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Podatnosé drzew lesnych na opierikowg zgnilizne korzeni

The susceptibility of forest trees to Armillaria root rot

ABSTRACT

The susceptibility of forest trees to Armillaria butt and root rot is described. The paper characterises the
most common Armillaria species and presents the mechanical, physiological and chemical mechanisms of
plant resistance against Armillaria. The importance of stress as a cause of increased susceptibility of plants
to infection is emphasised. Stress in plants may be caused by drought or an excess of water in the soil,
inappropriate temperature, unsuitable soil pH, shortage of oxygen in the ground, wrong nutrition, lack
of light, pollution of the soil or air, and the presence of damaging macro-, mezo- or microflora and fauna.
Stress decreases the production of cambium in the affected area, the production of resins that limit coloni-
sation, the intensity of photosynthesis, respiration and the transport of nutrients. Stress causes the hydrol-
ysis of carbohydrates necessary for production of energy required for resistance responses, increases accu-
mulation of glucose and other substances used by Armillaria, favours the degradation of phenols that limit
colonization, increases susceptibility to other stress factors, and decreases regeneration of the trees.
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Opierikowa zgnilizna korzeni jest jedng z najgroZniejszych grzybowych choréb infekeyjnych
drzewostanéw, gtéwnie w umiarkowanej strefie klimatycznej. Do niedawna za sprawcg choroby
uwazano wylgcznie opierike miodowg — Armillaria mellea (Vahl.) Karst. Jednak zmiennos¢ feno-
typowa w obrebie A. mellea pozwolita wyréznié szereg gatunkéw opieriki o odmiennych prefe-
rencjach pokarmowych, zdolnosciach patogenicznych i zasiggu wystgpowania. Na swiecie
opisano 36 gatunkéw opieriki. Najwiccej z nich wyst¢puje na kontynencie europejskim
i amerykadskim, znacznic mniej w Australii, Azji i Afryce. Na szczegdlng uwage zastuguja
gatunki europejskie i pétnocnoamerykariskie, zwtaszcza A. ostoyae (Romagn.) Herink, A. gallica
Marxm. & Romagn. i A. mellea (Vahl: Fr.) Komm. Odznaczajg si¢ one wysokg patogenicznoscig
w stosunku do drzew iglastych i lisciastych.

W Polsce, gatunkiem o najwi¢kszym znaczeniu gospodarczym jest A. ostoyae. Patogen wy-
stepuje na wickszosci siedlisk. Dominuje na siedlisku boru mieszanego swiezego oraz lasu mie-
szanego Swiezego [Zotciak 1999 b]. Ponadto, jako jedyny wystepuije na siedlisku boru swiezego,
lasu mieszanego wilgotnego i lasu mieszanego wyzynnego [Zétciak 1999 b]. Przyjmuje sic,
ze A. ostoyae poraza przede wszystkim mtode, zywe drzewa iglaste [Rishbeth 1985 b], ktére sg
bardziej podatne na atak patogena niz zywe drzewa gatunkdw lisciastych. Armillaria ostoyae jest
gléwnym sprawcg zamierania drzew w uprawach [Zétciak 1999 b]. Grzyb moze poraza¢ wszy-
stkie gatunki drzew iglastych, najgrozniejszy jest jednak dla swierka i sosny.
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W Polsce, szczegdlnie atakowane przez opienke sg lite drzewostany swierkowe obcego
pochodzenia, wystepujace w Sudetach, Beskidach i na Podkarpaciu oraz drzewostany iglaste
w Polsce pétnocno-wschodniej [Marka 1953; Sierota i in. 2000]. Rodzime populacje $wierka
pospolitego wydajg si¢ by¢ bardziej odporne na chorob¢. W badaniach Htawiczki [1972] i Mariki
[1953] prowadzonych w Beskidach, miejscowe populacje swierka (np. te pochodzace z Istebnej)
nie wykazywaly objawéw porazenia, pomimo ze rosngce w sgsiedztwie drzewostany obcego
pochodzenia byly silnie opanowane przez opierike. Duza podatnosé¢ swierkéw obcych prowe-
niencji wynika zwykle ze stresu bedgcego efektem nieprzystosowania do lokalnych warunkéw
klimatycznych.

