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Izvod: Prema ranije prihvaõenom shvatañu epidemiologija predstavça ekologiju
bolesti, a moguõnost ñene prognoze praktiøan doprinos ñenom praõeñu i kon-
troli. Danas je u ovu oblast ukçuøena i sinekologija, populacije osetçivih doma-
õina, uticaj okoline, ali i uzgojna praksa i strategija zaåtite. U ovom radu se
razmatra kvantitativni aspekt bolesti na nivou individue, populacije i ekosi-
stema. Razumevañe ponaåaña bolesti, u zavisnosti od promena u vremenu i pro-
storu je znaøajno za spreøavañe ñihovog åireña.

Kçuøne reøi: vremenske i prostorne epifitocije, prognoza åireña bolesti, kvan-
titativna analiza epifitocije.

POSSIBILITY OF PROGNOSIS OF EPIPHYTOTICS OF SIGNIFICANT AGENTS 
OF FOREST TREE DISEASES

Abstract. According to the previously accepted opinion, epidemiology is the disease ecology,
and the potential of the prognosis is a practical contribution to the monitoring and control.
Today, this sphere also includes synecology, the populations of susceptible hosts, environ-
mental effects, and also silvicultural practice and protection strategy. This paper analyses the
quantitative aspects of diseases at the level of individual, population and ecosystem. The
understanding of disease behaviour depending on the change in time and space is significant
for the prevention of its spreading.

Key words: epiphytotic time and space, prognosis of disease spreading, quantitative anylysis
of the epiphytotic.

1. UVOD

Etiologija je nauka o uzrocima bolesti, pri øemu priroda i znaøaj
faktora koji utiøu na pojavu i tok bolesti za svakog domaõina i patogena
mora biti razjaåñena. Razjaåñeñe ovih faktora i ñihove uloge je posao
epidemiologa i uslov za "kontrolu" bolesti.

Epidemiologija je ranije definisana kao "ekologija bolesti" (W h e -
t z e l, 1926), ali je bila prvenstveno autoekoloåka i ograniøena na prou-
øavañe uticaja nekontrolisanih faktora (klimatskih, edafskih, bio-
tiøkih) na razvoj bolesti. Znatno kasnije (Z a d o k s, 1974) u epidemiolo-
giju je ukçuøena sinekologija, populacije osetçivih domaõina i celovit
uticaj okoline. Od nedavno epidemiologija ukçuøuje ne samo nekontro-
lisane faktore okoline, pogodne domaõine i patogene, veõ i uzgojnu
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praksu i strategiju zaåtite, poåto i oni utiøu na epidemije. Razjaåña-
vañem ovih odnosa epidemiologija je ujedno i ekologija bolesti i prete-
øa "kontrole" bolesti.

Pojmovi "epidemijski" i "epidemiologija" koji se koriste u humanoj
medicini su u biçnoj patologiji korigovani, te se upotrebçavaju nazivi
"epifitotiøni" i "epifitotiologija" (S n e l l   i   D i c k, 1971). Naÿa-
lost, u biçnoj patologiji nazivi "epidemija" odnosno "epifitocija", a
posebno "endemija" odnosno "enfitocija" se koriste nejasno i øesto po-
greåno. Najøeåõe se pojam "enfitocija" dovodi u vezu sa statiønim ili
slabim intenzitetom pojave bolesti. Korektno je da se ovaj pojam odnosi
na autohtone izazivaøe bolesti. Greåke proizilaze poåto se intenzitet
endemskih (domaõih) izazivaøa bolesti moÿe brzo poveõati promenama u
biçci domaõinu, patogenu, uslovima sredine i uzgojnoj praksi. Takav je
sluøaj sa ræom Cronartium quercuum f.sp. fusiforme, izazivaøem endemiøne
bolesti borova u zemçi porekla (Severna Amerika). Ova bolest uzroko-
vana autohtonim patogenom na autohtonom domaõinu je bila retka pre
1900. godine, ali od 1940. predstavça znaøajnu smetñu gazdovañu (D i n u s,
1974; G r i g g s  i  S c h m i d t, 1977).  Takve enfitocije koje se godiåñe po-
veõavaju nazivaju se polietiønim (Z a d o k s, 1974). Pojam "epifitocija",
se najøeåõe koristi kod brzog i åirokog prostornog poveõaña bolesti,
åto nije korektno (S n e l l  i  D i c k, 1971). Uprkos tradicionalnoj termi-
noloåkoj greåci moÿe se reõi da pojmovi "enfitocija" i "epifitocija"
nisu u suprotnosti. Naziv "epifitocija" se odnosi na kvantitativno åi-
reñe bolesti, bez obzira na poøetnu ili krajñu koliøinu ili brzinu pro-
mene (V a n  d e r  P l a n k, 1963). 

