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ABSTRACT
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Agents causing damage to plant organisms like drought, folivore feeding, fungal pathogens, ground frosts
have no significant effect on tree mortality if they occur individually, however their concurrent occurrence
may lead to mass dieback of trees on a local scale. Changes in cell biochemistry of trees under the impact
of stress factors enable development of fungal infections or facilitate insect attacks. This study presents
examples of interactions between physiological changes (e.g. in production of enzymes, phenolic com-
pounds, etc.) determining host plant resistance and pathogen or pest responses to these changes.
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Wstep

Wielu lesnikéw nurtuje pytanie, dlaczego obserwujg rézne konsekwencje dziatania czynnikéw
stresowych u roslin podatnych i odpornych, a szczegdlnie, dlaczego te pierwsze w efekcie czesto
mniej cierpig nizby to wynikato z ich predyspozycji. I przeciwnie, dlaczego drzewostany uwazane
dotychczas za odporne na defoliacje zostajg silnie uszkodzone ze wszystkimi tego negatywnymi
konsekwencjami dla fizjologii drzew, np. jak to mialo miejsce w Polsce w przypadku zjawiska
zamierania dgb6w (szczegélnie na Plycie Krotoszyriskiej na poczatku lat osiemdziesigtych ub.
wieku). Jakie zmiany fizjologiczne nast¢pujg u drzew cierpigcych z powodu permanentnego
stresu? Czy wplywajg one na ich odpornosé przez co predysponowane sg na atak szkodnikéw
wtérnych i patogenéw grzybowych? Czy obserwowane niegdys zjawisko zamierania buka (np.
w Bieszczadach i na péinocy kraju) lub notowane obecnie na terenie calego kraju zamieranie
jesionéw i olszy ma podobne podloze zjawiska? Celem niniejszego artykutu jest poszukiwanie
odpowiedzi na te wlasnie pytania.

Masowe zamieranie drzewostanéw dgbowych w wicku powyzej 100 lat bylo obserwowane
w kordicu XX w. na terenie Europy [Delatour 1983] i Ameryki Péinocnej [Wargo 1993]. Na ogét
zjawisko to bylo efektem bezposredniej dzialalnosci organizméw patogenicznych, keére koloni-
zowaly drzewa juz wezesniej ostabione przez owady, grzyby, wiosenne przymrozki, czy suszg.
Ekstremalne warunki pogodowe, ktére mogg spowodowaé smieré drzewa tylko w wypadku
dhugiego czasu ich trwania, zdecydowanie zwickszaja podatnos¢ drzew na choroby. Wplyw ten,
okreslony jako stres fizjologiczny, zostat opisany w odniesieniu do debéw przez Wargo [1993,
1996]. Stres ten objawia si¢ zmianami natury fizycznej, fizjologicznej i chemicznej, a w konse-
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kwencji zmniejszeniem doptywu energii niezb¢dnej do obrony przed atakiem patogendw.
W przypadku zasiedlenia drzew przez owady lub infekcji grzybowej mozliwosci samoobrony
drzewa sg znikome. Patogeny grzybowe (np. Hypoxylon spp. powodujacy raka pni) i owady
(np. Agrilus spp.) korzystajg z oslabienia drzew i zasiedlajg je, stanowiac bezposrednig przyczyng
ich obumierania [Vannini 1991; Jacquiot 1976]. Ztozonos¢ tego procesu wykazat Manion [1991],
formutujgc tzw. spiralny model choroby, ilustrujacy jednoczesne wspdldziatanie czynnikéw
predysponujacych, inicjujacych i wspdétuczestniczacych w procesie zmniejszania witalnosci
drzew i wiodgcym nieuchronnie do ich $mierci. Drzewa mogg chorowac przez wiele lat, zanim
ostatecznie obumra. Liczne czynniki stresowe wystgpujg na rozlegtym terytorium, dlatego
i zjawisko obumierania debu moze objaé duze powierzchnie lesne [Houston 1967].

Czasami procesy chorobowe mogg si¢ ujawni¢ dopiero w kilka lat po wystgpieniu czynni-
ka stresowego. Na przyklad obserwowane na poczatku lat 30. XX w. zamieranie brzéz bylo
prawdopodobnie spowodowane uszkodzeniem przez mréz ptytkich korzeni i ich infekejg przez
patogeny korzeniowe [Hepting 1971]. Zamicranie bukéw w wyniku tzw. choroby kory ujawnia
si¢ dopiero w kilka lat po ataku czerwca bukowca [Houston, O’Brien 1983].

