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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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Wstęp

Wielu leśników nurtuje pytanie, dlaczego obserwują różne konsekwencje działania czynników

stresowych u roślin podatnych i odpornych, a szczególnie, dlaczego te pierwsze w efekcie często

mniej cierpią niżby to wynikało z ich predyspozycji. I przeciwnie, dlaczego drzewostany uważane

dotychczas za odporne na defoliację zostają silnie uszkodzone ze wszystkimi tego negatywnymi

konsekwencjami dla fizjologii drzew, np. jak to miało miejsce w Polsce w przypadku zjawiska

zamierania dębów (szczególnie na Płycie Krotoszyńskiej na początku lat osiemdziesiątych ub.

wieku). Jakie zmiany fizjologiczne następują u drzew cierpiących z powodu permanentnego 

stresu? Czy wpływają one na ich odporność przez co predysponowane są na atak szkodników

wtórnych i patogenów grzybowych? Czy obserwowane niegdyś zjawisko zamierania buka (np. 

w Bieszczadach i na północy kraju) lub notowane obecnie na terenie całego kraju zamieranie

jesionów i olszy ma podobne podłoże zjawiska? Celem niniejszego artykułu jest poszukiwanie

odpowiedzi na te właśnie pytania. 

Masowe zamieranie drzewostanów dębowych w wieku powyżej 100 lat było obserwowane

w końcu XX w. na terenie Europy [Delatour 1983] i Ameryki Północnej [Wargo 1993]. Na ogół

zjawisko to było efektem bezpośredniej działalności organizmów patogenicznych, które koloni−

zowały drzewa już wcześniej osłabione przez owady, grzyby, wiosenne przymrozki, czy suszę.

Ekstremalne warunki pogodowe, które mogą spowodować śmierć drzewa tylko w wypadku

długiego czasu ich trwania, zdecydowanie zwiększają podatność drzew na choroby. Wpływ ten,

określony jako stres fizjologiczny, został opisany w odniesieniu do dębów przez Wargo [1993,

1996]. Stres ten objawia się zmianami natury fizycznej, fizjologicznej i chemicznej, a w konse−
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kwencji zmniejszeniem dopływu energii niezbędnej do obrony przed atakiem patogenów. 

W przypadku zasiedlenia drzew przez owady lub infekcji grzybowej możliwości samoobrony

drzewa są znikome. Patogeny grzybowe (np. Hypoxylon spp. powodujący raka pni) i owady 

(np. Agrilus spp.) korzystają z osłabienia drzew i zasiedlają je, stanowiąc bezpośrednią przyczynę

ich obumierania [Vannini 1991; Jacquiot 1976]. Złożoność tego procesu wykazał Manion [1991],

formułując tzw. spiralny model choroby, ilustrujący jednoczesne współdziałanie czynników

predysponujących, inicjujących i współuczestniczących w procesie zmniejszania witalności

drzew i wiodącym nieuchronnie do ich śmierci. Drzewa mogą chorować przez wiele lat, zanim

ostatecznie obumrą. Liczne czynniki stresowe występują na rozległym terytorium, dlatego 

i zjawisko obumierania dębu może objąć duże powierzchnie leśne [Houston 1967]. 

Czasami procesy chorobowe mogą się ujawnić dopiero w kilka lat po wystąpieniu czynni−

ka stresowego. Na przykład obserwowane na początku lat 30. XX w. zamieranie brzóz było

prawdopodobnie spowodowane uszkodzeniem przez mróz płytkich korzeni i ich infekcją przez

patogeny korzeniowe [Hepting 1971]. Zamieranie buków w wyniku tzw. choroby kory ujawnia

się dopiero w kilka lat po ataku czerwca bukowca [Houston, O’Brien 1983]. 

Według Houstona [1984] pojedynczy stres może spowodować zamieranie jedynie w sytu−

acji gdy jest intensywny i wystarczająco długi lub często się powtarzający. Drzewa mogą jednak

wyzdrowieć, jeżeli ustąpi czynnik stresowy. Wtedy obumarłe gałęzie zwykle opadają, a zamiast

nich formują się nowe. Gdy organizmy patogeniczne zatakują drzewa osłabione, to możliwość

ich wyzdrowienia jest mało prawdopodobna. Poprawa lub pogorszenie stanu zdrowotnego

drzew zależy od ich witalności, agresywności szkodników (wirulencji patogenów) i stopnia, 

w jakim poszczególne organy gospodarza zostały już zasiedlone. W fazie pogorszenia żywotno−

ści występują grzyby fakultatywne lub owady korzystające z osłabienia drzew. Zamieranie

następuje zwykle wtedy, kiedy drzewa są poddane nadzwyczaj niesprzyjającym czynnikom

środowiskowym [Houston 1984]. Drzewa obumarłe umożliwiają przetrwanie populacji pato−

genów, aktywizujących się z chwilą pogorszenia witalności drzew przez czynniki stresowe. 

