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ΘΕΩΡΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1o 

ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΑ ΩΙ∆ΙΑ 
 
1.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Oι µύκητες που προκαλούν τα ωίδια, µελετήθηκαν αρχικά µε βάση τις 

υφές τους, ενώ αργότερα έγινε µελέτη για την ταξινόµηση τους, µε βάση τον 

αριθµό ασκοσπορίων και τη δοµή των κλειστοθηκίων τους. Πολύ γρήγορα 

µελετήθηκαν οι κονιδιοφόροι µε βάση τα διάφορα είδη φυτών που προσβάλουν 

και επισηµάνθηκε η δυνατότητα διάκρισης των ωιδίων µε βάση τους 

κονιδιοφόρους, οι οποίοι εµφανίζονται διαφορετικοί στα διάφορα είδη των 

φυτών ξενιστών (Bullit & Lafon, 1978).     

Τα ωίδια ανήκουν στους ανώτερους µύκητες  και συγκεκριµένα στους 

ασκοµύκητες. Είναι υποχρεωτικά παράσιτα, πολλές φορές µεγάλης οικονοµικής 

σηµασίας και διαδίδονται ευρέως στις γειτονικές καλλιέργειες.   

Είναι ασθένειες που προκαλούνται από µύκητες, των οποίων η τέλεια µορφή 
ανήκει σε διάφορα γένη της οικογένειας Erysiphacae.  (Πίνακας 1).    
Χαρακτηριστικό της οικογένειας Erysiphacae είναι οι κλειστές καρποφορίες, 

δηλαδή τα κλειστοθήκια, οι ασκοί των οποίων περιέχουν ασκοσπόρια τα οποία  

είναι σπόρια εγγενούς αναπαραγωγής (Μαλαθράκης, 1998).  

Η οικογένεια των Erysiphaceae περιλαµβάνει αρκετά γένη και πολλά 

είδη µυκήτων. Χαρακτηριστικό των προσβολών των ωιδίων είναι το άφθονο 

λευκό ή τεφρό µυκήλιο που αναπτύσσεται πάνω στις προσβεβληµένες 

επιφάνειες. Το µυκήλιο αναπτύσσεται στην επιφάνεια του ξενιστή και  

αποτελείται από µυκηλιακές υφές, κονιδιοφόρους και κονίδια τα οποία 

αποτελούν  τις  ατελείς καρποφορίες του µύκητα. Οι υφές του µυκηλίου έχουν 

τοιχώµατα τα οποία αποτελούνται από µία πυκτινική ουσία την χιτίνη (Ζάχος, 

1972). Αυτές δηµιουργούν µία χαρακτηριστική αλευρώδη εξάνθηση µε τη 

µορφή κηλίδας στην επιφάνεια των ξενιστών, που κάνουν το ωίδιο εύκολα 

αναγνωρίσιµο. 
Τα ωίδια θεωρούνται πολύ σηµαντικές ασθένειες των φυτών. Είναι 

ασθένειες  µεγάλης οικονοµικής σηµασίας και αυτό γιατί παρατηρούνται σε 



πολλά φυτά, όπως είναι το αµπέλι, τα κολοκυνθοειδή, τα σιτηρά, τα 

πυρηνόκαρπα και πολλά ανθοκοµικά φυτά. Τα ωϊδια έχουν πολλά κοινά µεταξύ 

τους. Μακροσκοπικά διακρίνονται µε βάση τη χαρακτηριστική  λευκή εξάνθηση, 

που δηµιουργείται από το µυκήλιο του αναπτυσσόµενου µύκητα και 

µικροσκοπικά µε βάση τον αριθµό των ασκών, που περιέχονται στα 

κλειστοθήκια και τις µορφές των εξαρτηµάτων που υπάρχουν σ’ αυτά. 

(Μαλαθράκης, 1998.) Έχουν όµως και κάποιες διαφορές. Π.χ. o µύκητας 

Leveillula taurica είναι ενδοφυτικό παράσιτο και οι κονιδιοφόροι του εξέρχονται 

από τα στοµάτια και φέρουν ένα µόνο κονίδιο. Αντίθετα ο µύκητας Uncinula 

necator  είναι επιφυτικό παράσιτο και τα κονίδια φέρονται σε αλυσίδες πάνω 

στους κονιδιοφόρους (Ζάχος, 1972). 

Γενικά, τα ωίδια θεωρούνται πολύ καταστρεπτικές ασθένειες και αυτό 

γιατί τις περισσότερες φορές η προσβολή δεν περιορίζεται µόνο στα φύλλα, 

αλλά σε όλα τα πράσινα µέρη των φυτών και προκαλούν µεγάλη οικονοµική 

ζηµιά.  

Πίνακας 1. Ταξινόµηση των γενών των ωιδίων και των σηµαντικότερων ειδών  

µε τους αντίστοιχους ξενιστές  (Μαλαθράκης 1994).    

 

ΓΕΝΗ ΕΙ∆Η ΞΕΝΙΣΤΈΣ 

Erysiphae 

 

Polygoni, 

cichoracearum, 

pannosa, graminis, 

polyphaga. 

Ορτανσία, σταυρανθή, καπνός, 

χρυσάνθεµα, ζέρµπερα, βεγόνια, 

ζαχαρότευτλα, τριανταφυλλιά, 

κολοκυνθοειδή, τοµάτα, σιτηρά. 

Leveillula taurica 
Τοµάτα, ελιά, κολοκύθι, µελιτζάνα, 

πιπεριά, αγγυνάρα. 

Uncinula necator Αµπέλι. 

Sphaerotheca fuliginea Κολοκύθι, φράουλα. 

Phyllactinia moricola Μουριά. 

Microsphaera polonica Ορτανσία. 

Podosphaera leucotricha Βερικοκιά, µηλιά, αχλαδιά. 

Oidium Sp. Γαριφαλιά, ευώνυµο. 

 

 



 
1.2. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
 

Τα ωίδια, προσβάλλουν όλα τα πράσινα µέρη των φυτών στα διάφορα 

στάδια ανάπτυξης τους. Το χαρακτηριστικό σύµπτωµα τους, είναι η λευκή 

αλευρώδης εξάνθηση που εµφανίζεται µε τη µορφή κηλίδων, περίπου κυκλικών 

και διάσπαρτων στην επιφάνεια των προσβεβληµένων οργάνων και αποτελείται 

από το µυκήλιο, τους κονιδιοφόρους και τα κονίδια. 

 Καθώς η προσβολή αυξάνεται, αυξάνονται και οι κηλίδες σε µέγεθος, 

καλύπτοντας έτσι µεγάλο µέρος της επιφάνειας του προσβεβληµένου οργάνου 

ή και ολόκληρο το προσβεβληµένο όργανο. 

 Σε ορισµένα ωϊδια, κατά το τέλος της καλλιεργητικής περιόδου, 

εµφανίζονται στην επιφάνεια των προσβεβληµένων οργάνων, µαύρα στίγµατα, 

που είναι τα περιθήκια του παθογόνου. Πολλές φορές, τα προσβεβληµένα 

φυτικά µέρη παραµορφώνονται, ενώ όταν η προσβολή έχει προχώρηση αρκετά 

παρατηρούµε ξήρανση των προσβεβληµένων ιστών ή και ολόκληρου του 

φυτού. (Μαλαθράκης, 1998) 

 
 
1.3. ΠΑΘΟΓΟΝΟ ΑΙΤΙΟ 
 

Τα ωίδια προκαλούνται από µύκητες των γενών Erysiphe, 

Sphaerotheca, Podosphaera, Uncinula, Leveillula, Phyllactinia και 

Microsphaera της οικογένειας Erysiphacae των ασκοµυκήτων. Είναι όλα 

υποχρεωτικά παράσιτα. Προσβάλουν ένα µεγάλο εύρος φυτών ξενιστών και σε 

µεγάλη προσβολή, µπορεί να καταστρέψουν την καλλιέργεια.  

 

 

1.4. ΚΥΚΛΟΣ ΤΗΣ ΑΣΘΕΝΕΙΑΣ 
  

Τα ωίδια διατηρούνται από τη µία καλλιεργητική περίοδο στην 

επόµενη, κυρίως µέσα στους κοιµόµενους οφθαλµούς µε τη µορφή µυκηλίου ή 

σε δευτερεύοντες ξενιστές (όπως συµβαίνει στο ωίδιο των κολοκυνθοειδών)  µε 

τη µορφή των καρποφοριών αγενούς αναπαραγωγής (Μαλαθράκης, 1998).  



Η µόλυνση του ξενιστή αρχίζει µε τη βλάστηση των κονιδίων ή 

ασκοσπορίων του µύκητα αλλά µπορεί να αρχίσει και από το µυκήλιο που 

διαχειµάζει στους κοιµόµενους οφθαλµούς ή σε άλλα µέρη του φυτού.  

Όταν η µόλυνση ξεκινήσει µε τα σπόρια του µύκητα, τα οποία διασπείρονται 

εύκολα µε τον άνεµο, δηµιουργείται ένας βλαστικός σωλήνας ο οποίος 

σχηµατίζει τα appressoria µε τα οποία ο µύκητας προσκολλάται στην επιφάνεια 

των φυτικών ιστών.  Από αυτά, σχηµατίζεται ράµφος, µε το οποίο ο µύκητας 

εισέρχεται στην επιδερµίδα του ξενιστή και σχηµατίζει τα haustoria µε τα οποία 

το παθογόνο µυζεί τα απαραίτητα θρεπτικά στοιχεία για την ανάπτυξή του. Η 

µόλυνση µπορεί να γίνει και µε την εισχώρηση των υφών, που δηµιουργούν το 

µυκήλιο στα στοµάτια του ξενιστή π.χ. Leveillula taurica (Bullit & Lafon, 1978). 

Τα ωίδια χαρακτηρίζονται ως εξώτροφα παθογόνα, γιατί το µυκήλιο τους δεν 

διακλαδίζεται στους ιστούς του ξενιστή (εξαίρεση το γένος Leveillula). Τα 

αναπαραγωγικά όργανα του µύκητα αναπτύσσονται επιφυτικά εκτός του 

µύκητα Leveillula taurica που οι κονιδιοφόροι εξέρχονται από τα στοµάτια 

(Μαλαθράκης, 1998).    

 Εικόνα 1. Βιολογικός κύκλος των ωιδίων 

 
 



1.5. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

 
Οι µύκητες που προκαλούν τα ωίδια, είναι υποχρεωτικά παράσιτα, 

δηλαδή το παθογόνο δεν είναι δυνατόν να επιζήσει πάνω σε νεκρά κύτταρα, 

παρά µόνο πάνω σε ζωντανούς ιστούς. Όταν η ασθένεια παίρνει τη µορφή 

επιδηµίας, δεν περιορίζεται µόνο στην αρχική µόλυνση, την διασπορά των 

κονιδίων και την επιβίωση του παθογόνου, αλλά δηµιουργεί και δευτερογενής 

µολύνσεις (Bullit & Lafon, 1978).  

 Στην αρχή της µόλυνσης, ο µύκητας δηµιουργεί µία ιδιαίτερη 

παρασιτική σχέση µε τον ξενιστή µε τρόπο, ώστε η λήψη της ποσότητας των 

απαιτούµενων ουσιών να µην αποβαίνει µοιραία για τον ξενιστή. Έτσι ο 

µύκητας τρέφεται στέλνοντας µυζητήρες στα επιδερµικά κύτταρα και 

αναπτύσσεται συνεχώς, ενώ οι ιστοί του ξενιστή έχουν επηρεαστεί ελάχιστα. 

Μετά από µερικές ηµέρες, παράγονται ουσίες από το παθογόνο µε αποτέλεσµα 

να διεγείρεται ο µεταβολισµός των κυττάρων (Ζάχος, 1972).  

 Οι µολύνσεις ξεκινούν µε τα κονίδια, τα οποία παράγονται πάνω σε 

κονιδιοφόρους στα σηµεία που διαχειµάζει ο µύκητας. Στις µολύνσεις που 

ξεκινούν µε τα κλειστοθήκια, απελευθερώνονται τα ασκοσπόρια µε τη βοήθεια 

της βροχή, ενώ οι επόµενες µολύνσεις ξεκινούν µε τη µεταφορά των κονιδίων 

κυρίως µε τη βοήθεια του ανέµου. Τα ωίδια προσβάλουν µόνο ζωντανούς 

ιστούς, σε ένα ευρύ φάσµα ξενιστών. Για την εµφάνιση της επιδηµίας και την 

ενδυνάµωση της αργότερα, τον σπουδαιότερο ρόλο παίζουν οι δευτερογενής 

µολύνσεις. Σ’ αυτή τη φάση δεν υπάρχουν πλέον υγιείς ιστοί και σ’ αυτό 

συµβάλουν οι ευνοϊκές καιρικές συνθήκες για το παθογόνο (Bullit & Lafon, 

1978).      
 

 
1.6.  ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΤΗΣ ΑΣΘΕΝΕΙΑΣ 
 

Ο µύκητας διασπείρεται µε τα κονίδια τα οποία δηµιουργούνται πάνω 

σε εξειδικευµένους βραχίονες, τους κονιδιοφόρους (Ζάχος, 1972). Τα κονίδια 

ελευθερώνονται µε τον άνεµο ακόµα και όταν η ταχύτητα του είναι 1,14 m/s. Η 

υψηλή σχετική υγρασία επηρεάζει αρνητικά την ελευθέρωση των κονιδίων. 



Αντίθετα, τα ασκοσπόρια εκτοξεύονται από τα κλειστοθήκια όταν αυτά 

διαβραχούν. Αν και τα κονίδια των ωιδίων βλαστάνουν καλύτερα σε κορεσµένη 

ατµόσφαιρα, έχει παρατηρηθεί µικρό ποσοστό βλάστησης και µε χαµηλή 

σχετική υγρασία. Αντίθετα, το νερό στην υγρή του µορφή µειώνει τη 

βλαστικότητα των κονιδίων. Τα κονίδια, ανάλογα µε την ταχύτητα του ανέµου, 

µεταφέρονται και σε ανάλογες αποστάσεις. Τα σπόρια βλαστάνουν ανάλογα µε 

το αν η θερµοκρασία και η υγρασία είναι ευνοϊκές. Συγκεκριµένα, στα 

περισσότερα ωίδια, τα σπόρια βλαστάνουν σε θερµοκρασία 20 - 30 οC, ενώ σε 

θερµοκρασίες κάτω από 2 - 4 οC και πάνω από 30 οC δεν αναπτύσσονται 

καθόλου ή αναπτύσσονται µε πολύ βραδύ ρυθµό (Μαλαθράκης, 1998).  

 
 
1.7. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΤΟΥ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΟΣ  ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ 
ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΟΥ ΜΥΚΗΤΑ  
 

1.7.1. Θερµοκρασία: 
Είναι ο κύριος περιβαλλοντικός παράγοντας που επιδρά στη διάρκεια 

επώασης του παθογόνου, στην παραγωγή των σπορίων και  στην διάδοση της 

µόλυνσης. Ο χρόνος για τη βλάστηση των κονιδίων εξαρτάται απόλυτα από τη 

θερµοκρασία. Όταν η θερµοκρασία βρίσκεται στα επιθυµητά επίπεδα για τον 

µύκητα, επιτυγχάνεται η βλάστηση των κονιδίων και κατά συνέπεια η µόλυνση 

στον ξενιστή. Η θερµοκρασία, εξακολουθεί να επηρεάζει το παθογόνο και µετά 

την είσοδο του στον ξενιστή, δηλαδή κατά το χρόνο επώασης του. Ο χρόνος 

επώασης έχει µεγάλη σηµασία στην επιδηµιολογία. Συγκεκριµένα, όταν ο 

χρόνος επώασης είναι µικρός, η αναπαραγωγή του παθογόνου είναι 

γρηγορότερη και κατά συνέπεια η εµφάνιση της ασθένειας. Επιπλέον η 

θερµοκρασία ασκεί µεγάλη επίδραση στην εµφάνιση των κονιδιοφόρων. Η 

κατάλληλη θερµοκρασία για την ανάπτυξη των ωιδίων κυµαίνεται  από  20 - 30 
οC. Η διατήρηση της θερµοκρασίας σε ορισµένα επίπεδα, έχει σοβαρές 

επιπτώσεις στον αριθµό των παραγόµενων σπορίων. Μπορεί δηλαδή να 

αναστείλει  την παραγωγή τους για πολλές ώρες.  

 

 

 



1.7.2. Σχετική υγρασία: 
Η σχετική υγρασία δεν επηρεάζει τόσο την εξέλιξη των µυκήτων των 

ωιδίων. Σε συνδυασµό  όµως µε τη θερµοκρασία ρυθµίζει την εµφάνιση των 

καρποφοριών και κατά συνέπεια την γένεση νέων κονιδίων. Εκτός όµως από 

την εµφάνιση των καρποφοριών, η σχετική υγρασία επηρεάζει και τη 

ζωτικότητα των παραγόµενων κονιδίων. Επιπλέον έχει παρατηρηθεί ότι 

καθορίζει την ένταση της επιδηµίας. Τα σπόρια των ωιδίων, χάνουν σχετικά 

γρήγορα τη ζωτικότητα τους και µόνο σε συνθήκες κορεσµένης ατµόσφαιρας 

είναι δυνατόν να παραµείνουν ζωτικά για µερικές ώρες. Με χαµηλή σχετική 

υγρασία και σε συνδυασµό µε υψηλή θερµοκρασία, τα κονίδια δεν είναι δυνατόν 

να παραµείνουν ζωντανά περισσότερο από µία µε δυο ηµέρες. Επίσης, 

ανάλογα µε την υπάρχουσα υγρασία γίνεται και η µεταφορά των κονιδίων µε 

τον άνεµο. Συγκεκριµένα, αν η ατµόσφαιρα είναι ξηρή, η ζωτικότητα των 

κονιδίων καθώς φθάνουν στην επιφάνεια του ξενιστή, µε τη βοήθεια του 

ανέµου, είναι µηδαµινή. Εποµένως δεν είναι δυνατόν να προκαλέσουν 

µολύνσεις. Αν αντίθετα, η σχετική υγρασία της ατµόσφαιρα είναι υψηλή, τότε 

διατηρείται η βλαστική ικανότητα των κονιδίων, ακόµα και αν µεταφερθούν σε 

µεγάλες αποστάσεις, µε αποτέλεσµα να επεκτείνεται η µόλυνση και σιγά - σιγά 

να παίρνει τη µορφή επιδηµίας. 

  

1.7.3. Βροχή – ∆ροσιά: 
Η µεγάλη σηµασία της βροχής ως παράγοντας επιδηµίας, εντοπίζεται 

στο γεγονός ότι οι  βροχοπτώσεις συνεπάγονται, αύξηση της σχετικής υγρασίας 

και κατά συνέπεια καλή βλαστικότητα των κονιδίων µετέπειτα. Ισχυρές όµως 

βροχοπτώσεις είναι καταστρεπτικές για την επιβίωση του παθογόνου και τη 

βλαστικότητα των κονιδίων (Bullit & Lafon, 1978). 

 
1.7.4.  Ηλιακό φως: 

Τα κονίδια του µύκητα των ωιδίων, όταν εκτεθούν στο άµεσο ηλιακό φως 

για κάποιο χρονικό διάστηµα, χάνουν τη βλαστικότητα τους.  Πολλοί είναι αυτοί 

που πιστεύουν, ότι καθώς τα κονίδια µεταφέρονται µε τον άνεµο ενώ υπάρχει 

έντονη ηλιοφάνεια, παύουν να βλαστάνουν. Εποµένως, όταν έχει εµφανιστεί η 

µόλυνση και την περίοδο αυτή επικρατήσει έντονη ηλιοφάνεια, δεν θα 



παρατηρήσουµε επέκταση της µόλυνσης και κατά συνέπεια δεν υπάρχει 

κίνδυνος η ασθένεια να πάρει τη µορφή επιδηµίας (Ζάχος, 1972). 

 
  
1.8. ΠΡΟΒΛΕΨΗ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΗΜΙΑΣ       
 

Για την εµφάνιση της ασθένειας και την επέκταση της αργότερα, πρέπει 

να συµβάλουν τρεις παράγοντες: η αντίδραση του ξενιστή, η δράση του 

παθογόνου και η επίδραση των κλιµατολογικών συνθηκών. Αν π.χ. 

καλλιεργηθούν φυτά ευαίσθητα στο ωίδιο σε ψυχρό και υγρό κλίµα, µε 

ελάχιστους ανέµους, η εµφάνιση του ωιδίου δεν θα είναι δυνατή, πόσο µάλλον 

η επέκτασή του. Αυτό συµβαίνει, γιατί το ωίδιο απαιτεί σχετικά υψηλές 

θερµοκρασίες για να αναπτυχθεί και άνεµο για να επεκταθεί. 

 Εάν πάλι ο ξενιστής εµφανίζει µικρή ευπάθεια, τότε η εξέλιξη της ασθένειας 

είναι σχεδόν ασήµαντη. Επίσης αν µε καλλιεργητικά ή χηµικά ή βιολογικά µέσα 

καταφέρουµε να µειώσουµε την µόλυνση του παθογόνου, µε επέµβαση την πιο 

κατάλληλη στιγµή, τότε η προσβολή θα µειωθεί αντίστοιχα (Ζάχος, 1972). Η 

επέκταση της ασθένειας µε τη µορφή επιδηµίας είναι πολύ σηµαντική, γιατί 

επιφέρει µεγάλη οικονοµική επιβάρυνση. Ασθένειες που µεταδίδονται µε τον 

άνεµο και επεκτείνονται µ’ αυτό τον τρόπο σε όλη την καλλιέργεια, αλλά και σε 

γειτονικές καλλιέργειες, είναι πολύ δύσκολο να εξαλειφθούν. 

 Στην περίπτωση των ωιδίων, είναι πολύ σηµαντικό να µπορούµε να 

υπολογίσουµε την έκταση αλλά και την ένταση της επιδηµίας ώστε να 

προβλέψουµε το επίπεδο της ασθένειας και να αποφασίσουµε ποια πορεία θα 

ακολουθήσουµε για την µείωσή της (Γεωργόπουλος & Ζιώγας, 1992).  

Επιπλέον από έρευνες που έγιναν από τον Nagy (1977) όπου µελετήθηκαν οι 

φυλές των γενών Erysiphae και Sphaerotheca σε κολοκυνθοειδή, βρέθηκε ότι η 

ευαισθησία στα ωίδια ήταν µεγαλύτερη σε συνθήκες θερµοκηπίου, σε σχέση µε 

τις συνθήκες αγρού (Braun, 1995). 

 
 
 
 



1.9. ΚΑΤΑΠΟΛΕΜΗΣΗ 
 

Η προσβολή από ωίδιο µπορεί να ξεκινήσει πολύ νωρίς, όταν το φυτό 

έχει εµφανίσει τα τρία πρώτα φύλλα. Γ’ αυτό το λόγω είναι αναγκαίο να 

παρακολουθείται η εξέλιξη της ασθένειας και οι επεµβάσεις να γίνονται στο 

κατάλληλο στάδιο ανάπτυξης του φυτού. Η χηµική καταπολέµηση και η χρήση 

ανθεκτικών ποικιλιών, είναι οι περισσότερο χρησιµοποιούµενοι µέθοδοι. Τα 

καλλιεργητικά µέτρα και η βιολογική καταπολέµηση, συµβάλλουν 

περισσότερο στην παρεµπόδιση της ανάπτυξης του παθογόνου και στην 

επιβράδυνση της ασθένειας. ∆εν είναι όµως ικανοί µέθοδοι, για να 

καταπολεµήσουν την ασθένεια και να µειώσουν στο µέγιστο βαθµό την 

εξέλιξης της. 
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1.9.1. Χηµική καταπολέµηση  
Από όλους τους τρόπους καταπολέµησης, η χηµική καταπολέµηση 

είναι εκείνη που µπορεί να θανατώσει το παθογόνο, να παρεµποδίσει την 

ανάπτυξή του ή να την επιβραδύνει αποτελεσµατικά (Γεωργόπουλος & 

Ζιώγας, 1992). Θεωρείται η πιο αποτελεσµατική µέθοδος. Παρ΄ όλα αυτά 

όµως, η αποτελεσµατικότητά της είναι µικρή όταν έχει γίνει εγκατάσταση του 

µύκητα.   