Gatunkiem o podobnej do $wierka podatnosci na opiefikowg zgnilizng korzeni jest sosna
zwyczajna. Obserwuje si¢ czesto silne porazenie drzewostanéw sosnowych, nawet w dogodnych
dla nich warunkach wzrostu. W Polsce, zjawisko takie wystgpuje zwlaszcza w pdinocnej
i zachodniej cz¢sci kraju, gdzie sosna zwyczajna, w sprzyjajgcych warunkach glebowych i kli-
matycznych, uzyskuje optimum wzrostu.

W lasach lisciastych A. ostoyae moze wystgpowaé w charakterze patogena stabosci [Rykow-
ski 1990]. Poraza wéwczas drzewa ostabione. W fazie saprotroficznej rozwija si¢ réwniez na
korzeniach i pniakach gatunkéw lisciastych pozostatych po cigciach sanitarnych, pielegna-
cyjnych i zrebowych. Drewno lisciaste stanowi podstawowg baze odzywcezg w saprotroficznej
fazie rozwoju grzyba. W poréwnaniu z drewnem iglastym, zawiera ono wigkszg ilos¢ bielu, ktéry
chetniej niz twardziel jest zasiedlany i rozktadany przez opierik¢. Drewno lisciaste ma wickszg
warto$¢ odzywezg dzigki wigkszej zawartosci zwigzkéw tatwo rozpuszezalnych, co sprawia, ze
jest bardziej atrakcyjnym substratem pokarmowym. Dodatkowo, rozkladane drewno lisciaste
sprzyja rozwojowi mikrogrzybéw stymulujacych, a nie hamujgcych wzrost ryzomorf opienki.

Kolejnym gatunkiem opienki czgsto wystepujacym w polskich lasach jest A. gallica. Jest to
patogen wtérny lub patogen stabosci, zasiedlajacy drzewa wezesniej porazone przez A. ostoyae,
osobniki zamarte, stare, ostabione, poddane dziataniu czynnikéw stresowych [Marika 1998].
Dane na temat wystgpowania A. gallica na osobnikach w pelni zywotnych sg sporadyczne
[Morrison i in. 1985]. W fazie saprotroficznej A. gallica, podobnie jak A. ostoyae, czgsciej kolo-
nizuje pniaki lisciaste, niz iglaste [Rishbeth 1985 b]. W Polsce izolowana jest najczgsciej
z Korzeni i podstawy pnia ostabionych d¢béw [Fakomy, Siwecki 2000].

Armillaria mellea w Polsce wyst¢puje sporadycznie, chociaz w Europie jest powszechna.
W Polsce, w ekosystemie lesnym, po raz pierwszy stwierdzono jg w 2000 roku [f.akomy 2001].
Wezesniej izolowano jg wylgeznie z porazonej winorosli, jabloni i drewna topolowego
pozyskanego z gleby [Z6kciak 1999 a, 1999 b]. Armillaria mellea wystepuje czesciej w klimacie
cieplejszym i wilgotnym i poraza gléwnie gatunki lisciaste. Powoduje duzg $miertelnosé
w mtodych drzewostanach lisciastych, gtéwnie bukowych i dgbowych, zwtaszcza tych o ostabio-
nej kondycji [Szanto 1998; Tsopelas 1999]. Jest réwniez zdolna do porazania mtodych lub
ostabionych drzew gatunkdw iglastych [Rishbeth 1985 a].

W strefie klimatu cieptego duza patogenicznoscig odznaczajg si¢ A. luteobubalina Watling
& Kile, A. Zimonea (Stevenson) Boesewinkel. i A. novae-zelandiae (Stevenson) Herink. NajgroZniej-
sz z nich jest A. luteobubalina. Stanowi ona gléwne zagrozenie laséw eukaliptusowych w Australii.
Poraza je niezaleznie od wieku [Wargo, Harrington 1991]. W strefie klimatu tropikalnego i sub-
tropikalnego Afryki i Azji stwierdzono wystgpowanie A. elegans Heim i A. fuscipes Petch [Petch
1923; Blaha 1978].

