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This paper reviews the literature on heartwood and its formation process. The factors involved

in the process of heartwood formation are described, with particular attention paid to molecular,

intercellular, organismal and environmental ones. The spatial distribution of heartwood along

longitudinal and radial axes of the stem as well as biochemical changes in the heartwood and

durability of this zone are also presented. Based on the literature data, it turns out that the heart−

wood formation is neither clearly studied, nor fully understood. It seems that this part of wood

can not only play a significant role from the point of view of tree biomechanics, but also is of great

importance in their immune responses. In the era of observed dying processes of forest−forming

trees, knowledge about the role of heartwood in these responses seems desirable.
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Wstęp

Drewno jest najbogatszą biomasą wytwarzaną przez rośliny i w największym stopniu „pochła−

niającą” CO2 z atmosfery. U roślin drzewiastych stanowi główną część pnia, składającą się zwykle

z części bielastej i twardzielowej. Pełni funkcję przewodzącą i wzmacniającą. Drewno charakte−

ryzuje się budową niejednorodną i anizotropową, a jego formowanie, będące przykładem progra−

mowanej śmierci komórki (ang. programmed cell death – PCD), rozpoczyna się wraz z podziałem

komórek inicjalnych kambium waskularnego. Następnie ma miejsce wzrost pochodnych kambial−

nych, tj. macierzystych komórek drewna, które w kolejnej fazie rozwojowej tworzą wtórną ścianę

komórkową, czemu towarzyszy lignifikacja ścian, a następnie autoliza protoplastu. Finalnie za−

chodzi formowanie twardzieli (twardzielowanie, proces twardzielowania), uznawane za wtórny

proces różnicowania się drewna [Kampe, Magel 2013; Zheng−Hua, Zhong 2015]. 

Według definicji IAWA twardziel jest wewnętrzną warstwą drewna, która w rosnącym drze−

wie nie zawiera już żywych komórek i jest pozbawiona materiału zapasowego (np. skrobi) bądź

został on zamieniony na substancje (ekstrakty) twardzielowe [Multilingual… 1964]. Jest to strefa

drewna, która wśród przedstawicieli flory rodzimej występuje u sosny, modrzewia, cisa, dębu,

jesionu, wiązu i wierzby (z zabarwioną twardzielą) oraz świerka i jodły (z niezabarwioną twardzielą)



Strefa twardzieli w drewnie 475

[Kokociński 2005]. Objętość twardzieli jest kumulatywna, w przeciwieństwie do bielu, którego

objętość jest sumą nowych przyrostów rocznych, pomniejszoną o straty części bielu włączonej

do twardzieli. Dlatego też udział twardzieli zwiększa się wraz z wiekiem [Sellin 1996; Taylor i in.

2002]. Twardziel intryguje swoją barwą (niezwykle charakterystyczną dla drewna tropikalnego),

różniącą się od bielu u większości gatunków, dodatkowo chemizmem ścian komórkowych, nie−

równomiernym rozmieszczeniem w pniu, nieregularnością występowania, a także skomplikowa−

nym i niewystarczająco poznanym procesem tworzenia oraz jego regulacji, zwłaszcza na poziomie

molekularnym. 

Celem pracy jest przedstawienie na podstawie literatury stanu wiedzy na temat twardzieli

i procesu jej powstawania. 

Główne funkcje komórek miękiszowych drewna 

Przyjmuje się, że obumieranie komórek miękiszowych jest wynikiem, a nie przyczyną formo−

wania twardzieli [Bamber 1976]. Komórki te, zarówno jako żywe, jak i martwe, pełnią różne role,

gwarantujące funkcjonowanie złożonych organizmów, jakimi są drzewa. W największym stopniu

przypominają one niezróżnicowane komórki powstałe w wyniku podziału komórek merystema−

tycznych [Morris 2016]. Biologiczny sens obecności żywych komórek miękiszowych w drewnie

roślin drzewiastych polega na tym, że jako jedyne żyjące komórki w bielu umożliwiają one kon−

takt symplastu (połączonych ze sobą protoplastów, tj. żywej części komórek) z apoplastem (ze−

społem ścian komórkowych), tworząc wysoce zorganizowaną, trójwymiarową sieć zapewniającą

żywe kontinuum pomiędzy włóknami a komórkami przewodzącymi wodę. Komórki te odpowia−

dają też za magazynowanie substancji zapasowych, transport i sekrecję związaną z twardzie−

lowaniem [Hillis 1987; Magel 2000; Nakaba i in. 2012; Tulik, Myśkow 2015]. W środkowej 

i wewnętrznej strefie bielu lipidy i węglowodany występujące w komórkach miękiszowych do−

starczają węgiel do syntezy ekstraktów twardzielowych, głównie substancji fenolowych [Hillis

1987; Magel i in. 1994; Kampe, Magel 2013]. Ponadto komórki miękiszowe mają zdolność od−

różnicowania się, przez co mogą uczestniczyć w reakcjach obronnych drzewa [Morris 2016]. 