Για κάθε ωίδιο ξεχωριστά, υπάρχουν περισσότερα από ένα 

µυκητοκτόνα για την καλύτερη αντιµετώπιση του. Αυτό µας επιτρέπει να 

επιλέξουµε ανάµεσα στα διάφορα µυκητοκτόνα, να τα χρησιµοποιούµε µε 

εναλλαγή ή και να τα αναµίξουµε µεταξύ τους, αποφεύγοντας έτσι την 

ανάπτυξη ανθεκτικότητας στα παθογόνα. Επειδή τα ωίδια είναι πολυκυκλικές 

ασθένειες που προσβάλουν για µεγάλο χρονικό διάστηµα, χρειάζονται 

συνεχείς επεµβάσεις, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται το κόστος σηµαντικά 

(Μαλαθράκης, 1998) και να διαταράσσεται το οικοσύστηµα. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσµα, την αύξηση του κινδύνου τοξικότητας στα φυτά. (Γεωργόπουλος 

& Ζιώγας, 1992).   
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 Τα σηµαντικότερα µυκητοκτόνα που χρησιµοποιούνται για την 

αντιµετώπιση των ωιδίων, ανήκουν στις παρακάτω οµάδες:  

 1.9.1.1. Προστατευτικά µυκητοκτόνα 

1. Θείο: είναι το περισσότερο χρησιµοποιούµενο µυκητοκτόνο µε 

ικανοποιητικά αποτελέσµατα στα ωίδια πολλών καλλιεργειών, όπως είναι το 

αµπέλι και πολλά κηπευτικά και λαχανικά. Είναι ανόργανο µυκητοκτόνο µε 

ακαρεοκτόνο δράση (Siteerly, 1978). Το κυριότερο πλεονέκτηµα του θείου 

είναι το χαµηλό κόστος αλλά και η συνδυαστική ικανότητα που παρουσιάζει µε 

άλλα µυκητοκτόνα όπως είναι τα χαλκούχα και τα οργανικά µυκητοκτόνα. Έχει 

βρεθεί µάλιστα, ότι µε αυτή τη συνδιαστικότητα, αυξάνεται η δραστικότητα του 

(Κούσουλας, 2002). Το µειονέκτηµα που παρουσιάζει είναι η τοξικότητα σε 

ορισµένες κατηγορίες φυτών όπως είναι τα κολοκυνθοειδή, όταν 

χρησιµοποιείται σε υψηλές θερµοκρασίες, άνω των 28 οC (Γεωργόπουλος & 

Ζιώγας, 1992). Η δραστικότητα του, υποστηρίζεται από πολλούς ότι οφείλεται 

στην τοξική επίδραση που ασκεί στα µιτοχόνδρια, µε αποτέλεσµα να 

αποδιοργανώνεται ο αναπνευστικός κύκλος του Krebs και ο µύκητας να 

πεθαίνει από ασφυξία. Ο θάνατος του µύκητα, επέρχεται τρεις ώρες µετά την 

εφαρµογή του θείου (Θανασουλόπουλος, 1992). Το θείο δρα µέσω των ατµών 

που δηµιουργούνται όταν επικρατούν σχετικά υψηλές θερµοκρασίες, ενώ όταν 

επικρατεί συννεφιά και θερµοκρασία < 20 οC η δραστικότητα του µειώνεται. 

Μπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν σκόνη ή σαν βρέξιµο. 

 Το θείο που προορίζεται για επιπάσεις, είναι πέντε τύπων: 

• Άνθος θείου, προκύπτει από την εξάχνωση και συµπύκνωση των 

ατµών του θείου και είναι το πιο αποτελεσµατικό. 

• Άλευρο θείου, προέρχεται από την άλεση του ορυκτού θείου. 

• Γάλα θείου, προκύπτει από κατακρήµνιση του θείου και 

αποτελείται από κόκκους κρυσταλλικής µορφής. 



• Μαύρο θείου, είναι παραπροϊόν του φωτιστικού αερίου. Περιέχει 

άσφαλτο και κυανούχες ενώσεις. 

• Μίγµα θείου, περιέχει επιπλέον τάλκη ή καολίνη ή ασβέστη και 

χρησιµοποιείται όταν επικρατούν  υψηλές θερµοκρασίες για την 

µη εµφάνιση φυτοτοξικότητας. 

Το θείο αντίθετα που χρησιµοποιείται ως βρέξιµο, έχει τέσσερις τύπους: 

• Κλασικό βρέξιµο θειο, προέρχεται από τους παραπάνω τύπους, 

µε περισσότερη κονιοποίηση και προσθήκη διαβρεκτικών ουσιών. 

• Κατακρηµνισµένο η άσπρο θείο, προέρχεται από την ανάµιξη 

πολυθειούχου ασβεστίου µε υδροχλωρικό οξύ. 

• Λεπτόκοκκο βρέξιµο θείο, το 80% των κόκκων έχει διάµετρο 

µικρότερη των 12 µm. 

• Κολλοειδές βρέξιµο θείο, οι κόκκοι έχουν διάµετρο µικρότερη του 

1 µm.    

   2. Dinocap ή Karathane: είναι οργανικό µυκητοκτόνο παράγωγο της 

φαινόλης και δρα καταστρέφοντας το µυκήλιο και τα σπόρια που δηµιουργεί 

ο µύκητας. Έχει µικρή υπολειµµατική δράση και παρουσιάζει προβλήµατα 

τοξικότητας, σε θερµοκρασίες άνω των 35 οC. Παρ’ όλα αυτά όµως 

χρησιµοποιείται ευρύτατα ακόµα και σήµερα,  γιατί δεν έχει παρουσιαστεί 

ανθεκτικότητα στους µύκητες για τους οποίους χρησιµοποιείται, αλλά και 

γιατί η δράση του, δεν περιορίζεται µόνο όταν επικρατεί ηλιοφάνεια και 

υψηλές θερµοκρασίες, αλλά δρα το ίδιο αποτελεσµατικά και σε πολύ 

χαµηλές θερµοκρασίες και υπό σκιά (Μπούρπος και Σκουντριδάκης, 1993). 

3.  Quinomethionate: είναι οργανικό µυκητοκτόνο, πρακτικά αδιάλυτο 

στο νερό και λίγο διαλυτό στους οργανικούς διαλύτες. Η εφαρµογή αυτού 

του µυκητοκτόνου, θα πρέπει να γίνεται κάθε 10 – 15 ηµέρες. 

 

 



 

1.9.1.2. ∆ιασυστηµατικά µυκητοκτόνα  

Τα µυκητοκτόνα αυτής της κατηγορίας, παρεµποδίζουν τη βιοσύνθεση 

της εργοστερόλης, η οποία βρίσκεται στις µεµβράνες των µυκήτων. 

Εισέρχονται από τα επιδερµικά κύτταρα, στους ιστούς του ξενιστή και  

προλαµβάνουν τη µόλυνση.  Κατά την εφαρµογή τους, δεν είναι απαραίτητη η 

κάλυψη όλης της επιφάνειας των φύλλων, γιατί έχουν το πλεονέκτηµα να  

µετακινούνται στο εσωτερικό του ξενιστή.  

∆ύο σηµαντικές κατηγορίες των διασυστηµατικών µυκητοκτόνων, 

περιγράφονται παρακάτω: 

• Βενζιµιδαζολικά, έχουν την ικανότητα να παρεµποδίζουν το 

σχηµατισµό της µιτωτικής ατράκτου µε αποτέλεσµα να µην γίνεται 

σωστά ο αποχωρισµός των θυγατρικών κυττάρων. Τα 

µυκητοκτόνα αυτής της κατηγορίας είναι πολύ αποτελεσµατικά 

κατά των ωιδίων. Έχει παρατηρηθεί όµως ανθεκτικότητα σ΄ αυτά 

µε αποτέλεσµα να χάνουν στην πράξη την αποτελεσµατικότητα 

τους.  

• 2 - αµινοπυριµιδινικά, παρεµποδίζουν το σχηµατισµό της 

πλάκας συγκράτησης της µυκηλιακής κατασκευής, µε αποτέλεσµα 

να εµποδίζεται η είσοδος των µυκήτων του ωιδίου στο εσωτερικό 

των φυτικών ιστών. 

• DMIs ή παρεµποδιστές της εργοστερόλης: Στην κατηγορία 

αυτή παρατηρήθηκαν εξαρχής στελέχη στα οποία είναι λιγότερο 

αποτελεσµατικά (Μαλαθράκης, 1998). 

∆ιασυστηµατικά µυκητοκτόνα που χρησιµοποιούνται περισσότερο είναι: 

1. Bupirimate, ανήκει στην οµάδα των πιριµιδινών. ∆ρα 

προληπτικά και θεραπευτικά στο µυκήλιο και στον 

σχηµατισµό των σπορίων.   



2. Ethrimol, ανήκει και αυτό στην οµάδα των πιριµιδινών και 

δρα προληπτικά και θεραπευτικά.  Η χρήση του όµως πρέπει 

να µην είναι υπερβολική, γιατί δηµιουργεί ανθεκτικά στελέχη. 

3. Fenarimol, ανήκει στην οµάδα της υριµιδινεµεθανόλης. Έχει 

θεραπευτική, προληπτική και εξοντωτική δράση. Πρέπει να 

αποφεύγεται η συχνή χρήση του, γιατί δηµιουργεί και αυτό 

ανθεκτικά στελέχη. 

4. Myclobutanil, ανήκει στην οµάδα των τριαζολών. Έχει 

προληπτική και θεραπευτική δράση και επειδή έχει µικρή 

επίδραση στα ωφέληµα, µπορεί να µπει σε προγράµµατα 

ολοκληρωµένης καταπολέµησης. 

5.   Pyrazophos, ανήκει στην οµάδα της πυραζοπιριµιδίνης. 

∆ρα στο εσωτερικό των φύλλων προληπτικά και θεραπευτικά 

και απορροφάται εύκολα από τα φυτά. Σε χαµηλές 

θερµοκρασίες στο θερµοκήπιο µπορεί να προκαλέσει 

χλώρωση στα φυτά. Είναι από τα πρώτα µυκητοκτόνα που 

χρησιµοποιήθηκαν για την αντιµετώπιση των ωιδίων και 

εξακολουθεί να χρησιµοποιείται και να είναι αποτελεσµατικό 

κυρίως σε καλλιέργειες κηπευτικών.  

6. Triadimenol, ανήκει στην οµάδα των τριαζολών. ∆ρα µε 

παρεµπόδιση της βιοσύνθεσης της εργοστερόλης, δηλαδή 

της ουσίας των κυτταρικών µεµβρανών. Επίσης, 

παρεµποδίζει τη σύνθεση των γιββερελινών (Μπούρπος και 

Σκουντριδάκης, 1993). 

 

Γενικά, η συνεχής χρήση των µυκητοκτόνων κυρίως σε θερµοκηπιακές 

καλλιέργειες αυξάνει την πιθανότητα επικράτησης ανθεκτικών στελεχών. Αυτό 

έχει παρατηρηθεί ήδη στη χρήση των Βενζιµιδαζολικών, τις 2-

αµινοπυριµιδίνες και λιγότερο στους παρεµποδιστές της εργοστερόλης.  

 

 



1.9.2. Βιολογική καταπολέµηση 
 

Για την καταπολέµηση των µυκήτων που προκαλούν τα ωίδια, έχουν 

γίνει προσπάθειες από τους επιστήµονες, για εναλλακτικές µεθόδους 

καταπολέµησης, µε κύρια την βιολογική, για µείωση της χρήσης των 

φυτοφαρµάκων (Belanger et al, 1998).    

     Η βιολογική καταπολέµηση των ωιδίων γίνεται µε τη χρήση 

υπερπαρασίτων. Έχουν αναπτυχθεί ένα ή δύο σε εµπορικά προϊόντα, όµως η 

χρήση τους δεν είναι εύκολη λόγω της µέτριας αποτελεσµατικότητας που 

παρουσιάζουν και της υψηλής υγρασίας που χρειάζονται (Μαλαθράκης, 1998). 

Η χρήση ανταγωνιστών µυκήτων, επιδιώκει την καταστροφή του µολύσµατος 

που διατηρεί το παθογόνο από την µία καλλιεργητική περίοδο στην άλλη, την 

παρεµπόδιση της γένεσης σπορίων και της µόλυνσης του ξενιστή (Elad et al, 

1996).    

Επιπλέον σε µικρή κλίµακα εφαρµόζονται παρασκευάσµατα από 

σκόρδο ή πολυκόµπι, τα οποία έχουν ωιδιοκτόνες ιδιότητες. Πολύ σηµαντικό 

ρόλο βέβαια παίζει και η καλή παρακολούθηση για τον εντοπισµό της αρχής 

των προσβολών µαζί µε όλα τα καλλιεργητικά µέτρα που προαναφέρθηκαν  

(http:// telephos.forthnet.gr/anvope/anapt/bio212b.htm). 

Επιπλέον, στα πλαίσια της βιολογικής γεωργίας επιτρέπεται η χρήση του θείου 

σε συνδυασµό µε άλλα σκευάσµατα βιολογικά ή µόνο του σε µορφή επιπάσεων 

και ψεκασµών.  

   
1.9.3. Ολοκληρωµένη καταπολέµηση 
 

Η ολοκληρωµένη καταπολέµηση, είναι ένα µεταβατικό στάδιο από την 

χηµική στην βιολογική καταπολέµηση. Συνδυάζει µεθόδους χηµικής και 

βιολογικής καταπολέµησης καθώς και καλλιεργητικές τεχνικές, για την 

αντιµετώπιση των ασθενειών των φυτών.  

 

 
    
 
 

http:// telephos.forthnet.gr/anvope/anapt/bio212b.htm


1.9.4. Επαγόµενη αντοχή ή ανοσοποίηση 
 

Με τον όρο επαγόµενη αντοχή, εννοούµε µια µορφή ανθεκτικότητας, 

που οδηγεί στην ενδυνάµωση της προστασίας του φυτού από την ασθένεια, είτε 

τοπικά είτε διασυστηµατικά (Hammerschmidt et al., 2001).  

Το φαινόµενo της επαγόµενης αντοχής, έχει µελετηθεί τα τελευταία 

χρόνια κυρίως από τις εργασίες του Kuc και των συνεργατών του. Στην αρχή 

θεωρήθηκε ότι δεν µπορούσε να έχει πρακτική εφαρµογή. Σήµερα, από 

πειράµατα που έγιναν τόσο στο θερµοκήπιο όσο και στο χωράφι, αποδείχθηκε 

ότι το φαινόµενο της επαγόµενης αντοχής έχει όλα τα χαρακτηριστικά µιας 

ήπιας αποτελεσµατικής µεθόδου. Η µέθοδος αυτή, δεν επιβαρύνει το 

περιβάλλον και έχει πολλά συγκριτικά πλεονεκτήµατα σχετικά µε άλλες 

µεθόδους καταπολέµησης των φυτών.  

Επιτυγχάνεται µε περιορισµένη µόλυνση µε παθογόνα, εξασθενηµένα 

παθογόνα, επιλεγµένους µη παθογόνους µικροοργανισµούς ή µε επεµβάσεις 

µε ορισµένες χηµικές ουσίες. Είναι αποτελεσµατική σε ευρύ φάσµα ασθενειών 

που προκαλούνται από µύκητες, βακτήρια και ορισµένους ιούς, αδιακρίτως 

φυλής του παθογόνου. Σπανίως εµποδίζει την εµφάνιση της ασθένειας αλλά 

γενικά µειώνει την επέκταση ή την έντασή της (Hammerschmidt et al., 2001).  

Η επαγόµενη αντοχή ενός φυτού δεν είναι κληρονοµική, αλλά µπορεί 

να διαρκέσει µέχρι και έξι εβδοµάδες. Στα κολοκυνθοειδή, µπορεί να διαρκέσει 

όλη την καλλιεργητική περίοδο.  

Φαίνεται να υπάρχει κάποια  εξειδίκευση µεταξύ του είδους του φυτού 

και των επαγωγών ουσιών που χρησιµοποιούνται για την καταπολέµηση των 

διάφορων ωιδίων, καθώς ενεργοποιούνται διαφορετικοί µηχανισµοί αντίστασης. 

Εποµένως, χρειάζεται η διερεύνηση των ιδιοτήτων του παράγοντα και τα όρια 

αποτελεσµατικότητά του, σε κάθε περίπτωση (Belanger and Labbe, 2002).  

Τέλος η επαγόµενη αντοχή δεν είναι µια µέθοδος καταπολέµησης 

θεραπευτική, παρά θα πρέπει να εφαρµόζεται ως προληπτική στην αρχή της 

καλλιέργειας και όταν τα επίπεδα της ασθένειας είναι χαµηλά. Μετά είναι 

προτιµότερο, να αντικαθιστάται από άλλη βιολογική ή χηµική µέθοδο όταν η 

ένταση της προσβολής αυξάνεται (Belanger and Labbe, 2002), ειδικά για τις 

θερµοκηπιακές καλλιέργειες όπου η πρόοδος των ωιδίων είναι τάχιστη (Elad 

et al, 1996). 



1.10. Μέθοδοι Καταπολέµησης 
 
1.10.1. Καλλιεργητικά µέτρα 
    
1. Εάν η ασθένεια έχει πάρει τη µορφή επιδηµίας, είναι σκόπιµο να γίνει 

εξαγωγή των φυτών και καταστροφή τους. Είναι όµως οικονοµικά ασύµφορο 

µέτρο πρόληψης (Ζάχος, 1972). 

2. Τα φυτά που έχουν µολυνθεί στο σπορείο, δεν πρέπει να εγκαθίστανται στο 

θερµοκήπιο. Σε περίπτωση όµως που υπάρχει έλλειψη αυτών, θα πρέπει 

πριν την εγκατάστασή τους να ψεκάζονται µε το κατάλληλο µυκητοκτόνο.  

3. Σε θερµαινόµενα θερµοκήπια, το ανέβασµα της θερµοκρασίας στους 37 – 

38 οC  για µερικές ώρες, παρεµποδίζει την ανάπτυξη του ωιδίου. Χρειάζεται 

όµως προσοχή να µην ζηµιωθούν τα φυτά και να µην εµφανιστούν έντοµα 

όπως ο τετράνυχος. 

4. Σωστές και ισορροπηµένες λιπάνσεις, για την καλή θρέψη του φυτού και 

κανονικές αζωτούχες λιπάνσεις για αποφυγή της βλαστοµανίας. 

5. Την εξασφάλιση στο φυτό ξενιστή, καλού αερισµού και φωτισµού µε το 

σωστό κλάδεµα αλλά και καλό εξαερισµό στο θερµοκήπιο (όταν πρόκειται 

για θερµοκηπιακή καλλιέργεια). 

6. Την ρύθµιση της εποχής σποράς και της µεταφύτευσης των φυτών 

ξενιστών, στην οριστική θέση µε τρόπο, ώστε να µην συµπίπτουν µε την 

περίοδο που επικρατούν ευνοϊκές συνθήκες για την ανάπτυξη της ασθένειας 

(Goidanich, 1965). 

7. Πρέπει να γίνεται εναλλαγή στις καλλιέργειες (θερµοκηπιακές) και να µην 

γίνεται άµεση εγκατάσταση νέων καλλιεργειών. 

8. Άµεση αντιµετώπιση των ζιζανίων, µέσα και έξω στο θερµοκήπιο (Μπούρπος 

και Σκουντριδάκης, 1993). 
    

 

 

 

 

 

 



 

1.10.2. Μέτρα αποφυγής του παθογόνου      
 
1. Χρήση υγιούς πολλαπλασιαστικού υλικού. 

2. Χρησιµοποίηση  πρώιµων ποικιλιών, ώστε να αποφύγουµε την κρίσιµη 

περίοδο και τα όργανα τα οποία παρουσιάζουν τη µεγαλύτερη ευπάθεια να 

έχουν ξεφύγει από αυτό το στάδιο.  

3. Αποφύλλωση, γα καλύτερο αερισµό και φωτισµό των φυτών (Ζάχος, 1972). 

 

1.10.3. Ανθεκτικές ποικιλίες  
 

Χρήση ποικιλιών ανθεκτικών στα ωίδια, οι οποίες φέρουν γονίδια 

ανθεκτικότητας ή υβρίδια στα οποία έχει ενσωµατωθεί το γονίδιο 

ανθεκτικότητας. Η µέθοδος αυτή έχει φέρει θετικά αποτελέσµατα κυρίως στα 

κολοκυνθοειδή.  Πέρα από αυτό όµως, είναι χρήσιµο να γνωρίζουµε, αν η 

ποικιλία ή το υβρίδιο είναι ανθεκτικά στις φυλές του παθογόνου που επικρατούν 

στην συγκεκριµένη περιοχή που θα χρησιµοποιηθούν (Μαλαθράκης, 1998).   

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2o 

 
ΤΑ ΩΙ∆ΙΑ ΤΩΝ ΣΗΜΑΝΤΙΚΟΤΕΡΩΝ ΚΑΛΛΙΕΡΓΟΥΜΕΝΩΝ 

ΦΥΤΩΝ ΣΤΗΝ ΚΡΗΤΗ  

 
Α. ΩΙ∆ΙΟ ΑΜΠΕΛΙΟΥ  
 

 2.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ     
  

Το ωίδιο προσβάλει σχεδόν όλες τις ποικιλίες Vitis viniferα αλλά και 

διάφορους τύπους, ασιατικών σταφυλιών. Θεωρείται, µια από τις 

σηµαντικότερες ασθένειες της αµπέλου γιατί είναι ικανή να προκαλέσει 

σοβαρή οικονοµική ζηµιά, που µπορεί να φθάσει µέχρι και το 90% της 

παραγωγή. Η ασθένεια αρχικά ταξινοµήθηκε µε βάση την ατελή της µορφή 

(Oidium tuckeri). Αργότερα όµως αναφέρθηκε ως Uncinula necator (τέλεια 

µορφή). Εµφανίζεται την άνοιξη προσβάλλοντας αρχικά τα φύλλα της 

βάσης( ampelomyceshttp://www.nysaes.Cornell.edu/ent/biocontrol/Pathogens/

.html). 

Ο µύκητας Uncinula necator  (τέλεια µορφή) και Oidium tuckeri (ατελής 

µορφή) περιγράφτηκε πρώτη φορά στην Β. Αµερική από τον Schwenitz το 

1834. Η ασθένεια, προκαλούσε µικρές ζηµιές, σε ντόπιες αµερικάνικες 

ποικιλίες αµπελιού και δεν ήταν ευρέως γνωστή µέχρι το 1845, όταν για 

πρώτη φορά παρατηρήθηκε  στην Αγγλία (Pearson, 1998). Το 1847 

παρατηρήθηκε στην Γαλλία και το 1851 στην Ελλάδα και σε άλλες 

µεσογειακές χώρες. Υποστηρίζουν ότι εισήχθη στην Ευρώπη από την 

Αµερική. Στην πραγµατικότητα, ήταν η πρώτη φορά που µια σοβαρή ασθένεια 

είχε εισβάλει στους αµπελώνες. Σήµερα αυτή η ασθένεια µπορεί να βρεθεί 

στις περισσότερες περιοχές του κόσµου που καλλιεργούνται αµπέλια, 

συµπεριλαµβανόµενο και τις τροπικές περιοχές (Θανασουλόπουλος, 1992). Η 

τέλεια µορφή του µύκητα, παρατηρήθηκε το 1997 - 1998  σε όλα τα πράσινα 

µέρη των φυτών που είχαν µολυνθεί, στο Trans - Danubian  της Ουγγαρίας. 

http://www.nysaes.cornell.edu/ent/biocontrol/Pathogens/


Υποστηρίζεται, ότι η εµφάνιση της τέλειας µορφής του µύκητα, δηλαδή ο 

σχηµατισµός των κλειστοθηκίων, επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες 

όπως είναι οι καιρικές συνθήκες, η προστασία των φυτών, η ποικιλία των 

αµπελιών και ο βιότοπος (Fuzi, 1999).   

 Στην Κρήτη το ωίδιο θεωρείται πολύ σηµαντική ασθένεία κυρίως για τα 

επιτραπέζια σταφύλια, αλλά και για τις οινοποιήσιµες ποικιλίες, στις οποίες  

έχει επιπτώσεις στη γεύση. Η ασθένεια εξαπλώνεται πολύ γρήγορα και αν δεν 

καταπολεµηθεί άµεσα, προκαλεί µείωση της φωτοσυνθετικής επιφάνειας του 

φύλλου, µείωση της  ανάπτυξης του καρπού, µείωση της παραγωγής και 

υποβάθµιση της ποιότητας. 

Η ασθένεια είναι γνωστή στους αµπελοκαλλιεργητές και ως χολέρα, 

θειαφασθένεια, µπάστρα κ.α. (Παναγόπουλος, 1987).   

 

 

Πίνακας 2. Ταξινόµηση του Γένους Uncinula στην τέλεια και ατελή του µορφή 

(Ainsworth & Bisby’s, 1995). 

 

Ταξινόµηση Τέλεια µορφή Ατελής µορφή 
Βασίλειο Μυκήτων Μυκήτων 

Άθροισµα Ascomycota Deuteromycota 

Κλάση Pyrenomycetes Hyphomycetes 

Τάξη Erysiphales Moniliales 

Οικογένεια Erysiphaceae Moniliaceae 

Γένος Uncinula Oidium  

Είδος Necator Tuckeri 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
2.2. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
    

Το ωίδιο προσβάλλει όλα τα πράσινα µέρη του φυτού σε όλα τα στάδια  

ανάπτυξης τους. Το χαρακτηριστικό σύµπτωµα της ασθένειας, είναι η λευκή 

αλευρώδης εξάνθηση που εµφανίζεται µε τη µορφή κηλίδων στην επιφάνεια 

των προσβεβληµένων ιστών και αποτελείται από το µυκήλιο, τους 

κονιδιοφόρους και τα κονίδια (Μαλαθράκης, 1998). Τα συµπτώµατα 

εκδηλώνονται αρχικά µε τη µορφή πράσινων κηλίδων και όσο προχωρά  η 

ανάπτυξη του µύκητα, παίρνουν τελικά τη µορφή λευκού αλευρώδους 

επιχρίσµατος. Αυτά τα συµπτώµατα, οφείλονται στην ανάπτυξη του 

παθογόνου στα επιδερµικά κύτταρα, στα οποία ελέγχει την αύξηση και 

ανάπτυξη τους (Bullit and Lafon, 1978). 

Ο µύκητας που προκαλεί το ωίδιο είναι επίφυτο, υποχρεωτικό 

παράσιτο. Ζει στην επιφάνεια των φυτικών ιστών του ξενιστή και τρέφεται µε 

µυζητήρες, τα haustoria οι οποίοι εισέρχονται στα επιδερµικά κύτταρα. Τα  

προσβεβληµένα κύτταρα µπορεί να νεκρωθούν. Λόγω της νέκρωσης των 

κυττάρων, το έλασµα δεν µπορεί να αναπτυχθεί κανονικά και αρχίζει να 

παραµορφώνεται και να συστρέφεται (Pearson, 1998).   

 Πολλοί πιστεύουν, ότι το ωίδιο όταν περιορίζεται µόνο στα φύλλα, είναι 

λιγότερο σηµαντικό και δεν δικαιολογείται η χρήση µέτρων αντιµετώπισης. 

