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PRZEBIEG CHOROBY W UPRAWIE SOSNY ZWYCZAJNEJ
W NASTÊPSTWIE SZTUCZNEJ INOKULACJI PNIAKÓW
GRZYBNI¥ KORZENIOWCA WIELOLETNIEGO

SPREAD OF THE DISEASE IN THE SCOTS PINE PLANTATION
AS A RESULT OF THE ARTIFICIAL INOCULATION OF STUMPS
WITH MYCELIUM OF HETEROBASIDION ANNOSUM

Abstract. The results of artificial inoculation of every second stump in the row
with Heterobasidion annosum “P” mycelium and 15 years of disease develop-
ment in Scots pine plantation established on post-agricultural land are de-
scribed. The presence of the fruit bodies and mycelium in roots, number of dead
trees and the root-rot gaps extend were the measure of disease development.
The results confirmed the efficacy of the inoculation method and possibility to
assess the development of the pathogen in the stand.
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1. WPROWADZENIE

W badaniach selekcyjnych problematyka odpornoœci drzew na choroby in-
fekcyjne, zw³aszcza na choroby korzeni: opieñkow¹ zgniliznê korzeni, powo-
dowan¹ przez opieñki (grzyby z rodzaju Armillaria (Fr.: Fr.) Staude) oraz hubê
korzeni, której sprawcami s¹ korzeniowce (Heterobasidion annosum (Fr.) Bref.
sensu lato), jest rzadko podejmowana. Zwykle nie prowadzi siê pracoch³onnych
badañ terenowych, uwzglêdniaj¹cych mo¿liwie kontrolowany przebieg infekcji,
czy wp³yw warunków naturalnych. W du¿ej mierze jest to spowodowane trud-
noœciami w okreœleniu przyczyn i wskazaniu czynników odpowiedzialnych za taki,
a nie inny przebieg procesu chorobowego, wynikaj¹cy z równoczesnego i sy-
nergistycznego nak³adania siê odpornoœci genotypowej gospodarza, agresywnoœci
patogena i wp³ywu czynników œrodowiskowych. Istotnym hamulcem rozwoju tego
rodzaju badañ s¹ równie¿ zagadnienia metodyczne zwi¹zane z koniecznoœci¹
stosowania sztucznego, kontrolowanego zaka¿ania drzew. Wymaga to wywo³ania
w po¿¹danym miejscu i czasie infekcji, której przebieg mo¿liwie najwierniej
symulowa³by infekcjê naturaln¹, przy jednoczesnym zapewnieniu w ka¿dym przy-
padku porównywalnej iloœci i jakoœci materia³u zakaŸnego (Gäumann 1959).

Trudnoœci metodyczne zwi¹zane ze sztuczn¹ infekcj¹ pog³êbia fakt, ¿e proces
ten ma miejsce w œrodowisku glebowym, a konkretnie w korzeniach rosn¹cych w
glebie. W zwi¹zku z tym, mo¿liwoœci obserwacji jego przebiegu s¹ w du¿ym
stopniu ograniczone, w przeciwieñstwie do infekcji liœci, pêdów, czy strza³ drzew.
Ponadto, œrodowisko glebowe silnie ró¿nicuje zarówno reakcje drzew, jak i ak-
tywnoœæ inokulum (Rykowski i in. 1988).

Dotychczas próby dokonywania sztucznych infekcji korzeniowcem wielo-
letnim [Heterobasidion annosum (Fr.) Bref.] mia³y ró¿ny charakter. Sztuczne
inokulacje sosny zwyczajnej wykonane za pomoc¹ inokulum w postaci czystych
jego kultur, rosn¹cych na po¿ywce agarowej nie spe³nia³y podstawowego warunku
rozwoju grzyba w fazie saprotroficznej – dostêpnoœci bazy pokarmowej w postaci
drewna. Wszelkie próby bezpoœredniego przenoszenia czystych kultur w naturalne
warunki (drewno korzeni w glebie) koñczy³y siê z regu³y niepowodzeniem (Kallio
1973). Nawet doœæ du¿a porcja czystej kultury grzyba nie by³a wystarczaj¹ca do
pokonania barier obronnych tkanek drzewa, pomimo ¿e przedtem dokonano ich
zranienia (Siwecki 1967, Bia³obok, Siwecki 1969).