Czynniki warunkujące proces twardzielowania działające 
na poziomie molekularnym, komórkowym i organizmalnym 

Formowanie twardzieli związane jest ze śmiercią komórek miękiszowych drewna, które w tzw.

strefie przejściowej (ang. transition zone, intermediate wood), jeszcze jako żywe, przeprowa−

dzają szereg reakcji metabolicznych, w wyniku których powstają wtórne metabolity, takie jak

skondensowane taniny, terpeny, flawonoidy czy stilbeny [Yang i in. 2004]. Wydaje się, że strefa

przejściowa odgrywa kluczową rolę w procesie transformacji bielu w twardziel [Nobuchi i in. 1984;

Magel 2000]. Obserwuje się tam wzmożoną aktywność enzymów uczestniczących w reakcjach

powstawania metabolitów wtórnych, co wskazuje na genetyczne mechanizmy regulujące proces

powstawania twardzieli [Beritognolo i in. 2002]. Potwierdzony został udział co najmniej dwóch

grup genów uczestniczących w kontroli syntezy flawonoidów. Pierwsza grupa obejmuje geny

kodujące enzymy katalizujące reakcje biochemiczne, natomiast druga – geny kodujące białka

regulujące ekspresję genów strukturalnych [Koes i in. 1994].

Początkowo sugerowano, że twardziel tworzy się w odpowiedzi na odkładanie się toksycz−

nych produktów ubocznych metabolizmu [Stewart 1966]. Uznano, że toksyny mogą powodować

śmierć komórek miękiszowych. Przypuszczano także, że wysoka koncentracja CO2 w drewnie

sprzyja tworzeniu substancji twardzielowych [Carrodus 1971]. Jednak formowanie in situ nowych

związków chemicznych na granicy bielu i twardzieli, obserwowanie różnych wzorów twardzieli,
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jak i jej niska toksyczność u niektórych gatunków sugeruje, że twardziel nie magazynuje odpado−

wych produktów metabolizmu [Bamber, Fukazawa 1985]. Podważono też teorię, według której

niska zawartość tlenu prowadziłaby do zaburzeń procesu oddychania komórek miękiszowych na

granicy bielu i twardzieli, czego następstwem byłaby śmierć komórek miękiszowych [Spicer,

Holbrook 2007]. Bamber [1976] zasugerował, że dośrodkowe (tj. w kierunku rdzenia) przemie−

szczanie się substancji indukujących twardzielowanie stymuluje ten proces. Sugerowano także,

że na produkcję ekstraktów twardzielowych ma wpływ etylen – fitohormon, który może być

produkowany przez każdą tkankę roślinną w małych ilościach i który odpowiada za dojrzewanie

owoców czy starzenie liści i kwiatów [Hillis 1987; Taylor i in. 2002]. Większą produkcję etylenu

w strefie przejściowej, tj. między bielem a twardzielą, zaobserwowano w okresie spoczynku zimo−

wego u wielu gatunków, ale zależność między produkcją etylenu a ilością i jakością ekstraktów

twardzielowych nie jest znana. 

Różnicowanie komórek miękiszowych obejmuje te same fazy rozwjowe, które wyróżnia się

w schemacie różnicowania cewek czy naczyń [Tulik, Myśkow 2015]. Cewki, naczynia i włókna

są najkrócej żyjącymi elementami drewna – czas ich różnicowania wynosi od kilkunastu dni do

około dwóch miesięcy [Bollhöner i in. 2012]. Z kolei długość życia komórek miękiszowych jest

liczona w latach – komórki te mogą żyć od 2 do 200 lat, przy czym czas ten zależy od gatunku 

i kształtowany jest przez warunki środowiskowe [Spicer, Holbrook 2007]. Dla scenariusza życia

i śmierci komórek miękiszowych kluczowa jest tzw. informacja pozycyjna i kontakt z krótko żyją−

cymi elementami przewodzącymi drewna (cewkami, członami naczyniowymi) [Nakaba i in. 2006].