Wedtug Houstona [1984] pojedynczy stres moze spowodowa¢ zamieranie jedynie w sytu-
acji gdy jest intensywny i wystarczajaco dtugi lub czgsto si¢ powtarzajacy. Drzewa mogg jednak
wyzdrowieé, jezeli ustgpi czynnik stresowy. Wtedy obumarte galezie zwykle opadaja, a zamiast
nich formujg si¢ nowe. Gdy organizmy patogeniczne zatakujg drzewa ostabione, to mozliwos¢
ich wyzdrowienia jest mato prawdopodobna. Poprawa lub pogorszenie stanu zdrowotnego
drzew zalezy od ich witalnosci, agresywnosci szkodnikéw (wirulencji patogenéw) i stopnia,
w jakim poszczegélne organy gospodarza zostaly juz zasiedlone. W fazie pogorszenia zywotno-
$ci wystepujg grzyby fakultatywne lub owady korzystajace z ostabienia drzew. Zamieranie
nastepuje zwykle wtedy, kiedy drzewa sg poddane nadzwyczaj niesprzyjajacym czynnikom
srodowiskowym [Houston 1984]. Drzewa obumarle umozliwiajg przetrwanie populacji pato-
genéw, aktywizujgeych si¢ z chwilg pogorszenia witalnosci drzew przez czynniki stresowe.
Na wschodzie Stanéw Zjednoczonych do czynnikéw uruchamiajgcych procesy chorobowe
nalezaly zery owadzie, brak lub nadmiar wilgoci i ekstremalne temperatury [Houston 1987a].

Houston zaproponowat trzyetapowy model zamierania drzew [1987b, 1992]:

1 etap: zdrowe drzewa + stres — poczatek zamierania,
2 etap: uszkodzone drzewa + nowy stres — dalsze zamieranie,
3 etap: uszkodzone drzewa + szkodniki wtérne — drzewa zasiedlone i zabite.

W drzewostanach dgbowych najczestszymi czynnikami zapoczgtkowujgcymi obumieranie sg
defoliacja, susza i uszkodzenia mrozowe [Delatour 1983; Houston 1987a; Miller i in. 1989].
Przyczyng defoliacji mogg by¢ zery owadéw [Stanley 1965; Nichols 1968; Doane, Mc
Manus 1981], przymrozki pézne [Long 1914; Balch 1927; Hartman i in. 1991; Auclair i in. 1992]
lub patogeny np. powodujgce antraknozg¢ [Wargo i in. 1983; Mc Cracken 1985], opierikowg
zgnilizng korzeni lub maczniaka lisci dgbu [Falck 1923; Georgevitch 1926; Delatour 1983].
Susza jest uznana za podstawowy czynnik stresowy we wschodnich i srodkowowschod-
nich stanach USA [Tainter i in. 1983, 1984; Houston 1987a] oraz w Europie [Falck 1918, 1924;
Delatour 1983; Becker 1984; Hartmann i in. 1991]. Zazwyczaj wkrétce po okresach suszy
wybuchajg gradacje owadéw defoliujgcych [Miller i in. 1989]. Podczas suszy nastepuje bowiem
zmiana zawarto$ci cukru w lisciach, co zwigksza ich atrakcyjnosé dla owadéw, ktére majg wtedy
réwniez wigksze mozliwosci neutralizacji zawartych w ro$linach chemicznych zwigzkéw obron-
nych. Efektem takiego stanu rzeczy jest szybkie namnazanie si¢ owadéw i wybuch gradaciji
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[Mattson, Haack 1987]. Zaobserwowano, ze silniej uszkadzane sg deby szyputkowe niz bezszy-
putkowe (fot.). By¢ moze wynika to z wigkszej zawartosci tanin — naturalnych garbnikéw zawie-
rajacych estry kwaséw karboksylowych. Powodujg one, ze liscie takich drzew sg mniej chetnie
zjadane. Poza tym d¢by szyputkowe korzenig si¢ glebiej, co sprawia takze, ze sg bardziej odporne
na susze i zwigzane z nig uszkodzenia korzeni drobnych. Efekt wptywu suszy na drzewa w drze-
wostanie obserwuje si¢ przynajmniej z opéznieniem jednego sezonu wegetacyjnego i przez wiele
lat. Uszkodzenia korzeni drobnych powodowac takze mogg grzyby rodzaju Pythium [Belbahri i in.
2005] lub patogeny rodzaju Phytophthora [Belbahri i in. 2006]. W Niemczech P. quercina uwazana
jest za gléwnego sprawce obumierania drzewostanéw debowych w Bawarii [Jung i in. 1999,
Oszako, Woodward 2006]. Wprawdzie caty czas znajduje si¢ nowe gatunki czy podgatunki z tej
grupy glonopodobnych organizméw nalezacych do klasy legniowcéw Qomycetes, to jednak nasuwa
si¢ pytanie, dlaczego whasnie teraz obserwujemy masowe szkody w lesie. Ot6z rzeczywiscie wiele
gatunkéw grzybéw i legnioweéw zaréwno obecnie, jak i w przesztosci, byto komponentem sie-
dliska drzewostanéw debowych. Ich rola szkodotwéreza ujawnia si¢ jednak tylko w specyficz-
nych warunkach srodowiska. Wydaje si¢, ze kluczowym elementem jest tu zmiana warunkéw
wilgotnosciowych w glebie. W latach z duzg iloscig opadéw atmosferycznych (np. 1980-1981
i 2002) istnialy wyjatkowo sprzyjajace warunki do rozwoju grzyboptywek (zoospor) — tj. zarod-
nikéw posiadajacych dzigki wiciom zdolnos¢ ruchu w wodzie (takze zawartej pomiedzy czgste-
czkami gleby). Sg one w stanie szybko i skutecznie opanowac nawet 80% korzonkéw drobnych
drzew. Dopdki warunki wilgotnosciowe w glebie sq nadal wystarczajgce dla drzew pomimo utraty
tak duzej masy korzeni, to nie wykazujg one widocznych uszkodzen w koronach (w postaci obu-