Na wschodzie Stanów Zjednoczonych do czynników uruchamiających procesy chorobowe

należały żery owadzie, brak lub nadmiar wilgoci i ekstremalne temperatury [Houston 1987a].

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

1 etap: zdrowe drzewa + stres � początek zamierania,

2 etap: uszkodzone drzewa + nowy stres � dalsze zamieranie,

3 etap: uszkodzone drzewa + szkodniki wtórne � drzewa zasiedlone i zabite.

W drzewostanach dębowych najczęstszymi czynnikami zapoczątkowującymi obumieranie są

defoliacja, susza i uszkodzenia mrozowe [Delatour 1983; Houston 1987a; Miller i in. 1989]. 

Przyczyną defoliacji mogą być żery owadów [Stanley 1965; Nichols 1968; Doane, Mc

Manus 1981], przymrozki późne [Long 1914; Balch 1927; Hartman i in. 1991; Auclair i in. 1992]

lub patogeny np. powodujące antraknozę [Wargo i in. 1983; Mc Cracken 1985], opieńkową

zgniliznę korzeni lub mączniaka liści dębu [Falck 1923; Georgevitch 1926; Delatour 1983].

Susza jest uznana za podstawowy czynnik stresowy we wschodnich i środkowowschod−

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 wkrótce po okresach suszy

wybuchają gradacje owadów defoliujących [Miller i in. 1989]. Podczas suszy następuje bowiem

zmiana zawartości cukru w liściach, co zwiększa ich atrakcyjność dla owadów, które mają wtedy

również większe możliwości neutralizacji zawartych w roślinach chemicznych związków obron−

nych. Efektem takiego stanu rzeczy jest szybkie namnażanie się owadów i wybuch gradacji
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[Mattson, Haack 1987]. Zaobserwowano, że silniej uszkadzane są dęby szypułkowe niż bezszy−

pułkowe (fot.). Być może wynika to z większej zawartości tanin – naturalnych garbników zawie−

rających estry kwasów karboksylowych. Powodują one, że liście takich drzew są mniej chętnie

zjadane. Poza tym dęby szypułkowe korzenią się głębiej, co sprawia także, że są bardziej odporne

na susze i związane z nią uszkodzenia korzeni drobnych. Efekt wpływu suszy na drzewa w drze−

wostanie obserwuje się przynajmniej z opóźnieniem jednego sezonu wegetacyjnego i przez wiele

lat. Uszkodzenia korzeni drobnych powodować także mogą grzyby rodzaju Pythium [Belbahri i in.

2005] lub patogeny rodzaju Phytophthora [Belbahri i in. 2006]. W Niemczech P. quercina uważana

jest za głównego sprawcę obumierania drzewostanów dębowych w Bawarii [Jung i in. 1999;

Oszako, Woodward 2006]. Wprawdzie cały czas znajduje się nowe gatunki czy podgatunki z tej

grupy glonopodobnych organizmów należących do klasy lęgniowców Oomycetes, to jednak nasuwa

się pytanie, dlaczego właśnie teraz obserwujemy masowe szkody w lesie. Otóż rzeczywiście wiele

gatunków grzybów i lęgniowców zarówno obecnie, jak i w przeszłości, było komponentem sie−

dliska drzewostanów dębowych. Ich rola szkodotwórcza ujawnia się jednak tylko w specyficz−

nych warunkach środowiska. Wydaje się, że kluczowym elementem jest tu zmiana warunków

wilgotnościowych w glebie. W latach z dużą ilością opadów atmosferycznych (np. 1980−1981 

i 2002) istniały wyjątkowo sprzyjające warunki do rozwoju grzybopływek (zoospor) – tj. zarod−

ników posiadających dzięki wiciom zdolność ruchu w wodzie (także zawartej pomiędzy cząste−

czkami gleby). Są one w stanie szybko i skutecznie opanować nawet 80% korzonków drobnych

drzew. Dopóki warunki wilgotnościowe w glebie są nadal wystarczające dla drzew pomimo utraty

tak dużej masy korzeni, to nie wykazują one widocznych uszkodzeń w koronach (w postaci obu−

Fot.