Pozostale, spotykane na $wiecie gatunki opienick wystepujg lokalnie, wykazujg matg
agresywnos¢ lub sa patogenami wtérnymi uaktywniajgcymi si¢ na drzewach porazonych lub
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ostabionych. Armillaria cepistipes Velen. kolonizuje korzenie drzew iglastych w Szkocji,
Finlandii, Anglii i sporadycznie pniaki gatunkéw lisciastych [Gregory 1989; Piri i in. 1990],
A. tabescens (Scop.: Fr.) Emel wystgpuje na gatunkach lisciastych w potudniowej Europie
i Anglii [Azevedo 1976; Lung-Escarmant i in. 1985 a], a A. borealis Marxm. & Korhonen jest spo-
tykana na gatunkach iglastych, gléwnie na swierku, w péinocnej Europie (réwniez Polsce)
i Ameryce Pétnocnej [Korhonen 1978; Guillaumin i in. 1985; Marika 1998].

Pojedyncza ryzomorfa, ktdra jest elementem infekujagcym u Armillaria, zwykle nie jest
w stanie pokonaé barier odpornosciowych zdrowego drzewa. W chwili kontaktu z rosling napo-
tyka na wiele reakcji obronnych obecnych w roslinie przed infekcjg lub uruchamianych w trak-
cie infekcji oraz w okresie poczatkowego rozwoju patogena w porazonych tkankach gospodarza.

Wyrézniamy mechaniczne, fizjologiczne i chemiczne reakcje obronne ro$liny-gospodarza.
Przewaznie wszystkie trzy typy reakcji wystgpujg réwnoczesnie lub w logicznej kolejnosci.
Reakcje mechaniczne mogg by¢ bierne lub aktywne. Te pierwsze wynikajg z podstawowych
anatomicznych zabezpieczeri w budowie rosliny i sg typowe dla gatunku rosliny. Te drugie sg
odpowiedzig rosliny na bodziec, jakim jest patogen. Aktywne reakcje mechaniczne i reakcje
chemiczne sg najezgsciej konsekwencjg zmian w fizjologii rosliny wystepujgcych pod wptywem
obecnosci patogena lub jego metabolitéw.

Pierwszg bierng barierg mechaniczng, na kt6rg napotyka ryzomorfa infekeyjna, jest koro-
wina. Jej skutecznos¢ w eliminowaniu lub ograniczaniu infekcji obserwuje si¢ najczgscicj
w przypadku ataku przez saprotroficzne gatunki opierki, ktére w tej sytuacji zmuszone sg do
wnikania przez rany. Skutecznos¢ korowiny w ograniczaniu infekcji zalezy jednak od jej struk-
tury, ktdra jest niezmienna u okreslonego gatunku rosliny. U sosny, tuskowata struktura kory
ulatwia penetracj¢ zewngtrznych tkanek korzeni przez ryzomorfy, zwigkszajac w ten sposéb
podatnos¢ sosny na opierike¢ [Rykowski i in. 1988].

Pierwszg aktywng barierg mechaniczng sg warstwy gumy lub zywicy wydzielane przez drze-
wa w miejscach infekcji. Gumy lub Zywice wytwarzane sg doraznie, natychmiast po infekeji. Ich
produkcja ustaje w momencie zainicjowania trwatych reakcji na zranienia. Gumy i zywice tworzg
barier¢ mechaniczng i chemiczng. Dodatkowo impregnujg tkanki przyranne przeksztatcajac je
w warstwy mato atrakcyjne i trudno dostgpne dla patogena. Drugg aktywng barierg mechaniczng,
na ktérg zwykle opierika napotyka po infekeji, ale przed kolonizacjg, jest warstwa felogenu
i kallusa tworzona w miejscu dezintegracji tkanek niszczonych przez infekujacg ryzomorfe.
Warstwy wtdrnej perydermy oraz ulegajgce skorkowaceniu tkanki przyranne izolujg miejsce
porazenia. Tworzace si¢ zasklepienie powoduje zahamowanie infekcji we wstgpnej jej fazie;
ogranicza wzrost grzybni i produkej¢ toksyn opieriki do tkanek migkiszu korowego. Reakcja tego
typu nalezy do typowych trwatych reakcji obronnych tkanek zdrewniatych.