Fot.
Rosngce obok siebie 2 dgby: po lewej dab bezszyputkowy z korong nieuszkodzona, natomiast po prawej
dab szyputkowy silnie uszkodzony przez owady defoliujace i mgczniaka debu
The two oaks sessile oak (left) with undamaged crown and English oak (right) with the crown heavily
damaged by folivorous insects and Microsphaera alphitoides
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mierajgcych konaréw czy gatezi). Jednak, gdy nastgpne lata bedg skrajnie suche (jak to miato
miejsce np. w latach 1982-1984 i 2003) to wtedy musi dojs¢ do masowej $miertelnosci drzew.
I obumierajg one bez wzgledu na wystgpowanie szkodnikéw wtérnych (np. opigtkéw), poniewaz
ich uszkodzone systemy korzeniowe sg niewydolne w zmieniajacych si¢ raptownie warunkach
srodowiska. Odwrotnie — duze ilosci ostabionych i obumierajgcych drzew stymulujg rozwéj popu-
lacji owadéw. W latach 80. obumieraly w Polsce masowo d¢by, natomiast populacja opigtkéw byta
niewielka w przeciwieristwie do dzisiaj, kiedy to wyst¢pujg one masowo. Ocieplanie si¢ klimatu
réwniez sprzyja ich rozwojowi jako gatunkom cieptolubnym. Podobnie wicle gatunkéw pato-
genéw wystepujageych do tej pory raczej w krajach Europy Potudniowej znajduje nowe korzystne
dla siebie nisze ekologiczne w naszym kraju [Oszako, Orlikowski 2004, 2005]. Co wigcej, wzrost
obrotu handlem sadzonkami ro$lin ozdobnych (szczegdlnie rézanecznikéw, boréwek i roslin
wrzosowatych) stawarza ogromne ryzyko zawleczenia nowych organizméw kwarantannowych
ze szkétek do ekosysteméw lesnych. Przyktadem takiego niebezpieczeristwa sg doniesienia
o pojawieniu si¢ w Europie (w tym w Polsce) P ramorum — sprawcy naglego obumierania dgbéw
na kontynencie Ameryki Pétnocnej [Orlikowski 2005; Orlikowski i in. 2005a, b, c]. Przyczyng
zamierania dgbéw w Europie jest takze wystgpowanie ekstremalnych wartosci temperatury
[Hartmann i in. 1991; Auclair i in. 1992; Auclair 1993; Hartmann, Blank 1993]. Podobnie jest
w wypadku brzozy Betula alba, ktérej tkanki pnia uszkodzone w wyniku zastosowania niskiej
temperatury okazaly si¢ szczegélnie podatne na zasiedlanie przez grzyby powodujace raki na
pniach drzew [Crist, Schoeneweiss 1975; Schoeneweiss 1978, 1981a, b].