Badania nad sztuczn¹ inokulacj¹ sosny, a tak¿e prace nad selekcj¹ odpor-
noœciow¹ œwierka oparte by³y na metodzie standaryzowanego inokulum w postaci
przeroœniêtego grzybni¹ drewna (Kallio 1973, Dimitri, Kliefoth 1974). Stanowi³ je
ko³ek, który wbijano w odpowiedni otwór wykonany w pniu drzewa. Jednak ta
metoda w ¿aden sposób nie odpowiada³a naturalnej drodze infekcji. W rzeczy-
wistoœci testowano nie odpornoœæ na infekcjê, lecz na zjawiska postinfekcyjne –
wrastanie grzybni w komórki drewna, nie ró¿nicuj¹c przy tym reakcji odporno-
œciowych od reakcji traumatycznych tkanek uszkodzonych mechanicznie (Dimitri,
Kliefoth 1974, Dimitri 1980, Weissenberg 1975, 1980).
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Drogê infekcji najbardziej zbli¿on¹ do naturalnej przyj¹³ w swojej metodzie
Delatour (1980). Autor ten uprawê testowan¹ za³o¿y³ na zrêbie, przy zachowaniu
pniaków po drzewach pora¿onych przez patogena. Jednak, mimo zapewnienia
wysokiego prawdopodobieñstwa naturalnej drogi infekcji przez kontakty korze-
niowe, nie mo¿na by³o przeprowadziæ kontroli – ani iloœci, ani jakoœci inokulum
(Rykowski 1989).

Celem prezentowanych badañ jest ocena udatnoœci sztucznej inokulacji grzyb-
ni¹ korzeniowca wieloletniego pniaków w za³o¿onej na gruncie porolnym uprawie
sosny zwyczajnej* oraz analiza przebiegu zainicjowanego w ten sposób procesu
chorobowego.

2. MATERIA£ I METODY

2.1. Teren badañ

Badania prowadzono w uprawie sosny zwyczajnej za³o¿onej wiosn¹ 1979 r. na
gruncie porolnym na terenie Leœnictwa Sêkocin, w Nadleœnictwie Chojnów. Glebê
przygotowano ork¹ pe³n¹. Wyorano 40 rzêdów, w których wysadzono 1600 sa-
dzonek (po 40 drzewek w jednym rzêdzie), w wiêŸbie 1×1 m. Rzêdy przebiega³y z
kierunku po³udniowo-wschodniego na pó³nocno-zachodni. Udatnoœæ uprawy i
prze¿ywalnoœæ drzew oceniono po raz pierwszy w 1986 r., przed zabiegiem czy-
szczenia wczesnego i sztuczn¹ inokulacj¹ pniaków. Wynosi³a ona 54,3% dla
uprawy w wieku 7 lat. Wypady drzew do tego okresu spowodowane by³y przede
wszystkim nie przyjêciem siê sadzonek, s³ab¹ pielêgnacj¹ i silnym zachwasz-
czeniem w pierwszych latach po posadzeniu. Celowo nie wykonywano tu po-
prawek i uzupe³nieñ.

2.2. Materia³ inokulacyjny

Materia³em inokulacyjnym by³a grzybnia korzeniowca wieloletniego prze-
rastaj¹ca trociny bukowe, wyizolowana z drewna martwej sosny. Na podstawie
testu Korhonena, otrzymany izolat zakwalifikowano do grupy P jako Hetero-
basidion annosum (Korhonen 1978, ¯ó³ciak 1992). Pocz¹tkowo grzybniê ho-
dowano na po¿ywce agarowo-maltozowej, w szalkach Petriego, w temperaturze
24 oC, nastêpnie przeszczepiono j¹ do probówek zawieraj¹cych ja³owe trociny z
dodatkiem wody destylowanej i s³odu brzeczki piwnej. Grzybnia rozwija³a siê w
sta³ej temperaturze 24 oC przez 3 miesi¹ce, a¿ do ca³kowitego przeroœniêcia trocin
przez strzêpki patogena (Rykowski, Sierota 1977).
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2.3. Metoda kontrolowanej infekcji wtórnej

W doœwiadczeniu pos³u¿ono siê metod¹ kontrolowanej infekcji wtórnej (Ry-
kowski, materia³y nie publikowane). Polega ona na inicjowaniu ognisk choro-
bowych poprzez kontakt korzeni pniaków sztucznie zainfekowanych grzybni¹
korzeniowca wieloletniego z korzeniami drzew s¹siaduj¹cych z nimi.

Latem 1986 r., kiedy uprawa osi¹gnê³a wiek 7 lat (drzewka 8-letnie), usuniêto
co drugie drzewo w rzêdzie tak, aby ka¿de pozostaj¹ce s¹siadowa³o bezpoœrednio z
4 pniakami powsta³ymi po œciêciu drzewek (w tzw. “szachownicê”). Natychmiast
po œcince pniaki inokulowano przez na³o¿enie na powierzchniê ciêcia inokulum
korzeniowca wieloletniego o sta³ej objêtoœci i ca³oœæ zabezpieczano foli¹.

Z uprawy usuniêto 443 drzewka; tyle samo pniaków zainokulowano (ryc. 1).