Παρόλα αυτά όµως, η εµφάνιση συµπτωµάτων στα φύλλα προειδοποιεί την 

εξάπλωση της ασθένειας µε αποτέλεσµα να παρουσιάζεται σοβαρή απειλή 

για την συγκοµιδή (Bulit and Lafon, 1978).   

 

 
2.2.1.  ΣΤΑ ΦΥΛΛΑ 
 

Ο µύκητας προσβάλλει τόσο την πάνω όσο και την κάτω επιφάνεια των 

φύλλων. Η προσβολή, εµφανίζεται την άνοιξη, στα σκιαζόµενα µέρη του 

πρέµνου, µε τη µορφή σκόρπιων  κηλίδων στο έλασµα των φύλλων. Αρχικά οι 

κηλίδες, εµφανίζονται στην κάτω επιφάνεια των φύλλων, µε τη µορφή 

χλωρωτικών κηλίδων και  έχουν χρώµα ανοικτό πράσινο ή υποκίτρινο που 



θυµίζουν εξ’ αποστάσεως τις κηλίδες ελαίου του περονόσπορου. 

(Παναγόπουλος, 1989). 

Εικόνα 2. Προσβολή από τον µύκητα U. necator, 
σε φύλλο αµπελιού (άνω επιφάνεια) 

 
ικόνα 3. Προσβολή από τον µύκητα U. necator, Ε

σε φύλλο αµπελιού (κάτω επιφάνεια) 

  

 

                                                          
Όταν ο µύκητας προσβάλλει την επιφάνεια των φύλλων, σταµατά η 

ανάπτυξη των κυττάρων στο σηµείο αυτό, ενώ δεν επηρεάζεται η ανάπτυξη 

και λειτουργία των γειτονικών κυττάρων. Έτσι η µόλυνση προχωρά 

δηµιουργώντας τοπικές διογκώσεις στα φύλλα, κυµατισµούς στο έλασµα και 

µε ξηρό καιρό συστροφή προς τα πάνω των προσβεβληµένων φύλλων 

(Ζάχος, 1970). Οι κηλίδες φέρουν αραχνοειδές δίκτυο µυκηλιακών υφών, το 

οποίο οφείλεται στο σχηµατισµό της  ατελούς  µορφής του µύκητα (Ρούµπος, 

1989). Αργότερα εµφανίζονται λευκές ή τεφρόλευκες κηλίδες µε τη µορφή 

σκόνης ή αλευρώδους εξάνθησης. Είναι υποστρόγγυλες, διαµέτρου 1 - 2 cm, 

ενωµένες σε κάποια σηµεία του ελάσµατος ή οµοιόµορφα διάσπαρτες στην 

επιφάνεια του φύλλου.  

Οι κηλίδες βρίσκονται ανάµεσα ή πάνω στις κεντρικές ή ενδιάµεσες νευρώσεις 

των φύλλων. Αυτή η διάταξή οφείλεται στην προσβολή του παθογόνου στην 

κάτω επιφάνεια των φύλλων.  

  Τα φύλλα προσβάλλονται σε κάθε στάδιο της ανάπτυξης τους και σε 

κάθε περίπτωση κιτρινίζουν µερικώς ή ολικώς και παραµένουν καχεκτικά. 

Επίσης είναι δυνατόν να προσβληθεί και ο µίσχος του φύλλου, στον οποίο 

εµφανίζεται λεπτό στρώµα  µυκηλίου, λευκού χρώµατος (Goidanich, 1965).      

 



 
 
2.2.2. ΣΤΟΥΣ ΒΛΑΣΤΟΥΣ 
 

Η προσβολή στους βλαστούς, εµφανίζεται την άνοιξη και το 

φθινόπωρο. Το φθινόπωρο  προσβάλλονται οι κοιµώµενοι οφθαλµοί, χωρίς 

να εµφανίζεται κάποιο σύµπτωµα. Αντίθετα νεώτερες έρευνες στην Αυστραλία 

έδειξαν, ότι η προσβολή αρχίζει νωρίς την άνοιξη και είναι πιο έντονη στους 

οφθαλµούς της βάσης των κληµατίδων. Ανάλογα µε τις κλιµατικές συνθήκες οι 

προσβολές στις κληµατίδες µπορεί να είναι πρώιµες ή όψιµες 

(Θανασουλόπουλος, 1992). Η προσβολή στους βλαστούς εµφανίζεται µετά 

την έκπτυξη των φύλλων. Τα συµπτώµατα εµφανίζονται µε τη µορφή κηλίδων, 

αρχικά σαν υπόλευκο επίχρισµα, αραχνοειδές, όχι πολύ εµφανές και 

αργότερα όσο προχωρά η µόλυνση, γίνεται καστανόχρωµο (Ζάχος, 1970). Οι 

κηλίδες είναι επιµήκης µε ακτινωτή επέκταση ή έχουν τη µορφή διάσπαρτων 

στιγµάτων µεγέθους 1 - 3 cm. Πολλές φορές ενώνονται και καλύπτουν ένα 

µεγάλο µέρος του βλαστού (Ρούµος, 1989). Αν οι κηλίδες αυτές οφείλονται 

στην νέκρωση των επιφανειακών κυττάρων των ιστών, τότε εξακολουθούν να 

παραµένουν πάνω στις κληµατίδες και µετά την ξυλοποίηση τους και 

νέκρωση του µυκηλίου, κατά την χειµερινή περίοδο (Παναγόπουλος, 1989). 

Αν οι βλαστοί προσβληθούν στην αρχή της ανάπτυξης τους (πολύ ευαίσθητο 

στάδιο) τότε οι ιστοί χάνουν την φυσική τους ελαστικότητα και όσο προχωρά η 

ανάπτυξη του υπόλοιπου τµήµατος του βλαστού, αρχίζουν να δηµιουργούνται 

σχισµές κατά µήκος του βλαστού, µε αποτέλεσµα αφενός οι βλαστοί να 

ξηραίνονται και να σπάνε εύκολα, και αφετέρου είναι πιθανόν να αναπτυχθεί 

δευτερογενώς ο µύκητας Botrytis cinerea  µέσα στις σχισµές (Goidanich, 

1965). 

 

 

 

 

 

 



 

Εικόνα 5. Προσβολή από τον µύκητα U. necator, σε κληµατίδες αµπελιού 

 

 

 

         
2.2.3. ΣΤΙΣ ΤΑΞΙΑΝΘΙΕΣ 
 

  Η προσβολή  στις ταξιανθίες, έχει σοβαρές επιπτώσεις στην ανάπτυξη 

των καρπών και κατά συνέπεια στην  παραγωγή.  Γι’ αυτό και θεωρείται πολύ 

σηµαντική. 

Η προσβολή στις ταξιανθίες είναι συνήθως µερική. Εµφανίζεται πριν τη 

γονιµοποίηση στις περιοχές εκείνες που οι ταξιανθίες βρίσκονται πολύ κοντά 

µεταξύ τους. Ο µύκητας περιτυλίσσει µε τις υφές του, τις ταξιανθίες 

δηµιουργώντας ένα γκριζωπό χνούδι. Μ΄ αυτό τον τρόπο  προκαλεί ξήρανση 

και πτώση των ανθέων. Τα συµπτώµατα εµφανίζονται µε τη  χαρακτηριστική 

λευκή εξάνθηση του ωιδίου, η οποία αποτελείται από το µυκήλιο και τις 

καρποφορίες του µύκητα (κονίδια και κονιδιοφόρους). Η εξάνθηση αρχικά 

είναι αραχνοειδής, ενώ όσο προχωρά η προσβολή γίνεται πλουσιότερη και 

πυκνότερη. Τα άνθη µε µεγάλο ποσοστό προσβολής ξηραίνονται και 

πέφτουν. Γενικά, κινδυνεύουν περισσότερο να προσβληθούν οι ταξιανθίες 

που βρίσκονται σε σκιερά µέρη, µε κακό αερισµό και φωτισµό (Bullit and 

Lafon, 1978). 

 

 

 

 



 

Εικόνα 6. Προσβολή από τον µύκητα U. necator σε 
ταξιανθίες αµπελιού 
 

 

       

 Προσβολή όµως στις ταξιανθίες, εµφανίζεται και µετά τη γονιµοποίηση 

και επιφέρει περιορισµένη καρπόδεση και σηµαντική µείωση της παραγωγής  

(Παναγόπουλος, 1987). Συγκεκριµένα, αν οι ταξιανθίες προσβληθούν όταν 

ακόµα βρίσκονται σε τρυφερό στάδιο, τότε παρατηρούνται αλλοιώσεις που 

έχουν τη µορφή νεκρωτικών στιγµάτων, κατά µήκος των ραχέων, κυρίως σε 

λιγότερο συνεκτικές ποικιλίες, µε αποτέλεσµα να παρουσιάζεται τοπική  

ξήρανση τµηµάτων ή και ολόκληρης της ταξιανθίας. Αν αντίθετα, η προσβολή 

παρατηρηθεί σε ήδη διαµορφωµένες ταξιανθίες, τότε θα έχουµε επιπτώσεις 

µόνο στις ράγες. Αυτό όµως σηµαίνει,  υποβάθµιση  της ποιότητα του καρπού 

και κατά συνέπεια, αν η προσβολή έχει προχωρήσει αρκετά, µείωση της 

εµπορευσιµότητας του καρπού.     

 
 
  2.2.4.  ΣΤΟΥΣ ΚΑΡΠΟΥΣ  
 

Οι ράγες είναι ευαίσθητες στην προσβολή του ωιδίου από το δέσιµο 

µέχρι το γυάλισµα και παραµένουν ευαίσθητες σ’ αυτό, µέχρι να φτάσει η 

περιεκτικότητα τους σε σάκχαρα, περίπου το 8%. Η µόλυνση µπορεί να 



συνεχιστή και να παράγονται σπόρια, µέχρι η περιεκτικότητα των ραγών σε 

σάκχαρα να φθάσει το 15%. Όταν  

ξεπεράσει το 15% τότε οι ράγες γίνονται 

ανθεκτικές στη µόλυνση (Pearson, 

1984). 

Αν οι ράγες προσβληθούν πριν 

φθάσουν στο τέλειο µέγεθός τους, τα 

επιδερµικά κύτταρα πεθαίνουν και 

εµποδίζεται η αύξηση της επιδερµίδας. 

Η επιδερµίδα δεν µπορεί να αναπτυχθεί 

κανονικά και κάτω από την πίεση της 

αναπτυσσόµενης σάρκας σχίζεται. Έτσι η 

ανάλογα µε τις καιρικές συνθήκες που θα ε

ή σήπονται.  Το σχίσιµο αυτό γίνεται αιτία

είσοδος πολλών  µικροοργανισµών 

(Θανασουλόπουλος, 1992). Το σηµαντι

επισφραγίσει τη σοβαρότητα αυτής της 

ανάπτυξη του µύκητα Botrytis cinerea.   

Όταν οι ράγες προσβληθούν από το

ωίδιο, αποκτούν  χρώµα γκριζοπράσινο

που κατά την ωρίµανση του µύτητα  γίνετα

λευκό και καλύπτει την επιφάνεια της ράγα

µε τις ατελείς καρποφορίες του (κονίδια κα

κονιδιοφόρους). Οι προσβεβληµένες ράγε

αποκτούν έτσι άσχηµη οσµή και γίνονται α

Τα οινοποιήσηµα σταφύλια χάνουν το χα

και το κρασί που παράγουν δεν έχει κ

γεύση.    

Όταν η προσβολή γίνει µετά το γυάλισµα

ραγών, τότε µιλάµε για ποιοτική υποβάθ

και όχι για ποσοτική µείωση και αυτό για

κύτταρα που έχουν νεκρωθεί δηµιουρ

εσχαρώσεις πάνω στον φλοιό του καρπού.
Εικόνα 6. Προσβολή από τον 
µύκητα U. necator σε καρπό 
αµπελιού 
σάρκα αρχίζει να αφυδατώνεται και  

πικρατήσουν, οι ράγες ξηραίνονται 

  πληθώρας αλλοιώσεων, αλλά και 

που προκαλούν τις σήψεις 

κότερο γεγονός που έρχεται να 

προσβολής, είναι η δευτερογενής 
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Εικόνα 7. Προσβολή από ωίδιο, 
σε καρπούς αµπελιού 
άλληλες για νωπή κατανάλωση. 

τηριστικό χρώµα της ποικιλίας 
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Εικόνα 8.  Προσβολή από ωίδιο σε  
ράγες αµπελιού, µετά το δέσιµο 



 
2.3. ΠΑΘΟΓΟΝΟ ΑΙΤΙΟ  
 

Η ασθένεια οφείλεται στον µύκητα Uncinula necator της οικογένειας  

Erysiphaceae µε ατελή µορφή το Oidium tuckeri και είναι ασκοµύκητας. Το 

ωίδιο είναι υποχρεωτικό παράσιτο στην οικογένεια Vitaceae των Γενών: 

Ampelopsis, Cissus, Parthenocissus και Vitis (Pearson, 1984) 

Ο µύκητας Uncinula necator, 

χαρακτηρίζεται από τα κλειστοθήκια τα 

οποία είναι σφαιρικά ή ελαφρός 

πεπλατυσµένα, χρώµα αρχικά υποκίτρινο 

και αργότερα σκούρο καφέ και µέγεθος 50 - 

70 Χ 90 –120 µm. Το κάθε κλειστοθήκιο  

περιέχει 4 έως 8 ασκούς µέσα στο οποίο 

βρίσκονται δυο έως οκτώ ασκοσπόρια. 

(Goidanich, 1965).  

Ο µύκητας σχηµατίζει µυκήλιο στην 

επιφάνεια των φυτικών ιστών, το οποίο δη

Oidium µήκους 10 – 400 µm,  πάνω στους 

µακριές αλυσίδες, τα οποία είναι και τα αναπ

µορφής του µύκητα. Τα κονίδια είναι ελλειψοε

32 – 39 x 17 – 21 µm. (Παναγόπουλος, 1987).

Η ατελής µορφή του ωιδίου 

(Oidium tuckeri) αποτελείται από 

ένα επιφανειακό µυκήλιο υαλώδες 

µε λ α septa. Το µυκήλιο διαπερνά 

την εφυµενίδα και µε µυζητήρες 

τρέφεται ό τα ικά 

κύτταρα το  φυτού ξενιστή. Οι 

κονιδιοφό σχη ζονται πάνω 

στο µυκήλιο  και είναι επιµήκης, 

απλοί και στις κορυφές τους 

φέρουν σε οµάδες 4 έως 5 κονίδια (Goidanich,

ίγ
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υ
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Εικόνα 9. Κλειστοθήκιο, µε 
ασκοσπόρια του µύκητα U. necator 
στο αµπέλι
µιουργεί κονιδιοφόρους τύπου 

oποίους παράγονται κονίδια σε 

αραγωγικά όργανα της ατελούς 

ιδή έως κυλινδρικά διαστάσεων 

  
Εικόνα 10.  Κονιδιοφόροι µε κονίδια, του 
µύκητα U. necator
 1965).       



 

 

2.4.  ΚΥΚΛΟΣ ΤΗΣ ΑΣΘΕΝΕΙΑΣ  
 

Ο µύκητας Uncinula necator επιβιώνει στις αντίξοες συνθήκες του 

χειµώνα µε τη µορφή µυκηλίου µέσα στους υπό λήθαργο οφθαλµούς 

(Ρούµπος, 1989) και σπανιότερα µε τη µορφή κλειστοθηκίων πάνω στα 

φύλλα ή στις κληµατίδες ή σε σχισµές στους φλοιούς του πρέµνου. Σε 

τροπικό κλίµα και στα θερµοκήπια ο µύκητας µπορεί να επιζήσει από τη µία 

καλλιεργητική περίοδο στην άλλη µε τη µορφή µυκηλίου, το οποίο παραµένει 

στους πράσινους ιστούς του πρέµνου.  

O µύκητας ο οποίος βρίσκεται αδρανοποιηµένος στους κοιµόµενους 

οφθαλµούς, επαναδραστηριοποιήται την άνοιξη και οι βλαστοί που θα 

προέλθουν από τους µολυσµένους οφθαλµούς, γρήγορα θα καλυφθούν από 

τις υφές του µύκητα. Στη συνέχεια προσβάλλονται οι ταξιανθίες, στην 

επιφάνεια των οποίων σχηµατίζονται νέοι κονιδιοφόροι µε κονίδια µε 

αποτέλεσµα η ασθένεια να εξαπλωθεί γρήγορα και στα υπόλοιπα µέρη του 

πρέµνου. Η ασθένεια θα εξαπλωθεί και στους γειτονικούς αµπελώνες µε τη 

βοήθεια  του ανέµου που θα διασπείρει τα σπόρια του µύκητα σε µεγάλες 

αποστάσεις,  προκαλώντας µ’ αυτό τον τρόπο νέες µολύνσεις. 

 Στην περίπτωση των κλειστοθηκίων, τα ασκοσπόρια 

απελευθερώνονται και  µεταφέρονται µε τoν άνεµο, µε την έναρξη της άνοιξης. 

Στις αρχικές µολύνσεις, παρατηρούνται µεµονωµένες αποικίες στην επιφάνεια 

των βλαστών (http://ohioline.ag.ohio-state.edu/hyg-fact/3000/pdf/3018.pdf).  

Τα κλειστοθήκια µε τις πρώτες βροχές, διογκώνονται και απελευθερώνουν τα 

ασκοσπόρια, τα οποία βλαστάνουν πάνω στους πράσινους ιστού, 

δηµιουργώντας αποικίες για τη δευτερογενή διάδοση της ασθένειας. Τα 

περιθήκια είναι τα πλέον ανθεκτικά όργανα µε τα οποία το παθογόνο 

αντεπεξέρχεται πλήρως στις αντίξοες καιρικές συνθήκες.   

  Γενικά, η ολοκλήρωση του βιολογικού κύκλου της ασθένειας διαρκεί 

µερικές µέρες  µέχρι και πέντε εβδοµάδες, ανάλογα µε τις θερµοκρασίες που 

επικρατούν. Συγκεκριµένα, για να σχηµατιστούν τα σπόρια σε θερµοκρασία 

23 – 30 οC, απαιτούνται 5 – 6 ηµέρες, ενώ σε θερµοκρασία 7 οC χρειάζονται 

περισσότερες από 32 ηµέρες.  



 

Αντίθετα, στους 25 οC που θεωρείται και η άριστη θερµοκρασία ανάπτυξης, τα 

σπόρια βλαστάνουν σε 5 ώρες (Pearson, 1984).          

 

 

Εικόνα 11. Βιολογικός κύκλος του µύκητα U. necator 

 

 
2.5. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 

Ο µύκητας που προκαλεί την ασθένεια, είναι υποχρεωτικό παράσιτο, 

αναπτύσσεται δηλαδή σε ζωντανούς φυτικούς ιστούς. Είναι γενικά αποδεκτό 

ότι το παθογόνο διαχειµάζει µε τη µορφή µυκηλίου στους κοιµόµενους 

οφθαλµούς κατά την άνοιξη. Είναι όµως πολλοί αυτοί που πιστεύουν ότι ο 

πρωταρχικός τρόπος διαχείµασης του παθογόνου είναι τα ασκοσπόρια τα 

οποία άλλοτε παρατηρούνται και άλλοτε όχι. Η ύπαρξη όµως µεγάλου 

αριθµού περιθηκίων στην Κρήτη έρχεται να αποδείξει το ρόλο που παίζουν 

στη διαχείµαση του παθογόνου (Μαλαθράκης, 1989 - 1994).  

Στην περίπτωση που το µυκήλιο διαχειµάζει στους υπό λήθαργο 

οφθαλµούς (όπως αναφέρθηκε και στην παράγραφο 2.4.0.), ενεργοποιείται 

την άνοιξη µε την έκπτυξη των οφθαλµών,  µολύνοντας µ΄ αυτό τον τρόπο την 



νέα βλάστηση. Στην αντίθετη περίπτωση, όταν δηλαδή ο µύκητας διαχειµάζει 

µε τη µορφή περιθηκίων,  µε την έναρξη της νέας βλάστησης τα ασκοσπόρια 

ελευθερώνονται, εναποτίθενται στους βλαστούς και προκαλούν µολύνσεις 

(Μαλαθράκης, 2003). 

   
2.5.1. Βλάστηση 
    Τα κλειστοθήκια ωριµάζουν και ελευθερώνονται στο τέλος της άνοιξης 

(Απρίλιο – Μάιο).  Τα ώριµα κλειστοθήκια παρασύρονται µε το νερό της 

βροχής και εναποτίθενται στους φλοιούς του πρέµνου από τις αρχές Ιουλίου. 

(Θανασουλόπουλος, 1992). Τα ώριµα ασκοσπόρια απελευθερώνονται µέσα 

σε 4 – 5 ώρες. Μετά από 6 – 8 ηµέρες, ο µύκητας παράγει πάνω στους ήδη 

µολυσµένους φυτικούς ιστούς, κονίδια µε κονιδιοφόρους και µυκηλιακές υφές, 

που αποτελούν τις δευτερογενής µολύνσεις του µύκητα. 

 (http://ohioline.osu.edu./hyg -fact/3000/3018.html).  

Με βάση αυτή τη θεωρία η διασπορά του µύκητα ξεκινάει, όταν τα 

κλειστοθήκια έρθουν σε επαφή µε νερό, οπότε διογκώνονται και 

απελευθερώνουν τα ασκοσπόρια µε τα οποία µολύνουν τους ξενιστές.  

 Όταν οι αρχικές µολύνσεις προέρχονται κυρίως από κονίδια που 

παράγονται στο µυκήλιο, είναι δυνατόν ο µύκητας να διατηρηθεί και στα 

πράσινα µέρη του φυτού σε περιοχές µε πολύ ήπιο χειµώνα. Η διασπορά και 

η βλάστηση των κονιδίων εξαρτάται από τις διάφορες κλιµατικές συνθήκες 

που επικρατούν την περίοδο της επώασης και εξάπλωσης του παθογόνου. Η 

βλάστηση τους σε ιδανικές συνθήκες, γίνεται µέσα σε 4 – 5 ώρες και µπορούν 

να διατηρήσουν τη βλαστικότητα τους για δύο χρόνια (Θανασουλόπουλος, 

1992). 

Τα κονίδια του µύκητα δεν χρειάζονται νερό για να βλαστίσουν, η 

ατµοσφαιρική υγρασία είναι αρκετή για τη βλάστηση τους σε αντίθεση µε τα 

ασκοσπόρια όπως αναφέρθηκε παραπάνω. 

Με σχετική υγρασία 20%, έχουµε βλάστηση µικρής ποσότητας κονιδίων, ενώ 

από 40% και πάνω δεν υπάρχει διαφορά στη βλάστηση. Η υγρασία έχει 

περιορισµένη σηµασία στη βλάστηση των σπορίων. Όταν όµως αυτή είναι 

υπερβολική είναι πιθανό να µειώσει το ποσοστό βλάστησης. Οι βροχές, όταν 

δεν πέφτουν σε τακτά χρονικά διαστήµατα, αναστέλλουν τελείως την 

εξάπλωση της ασθένειας (Παναγόπουλος, 1989). Στην βλάστηση των 

http://ohioline.osu.edu./hyg -fact/3000/3018.html


κονιδίων µεγάλο ρόλο παίζει η θερµοκρασία. Η βλάστηση των κονιδίων στην 

επιφάνεια των φυτικών ιστών, αρχίζει στους 4 oC  και σταµατά στους 35 oC, 

ενώ πάνω από 40 oC τα κονίδια νεκρώνονται.  Η βλάστηση των κονιδίων  

ευνοείται επίσης και από το διάχυτο φως (Θανασουλόπουλος, 1992). 

Παρεµπόδιση της βλάστησης των κονιδίων του µύκητα Uncinula 

necator παρατηρείται σε ισχυρή ηλιοφάνεια, όσον αφορά τους εξωτερικούς 

παράγοντες. Όσον αφορά την ηλικία των κονιδίων, τα κονίδια νεαρής ηλικίας  

εµφανίζουν ικανοποιητικό ποσοστό βλάστησης, σε σχέση µε τα κονίδια 

µεγαλύτερης ηλικίας που µπορεί να έχουν χάσει τη βλαστικότητά τους. Ενώ 

όσον αφορά πειραµατική διαδικασία, κονίδια σε υψηλές συγκεντρώσεις π.χ. 

σε ένα  αιώρηµα σπορίων αδυνατούν να βλαστήσουν.    

Τα κονίδια του µύτητα Uncinula necator που προκαλεί το ωίδιο στο αµπέλι, 

όταν βλαστήσουν παράγουν υφές, οι οποίες γρήγορα διαµορφώνουν τα 

appressoria µε τα οποία εισέρχονται στο εσωτερικό των κυττάρων.  

 

2.5.2. ∆ιείσδυση 
Μετά τη βλάστηση των κονιδίων ακολουθεί η διείσδυση, που είναι η 

φάση µεταξύ της επιφυτικής ανάπτυξης του µύκητα και της δηµιουργίας 

εξειδικευµένων οργάνων για τη διείσδυση του, στα επιδερµικά κύτταρα του 

ξενιστή. Στη φάση αυτή, ο µύκητας έχει αναπτύξει τις βλαστικές του υφές και 

για να παρασιτήσει τους φυτικούς ιστούς του ξενιστή, αναπτύσσει το 

appressorium και το ράµφος µε το οποίο διατρυπά τα επιδερµικά κύτταρα, 

στα οποία αναπτύσσει µυζητήρες, εξασφαλίζοντας έτσι τη διατροφή του αλλά 

και τη στήριξη του πάνω στα φυτικά όργανα (Θανασουλόπουλος, 1992). 