Do organizméw chetnie zasiedlajacych drzewa ostabione w wyniku stresu fizjologicznego
nalezg opieniki Armillaria spp., powodujace choroby systeméw korzeniowych [Intini 1991; Luisi
i in. 1991; Wargo, Harrington 1991; Grodzki, Oszako 2006], grzyby rodzaju Hypoxylon
powodujgce raka pni [Vannini 1987, 1991; Fenn i in. 1991] oraz liczne grzyby powodujace obu-
mieranie pedéw dgbdw, choé ich rola w procesie zamierania catych drzew nie do korica zostalta
wyjasniona [Balder 1991, 1993; Delatour, Morelet 1991; Hartmann i in. 1991; Przybyt 1991].
W zamieraniu debéw we Francji istotne znaczenie ma grzyb Collybia fusipes (Bull ex Fr) Quel.
Moze on by¢ takze przyczyng uszkodzenia korzeni drzew réwniez w innych krajach europejs-
kich [Delatour, Guillaumin 1984, 1985]. Udowodniono jego patogenicznos¢ i duzg szkodliwos¢
szczegblnie w stosunku do dgbéw czerwonych. Wprawdzie patogen rozwija si¢ bardzo wolno
(przez dziesigtki lat w przeciwienstwie do opieniek), to jednak powoduje nicodwracalne zmia-
ny w szyjach korzeniowych (zgnilizng drewna przybierajacego kolor jasnoczerwony) i masowe
obumieranie grubych korzeni.

7 zamierajgcych tkanek dgbu korkowego Quercus suber i Q. ilex w rejonie srédziemnomor-
skim [Brasier 1993] wyizolowano patogena Phytophthora cinnamomi Rouds, a z tkanek chorego
debu Quercus robur w okolicach Warszawy Phytophthora cinnamomi [Oszako, Orlikowski 2005].

W procesie chorobowym dgbéw wiele czynnikéw wzmaga wzajemnie efekty swych od-
dziatywari, powodujgc w koricu $mieré poszczegdlnych drzew. Grzyby uszkadzajac system
korzeniowy zwielokrotniajg ostabienie drzew wywolane przez suszg, a wspétuczestniczace
szkodniki wtérne przyspieszajg proces zamierania. Opictek dwupaskowy Agrifus billineatus, vak-
tywniajgc si¢ po okresach suszy i defoliacji, stat si¢ przyczyng zamierania drzew w Stanach
Zjednoczonych [Dunbar, Stephens 1975, 1976; Cote, Allen 1980; Haack, Benjamin 1982;
Haack, Blank 1991], a opictek dwuplamkowy A. biguttatus Web w Europie [Jacqiot 1950, 1976;
Hartmann, Blank 1992, 1993]. Opieriki Armillaria spp., licznie wystgpujace na drzewach opano-
wanych przez owady i s3 prawdopodobnie bezposrednig przyczyng obumierania drzewostanéw
debowych [Wargo 1977; Hartmann, Blank 1993].
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Pod wplywem stresu wiele proceséw fizjologicznych w tkankach drzew ulega zakléceniu
[Wargo 1981a; Mattson, Haack 1987]. Ostabieniu ulega fotosynteza, przemieszczanie i maga-
zynowanie asymilatGw.

Wedtug Wargo [1981a] zmniejszenie przyrostu grubosci tkanek przewodzacych umozliwia
skuteczniejszy atak ze strony opigtkéw. Odpornosé na atak owadéw zwigzana jest prawdo-
podobnie z zawartoscig wody w komdrkach i gruboscig nowo powstatej warstwy drewna.