2.4. Metoda oceny stanu zdrowotnego uprawy sosnowej

Stan zdrowotny uprawy sosnowej oceniano na podstawie oglêdzin poszcze-
gólnych drzew wg piêciostopniowej skali (Rykowski, materia³y nie publikowane).
Ka¿dego roku na powierzchni doœwiadczalnej rejestrowano: zmiany makrosko-
powe w koronie (d³ugoœæ przyrostów pêdów, d³ugoœæ igie³, barwê igie³), za-
mieranie drzew i wydzielanie siê posuszu oraz powstawanie owocników
korzeniowca wieloletniego. O przyczynie obserwowanych zmian chorobowych
oraz wydzielania siê posuszu rozstrzyga³a obecnoœæ grzybni (izolacje na po¿ywkê
agarowo-maltozow¹) i owocników korzeniowca wieloletniego w szyi korzeniowej
drzew. Okreœlano liczbê zamar³ych drzew ze zidentyfikowan¹ grzybni¹ patogena w
próbkach drewna pobieranych z systemów korzeniowych. W miarê postêpowania
procesu chorobowego rejestrowano tworzenie siê i powiêkszanie tzw. „luk
hubowych”. Okreœlano lokalizacjê zamieraj¹cych drzew w stosunku do drzewa
zamar³ego w roku poprzednim, opisuj¹c jako zamieraj¹ce:

– grupowo:
a) w jednym rzêdzie, w odleg³oœci 1 m jedno od drugiego,
b) w s¹siednich rzêdach, w odleg³oœci 1,5 m jedno od drugiego,

– pojedynczo.
Pierwsz¹ kontrolê stanu zdrowotnego uprawy przeprowadzono we wrzeœniu

1987 r. Obserwacjami objêto 492 drzewa, które pozostawa³y w uprawie po ino-
kulacji pniaków. Nastêpne kontrole prowadzono w tym samym miesi¹cu w ko-
lejnych latach 1988–2002.

W celu okreœlenia ewentualnego wp³ywu warunków atmosferycznych na
przebieg procesu chorobowego ekstrapolowano dane najbli¿szej stacji meteo-
rologicznej IMGW Warszawa Okêcie, odleg³ej o ok. 6 km od powierzchni doœ-
wiadczalnej, dotycz¹ce rocznej sumy opadów i œredniej rocznej temperatury oraz
obliczono dla sezonu wegetacyjnego wspó³czynnik hydrotermiczny Sielianiova k=
10P/t (mm/ oC ) (Kolk i in. 1994).

Zró¿nicowanie œmiertelnoœci drzew pomiêdzy poszczególnymi rzêdami w
kolejnych latach wzrostu w uprawie oceniono testem T Studenta wg programu
Statistica.
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Ryc. 1. Stan uprawy sosnowej po wykonaniu sztucznej inokulacji pniaków grzybni¹ korze-
niowca wieloletniego w 1986 r.
Fig. 1. Scots pine plantation after inoculation with H. annosum mycelium in 1986



3. WYNIKI

Obserwacje makroskopowe po 3 miesi¹cach od inokulacji wykaza³y obecnoœæ
grzybni korzeniowca wieloletniego pod kor¹ – zarówno w czêœci nadziemnej
pniaków, jak i w grubych korzeniach w glebie, w odleg³oœci 20–30 cm od pniaka.
Wykonane reizolacje z drewna wyjêtych z gleby losowo korzeni potwierdzi³y
obecnoœæ grzybni patogena. Sztuczna inokulacja pniaków grzybni¹ korzeniowca
zosta³a przeprowadzona z pozytywnym wynikiem, jej skutecznoœæ wynosi³a 100%.

Pierwsze symptomy pora¿enia drzewek zaobserwowano w okresie czerwiec –
sierpieñ 1987 r., tzn. po 11–13 miesi¹cach od inokulacji pniaków. Stwierdzono
wówczas skrócenie d³ugoœci igie³ ostatniego przyrostu oraz ich przebarwienie na
kolor jasno-zielony lub ¿ó³to-zielony. U niektórych egzemplarzy odnotowano brak
p¹czków szczytowych na pêdach. We wrzeœniu 1987 r. zarejestrowano 22 drzewa,
na których w szyi korzeniowej pojawi³y siê owocniki patogena. W 1987 r. stwier-
dzono równie¿ owocniki korzeniowca na pniakach, które by³y inokulowane grzyb-
ni¹ rok wczeœniej. W latach nastêpnych nowe owocniki ju¿ nie pojawi³y siê na
pniakach, natomiast owocniki uformowane w 1987 r. nie przyrasta³y i zamar³y.
Stwierdzono silny rozk³ad drewna czêœci nadziemnej i rozpad pniaków.

W szyi korzeniowej drzew zamieraj¹cych w kolejnych latach zwykle stwier-
dzano obecnoœæ owocników (ryc. 2a), w korzeniach zaœ grzybniê patogena. Z
regu³y owocniki tworzy³y siê równie¿ na pniakach powsta³ych w wyniku usuniêcia
tych drzew (ryc. 2b). W uprawie, obok drzew ¿ywych (o zielonych ig³ach) i
martwych (o rudych ig³ach), co roku odnotowywano drzewa zamieraj¹ce (ryc. 3).
Odró¿nia³y siê one zmienionym zabarwieniem aparatu asymilacyjnego oraz mniej-
szymi przyrostami pêdów i skróconymi ig³ami; drzewa te zamiera³y w ci¹gu kilku
miesiêcy.