Rosnące obok siebie 2 dęby: po lewej dąb bezszypułkowy z koroną nieuszkodzoną, natomiast po prawej
dąb szypułkowy silnie uszkodzony przez owady defoliujące i mączniaka dębu

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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mierających konarów czy gałęzi). Jednak, gdy następne lata będą skrajnie suche (jak to miało

miejsce np. w latach 1982−1984 i 2003) to wtedy musi dojść do masowej śmiertelności drzew. 

I obumierają one bez względu na występowanie szkodników wtórnych (np. opiętków), ponieważ

ich uszkodzone systemy korzeniowe są niewydolne w zmieniających się raptownie warunkach

środowiska. Odwrotnie – duże ilości osłabionych i obumierających drzew stymulują rozwój popu−

lacji owadów. W latach 80. obumierały w Polsce masowo dęby, natomiast populacja opiętków była

niewielka w przeciwieństwie do dzisiaj, kiedy to występują one masowo. Ocieplanie się klimatu

również sprzyja ich rozwojowi jako gatunkom ciepłolubnym. Podobnie wiele gatunków pato−

genów występujących do tej pory raczej w krajach Europy Południowej znajduje nowe korzystne

dla siebie nisze ekologiczne w naszym kraju [Oszako, Orlikowski 2004, 2005]. Co więcej, wzrost

obrotu handlem sadzonkami roślin ozdobnych (szczególnie różaneczników, borówek i roślin

wrzosowatych) stawarza ogromne ryzyko zawleczenia nowych organizmów kwarantannowych 

ze szkółek do ekosystemów leśnych. Przykładem takiego niebezpieczeństwa są doniesienia 

o pojawieniu się w Europie (w tym w Polsce) P. ramorum – sprawcy nagłego obumierania dębów

na kontynencie Ameryki Północnej [Orlikowski 2005; Orlikowski i in. 2005a, b, c]. Przyczyną

zamierania dębów w Europie jest także występowanie ekstremalnych wartości temperatury

[Hartmann i in. 1991; Auclair i in. 1992; Auclair 1993; Hartmann, Blank 1993]. Podobnie jest 

w wypadku brzozy Betula alba, której tkanki pnia uszkodzone w wyniku zastosowania niskiej

temperatury okazały się szczególnie podatne na zasiedlanie przez grzyby powodujące raki na 

pniach drzew [Crist, Schoeneweiss 1975; Schoeneweiss 1978, 1981a, b].

Do organizmów chętnie zasiedlających drzewa osłabione w wyniku stresu fizjologicznego

należą opieńki Armillaria spp., powodujące choroby systemów korzeniowych [Intini 1991; Luisi

i in. 1991; Wargo, Harrington 1991; Grodzki, Oszako 2006], grzyby rodzaju Hypoxylon
powodujące raka pni [Vannini 1987, 1991; Fenn i in. 1991] oraz liczne grzyby powodujące obu−

mieranie pędów dębów, choć ich rola w procesie zamierania całych drzew nie do końca została

wyjaśniona [Balder 1991, 1993; Delatour, Morelet 1991; Hartmann i in. 1991; Przybył 1991]. 

W zamieraniu dębów we Francji istotne znaczenie ma grzyb Collybia fusipes (Bull ex Fr) Quel.

Może on być także przyczyną uszkodzenia korzeni drzew również w innych krajach europejs−

kich [Delatour, Guillaumin 1984, 1985]. Udowodniono jego patogeniczność i dużą szkodliwość

szczególnie w stosunku do dębów czerwonych. Wprawdzie patogen rozwija się bardzo wolno

(przez dziesiątki lat w przeciwieństwie do opieniek), to jednak powoduje nieodwracalne zmia−

ny w szyjach korzeniowych (zgniliznę drewna przybierającego kolor jasnoczerwony) i masowe

obumieranie grubych korzeni.

Z zamierających tkanek dębu korkowego Quercus suber i Q. ilex w rejonie śródziemnomor−

skim [Brasier 1993] wyizolowano patogena Phytophthora cinnamomi Rouds, a z tkanek chorego

dębu Quercus robur w okolicach Warszawy Phytophthora cinnamomi [Oszako, Orlikowski 2005]. 