W promieniu drzewnym wyróżnia się zwykle komórki kontaktowe, które mają kontakt z elemen−

tem przewodzącym i zlokalizowane są na krawędziach promienia, w przeciwieństwie do komórek

izolowanych – bez kontaktu z elementem przewodzącym, występujące wewnątrz. Wykazano, że

komórki kontaktowe żyją krócej od komórek izolowanych [Nakaba i in. 2006, 2012]. Ponadto

proces odkładania ich wtórnej ściany komórkowej, jak i jej lignifikacja zachodzą odmiennie w po−

równaniu do komórek izolowanych [Nobuchi i in. 1984; Murakami i in. 1999; Nakaba i in. 2006]. 

W oparciu o wyniki badań drewna topoli (Populus maximowiczii Henry) stwierdzono, że ściany

wtórne komórek kontaktowych są formowane niemal w tym samym czasie co u przylegających

naczyń, a lignifikacja ścian obu typów komórek zachodzi wcześniej niż u komórek izolowanych

i włókien drzewnych [Murakami i in. 1999]. Wcześniejsza śmierć komórek miękiszu na kra−

wędziach promienia mogłaby wskazywać na brak ich udziału w syntezie ekstraktów twardzieli

[Nobuchi i in. 1984]. Tymczasem uważa się, że przesunięte w czasie tworzenie wtórnych ścian

komórkowych oraz ich lignifikacja sprzyjają transportowi substancji wzdłuż promienia. Komórki

miękiszowe drewna zwykle mają wtórną ścianę komórkową, chociaż badacze zwracają uwagę na

fakt, że nie ma ona kompletnej struktury laminarnej, jaka występuje w ścianach elementów prze−

wodzących i włókien, dlatego bywa też nazywana zgrubioną pierwotną ścianą komórkową [Panshin,

de Zeeuw 1980; Morris 2016]. 

Blokada naczyń przez wcistki i gumy jest zjawiskiem, które pojawia się wraz z wiekiem, 

i uznawane jest za towarzyszące procesowi twardzielowania [Micco i in. 2016]. W bielu poja−

wienie się tych struktur jest także reakcją na zapowietrzenie naczyń. Wcistki często występują

w naczyniach drewna wielu rodzajów okrytozalążkowych, u których występuje liczny miękisz

przynaczyniowy, takich jak topole, orzechy, dęby, robinie, morwy, sumaki i surmie, a u wielu ro−

dzajów nie występują w ogóle [Pallardy 2008]. Takie wypełnienie światła naczyń ogranicza roz−

przestrzenianie się patogenów. Wcistki występują głównie w naczyniach, jednak bywają obecne

w cewkach drzew iglastych i liściastych, a także we włóknach u liściastych [Gottwald 1972; Peters

1974; Micco i in. 2016]. 
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U iglastych podczas procesu twardzielowania obserwuje się natomiast zamknięcie wlotu

do jamki (tzw. aspirację, ang. aspiration). Zjawisko to zachodzi, gdy torus przemieszcza się na

jedną stronę ściany komórkowej, blokując przy tym przepływ wody [Panshin, de Zeeuw 1980].

Przyjmuje się, że jest to spowodowane różnicą wilgotności bezwzględnej drewna – w twardzieli

wilgotność jest znacznie mniejsza niż w bielu [Fujii i in. 1997]. W twardzieli jamki mogą też być

inkrustowane ekstraktami, co może utrudnić rozprzestrzenianie się patogenów odpowiadają−

cych za rozkład drewna [Krahmer, Côté 1963; Panshin, de Zeeuw 1980; Taylor i in. 2002]. 

Niektórzy badacze twierdzą, że twardzielowanie jest procesem regulującym odpowiednią

ilość bielu, w celu zachowania strukturalnego i mechanicznego wsparcia, transportu wody, gro−

madzenia materiałów zapasowych i odpowiedniego zmniejszenia zapotrzebowania energetycz−

nego na utrzymanie żywych komórek miękiszowych w strefie bielu [Bamber 1976; Berthier i in.

2001; Taylor i in. 2002; Spicer 2005]. 

Od momentu rozpoczęcia twardzielowania proces ten jest kontynuowany przez całe póź−

niejsze życie drzewa. U modrzewi twardziel pojawia się w wieku około 15 lat [Pâques 2001], 

a u niektórych gatunków eukaliptusów już w wieku 2−6 lat [Dadswell, Hillis 1962]. U jesionu

twardzielowanie rozpoczyna się między 60 a 70 rokiem życia, a u sosny – w wieku 15−20 lat

[Dadswell, Hillis 1962]. 