Odsetek obumar³ych drzew przyjêto jako rezultat skutecznej inokulacji.
Pierwsze martwe drzewka (24 sztuki) zabite przez korzeniowca wieloletniego
zosta³y zaobserwowane w uprawie w sierpniu 1987 r., po 13 miesi¹cach od
inokulacji (ryc. 4). W 1988 r. zamar³o 15 drzew. W kolejnych latach nastêpowa³
szybki wzrost liczby drzew martwych i wzrasta³o tempo rozprzestrzeniania siê
choroby. W 1989 r. zamar³o 55 drzew. By³a to najwiêksza liczba zamar³ych drzew
w ci¹gu 16 lat. Stosunkowo du¿o drzew zamar³o tak¿e w 1994 r. (31 szt.) oraz w
1997 r. (34 szt.), kiedy to wskutek silnych wiatrów dosz³o tak¿e do licznych wy-
wa³ów drzew (18 drzew). W latach 1998–2000 nie zanotowano zwiêkszenia liczby
wypadów drzew z powodu huby korzeni, dopiero w 2001 r. stwierdzono 13, a w
2002 r. – 8 martwych drzew.

W tabeli 1 przedstawiono odsetek zamar³ych drzew w poszczególnych latach.
Najmniej zamar³ych drzew odnotowano w dwóch pierwszych latach od prze-
prowadzenia sztucznej inokulacji. Pocz¹wszy od 1989 r. obserwowano wzrost
ogólnej liczby zamar³ych drzew. W 2002 r. odnotowano na ca³ej powierzchni 60%
zamar³ych drzew (ryc. 4). Pocz¹tek choroby w uprawie polega³ na rozszerzaniu siê
infekcji wtórnych na skutek kontaktu korzeni drzew zdrowych z zasiedlonymi
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przez patogena korzeniami pniaków. W dalszym przebiegu choroba rozwija³a siê
przez kontakty kolejnych korzeni drzew zdrowych z korzeniami pniaków oraz
korzeniami rok wczeœniej zainfekowanych drzew (np. w 2 rzêdzie drzewo nr 25
zamar³e w 1989 r. i drzewo nr 25 w 3 rzêdzie, które zamar³o w 1990 r., ryc. 4). W
miarê rozszerzania siê ognisk chorobowych i powstawania luk coraz czêœciej
dochodzi³o do wtórnych infekcji korzeni drzew kolejno s¹siaduj¹cych ze sob¹ od
korzeni drzew zamar³ych w pierwszej fazie choroby, np. grupa drzew w rzêdach
3–6 o nr 14–19. Jak wynika z przedstawionego na rycinie 4 schematu, zamieranie
drzew w uprawie mia³o ró¿ny przebieg. Drzewa zamiera³y: pojedynczo (np. nr 40
w rzêdzie nr 10), kolejno w danym rzêdzie w stosunku do drzewa zamar³ego rok
wczeœniej (np. nr 14 i 15 w rzêdzie nr 3), kolejno w rzêdzie w danym roku (np. 15 i
16 w rzêdzie nr 5), w dwóch s¹siednich rzêdach, w odleg³oœci 1,5 m w tym samym
roku (np. nr 15–19 w rzêdach nr 27–29) oraz grupowo w tym samym roku (np. nr
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Ryc. 3. Trzy kategorie drzew
rosn¹cych w jednym rzêdzie:
drzewo martwe, ¿ywe i za-
mieraj¹ce na powierzchni
doœwiadczalnej (1994) r.
(fot. A. ¯ó³ciak)
Fig. 3. Categories of trees
growing in one row: dead, alive
and dying on the plot in 1994
(photo by A. ¯ó³ciak)

a b

Ryc. 2. Owocniki korzeniowca wieloletniego stwierdzone na powierzchni doœwiadczalnej w 1994 r.:
a – w szyi korzeniowej sosny, b – na pniaku powsta³ym w wyniku usuniêcia drzewa (fot. A.
¯ó³ciak)
Fig. 2. Fruiting bodies of H. annosum found on the plantation in 1994: a – on the stem base of a tree,
b – on stump after removed tree (photo by A. ¯ó³ciak)
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Ryc. 4. Stan uprawy sosnowej w 2002 r.
Fig. 4. Scots pine plantation in 2002



15–16, w rzêdach nr 4–5). W latach 1988–2002 najwiêcej drzew zamar³o po-
jedynczo (213), znacznie mniej grupowo w s¹siednich rzêdach, w odleg³oœci 1,5 m
(44), a najmniej – w jednym rzêdzie w odleg³oœci 1 m jedno od drugiego (8) (tab. 2).
Ró¿nice pomiêdzy œrednimi dla poszczególnych kategorii usytuowania drzew
zamar³ych wzglêdem siebie by³y statystycznie istotne. Na rycinie 5 przedstawiono
istotnoœæ ró¿nic dla drzew zamar³ych w poszczególnych uk³adach.