W procesie chorobowym dębów wiele czynników wzmaga wzajemnie efekty swych od−

działywań, powodując w końcu śmierć poszczególnych drzew. Grzyby uszkadzając system

korzeniowy zwielokrotniają osłabienie drzew wywołane przez suszę, a współuczestniczące

szkodniki wtórne przyspieszają proces zamierania. Opiętek dwupaskowy Agrilus billineatus, uak−

tywniając się po okresach suszy i defoliacji, stał się przyczyną zamierania drzew w Stanach

Zjednoczonych [Dunbar, Stephens 1975, 1976; Cote, Allen 1980; Haack, Benjamin 1982;

Haack, Blank 1991], a opiętek dwuplamkowy A. biguttatus Web w Europie [Jacqiot 1950, 1976;

Hartmann, Blank 1992, 1993]. Opieńki Armillaria spp., licznie występujące na drzewach opano−

wanych przez owady i są prawdopodobnie bezpośrednią przyczyną obumierania drzewostanów

dębowych [Wargo 1977; Hartmann, Blank 1993].
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Pod wpływem stresu wiele procesów fizjologicznych w tkankach drzew ulega zakłóceniu

[Wargo 1981a; Mattson, Haack 1987]. Osłabieniu ulega fotosynteza, przemieszczanie i maga−

zynowanie asymilatów. 

Według Wargo [1981a] zmniejszenie przyrostu grubości tkanek przewodzących umożliwia

skuteczniejszy atak ze strony opiętków. Odporność na atak owadów związana jest prawdo−

podobnie z zawartością wody w komórkach i grubością nowo powstałej warstwy drewna. 

W przypadku opieniek ich rozwój zależy od stężenia gluzkozy w tkankach korzeni drzew,

która nie tylko stymuluje wzrost grzybni, ale również umożliwia jej rozwój w obecności inhibi−

torów takich jak związki fenolowe np. kwas galikowy [Wargo 1972, 1980b]. Kwas galikowy,

powodujący ograniczenie rozwoju lub wyeliminowanie grzyba, jest uwalniany w tkankach kory

jako odpowiedź na hydrolizę spowodowaną przez enzymy opieniek. Przy zwiększonej zawarto−

ści glukozy uwolnione związki fenolowe nie powodują zahamowania rozwoju grzyba, a ponadto

stanowią dodatkowe źródło węgla. W konsekwencji rozwija się on jeszcze szybciej [Wargo 1980b,

1981b]. 

Defoliacja lub susza są przyczyną ograniczenia metabolizmu azotu w tkankach roślinnych,

a tym samym zwiększenia w nich udziału aminokwasów. W korze i drewnie korzeni drzew pod−

danych defoliacji można wykryć alaninę, asparaginę, leucynę i inne aminokwasy [Wargo 1972;

Wargo 1984b; Parker, Patton 1975; Parker 1979], podobnie jak w przypadku sadzonek pod−

danych działaniu suszy [Parker 1979]. Tymczasem alanina i asparagina oraz leucytyna są dla 

opieniek znaczącym źródłem azotu [Weinhold, Garraway 1966]. Dla opieniek dostępność azotu

jest warunkiem utleniania związków fenolowych zawartych w korze korzeni [Wargo 1984a]. Gdy

ilość dostępnego azotu jest niewystarczająca, to procesy utleniania fenoli są ograniczone i tempo

wzrostu grzybni ulega osłabieniu. Skuteczne kolonizowanie tkanek korzeni drzew przez grzyby

zależy więc od ich zdolności do utleniania fenoli lub odwrotnie – od zdolności drzew do

ograniczania tych reakcji. Zdrowe tkanki drzew nie są zupełnie podatne na enzymy grzyba,

toteż na tych drzewach występowanie opieniek ogranicza się do miejsc zranionych lub nekroty−

cznych. U drzew osłabionych nawet w pełni zdrowe tkanki mogą być kolonizowane przez 

grzyby [Wargo, Montgomery 1983]. U zdrowych drzew tkanki zabezpieczone są przed powsta−

waniem nekroz dzięki reakcji redukcji (przeciwstawnej reakcji utleniania). Być może zdolność

do tej reakcji zmniejsza się u drzew osłabionych i nekrozy powstają na skutek wydzielania

enzymów utleniających przez grzyb. Zwiększenie poziomu glukozy i azotu stymuluje zatem

rozwój grzybów oraz wydzielanie enzymów, co uniemożliwia tkankom roślinnym ograniczanie

procesów utleniania. Dzięki tym procesom opieńki kolonizują kolejne fragmenty tkanek

korzeni.