Twardziel zaczyna się formować w pniu na wysokości 1−3 m od gruntu, a następnie jej udział

zmniejsza się w kierunku korony i podstawy [Pallardy 2008]. W badaniach sosen kalifornijskich

(Pinus radiata D. Don) wykazano, że ilość twardzieli w pniu jest największa przy podstawie i na

wysokości pierśnicy [Wilkes 1991]. Podobne wyniki uzyskano w najnowszych badaniach długości

życia komórek miękiszowych sosny – największą liczbę słojów rocznych stanowiących twardziel

obserwowano na wysokości 1,3−3,33 m, a zmniejszała się ona w kierunku korony i podstawy pnia

[Tulik i in. 2019]. Ponadto w pracy tej stwierdzono, że twardziel nie jest rozmieszczona równo−

miernie, przeciwnie do bielu, którego liczba słojów rocznych maleje w kierunku do korony.

Twardziel jest wytwarzana także w korzeniach niektórych gatunków drzew, ale tylko w regionie

bliskim pnia [Hillis 1987]. 

Uwarunkowania środowiskowe procesu twardzielowania 

Drzewa w sposób naturalny podlegają wpływowi czynników środowiskowych, co znajduje odzwier−

ciedlenie w procesach rozwojowych ich komórek. Badania Wodzickiego [1971] dotyczące różni−

cowania się słoja rocznego u sosny wykazały, że intensywność wzrostu promieniowego powstającej

cewki zależy od temperatury i wynosi od 1 do 4 µm/dobę.

Temperatura powietrza ma również wpływ na czas rozpoczęcia się procesu twardzielowa−

nia [Hägglund 1935 za Dadswell, Hillis 1962]. U sosen rosnących na południu Szwecji proces

ten ropoczyna się, gdy drzewa osiągną wiek 25 lat, w środkowej części kraju – 40, a w północnej

– 70 lat. 

Ilość bielu i twardzieli zależy od takich czynników jak gatunek drzewa, jego klasa biosoc−

jalna, siedliskowy typ lasu czy właściwości gleby [Bamber, Fukazawa 1985; Taylor i in. 2002;

Wang i in. 2010]. U świerków rosnących na uboższym siedlisku wykazano większy udział twar−

dzieli [Jakubowski, Koszewski 2004]. Podobną zależność zaobserwowano w przypadku badań

sosny [Jakubowski i in. 2015]. Pozycja drzewa w drzewostanie również determinuje udział twar−

dzieli w drewnie – u drzew przygłuszonych jest on znacznie większy niż u drzew dominujących

w tym samym wieku [Sellin 1994]. W badaniach sosny kanaryjskiej (Pinus canariensis C. Smith)

przedstawiono negatywne skorelowanie zagęszczenia drzew z szerokością bielu i twardzieli

[Climent i in. 1993]. Jak wykazał Pazdrowski [2004], zabiegi hodowlane także wpływają na ilość
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tworzonego bielu i twardzieli w pniu drzewa. W pniach podkrzesywanych sosen udział twardzieli

był większy [Pazdrowski 2004]. W badaniach daglezji wykazano, że różnica udziału twardzieli 

w drzewach różnych klas wieku (V i VI) nie była istotna, podobnie jak u drzew wzrastających 

w zwarciu umiarkowanym bądź przerywanym [Wąsik 2007]. Nie stwierdzono też istotnych kore−

lacji pomiędzy udziałem twardzieli a parametrami koron drzew. 

Uwarunkowanie genetyczne i wiek zdają się mieć większy przewidywany efekt na objętość

twardzieli niż żywotność drzewa, choć ta ostatnia cecha także stanowiła przedmiot rozważań. 

Na podstawie badań drzewostanów sosny wydmowej (Pinus contorta Dougl. ex Loud.) stwier−

dzono, że mniej żywotne drzewa mają większą objętość twardzieli niż bardziej żywotne [Kaufmann,

Watkins 1990]. Wykazano, że znaczna defoliacja przekłada się na zwiększenie udziału twardzieli

kosztem zmniejszenia udziału bielu [Margolis i in. 1988]. U świerków, które z powodu luźniej−

szej więźby szybciej rosły na plantacji, stwierdzono więcej słojów w strefie twardzieli oraz jej

większą powierzchnię [Yang, Hazenberg 1992]. Odmienne wyniki dały badania twardzieli u da−

glezji [de Kort 1993]. Mniej żywotne drzewa miały więcej twardzieli niż te zdrowsze, a mniejsza

zawartość bielu była rekompensowana większym udziałem drewna wczesnego w kilku ostatnich

słojach rocznych. Jak wskazuje autor, kwestia formowania twardzieli u drzew o różnym poziomie

zdrowotności pozostaje do głębszego zbadania. 

W literaturze zauważalny jest brak spójności co do sezonowości powstawania twardzieli.