W 2002 r. w drzewostanie mo¿na ju¿ by³o wyró¿niæ kilkanaœcie ognisk
chorobowych utworzonych przez drzewa zamar³e od korzeniowca (ryc. 4). Po
uwzglêdnieniu lokalizacji drzew brakuj¹cych w schemacie, które zamar³y do 1986 r.,
oraz lokalizacji pniaków, które inokulowano w 1987 r., mo¿na ju¿ mówiæ o kilku
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Tabela 2. Zamieranie drzew w latach 1988–2002
Table 2. Dieback of trees in years 1988–2002

Lata
Years

Liczba zamar³ych drzew: Number of trees dead:
grupowo grouped pojedynczo

singly
w jednym rzêdzie, w odl. 1 m
in a one row, in distance 1 m,

w s¹siednich rzêdach w odl. 1,5 m
in neighbouring rows, in distance 1,5 m

1988 1 0 14
1989 6 20 30
1990 0 4 24
1991 0 4 15
1992 0 0 9
1993 0 4 13
1994 1 4 25
1995 0 1 17
1996 0 1 14
1997 0 4 29
1998 0 0 2
1999 0 0 2
2000 0 0 4
2001 0 2 11
2002 0 0 4

Razem
Total 8 44 213

±
± S

Odch. s td.
tandard devia tion

±B³¹ d s td.
Standard e rror±

Œrednia
Average

-4

2

8

14

20

26

1 2 3

a

a

b

Liczba drzew zamar³ych
No trees diead

Ryc. 5. Drzewa zamar³e grupowo (1 –
w jednym rzêdzie, w odl. 1 m jedno od
drugiego, 2 – w s¹siednich rzêdach w
odl. 1,5 m jedno od drugiego) i po-
jedynczo (3); n=15, p=0,000001 (ró¿ne
litery oznaczaj¹ istotnoœæ ró¿nic)
Fig. 5. Trees died on the plantation grou-
ped (1 – in a one row, in distance 1 m, 2 –
in neighbouring rows, in distance 1,5 m)
and singly (3); n=15, p=0,000001 (diffe-
rent letters mean significant differences)



wiêkszych lukach, a nie o kilkunastu ogniskach wydzielania siê drzew. Wygl¹d luk
w uprawie przedstawiono na rycinie 6.

W analizowanym okresie nie stwierdzono istotnych ró¿nic pod wzglêdem
liczby zamar³ych drzew w poszczególnych rzêdach (p> 0,05). Wykazano na-
tomiast istotnoœæ ró¿nic pomiêdzy liczb¹ obumar³ych drzew w poszczególnych
latach. Analiza przebiegu warunków pogody wskazuje na kilka okresów o bardzo
du¿ych amplitudach wahañ wielkoœci opadów i temperatury powietrza. Takie
okresy drastycznej suszy wyst¹pi³y w roku 1988, 1992 i 2000 (tab. 3). Jest charak-
terystyczne, ¿e w rok póŸniej nastêpowa³ gwa³towny przyrost liczby wypadów drzew
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Ryc. 6. Luki powsta³e w uprawie wskutek rozwoju huby korzeni
(fot. A. ¯ó³ciak)
Fig. 6. Gaps in the plantation as an effect of the development of H. annosum
(photo by A. ¯ó³ciak)
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Tabela 3. Opady i temperatura powietrza oraz wartoœci wspó³czynnika hydrotermicznego dla
stacji pomiarowej IMGW Warszawa Okêcie w okresie 1986–2002
Table 3. Precipitation, air temperature and hydro-thermal coefficient for the Warsaw Okêcie climatic
station in the years 1986–2002

Rok
Year

Suma opadów
Precipitation total

(mm)

Œrednia temperatura
powietrza

Mean air temperature
(oC)

Wspó³czynnik
hydrotermiczny

Hydro-thermal coefficient

Rok
Year

Sezon weg.
Vegetation

season

Rok
Year

Sezon weg.
Vegetation

season

Sezon weg.
Vegetation

season

% normy
% of norm

1986 466 356 7,5 13,5 1,23 97,6

1987 497 359 6,6 12,8 1,31 104,0

1988 483 301 6,8 13,9 1,01 80,2

1989 479 362 9,5 14,3 1,18 93,7

1990 453 331 9,4 13,6 1,14 90,5

1991 478 332 8,0 13,4 1,16 92,1

1992 484 276 8,8 14,2 0,91 72,2

1993 466 291 7,8 13,5 1,01 80,2

1994 658 440 8,8 14,1 1,46 115,9

1995 572 437 8,2 14,3 1,40 111,1

1996 453 389 6,8 13,5 1,35 107,1

1997 589 475 7,8 13,1 1,70 134,9

1998 615 440 8,1 13,8 1,49 118,3

1999 483 355 9,1 14,7 1,33 105,6

2000 524 309 9,7 14,8 1,00 79,4

2001 541 422 8,5 14,7 1,44 114,3

2002 555 375 9,3 15,3 1,28 101,6

Tabela 4. Wspó³czynnik p w ocenie zamierania drzew w kolejnych latach wzrostu
Table 4. P-value in the tree dieback assessment in the succeeding years