Do typowych fizjologicznych reakeji obronnych, ktérych efekey widoczne s na zewngtrz
rosliny, nalezy wytwarzanie korzeni przybyszowych obserwowane czgsto u gatunkéw liscia-
stych. Tego typu modyfikacja we wzroscie to reakcja na rozktad systemu korzeniowego drzewa.
Nowopowstajace korzenie zastgpujg te roztozone wezesniej, tagodzac w znaczny sposéb efekty
porazenia.

Podobnie jak reakcje mechaniczne, obronne reakcje chemiczne wyst¢pujg na réznych eta-
pach porazenia i mogg by¢ bierne lub aktywne. Bierne reakcje chemiczne wynikajg z budowy
chemicznej tkanek, aktywne sg wynikiem produkcji zwigzkéw ograniczajgcych porazenie.

Bierne reakcje chemiczne ksztalttujg naturalng odpornos$¢ drewna na porazenie. Od dawna
wiadomo, ze drewno lisciaste ma wigkszg naturalng odpornosé na rozklad przez opienke, niz
drewno iglaste. U de¢bu naturalna odpornosé drewna wynika z obecnosci substancji garbni-
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kowych, petnigcych zaréwno rolg impregnujgcg jak i antyseptyczng. U buka naturalna odpor-
no$¢ drewna na rozklad mikrobiologiczny jest wynikiem obecnosci zwigzkéw azotowych
(0,17-0,39%) dziatajacych gtéwnie impregnujaco. Duza zawartos¢ zwigzkéw azotowych praw-
dopodobnie wptywa na umiarkowanie wysoka naturalng odpornos¢ drewna brzozy i wierzby iwy
[Rykowski 1990]. Wynikiem réznic w naturalnej odpornosci drewna sg réznice w szybkosci jego
rozktadu. Pniaki sosnowe ulegajg catkowitemu rozktadowi przez opierik¢ w ciagu 6 lat, podczas
gdy pniaki dgbowe potrzebujg ponad 40 lat [Rishbeth 1972; Rykowski 1985]. Wicksza odpor-
no$¢ naturalna drewna zwigksza ryzomorfogenng aktywnos¢ opieriki, decydujgc o potencjale
infekcyjnym grzyba. Najtrwalszg bazg pokarmows, z ktérej wyrasta najwiccej ryzomorf w dhu-
gim czasie, powodujac trwale zagrozenie infekcyjne o duzym zasi¢gu, jest drewno lisciaste:
przede wszystkim d¢bu, buka, brzozy, a nastepnie wierzby iwy [Rykowski 1985, 1990].

W momencie infekeji ryzomorfy opieriki poddane sa dziataniu aktywnie wydzielanych,
lotnych i nielotnych sktadnikéw Zywicy: terpenéw, monofenoli i licznych alkaloidéw. Ich
skutecznos¢ w ograniczaniu wzrostu opieriki byla obserwowana wielokrotnie. W doswiadcze-
niach Rishbeth’a [1972] lotne komponenty zywicy sosny zwyczajnej redukowaty wzrost opieni-
ki o polowg. Wewngtrz tkanek rosliny-gospodarza grzybnia opienki poddana jest dziataniu
chitynazy i fp-1,3-glukanazy. Oba enzymy majg zdolno$¢ rozpuszczania scian komdrkowych
grzybéw. Oba produkowane sg przez rosling natychmiast po infekcji. Ich dziataniu drzewa
zdrowe zawdzigczaja ograniczenie porazenia do miejsc zranionych i nekrotycznych. Powszechng
reakcjg rosliny na porazenie przez patogeny, réwniez przez opierke, jest wytwarzanie fenoli
ograniczajacych masowg kolonizacj¢ tkanek. Zwykle sg to kwasy: galusowy i taninowy. Fenole
hamujg wzrost grzybni, tworzenie si¢ ryzomorf i aktywnos¢ hydrolityczng opienki.