Epifitocije se oceñuju kao kvantitet bolesti u odnosu na vreme
(kriva progresije bolesti) ili kvantitet bolesti u odnosu na prostor
(kriva prostornog åireña bolesti). Zbog toga se epifitocija moÿe de-
finisati kao kvantitativni razvoj intenziteta bolesti u odnosu na vre-
me i prostor koji zavisi od uslova sredine, biçke domaõina, patogena, uz-
gojne prakse i mera zaåtite. Epifitotiologija izuøava takve epifito-
cije i ima znaøaja za razvoj gazdinskih i zaåtitnih mera.

2. POVEÕAÑE INOKULUMA I ÅIREÑE 
UZROØNIKA BOLESTI

Vremenske epifitocije

Primer razvoja lokalnih epifitocija patogena koji izaziva pegavost
liåõa i koji formira sekundarne cikluse prikazan je na slici 1. Kod nekih
izazivaøa bolesti, posle depozicije inokuluma na povråinu lista dolazi do
klijaña spora i penetracije kroz stome. Posle ostvarene infekcije simpto-
mi nisu odmah vidçivi, a poøetne nekroze se pojavçuju posle inkubacionog
perioda. Fruktifikacije se javçaju u nekrozama posle 7 dana, tj. period la-
tence (period od inkubacije do sporulacije) traje 7 dana, a infekcioni peri-
od traje 2 dana. Na ovaj naøin, na kraju 7. dana, u toku 8. i 9. dana, novi inoku-
lum zapoøiñe sekundarni ciklus. Infekcije, a naroøito periodi latence,
predstavçaju znaøajne karakteristike epifitocija, poåto kraõi latentni
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period i duÿi infekcioni period ukazuju na poveõañe inokuluma i uz pogod-
ne uslove sredine favorizuju bolest.

Na slici 2a prikazan je kvantitativni primer rasta krive bolesti,
gde je broj povreda i odnos obolelih tkiva prikazan kao funkcija vreme-
na. Ako je 1.000 spora dospelo na povråinu liåõa, a 1% uspeåno pene-
triralo kroz stome, pojaviõe se 10 vidçivih pega posle 3 dana. Na kraju 7.
dana iz nekroza õe se reprodukovati spore za sekundarni ciklus. U ovom
sluøaju, iz svake povrede nastaju po dve nove serije nekroza na kraju sva-
kog latentnog perioda, tako da broj povreda raste kako sledi: 10, 30 (20
novih plus 10 poøetnih), 90, 270 i 810. Ako jedna povreda obuhvata 0,001%
povråine ukupnog tkiva domaõina, odnosi obolelih tkiva su 0,001, 0,003,
0,009, 0,027 i 0,081, odnosno 0,1, 0,3, 0,9, 2,7 i 8,1%. U poøetku intenzitet
bolesti se poveõava polako poåto je inokulum ograniøen, ali kada ino-
kulum postaje brojniji intenzitet bolesti se progresivno poveõava. Ovo
brzo poveõañe procenta je u vezi sa patosistemima koji imaju obilne se-
kundarne cikluse i obiçe osetçivih tkiva biçaka domaõina (V a n  d e r
P l a n k, 1963). Kriva koja predstavça vidçive simptome bolesti sledi
krivu aktuelnog dnevnog poveõaña bolesti, a oøekivani stepen razvoja
bolesti poveõava se razliøitom brzinom. Postojeõe epifitocije su kom-
pleksnije, postepeno se poveõavaju i maskiraju kao poøetni inokulum, a
varijabilnost duÿine latentnih i infekcionih perioda zavise od fak-
tora sredine (najøeåõe vlage i temperature). 