Lata
Years

p
Lata
Years

p

1987–1988 0,384 1995–1996 0,812

1988–1989 0,000 1995–1996 0,542

1989–1990 0,001 1997–1998 0,004

1990–1991 0,395 1998–1999 1,000

1991–1992 0,031 1999–2000 0,421

1992–1993 0,012 2000–2001 0,037

1993–1994 0,185 2001–2002 0,200

1994–1995 0,303



z powodu huby korzeni (ryc. 7). Zbie¿noœæ tê potwierdzaj¹ bardzo istotne (p<0,05)
ró¿nice w liczbie zamar³ych drzew w s¹siaduj¹cych latach 1988-1989, 1989–1990,
1991–1992, 1992–1993, 1997–1998, 2000–2001 (tab. 4). Stosunkowo wysok¹ liczb¹
zamar³ych drzew charakteryzowa³ siê równie¿ bardzo wilgotny sezon wegetacyjny w
1997 r., w którym wartoœæ wspó³czynnika hydrotermicznego osi¹- gnê³a 140%
normy. Warunki takie równie¿ okaza³y siê niekorzystne dla systemów korzeniowych
drzew i stymulowa³y infekcjê przez H. annosum, co wyrazi³o siê znacznym
wzrostem liczby pora¿onych drzew w danym roku.

4. OMÓWIENIE WYNIKÓW

Zaproponowana metoda kontrolowanego wprowadzenia patogena w systemy
korzeniowe drzew w uprawie jest jedynym jak dotychczas, stwierdzonym w li-
teraturze opisem przebiegu choroby oraz kierunków ró¿nicowania siê jej przebiegu
i intensywnoœci w poszczególnych latach. Sztuczna inokulacja pniaków grzybni¹
korzeniowca wieloletniego zosta³a przeprowadzona z pozytywnym wynikiem, jej
skutecznoœæ by³a 100%. Pierwsze symptomy choroby w postaci zamieraj¹cych
drzew i tworzenia siê owocników patogena w szyjach korzeniowych pojawi³y siê
ju¿ po roku od momentu inokulacji pniaków. Mimo, i¿ symulacjê procesu cho-
robowego w uprawie mo¿na uznaæ za w pe³ni udan¹, to o samym przebiegu
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Year of assessment
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Ryc. 7. Liczba drzew zamar³ych w latach 1987–2002 oraz procent normy wspó³czynnika hydro-
termicznego; strza³kami zaznaczono istotne (p<0,05) ró¿nice miêdzy kolejnymi latami pod
wzglêdem œmiertelnoœci drzew z powodu huby korzeni
Fig. 7. Number of trees died in years 1987–2002 and the hydro-thermal coefficient as expressed by the
per cent of the multi-year average; arrows indicate the years of significant differences in tree death rate
due to H. annosum infections



choroby zadecydowa³o w du¿ym stopniu rozmieszczenie infekowanych pniaków i
obecnoœæ grzybni patogena w korzeniach. Nie by³o ono niestety tak regularne, jak
to zak³adano pierwotnie, z powodu wczesnych wypadów drzew i powstania w
uprawie w sposób naturalny miejsc pozbawionych drzew i korzeni. W zwi¹zku z
tym zaistnia³y pewne ró¿nice w czasie i liczbie kontaktów korzeniowych za-
pewniaj¹cych równomiernoœæ infekcji wtórnych drzew pozostaj¹cych w uprawie.
Ró¿nice te wynika³y tak¿e z odmiennoœci w morfologii i przestrzennym uk³adzie
systemów korzeniowych. Jednak¿e w miarê wzrostu uprawy prawdopodobieñstwo
kontaktów korzeni drzew stawa³o siê coraz wiêksze.