Integralng czg¢scig obronnych reakcji chemicznych rosliny jest aktywnosé chemiczna
zbiorowisk grzybéw saprotroficznych zasiedlajgcych korzenie i ryzosferg. Struktura zbiorowisk
mikrogrzybéw korzeni i ryzosfery drzew jest specyficzna dla gatunku i zalezy od kondycji
drzew. Rozktad drewna korzeniowego przez opierike powoduje wzrost liczebnosci i aktywnosci
biochemicznej mikrogrzybéw w rejonach rozktadu. Wsréd gatunkéw, keérych populacja wzras-
ta, wystepujg grzyby, ktére na drodze antybiozy, rzadziej pasozytnictwa, hamujg wzrost ryzomorf
opieriki. Poza wielokrotnie wspominanym w literaturze rodzajem Trichoderma [Shaw, Kile 1991],
zdolnosci takie posiada Aspergillus kanagawaensis Nehira, Geotrichum candidum Link oraz
Sesquicillium candelabrum (Bonorden) W. Gams [Kwasna 2001].

Czgsciej jednak w zbiorowiskach grzybéw ryzosferowych i glebowych spotyka si¢ gatunki,
ktdére pobudzajg wzrost i aktywnos$¢ opieriki. Odbywa si¢ to najezg¢sciej na drodze produkcji
zwigzkéw stymulujgeych wzrost strzepek i ryzomorf patogena. Do takich mikrostymulantéw
nalezg: Aureobasidium pullulans (de Bary) Arnaud produkujgcy etanol stymulujgcy wzrost
ryzomorf [Pentland 1967, Zygorhynchus moelleri Vuill. produkujacy tryptofol — zwigzek o charak-
terze auksyny [Kwasna, Y.akomy 1998), Penicillium janczewskii Zaleski i P. spinulosum Thom pro-
dukujgce enzymy rozktadajgce sciany komérkowe drewna utatwiajace infekcejg ranowg [Béiith,
Soderstrom 1980; Domsch i in. 1980]. Mechanizmy stymulujgcego dziatania innych grzybéw
ryzosferowych, np. Mycelium radicis atrovirens Melin sg nieznane [Marika 1953a].

Wrazliwos¢ drzew na opierike zalezy od wicku. Najwigksza smiertelnos¢ sosny porazonej
przez Armillaria spp. wyst¢puje w wieku do 10 lat [Rykowski i in. 1988; Marika 1998].
Podatnosé mtodych drzew wynika z chemicznej budowy drewna, w ktérym przewaza biel oraz
preferencji pokarmowej opieriki, ktéra zasiedla przede wszystkim tkanki bielaste.

Skutecznos¢ wszystkich opisanych reakeji obronnych drzewa zalezy od stanu fizjologicznego
infekowanej tkanki. Zaburzenia w prawidlowym przebiegu podstawowych proceséw zyciowych
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drzew, gléwnie w odzywianiu oraz w gospodarce wodno-elektrolitowej korzeni i wgglowodanowe;j
aparatu asymilacyjnego powodujg ostabienie reakcji odpornosciowych [Sierota 1997].

Do zaktécenia podstawowych proceséw fizjologicznych dochodzi pod wptywem stresu.
Stres jest podstawowym czynnikiem upodatniajgcym drzewa na porazenie. Stres redukuje wigor
gospodarza i zmniejsza jego aktywnoscé. Stres angazuje energi¢ drzewa. Energia, ktéra moglaby
by¢ wykorzystywana do walki z patogenem, jest uzyta do walki ze stresem i jego skutkami. Stres
moze by¢ spowodowany brakiem lub nadmiarem wody w podtozu, zbyt niskg lub zbyt wysokg
temperaturg otoczenia, niewlasciwym pH, brakiem tlenu w glebie, nicodpowiednim poziomem
sktadnikéw pokarmowych, brakiem $wiatta, chemicznym zanieczyszczeniem atmosfery i gleby.
7, czynnikéw biotycznych powodem stresu moze by¢ niewlasciwe towarzystwo makro-, mezo-
i mikroflory oraz fauny.

