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NAJWAZNIEJSZE ZMIANY FIZYKO-CHEMICZNE ZACHODZACE
W DREWNIE PATOLOGICZNYM

Wigkszo$¢ prac badawczych zajmujacych si¢ skladem chemicznym i wiasci-
wosciami fizycznymi dotyczy drewna zdrowego o normalnej budowie anatomiczne;j.
Poza tym znane sa liczne prace na ten temat odnoszace si¢ do drewna reakcyjnego
oraz drewna roztozonego w mniejszym lub wigkszym stopniu przez czynniki bio-
logiczne, chemiczne lub fizyczne.

Stosunkowo najmniej wiadomo o zmianach fizyko-chemicznych zachodzacych
w drewnie patologicznym o nienormalnej budowie anatomicznej. Tego rodzaju
drewnem s3 miedzy innymi tkanki naro$li rakowatych wystgpujace zaréwno na
drzewach gatunkoéw iglastych, jak i liSciastych. Przyczyny ich powstania nie sa
we wszystkich wypadkach jeszcze dzi§ znane, wiadomo jednak, Ze najczgsciej ich
rozwdj powoduja grzyby — (Nectria sp., Dasyscypha sp., Melampsorella sp),
bakterie — (Bacterium tumefaciens), owady (mszyce), wreszcie czynniki radioak-
tywne i niektoére substancje chemiczne (Gdumann 1959, Glaser 1960, Izrailski
1962, Manka 1960, The Physiology of Forest Trees 1958).

Naro§la o znacznych rozmiarach powstaja na drzewach zwlaszcza wowczas,
gdy organizmowi ro$linnemu uda si¢ zwalcza¢ czynnik patogeniczny, ktory zaini-
cjowal niekontrolowany, czesto wtorny podziat komoérkowy oraz przeksztalcenie
powstajacych komoérek w zwyrodniate komorki patologiczne (Pacyniak, Surmin-
ski 1966). Tkanka, z ktorej najczesciej rozpoczyna si¢ rozwdj narosli jest tkanka
kallusowa. Jej przemiany w tkanke patologiczna nastgpuja zwykle skutkiem diugo-
trwalych zaburzen procesu fizjologicznego spowodowanych okresowymi przewa-
gami czynnika patogenicznego oraz uruchomionymi przezen stymulatorami podziatu
komoérkowego (Krenke 1957).

Wspomniane zaklocenia normalnych procesow fizjologicznych przy jednoczesnym
wystapieniu reakcji oporno$ciowych i anatomicznych objetych wsp6élnym mianem
reakcji kompensacyjnej, powoduja, ze w drewnie tym poza zmianami fizycznymi
zachodza iloSciowe i jakosciowe zmiany sktadnikéw chemicznych. Przyczyniaja
si¢ do tego przede wszystkim zaburzenia natury energetycznej, weglowodanowe;j,
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biatkowej i mineralnej przemiany materii (Gdumann l. c.). Zmiany te odzwier-
ciedlajg si¢ migdzy innymi w iloSciach podstawowych skladnikéw drewna, celulo-
zie i ligninie (Surmiriski 1964). Sa one wynikiem bezposredniego odzywiania
si¢ sprawcy choroby kosztem ogranizmu zaatakowanego, nadmiernie wzmozonej
przemiany materii i w zwigzku z tym zwigkszonym zapotrzebowaniem energe-
tycznym koniecznym do podtrzymania zachwianych proceséw fizjologicznych
organizmu oraz prowadzeniem reakcji opornoSciowych. Wplywaja na nie réwniez
takie objawy patologiczne jak hamowanie produkcji substancji organicznej lub
utrudnienia w jej przewodzeniu wskutek uszkodzen fyka (Gdumann L. ¢, Krenke
1. c).

W zywych komorkach zaatakowanych bezposrednio przez czynnik patologiczny
pierwszym objawem choroby jest zmiana lepko$ci plazmy, mogaca z czasem pro-
wadzié do jej koagulacji (Kostoff 1930, Rubin, Arczichowskaja 1960). Po-
wodem tego procesu sa najczgéciej substancje wydzielane przez organizm patoge-
niczny, czynne substancje przyranne, zmiany wartosci odczynu w komorkach
a nawet zmieniony w okresie choroby bilans wodny tkanek.

W komérkach patologicznych i w przylegtych do nich komorkach ulega rowno-
czeénie zmianom ci$nienie osmotyczne, ktore zwlaszcza na pograniczu ze strefa
komoérek normalnych przyczynia si¢ najprawdopodobniej do powstawania zaklo-
ceri strukturalnych w tworzacych si¢ tkankach (Kotataj 1961). Réwnoczednie
tez nast¢puje zmiana potencjalu elektrycznego plazmy, ktéry powoduje w komorkach
zywych rozerwanie si¢ tonoplastu i rozlanie si¢ wakuoli (Krenke I. ¢.). Wymienione
zaklécenia przyczyniajac si¢ do zmian wewngtrznych w strukturze zywej komorki
ksztaltuja zapewne pdzniejszy sktad chemiczny drewna patologicznego. Zaliczyc
tu nalezy przede wszystkim wzmozona lignifikacje¢ $cianek komorkowych, powodu-
jaca powstanie strefy komorek barykadujacych, odporniejszych na rozkiad enzy-
matyczny powodowany przez wigkszo$¢ grzybow, bakterii i owadow. Strefa tych
komoérek zapobiega ponadto przenikaniu w glab organizmu roélinnego r6znych
substancji toksycznych oraz odgradza czynnik patogeniczny od substancji odzyw-
czych, przede wszystkim substancji weglowodanowych (Gdumann L c., Sur-
minski 1. ¢.).

Komorki bronigcego si¢ organizmu roflinnego wydzielaja zwykle rowniez
zwiekszone ilosci substancji antybiotycznych i antytoksycznych. U roSlin drze-
wiastych naleza do nich liczne zwiazki o charakterze fenolowym. Niektére z nich
tworza skomplikowane uklady zwigzkéw polifenylokarboksylowych i dotychczas
czgsto sq jeszcze bardzo malo znane. (Jurasek, Rypacek 1954, Pridham 1960).
Wspomnie¢ rowniez nalezy, ze w drewnie patologicznym wystgpuja niekiedy nawet
bardzo duze iloSci substancji garbnikowych i zywicznych.

Nalezy sadzié¢, ze poza wymienionymi zmianami iloSciowymi w tkankach pa-
tologicznych niektére substancje r6znia si¢ przypuszczalnie réwniez pod wzgledem
jakosciowym. Nie wykluczone, ze celuloza drewna patologicznego rézni si¢ stop-
niem polimeryzacji od celulozy drewna zdrowego. Podobnie inne skladniki che-
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miczne powstajace w obrebie tkanek drewna patologicznego moga nieco roznié
si¢ od analogicznych substancji w drewnie zdrowym.

Zwigkszona ilo$¢ substancji antybiotycznych i antytoksycznych, jak i znacznie
mniejsza w poréwnaniu z drewnem zdrowym zawarto$¢ substancji weglowodano-
wych (szczegdlnie tatwo przyswajalnych — np. brak galaktozy), decyduje, ze w drew-
nie patologicznym wzrasta oporno$¢ chemiczno-fizjologiczna o charakterze czyn-
nym. Lignina natomiast, dzigki ktérej komorki barykadujace odgradzaja miejsce
zaatakowane przez patogena od komorek zdrowach, spetnia role substancji zwig-
kszajacej bierna oporno$¢ organizmu rosliny drzewiastej, czyli jego aksenig (Mi-
kulaszek 1958, Simionescu 1958, Surminski 1. ¢.).
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