W przypadku opieniek ich rozwdj zalezy od st¢zenia gluzkozy w tkankach korzeni drzew,
ktdra nie tylko stymuluje wzrost grzybni, ale réwniez umozliwia jej rozwéj w obecnosci inhibi-
tor6w takich jak zwigzki fenolowe np. kwas galikowy [Wargo 1972, 1980b]. Kwas galikowy,
powodujgcy ograniczenie rozwoju lub wyeliminowanie grzyba, jest uwalniany w tkankach kory
jako odpowiedZ na hydroliz¢ spowodowang przez enzymy opieniek. Przy zwigkszonej zawarto-
$ci glukozy uwolnione zwigzki fenolowe nie powodujg zahamowania rozwoju grzyba, a ponadto
stanowig dodatkowe 7Zrédto wegla. W konsekwencji rozwija si¢ on jeszcze szybciej [Wargo 1980b,
1981b].

Defoliacja lub susza sg przyczyng ograniczenia metabolizmu azotu w tkankach roslinnych,
a tym samym zwigkszenia w nich udziatu aminokwaséw. W korze i drewnie korzeni drzew pod-
danych defoliacji mozna wykry¢ alaning, asparaging, leucyn¢ i inne aminokwasy [Wargo 1972;
Wargo 1984b; Parker, Patton 1975; Parker 1979], podobnie jak w przypadku sadzonek pod-
danych dziataniu suszy [Parker 1979]. Tymczasem alanina i asparagina oraz leucytyna sg dla
opieniek znaczacym Zrédlem azotu [Weinhold, Garraway 1966]. Dla opieniek dostepnosé azotu
jest warunkiem utleniania zwigzkéw fenolowych zawartych w korze korzeni [Wargo 1984a]. Gdy
ilos¢ dostgpnego azotu jest niewystarczajgca, to procesy utleniania fenoli sg ograniczone i tempo
wzrostu grzybni ulega oslabieniu. Skuteczne kolonizowanie tkanek korzeni drzew przez grzyby
zalezy wige od ich zdolnosci do utleniania fenoli lub odwrotnie — od zdolnosci drzew do
ograniczania tych reakcji. Zdrowe tkanki drzew nie sg zupetnie podatne na enzymy grzyba,
totez na tych drzewach wystgpowanie opieniek ogranicza si¢ do miejsc zranionych lub nekroty-
cznych. U drzew ostabionych nawet w pelni zdrowe tkanki mogg by¢ kolonizowane przez
grzyby [Wargo, Montgomery 1983]. U zdrowych drzew tkanki zabezpieczone sg przed powsta-
waniem nekroz dzigki reakcji redukcji (przeciwstawnej reakcji utleniania). By¢ moze zdolnosé
do tej reakcji zmniejsza si¢ u drzew ostabionych i nekrozy powstajg na skutek wydzielania
enzyméw utleniajgcych przez grzyb. Zwigkszenie poziomu glukozy i azotu stymuluje zatem
rozwd6j grzybéw oraz wydzielanie enzyméw, co uniemozliwia tkankom roslinnym ograniczanie
proceséw utleniania. Dzigki tym procesom opienki kolonizujg kolejne fragmenty tkanek
korzeni.

Do naturalnych proceséw obronnych drzewa nalezy produkcja enzyméw (glukanazy i chi-
tanazy), ktére sg zdolne roztozy¢ sciany komdrkowe opieniek, istotnie hamujac rozwdj infekcji
[Wargo 1975, 1976]. Defoliacja ogranicza syntez¢ tych enzyméw, zmniejszajgc tym samym ich
znaczenie w systemie obronnym drzew [Wargo 1975, 1976]. W zdrowej wewngtrznej korze
korzeni, b¢dacych w statym kontakcie z ryzomorfami opieniek rosngcymi epifitycznie [Redfern,
Filip 1991], znajdujg si¢ enzymy lityczne, rozpuszczajgce grzybni¢ opieniek i kwas galikowy
(uwalniajgcy si¢ z tiamin kory), hamujgcy rozwéj grzybéw. Grzyby nie mogg zasiedla¢ nowych
fragmentéw tkanek, poniewaz poziom glukozy jest w nich zbyt niski, a azot jest tylko w formie
trudno przyswajalnej. Drzewa zazwyczaj sq w stanie przetrwaé atak grzyba jednak, gdy czynni-
ki zewnetrzne spowodujg ich ostabienie, to zwigksza si¢ prawdopodobieristwo rozwoju choroby
spowodowanej infekcjg, a rozpoczgty wéwcezas proces chorobowy prowadzi zwykle do $mierci
drzewa.
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Takie same procesy (akcji grzyba i reakcji rosliny) przebiegajg w przypadku infekcji przez
grzyb Steganosporium oratum (Pers ex Merat) Hughes, zasiedlajacy pedy i konary dgbéw i klonéw
[Wargo 1981a] oraz przez grzyby Nectria coccinea var faginata Lohman, Watson i Ayers, powo-
dujacy chorobe kory buka [Ehrlich 1934; Houston 1980]. Sciany komérkowe tych grzybéw
sg wrazliwe na rozktad przez enzymy roslinne: glukanaze i chitynaze [Wargo 1976] totez pene-
tracja i zasiedlenie zdrowych tkanek roslinnych zwykle nie sg mozliwe. Podobny jest mecha-
nizm odpornosci dgbéw w stosunku do grzyba Hypoxylon atropunctatum [Berk, Rav] Cke [Fenn
iin. 1991].