Pretvarañem koliøine bolesti x u log e x dobija se rezultat linear-
nih odnosa (slika 2b), a stepen infekcije r moÿe biti izraÿen opadañem
regresione prave. Na ovaj naøin ranije jaøine epifitocije mogu biti ko-
liøinski odreæene stepenima infekcije. U datom primeru, r = 0,16 nekro-
za po nekrozi po danu. 

Ovo eksponencijalno poveõañe je podrÿano povoçnim uslovima sre-
dine sve dok koliøina zdravih a osetçivih tkiva domaõina ne postane

Slika 1 - Faze epifitocija koje ukçuøuju sekundarne cikluse razvoja patogena 
(prema Van der Planku, 1963)

Figure 1 - Epiphytotic phases which include the secondary cycles of pathogen development 
(after Van der Plank, 1963)
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ograniøavajuõi faktor, pri øemu se jaøina bolesti poveõava postepeno.
Zbog toga, kod epifitocija kojim je zahvaõen veõi deo tkiva domaõina,
krive razvoja bolesti su tipiøno sigmoidne (imaju oblik latiniønog slo-
va S /S/) i imaju usporenu, eksponencijalnu i statiønu fazu (slika 3a).
Stepen infekcije moÿe biti izraøunat pretvarañem koliøine bolesti x
prema log od xe log e (x/(1–x)). Ovo rezultira pravolinijskim razvojem bo-
lesti (slika 3b), gde r ima strm regresioni pravac.

Stepeni infekcija (promene u kvantitetu bolesti po jedinici vreme-
na) su korisni za uporeæivañe epifitocija i procene uticaja mera zaå-
tite na izazivaøe bolesti. Jednaøine za dobijañe i izraøunavañe stepena
infekcije r su date u prilogu 1.

Prilog 1.

Poåto se iz obolelih delova biçaka oslobaæa inokulum koji uzroku-
je nove povrede, intenzitet pojave neke bolesti u buduõem vremenu zavisi
od postojeõeg intenziteta bolesti na odreæenom lokalitetu. Zbog toga
promena intenziteta bolesti dx za odreæeno vreme dt proporcionalna je
intenzitetu bolesti x u to vreme, te je

 (1)

gde je r konstanta odnosa (nepromençiva) ili stepen infekcije.

Slika 2 - Teoretski prikaz åireña bolesti u toku poøetnih stupñeva epifitocija u 
kojima uøestvuju sekundarni ciklusi razvoja patogena 

a) broj nekroza; b) log e izraÿen koliøinom obolelih tkiva u zavisnosti od vremena 
Figure 2 - Theoretical presentation of disease spreading during the initial degrees of the epiphy-

totics which include the secondary cycles of pathogen development 
a) number of necroses; b) log e represents the quantity of diseased tissues depending on time 

dx rx
dt

=
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Ovo je diferencijalna jednaøina koja se dopunom izraÿava na sledeõi
naøin

(2)

gde je e konstanta (2,718), osnova prirodnog logaritma.
Grafiøka kriva opisana sa ovom eksponencijalnom funkcijom se

izraÿava na sledeõi naøin:

Stepen infekcije r taøno je odreæen oblikom krivuçe, a intenzitet
bolesti u nekom buduõem vremenu x2 se moÿe izraøunati na osnovu prisut-
nog intenziteta bolesti x1 i stepena infekcije r po sledeõoj formuli:

(3)

Stepen infekcije moÿe biti izraøunat ako su poznate vrednosti x1 i
x2. Raøunañe vrednosti r je olakåano izravnavañem jednaøine. Vrednost
x se moÿe pretvoriti u prirodni logaritam od x, tako da je

Slika 3 - Teorijski prikaz åireña bolesti u toku trajaña epifitocija u kojim uøe-
stvuju sekundarni ciklusi a) broj nekroza i koliøina obolelih tkiva u zavisnosti od 

vremena ñihovog trajaña b) log e Šx/(l – x)Ð predstavça funkciju vremena, gde x oznaøava 
koliøinu obolelih tkiva