 Στη φάση αυτή, παράγονται ένζυµα, τόσο στο εσωτερικό των 

κυτταρικών τοιχωµάτων, όσο και στην επιφάνεια αυτών. Έτσι επιταχύνεται η 

θρέψη του µύκητα, ενώ παράλληλα προωθείται η σύνθεση και η διάσπαση 

διαφόρων πολύπλοκων οργανικών ενώσεων (Ζάχος, 1972). 

 
2.5.3. Εγκατάσταση  

Το χρονικό διάστηµα από την προσβολή έως την εµφάνιση των 

συµπτωµάτων και την εξάπλωση της ασθένειας, ορίζεται, ως η εγκατάσταση 

του παθογόνου µύκητα. Στο στάδιο αυτό, αναπτύσσεται ο µύκητας στις 



περιοχές που είχε διεισδύσει πριν και εγκαθίστανται, απορροφώντας θρεπτικά 

στοιχεία από τους φυτικούς ιστούς.         

Μετά την ανάπτυξη των υφών στα διάφορα σηµεία των προσβεβληµένων 

ιστών, και µετά από κάποιο χρονικό διάστηµα που εξαρτάται από διάφορους 

παράγοντες όπως είναι η θερµοκρασία, η ατµοσφαιρική υγρασία, το στάδιο 

ανάπτυξης του ξενιστή και άλλους παράγοντες, εµφανίζονται οι πρώτες 

κηλίδες του ωιδίου οι οποίες φέρουν αρχικά τις αναπτυσσόµενες υφές του 

µύκητα και αργότερα τους κονιδιοφόρους µε τα κονίδια. Συγκεκριµένα όταν 

εµφανιστεί η µόλυνση αρχίζουν να αυξάνονται οι µυκηλιακές υφές και πολύ  

γρήγορα ακολουθεί ο σχηµατισµός των κονιδίων (Bullit and Lafon, 1978). 

 
 
2.6. ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ∆ΙΑΣΠΟΡΑ ΚΟΝΙ∆ΙΩΝ  
 

Η παραγωγή των κονιδίων αρχίζει και ολοκληρώνεται σε δύο φάσεις. Η 

πρώτη φάση περιλαµβάνει το µηχανισµό αύξησης και η δεύτερη  το 

µηχανισµό αναπαραγωγής. 

 Ο µηχανισµός αύξησης, αποτελείται από το µυκήλιο που είναι πάντα 

εξωτερικό πάνω στα παρασιτισµένα φυτικά όργανα και πάνω σ’ αυτό 

αναπτύσσονται τα haustoria που διαπερνούν τα επιδερµικά κύτταρα. 

  Ο µηχανισµός αναπαραγωγής, που αποτελεί συνέχεια του µηχανισµού 

αύξησης, αποτελείται από τα κονίδια τα οποία παράγονται πάνω στο µυκήλιο 

και τα οποία αποτελούν τα αναπαραγωγικά όργανα του µύκητα (Bullit and 

Lafon, 1978). 

Τα κονίδια, είναι ο κύριος τρόπος για τη  διαδικασία της µόλυνσης και 

εξάπλωσης της ασθένειας του ωιδίου. Παράγονται πάνω σε απλούς βραχείς  

κονιδιοφόρους, σε αλυσίδες, στην επιφάνεια των ξενιστών.  

Η παραγωγή των κονιδίων γίνεται σε µεγάλο εύρος θερµοκρασιών από 

6 – 33 οC. Συγκεκριµένα, στους  21 – 30 οC έχουµε γρήγορη παραγωγή 

κονιδίων, ενώ  κάτω από τους 21 οC και πάνω από 33 οC τα κονίδια 

παράγονται µε πιο αργό ρυθµό. Πάνω από 35 οC  αναστέλλεται η βλάστηση 

των κονιδίων, ενώ πάνω από 45 οC τα κονίδια νεκρώνονται. Έχει αναφερθεί 

επίσης ότι οι αποικίες του ωιδίου σκοτώνονται µετά από έκθεσή τους σε 

θερµοκρασία 36 οC για 10 ώρες ή στους 39 οC  για 6 ώρες (Goheen, 1988). 



  Κάτι ανάλογο συµβαίνει και µε την ποιότητα του φωτισµού. Ισχυρή 

ηλιοφάνεια εµποδίζει την παραγωγή κονιδίων ενώ µερική σκίαση, ενισχύει την 

ανάπτυξη του µύκητα και την εξάπλωση της ασθένειας.      

Επιπλέον, η ύπαρξη νερού στους φυτικούς ιστούς, δεν είναι απαραίτητη για  

την παραγωγή κονιδίων (Παναγόπουλος, 1989).  

Η διασπορά των κονιδίων γίνεται µε τον άνεµο, σε µικρές αποστάσεις, ενώ αν 

επικρατεί υψηλή σχετική υγρασία δυσκολεύεται περισσότερο η µεταφορά τους 

από το ένα σηµείο στο άλλο. 

   Όσον αφορά τη διασπορά των ασκοσπορίων µέσα από τα περιθήκια, 

έχει  παρατηρηθεί, ότι την άνοιξη τα ασκοσπόρια είναι σε θέση να βλαστίσουν 

µετά από εµβάπτιση τους στο νερό για 4 – 5 ώρες και η βλαστικότητά τους 

µπορεί να διαρκέσει σχεδόν δυο έτη  (Bullit and Lafon, 1978).   

 

 
2.7. ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΤΟΥ ΠΑΘΟΓΟΝΟΥ 
 

Η επιβίωση του παθογόνου επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες 

του περιβάλλοντος όπως θερµοκρασία, υγρασία και φωτισµό. Από αυτούς  ο 

κυριότερος είναι η θερµοκρασία. Το παθογόνο επιβιώνει σε ένα µεγάλο εύρος 

θερµοκρασιών. Όταν η θερµοκρασία ανέρχεται πάνω από 15 οC  αρχίζει να 

επεκτείνεται η ασθένεια, ενώ όταν ανέβει πάνω από 20 οC η εξέλιξη της 

ασθένειας είναι ραγδαία. Όσον αφορά τη σχετική υγρασία,  το παθογόνο είναι 

δυνατόν να επιβιώσει και µε χαµηλή σχετική υγρασία (25%). Όσο όµως 

αυξάνεται η σχετική υγρασία, τόσο γρηγορότερη είναι και η βλάστηση των 

κονιδίων και κατά συνέπεια η εξέλιξη της ασθένειας. Συµπερασµατικά, µε 

βάση τα παραπάνω, το ωίδιο απαιτεί υψηλή σχετική υγρασία και υψηλή 

θερµοκρασία για την ανάπτυξή του. Παρόλα αυτά  η υγρασία δεν αποτελεί 

περιοριστικό παράγοντα για την ανάπτυξη και εξάπλωσή του (Ζάχος, 1970). 

Έχει όµως βρεθεί ότι έχει µεγαλύτερη επίδραση στο σχηµατισµό των σπορίων 

απ’ ότι στη βλάστηση αυτών.  

Η υγρασία αντίθετα µε τη µορφή ελεύθερου νερού, βλάπτει το µυκήλιο 

µε αποτέλεσµα να καθυστερεί την ανάπτυξη της ασθένειας, λόγω φτωχής και 

ανώµαλης αύξησης των κονιδίων αλλά και  αποµάκρυνσης αυτών από τις 

φυτικές επιφάνειες. 



Ο φωτισµός στη φυσική του µορφή εµποδίζει τη βλάστηση των 

κονιδίων, ενώ ευνοείται από το διάχυτο φως  (Goheen, 1988). 

Στην Ελλάδα όπου το κλίµα είναι ξηρό και θερµό, ο µύκητας 

εµφανίζεται από το δεύτερο δεκαήµερο του Απριλίου και αναπτύσσεται κατά 

τους µήνες Μάιο, Ιούνιο και Ιούλιο όπου η θερµοκρασία είναι πάνω από 20 0C 

(Ζάχος, 1970).   

Η επιβίωση του µύκητα U. necator είναι εντονότερη στα φύλλα απ’ ότι σε άλλα 

µέρη του πρέµνου.   

Η επιβίωση του παθογόνου µε τη µορφή κλειστοθηκίων, δεν έχει βρεθεί αν 

επηρεάζεται από τη διακύµανση της θερµοκρασίας (Θανασουλόπουλος, 

1992).  

 

 

2.8. ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΗΜΙΑΣ 
 

Η πρόληψη της επιδηµίας, συµβάλει σε ποσοστό 70% περίπου στην 

αντιµετώπιση των µυκήτων. Η πρόληψη αυτή µπορεί να επιτευχθεί µε την 

παροχή στα φυτά µιας ισορροπηµένης λίπανσης ώστε τα φυτά να µπορέσουν 

αργότερα κατά την περίοδο της προσβολής να αµυνθούν, αλλά και µε τις 

σωστές καλλιεργητικές φροντίδες, όπως είναι το αραίωµα των φύλλων για 

καλύτερο φωτισµό και αερισµό και λιγότερα σκιαζόµενα µέρη.  Βασικό επίσης 

είναι και η επιλογή υποκειµένων και ποικιλιών προσαρµοσµένων στις τοπικές 

συνθήκες 

(http:ag.Arizona.edu/PLP/plpext/diseases/fruits/grape/grapepm.html).     

Όταν η εξέλιξη της ασθένειας προχωράει και εξαπλώνεται µε 

γρηγορότερους ρυθµούς από τους φυσιολογικούς, αυτό σηµαίνει ότι η 

ασθένεια παίρνει τη µορφή επιδηµίας. Σ’ αυτή  τη φάση, η καταπολέµηση της 

ασθένειας είναι σχεδόν αδύνατη και ο έλεγχος της πολύ δύσκολος. Η 

επέκταση της ασθένειας µε τη µορφή επιδηµίας, είναι ικανή µέσα σε µερικές 

ηµέρες ή εβδοµάδες να καταστρέψει την καλλιέργεια, επιφέροντας έτσι 

σηµαντική οικονοµική επιβάρυνση.  

Για την πρόληψη λοιπόν της επιδηµίας, είναι απαραίτητη η καλή γνώση 

των συνθηκών ανάπτυξης της ασθένειας. Η µορφή της επιδηµίας εξαρτάται 



απόλυτα από τους κλιµατολογικούς παράγοντες όπως είναι η θερµοκρασία, ο 

φωτισµό, η σχετική υγρασία και οι βροχοπτώσεις. 

 Οι βροχοπτώσεις, όπως και το άµεσο ηλιακό φως εµποδίζουν την ανάπτυξη 

του µύκητα ή προκαλούν ακόµα και την καταστροφή του. Αντίθετα η σχετική 

υγρασία και η θερµοκρασία (όταν δεν είναι ακραίες) ευνοούν την ανάπτυξη, 

αύξηση και επέκταση του µύκητα. Συγκεκριµένα, οι βροχοπτώσεις όταν είναι 

έντονες και συνεχής επιφέρουν την καταστροφή του παθογόνου. Αν αντίθετα 

είναι µικρής έντασης είναι ευνοϊκές για την ανάπτυξη του µύκητα γιατί 

αυξάνουν την σχετική υγρασία στην ατµόσφαιρα. Όσον αφορά το φωτισµό, το 

διάχυτο φως είναι αυτό που ευνοεί την ασθένεια και το άµεσο, αυτό που την 

καθηλώνει. Ενώ όσον αφορά τις θερµοκρασίες, πολύ χαµηλές σταµατούν την 

ανάπτυξη του ωιδίου (0 οC) ενώ πολύ υψηλές (άνω των 30 οC) καταστρέφουν 

τα αναπαραγωγικά όργανα του µύκητα και εποµένως η ανάπτυξη αλλά και 

εξάπλωση της ασθένειας είναι αδύνατη.  

 

 

2.9. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΟΥ ΩΙ∆ΙΟΥ  

 
2.9.1. Μικροκλιµατικοί 

Από τους µικροκλιµατικούς παράγοντες η θερµοκρασία, η σχετική 

υγρασία και ο φωτισµός είναι αυτοί που καθορίζουν ουσιαστικά την ανάπτυξη 

του µύκητα και κατ’ επέκταση την εξάπλωση της ασθένειας, όπως ήδη έχει 

αναφερθεί σε προηγούµενη παράγραφο. 

Το ωίδιο αναπτύσσεται σωστά µε θερµό καιρό, οπότε η θερµοκρασία είναι 

καθοριστικής σηµασίας γ’ αυτό. Από αυτό καταλαβαίνουµε, ότι η θερµοκρασία 

είναι ο κυριότερος παράγοντας που συµβάλει άµεσα στην πορεία ανάπτυξης 

και εξάπλωσης του παθογόνου.  

H σχετική υγρασία, έχει παρατηρηθεί ότι έχει µεγαλύτερη επίδραση στην 

δηµιουργία των σπορίων παρά στην βλάστηση αυτών.     

Τα σπόρια αρχίζουν να δηµιουργούνται µε σχετική υγρασία 40 – 100%, ενώ 

έχει παρατηρηθεί εµφάνιση σπορίων και µε 20%.  

Οι βροχοπτώσεις, βοηθάνε στην έξοδο των ασκοσπορίων από τους ασκούς, 

είναι όµως καταστρεπτικές για την ανάπτυξη της ασθένειας, γιατί 



αποµακρύνουν τα κονίδια από τη φυτική επιφάνεια και διαλύουν το µυκήλιο 

(Pearson, 1984).  

Όσον αφορά το φωτισµό, δοκιµές έδειξαν ότι η βλάστηση των κονιδίων 

ελέγχεται από το άµεσο φως του ήλιου και ευνοείται από το διάχυτο φως, ενώ 

η ισχυρή ηλιοφάνεια παρεµποδίζει την ανάπτυξη του ( Bullit and Lafon, 1978).   

  

2.9.2. Καλλιεργητικοί 
Όπως έχει ήδη αναφερθεί, το ωίδιο αναπτύσσεται στα σκιαζόµενα µέρη 

του φυτού και απαιτεί σχετικά υψηλή σχετική υγρασία, για να αναπτυχθεί. 

Εποµένως αν εξασφαλίσουµε καλό φωτισµό και αερισµό στο πρέµνο, θα 

µειώσουµε κατά πολύ τον κίνδυνο εµφάνισης της ασθένειας. Αυτά 

εξασφαλίζονται µε το σωστό κλάδεµα, µε αποφύλλωση, αν χρειάζονται τα 

φυτά και µε ισορροπηµένες λιπάνσεις για αποφυγή της βλαστοµανίας.     

 

2.9.3. Θρεπτικοί 
Η θρέψη του φυτού µε τη µορφή της λίπανσης, επηρεάζει έµµεσα την 

ανάπτυξη του ωιδίου. Όταν η θρέψη των φυτών είναι πλούσια σε άζωτο, 

έχουµε έντονη αύξηση της βλάστησης και της φιλικής επιφάνειας των 

πρέµνων, µε αποτέλεσµα περισσότερα σκιαζόµενα µέρη, εποµένως ευνοείται 

η ανάπτυξη του ωιδίου καθώς παρουσιάζεται και ευπάθεια στον 

περονόσπορο και στον βοτρύτη. Ένα πλεονέκτηµα που παρουσιάζει το 

άζωτο, είναι ότι βοηθάει στην αποφυγή τοξικότητας των µετάλλων, όπως είναι 

το θείο και ο χαλκός. 

 Επιπλέον έχουµε µείωση των σακχάρων και των πολυφαινολών και αύξηση 

των ορµονικών ουσιών (αυξίνες γιβερλλίνες,κυτοκινίνες).   

Οι ανάγκες των αµπελιών σε φώσφορο, είναι δύσκολο να γίνουν εµφανής και 

δεν έχει παρουσιαστεί επίδραση του φωσφόρου στην ανάπτυξη της 

ασθένειας.  

(http://www.chania.teicrete.gr/bio_geo/Biologikos_Ampelonas/ampeli.htm). 

Σηµαντικό όµως ρόλο στην εξάπλωση της ασθένειας, παίζει και ο 

µεταβολισµός του φυτού. Συγκεκριµένα έχει παρατηρηθεί, ότι κατά τις 

νυχτερινές ώρες, το άµυλο και οι πρωτεΐνες παρουσιάζουν το µεγαλύτερο 

βαθµό διαλυτότητας. Αυτό σηµαίνει, ότι αυξάνεται το ποσοστό των σακχάρων 

σε σχέση µε το αδιάλυτο άµυλο. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα, οι καρποφορίες 

http://www.chania.teicrete.gr/bio_geo/Biologikos_Ampelonas/ampeli.htm


του µύκητα να αυξάνονται τη νύχτα. Αύξηση επίσης παρατηρείται και στο 

ποσοστό του διαλυτού αζώτου και φωσφόρου. Με βάση αυτή την 

παρατήρηση, ο Pantanelli (1921) υποστηρίζει ότι οι καρποφορίες του µύκητα 

αλλά και οι µολύνσεις, ευνοούνται από διαλυτές αζωτούχες και φωσφορούχες 

ενώσεις. Αυτό επιβεβαιώνει το γεγονός, ότι τα παλαιότερα φύλλα και οι 

ωριµότερες ράγες, έχουν αυξηµένη αµυντική ικανότητα στην ανάπτυξη των 

καρποφοριών και στην µόλυνση που προκαλεί ο µύκητας, αφού σε αυτά τα 

µέρη του φυτού το µεγαλύτερο µέρος του αζώτου είναι δεσµευµένο σε 

πρωτεΐνες και δεν βρίσκεται ελεύθερο υπό τη µορφή διαλυτών ενώσεων.  

Οι διαδικασίες αποσύνθεσης που συµβαίνουν τη νύχτα, εξαρτώνται 

από την θερµοκρασία, µε αποτέλεσµα όταν αυξάνεται η θερµοκρασία να 

διασπόνται οι πρωτεΐνες και το άµυλο ή να µετατρέπονται γρηγορότερα σε 

διαλυτά αµινοξέα ή σάκχαρα και CO2 έτσι ώστε να αυξάνεται η ένταση µε την 

οποία αναπτύσσονται οι καρποφορίες του µύκητα. Φαίνεται επίσης, πως το 

CO2  και το αιθυλένιο που απελευθερώνονται από τα στοµάτια των φύλλων, 

ασκούν µια ισχυρή ελκτική δύναµη πάνω στα βλαστικά όργανα του µύκητα 

(Hofmann Kopfer, 1993).     

 
 

2.10. ΚΑΤΑΠΟΛΕΜΗΣΗ 
 

Το ωίδιο του αµπελιού, όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω, ευνοείται 

από θερµό, ξηρό και µε υψηλή σχετική υγρασία καιρό. Οι βροχοπτώσεις την 

περίοδο της εµφάνισής του βοηθούν στην γρηγορότερη εξάπλωσή του. Γι’ 

αυτό το λόγο οι επεµβάσεις πρέπει να γίνονται την κατάλληλη στιγµή και 

ανάλογα πάντα µε τις καιρικές συνθήκες που επικρατούν 

(http://frouit.wsu.edu/Diseases/giwildew.htm). Για την καταπολέµησή του, 

πολύ καλά αποτελέσµατα εξακολουθεί να δίνει εδώ και χρόνια το θείο. Οι 

επεµβάσεις µε θείο, γίνονται την άνοιξη για την καταστροφή των πρόωρων 

µολύνσεων της εποχής. Το θείο χρησιµοποιείται σαν βρέξιµο ή σαν σκόνη µε 

διάφορους τρόπους, όπως έχει αναφερθεί στο κοµµάτι «γενικά για τα ωίδια». 

Όταν γίνεται µε τη µορφή επίπασης στα ανώτερα µόνο τµήµατα του πρέµνου, 

δεν προστατεύονται οι καρποί και επιπλέον έχει µικρή προσκολλητικότητα µε 

αποτέλεσµα να παρασύρεται εύκολα από το νερό της βροχής. Ένας άλλος 



τρόπος µε τον οποίο χρησιµοποιείται το θείο µε υπό µορφή σκόνης όταν 

επικρατούν υψηλές θερµοκρασίες,  είναι να προστεθεί στην επιφάνεια του 

εδάφους γύρο από την κόµη του πρέµνου, ώστε να µειωθεί ο κίνδυνος 

φυτοτοξικότητας. Όταν χρησιµοποιείται ως βρέξιµο, το θείο διεισδύει 

ευκολότερα στο εσωτερικό των πρέµνων και προστατεύει καλύτερα τους 

βότρεις. Επιπλέον η διασπορά του θείου είναι περισσότερο οµοιόµορφη και η 

προσκολλητικότητα του πάνω στα φύλλα, πιο καλή. Συνιστάται κατά την αρχή 

της βλάστησης να χρησιµοποιείται βρέξιµο θείο, ενώ σε έντονες προσβολές 

να χρησιµοποιείται υπό µορφή επίπασης (Bullit and Lafon, 1978). Ένα άλλο 

µυκητοκτόνο που χρησιµοποιείται για την καταπολέµηση του ωιδίου του 

αµπελιού αποτελεσµατικά, είναι το Καραθέϊν. Γ΄ αυτό το µυκητοκτόνο έχει 

γίνει λόγος µέρος «γενικά για τα ωίδια». Στο ωίδιο όµως του αµπελιού, πρέπει 

να αναφερθεί ότι το Καραθέϊν χρησιµοποιείτε κυρίως σε επεµβάσεις που 

γίνονται µετά το δέσιµο των ραγών. Επιπλέον είναι δυνατόν να 

χρησιµοποιηθεί υπερµαγγανικό κάλιο, σε περίπτωση έντονής προσβολής, 

όταν οι θερµοκρασίες είναι πολύ χαµηλές. ∆ρα στιγµιαία, όµως έχει µικρή 

υπολειµµατική ικανότητα γ΄ αυτό  συνιστάται να συνδυάζεται µε βορδιγάλειο 

πολτό ώστε να βελτιώνεται η προσκολλητική του ικανότητα (Goidanich, 1965).   

 

 
 
Β. ΩΙ∆ΙΟ ΑΓΓΟΥΡΙΑΣ 
 
2.11. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Η ασθένεια προκαλείται από τον µύκητα Sphaerotheca fuliginea  της 

οικογένειας Erysiphaceae, µε ατελή µορφή το Oidium erysiphoides 

(http://www.chania–cci,gr/water ionization/Studies6.htm). Πρωτοεµφανίστηκε 

τον 18ο αιώνα σε συνθήκες αγρού και θερµοκηπίου στις περισσότερες 

περιοχές του κόσµου. Το ωίδιο στην αγγουριά αποτελεί το κύριο πρόβληµα 

της παραγωγής (Zitter et al, 1996).  Είναι µία πολύ διαδεδοµένη ασθένεια σε 

όλες τις περιοχές της Ελλάδας και προκαλεί σηµαντικές ζηµιές στην 

καλλιέργεια της αγγουριάς, τόσο στις υπαίθριες, όσο και στις θερµοκηπιακές 

καλλιέργειες. Το παθογόνο του ωιδίου της αγγουριάς έχει και άλλους ξενιστές 



όπως είναι η µπάµια και η αγκινάρα. Σήµερα αναφέρονται περισσότερα από 

630 είδη που ανήκουν σε 34 οικογένειες που προσβάλλονται από αυτό τον 

µύκητα. Είκοσι από τα είδη αυτά είναι κολοκυνθοειδή µε διαφορετική 

ευαισθησία στο παθογόνο (Μπούρπος και Σκουντριδάκης, 1993). Βρίσκεται 

κυρίως σε µεσογειακές χώρες και µάλιστα σε θερµοκηπιακές καλλιέργειες 

(Παναγόπουλος, 1995). Η ασθένεια εµφανίζεται συνήθως φθινόπωρο και 

άνοιξη  

(http://www.Chania.Teicrete.gr/ bio_geo/Laxanika_Crete/Fytoprostasia.htm). 

  O µύκητας S. fuliginea είναι υποχρεωτικό παράσιτο. Ανήκει στους 

ανώτερους µύκηκες και κατατάσσεται στην κλάση των ασκοµυκήτων. Κατά 

την διάρκεια της άνοιξης έχουν παρατηρηθεί προσβολές και από άλλο ωίδιο 

που προκαλείται από τον µύκητα Erysiphe cichoracearum, ο οποίος µπορεί 

να συνυπάρχει µε τον µύκητα S. fuliginea. Και οι δύο δηµιουργούν τα ίδια 

συµπτώµατα  παρουσιάζουν όµως µορφολογικές διαφορές (Spencer, 1978). 

O µύκητας Sphaerotheca fuliginea όπως και όλα τα παθογόνα που 

προκαλούν τα ωίδια, σχηµατίζει κλειστοθήκια όταν οι συνθήκες δεν είναι 

ευνοϊκές, για την περαιτέρω διάδοσή του. 

 

 

Πίνακας 3. Ταξινόµηση του Γένους Sphaerotheca στην τέλεια και ατελή του 

µορφή σε φυτό αγγουριάς (Ingold et al, 1993). 

 

Ταξινόµηση Τέλεια µορφή Ατελής µορφής 

Βασίλειο Μυκήτων Μυκήτων 

Άθροισµα Ascomycota Deuteromycota 

Κλάση Periosporales Hyphomycetes 

Τάξη  Erysiphales Moniliales 

Οικογένεια Erysiphaceae Moniliaceae 

Γένος Sphaerotheca Oidium 

Είδος fuliginea erysiphoides 

 

 
 

http://www.chania/


2.12. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
 

Ο µύκητας S. fuliginea προσβάλλει όλα τα πράσινα µέρη του φυτού. Τα 

πρώτα συµπτώµατα εµφανίζονται στην επάνω επιφάνεια των φύλλων και 

έχουν τη µορφή κηλίδων λευκού χρώµατος, µε τη χαρακτηριστική αλευρώδη 

εξάνθηση. Όσο προχωρά η προσβολή αυξάνονται ποσοτικά, συνενώνονται 

και όταν πλέον η προσβολή έχει προχωρήσει αρκετά, καλύπτουν όλη την 

επιφάνεια του φύλλου. Είναι δυνατόν να παρατηρηθεί και πρώιµη 

φυλλόπτωση όταν οι συνθήκες 

ανάπτυξης της ασθένειας είναι ευνοϊκές 

(Μαλαθράκης, 2002). Η προσβολή στα 

νεαρά φυτά µπορεί να προκαλέσει 

γενική χλώρωση και τελικά τον θάνατο 

αυτών.  