Zamieranie drzew jest procesem ztozonym. Wplywa na niego stan rosliny-gospodarza,
lokalnie wystepujace czynniki chorobotwdéreze i interakeja pomi¢dzy nimi. Czynniki chorobot-
worcze, zaréwno biotyczne, jak i abiotyczne, mogg wystgpowac jednoczesnie lub w nastgpstwie
czasowym. Zamieranie drzew moze wystgpic¢ nagle, jednoczesnie na duzych powierzchniach
lesnych (w 1981 r. sama tylko brudnica nieparka Lymantria dispar spowodowata defoliacj¢
drzew w pétnocno-wschodniej czgsci Stanéw Zjednoczonych na powierzchni ok. 5 mln ha)
i trudno jest stwierdzié, ktéry z czynnikéw stresowych stanowit przyczyng pierwotng. W celu
zdiagnozowania procesu zamierania przyjeto nastgpujgce etapy tego procesu:

1) rozpoznanie symptomaéw,

2) identyfikacja czynnikéw o drugorz¢dnym znaczeniu,

3) poznanie nastgpstwa w czasic i przestrzeni wystgpowania czynnikéw stresowych
[Houston, Valentine 1977; Houston 1979; Valentine, Houston 1984].

Rozpoznanie symptoméw i identyfikacja drugorzgdnych czynnikéw sg stosunkowo proste w po-
réwnaniu z rozpoznaniem nast¢pstwa wystgpowania poszczegélnych czynnikéw stresowych,
ktére w chwili obserwacji mogg utrzymywac si¢ na znikomym poziomie lub nawet zanikng¢
catkowicie. Zazwyczaj zamieranie drzew obserwuje si¢ w kilka lat po wystgpieniu czynnikéw
je powodujacych. Na przyklad zamieranie dgbéw w wyniku porazenia przez opieriki i opigtka
dwuplamkowego ma zwykle miejsce po wystgpieniu dotkliwej suszy — w roku nastepnym lub
w dwa lata pézniej [Clinton i in. 1993] lub po powtarzajacych si¢ 2-3 silnych defoliacjach drzew
- nawet w 3 lata pézniej [Wargo 1981c¢].

Zjawisko zamierania drzew wyst¢puje w zasadzie po wezesniejszym oddziatywaniu czyn-
nikéw stresowych, dlatego jezeli juz ono wystapi, to wskazuje nam, ze drzewostan byl juz
wezesniej dotknigty przez suszg, defoliacje i tym podobne czynniki szkodotwdrcze.

Wiele drzewostanéw znajdujacych sie pod wptywem streséw Srodowiskowych nie wykazu-
je objawéw zamierania. Ma to miejsce na przyktad w drzewostanach czg¢sto dotknigtych brakiem
wody w glebie. Drzewa narazone na niedostatek wody lepiej tolerujg susze, dlatego jej efekty sg
mniej widoczne niz w drzewostanach rosngcych w lepszych warunkach wilgotnosciowych.
Podobne zjawisko ma miejsce w sytuacjach, gdy czg¢sto dochodzi do defoliacji drzew. W takich
drzewostanach $miertelnos¢ drzew w okresie po wystgpieniu kolejnego stresu jest zadziwiajaco
niska. W drzewostanach rzadziej defoliowanych przez owady, czyli bardziej odpornych na ich
zery, w przypadku, gdy jednak do nich dojdzie, $miertelnos¢ drzew jest znacznie wigksza
[Houston, Valentine 1977; Hicks 1985]. Wiedza o tym, czy dany drzewostan jest mniej lub
bardziej podatny na wystapienie czynnikéw stresowych i mniej lub bardziej wrazliwy na kon-
sekwencje ich wystapienia, jest niezmiernie wazna przy ocenie ryzyka zamierania poszczeg6l-
nych drzewostanéw [Houston, Valentine 1977; Houston 1979; Valentine, Houston 1984].