Do naturalnych procesów obronnych drzewa należy produkcja enzymów (glukanazy i chi−

tanazy), które są zdolne rozłożyć ściany komórkowe opieniek, istotnie hamując rozwój infekcji

[Wargo 1975, 1976]. Defoliacja ogranicza syntezę tych enzymów, zmniejszając tym samym ich

znaczenie w systemie obronnym drzew [Wargo 1975, 1976]. W zdrowej wewnętrznej korze

korzeni, będących w stałym kontakcie z ryzomorfami opieniek rosnącymi epifitycznie [Redfern,

Filip 1991], znajdują się enzymy lityczne, rozpuszczające grzybnię opieniek i kwas galikowy

(uwalniający się z tiamin kory), hamujący rozwój grzybów. Grzyby nie mogą zasiedlać nowych

fragmentów tkanek, ponieważ poziom glukozy jest w nich zbyt niski, a azot jest tylko w formie

trudno przyswajalnej. Drzewa zazwyczaj są w stanie przetrwać atak grzyba jednak, gdy czynni−

ki zewnętrzne spowodują ich osłabienie, to zwiększa się prawdopodobieństwo rozwoju choroby

spowodowanej infekcją, a rozpoczęty wówczas proces chorobowy prowadzi zwykle do śmierci

drzewa.
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Takie same procesy (akcji grzyba i reakcji rośliny) przebiegają w przypadku infekcji przez

grzyb Steganosporium oratum (Pers ex Merat) Hughes, zasiedlający pędy i konary dębów i klonów

[Wargo 1981a] oraz przez grzyby Nectria coccinea var faginata Lohman, Watson i Ayers, powo−

dujący chorobę kory buka [Ehrlich 1934; Houston 1980]. Ściany komórkowe tych grzybów 

są wrażliwe na rozkład przez enzymy roślinne: glukanazę i chitynazę [Wargo 1976] toteż pene−

tracja i zasiedlenie zdrowych tkanek roślinnych zwykle nie są możliwe. Podobny jest mecha−

nizm odporności dębów w stosunku do grzyba Hypoxylon atropunctatum [Berk, Rav] Cke [Fenn

i in. 1991].

Zamieranie drzew jest procesem złożonym. Wpływa na niego stan rośliny−gospodarza,

lokalnie występujące czynniki chorobotwórcze i interakcja pomiędzy nimi. Czynniki chorobot−

wórcze, zarówno biotyczne, jak i abiotyczne, mogą występować jednocześnie lub w następstwie

czasowym. Zamieranie drzew może wystąpić nagle, jednocześnie na dużych powierzchniach

leśnych (w 1981 r. sama tylko brudnica nieparka Lymantria dispar spowodowała defoliację 

drzew w północno−wschodniej części Stanów Zjednoczonych na powierzchni ok. 5 mln ha) 

i trudno jest stwierdzić, który z czynników stresowych stanowił przyczynę pierwotną. W celu

zdiagnozowania procesu zamierania przyjęto następujące etapy tego procesu:

1) rozpoznanie symptomów,

2) identyfikacja czynników o drugorzędnym znaczeniu,

3) poznanie następstwa w czasie i przestrzeni występowania czynników stresowych

[Houston, Valentine 1977; Houston 1979; Valentine, Houston 1984].

Rozpoznanie symptomów i identyfikacja drugorzędnych czynników są stosunkowo proste w po−

równaniu z rozpoznaniem następstwa występowania poszczególnych czynników stresowych,

które w chwili obserwacji mogą utrzymywać się na znikomym poziomie lub nawet zaniknąć

całkowicie. Zazwyczaj zamieranie drzew obserwuje się w kilka lat po wystąpieniu czynników 

je powodujących. Na przykład zamieranie dębów w wyniku porażenia przez opieńki i opiętka

dwuplamkowego ma zwykle miejsce po wystąpieniu dotkliwej suszy – w roku następnym lub

w dwa lata później [Clinton i in. 1993] lub po powtarzających się 2−3 silnych defoliacjach drzew

– nawet w 3 lata później [Wargo 1981c].