Τα πρώτα συµπτώµατα συνήθως 

εµφανίζονται στα κατώτερα φύλλα. Η 

µόλυνση ξεκινάει από τα φύλλά της 

βάσης και προχωράει σε όλη την 

υπόλοιπη φυλλική επιφάνεια (Zitter et 

al, 1996).   

 

 

Είναι δυνατόν, στο τέλος της καλλιερ

στην κάτω επιφάνεια των φύλλων, πολλ

κλειστοθήκια του µύκητα.  Τα κλειστοθή

εµφανιστούν δύσκολα διακρίνονται µε γυµν

Οι καρποί προσβάλλονται δυσκολό

πρόωρα και να χάσουν το άρωµα και τη γ

αποκτήσουν το τελικό τους µέγεθος. Η ποιό

άµεσα αλλά έµµεσα, λόγω µείωσης της

έλλειψης στοιχείων, λόγω απορρόφησης το

των παραπάνω είναι η µείωση της παραγω

 
 

Εικόνα 11. Προσβολή από τον µύκητα 
S. fuliginea σε φύλλα αγγουριάς 
γητικής περιόδου, να εµφανιστούν 

ά µαύρα στίγµατα, που είναι τα 

κια εµφανίζονται σπάνια και όταν 

ό µάτι.  

τερα, πιθανόν όµως να ωριµάσουν 

εύση τους ή να µην καταφέρουν να 

τητα των καρπών δεν επηρεάζεται 

 φωτοσυνθετικής επιφάνειας και 

υς από το παθογόνο. Αποτέλεσµα 

γής (Παναγόπουλος, 1995).     



 
 
 
2.13. ΠΑΘΟΓΟΝΟ ΑΙΤΙΟ 
 
   Ο µύκητας S. fuliginea  είναι επιφυτικό, υποχρεωτικό παράσιτο. Ένα 

χαρακτηριστικό που παρουσιάζει, είναι η διακλάδωση που παρατηρείται στα 

παλαιότερα κονίδια. Πάνω στην επιδερµίδα του ξενιστή, αναπτύσσει το 

µυκήλιο, το οποίο είναι λευκού ή καστανού χρώµατος. Οι βλαστικές  υφές, 

αναπτύσσουν appressoria µε τα οποία ο µύκητας προσκολλάται στην 

επιφάνεια του ξενιστή. Από τα appressoria αναπτύσσεται ράµφος, µε το οποίο 

ο µύκητας διαπερνά την επιδερµίδα και εισέρχεται στο 

εσωτερικό των κυττάρων του ξενιστή,  αποµυζώντας µ’ 

αυτό τον τρόπο θρεπτικά στοιχεία για την ανάπτυξή του 

(Ingold et al, 1993). Πάνω στο µυκήλιο αναπτύσσονται 

και τα αναπαραγωγικά όργανα του µύκητα, τα κονίδια τα 

οποία φέρονται σε βραχείς κονιδιοφόρους, σε αλυσίδες 

το ένα πάνω στο άλλο (Goidanich, 1965). Τα κονίδια είναι 

βαρελοειδή έως ελλειψοειδή, υαλόχροα και µονοκύτταρα. 

Βλαστάνουν πάντα από ένα πλευρικό άνοιγµα, 

δηµιουργώντας βλαστικό σωλήνα. ο οποίος διακλαδίζεται 

σε σχήµα V (Μπούρπος και Σκουντριδάκης  1993).  

 Τα κλειστοθήκια είναι στρογγυλά, σκούρου καφέ 

χρώµατος µεταξύ των τοιχωµάτων τους και περιέχουν 

ένα µόνο ασκό, µε 1 – 8 ασκοσπόρια και φέρουν 

εξωτερικά, εξαρτήµατα τα οποία µοιάζουν µε τις υφές του 

µυκηλίου. Η εµφάνιση των κλειστοθηκίων εξαρτάται 

απόλυτα από τις καιρικές συνθήκες (Goidanich, 1965).    

 
 
 
 
 
 

Εικόνα 13. 
Κονιδιοφόρος και 
κονίδια του 
µύκητα  

S. fuliginea 



2.14. ΚΥΚΛΟΣ ΤΗΣ ΑΣΘΕΝΕΙΑΣ 
 

Ο βιολογικός κύκλος του µύκητα S. fuliginea, πολλοί πιστεύουν ότι 

αρχίζει µε την εµφάνιση των κλειστοθηκίων πάνω στα φύλλα. Τα 

κλειστοθήκια, όταν έρθουν σε επαφή µε το νερό της βροχής ή όταν βρεθούν 

υπό την επίδραση υψηλής υγρασίας, φουσκώνουν λόγω της πίεσης που 

αναπτύσσεται στο εσωτερικό τους, µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται άνοιγµα 

µεταξύ των τοιχωµάτων τους. Από το άνοιγµα αυτό, εξέρχεται ο ασκός που 

φέρει τα ασκοσπόρια και µ’ αυτό τον τρόπο αρχίζουν οι µολύνσεις.  

Επειδή όµως τα κλειστοθήκια εµφανίζονται σπάνια, επικράτησε από µελέτες 

ότι οι αρχικές µολύνσεις ξεκινάνε µε τα κονίδια που είναι τα σπόρια της 

αγενούς αναπαραγωγής του µύκητα. 

  Τα κονίδια του µύκητα, εναποτίθενται στα σηµεία προσβολής του 

φυτού και παραµένουν βιώσιµα 7 – 8 ηµέρες (Zitter et al, 1996). Έχουν 

µέγεθος 4 – 5 x 5 – 7 µm και διασπείρονται κυρίως µε τον άνεµο. Η διάδοση 

του παθογόνου πολλές φορές γίνεται και από την µεταφορά των κονιδίων από 

άλλους ξενιστές, αλλά αυτό συµβαίνει κυρίως στις θερµοκηπιακές 

καλλιέργειες. Είναι δυνατόν η µετάδοση της ασθένειας να γίνει και από 

διάφορα έντοµα. 

Με την βλάστηση των κονιδίων αρχίζει η µόλυνση. Ο µύκητας 

αναπτύσσει βλαστικές υφές τα appressoria, µε τις οποίες προσκολλάται πάνω 

στους φυτικούς ιστούς. Από τα appressoria δηµιουργείται ράµφος, µε το 

οποίο ο µύκητας διεισδύει στα επιδερµικά κύτταρα. Μ’ αυτό τον τρόπο 

εισέρχεται στο εσωτερικό των επιδερµικών κυττάρων και τρέφεται 

αποµυζώντας φυτικές ουσίες από το φυτό. Κατά την εγκατάσταση του, 

προκαλείται νέκρωση των κυττάρων του φυτού και ο µύκητας απλώνεται σε 

γειτονικά σηµεία  (Ingold, 1993). Ο χρόνος µεταξύ της µόλυνσης και της 

εµφάνισης συµπτωµάτων είναι συνήθως 3 – 7 ηµέρες και είναι δυνατών να 

παραχθεί ένας µεγάλος αριθµός σπορίων µέσα σ’ αυτό το διάστηµα (Zitter, 

1996). Ο βιολογικός κύκλος του µύκητα ολοκληρώνεται µε την εµφάνιση 

κονιδιοφόρων και τη συνεχή παραγωγή νέων κονιδίων. Σ’ αυτή τη φάση 

επέρχεται τοπική νέκρωση των κυττάρων και τελικά εξάντληση του ξενιστή 

(Μαλαθράκης, 2002).  

 



 
 2.15. ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΤΟΥ ΠΑΘΟΓΟΝΟΥ 
 

Η ανάπτυξη του παθογόνου εξαρτάται απόλυτα από τους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες. Η θερµοκρασία είναι ο κύριος παράγοντας. Ο 

µύκητας αναπτύσσεται σ’ ένα ευρύ φάσµα θερµοκρασιών που αρχίζει από 

τους 20 έως τους 27 οC, µε άριστη θερµοκρασία στους 22 οC. Σε θερµοκρασία 

κάτω από 10 οC ο µύκητας δεν αναπτύσσεται, ενώ πάνω από 35 οC  η 

ανάπτυξη του, σταµατά. 

 Η σχετική υγρασία φαίνεται να παίζει µεγαλύτερο ρόλο στην 

σποριογένεση, η οποία απαιτεί υψηλή σχετική υγρασία µέχρι και 100%, 

καθώς και στην περίπτωση εµφάνισης των κλειστοθηκίων όπου είναι 

επιθυµητή ακόµα και µικρή βροχόπτωση. Η παραγωγή σπορίων αλλά και η 

διασπορά τους µπορεί να γίνει και µε σχετική υγρασία 46 – 50 %. Η ασθένεια 

αναπτύσσεται µε µεγαλύτερη ευκολία στα θερµοκήπια λόγω ευκολότερης 

συσσώρευσης υδρατµών από την εξάτµιση των φυτών και από τα ποτίσµατα 

καθώς ο χώρος δεν αερίζεται επαρκώς. Συγκεκριµένα, στους 22 οC και µε 

σχετική υγρασία 100% η βλάστηση ξεκινάει σε 4 – 5 ώρες. 

  Ο φωτισµός δεν επηρεάζει τόσο άµεσα την ανάπτυξη του ωιδίου. 

Ευνοείται σε συνθήκες µερικής σκίασης και σε ατµόσφαιρα µε υψηλή 

περιεκτικότητα σε διοξείδιο του άνθρακα.  Παρ’ όλα αυτά η συµβολή του στην 

ανάπτυξη του µύκητα είναι σηµαντική. Με χαµηλό φωτισµό έχει βρεθεί ότι 

αναπτύσσεται καλύτερα, ενώ µε υψηλό φωτισµό επιβραδύνεται η ανάπτυξή 

του (Zitter, 1996). Εποµένως η ανάπτυξή και διάδοσή του, ευνοείται 

περισσότερο µέσα στα θερµοκήπια σε σχέση µε την ύπαιθρο (Spencer, 

1978).  

   

 
2.16. ΚΑΤΑΠΟΛΕΜΗΣΗ 
 

Στην καταπολέµηση του µύκητα S. fuliginea ισχύουν αυτά που 

αναφέρονται στην ενότητα «γενικά για τα ωίδια». Παρ’ όλα αυτά πρέπει να 

επισηµανθεί ότι τα διασυστηµατικά µυκητοκτόνα παρουσιάζουν υπολειµµατική 

δράση, έτσι ώστε διατηρούνται στους καρπούς, γ’ αυτό θα πρέπει να 



χρησιµοποιούνται λιγότερο.  Επιπλέον, από τα προστατευτικά µυκητοκτόνα, 

το θείο είναι αυτό που χρησιµοποιείται λιγότερο στο ωίδιο της αγγουριάς, 

λόγω των υψηλών θερµοκρασιών που αναπτύσσονται συνήθως µέσα στα 

θερµοκήπια, δεδοµένου ότι η καλλιεργείται περισσότερο στο θερµοκήπιο, 

παρά στην ύπαιθρο. Επίσης, παρουσιάζεται λιγότερο αποτελεσµατικό σαν 

µυκητοκτόνο, απέναντι στο ωίδιο της αγγουριάς, σε σχέση µε το ωίδιο του 

αµπελιού όπως είδαµε παραπάνω. 

  Για την καταπολέµηση του ωιδίου της αγγουριάς, καλά αποτελέσµατα 

δίνει η χρήση ανταγωνιστών µυκήτων. Ο µύκητας που χρησιµοποιείται σαν 

ανταγωνιστής του µύκητα S. fuliginea  είναι ο Ampelomyces quisqualis, ο 

οποίος χρησιµοποιήθηκε πρώτα από τον Yarwood (1932) και βρέθηκε ότι οι 

βλαστικές του υφές, αναπτύσσουν κατασκευές που µοιάζουν µε appressoria, 

στο σηµείο ένωσης µε το ωίδιο της αγγουριάς και ότι αναπτύσσει σε λιγότερο 

από πέντε ώρες, πυκνίδια πάνω στα ώριµα κονίδια του µύκητα S. fuliginea, 

µειώνοντας έτσι την προσβολή.  Άλλοι µύκηκες που µελετήθηκαν για την 

καταπολέµηση του µύκητα του ωιδίου της αγγουριάς, είναι: Acremonium spp. 

Cladosporium sp. Stephanoascus spp. Tilletiopsis minor. Verticillium lecanii 

κ.α. (Elad et al, 1996).  

 
 
Γ. ΩΙ∆ΙΟ ΤΟΜΑΤΑΣ 

 

2.17. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Το ωίδιο στην τοµάτα, προκαλείται από τον µύκητα Leveillula taurica µε 

την ατελή µορφή Oidiopsis sicula scalia  (συνώνυµο το Oidiopsis taurica).  Η 

τέλεια µορφή εµφανίζεται σπάνια, ενώ η πιο συνήθης µορφή µε την οποία 

εµφανίζεται το παθογόνο είναι η ατελής του µορφή (Jones et al, 1991). 

Είναι ενδοφυτικό παθογόνο και εισχωρεί στο φυτό ξενιστή από τα στοµάτια 

των φύλλων. Εξαπλώνεται εύκολα υπό θερµό και ξηρό καιρό και έχει πολλούς 

ξενιστές κυρίως σολανώδη και από τα κολοκυνθοειδή την αγγουριά και την 

κολοκυθιά (Μαλαθράκης, 2002). ∆ιατηρείται όλο το έτος σε διάφορους 

ξενιστές.  



 

 

 

 

 

Πίνακας 4. Ταξινόµηση του Γένους Leveillula στην τέλεια και ατελή του µορφή 

(Παναγόπουλος 1995 και Μαλαθράκης 2002). 

 

Ταξινόµηση Τέλεια µορφή Ατελή µορφή 

Βασίλειο Μυκήτων Μυκήτων 

Άθροισµα Ascomycota Deuteromycota 

Κλάση Pyrenomycetes Hyphales 

Τάξη Erysiphales Moniliales 

Οικογένεια Erysiphaceae Moniliaceae 

Γένος Leveillula Oidiopsis 

Είδος taurica sicula 

 
 
2.18. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
 

Οι πρώτες µολύνσεις παρατηρούνται 

στα φύλλα της βάσης. Τα συµπτώµατα 

εµφανίζονται αρχικά στην επάνω επιφάνεια 

των φύλλων, όπου και σχηµατίζουν κηλίδες 

κιτρινοπράσινες ή κίτρινες, ακανόνιστες ή 

γωνιώδης, διαµέτρου 10 – 15 mm. Στην κάτω 

επιφάνεια του ελάσµατος, εµφανίζεται λευκή 

έως ανοικτή καστανή εξάνθηση λεπτού 

στρώµατος. Όταν οι συνθήκες είναι ευνοϊκές 

για την ανάπτυξη της ασθένειας, τότε 

εµφανίζεται και στην άνω και στην κάτω 

επιφάνεια του ελάσµατος, πλούσια υπόλευκη 

εξάνθηση, η οποία αποτελείται από τους 
Εικόνα 14. Προσβολή από ωίδιο σε 
φύλλα τοµάτας 



κονιδιοφόρους και τα κονίδια του µύκητα. Στις περιπτώσεις αυτές, το έλασµα 

των έντονων προσβεβληµένων φύλλων µαραίνεται και αποξηραίνεται.  

 Είναι δυνατόν σε κάποιές περιπτώσεις να εµφανιστούν µικρά µαύρα 

στίγµατα ανάµεσα στην εξάνθηση, που είναι τα κλειστοθήκια του µύκητα. Σε 

έντονές προσβολές οι κηλίδες αυξάνουν σε µέγεθος και αριθµό, συνενώνονται 

µεταξύ τους και καλύπτουν µεγάλο µέρος της επιφάνειας των φύλλων. Σ’ αυτή 

την περίπτωση οι κηλίδες γίνονται νεκρωτικές και καµιά φορά εµφανίζονται µε 

συγκεντρωτικούς δακτύλιους, θυµίζοντας έτσι τις κηλίδες της αλτερνάριας. 

Μετά από αυτή την εξέλιξη της ασθένειας, το έλασµα των έντονα 

προσβεβληµένων φύλλων µαραίνεται και αποξηραίνεται (Παναγόπουλος, 

1995).         

 

  
2.19. ΠΑΘΟΓΟΝΟ ΑΙΤΙΟ 
 

Ο µύκητας που προκαλεί το ωίδιο της τοµάτας, είναι ο L. taurica. Είναι 

υποχρεωτικό, ενδοφυτικό παράσιτο και εισέρχεται στο φυτό από τα στοµάτια 

και  το µυκήλιο του αναπτύσσεται µέσα στους ιστούς του φύλλου, µεταξύ των 

κυττάρων του µεσόφυλλου. Οι κονιδιοφόροι εξέρχονται από τα στοµάτια του 

φύλλου σε δέσµες των τεσσάρων, από κάθε στοµάτιο. 

  

 

Εικόνα 15.  Κονιδιοφόροι και κονίδια του µύκητα L. taurica 

 



Στην κορυφή του κάθε κονιδιοφόρου σχηµατίζεται ένα ή περισσότερα κονίδια 

µε τα οποία διαδίδεται ο µύκητας. Το παθογόνο επιβιώνει µε το µυκήλιο και τα 

κονίδια, γιατί τα κλειστοθήκια σχηµατίζονται σπάνια (Παναγόπουλος, 1995). 

Όταν όµως εµφανιστούν τα κλειστοθήκια, οι πρωτογενής µολύνσεις ξεκινάνε 

µε αυτά. Βρέθηκαν κλειστοθήκια ακόµα και σε ξερά φύλλα τοµάτας. 

(Μπούρπος και Σκουντριδάκης, 1993).        

Ο µύκητας διατηρείται καθ’ όλη τη διάρκεια του έτους, στους διάφορους 

ξενιστές που έχει, οι οποίοι µπορεί να είναι αυτοφυή και καλλιεργούµενα φυτά, 

τα οποία αποτελούν σοβαρή πηγή µόλυνσης, κυρίως στις µεσογειακές χώρες 

(Βακαλουνάκης, 1987).       

Τα κλειστοθήκια έχουν σχήµα σφαιρικό ή πεπλατυσµένο, διάµετρο 135 

– 250 µm (περίπου 140 µm) και περιέχουν πολλούς ασκούς. Ο κάθε ασκός 

περιέχει δύο υαλόχροα κυλινδρικά ή απιοειδή ασκοσπόρια διαστάσεως 25 – 

40 x 12 – 22 µm. Τα εξαρτήµατα των κλειστοθηκίων είναι πολυάριθµα µε 

ακανόνιστη διάταξη (Goidanich, 1965).  

Η ατελής µορφή του παθογόνου περιλαµβάνει το ενδοφυτικό µυκήλιο, 

τα διµορφικά κονίδια, τα οποία είναι άλλοτε απιοειδή και άλλοτε κυλινδρικά και 

τους κονιδιοφόρους οι οποίοι συχνά διακλαδίζονται και φέρουν ένα µόνο 

επάκριο κονίδιο. 

 Η αγενής µορφή του παθογόνου σχηµατίζει κονιδιοφόρους οι οποίοι συχνά 

διακλαδίζονται. Οι κονιδιοφόροι είναι όρθιοι, υαλόχροοι και αποτελούνται από 

3 – 5 κύτταρα.  Τα κονίδια εµφανίζονται µεµονωµένα ή σε κοντές αλυσίδες ή 

ένα µόνο πάνω στους κονιδιοφόρους και µοιάζουν µε το σχήµα του λεµονιού. 

Το κονίδιο (σπόριο) αυτό έχει µέγεθος 25 – 95 x 14 – 20 µm. Το µέγεθος των 

κονιδίων ποικίλει και ανάλογα µε το σχήµα τους. Κονίδια µε σχήµα απιοειδή 

έχουν µέγεθος, 49,7 – 71,4 x 16,6 – 24,1µm ενώ κονίδια κυλινδρικά έχουν 

µέγεθος 44,6 – 65,2 x 16,2 – 22,7µm (Jones et al, 1991).  

 

 

2.20. ΚΥΚΛΟΣ ΤΗΣ ΑΣΘΕΝΕΙΑΣ 
 

Η εµφάνιση του µύκητα, αρχίζει µε το σχηµατισµό των υφών που 

διακλαδίζονται επιφανειακά. Αργότερα όµως παρατηρείται άφθονη ανάπτυξη 

του µυκηλίου στο µεσόφυλλο, αµέσως µετά την διείσδυση (Jones et al, 1991). 



Από τις υφές αναπτύσσονται τα appressoria  τα οποία είναι έλλοβα και 

σχεδόν σφαιρικά. Από αυτά αναπτύσσεται ράµφος µε το οποίο ο µύκητας 

εισχωρεί από τα στοµάτια στο µεσόφυλλο. Οι υφές καταλαµβάνουν τους 

υποστοµάτιους χώρους και τα διαστήµατα του σπογγώδους παρεγχύµατος 

µεταξύ των κυττάρων, που βρίσκονται κοντά στην επιδερµίδα. Αργότερα 

αναπτύσσονται οι κονιδιοφόροι οι οποίοι εξέρχονται από τα στοµάτια  και 

πάνω σ’ αυτούς αναπτύσσεται ένα επάκριο κονίδιο, το οποίο φέρει µια µικρή 

θηλή στο άκρο του και έναν κεντρικό πυρήνα. 

Το παθογόνο διατηρείται όλη τη διάρκεια του έτους στους διάφορους 

ξενιστές του, είτε αυτοί είναι καλλιεργούµενα φυτά, είτε αυτοφυή φυτά 

(ζιζάνια).  

Το µόλυσµα µεταφέρεται κυρίως µε τον άνεµο και αποτελούν το κύριο 

µόλυσµα για την εξάπλωση της ασθένειας. Τα κονίδια του µύκητα είναι 

ξηροσπόρια και µεταφέρονται εύκολα µε τον άνεµο.  Οι µολύνσεις όµως είναι 

εύκολο να ξεκινήσουν από παλιά φύλλα ή από τα διάφορα αγριόχορτα. 

 
 
2.21. ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΤΟΥ ΠΑΘΟΓΟΝΟΥ 
 

Σηµαντικοί παράγοντες για την ανάπτυξη του µύκητα είναι η 

θερµοκρασία, η σχετική υγρασία και λιγότερο ο φωτισµός. Η θερµοκρασία 

κυµαίνεται από 15 – 25 οC µε άριστη στους 25 οC. Ενώ η σχετική υγρασία 

που απαιτείται για την ανάπτυξή του κυµαίνεται από 52 – 75%. Τα κονίδια 

είναι δυνατόν να βλαστήσουν σε µεγαλύτερο εύρος θερµοκρασιών από 10 – 

30  οC, και µε χαµηλότερη σχετική υγρασία 20 – 30% (Παναγόπουλος, 1995). 

Όταν όµως η βλάστηση των κονιδίων, γίνει µε σχετική υγρασία 20 – 30%, έχει 

παρατηρηθεί ότι τα κονίδια που βλαστάνουν είναι πολύ λιγότερα σε αριθµό. Η 

ασθένεια ευνοείται περισσότερο  στις υπαίθριες καλλιέργειες και είναι 

ευκολότερο να πάρει τη µορφή επιδηµίας γιατί η σχετική υγρασία είναι σε 

περισσότερο φυσιολογικά επίπεδα απ’ ότι στα θερµοκήπια που λόγω κακού 

αερισµού, είναι πολύ πιο υψηλή. Ο φωτισµός δεν επηρεάζει άµεσα την 

ανάπτυξη  της ασθένειας, οπότε θεωρείται αµελητέος παράγοντας 

(Βακαλουνάκης, 1987).   

 



 

2.22. ΚΑΤΑΠΟΛΕΜΗΣΗ 

 
Στην χηµική καταπολέµηση, πέρα από τα µυκητοκτόνα που 

αναφέρονται στην ενότητα «γενικά για τα ωίδια», χρησιµοποιούνται επιπλέον 

τα µυκητοκτόνα triforine και nuarimol µε πολύ καλά αποτελέσµατα. Γενικά, η 

χρήση των µυκητοκτόνων πρέπει να γίνεται µε ψεκασµούς στο φύλλωµα κάθε 

20 ηµέρες, για να είναι αποτελεσµατική. Πρέπει ακόµα να αναφερθεί, ότι και 

εδώ το θείο δίνει πολύ καλά αποτελέσµατα, χρησιµοποιείται όµως λιγότερο 

απ’ ότι στο ωίδιο του αµπελιού, γιατί η τοµάτα καλλιεργείται περισσότερο σαν 

θερµοκηπιακή καλλιέργεια όπως και το αγγούρι και λόγω ότι στο θερµοκήπιο 

αναπτύσσονται υψηλές θερµοκρασίες, υπάρχει ο κίνδυνος φυτοτοξικότητας.  

Επιπλέον χρησιµοποιείται η ποικιλία  Lycopersicon parviflorum, η οποία 

παρουσιάζει µια υψηλή ανοχή στο ωίδιο. (Jones et al, 1991).     