Najbardziej niebezpieczny jest brak wody i susza. Woda przesadza o stanach koloidalnych
protoplastu i warunkuje prawidtowy przebieg proceséw biochemicznych w komérkach, whasciwy
przebieg transportu i kumulacji cukréw oraz fenoli, a w przypadku infekcji przesadza o aktyw-
nosci enzyméw komdrkowych rosliny-gospodarza. Susza dziata na rosling bezposrednio
i posrednio. Bezposrednio, nasilajgc proces transpiracji, powoduje defoliacj¢, doprowadzajac do
przegrzania i przesuszenia podloza powoduje zamieranie plycej rosngcych korzeni [Sierota 2001].
Posrednio, przez zubozenie zyznosci gleby w wyniku przyspieszenia mineralizacji powoduje
zakwaszenie gleby, zwi¢kszenie koncentracji jonéw toksycznych dla roslin (zwlaszcza glinu) oraz
zaktécenie w pobieraniu sktadnikéw pokarmowych.

Zmiany w pasywnym i aktywnym pobieraniu i transporcie wody, b¢dace powodem stresu,
mogg wynika¢ z braku lub nadmiaru wody w podtozu. Braki wody wystepujg m.in. w wyniku
obnizenia poziomu wody gruntowej lub nadmiernego parowania przy wysokiej temperaturze
powietrza. Nadmiar wody, a zwlaszcza podwyzszenie poziomu wéd gruntowych na glebach
plytkich oraz obecnos¢ wody stagnujgcej na glebach wilgotnych, stabo przepuszczalnych lub na
glebach periodycznie zalewanych w wyniku intensywnych opadéw i terenach trwale podtopio-
nych, utrudnia wymiang¢ gazowg pomi¢dzy powietrzem glebowym i atmosferycznym, co dopro-
wadza do braku tlenu w podtozu i uduszenia rosliny lub zamartwicy korzeni. Nawet przy
optymalnych stosunkach wodnych, roslina moze odczuwaé brak wody na skutek uszkodzenia
i deformacji korzeni wynikajacych np. z btedéw w sadzeniu.

Zaréwno zbyt wysoka jak i zbyt niska temperatura gleby i otoczenia doprowadza do stre-
su dzialajac bezposrednio lub posrednio. Bezposrednio predysponujgco dziatajg oparzenia
stoneczne koron i pni. Posrednio dzialajg intensywne ciecia pielegnacyjne zwickszajace nasto-
necznienie drzewostanéw i wzrost temperatury gleby w lukach. Zwickszenie temperatury gleby
o0 2°C powodowato smier¢ do 60% korzeni brzéz porazonych przez opierik¢ [Redmond 1955].
Przymrozki wezesne uszkadzajg jeszeze niezdrewniate pedy, powodujg nekrozy i uszkodzenia
tkanek oraz uwalnianie zwigzkéw zapasowych, doprowadzajgc do ostabienia roslin. Przymrozki
pé7ne uszkadzajg miode, nicostonigte korkiem tkanki. Silne mrozy powodujg przemarznigcie
i uszkodzenia mechaniczne pni i korzeni nawet starszych drzew. Zaspy $niegowe umozliwiajg
infekcje zimowe, szczegélnie skuteczne w sytuacji braku reakcji obronnych rosliny. Burze
i wiatry powodujg uszkodzenia mechaniczne i deformacje mlodych drzewek.

Upodatniajgco dziataja: niskie pH, brak sktadnikéw pokarmowych w podtozu (azotu, fos-
foru, potasu i wapnia) oraz brak $wiatta. Najwigkszg predkosé i zasigg infekcji obserwuje si¢ na
ubogich glebach lesnych o niskim pH, w warunkach zacienienia [Singh 1983; Entry i in. 1986].