Figure 3 - Theoretical presentation of disease spreading during the epiphytotics which include the 
secondary cycles a) number of necroses and quantity of diseased tissues depending on the dura-
tion time b) log e Šx/(l – x)Ð represents the function of time, where x is quantity of diseased tissues

rtx e=

2 1
rtx xe=
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             (4)

Grafiøki to izgleda ovako:

a stepen infekcije r je nagib regresionog pravca.
Kod prikazanog modela razvoja bolesti promençive uslove intenzi-

teta bolesti u buduõem vremenu odreæuje postojeõi intenzitet bolesti
koji se moÿe eksponencijalno poveõavati u duÿem vremenskom periodu.
Meæutim, eksponencijalno poveõañe deåava se samo u poøetku pojave epi-
fitocije kada je prisustvo osetçivih tkiva obilno. Kada su epidemije u
progresiji, smañuje se masa neobolelih tkiva (l – x) åto ograniøava epi-
demije, tako da

 (5)

U ovoj formuli l – x predstavça koliøinu zdravih osetçivih tkiva i
tzv. “korekcioni faktor”, poåto vrednosti x poveõavaju, a l – x postepeno
umañuju epifitocije. Suprotno ovom, kada x ima malu vrednost, vrednost
l – x se pribliÿava vrednosti l i epidemije se eksponencijalno poveõa-
vaju. Jednaøina (5) je sliøna razliøitim oblicima logistiøkog modela
koji opisuje rast vrednosti mnogih bioloåkih fenomena. Jednaøina mo-
ÿe biti dopuñena da reåi vrednost x i kada akumulirana koliøina bole-
sti prikazana grafiøki kao funkcija vremena rezultira tipiønim obli-
kom krive u obliku latiniønog slova C /S/:

Rast i opadañe epidemija ispoçava se tipiønim zvonastim izgledom
krive.

Tako se intenzitet bolesti postepeno poveõava u poøetku kada je ino-
kulum ograniøen, zatim brÿe pri poveõanoj koliøini inokuluma, a posle
dostignutog maksimuma postepeno smañuje zbog smañeña koliøine zdra-
vih osetçivih tkiva, åto predstavça ograniøavajuõi faktor åireña bo-
lesti.

2 1ln lnx xrt= + 2 1

2 1

ln lnx xr
t t
−

=
−

(1 )dx rx x
dt
= −
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Stepen infekcije r izraøunava se pre nego åto se x pretvori u ln / xl (l
– x), tako da je r:

(6)

Grafiøki to izgleda ovako:

Stepen infekcije r iskazan je kosom regresionom linijom i predstav-
ça proseøan stepen infekcija kod epifitocija. Zbog toga se vrednosti r
koriste pri poreæeñu epifitocija i utvræivañu strategije zaåtite od
napada patogena. 

Ovim preliminarnim modelima praõeña bolesti ostvaruje se neko-
liko ciçeva, ali ne svih:

1. stepen infekcije ukçuøuje osetçivog domaõina, patogena i fakto-
re sredine koji utiøu na razvoj bolesti. Navedeni modeli dopuåtaju ko-
riåõeñe proseønog indeksa epifitocija, ali im je nedostatak åto ne
omoguõuju ukçuøivañe znaøajnih promençivih varijabli (na primer,
klimatskih faktora u duÿem vremenskom periodu);

2. navedeni modeli podrazumevaju konstantne vrednosti stepena in-
fekcije, koje kod pojedinih uzroønika epifitocija variraju;

3. ovi modeli predstavçaju osnovu za razumevañe åireña infekcija
nekih lokalnih epifitotiønih (enfitotiønih) uzroønika bolesti sa
obilnim sekundarnim inokulumom kada je brojnost osetçivih tkiva veli-
ka. Za neke druge uzroønike bolesti, koji su, naÿalost, brojni u åumskim
ekosistemima, ovi modeli se ne mogu uspeåno primeniti.