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3o 

 
3.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Η συνεχής χρήση φυτοφαρµάκων για την καταπολέµηση των 

ασθενειών των φυτών, αλλά και η επικράτηση ανθεκτικών στελεχών, 

επιβαρύνουν το περιβάλλον και καθιστούν δυσκολότερη την καταπολέµηση 

των ασθενειών. Αυτή η κατάσταση, οδήγησε  στην αναζήτηση εναλλακτικών 

µεθόδων καταπολέµησης, περισσότερο φιλικών προς το περιβάλλον και τα 

θερµόαιµα. Οι προσπάθειες αυτές, ξεκίνησαν λόγω της ανησυχίας που 

επικρατούσε για τις επιπτώσεις των χρησιµοποιούµενων 

φυτοπροστατευτικών προϊόντων (µυκητοκτόνων) στο περιβάλλον. Η µόλυνση 

της ατµόσφαιρας και των υδάτων λόγω της εντατικής χρήσης των 

µυκητοκτόνων, οδήγησε στην δηµιουργία και ανάπτυξη της βιολογικής 

καταπολέµησης των φυτών. 

Στην παρούσα εργασία, έγινε µελέτη πάνω στην καταπολέµηση του 

ωιδίου της αγγουριάς, µε χρήση βιολογικών παραγόντων. Τα πειράµατα που 

περιγράφονται παρακάτω, πραγµατοποιήθηκαν στο Εργαστήριο Βιολογικής 

Καταπολέµησης των Ασθενειών των Φυτών, της (σχολής) Σ.Τε.Γ. του Α.Τ.Ε.Ι. 

Κρήτης, στα πλαίσια ερευνητικών προγραµµάτων, µε επιστηµονικό υπεύθυνο 

των κ. ∆ρ. Μαλαθράκη Νικόλαο. 

Τα πειράµατα πραγµατοποιήθηκαν σε νεαρά φυτά αγγουριάς και σε 

κοτυληδόνες από φυτά αγγουριάς. Οι βιολογικοί παράγοντες που 

χρησιµοποιήθηκαν, ήταν δύο είδη του γένους Acremonium και συγκεκριµένα 

τα A. alternatum και A. implicatum. Αυτοί οι δύο µύκητες, δρουν σαν 

υπερπαράσιτα (Μαλαθράκης, 1985) και υπάρχουν αναφορές ότι επάγουν 

ανθεκτικότητα στα φυτά (Kasselaki, 2004).  

 
 
 



 
 
 
3.2. ΥΛΙΚΑ & ΜΕΘΟ∆ΟΙ 
 
 Τα πειράµατα πραγµατοποιήθηκαν µέσα σε θαλάµους µε ελεγχόµενη 

θερµοκρασία και φωτισµό. Ξεκίνησαν τον Ιούλιο του 2003 και ολοκληρώθηκαν 

τον ∆εκέµβριο του 2003. Μερικά από τα πειράµατα που θα περιγραφούν 

παρακάτω, πραγµατοποιήθηκαν σε θαλάµους µε δύο διαφορετικές 

θερµοκρασίες, στους 22 οC και στους 26 οC. Οι επεµβάσεις έγιναν πάνω σε 

νεαρά φυτά αγγουριάς, που αναπτύσσονταν σε ατοµικά γλαστράκια και σε 

κοτυληδόνες που διατηρούνταν πάνω σε αποστειρωµένο θρεπτικό 

υπόστρωµα (water agar).     

 

 

3.2.1. ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ ΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΩΝ 
 
3.2.1.1. Potato dextrose agar (P.D.A.) 

Το P.D.A. χρησιµοποιήθηκε σαν θρεπτικό υπόστρωµα για την 

καλλιέργεια των µυκήτων A. alternatum και A. implicatum. Η παρασκευή του 

P.D.A. έγινε ως ακολούθως:  

1. Ζυγίσαµε 200 gr πατάτας, τα κόψαµε σε κιβάκια και τα τοποθετήσαµε 

σε κωνική φιάλη που περιείχε 1 L εµφιαλωµένο νερό. 

2. Καλύψαµε το πώµα της κωνικής φιάλης µε βαµβάκι και το αφήσαµε 

να βράσει για µία ώρα. 

3. Μετά το πέρας της µίας ώρας, συµπληρώσαµε νερό ως το ένα λίτρο 

αν χρειαζόταν και σουρώσαµε µε γάζα, κρατώντας το εκχύλισµα από 

την πατάτα. 

4. Στην κωνική φιάλη που πλέον περιέχει το εκχύλισµα της πατάτας, 

προσθέταµε 15 gr agar, 20 gr δεξτρόζη και 2 – 3 σταγόνες γαλακτικό 

οξύ για να χαµηλώσουµε  το PH του διαλύµατος (PH 5,5 – 6). 

5. Μετά την παραπάνω διαδικασία, τοποθετήσαµε την κωνική φιάλη 

στον κλίβανο στους 121οC για 15 λεπτά, για ν’ αποστειρωθεί το 

διάλυµα. 



6. Μετά την ολοκλήρωση της αποστείρωσης, αφήσαµε το θρεπτικό 

υπόστρωµα να κρυώσει και προσθέσαµε µε πιπέτα 1ml/L 

καναµυκίνη (αντιβιοτικό). 

Ακολούθως απλώνουµε το θρεπτικό υλικό σε πλαστικά τριβλία Petri και 

αφήνουµε µέχρι να πήξει το θρεπτικό υπόστρωµα. Η παραπάνω διαδικασία 

πραγµατοποιήθηκε στο Laminar flow. Έπειτα, βάζουµε τα τριβλία σε 

σακουλάκια και τα τοποθετούµε σε ψυγείο στους 5 οC.  

 

3.2.1.2. Water agar (W.A.)   
Το Water agar παρασκευάσθηκε και χρησιµοποιήθηκε για την 

διατήρηση των κοτυληδόνων. Η διαδικασία που ακολουθήθηκε, για την 

παρασκευή αυτού του θρεπτικού υποστρώµατος είναι η εξής: 

1. Σε κωνική φιάλη προσθέτουµε 1L εµφιαλωµένο νερό, 15 gr agar 

και ανακινούµε.   

2. Καλύπτουµε το στόµιο της κωνικής φιάλης µε βαµβάκι και την 

τοποθετούµε στον κλίβανο για αποστείρωση  στους 121οC για 20 

λεπτά. 

3. Σε αποστειρωµένο ποτήρι ζέσεως βάζουµε 2ml αποστειρωµένο 

νερό στο οποίο προσθέτουµε 0,1 gr κιτρικό οξύ, 0,1 gr ασκορβικό 

οξύ 1ml καναµυκίνη και ινδολοβουτυρικό οξύ (στην µύτη µιας 

οδοντογλυφίδας). Τα συστατικά αυτά, έχουν βρεθεί να αυξάνουν τη 

διάρκεια της ζωής των κοτυληδόνων, επάνω στο θρεπτικό 

υπόστρωµα. 

       Ανακινούµε µέχρι το µίγµα να γίνει οµοιογενές. 

4. Μετά την ολοκλήρωση του κλίβανου και αφού αφήσουµε να 

κρυώσει λίγο το θρεπτικό διάλυµα, προσθέτουµε στην κωνική 

φιάλη το αποστειρωµένο διάλυµα που παρασκευάσαµε παραπάνω 

και ανακινούµε. 

5.  Μοιράζουµε σε τριβλία, αφήνουµε µέχρι να πήξει το υλικό και το 

βάζουµε σε σακούλες, µέσα στο ψυγείο (5 οC). 

 

 
 
 



 
3.2.1.3. Czapek 

Το θρεπτικό διάλυµα Czapek, χρησιµοποιήθηκε για την υγρή 

καλλιέργεια των µυκήτων A. alternatum και A. implicatum και ως µάρτυρας 

στα πειράµατα. 

1. Ζυγίζουµε 20 gr νιτρικό νάτριο (NaNo3), 1gr δισόξυνο 

υπερφοσφωρικό κάλιο (KH2PO4), 0.5 gr ένυδρο θειικό µαγνήσιο 

(MgSO4 . 7H2O), 0.5gr χλωριούχο κάλιο (KCl), 0.01gr ένυδρο θειικό 

σίδηρο (FeSO4 . 7H2O) και 30gr σουκρόζη. 

2. Σε κωνική φιάλη, βάζουµε 1L νερό καλής ποιότητας και 

προσθέτουµε τα παραπάνω στοιχεία. 

3. Βάζουµε την κωνική φιάλη που περιέχει το νερό µε τα στοιχεία στον 

κλίβανο για 15 λεπτά στους 121οC. 

4. Μοιράζουµε το υγρό θρεπτικό διάλυµα σε δύο κωνικές φιάλες των 

500 ml. Οι φιάλες επωάσθηκαν για 20 ηµέρες σε θάλαµο µε 

ανάδευση στους 25οC. 

 

 
3.2.2. ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑ ΒΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ & ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ 
ΤΩΝ ΕΠΕΜΒΑΣΕΩΝ 

 

Οι µύκητες A. alternatum και A. implicatum, που χρησιµοποιήθηκαν 

στα πειράµατα, είχαν αποµονωθεί παλιότερα και υπήρχαν στο εργαστήριο.  

Στην Κρήτη, ο µύκητας A. alternatum αποµονώθηκε  από τους θαλλούς 

του µύκητα S. fuliginea στο αγγούρι, τους καλοκαιρινούς µήνες. Η µυκηλιακή 

ανάπτυξη του µύκητα A. alternatum σε θρεπτικό υπόστρωµα P.D.A. 

ευνοήθηκε από υψηλές θερµοκρασίες (>20οC) µε µέγιστη στους 29οC. Ο 

µύκητας A. alternatum µπορούσε σε θερµοκρασία 27 – 30οC να παρασιτήσει 

πλήρως, καλά εγκατεστηµένες αποικίες του µύκητα  S. fuliginea στα φύλλα 

της αγγουριάς, εντός 3 – 4 ηµερών. Στο επόµενο στάδιο του παρασιτισµού, ο 

µύκητας S. fuliginea σταµάτησε να αναπτύσσεται και το µυκήλιο µε τους 

κονιδιοφόρους αποσυντέθηκαν.  

 Στα περισσότερα πειράµατα, η καλλιέργεια των µυκήτων έγινε ως εξής: 

από αρχική καλλιέργεια (stock) παίρναµε µε αποστειρωµένο νυστέρι 4 – 5 



κοµµάτια θρεπτικού υλικού, πάνω στο οποίο είχε αναπτυχθεί καλά ο µύκητας. 

Τα κοµµάτια αυτά τοποθετούνταν ανάποδα στο καθαρό θρεπτικό υλικό, για να 

πάρουµε τη φρέσκια καλλιέργεια. Στη συνέχεια, τοποθετούνταν για ανάπτυξη 

σε θάλαµο, στους 22οC µε 12 ώρες φωτοπερίοδο. 

 Για την παρασκευή των επεµβάσεων, κοµµάτια από τη φρέσκια 

ανεπτυγµένη καλλιέργεια, εµβαπτίζονταν σε ποσότητα αποστειρωµένου 

νερού. Μετά από ανακίνηση, παίρναµε αιώρηµα σπορίων συγκέντρωσης 1 x 

106 κονιδίων/ml. Στις περιπτώσεις που δοκιµάστηκαν τα νεκρά κονίδια, η µισή 

ποσότητα από το παραπάνω αιώρηµα για κάθε µύκητα, διαχωρίζονταν και 

έµπαινε στον κλίβανο.  

 Στα πειράµατα όπου οι µύκητες καλλιεργούνταν σε θρεπτικό υλικό 

Czapek, η διαδικασία ήταν η εξής: σε κωνικές φιάλες που περιείχαν το 

θρεπτικό µέσο, εµβολιάζονταν οι µύκητες A. alternatum και A. implicatum.  Ο 

εµβολιασµός γινόταν, µε κοµµάτια καλλιέργειας των µυκήτων, από P.D.A. που 

εισάγονταν στη φιάλη µε το θρεπτικό υλικό Czapek. Οι επεµβάσεις στην 

περίπτωση αυτή, ετοιµάζονταν αφού οι υγρές καλλιέργειες των µυκήτων είχαν 

υποστεί φυγοκέντριση. Η φυγοκέντριση γινόταν για 10 λεπτά στις 8000 

στροφές. Από τον διαχωρισµό των συστατικών της φυγοκέντρισης, το 

υπερκείµενο υγρό αποτελούσε την επέµβαση «υπερκείµενο». Το στερεό 

υπόλειµµα, για µεγαλύτερη καθαρότητα αιωρούνταν σε νερό και 

φυγοκεντρούνταν ξανά. Μετά το τέλος της δεύτερης φυγοκέντρισης, τα κονίδια 

επαναιωρούνταν σε νερό, για να αποτελέσουν τις επεµβάσεις «κονίδια 

ζωντανά». Η µισή ποσότητα από τις παραπάνω επεµβάσεις, 

αποστειρώνονταν στον κλίβανο και έδινε «κονίδια νεκρά». Στα πειράµατα που 

χρησιµοποιήθηκε το θρεπτικό µέσο Czapek, εκτός από το Μάρτυρα νερό, 

υπήρχε και η επέµβαση Μάρτυρας υπόστρωµα που ήταν το θρεπτικό µέσο, 

καθαρό.        

  

 

 
 
 
 
 



 
3.2.3. ΧΡΟΝΟΣ & ΤΡΟΠΟΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΩΝ ΚΑΙ ΤΕΧΝΗΤΗΣ ΜΟΛΥΝΣΗΣ 
 

Οι ηµεροµηνίες εφαρµογής των βιολογικών παραγόντων (A. 

alternatum, A. implicatum), στα διάφορα πειράµατα, καθώς και οι ηµεροµηνίες 

και ο τρόπος µόλυνσης µε τον µύκητα S. fuliginea, φαίνονται στον παρακάτω 

πίνακα. 

 

Πίνακας 5. Ηµεροµηνίες εφαρµογής των βιολογικών παραγόντων (A. 

alternatum, A. implicatum) και του µύκητα S. fuliginea, και τρόπος µόλυνσης, 

σε κοτυληδόνες και νεαρά φυτά αγγουριάς.  

  
Πειράµατα 

 
Ηµεροµηνίες 
Επεµβάσεων 

 
Ηµεροµηνίες 
Μόλυνσης 

 
Τρόπος 

µόλυνσης 
Νεαρά φυτά    

1ο 26/7/03 28/7/03 Αιώρηµα 

2ο 12/9/03 16/9/03 Αιώρηµα 

3ο 31/9/03 2/9/03 Σκόνισµα 

4ο 8/11/03 10/11/03 Σκόνισµα 

Κοτυληδόνες    

1ο 29/9/03 1/10/03 Αιώρηµα 

2ο 9/10/03 13/10/03 Σκόνισµα 

3ο 31/10/03 2/11/03 Σκόνισµα 

4ο 20/12/03 22,24,26/12/03 Αιώρηµα 

 

 
 
 
 
 
 
 

3.2.3.1. Εφαρµογή επεµβάσεων 
 

2. Ψεκασµός: 

Ο τρόπος αυτός επέµβασης, χρησιµοποιούνταν για τα νεαρά φυτά. Με 

ψεκαστήρα προπιέσεως ψεκάζαµε τα νεαρά φυτά, καθ’ ένα χωριστά µε την 

κατάλληλη επέµβαση. Σε κάθε επέµβαση είχαµε προσθέσει 2 – 3 σταγόνες 

επιφανειοδραστικό (tween) για την οµοιόµορφη κατανοµή των σπορίων. Τα 

φυτά αρχικά, χωρίζονταν σε οµάδες ανάλογα µε τις επεµβάσεις για τις οποίες 

προοριζόταν και ψεκάζονταν χωριστά η κάθε επέµβαση, για αποφυγή τυχόν 

διασποράς του διαλύµατος στα φυτά των άλλων επεµβάσεων. Ο ψεκασµός 



έπρεπε να είναι σχολαστικός, ώστε να καλυφθεί όλη η επιφάνεια των φύλλων. 

Τα φυτά µετά την ολοκλήρωση των επεµβάσεων τοποθετούνταν σε θάλαµο 

ανάπτυξης.     

 

3. Εµβάπτιση: 

Αυτός ο τρόπος επέµβασης, εφαρµόσθηκε στις κοτυληδόνες. Η διαδικασία 

έγινε µέσα σε θάλαµο οριζόντιας νηµατικής ροής (Laminar flow), κάτω από 

ασηπτικές συνθήκες. Το αιώρηµα σπορίων της κάθε επέµβασης που 

παρασκευάσαµε (ο τρόπος παρασκευής του αναφέρεται στην παράγραφο 

5.1.1.), το µεταφέραµε σε αποστειρωµένο ποτήρι ζέσεως για κάθε επέµβαση 

χωριστά. Μετά την απολύµανση των κοτυληδόνων (σε διάλυµα 

υποχλωριόδους νατρίου για δύο λεπτά), τις εµβαπτίζαµε στο αιώρηµα 

σπορίων που αντιστοιχεί η κάθε µία, για ένα λεπτό, µε τη βοήθεια λαβίδας. 

Έπειτα τις ακουµπούσαµε σε αποστειρωµένο διηθητικό χαρτί, ώσπου να 

στεγνώσουν και µετά τις τοποθετούµε στα τριβλία που περιέχουν το θρεπτικό 

υπόστρωµα Water agar και τις επωάζαµε σε θάλαµο ανάπτυξης. 
 
 
3.2.3.2. Τρόπος µόλυνσης 
 

1. Αιώρηµα σπορίων (ψεκασµός ή τοποθέτηση σταγόνων αιωρήµατος): 

Σε δοχείο που περιείχε αποστειρωµένο νερό, παίρναµε µε πινέλο τα 

σπόρια του µύκητα S. fuliginea  τα οποία πήραµε, από ήδη µολυσµένα φύλλα 

αγγουριάς. Η συγκέντρωση του αιωρήµατος, µετρήθηκε µε αιµατοκιτόµετρο 

και ρυθµίσθηκε σε 1 x 106 κονίδια/ml.  
 Η µόλυνση στην περίπτωση των κοτυληδόνων γινόταν µε σταγόνες 

αιωρήµατος σπορίων. Στην επιφάνεια των κοτυληδόνων, συγκεκριµένος 

αριθµός σταγόνων 0,5 µl τοποθετούνταν µε πιπέτα. 

Στην περίπτωση των νεαρών φυτών, βάζαµε το αιώρηµα σπορίων σε 

ψεκαστήρα προπιέσεως και ψεκάζαµε την επιφάνεια των φύλλων, µέχρι 

απορροής, για να µολυνθούν.    
       

 

 



2. Ξηρά σπόρια (σκόνισµα): 

Για να υπάρχει µόλυσµα, φυτά µε ωίδιο, διατηρούνταν σε θάλαµο 

ανάπτυξης. Φύλλα από τα φυτά αυτά χρησιµοποιούνταν για να γίνει η 

µόλυνση των φυτών ή των κοτυληδόνων. Το σκόνισµα γινόταν παίρνοντας µε 

πινέλο τα σπόρια του µύκητα, τα οποία τοποθετούσαµε πάνω στην επιφάνεια, 

των φύλλων ή κοτυληδόνων προς µόλυνση.    

 

.    

3.2.4. ΠΕΙΡΑΜΑΤΑ ΣΕ ΝΕΑΡΑ ΦΥΤΑ 
 
1ο Πείραµα 

Αρχικά προετοιµάσαµε τους βιολογικούς παράγοντες µε τη διαδικασία 

που αναφέρεται στην παράγραφος 5.1.2. Εφαρµόσθηκαν στην επιφάνεια των 

κοτυληδόνων, µε τη βοήθεια ενός πινέλου. Για την καλύτερη απορρόφηση 

των επεµβάσεων µας από τα φυτά, είχαµε προσθέσει σε κάθε επέµβαση 1 – 

2 σταγόνες επιφανειοδραστικό (tween). Οι επεµβάσεις που 

χρησιµοποιήθηκαν στο πείραµα αυτό ήταν οι εξής: 

  

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. alternatum υπερκείµενο (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

5. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

6. A. implicatum υπερκείµενο (1 x 106 κονίδια/ml) 

7. Μάρτυρας υπόστρωµα 

8. Μάρτυρας νερό 

 

Υπήρξαν έξι φυτά για κάθε επέµβαση. Μετά την εφαρµογή των επεµβάσεων, 

τα φυτά τοποθετήθηκαν σε θάλαµο ανάπτυξης φυτών µε θερµοκρασία 22 οC. 

∆ύο ηµέρες αργότερα, έγινε η µόλυνση των φυτών µε ψεκασµό, µε αιώρηµα 

σπορίων συγκέντρωσης 1 x 106 κονίδια/ml. Ο ψεκασµός έπρεπε να είναι 

σχολαστικός, ώστε οι επιφάνειες των φύλλων, να καλυφθούν πλήρως. Η 

προετοιµασία του µολύσµατος έγινε µε την διαδικασία που αναφέρεται στην 

παράγραφο 5.1.3.2. Τα φυτά τοποθετήθηκαν ξανά στο θάλαµο ανάπτυξης 



φυτών και µε την ίδια θερµοκρασία. Σ’ αυτό το πείραµα, πάρθηκαν δύο 

παρατηρήσεις. Η πρώτη έξι µέρες µετά και η δεύτερη οκτώ µέρες µετά. 

 

2ο Πείραµα 

 Τα φυτά χωρίστηκαν σε οκτώ οµάδες των οκτώ φυτών στην κάθε 

οµάδα τυχαία. Οι επεµβάσεις µε τους βιολογικούς παράγοντες, έγιναν στο 

στάδιο των κοτυληδόνων µε ψεκασµό. Οι επεµβάσεις που χρησιµοποιήθηκαν 

ήταν:  

 

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. alternatum υπερκείµενο (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

5. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

6. A. implicatum υπερκείµενο (1 x 106 κονίδια/ml) 

7. Μάρτυρας υπόστρωµα 

8. Μάρτυρας νερό 

 

Τα αιωρήµατα σπορίων που χρησιµοποιήθηκαν για την πραγµατοποίηση των 

επεµβάσεων, παράχθηκαν από καλλιέργειες των βιολογικών παραγόντων 

Acremonium alternatum και Acremonium implicatum, σε τριβλία µε θρεπτικό 

υπόστρωµα PDA, ενώ σαν µάρτυρας υπόστρωµα, χρησιµοποιήθηκε το 

Czapek. Οι επεµβάσεις πραγµατοποιήθηκαν µε ψεκαστήρα προπιέσεως. 

Μετά την ολοκλήρωσή τους, τα φυτά τοποθετήθηκαν σε θάλαµο ανάπτυξης 

µε θερµοκρασία 22 οC. Μετά από τέσσερις ηµέρες, έγινε η µόλυνση των 

φυτών µε ψεκασµό, µε αιώρηµα σπορίων συγκέντρωσης 106. Μετά την 

µόλυνση τα φυτά τοποθετήθηκαν ξανά στο θάλαµο ανάπτυξης, µε την ίδια 

θερµοκρασία. Πάρθηκαν τρεις παρατηρήσεις σ’ αυτό το πείραµα. Η πρώτη 

επτά µέρες µετά, η δεύτερη δέκα µέρες µετά και τρίτη δεκαέξι µέρες µετά.  

  

 

 

 

 



3ο Πείραµα 

 Στο τρίτο πείραµα, είχαµε οκτώ οµάδες φυτών, αποτελούµενες από 

οκτώ φυτά η κάθε µία. Οι επεµβάσεις µε βιολογικούς παράγοντες έγιναν στο 

πρώτο πραγµατικό φύλλο ως εξής: τα φυτά χωρίστηκαν σε οµάδες τυχαία, 

καλύψαµε τις κοτυληδόνες των φυτών µε νάιλον σακουλάκια και ψεκάσαµε το 

πρώτο φύλλο σε κάθε επέµβαση χωριστά. Οι επεµβάσεις που 

χρησιµοποιήθηκαν είναι οι εξής: 

 

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. alternatum υπερκείµενο (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

5. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

6. A. implicatum υπερκείµενο (1 x 106 κονίδια/ml) 

7. Μάρτυρας υπόστρωµα 

8. Μάρτυρας νερό 

 

 Έπειτα τα φυτά τοποθετήθηκαν σε θάλαµο ανάπτυξης φυτών σε 

θερµοκρασία 22 οC, µαζί µε ήδη µολυσµένα φυτά αγγουριάς µε ωίδιο, για να 

µολυνθούν. Η εκτίµηση της προσβολής, έγινε δύο φορές. Η πρώτη 

παρατήρηση πάρθηκε τρεις ηµέρες µετά και η δεύτερη πέντε ηµέρες µετά. 

        

4ο Πείραµα 

 Στο τέταρτο πείραµα, είχαµε πέντε οµάδες φυτών µε επτά φυτά στην 

κάθε οµάδα. Οι επεµβάσεις έγιναν στο στάδιο των κοτυληδόνων µε ψεκασµό. 

Οι επεµβάσεις που χρησιµοποιήθηκαν σ’ αυτό το πείραµα είναι οι εξής: 

 

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

5. Μάρτυρας νερό 

 



Τα φυτά όπως περιγράφεται και στα παραπάνω πειράµατα, χωρίστηκαν σε 

οµάδες ανάλογα µε τις επεµβάσεις που προοριζόταν να γίνουν και 

ψεκάζονταν χωριστά το κάθε ένα. Μετά την ολοκλήρωση των επεµβάσεων, τα 

τοποθετούσαµε σε θαλάµους ανάπτυξης µε θερµοκρασία 22 οC και µετά από 

δύο ηµέρες κάναµε την µόλυνση. Η µόλυνση σ’ αυτό το πείραµα έγινε από 

µολυσµένα φυτά, από τα οποία αφαιρέσαµε τα φύλλα που είχαν άφθονη 

εξάνθηση και µε τη βοήθεια ενός πινέλου σκορπίσαµε τα σπόρια του µύκητα 

πάνω στην επιφάνεια των κοτυληδόνων που θέλαµε να µολύνουµε. Τα φυτά 

τοποθετήθηκαν ξανά στο θάλαµο ανάπτυξης, µε την ίδια θερµοκρασία έως 

ότου εµφανισθούν οι πρώτες κηλίδες στην επιφάνεια των φύλλων. Σ’ αυτό το 

πείραµα πάρθηκαν δυο παρατηρήσεις. Η πρώτη τρεις ηµέρες µετά τη 

µόλυνση και η δεύτερη εννέα ηµέρες µετά τη µόλυνση. 