Skazenie Srodowiska przyrodniczego jest jedng z gtéwnych przyczyn obnizenia witalnosci
i odpornosci drzew. Dwutlenek siarki, tlenki azotu i ich pochodne w postaci kwasnego deszczu
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oraz zwigzki fluoru i metale ci¢zkie wchianiane przez liscie i korzenie drzew sg gtéwng przy-
czyng zaburzeri procesow fizjologicznych tych organéw. Reakcja aparatu asymilacyjnego rosliny
uzalezniona jest od dawki i czasu dzialania gazu. W przypadku niewicelkich ilosci, roslina
uruchamia mechanizmy obronne: zamyka aparaty szparkowe, buforuje nadmierny poziom za-
kwaszenia wewngtrzkomérkowego, aktywuje procesy zmierzajace do uzyskania dodatkowych
ilosci energii koniecznej do detoksykacji szkodliwych rodnikéw. Wysokie st¢zenia gazéw lub
dtuzszy czas dziatania prowadzi do przetamania barier obronnych, ostabienia roslin i w koricu
zamierania drzewostanéw. Zaburzenia proceséw fizjologicznych korzeni sg wynikiem zaniku
whosnikéw i redukeji korzeni w silnie zakwaszonym srodowisku glebowym, o niewlasciwym
stezeniu soli mineralnych i wzroscie poziomu toksycznego glinu. Nawet przy umiarkowanym
zanieczyszczeniu srodowiska obserwuje si¢ redukcj¢ mikoryz, ktéra prowadzi do niewtasciwe;j
gospodarki pokarmowej i wodnej rosliny. W Polsce, opierikowa zgnilizna korzeni pojawia si¢
2-3 razy czgsciej na terenach zanieczyszczonych, usytuowanych w poblizu centréw przemysto-
wych [Grzywacz, Wazny 1973].

Duze stgzenia zanieczyszezeri przemystowych wplywajg negatywnie nie tylko na gospo-
darzy, ale takze na opieike. Wydaje si¢, ze Armillaria nie przystosowuje si¢ do obecnosci
zanieczyszczen przemystowych. Wysokie st¢zenia gazéw oraz metali cigzkich i dtuzsze okresy
ekspozycji na ich dziatanie ostabiajg patogena [Domarski 1978].

Powracajgc do ostabiajgcego rosling wplywu czynnikéw biotycznych, obserwuje si¢ wzrost
predyspozycji drzew wezesniej atakowanych przez owady, gléwnie przez brudnic¢ mniszke,
czerwea bukowca, krobika modrzewiowca, zwdéjke swierkéwecezke i wywléezke z gatunku
Choristoneura funiferana Pr. [Wargo, Harrington 1991]. Rozwojowi i patogenicznej aktywnosci
opienki sprzyjaja wezesniej lub réwnoczesnie wystepujace inne choroby grzybowe, np. zgni-
lizny korzeni powodowane przez Phellinus weirii (Murr.) Gilb., Heterobasidion annosum (Fr.) Bref.
i Phaeolus schweinitzii (Fr.) Pat. [Wargo, Harrington 1991], nekrozy pgdéw powodowane m.in.
przez grzyby z rodzaju Nectria [Wargo 1983 a] i Cronartium ribicola Fisch [Wargo, Harrington
1991], nekrozy lisci powodowane przez Microsphaera quercina (Schw.) Bunill [Falck 1918].
Zwraca si¢ réwniez uwage na ostabienie pojedynczych drzew iglastych i lisciastych przez
jemiote [Wargo, Harrington 1991]. Wyjatkowo nickorzystnie, zwlaszcza w mlodych uprawach
gatunkéw iglastych, dziata obecnosé pniakéw lisciastych wykorzystywanych przez patogena
jako Zrédto pozywienia i centrum produkeji ryzomorf [F.akomy, Siwecki 2000].

Opienikowa zgnilizna korzeni jest czgsto ostatnim ogniwem w przebiegu choréb wie-
loczynnikowych, uaktywniajacg si¢ w momencie stresu i pézZniejszego ostabienia lub uszko-
dzenia rosliny spowodowanego przez abiotyczne i biotyczne czynniki chorobotwéreze. Efekty
stresu mogg wystapi¢ we wszystkich lub tylko niektérych czesciach drzew. W przypadku efek-
téw lokalnych kolonizacja przez opierike jest mniej gwattowna, a $mier¢ drzew powolna [Wargo,
Harrington 1991]. W wyniku streséw chronicznych i ostrych, gdy zmiany w prawidlowym prze-
biegu proceséw fizjologicznych zachodzg zar6wno w koronach jak i w korzeniach, porazenie jest
bardziej gwattowne. Silny stres:

1. utrudnia produkcj¢ tkanki korkowej w miejscu infekeji,

2. powoduje spadek ilosci wydzielanej zywicy, utatwiajgc kolonizacje tkanek,

3. wywoluje spadek intensywnosci fotosyntezy, oddychania i transportu asymilatéw,