Jedni badacze twierdzą, że jest to okres zimowego spoczynku [Shain, Mackay 1973], inni uwa−

żają, że właśnie podczas zimy twardzielowanie ustaje, a najintensywniej zachodzi jesienią [Kampe,

Magel 2013]. Wskazywano też, że nie ma określonego czasu formowania twardzieli [Bergström

2003]. W badaniach drewna modrzewi japońskich (Larix kaempferi Lamb. Carr.) rosnących w Ja−

ponii wykazano, że poszczególne etapy twardzielowania są rozłożone w czasie: śmierć komórek

miękiszu promieniowego miała miejsce pomiędzy kwietniem a lipcem, kiedy kambium było

najbardziej aktywne, a kumulacja ekstraktów twardzielowych zachodziła późną jesienią i wczesną

zimą [Nakada, Fukatsu 2012]. 

Właściwości części twardzielowej

Obecność ekstraktów twardzielowych generuje szereg właściwości charakterystycznych tylko

dla tej części drewna. Twardziel, pomimo braku żywych komórek uruchamiających dynamiczne

mechanizmy obronne, ma udział w reakcjach odpornościowych drzew. Zalicza się do nich sam

proces przemiany bielu w twardziel, podczas którego jeszcze żywe komórki miękiszowe przecho−

dzą chemiczne przemiany, które prowadzą do impregnacji ich ścian komórkowych ekstraktami

toksycznymi dla mikrobów [Spicer 2005; Spicer, Holbrook 2007]. Lignifikacja ścian komórko−

wych miękiszu, poza wsparciem biomechanicznym, tworzy skuteczną barierę przed wnikającymi

mikrobami. 

Przez brak lub niedostępność pożądanych substancji odżywczych (np. skrobi) twardziel jest

najczęściej mniej atrakcyjna dla patogenów niż biel [Scheffer, Cowling 1966]. Ponadto toksyczne

ekstrakty twardzielowe, do syntezy których zostały wykorzystane wspomniane substancje zapa−

sowe, warunkują trwałość drewna [Scheffer, Cowling 1966; Bamber, Fukazawa 1985; Hillis 1987].

Naturalna trwałość bielu jest raczej niska, a twardziel niektórych gatunków może być bardzo

odporna na biologiczny rozkład z powodu obecności ekstraktów twardzielowych [Scheffer,

Cowling 1966; Taylor i in. 2002; Kampe, Magel 2013]. Gierlinger [2003], na podstawie badań róż−

nych gatunków modrzewia – Larix kaempferi Lamb., Larix decidua × L. kaempferi i L. decidua Mill.

– wskazał na powiązanie wysokiej koncentracji związków fenolowych (zaliczanych do ekstrak−

tów twardzielowych) z większą trwałością drewna. W przypadku robinii akacjowej (Robinia
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pseudoacaccia L.) również zaobserwowano taką zależność [Dünisch i in. 2010]. Jednak badania

prowadzone na drewnie modrzewia syberyjskiego (Larix sibirica Ledeb.) wskazują, że obecność

najliczniejszych ekstraktów twardzielowych (arabinogalaktanów) nie wpływa na odporność na

rozkład drewna [Venäläinen 2006]. Istnieje również pogląd, że koncentracja ekstraktów w twar−

dzieli niekoniecznie wiąże się z naturalną trwałością tej strefy [Hillis 1987]. 

Twardziel może ulec rozkładowi, czego konsekwencją jest drzewo ,,puste w środku”. Roz−

kładana twardziel (ang. heartrot) jest atakowana przez saprobionty, które wnikają do wnętrza

drzewa przez rany [Shigo 1984]. Zewnętrzną część twardzieli przy podstawie pnia u większości

gatunków uważa się za najbardziej odporną na rozkład [Scheffer, Cowling 1966; Taylor i in.

2002]. Fakt ten wynika z rozmieszczenia ekstraktów twardzielowych (zmniejszania się ich ilości

w kierunku rdzenia i do korony drzew), a także z powodu degradacji polifenoli poprzez utlenia−

nie, przy aktywności enzymów [Hillis 1987].

Podsumowanie

Powstawanie twardzieli wciąż pozostaje niedostatecznie poznanym procesem, zwłaszcza w aspek−

cie mechanizmów molekularnych i odpornościowych. Wydaje się, że możliwości sekwencjonowa−

nia genomu drzew nago− i okrytozalążkowych oraz identyfikacji genów śmierci zaangażowanych

w proces różnicowania i dojrzewania drewna przyczynią się do lepszego poznania molekular−

nych mechanizmów procesu twardzielowania. Poszerzenie wiedzy z tego zakresu powinno wy−

jaśnić funkcjonowanie roślin drzewiastych w stanach patologicznych.
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