    

 

3.2.5. ΠΕΙΡΑΜΑΤΑ ΣΕ ΚΟΤΥΛΗ∆ΟΝΕΣ 
 
1ο πείραµα 

 Στο πρώτο πείραµα, είχαµε πέντε επεµβάσεις µε οκτώ κηλίδες στην 

κάθε κοτυληδόνα. Είχαµε εννέα επαναλήψεις στην κάθε επέµβαση και τρεις 

κοτυληδόνες στο κάθε τριβλίο. Οι επεµβάσεις που χρησιµοποιήθηκαν ήταν:  

 

 

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

5. Μάρτυρας νερό  

 

Η λήψη των κοτυληδόνων γινόταν, τρεις ηµέρες µετά την εµφάνιση τους.   

Αρχικά απολυµαίναµε τις κοτυληδόνες, εµβαπτίζοντας τις σε διάλυµα 0,48% 

υποχλωριόδους νατρίου, για δύο λεπτά. Μετά την απολύµανση, εµβαπτίσαµε 

την κάθε µία χωριστά στα αιωρήµατα των επεµβάσεων µας τα οποία είχαµε 

ετοιµάσει µε τον τρόπο που αναφέρεται στην παράγραφο 5.1.1. Έπειτα 

τοποθετήσαµε τις κοτυληδόνες  πάνω σε αποστειρωµένο διηθητικό  χαρτί για 



να στεγνώσουν και µετά τις βάλαµε στα τριβλία. Έπειτα από την ολοκλήρωση 

της παραπάνω διαδικασία, τοποθετήσαµε τα τριβλία σε θαλάµους ανάπτυξης 

µε θερµοκρασία 22 οC και 26 οC. Μετά από δύο ηµέρες, µολύναµε τις 

κοτυληδόνες µε αιώρηµα σπορίων συγκέντρωσης 1 x 106 κονίδια/ml. Η 

µόλυνση έγινε, σχηµατίζοντας κηλίδες διαµέτρου 0,5 µm µε τη βοήθεια 

πιπέτας, πάνω σε κάθε κοτυληδόνα. Τα τριβλία µε τις κοτυληδόνες 

τοποθετήθηκαν ξανά στους θαλάµους ανάπτυξης. Η διαδικασία των 

επεµβάσεων αλλά και της µόλυνσης των κοτυληδόνων, έγινε κάτω από 

ασηπτικές συνθήκες, σε θάλαµο νηµατικής ροής. Στο συγκεκριµένο πείραµα, 

πάρθηκε µια παρατήρηση επτά ηµέρες µετά τη µόλυνση, στους 22 οC  και 26 

οC αντίστοιχα. 

   

2ο Πείραµα 

Στο δεύτερο πείραµα, είχαµε έξι επεµβάσεις. Στον µάρτυρα νερό είχαµε 

εννέα επαναλήψεις, στον µάρτυρα υπόστρωµα είχαµε τρεις  επαναλήψεις ενώ 

στις υπόλοιπες επεµβάσεις είχαµε έξι επαναλήψεις ανά επέµβαση. Οι 

επεµβάσεις που είχαµε σ’ αυτό το πείραµα ήταν: 

 

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

5. Μάρτυρας υπόστρωµα 

6. Μάρτυρας νερό 

 

Οι επεµβάσεις στις κοτυληδόνες πραγµατοποιήθηκαν µε τον ίδιο τρόπο όπως 

στο πείραµα 1. Η µόλυνση αντίθετα έγινε µε σκόνισµα. Συγκεκριµένα, από 

κοτυληδόνες ήδη µολυσµένες που διατηρούνταν στους θαλάµους γ’ αυτό το 

σκοπό, πήραµε τα σπόρια του µύκητα S. fuliginea µε τη βοήθεια ενός πινέλου 

όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω. Μ’ αυτό τον τρόπο µολύναµε τις 

κοτυληδόνες. Μετά τη µόλυνση, τοποθετήσαµε τα τριβλία µε τις κοτυληδόνες 

σε θαλάµους ανάπτυξης φυτών, µε θερµοκρασία  22  οC και 26  οC. Σ’ αυτό το 

πείραµα, πάρθηκαν τρεις παρατηρήσεις για τα φυτά που βρίσκονταν στο 

θάλαµο µε θερµοκρασία 22 οC και δύο για τα φυτά που βρίσκονταν στο 



θάλαµο µε θερµοκρασία  26 οC. Οι εκτιµήσεις για τα φυτά που αναπτύσσονταν 

στους 22 οC πάρθηκαν τέσσερις, πέντε και επτά ηµέρες µετά τη µόλυνση. Στα 

φυτά που αναπτύσσονταν στους 26 οC, οι εκτιµήσεις πάρθηκαν επτά και δέκα 

ηµέρες µετά τη µόλυνση. 

 

3ο Πείραµα 

Στο τρίτο πείραµα, είχαµε πέντε επεµβάσεις µε εννέα επαναλήψεις ανά 

επέµβαση. Οι επεµβάσεις που χρησιµοποιήθηκαν ήταν: 

 

1. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

2. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. implicatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. A. implicatum κονίδια νεκρά (1 x106 κονίδια/ml) 

5. Μάρτυρας νερό 

 

Η διαδικασία που ακολουθήσαµε για την εφαρµογή των επεµβάσεων αλλά και 

για την µόλυνση των φυτών, περιγράφεται στο πείραµα 2. Οι παρατηρήσεις 

που πάρθηκαν σ’ αυτό το πείραµα,  για τα φυτά που αναπτύχθηκαν σε 

θάλαµο µε θερµοκρασία 22 οC ήταν τέσσερις. Η πρώτη τέσσερις µέρες µετά 

τη µόλυνση, η δεύτερη έξι µέρες µετά τη µόλυνση, η τρίτη οκτώ ηµέρες µετά 

και η τέταρτη έντεκα ηµέρες µετά τη µόλυνση. Ενώ για τα φυτά που 

αναπτύχθηκαν σε θάλαµο ανάπτυξης µε θερµοκρασία 26  οC πάρθηκαν δύο 

παρατηρήσεις. Η πρώτη οκτώ ηµέρες µετά τη µόλυνση και η δεύτερη, 

δεκατρείς ηµέρες µετά.  

  

4ο Πείραµα 

 Στο τέταρτο πείραµα, είχαµε τρεις επεµβάσεις µε εννέα επαναλήψεις 

ανά επέµβαση και τρεις κοτυληδόνες ανά τριβλίο µε δέκα κηλίδες ανά 

κοτυληδόνα. Οι επεµβάσεις που χρησιµοποιήθηκαν ήταν: 

 

2. A. alternatum κονίδια ζωντανά (1 x 106 κονίδια/ml) 

3. A. alternatum κονίδια νεκρά (1 x 106 κονίδια/ml) 

4. Μάρτυρας νερό 

 



 Αρχικά απολυµάναµε τις κοτυληδόνες, τις εµβαπτίσαµε χωριστά στην κάθε 

επέµβαση και τις τοποθετήσαµε στα τριβλία, όπως περιγράφεται η διαδικασία 

στο πείραµα 1. Η µόλυνση έγινε µε τη βοήθεια µιας πιπέτας, µε αιώρηµα 

σπορίων 106. Στην επιφάνεια των κοτυληδόνων σχηµατίζαµε κηλίδες 0,5 µm 

από το αιώρηµα των σπορίων του µύκητα Sphaerotheca fuliginea όπως και 

στο πείραµα 1. Μετά την παραπάνω διαδικασία τα τριβλία µε τις κοτυληδόνες, 

τοποθετήθηκαν σε δύο θαλάµους µε θερµοκρασία 22 οC και 26  οC αντίστοιχα. 

 Η µόλυνση στο συγκεκριµένο πείραµα έγινε τρεις διαφορετικές ηµεροµηνίες. 

Η πρώτη µόλυνση δύο ηµέρες µετά την επέµβαση µε τους βιολογικούς 

παράγοντες, η δεύτερη µόλυνση τρις ηµέρες µετά και η τρίτη µόλυνση 

τέσσερις ηµέρες µετά. Αυτό έγινε για να διαπιστώσουµε πόσες µέρες πριν τη 

µόλυνση, πρέπει να εφαρµοσθεί ο βιολογικός παράγοντας για να είναι 

αποτελεσµατικός.  
 
 
3.3. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΠΡΟΣΒΟΛΗΣ 
 

Η εκτίµηση της προσβολής έγινε µε τους παρακάτω τρόπους. 

α. Μέτρηση κηλίδων ανά φύλλο: στα αρχικά στάδια προσβολής, ήταν 

δυνατό να µετρηθούν οι κηλίδες µε εξάνθηση του µύκητα σε κάθε φύλλο. Έτσι 

λαµβάνονταν ο αριθµός κηλίδων σε κάθε φύλλο, ανεξάρτητα από τη διάµετρο 

τους. Σε προχωρηµένο στάδιο προσβολής, η εκτίµηση αυτή δεν ήταν δυνατή.   

β. Μέτρηση ποσοστού προσβολής ανά φύλλο: σε κάθε φύλλο δίνονταν 

ένα ποσοστό (0 – 100 %) ανάλογα µε το ποσοστό της φυλλικής επιφάνειας 

που ήταν καλυµµένη από εξάνθηση του µύκητα. Στην περίπτωση των 

πειραµάτων µε κοτυληδόνες, γίνονταν εκτίµηση του ποσοστού της επιφάνειας 

της κοτυληδόνας, που ήταν καλυµµένη µε εξάνθηση.   

 

 

 

 

 

 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4o 
 
4.1. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
  

Για τη σωστή σύγκριση των επεµβάσεων, έγινε ανάλυση των 

αποτελεσµάτων χωριστά για κάθε παρατήρηση. Τα αριθµητικά δεδοµένα των 

πειραµάτων, υποβλήθηκαν σε ανάλυση διασποράς (Univariate Anova). Η 

σύγκριση των επεµβάσεων έγινε κατά Duncan (P < 0.05). Χρησιµοποιήθηκε 

το στατιστικό πακέτο Spss ≤ ed 11.   

 
4.1.1. Πειράµατα σε φυτά 
 

1ο Πείραµα  

 Και στις δύο εκτιµήσεις, καµία επέµβαση δεν διέφερε από το µάρτυρα 

στις κοτυληδόνες και στο πρώτο φύλλο. 

 

Πίνακας 6. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην καταπολέµηση 

του S. fuliginea (κοτυληδόνα 1) 

 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β A B

Czapek 0,3 A. a. υπερκείµενο 1,7
 Νερό 0,4 Czapek 1,7
A. a. υπερκείµενο 0,5 A. i. υπερκείµενο 7,2
A. a. νεκρό 2,0  Νερό 7,8
A. i. υπερκείµενο 2,2 A. i. νεκρό 9,6
A. i. νεκρό 2,5 A. a. νεκρό 12,2
A. a. ζωντανό 3,5 A. a. ζωντανό 14,3
A. i. ζωντανό 9,7 A. i. ζωντανό 33,8
Σηµαντ. (p value) 0,2 1,0 Σηµαντ. (p value) 0,1 0,1
p < 0.05

1η Εκτίµηση (6 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (8 ηµέρες)
Οµάδα Οµάδα

 

 

 

 

 



Πίνακας 7. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην καταπολέµηση 

του S. fuliginea (κοτυληδόνα 2) 

 

 

ίνακας 8. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην καταπολέµηση 

 

 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Α Β Γ ∆

Czapek 0,2 Czapek 0,8
A. a. υπερκείµενο 0,5 A. a. υπερκείµενο 2,3 2,3
A. i. υπερκείµενο 1,2 A. i. υπερκείµενο 10,7 10,7 10,7
A. a. νεκρό 1,8 A. i. νεκρό 11,1 11,1 11,1
A. a. ζωντανό 2,2 A. a. νεκρό 12,2 12,2 12,2
Νερό 2,3 A. a. ζωντανό 14,0 14,0
A. i. νεκρό 4,2 Νερό 19,7 19,7
A. i. ζωντανό 8,8 A. i. ζωντανό 29,7
Σηµαντ. (p value) 0,1 1,0 Σηµαντ. (p value) 0,1 0,1 0,1 0,1
p < 0.05

2η Εκτίµηση (8 ηµέρες)
Οµάδα Οµάδα

1η Εκτίµηση (6 ηµέρες)

 

 

Π

του S. fuliginea (φύλλο 1) 

 

 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση
Α Α

A. i. υπερκείµενο 5,3 A. a. ζωντανό 12,0
A. a. ζωντανό 5,3 A. i. υπερκείµενο 14,5
A. a. υπερκείµενο 7,3 A. a. υπερκείµανο 17,0
Czapek 7,7 A. i. νεκρό 19,5
A. a. νεκρό 10,7 A. a. νεκρό 22,3 22,3
A. i. νεκρό 11,5 Czapek 24,5 24,5
A. i. ζωντανό 11,7 Νερό 26,7 26,7
Νερό 12,0 A. i. ζωντανό 36,2
Σηµαντ. (p value) 0,1 Σηµαντ. (p value) 0,1 0,1
p < 0.05

Οµάδα
Β

1η Εκτίµηση (6 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (8 ηµέρες)

 

 

 

 

 



 

 

2ο Πείραµα  

ις δύο εκτιµήσεις, καµία επέµβαση δεν διέφερε από το µάρτυρα 

τις κο

ίνακας 9.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην καταπολέµηση 

 

Πίνακας 10

 

1η Εκτήµηση (3 ηµέρες) 2η Εκτήµηση (5 ηµέρες)

 Και στ

σ τυληδόνες και στo πρώτο φύλλο. 

 

Π

του S. fuliginea (κοτυληδόνα 1) 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση Οµάδα
Α Α

A. i. υπερκείµενο 24,0 A. i. υπερκείµενο 58,5
A. a. ζωντανό 27,5 A. i. ζωντανό 63,7
A. a. υπερκείµενο 28,3 A. a. ζωντανό 68,7
Νερό 34,0 A. a. υπερκείµενο 69,3
Czapek 34,7 Νερό 71,4
A. i. ζωντανό 35,2 A. i. νεκρό 75,7
A. i. νεκρό 40,4 Czapek 78,1
A. a. νεκρό 47,8 A. a. νεκρό 78,5
Σηµαντ. (p value) 0,07 Σηµαντ. (p value) 0,07
p < 0.05

 

. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea (κοτυληδόνα 2) 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση Οµάδα
Α Α

A. i. ζωντανό 22,5 A. a. νεκρό 60,0
A. a. νεκρό 26,1 A. i. ζωντανό 61,8
Νερό 29,8 A. i. υπερκείµενο 67,1
A. i. νεκρό 32,5 Νερό 72,1
A. a. ζωντανό 32,7 A. a. ζωντανό 72,5
A. a. υπερκείµενο 38,8 A. a. υπερκείµενο 75,0
A. i. υπερκείµενο 39,5 A. i. νεκρό 77,1
Czapek 40,2 Czapek 77,3
Σηµαντ. (p value) 0,2 Σηµαντ. (p value) 0,2
p < 0.05

1η Εκτήµηση (3 ηµέρες) 2η Εκτήµηση (5 ηµέρες)



 

Πίνακας 11

καταπολέµ

 

 

 

 

3ο Πείραµα  

 Στο φύλλο 1 και στις δύο εκτιµήσεις, το Czapek καθώς και οι 

επεµβάσεις A. alternatum και A. implicatum υπερκείµενα, φαίνεται να έχουν 

σηµαντική διαφορά από τον µάρτυρα και τις άλλες επεµβάσεις.  

Στο φύλλο 2 καµία επέµβαση δεν ήταν αποτελεσµατική στην εκτίµηση 2 ενώ 

στην εκτίµηση 3, όλες οι επεµβάσεις εκτός του A. implicatum ζωντανό και 

νεκρό, ήταν σηµαντικά καλύτερες από τον µάρτυρα.  

το φύλλο 3, καµία από τις επεµβάσεις σε καµία εκτίµηση, δεν ήταν 

σηµαντικά καλύτερη από τον µάρτυρα. 

A. a. υπερκείµενο 10,1 Νερό 43,5
Νερό 10,7 . i. νεκρό 47,8
A. i. νεκρό 15,0 . i. υπερκείµενο 48,8

6,2
µαντ. (p value) 0,2

p < 0.05

.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

ηση του S. fuliginea (φύλλο 1) 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση Οµάδα
Α Α

A. a. νεκρό 6,5 A. a. νεκρό 28,0
A. a. ζωντανό 8,5 A. i. ζωντανό 31,4
A. i. ζωντανό 8,8 A. a. ζωντανό 34,6
Czapek 9,3 Czapek 42,5

1η Εκτήµηση (3 ηµέρες) 2η Εκτήµηση (5 ηµέρες)

A
A

A. i. υπερκείµενο 17,0 A. a. υπερκείµενο 5
Σηµαντ. (p value) 0,3 Ση

 

Σ

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Πίνακας 12.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea (φύλλο 1) 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Γ Α Β Γ

 a. υπερκείµενο 5,8 A. a. υπερκείµενο 12,5
 i. υπερκείµενο 7,0 7,0 A. i. υπερκείµενο 18,7
apek 8,2 8,2 Czapek 23,2 23,2

A. a. ζωντανό 14,2 14,2 14,2 A. a. νεκρό 39,3 39,3
 i. νεκρό 14,2 14,2 14,2 A. a. ζωντανό 40,2 40,2

2η Εκτίµηση (10 ηµέρες) 3η Εκτίµηση (716 ηµέρες)
Οµάδα Οµάδα

 

 

 

 a. νεκρό 15,3 15,3 Νερό 41,0 41,0
ρό 16,8 A. i. νεκρό 42,7 42,7
 i. ζωντανό 21,0 A. i. ζωντανό 49,7

0,07 0,34

A.
A.
Cz

A.
A.
Νε
A.
Σηµαντ. (p value) 0,05 0,05 0,12 Σηµαντ. (p value) 0,29
p < 0.05

 

Πίνακας 13.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea (φύλλο 2) 

 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Γ ∆ Α Β Γ

Czapek 6,2 Czapek 17,5
A. i. υπερκείµενο 8,5 A. i. υπερκείµενο 20,8 20,8
A. a. υπερκείµενο 9,1 9,1 A. a. υπερκείµενο 22,8 22,8
Νερό 13,8 13,9 13,9 A. a. νεκρό 36,7 36,7 36,7
A. a. νεκρό 13,8 13,9 13,9 A. a. ζωντανό 40,6 40,6

2η Εκτίµηση (10 ηµέρες) 3η Εκτίµηση (16 ηµέρες)
ΟµάδαΟµάδα

 
p

∆

 a. ζωντανό 16,6 16,6 Νερό 47,1 47,1
A. i. νεκρό 19,5 A. i. νεκρό 56,9 56,9
A. i. ζωντανό 28,1 A. i. ζωντανό 66,3
Σηµαντ. (p value) 0,06 0,06 0,15 1,0 Σηµαντ. (p value) 0,06 0,05 0,05 0,06
 < 0.05

A.

0

 

 

 



Πίνακας 14.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea (φύλλο 3) 

 

 

 

 

 

 

 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Α Β

A. a. ζωντανό 6,8 A. a. ζωντανό 12,7
A. i. νεκρό 9,7 9,7 A. i. νεκρό 16,8
Νερό 9,8 9,8 Νερό 17,1
A. a. νεκρό 10,1 10,1 A. a. νεκρό 18,2

 a. υπερκείµενο 10,7 10,7 A. a. υπερκείµενο 19,2 19,2
Czapek 10,7 10,7 A. i. υπερκείµενο 21,0 21,0

 i. υπερκείµενο 11,3 11,3 Czapek 22,0 22,0
 i. ζωντανό 14,7 A. i. ζωντανό 28,1
µαντ.(p value) 0,11 0,08 Σηµαντ.(p value) 0,06 0,06
 0.05

2η Εκτίµηση (10 ηµέρες) 3η Εκτίµηση (16 ηµέρες)
Οµάδα Οµάδα

A.

A.
A.
Ση
p <

 

 

4ο Πείραµα  

 Καµία επέµβαση δεν είχε διαφορά από τον µάρτυρα στις κοτυληδόνες

και στο φύλλο 1 σε καµία εκτίµηση. 

 

Πίνακας 15.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea (κοτυληδόνα 1) 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση Οµάδα
Α Α

Νερό 23,5 Νερό 62,5

1η Εκτίµηση (3 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (9 ηµέρες)

A. i. ζωντανό 25,8 A. i. ζωντανό 65,0
A. a. ζωντανό 28,8 A. a. νεκρό 69,2
A. a. νεκρό 29,2 . a. ζωντανό 70,8
A. i. νεκρό 29,2 . i. Νεκρό 72,1
Σηµαντ. (p value) 0,61 ηµαντ. (p value) 0,46
p < 0.05

A
A
Σ



Πίνακας 16.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea (κοτυληδόνα 2) 

 

 

 

 

Πίνακας 17.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

 

 
 
4.1.2. Πειράµατα σε κοτυληδόνες 
 
1ο Πείραµα  

 Οι επεµβάσεις στους 22 οC, δεν είχαν σηµαντική διαφορά από τον 

µάρτυρα. Αντίθετα στους 26 οC, το A. alternatum νεκρό ήταν σηµαντικά 

καλύτερο από τον µάρτυρα και τις υπόλοιπες επεµβάσεις. 

 

Επέ
Β

A. i
A. 5
Νε 2
A. 0
A. i 8
Ση 05
p <

µβαση Οµάδα Επέµβαση
Α Α

. νεκρό 24,2 A. a. ζωντανό 60,8
 a. ζωντανό 32,5 A. i. Νεκρό 63,5 63,
ρό 40,7 A. a. νεκρό 77,2 77,
 a. νεκρό 41,4 A. i. ζωντανό 80,0 80,
. ζωντανό 53,3 Νερό 85,

µαντ. (p value) 0,06 Σηµαντ. (p value) 0,09 0,
 0.05

1η Εκτίµηση (3 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (9 ηµέρες)
Οµάδα

καταπολέµηση του S. fuliginea (φύλλο 1) 

 

 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση Οµάδα
Α Α

Νερό 12,8 Νερό 42,5
A. i. νεκρό 13,5 A. i. νεκρό 42,8
A. a. νεκρό 18,5 A. a. νεκρό 47,8
A. a. ζωντανό 28,3 A. a. ζωντανό 54,1
A. i. ζωντανό 29,1 A. i. ζωντανό 69,0
Σηµαντ. (p value) 0,06 Σηµαντ. (p value) 0,16

1η Εκτίµηση (3 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (9 ηµέρες)

p < 0.05



Πίνακας 18.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

αταπολέµηση του S. fuliginea  

2ο Πείραµα  

 ηση 1 

φαίνονται όµως 

σηµ  ίδιο 

αποτέλεσ δεν 

 

άση Οµάδα Επεµβάση

Νερό 51,9 A. a. νεκρό 45,0

63,7
64,0

A. a. ζωντανό 66,7 A. a. ζωντανό 65,5
Σηµαντ. (p value) 0,2 Σηµαντ. (p value) 1,0 0,8

Οµάδα

22 oC 26 oC
1η Εκτίµηση (7 ηµέρες) 1η Εκτίµηση (7 ηµέρες)

κ

 

Επεµβ
Α Α Β

A. a. νεκρό 59,8 Νερό 63,0
A. i. νεκρό 59,9 A. i. Νεκρό
A. i. ζωντανό 62,7 A. i. ζωντανό

 
p < 0.05

 

Στους 22 οC, το Czapek και το A. implicatum νεκρό, στην εκτίµ

 να είναι πιο αποτελεσµατικά κατά του S. fuliginea (όχι 

αντικά) από τις υπόλοιπες επεµβάσεις και τον µάρτυρα. Το

µα διαφαίνεται και στην εκτίµηση 2, ενώ στην εκτίµηση 3 

 διαφορές µεταξύ των επεµβάσεων, αν και στο όριο (p= 0.05) 

ει πιθανές διαφορές . Στους 26 οC, δεν υπάρχουν διαφορές µ

άρτυρα και των λοιπών επεµβάσεων.  

υπάρχουν που 

υποδηλών εταξύ 

του µ

Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

 

 

Πίνακας 19.  

καταπολέµηση του S. fuliginea 

πέµβαση Επέµβαση Επέµβαση Οµάδα

 i. νεκρό 6,6 Czapek 16,6 Czapek 26,6

 a. νεκρό 24,1 24,1 A. a. ζωντανό 35,8 35,8 A. a. ζωντανό 41,6

 i. ζωντανό 38,3 A. i. ζωντανό

Οµάδα Οµάδα

22 oC
1η Εκτίµηση (4 ηµέρες) 3η Εκτίµηση 7 ηµέρες)2η Εκτίµηση (5 ηµέρ ες)

 

Ε
Α Β Α Β Α

A.
Czapek 16,6 16,6 A. i. νεκρό 19,1 A. i. νεκρό 35,0
A.
A. a. ζωντανό 28,3 28,3 A. a. νεκρό 45,0 45,0 A. i. ζωντανό 52,5
A. 48,3 48,3 A. a. νεκρό 55,0
Νερό 42,2 Νερό 55,5 Νερό 60,5
Σ αντ. (p value) 0,14 0,09 Σηµαντ. (p value) 0,06 0,24 Σηµαντ. (p value) 0,05
p < 0.05

(ρ

ηµ



Πίνακας 20.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea  

 

 

ο Πείραµα  

 Στους 22 οC, στην εκτίµηση 1, οι επεµβάσεις δεν διέφεραν από το 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Γ Α Β Γ

Νερό 8,3 Czapek 18,3
Czapek 10,0 10,0 Νερό 26,1 26,1
A. i. ζωντανό 10,8 10,8 A. i. ζωντανό 37,5 37,5 37,5
A. a. νεκρό 23,3 23,3 23,3 A. a. νεκρό 42,0 42,0

 a. ζωντανό 25,0 25,0 A. i. νεκρό 48,3 48,3
A. i. νεκρό 26,6 A. a. ζωντανό 60,0

µαντ. (p value) 0,06 0,06 0,66 Σηµαντ. (p value) 0,09 0,06 0,06

26 oC

Οµάδα Οµάδα
1η Εκτίµηση (7 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (10 ηµέρες)

A.