Zjawisko zamierania drzew występuje w zasadzie po wcześniejszym oddziaływaniu czyn−

ników stresowych, dlatego jeżeli już ono wystąpi, to wskazuje nam, że drzewostan był już

wcześniej dotknięty przez suszę, defoliacje i tym podobne czynniki szkodotwórcze. 

Wiele drzewostanów znajdujących się pod wpływem stresów środowiskowych nie wykazu−

je objawów zamierania. Ma to miejsce na przykład w drzewostanach często dotkniętych brakiem

wody w glebie. Drzewa narażone na niedostatek wody lepiej tolerują suszę, dlatego jej efekty są

mniej widoczne niż w drzewostanach rosnących w lepszych warunkach wilgotnościowych.

Podobne zjawisko ma miejsce w sytuacjach, gdy często dochodzi do defoliacji drzew. W takich

drzewostanach śmiertelność drzew w okresie po wystąpieniu kolejnego stresu jest zadziwiająco

niska. W drzewostanach rzadziej defoliowanych przez owady, czyli bardziej odpornych na ich

żery, w przypadku, gdy jednak do nich dojdzie, śmiertelność drzew jest znacznie większa

[Houston, Valentine 1977; Hicks 1985]. Wiedza o tym, czy dany drzewostan jest mniej lub

bardziej podatny na wystąpienie czynników stresowych i mniej lub bardziej wrażliwy na kon−

sekwencje ich wystąpienia, jest niezmiernie ważna przy ocenie ryzyka zamierania poszczegól−

nych drzewostanów [Houston, Valentine 1977; Houston 1979; Valentine, Houston 1984].

Chociaż stres jest podstawowym elementem branym pod uwagę w ocenie zagrożenia

drzewostanów, to nie jest on jedynym czynnikiem wpływającym na wystąpienie kompleksu
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chorobowego i związanej z nim zwiększonej śmiertelności drzew [Hicks i in. 1987]. Reakcja

drzew na stres zależy od czynników środowiska działających na drzewa przed, w trakcie i po

wystąpieniu czynników stresowych oraz wpływu tych samych czynników na czynniki

bezpośrednio odpowiedzialne za śmiertelność drzew. Tak więc podatność drzewostanów zależy

od składu gatunkowego, jego wieku, lokalnych warunków środowiska, agresywności (wiru−

lencji) i powszechności występowania organizmów patogenicznych, powodujących śmiertelność

drzew. Metody oceny podatności drzewostanów na defoliację spowodowaną żerami brudnicy

nieparki zostały opracowane przez Crow’a i Hicks’a [1990]. Przewidywanie efektu żerów szkod−

ników wtórnych jest słabym punktem w tym modelu, ponieważ nie ma adekwatnych infor−

macji na temat dynamiki populacji tych organizmów [Crow, Hicks 1990]. Szkodniki wtórne są 

z reguły szeroko rozpowszechnione w większości ekosystemów dębowych (atakują osłabione

drzewa), stąd też próby wyeliminowania ich z drzewostanu są raczej niemożliwe, a być może

także nieuzasadnione, gdyż ich obecność jest niejako reakcją ekosystemu na zaistnienie stresu:

owady te zabijają drzewa osłabione, o marginalnym znaczeniu dla ekosystemu, przygotowując

miejsce i dostarczając światło dla podszytu i podrostu. Podobna jest rola grzybów np. opieniek,

które opanowując i zabijając osłabione drzewa, a następnie rozkładając martwe drewno uwal−

niają zawarte w nich substancje pokarmowe niezbędne dla nowego pokolenia drzew.

Brak wystarczającej ilości substancji pokarmowych występujący np. w trakcie lub po okre−

sie suszy może być przyczyną intensyfikacji procesów chorobowych u drzew [Moser, informacja

ustna]. Stwierdził on, że badane przez niego drzewostany dębowe w Stanie Missouri (USA) cier−

piały przede wszystkim na siedliskach określanych mianem „średnich”. Jednocześnie z obser−

wowanym obumieraniem wielu drzew obserwowano w tych miejscach także największy przy−

rost drewna (w przeliczeniu na 1 ha) odkładany u drzew, które przeżyły. Jedynym wytłumacze−

niem tego zjawiska, które nasunęło się autorowi, było nagłe zaostrzenie się konkurencji

pomiędzy poszczególnymi drzewami. Otóż w sytuacji przedłużającej się suszy nagle okazało się,