Tempo i kierunek rozwoju choroby w uprawie by³y uwarunkowane przede
wszystkim mo¿liwoœci¹ nawi¹zania kontaktu patogena z korzeniami innych drzew.
Umo¿liwia³a to obecnoœæ sprawcy choroby w sztucznie zainokulowanych pnia-
kach oraz liczne kontakty korzeni, co sprawi³a przyjêta jednorodna wiêŸba sa-
dzenia (1×1 m). Jednak tworzenie siê ognisk chorobowych mia³o zró¿nicowany
przebieg i lokalizacjê z racji nierównomiernego rozmieszczenia w uprawie za-
infekowanych pniaków (na skutek braku drzew w niektórych miejscach uprawy).
Nie stwierdzono ¿adnych prawid³owoœci w lokalizacji wydzielaj¹cych siê drzew;
najliczniej zamiera³y drzewa nie maj¹ce w najbli¿szym otoczeniu s¹siedztwa
drzewa zamar³ego w roku poprzednim (czyli zamieraj¹ce pojedynczo). Zamiera³y
w ten sposób zarówno drzewa z wnêtrza drzewostanu, jak i rosn¹ce na skraju luk
naturalnych. Przy du¿ej homogenicznoœci obecnoœci patogena w œrodowisku gle-
bowym mo¿na zatem domniemywaæ o przypadkowoœci infekcji wynikaj¹cej z
zaistnienia, lub nie, kontaktu korzeni zainfekowanych przez patogena z korzeniami
zdrowymi. Potwierdzenie tej hipotezy wymaga³oby jednak zniszczenia drzewo-
stanu – ca³kowitego usuniêcia gleby, ods³oniêcia korzeni i wykonania izolacji ze
wszystkich korzeni. Osobn¹ kwesti¹ s¹ zagadnienia odpornoœci indywidualnych
egzemplarzy drzew w poszczególnych rzêdach.

Brak istotnoœci ró¿nic pod wzglêdem liczby zamar³ych drzew w poszcze-
gólnych rzêdach w ca³ym okresie doœwiadczenia potwierdza zachowanie zasady
równomiernoœci rozproszenia inokulum. Pomimo ró¿nic w ³¹cznej liczbie wy-
padów pomiêdzy kolejnymi latami, tendencja do braku przestrzennego zró¿ni-
cowania w pora¿aniu drzew przez korzeniowca (tworzenia siê luk b¹dŸ
pozostawania grup drzew nie pora¿onych) zosta³a zachowana. Ka¿de drzewo mia³o
równ¹ szansê byæ pora¿onym (lub szansê przetrwania), niezale¿nie od tego, czy
ros³o w pobli¿u naturalnej luki wynikaj¹cej z braku drzew, czy w pobli¿u luki
powsta³ej w wyniku dzia³alnoœci huby korzeni. Ró¿ne natomiast by³y reakcje tych
drzew na stres spowodowany susz¹, zw³aszcza w przypadku drzew z obrze¿a luk
poddanych wiêkszej insolacji, ale i wiêkszej poda¿y wody opadowej. Stwierdzona
zbie¿noœæ miêdzy wystêpowaniem okresów suszy i wzmo¿onego wydzielania siê
drzew w roku nastêpnym na badanej powierzchni jest kolejnym potwierdzeniem
doniesieñ Kolka i in. (1996), którzy wykazali istnienie takiej zale¿noœci w przy-
padku patogenów korzeni w skali kraju.
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Równoczesne na³o¿enie siê efektu œrodowiskowego (gleba porolna, okresy
suszy) i zwiêkszonej obecnoœci patogena (inokulacja po³owy pniaków w wieku
uprawy) spowodowa³o po 16 latach zamarcie 60% wyjœciowej liczby drzew.
Informacja ta staje siê istotnym punktem odniesienia w analizach prze¿ywalnoœci
sosny zwyczajnej na gruntach porolnych.

5. PODSUMOWANIE

Prezentowana w pracy metoda kontrolowanej infekcji wtórnej jest oryginaln¹
koncepcj¹ opracowan¹ przez Rykowskiego, nie znajduj¹c¹ odpowiedników w
œwiatowych badaniach z tego zakresu. Jej zastosowanie pozwoli³o przeœledzenie w
mo¿liwie kontrolowanych warunkach terenowych przebiegu infekcji wtórnych
sosny w wieku uprawy przez grzyb H. annosum.

Sztuczne inokulowanie pniaków w uprawie sosnowej przez wprowadzenie na
powierzchniê œciêcia pniaka inokulum w postaci grzybni patogena przerastaj¹cej
trociny jest w pe³ni skuteczn¹ metod¹ zainicjowania procesu chorobowego. Jego
szybki przebieg wi¹¿e siê g³ównie z zaistnieniem odpowiednich warunków dla
rozwoju patogena w systemach korzeniowych, przede wszystkim z obecnoœci¹
pniaków mo¿liwych do zasiedlenia na skutek infekcji pierwotnej – tu: kontro-
lowanej inokulacji wszystkich powsta³ych pniaków. Pierwsze wypady drzew na-
st¹pi³y ju¿ po roku od inokulacji. Zamiera³y zarówno pojedynczo, jak po kilka
drzew w ró¿nych miejscach uprawy równoczeœnie. W zale¿noœci od usytuowania i
rozwoju systemów korzeniowych oraz liczby kontaktów miêdzy korzeniami po-
ra¿eniu ulega³y drzewa bezpoœrednio s¹siaduj¹ce z drzewem zamar³ym, tworz¹c
ognisko chorobowe, lub zamiera³y drzewa bardziej oddalone od siebie zarówno w
rzêdzie, jak i miêdzy rzêdami. W wyniku coraz to nowych kontaktów korzeni
zaka¿onych ze zdrowymi, ogniska chorobowe powiêksza³y siê i utworzy³y siê luki.
Procesy zamierania i tworzenia siê luk hubowych determinowane by³y g³ównie
wysokim potencja³em infekcyjnym paso¿yta. Pomimo pewnych zbie¿noœci i za-
mierania drzew znajduj¹cych siê obok siebie w rzêdzie i miêdzy s¹siednimi
rzêdami (w odleg³oœci 1,5 m jedno od drugiego), nie uda³o siê stwierdziæ ¿adnych
prawid³owoœci w wydzielaniu siê poszczególnych egzemplarzy drzew.