 

 

p < 0.05
Ση

3

µάρτυρα, εκτός του A. implicatum ζωντανό, που ήταν σηµαντικά χειρότερο 

όλων. Στην εκτίµηση 2, διαφαίνεται κάποια αποτελεσµατικότητα των A. 

alternatum και A. implicatum νεκρών, αλλά όχι σηµαντική. Αντίθετα, στις 

εκτιµήσεις 3 και 4 το  

A. alternatum νεκρό και το A. implicatum νεκρό (αλλά λιγότερο), ήταν 

σηµαντικά καλύτερα από τον µάρτυρα και τις υπόλοιπες επεµβάσεις.  

 

Πίνακας 21.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea  

 

 

 

Επέµβαση
Α Β Α Β Α Β Γ ∆ Α Β Γ ∆

A. i. νεκρό 12,8 22,2 27,8 27,8 43,9 43,9
Νερό 17,2 27,2 27,2 45,6 45,6 65,0 65,0
A. a. ζωντανό 20,0 36,1 36,1 58,9 76,1 7
A. i. ζωντανό 39,4 47,2 82,8 9
Σηµαντ. (p value) 0,1
p < 0.05

22 oC
2η Εκτίµηση (6 ηµέρες) 3η Εκτίµηση (8 ηµέρες) 4η Εκτίµηση (11 ηµέρες)1η Εκτίµηση (4 ηµέρες)

Οµάδα Οµάδα Οµάδα Οµάδα

A. a. νεκρό 2,8 20,6 10,0 19,2

6,1
1,7

1,0 0,2 0,1 0,1 0,1 0,3 1,0 0,1 0,1 0,4 0,2



Πίνακας 22.  Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

 

βάσεις δεν είχαν διαφορά από τον µάρτυρα 

νεξάρτητα από τον χρόνο µεταξύ της εφαρµογής των παραγόντων και της 

τεχνητής µόλυνσης. Στην εκτίµηση 2, το A. alternatum νεκρό και ζωντανό, 

ώρες πριν 

τη µόλυνση, 

 πριν την 

καλύτερο από 

αταπ  

µόλυνση

 

 

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Α Β

A. a. νεκρό 0,6 A. i. νεκρό 3,1
A. i. νεκρό 1,3 1,3 Νερό 10,0 10,0
A. a. ζωντανό 3,9 3,9 A. a. νεκρό 13,1 13,1
Νερό 4,4 4,4 A. a. ζωντανό 20,6 20,6
A. i. ζωντανό 8,9 A. i. ζωντανό 30,0

µαντ. (p value) 0,3 0,1 Σηµαντ. (p value) 0,2 0,1
 0.05

26 oC
1η Εκτίµηση (8 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (13 ηµέρες)

Οµάδα Οµάδα

καταπολέµηση του S. fuliginea  

 

 

Ση
p <

4ο Πείραµα  

 Στην εκτίµηση 1, οι επεµ

α

ήταν σηµαντικά καλύτερο από τον µάρτυρα όταν εφαρµόσθηκε 24 

την τεχνητή µόλυνση. Αντίθετα, όταν εφαρµόσθηκε 48 ώρες πριν 

δεν υπήρχαν διαφορές. Τέλος, όταν η εφαρµογή έγινε 72 ώρες

τεχνητή µόλυνση, µόνο το A. alternatum νεκρό, ήταν σηµαντικά 

τον µάρτυρα. 

 

Πίνακας 23. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

κ ολέµηση του S. fuliginea ανά χρόνο (24 ώρες πριν την τεχνητή

)  

Επέµβαση Επέµβαση
Α Β Α Β

A. a. νεκρό 0,2 A. a. ζωντανό 4,2
A. a. ζωντανό 2,3 Νερό 8,1
Σηµαντ. (p value) 0,9 1,0 Σηµαντ. (p value) 0,2 1,0
p < 0.05

η η
24 ώρες 

Οµάδα Οµάδα

Νερό 0,1 A. a. νεκρό 2,0

1  Εκτίµηση (6 ηµέρες) 2  Εκτίµηση ( 8 ηµέρες)



 

Πίνακας 24. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

καταπολέµηση του S. fuliginea ανά χρόνο (48 ώρες πριν την τεχνητή 

µόλυνση)  

 

 

καταπολέ  

µόλυνση

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση Οµάδα
Α Α

A. a. νεκρό 7,4 A. a. νεκρό 18,3
Νερό 8,4 Νερό 20,7
A. a. ζωντανό 10,1 A. a. ζωντανό 23,9
Σηµαντ. (p value) 0,4 Σηµαντ. (p value) 0,2
p < 0.05

48 ώρες
1η Εκτίµηση (6 ηµέρες) 2η Εκτίµηση (8 ηµέρες)

 

 

 

Πίνακας 25. Αποτελεσµατικότητα διαφόρων επεµβάσεων, στην 

µηση του S. fuliginea ανά χρόνο (72 ώρες πριν την τεχνητή

)  

 

Επέµβαση Οµάδα Επέµβαση
Α Α

A. a. νεκρό 12,8 A. a. νεκρό 14,0
A. a. ζωντανό 16,7 Νερό
Νερό 17,7 A . ζωντανό

Οµάδα

72 ώρες
2η Εκτίµηση (8 ηµέρες)1η Εκτίµηση (6 ηµέρες)

Β

41,9
42,1

Σηµαντ. (p value) 0,3 Σ αντ. (p value) 1,0 1,0
p < 0.05

. a
ηµ
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5.1. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Στην πλειονότητα των πειραµάτων, η όποια αποτελεσµατικότητα των 

επεµβάσεων διαφαίνεται στις τελευταίες εκτιµήσεις. 

Τα αποτελέσµατα στις κοτυληδόνες αγγουριάς, συµφωνούν µε τα 

αποτελέσµατα άλλων ερευνητών που υποστηρίζουν, ότι χρειάζεται µια 

χρονική περίοδος πριν γίνει εµφανής η επαγόµενη αντοχή (Hammerschmidt & 

Dann, 1997).  

Τα νεκρά σπόρια του A. alternatum έδωσαν τα καλύτερα αποτελέσµατα 

στα περισσότερα πειράµατα. Πράγµα που δείχνει ότι δρα ως επαγογέας 

αντοχής στην αγγουριά κατά του S. fuliginea. H αποτελεσµατικότητα του ήταν 

καλύτερη στους 22 οC παρά στους 26 οC. Θα µπορούσε να ερµηνευτεί εάν 

υποθέσουµε ότι η αντίσταση της αγγουριάς στο S. fuliginea είναι υψηλότερη 

σε χαµηλότερες θερµοκρασίες. Αντίθεση τα αποτελέσµατα του A. alternatum 

στην τοµάτα, κατά του L. taurica, ήταν καλύτερα στην υψηλότερη 

θερµοκρασία (27 οC) και όχι στην χαµηλότερη  (19 οC) (Kasselaki, 2004).  

Όσον αφορά τη σηµασία του χρόνου µεταξύ της εφαρµογής των 

επεµβάσεων και της τεχνητής µόλυνσης στην επαγογή αντοχής (πείραµα 4-

κοτυληδόνες), δεν ήταν δυνατόν να προσδιορισθεί καθώς δεν υπήρξαν 

σηµαντικές διαφορές όπως είχαµε υποθέσει.  

Επίσης κανένα από τα πειράµατα σε φυτά δεν έδειξε διαφορές µεταξύ 

των επεµβάσεων ούτε στις κοτυληδόνες ούτε στα φύλλα.  

Πιθανόν, η έλλειψη οµοιογένειας στην ηλικία των φυτών και την 

εφαρµογή του µολύσµατος, όπως και στην ηλικία των καλλιεργειών των 

βιολογικών παραγόντων που χρησιµοποιήθηκαν να είναι η αιτία, καθώς η 

εµφάνιση της επαγόµενης αντοχής, εξαρτάται από τον βιολογικό παράγοντα 

που χρησιµοποιείται, το είδος του φυτού, την ηλικία του ιστού και τη 

συµπεριφορά του παθογόνου (Stierl et al, 1997). Το χαµηλό ποσοστό 

προσβολής (π.χ. στις 24 ώρες, πείραµα 4-κοτυληδόνες) µπορεί να είναι ένας 

ακόµα λόγος. 



 Παρ’ όλα τα παρ alternatum έδειξε µέτρια 

αποτελεσµατικότητα κατά του S. fuliginea, τουλάχιστον στις κοτυληδόνες της 

 να διερευνηθεί περαιτέρω. Πιθανόν το γεγονός ότι τα 

πειράµ τα έγιναν σε κοτυληδόνες, να ευνόησε την επαγογή της αντοχής, 

καθώς

 θ

όλυσµα συλλέγεται από φυτικό ιστό, που φυλάσσεται σε 

τ α

της 

 

 

 

 

απάνω, το A. 

αγγουριάς, που αξίζει

α

 η αγγουριά είναι από τα είδη που γίνονται πιο ευαίσθητα στο ωίδιο, µε 

την ωρίµανση (Jarvis et al., 2002). 

 Τα πειράµατα α ήταν καλό να επαναληφθούν, λαµβάνοντας υπόψη τα 

εξής: 

1. Η οµοιογένεια στην ποιότητα του µολύσµατος, µπορεί να εξασφαλισθεί 

αν το µ

θάλαµο ανάπτυξης, σε καθορισµένο χρόνο από την µόλυνση. 

2. Εφόσον το αιώρηµα των σπορίων του S. fuliginea µολύνει χωρίς το 

νερό να µειώνει τη µόλυνση, θα ήταν προτιµότερο οι τεχνητές 

µολύνσεις να γίνονται µε αιώρηµα, του οποίου η συγκέντρωση µπορεί 

να καθορισθεί. 

3. Τα φύλλα / κοτυληδόνες που χρησιµοποιούνται για τα πειράµατα, θα 

πρέπει να είναι ης ίδιας ηλικίας για όλα τ  πειράµατα. 

4. Οι καλλιέργειες των βιολογικών παραγόντων, θα πρέπει να είναι 

ίδιας ηλικίας, για όλα τα πειράµατα. 

Η τήρηση των παραπάνω κανόνων στη µεθοδολογία, θα εξασφαλίσει την 

επαναληπτικότητα των πειραµάτων και θα οδηγήσει σε καθαρότερα 

αποτελέσµατα.     

 

 

 

 



 

Βιβλιογραφία  

 

1. Βακαλουνάκης, ∆.Ι., 1987. Ο
Αξιολόγηση διαφόρων µυκήτων εν

δηγός αντιµετώπισης ασθενειών των φυτών. 
αντίον του ωιδίου της τοµάτας (Leveillula taurica). 

 
Γεωργόπουλος, Σ.Γ. και Ζιώγας, Β.Ν. 1992. Αρχές και µέθοδοι καταπολέµησης 
των ασθενειών των φυτών. Αθήνα. Σελ. 105, 115, 141. 

  
3. Ζάχος, ∆.Γ., 1970. Ειδική φυτοπαθολογία ΙΙ. ∆ιονύσης Σ. Γαρταγάνης,  Θεσσαλονίκη. 

 
4. σαλονίκη. 

 
6. 

 Σελ. 317 – 348. 
 

 
8. της, Ηράκλειο. Σελ. 

 
9.  ασθένειες. Η αµπελουργία στην Κρήτη, 

προβλήµατα και προοπτικές. Επιστηµονικός συντονισµός: Ρουµπελάκη – Αγγελάκη, 

η
 

Χ.Γ., 1995. Ασθένειες κηπευτικών καλλιεργειών. Σταµούλης, Α., 
. 26 – 31, 239 – 244.  

  
11.  Παναγόπουλος, Χ.Γ., 1987. Ασθένειες καρποφόρων δένδρων και αµπέλου. 

Καραµπερόπουλος, Α.Ε., Σελ.  288 – 293. 

12.  Παναγόπουλος, Χ.Γ., 1989. Ασθένειες καρποφόρων δένδρων και αµπέλου. 
Καραµπερόπουλος, Α.Ε., Αθήνα. Σελ. 288 – 293.  

13.  Ρούµπος, Ι.Χ., 1989. Ασθένειες και εχθροί της αµπέλου. Εκδόσεις: Βραβείο 
Ακαδηµίας Αθηνών., Θεσσαλονίκη. Σελ. 21 – 24. 

 
14. Ainsworth and Bisby’s, 1995. Dictionary of the fungi. Eighth edition: Hauksworth, 

D.L., Kirk, PM., Stutton, B.C. and Pegler, D.M.. International Mycological Institure an 
Institute of CAB International, London, New York. Pp: 157, 525. 

 
15. Braun, G.F. and Verlag, J., 1995. The powdery mildew, (Erysiphales) of Europe. 

Stuttgart, New York. Pp: 1 – 33, 188 – 195. 
 
16. Belanger, R.R., Dik, A.J., and Menzies, J.C. 1998. Powdery mildew. Recent 

advances towards integrated control in: Plant – Microbe Interactions and Biological 
control. Marcel Dekker, INC. Pp: 89 – 103. 

Σταµούλης, Α. Ελληνική φυτοπαθολογική εταιρεία, Αθήνα, 1998. Σελ. 11: 97 – 103.  

2. 

Σελ. 57 – 65. 

 Ζάχος, ∆.Γ., 1972. Γενική φυτοπαθολογία Ι. ∆ιονύσης Σ. Γαρταγάνης, Θεσ
Σελ. 50, 128 – 130, 137 – 138.  

5. Θανασουλόπουλος, Κ., 1992. Μυκητολογικές ασθένειες δένδρων και αµπέλου. 
Ζήτη, Θεσσαλονίκη. Σελ. 200 – 206. 

 Κούσουλας, Κ.Ι., 2002. Αµπελουργία. 2η έκδοση, Αθήνα. 

7.  Μπούρπος, Β.Α. και Σκουντριδάκης, Μ.Θ., 1993. Ασθένειες και εχθροί των 
κολοκυνθοειδών. Γεωρβασάκης, Ο.Ε., Τόµος Ι. Σελ. 168 – 179. 

Μαλαθράκης, Ν.Ε., 1994. Ασκήσεις Φυτοπαθολογίας Ι. Τ.Ε.Ι. Κρή
186 – 191. 

 Μαλαθράκης, Ν.Ε., 1998. Μυκητολογικές

Κ.Α. Περιφέρεια Κρήτης. Περιφερειακό επιχειρησιακό πρόγραµµα. 1989 – 1994. 
Γεωτεχνική, Ε.Ε., Παράρτ µα Κρήτης, Ηράκλειο. Σελ. 305 – 307.  

10. Παναγόπουλος, 
Αθήνα – Πειραιά. Σελ

  

 

 



 
17. Belanger, R.R. & Labbe, C., 2002. Control of powdery mildews without chemicals: 
prophylactic and biological alternatives for horticultural crops. In the powdery mildews. A 

atise, edited by Belanger, R.R., Bushnell, W.R., Dik, A.J. & Carver, 
T.L., Paul, St. W., Minnesota: APS Press. 

18. Bullit, J. and Lafon, R., 1978. Powdery mildew of the vine. Academic Press 
Spencer, Dm. (ed), New York. Pp: 525 – 532. 

 
dise

 

. Pp: 35: 4, 137 – 145, 11 ref. 

 5.

 

 
23.  Hammerschmidt, R. & Dann, E.K., 1997. Induced resistance. In Environmentally 

R. Rechcigl, J.E. Florida: 

l of plant pathology 

comprehensive tre

 

 
19. Elad, Y., Malathrakis, N.E. & Dik, A.J., 1996.  Biological control of Botrytis – incited 

ases and powdery mildews in greenhouse crops. Crop protection 15 (3): 229 – 240.  
 
20. Fuzi, I., 1999. The occurrence of the cleistothecial form of grape powdery mildew 

(Uncinula necator / Schw. / Burr.) and the process of formation of cleistothecia in 
Trans – Danubian Vineyards. Novenyvedelem, Hungary

 
21. Goidanich, G., 196  Φυτοπαθολογία. Τόµος Ι. Αθήνα. Σελ. 574, 614 – 623, 628 – 

634. 

22. Goheen, R.C. and Austin C., 1988. Compendium of grape disease. APS Press. The 
American Phytopathological Society, New York. Pp: 9 – 11. 

safe approaches to crop disease control, edited by N.A.
 CRC Press LLC. 

 
24.  Hammerschmidt, R., Metraux, J. P. & Vanloon, L.C., 2001. Inducing resistance: a 

summary of papers Presented at the First International Symposium on Induced 
Resistance to plant diseases, Corfu, May 2000. Europen, Journa
107 (1): 1 – 6.  

 
25. .W., 1993. Αµπελουργία. Βιολογική γεωργία. Μετάφραση: Κόρκας, Η. 

 
26. 

J. & Carver, T.L.W. St. Paul, Minnesota: 

 
28. Jones, J.B., Jones, P.J., Stall, R.E. and Zitter, T.A., 1991. Compendium of tomato 

 
29. logy and the biological control of 

30. Novartis crop protection. The plant activator, nacre created the concept.  

 
31. 

 
 
 

      

Hofmann, K
2003. Ψυχάλου, Αθήνα. Σελ. 188. 

Ingold, C.T. and Hundson, H.J., 1993. The biology of fungi. Chapman and Hall, Pp: 
67 – 69. 

 
27.  Jarvis, W.R., Gudler, W.G. & Grove, G.G., 2002. Epidemiology of powdery mildew 

in agricultural pathosystems. In the powdery mildew. A comprehensive tretise edited 
by Belanger, R.R., Bushnell, W.R., Dik, A.
APS Press. 

disease. APS Press. The American Phytopathological Society, New York. Pp:19 

Kasselaki, A.M., 2004. Studies on the Epidemio
Leveillula taurica (Lev.) ARN. On Greenhouse tomato. The University of reading 
school of plant sciences U.K. plant pathology. 

 

Τεχνικό δελτίο. 

Pearson, R.C., 1984. Compendium of grape disease. APS Press. American 
Minnesota (st. Paul), New York. Pp: 9 – 11. 

32. Pearson, R.C., and Goheen, A. 1998. Compendium of grape disease. APS Press. 
American Phytopathological (st. Paul), New York. 
Pp: 9 - 11. 



 
33. Sitterly, W.N., 1978. Powdery mildew of cucumber. Spencer, D.M. Academic Press, 

New York. San Francisco. Pp: 359 – 379. 

34.Stierl, R., Steiner, U., Ortega, F. & D
 

ehn, H.W., 1997. Effects of induced esistance 
on different host – parasite interactions. Mededelingen   Faculteit Landbouwkundige en 

 
5.Spencer, D.M., 1978. The powdery mildew. London, New York, San francisco. Bullit, 

 

 
7.  Zitter, T.A., Hopkins, D.L., Claude, A. and Thomas, E., 1996. Compendium of 

 
 

 
ternet

Toegepaste Biologische Wetenschappen Universiteit Gent 62 (3b): 1009 – 1013. 

3
J. and Lafon, R.. Powdery mildew of the vine. INRA Bordeux station de Pathologie 
Vegetable, France. Pp : 359 – 377, 525 – 547. 

36. Zitter, T.A., Hopkins, D. and Claude, T.E. 1996. Compendium of cucurbit disease. 
Second Printing, 1998. APS Press, Pp: 28 – 30. 

3
cucurbit disease. APS Press, New York. Pp: 28 – 30. 

  

In  
 

1. http://www.Chania.teicrete,gr/bio-geo/LaxaniKa-Crete/fytoprostasia.htm 
 
2. http://www.Chania-cci,gr/waterionization/studies6.htm 

3. 

018 – 94, Associate Vice President for Ag. Adm. And Director, OSU 
Extension.   

  
Michael, E.A. and Keith, S.L. 1999. Powdery mildew of grape. Ohio state University 
Extension fact sheet plant pathology 2021 Coffey Road Columbus, ohio 43210 – 
1087. HYG – 3

     http://ohioline.ag.ohio-state.edu/hyg-fact/3000/pdf/3018.pdf 
 
4. Travis, J. Rytter, J. And Hickey, K. 2000. Powdery mildew. Fruit pathology Penn State 

     http://www
Department of plant pathology.  

.Bayer cropscience.gr/Disease/giwildew.htm 
 
5. http://www.bayercropscience.gr/product-images/OIOIO_STO_AMPELI.doc 

http://www.chania.tecrete.gr/bio-geo/biologikos-Ampelonas/ampeli.htm
  
6.  

 
7. Τ.Ε.Ι. Κρήτης Σ.Τ.ε.Γ. Ε.Π.Ε.Α.Ε.Κ. πρόγραµµα συµπληρωµατικής εκπαίδευσης. 

«Βιολογική Γεωργία» ενέργεια 3.4.γ. 
http://www.chania.teicrete.gr/bio-geo/Biologikos-Ampelonas/ampeli.htm 
 

http
8. Extension plant pathology. Disease of grape (Vitis vinifera) powdery mildew July 2003.  

://ag.arizona.edu/PLP/plpext/disease/fruits/grape/grapepm.html 
 
9. All material is protected by section 107 of the 1976. Copyright is hed by Cornell 

es.cornell.edu/ent/biocontrol/Pathogens/ampelomyces.html
University. Use of this material for educational purposes is encouraged. 
http://www.nysa  
 

10
grape
ttp://www.nysaes.Cornell.edu/ent/biocontrol/Pathogens/ampelomyces.html

.  University of Nebraska – Lincoln Department of plant pathology powdery mildew of 
s. 

 h  
 

 
 

 
 



 

ήκουν 

καλλωπιστικά φυτά. Η συγκεκριµένη εργασία, αφορά τον παθογόνο 

µύκ αλεί το ωίδιο της αγγουριάς. 

κυρίως στην χρήση µυκητοκτόνων.  

τα πειράµατα που πραγµατοποιήθηκαν στα πλαίσια της εργασίας αυτής, 

δοκιµάστηκαν οι µύκητες Acremonium alternatum και Acremonium 

implicatum ως προς την ικανότητα τους να αντιµετωπίσουν το  

phaerotheca fuliginea σε νεαρά φυτά και κοµµένες κοτυληδόνες 

γουριάς. ∆οκιµάστηκαν, κονίδια ζωντανά, κονίδια νεκρά και στην 

φυγ

ternatum και λιγότερο  

A

. Εποµένως δρουν ως 

α ο  οC. Το 

ονικό διάστηµα εκτίµησης, αποδείχθηκε σηµαντικός παράγοντας, καθώς 

η επαγoγή της αντοχής έγινε εµφανής στις µεταγενέστερες εκτιµήσεις στα 

περ ό διάστηµα µεταξύ της εφαρµογής των 

µυκήτων και της τεχνητής µόλυνσης, δεν βρέθηκε να επηρεάζει το 

ηµαντική διαφορά ανάµεσα στον µάρτυρα και τους βιολογικούς 

πα

 

 
 
 

Περίληψη 

 
Τα ωίδια είναι ασθένειες που προκαλούνται από µύκητες που αν

στην οικογένεια Erysiphaceae. Προσβάλουν ένα µεγάλο εύρος ξενιστών 

όπως είναι το αµπέλι, τα κολοκυνθοειδή τα σολανώδη και πολλά 

ητα Sphaerotheca fuliginea που προκ

Είναι µεγάλης οικονοµικής σηµασίας και η καταπολέµηση τους εστιάζεται 

Σ

S

αγ

περίπτωση που οι µύκητες καλλιεργούνταν σε υγρό υπόστρωµα, µετά από 

οκέντριση, το υπερκείµενο και το υπόστρωµα Czapek. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα νεκρά σπόρια του A. al

το . Implicatum  εµφανίζουν αποτελεσµατικότητα στην καταπολέµηση του 

S. fuliginea στις κοτυληδόνες του αγγουριού

επ γoγείς αντοχής, αλλά µόνο στους 22 C και όχι στους 26

χρ

ισσότερα πειράµατα. Το χρονικ

αποτέλεσµα. Τα αποτελέσµατα των πειραµάτων στα φυτά, δεν έδειξαν 

σ

ράγοντες.      

 

http://ohioline.ag.ohio-state.edu/hyg-fact/3000/pdf/3018.pdf
http://www/
http://www.bayercropscience.gr/product-images/OIOIO_STO_AMPELI.doc
http://www.bayercropscience.gr/product-images/OIOIO_STO_AMPELI.doc


Abstract 
 

The powdery mildew are diseases which are caused by fungi that 

bel

 small plants. Conidia of both fungi 

l   

o

 
 

 
 

 
 
 
 

 
ong to the Erysiphaceae family. They infect a wide range of hosts 

including vine, Cucurbitaceae, Solanaceae and many ornamental plants. 

This project studied the powdery mildew of cucumber (Sphaerotheca 

fuliginea). The disease is of great economic importance and it is managed 

by the use of fungicides. The aim of this project was to test Acremonium 

alternatum and Acremonium implicatum for there is ability to control the 

disease on detached cotyledons and

were tested alive and dead. Results on cotyledons showed that A. 

alternatum and A. alternatum conidia dead and alive were moderately 

effective at 22 oC and not at 26 oC. Contro  was better with time (second

and third assessments). Time f application of the agents was not proved 

to be significant. In the experiments on plants thee were no significant 

differences between treatments of Acremonium sp. And the control.  
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