że w badanym drzewostanie rośnie zbyt dużo drzew w stosunku do możliwości siedliskowych

(ich wykarmienia). Zatem część z nich musiała przegrać w konkurencji z lepiej przystosowany−

mi do radykalnie zmienionych nowych warunków wilgotnościowych w glebie. Obumarłe drze−

wa ustąpiwszy miejsca sąsiadom stworzyły im lepsze warunki do rozwoju, dlatego to one właśnie

zareagowały zwiększonym przyrostem na grubość. Sytuację taką w drzewostanie obserwowano

aż do chwili, gdy kolejne pogorszenie warunków środowiska (kolejna susza) ponownie

spowodowała nagły wzrost konkurencji i kolejna partia osłabionych drzew musiała ustąpić

miejsca lepiej przystosowanym do przetrwania niekorzystnego okresu. Na siedliskach ubogich

konkurencja drzew jest stale bardzo wysoka i zapewne dlatego liczba rosnących tam drzew jest

z konieczności bardziej ograniczona, a poza tym są one bardziej przystosowane do niekorzyst−

nych warunków środowiskowych. Tym zapewne można tłumaczyć fakt, że nie wystąpiła tu fala

obumierania drzew podobna jak na siedliskach żyźniejszych. Ciekawe, że na siedliskach

najżyźniejszych również obumieranie drzew wystąpiło w niewielkiej skali. Być może, że na

znaczące pogorszenie warunków środowiskowych w tym przypadku potrzeba więcej czasu lub

silniejszego czynnika stresującego (np. dłuższego okresu suszy), korzystne właściwości fizyko−

chemiczne gleby mogą bowiem w pewnym stopniu niwelować (buforować) niekorzystne od−

działywanie suszy.

Dr Moser badał wpływ kilku czynników na zamieranie drzew, które w praktyce leśnicy

mogą modyfikować np. wiek drzewostanu, zwarcie, skład gatunkowy itp. Z dotychczasowych

badań wynika, że ryzyko obumierania drzew rośnie wraz z wiekiem drzew i zwarciem drze−

wostanu, natomiast skala i negatywne konsekwencje tego zjawiska są najgroźniejsze w jedno−
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gatunkowych drzewostanach (jak to ma np. miejsce w Polsce na Płycie Krotoszyńskiej, gdzie

rośnie wyłącznie dąb szypułkowy). Dlatego też dr Moser sugeruje, aby udział tylko jednego

gatunku w składzie drzewostanów dębowych w Ozarks (Missouri) nie przekraczał maksymalnie

25%. Niezmiernie ważne są badania nad poznaniem wrażliwości poszczególnych gatunków 

na zjawisko obumierania, ponieważ pozwalają one na wcześniejsze eliminowanie w cięciach

hodowlanych gatunków podatnych i w ten sposób niejako sterować stanem zdrowotnym, np.

utrzymując go na poziomie tzw. gospodarczo znośnym. W warunkach polskich zwiększenie

udziału dębu bezszypułkowego (jako bardziej odpornego na susze i żery owadów defoliujących)

może także zmniejszyć negatywne konsekwencje dla gospodarki leśnej występujące okresowo

w postaci masowego zamierania drzew. 

Innym sposobem eliminowania zawczasu groźby wystąpienia zjawiska obumierania drze−

wostanu może być zmniejszenie jego wieku rębności i skrócenie cyklu produkcyjnego. 

W Stanie Missouri w kompleksie leśnym Ozarks skrócono go do 95 lat. Pozyskany w ten sposób

surowiec drzewny przeznaczony jest głównie do produkcji palet, beczek, parkietów itp. Z pun−

ktu widzenia ekonomii jest to rozwiązanie zyskowniejsze aniżeli przetrzymywanie drzew na

pniu w drzewostanie dłużej ryzykując deprecjację części surowca (w przypadku wystąpienia

masowego wydzielania się drzew). 

Wreszcie konkurencję pomiędzy drzewami można próbować zmniejszyć przez intensy−

fikację trzebieży, szczególnie w latach suchych, gdy zachodzi silne współzawodnictwo o wodę 

i składniki pokarmowe.
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Causes of oak stand decline 

In recent years, a mass decline of deciduous stand has been observed in Poland like that in the

1940s and early 1980s. 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. 

summary