Neke biçne bolesti, ukçuøujuõi bolesti åumskog drveõa, poveõavaju
se mañe od eksponencijalnog faktora, øak kada su uslovi sredine povoç-
ni. Inokulum moÿe biti ograniøavajuõi faktor (npr. kada su sekundarni
ciklusi odsutni) ili raspoloÿiva osetçiva tkiva domaõina mogu biti
ograniøavajuõi faktor od poøetka (npr. kada su potrebne sveÿe povrede
za infekcije). Ove bolesti tzv. „bolesti sa malim zahtevima“ poveõavaju
se lagano (npr. kod bolesti korena kada infekcije zavise od inokuluma u
zemçiåtu koji dolazi u kontakt sa rastuõim koreñem koje predstavça
infekciona mesta). U ovom sluøaju kriva razvoja bolesti moÿe biti pra-
volinijska sa izmeñenom koliøinom bolesti x prema log e Šl/(l – x)Ð, a ste-
pen infekcije r je izraøunat i predstavçen strmom regresionom linijom

2 1

2 1

2 1

ln ln
1 1
x x
x xr
t t

−
− −

=
−
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(V a n  d e r  P l a n k, 1963). Ove epifitocije (øesto prihvatane kao enfito-
cije) su karakteristiøne za mnoge bolesti åumskog drveõa.

Krive razvoja bolesti za neke epifitocijske izazivaøe bolesti åum-
skog drveõa su prikazane na slikama 4a i 4b. Slike 4a i 4b pokazuju efek-
te primene sanitarnih mera (uklañañe obolelih brestova) kod holan-
dske bolesti bresta. U oba primera proseøni stepen infekcija bio je ve-
õi u toku odreæenog perioda (slika 4a) i odreæenog prostora (slika 4b)
kada sanitarne mere nisu bile primeñivane.

Slika 4 - Kriva poveõaña intenziteta bolesti pri epifitocijama kod åumskog 
drveõa (Berger, 1976, prema Tainter i Baker, 1996) a) procena poveõaña intenziteta 

holandske bolesti bresta sa i bez sprovoæeña sanitarnih mera (r – broj obolelih sta-
bala u mesecu)  b) procena poveõaña intenziteta holandske bolesti bresta (r – broj 

obolelih stabala u mesecu) na delu åume gde su sprovedene sanitarne mere (lokalitet 
4) i delovima gde sanitarne mere nisu sprovedene (lokaliteti 1–3).

Figure 4 - Curve of disease intensity during the epiphytotics of forest trees  (Berger, 1976, after 
Tainter and Baker, 1996) a) estimation of Dutch elm disease intensity with and without sanitary 
measures (r – number of diseased trees per month)  b) estimation of Dutch elm disease intensity 
(r – number of diseased trees per month) in the part of forest with sanitary measures (locality 4) 

and in the parts where sanitary measures were not undertaken (localities 1–3) 

Slika 4c prikazuje epifitociju suåeña hrasta na dva udaçena po-
druøja (lokaliteti 1 i 2). Vrednost r za epifitociju na lokalitetu 1 je za
3,2 puta veõa od one na lokalitetu 2. 

Slika 4d ukazuje na uticaj genetske otpornosti Pinus elliottii prema
Cronartium quercuum f.sp. fusiforme. Iako vrednosti r nisu izraøunate,
prikazan je slab razvoj bolesti kod jako otpornih varijeteta (jo), sredñi
kod sredñe otpornih (so) i jak kod osetçivih varijeteta (o). 

Za simptome bolesti koji su ispoçeni pojavom gala na borovima, jaøi-
na bolesti se moÿe predstaviti procentom obolelih biçaka, a objasniti
viåestrukim infekcionim promenama odreæivañem broja povreda (G r e -
g o r y , 1948). 
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Na slici 4e nalaze se podaci o ranom stupñu epifitocija imele
(H a w k s w o r t h ,  G r a h a m , 1963). I ovde su podaci izraÿeni procentom
inficiranih stabala, ali ne za pojedinaøne epifitocije. Kriva razvoja
bolesti je sastavçena od podataka iz mnogo sastojina razliøite starosti.
Ovaj pristup je prihvatçiv za åumsku fitopatologiju, poåto su viåego-
diåñi podaci sa stalnih oglednih poça øesto beskorisni.