Na przebieg choroby, poza wysokim potencja³em infekcyjnym patogena,
zlokalizowanego równomiernie we wszystkich inokulowanych pniakach (mo¿li-
woœæ kontaktu z korzeniami przynajmniej 4 pniaków), wp³ynê³y tak¿e zapewne
cechy genotypowe drzew, warunki pogody w poszczególnych latach, a tak¿e
zmieniaj¹ce siê z roku na rok warunki otoczenia poszczególnych drzew – zró¿-
nicowany dostêp œwiat³a i opadów wskutek przerzedzania siê drzewostanu. Sy-
nergizm oddzia³ywania na drzewa czynników stresowych (gleba porolna, okresy
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suszy, patogen) wyrazi³ siê zamarciem 60% drzew 22-letniego drzewostanu
sosnowego. Ma to istotne znaczenie dla analiz zdrowotnoœci oraz oceny efektów
ekonomicznych prowadzenia drzewostanów sosny zwyczajnej na gruntach po-
rolnych bez wykonywania zabiegów ochronnych.

6. WNIOSKI

Huba korzeni, której sprawc¹ jest korzeniowiec wieloletni Heterobasidion
annosum (Fr.) Bref. – grupa „P”, zainicjowana w wieku uprawy w ci¹gu kilkunastu
lat mo¿e doprowadziæ do zamarcia 60% drzew w 22-letnim drzewostanie.

Potwierdzono, ¿e g³ównym Ÿród³em rozwoju choroby s¹ infekcje wtórne
zainicjowane przez kontakt korzeni zdrowych i zaka¿onych przez patogena.

Na przebieg choroby maj¹ wp³yw w³aœciwoœci osobnicze drzew – nie wszy-
stkie drzewa rosn¹ce obok zainokulowanych pniaków ulegaj¹ pora¿eniu przez
patogena.

Stwierdzono wp³yw suszy na zwiêkszenie siê liczby drzew zamar³ych w
wyniku huby korzeni.

Praca zosta³a z³o¿ona 21.07.2005 r. i przyjêta przez Komitet Redakcyjny 13.12.2005 r.

SPREAD OF THE DISEASE IN THE SCOTS PINE CULTURE
AS A RESULT OF THE ARTIFICIAL INOCULATION OF STUMPS
WITH MYCELIUM OF HETEROBASIDION ANNOSUM

Summary

Due to prof. K. Rykowski initiative there was investigation undertaken in 1986 in the Scots
pine plantation established on the former agriculture land to check the efficiency of a method of
artificial inoculation of stumps with Heterobasidion annosum mycelium and to observe disease
development succeeding years. Fresh stumps were treated with the pathogen medium in the form
of beech sawdust colonized by H. annosum mycelium and than the inoculation success was as-
sessed and the number and location of dead trees recorded in the years 1986–2002.

There were 443 trees removed from the plantation in 1986 and the resulting stumps were in-
oculated with pathogen (Fig. 1). Visual assessment performed 3 months later reviled the pres-
ence of H. annosum mycelium under the bark both in the aboveground part of stem base and in
the major roots 20–30 cm apart from stump. Re-isolations made from root wood confirmed the
presence of pathogen mycelium. Remaining 492 trees have being subjected to observation for
succeeding 15 years. First dead trees (24) killed by H. annosum were recorded in August 1987,
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just 13 months after inoculation (Tab. 1). In 1988 15 trees have been died. In the next years fast
growth of dying trees and spread of the disease has been observed. After 15 years 197 alive trees
still remained in the plantation (Fig. 4). Besides dieback caused entirely by the pathogen, some
wind throw was noticed also.

The observations made during the entire 15-year period have not shown any remarkable
spatial pattern of disease spread. Primarily there were trees dying both inside the plantation and
on the edges of naturally established gaps.

Artificial inoculation of stumps with H. annosum mycelium was very successful; all inocu-
lated stumps were colonized by the pathogen. Investigation confirmed that the inoculation
method applied was an effective way to initiate the disease process within the Scots pine planta-
tion. Development of that process seems to be related mostly to the presence of adequate condi-
tions for mycelium growth in the root systems of trees and occurrence of secondary infections.
Mortality of trees obtained during 15-year period (60%) was a combine effect of high infectious
potential of the pathogen represented by great number of inoculated stumps, unfavorable
weather conditions (Fig. 7) and site (formerly agriculture land).

(transl. P. L.)
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