4. wywotuje (stosunkowo szybko, bo juz po 2-3 tygodniach od infekeji) hydrolize
weglowodanéw niezb¢dnych do produkeji energii wymaganej do aktywacji reakcji
obronnych,
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5. sprzyja wytwarzaniu glukozy chetnie wykorzystywanej przez opierike, ktéra przy obfi-
tosci cukréw prostych rosnie 1,5-3 razy szybciej,

6. sprzyja wytwarzaniu i kumulacji innych substancji stymulujgcych aktywnos¢ opieriki,
np. etanolu [Weinhold 1963; McLaughlin, Shriner 1980],

7. sprzyja utlenianiu fenoli i produkcji utleniajgcych oksydaz fenolowych: lakazy i pero-
ksydazy [Wargo 1981b; Worrall i in. 1986],

8. zwigksza podatnos¢ na kolejne czynniki stresowe, np. obniza tolerancj¢ drzew na niska
temperatur¢ i susz¢ [Sierota 2001],

9. spowalnia proces regeneracji drzew.

Czynniki stresowe rozszerzajg zakres gospodarzy opienki. Armillaria ostoyae, ktéra zwykle
poraza drzewa iglaste, moze poraza¢ zywe d¢by wezesniej poddane dziataniu stresu [Wargo,
Harrington 1991], a saprotroficzne gatunki Armillaria mogg porazaé drzewostany ostabione
gléwnie dzialaniem wysokiej temperatury, suszy i defoliacji. Udang kolonizacj¢ zapewnia zwy-
kle nie tylko mata odpornos¢ drzewa, ale réwniez wysoka zdolnos¢ opieriki do produkeji etanolu
(dziatajacego w tej sytuacji jak autostymulant) oraz do intensywnego utleniania fenoli (przy
podwyzszonych koncentracjach lakazy produkowanej zwlaszcza w obecnosci etanolu).
Dodatkowo, przemiany metaboliczne fenoli sprzyjaja wytwarzaniu przez opierik¢ melaniny,
ktdra zabezpiecza komérki grzybni przed rozkladem ze strony enzyméw produkowanych przez
rosling-gospodarza [Bell, Wheeler 1986].

Podatnos¢ drzew lesnych na opierikows zgnilizng korzeni zalezy od interakcji pomigdzy
patogenem, gospodarzem i Srodowiskiem. Maleje przy duzej odpornosci drzew i niewielkiej
wirulencji opieriki, wzrasta podczas stabej kondycji drzewostanéw i duzej aktywnosci grzyba.
Zaréwno wigor drzew lesnych jak i aktywnos¢ opieriki s3 modyfikowane przez srodowisko,
w ktérym egzystujg jednoczesnie gospodarz i patogen. Brak optymalnych czynnikéw $ro-
dowiska zapewniajgcych drzewom prawidlowy wzrost i rozwdj przyczynia si¢ do znacznego
spadku odpornosci drzew i wzrostu potencjatu infekeyjnego opieniki.
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SUMMARY

The susceptibility of forest trees to Armillaria root rot

The paper provides a description of susceptibility of forest trees to Armillaria butt and root rot
characterises the most common Armillaria species and presents mechanical, physiological and
chemical mechanisms of plant resistance to Armillaria. The authors emphasised the importance
of stress as a cause of increased susceptibility of plants to infection. Stress in plants may be
caused by drought or an excess of water in the soil, inappropriate temperature, unsuitable soil
pH, shortage of oxygen in the ground, wrong nutrition, lack of light, pollution of the soil or air,
and the presence of damaging macro-, mezo- or microflora and fauna. Stress decreases the pro-
duction of cambium in the affected area, the production of resins that limit colonisation, the
intensity of photosynthesis, respiration and the transport of nutrients. Stress causes the hydrol-
ysis of carbohydrates necessary for production of energy required for resistance responses,
increases accumulation of glucose and other substances used by Armillaria, favours the degra-
dation of phenols that limit colonization, increases susceptibility to other stress factors, and
decreases regeneration of the trees.