Slika 4 - Kriva poveõaña intenziteta bolesti pri epifitocijama kod åumskog drveõa 
(Briggs i Schmidt, 1976, prema Tainter i Baker, 1996) c) procena poveõaña intenziteta suåeña 

hrasta (r – broj osuåenih stabala za godinu dana utvræen na 15 m od infekcionog ÿariåta ) 
/ Merrill, 1976, prema Tainter i Baker, 1996/; d) procena poveõaña zaraze Cronartium quercum f. sp. 
fusiforme na jako otpornim (jo), sredñe otpornim (so) i osetçivim (o) varijetetima Pinus 

elliottii ; e)poveõañe intenziteta napada imele u sastojinama Pinus ponderosa, starosti 5–28 
godina, na udaçenosti 9 m od prvobitno inficiranih stabala (Hawksworth i Graham, 1963, 

prema  Tainter  Baker, 1996).
Figure 4 - Curve of disease intensity during the epiphytotics of forest trees  (Briggs and Schmidt, 1976, 
after Tainter and Baker, 1996) c) estimation of oak dying intensity (r – number of dead trees per year 
determined 15 m from the focus of infection) / Merrill, 1976, after Tainter and Baker, 1996/ d) estima-

tion of Cronartium quercum f. sp. fusiforme infection on highly resistant (jo), medium resistant (so) and 
susceptible (o) varieties of Pinus elliottii  e)increase of mistletoe infestation intensity in Pinus ponde-

rosa stands, aged 5–28 years, 9 m distant from the previously infected trees (Hawksworth and Graham, 
1963, after Tainter Baker, 1996)
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Prostorne epifitocije

Biçne bolesti su rasprostrañene u prostoru horizontalno i verti-
kalno. Preciznije reøeno åire se samo patogeni, ali se najøeåõe ovaj
proces pripisuje pojavi bolesti na novom prostoru kada se bolest raåi-
ri. Åireñe bolesti se obiøno posmatra na jednoj biçci. Åireñe bole-
sti se utvræuje na kraõem (lokalnom) i duÿem rastojañu. Ono se, takoæe,
moÿe posmatrati kao jedno, dvo i trodimenzionalno, tj. rasprostrañeno
horizontalno u jednoj liniji, horizontalno u jednoj ravni i horizontalno
i vertikalno. Kao primeri mogu posluÿiti ptice koje prenose seme ime-
le, „micelijske trake“ u zemçiåtu i spore rasejavane horizontalnim i
turbulentnim vetrovima.

Bolest se obiøno åiri horizontalno na sledeõi naøin. Inicijalna
povreda se åiri od izvora inokuluma koji je udaçen (aloinfekcije). No-
vi inokulum nastao iz inicijalne povrede naseçava okolna tkiva koja
obolevaju (autoinfekcije), a novonastalo ÿariåte (lokalna koncentra-
cija povreda) se daçe åiri. Nova bolest se najøeåõe uoøava blizu ÿa-
riåta, ali se novo obolele biçke mogu zapaziti i na veõoj udaçenosti od
izvora ÿariåta inokuluma. Ovo rastojañe zavisi od mnogo faktora, na-
roøito od vektora. Inokulum noåen vetrom moÿe biti prenet na velike
udaçenosti uzrokujuõi infekcije.

Åireñe u blizini ÿariåta i izvora obilnog inokuluma predstavça
se krivom pojave bolesti, koja pokazuje koliøinu bolesti kao funkciju
rastojaña od izvora (G r e g o r y , 1968). Intenziteti pojave bolesti varir-
aju u zavisnosti od izazivaøa bolesti, a naroøito od naøina åireña. Ti-
piøno za lokalni tip povreda, za koji postoji obilan inokulum izazivaøa
bolesti koji se rasejava vetrom, bolest se smañuje eksponencijalno sa po-
veõañem udaçenosti od izvora inokuluma. Po pravilu bolest x1 se sma-
ñuje suprotno kvadratu udaçenosti d od izvora x0, tj. x1 = x0/d2 (slika 5a).