Chociaz stres jest podstawowym elementem branym pod uwage w ocenie zagrozenia
drzewostanéw, to nie jest on jedynym czynnikiem wptywajagcym na wystgpienie kompleksu
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chorobowego i zwigzanej z nim zwickszonej smiertelnosci drzew [Hicks i in. 1987]. Reakcja
drzew na stres zalezy od czynnikéw srodowiska dziatajgcych na drzewa przed, w trakcie i po
wystapieniu czynnikéw stresowych oraz wplywu tych samych czynnikéw na czynniki
bezposrednio odpowiedzialne za smiertelnos¢ drzew. Tak wige podatnos¢ drzewostanéw zalezy
od sktadu gatunkowego, jego wicku, lokalnych warunkéw srodowiska, agresywnosci (wiru-
lencji) i powszechnosci wystgpowania organizméw patogenicznych, powodujgcych $miertelnosé
drzew. Metody oceny podatnosci drzewostanéw na defoliacj¢ spowodowang zerami brudnicy
nieparki zostaty opracowane przez Crow’a i Hicks’a [1990]. Przewidywanie efektu Zeréw szkod-
nikéw wtérnych jest stabym punktem w tym modelu, poniewaz nie ma adekwatnych infor-
macji na temat dynamiki populacji tych organizméw [Crow, Hicks 1990]. Szkodniki wtdrne sg
z reguly szeroko rozpowszechnione w wigkszosci ekosysteméw dgbowych (atakujg ostabione
drzewa), stad tez préby wyeliminowania ich z drzewostanu sg raczej niemozliwe, a by¢ moze
takze nieuzasadnione, gdyz ich obecnos¢ jest niejako reakcjg ekosystemu na zaistnienie stresu:
owady te zabijaja drzewa ostabione, o marginalnym znaczeniu dla ekosystemu, przygotowujgac
miejsce i dostarczajgc swiatto dla podszytu i podrostu. Podobna jest rola grzybéw np. opieniek,
ktére opanowujac i zabijajac ostabione drzewa, a nastepnie rozkladajgc martwe drewno uwal-
niajg zawarte w nich substancje pokarmowe niezbe¢dne dla nowego pokolenia drzew.

Brak wystarczajacej ilosci substancji pokarmowych wystepujacy np. w trakcie lub po okre-
sie suszy moze by¢ przyczyng intensyfikacji proceséw chorobowych u drzew [Moser, informacja
ustna). Stwierdzit on, ze badane przez niego drzewostany dgbowe w Stanie Missouri (USA) cier-
pialy przede wszystkim na siedliskach okreslanych mianem ,$rednich”. Jednoczesnie z obser-
wowanym obumieraniem wielu drzew obserwowano w tych miejscach takze najwigkszy przy-
rost drewna (w przeliczeniu na 1 ha) odktadany u drzew, ktére przezyly. Jedynym wyttumacze-
niem tego zjawiska, ktére nasunglo si¢ autorowi, bylo nagle zaostrzenie si¢ konkurencji
pomig¢dzy poszczegélnymi drzewami. Otéz w sytuacji przedtuzajacej si¢ suszy nagle okazalo sig,
ze w badanym drzewostanie ro$nie zbyt duzo drzew w stosunku do mozliwosci siedliskowych
(ich wykarmienia). Zatem cz¢$¢ z nich musiata przegra¢ w konkurencji z lepiej przystosowany-
mi do radykalnie zmienionych nowych warunkéw wilgotnosciowych w glebie. Obumarle drze-
wa ustgpiwszy miejsca sasiadom stworzyly im lepsze warunki do rozwoju, dlatego to one whasnie
zareagowaly zwickszonym przyrostem na grubo$¢. Sytuacj¢ takg w drzewostanie obserwowano
az do chwili, gdy kolejne pogorszenie warunkéw srodowiska (kolejna susza) ponownie
spowodowata nagly wzrost konkurencji i kolejna partia ostabionych drzew musiata ustgpic
miejsca lepiej przystosowanym do przetrwania niekorzystnego okresu. Na siedliskach ubogich
konkurencja drzew jest stale bardzo wysoka i zapewne dlatego liczba rosngcych tam drzew jest
z koniecznosci bardziej ograniczona, a poza tym sg one bardziej przystosowane do niekorzyst-
nych warunkéw srodowiskowych. Tym zapewne mozna ttumaczy¢ fakt, ze nie wystapita tu fala
obumierania drzew podobna jak na siedliskach zyZniejszych. Ciekawe, ze na siedliskach
najzyZniejszych réwniez obumieranic drzew wystgpito w niewiclkiej skali. By¢ moze, ze na
znaczgce pogorszenie warunkéw srodowiskowych w tym przypadku potrzeba wiccej czasu lub
silniejszego czynnika stresujgcego (np. dluzszego okresu suszy), korzystne wlasciwosci fizyko-
chemiczne gleby mogg bowiem w pewnym stopniu niwelowac (buforowad) niekorzystne od-
dzialywanie suszy.

Dr Moser badat wptyw kilku czynnikéw na zamieranie drzew, ktére w praktyce lesnicy
mogg modyfikowaé np. wiek drzewostanu, zwarcie, sklad gatunkowy itp. Z dotychczasowych
badari wynika, ze ryzyko obumierania drzew rosnic wraz z wickiem drzew i zwarciem drze-
wostanu, natomiast skala i negatywne konsekwencje tego zjawiska sg najgroZniejsze w jedno-
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gatunkowych drzewostanach (jak to ma np. miejsce w Polsce na Plycie Krotoszyniskiej, gdzie
ro$nie wylacznie dgb szyputkowy). Dlatego tez dr Moser sugeruje, aby udzial tylko jednego
gatunku w sktadzie drzewostanéw debowych w Ozarks (Missouri) nie przekraczal maksymalnie
25%. Niezmiernie wazne s3 badania nad poznaniem wrazliwosci poszczegdlnych gatunkéw
na zjawisko obumierania, poniewaz pozwalajg one na wcze$niejsze eliminowanie w cigciach
hodowlanych gatunkéw podatnych i w ten spos6b niejako sterowaé stanem zdrowotnym, np.
utrzymujac go na poziomie tzw. gospodarczo znosnym. W warunkach polskich zwigckszenie
udziatu dgbu bezszyputkowego (jako bardziej odpornego na susze i zery owadéw defoliujgcych)
moze takze zmniejszyé negatywne konsekwencje dla gospodarki lesnej wystgpujace okresowo
W postaci masowego zamierania drzew.

Innym sposobem eliminowania zawczasu grozby wystgpienia zjawiska obumierania drze-
wostanu moze by¢ zmniejszenie jego wieku rebnosci i skrécenie cyklu produkeyjnego.
W Stanie Missouri w kompleksie lesnym Ozarks skr6cono go do 95 lat. Pozyskany w ten sposéb
surowiec drzewny przeznaczony jest gtéwnie do produkcji palet, beczek, parkietéw itp. Z pun-
ktu widzenia ekonomii jest to rozwigzanie zyskowniejsze anizeli przetrzymywanie drzew na
pniu w drzewostanie dtuzej ryzykujac deprecjacje czgsci surowca (w przypadku wystgpienia
masowego wydzielania si¢ drzew).

Wreszcie konkurencje pomigdzy drzewami mozna prébowaé zmniejszy¢ przez intensy-
fikacje trzebiezy, szczegdlnie w latach suchych, gdy zachodzi silne wspélzawodnictwo o wode
i sktadniki pokarmowe.
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SUMMARY
Causes of oak stand decline

In recent years, a mass decline of deciduous stand has been observed in Poland like that in the
1940° and early 1980°. The phenomenon of stand decline is of complex nature, which means
that there is not one causal agent in the disease complex responsible for oak mortality. Even the
abundant occurrence of Agrilus spp. is a consequence of the earlier, complicated physiological
processes induced by the damage-causing factors, among others, by the severe droughts in 2003
and in the past year. The physiological research revealed the processes ongoing in the cells
of fungal pathogens. The interactions between the state of the natural environment, damage-
-causing organisms and oak trees as host plants are the subject of the study. At the same time,
the study is an attempt to summarise the present state of knowledge in this field. In addition
to the factual information presented in the study, the hypotheses about the course of infectious
processes are proposed and a possible course of these processes in the past and in the future
discussed.