Za prikaz ovih specifiønih odnosa upotrebçen je log10 promene ko-
liøine bolesti i rastojaña (slika 5b), i iskazan linearnom regresijom
(stepenom bolesti) sa rezultantom nagiba od – 2. Krive izmeñenih stepe-
na bolesti su varijabilne i zavise od nekoliko faktora (G r e g o r y ,
1968), ali se koriste za oznaøavañe epifitocija. Krive stepena bolesti
mogu pomoõi u strategiji zaåtite od åireña bolesti (npr. karantin) i
izolacije ili uklañaña pojasa osetçivih biçaka. 

Krive intenziteta napada za neke prouzrokovaøe bolesti åumskog dr-
veõa prikazane su na grafikonima 6a, 6b, 6c i 6d. Na grafikonu 6a prika-
zan je procentualno izraÿen intenzitet bolesti stabala i procenat in-
fekcionih mesta napadnutim potkorñacima koji su vektori holandske
bolesti. Ovi rezultati potiøu iz razliøitih literaturnih izvora, ali
logiøno pretpostavçaju da su potkorñaci utvræeni na mnogo veõim uda-
çenostima od izvora bolesti. Takoæe, neproporcionalno visoka moguõ-
nost prisustva bolesti blizu izvora (preko 90%) verovatno je ispoçena
usled åireña preko zaraÿenog koreña, uz lokalno åireñe pomoõu vek-
tora. 

Oblici krivuça intenziteta bolesti kod suåeña hrasta (slika 6b) i
ræe kore belog bora (slika 6c) su sliøni onom kod holandske bolesti. 
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Slika 5 - Teoretski prikaz krive bolesti a) broj nekroza po povråini biçnog 
tkiva izraÿen funkcijom udaçenosti od izvora inokuluma b) log10 od broja 

nekroza po povråini tkiva kao funkcija log10 udaçenosti od izvora inokuluma.
Figure 5 - Theoretical presentation of disease curve a) number of necroses on plant tissue 
surface, represented by the function of distance from the source of inoculum b) log10 of the 
number of necroses on tissue surface as the function of log10 distance from the source of 

inoculum

Meæutim, kriva intenziteta bolesti kod imele (slika 6d) u poøetku
nije strma. 

Uporeæeñe åireña u proreæenim i gustim sastojinama je izloÿeno
kasnije. Stepen postiÿe asimtotu i “povratnu kontaminaciju” iz drugog
izvora. Ova mesta dostiÿu udaçenost oko 107 m za holandsku bolest, 18 m
kod suåeña hrasta i 14 m za ræu kore borova i ispoçava moguõnost åire-
ña za svaku epifitotiønu bolest kod navedenih vrsta.

Male koliøine inokuluma mogu biti preneåene na veõe udaçenosti
vetrom, vodom, insektima i øovekom. Ovaj inokulum je znaøajan kao novo
ÿariåte iz kojeg se bolest moÿe poveõavati i åiriti. Mere zaåtite su
primarno usmerene na prevenciju od pojave novih ÿariåta (npr. karan-
tin).

Maksimalno rastojañe åireña bolesti øesto nije najvaÿniji faktor
pri razmatrañu programa zaåtite poåto su bolesti, a prema tome i åte-
te u korelaciji sa izvorom inokuluma. Pojedinaøna obolela stabla za ve-
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Slika 6 - a) Procenat stabala inficiranih sa Ophiostoma ulmi pri razliøitim 
udaçenostima od ÿariåta bolesti i procenat grana bresta na kojim je utvræen 
Scolytus multistriatus u zavisnosti od udaçenosti od ÿariåta potkorñaka ( Zen-
tmyer i sar., 1944; Wadle i Woltenbarber, 1944, prema Tainter i Baker, 1996) b)Broj osu-
åenih stabala hrasta u zavisnosti od udaçenosti od ÿariåta bolesti (Boyce, 
1957; Jones, 1971, prema Tainter i Baker, 1996) c)Broj rak rana od napada Cronartium 
ribicola na milion øetina pri razliøitoj udaçenosti od inficiranih biçaka 
ribizle ( Buchanan i Kimmey, 1938, prema Tainter i Baker, 1996) d)Intenzitet 

napada imele (Arceuthobium sp.) u proreæenim i gustim sastojinama Pinus contorta u 
zavisnosti od udaçenosti ÿariåta bolesti ( Hawksworth, 1958, prema Tainter i Baker, 1996);

Figure 6 - a) Percentage of trees infected by Ophiostoma ulmi at different distances from 
the disease focus and the percentage of elm branches on which Scolytus multistriatus was 
identified, depending on the distance from the focus of bark beetles (Zentmyer et al., 1944; 
Wadle and Woltenbarber, 1944, after Tainter and Baker, 1996) b)Number of dead oak trees 
depending on the distance from the disease foci (Boyce, 1957; Jones, 1971, after Tainter 

and Baker, 1996) c)Number of cankers caused by Cronartium ribicola infestation per mil-
lion needles at different distances from the infected currant plants (Buchanan and Kimmey, 
1938, after Tainter and Baker, 1996) d)Intensity of mistletoe infestation (Arceuthobium sp.) 
in the thinned and dense stands of Pinus contorta depending on the distance from the dis-

ease focus (Hawksworth, 1958, after Tainter and Baker, 1996)
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õe udaçenosti imaju male posledice, naroøito ako stablo nije bilo ÿa-
riåte za nove infekcije.

Primeri åireña postoje za mnoge vrste åumskog drveõa. Tako suåe-
ñe hrasta, holandska bolest, Annosum bolest korena i ræa kore borova
predstavçaju primere koji su upravo opisani. Posle poøetnih infekcija
koje uzrokuju suåeñe hrasta i holandsku bolest bresta, susedna stabla
obolevaju usled prenoåeña bolesti preko korena i dopunskom ishranom
potkorñaka. Na duÿa rastojaña bolest se kasnije prenosi potkorñacima.
Sliøan primer razvoja bolesti postoji i kod annosum bolesti korena, gde
se primarno åireñe nastavça kontaktom ÿila, a na veõe udaçenosti ve-
trom rasejavanim inokulumom. Ræa kore borova (Cronartium ribicola) pre-
nosi se u nova udaçena podruøja ecidiosporama koje inficiraju ribizlu,
a zatim se daçe bolest prostorno åiri uredosporama. Posle infekcija
borova bazidiosporama, eciospore osloboæene iz rak rana obezbeæuju do-
datni inokulum. Ova ÿariåta obezbeæuju inokulum za åireñe bolesti na
veõe udaçenosti. Takoæe, moguõe je da åireñe na veõa rastojaña prema
åireñu na kratka rastojaña eciosporama i bazidiosporama moÿe biti
suprotno ræi kore borova; to je u sluøaju patosistema Cronartium quer-
cuum f. sp. fusiforme. 

Uloga faktora sredine i uzgojne prakse u åireñu epifitocija

Uslovi sredine i uzgojna praksa utiøu na razvoj bolesti i imaju vaÿnu
ulogu u epifitotiologiji. Øak i sami uslovi sredine mogu biti odgovor-
ni za pojavu epifitocija, ali se ovi faktori najøeåõe razmatraju kao
promençivi koji reguliåu pojavu epifitocija u prisustvu osetçivog do-
maõina i patogena.

Faktori sredine se dele na klimatske, edafske i biotiøke. Klimat-
ski faktori se odnose na atmosferu, na primer, radijacija (ultravio-
letna, vidçivo svetlo, toplota), pritisak, vetar, temperatura, talozi,
vodena para, CO2, vazduåni polutanti, øvrste øestice u atmosferi.
Edafski faktori se odnose na zemçiåte, a ukçuøuju teksturu, pH, ishra-
nu, temperaturu, vlagu i kiseonik. Biotiøki faktori, iskçuøujuõi pato-
gene i biçke domaõine, mogu se nalaziti u vazduhu, zemçiåtu ili u i na
biçkama (na primer antagonisti, kompetitori, korisni i predisponira-
juõi organizmi, organizmi na povredama, vektori, biçni eksudati).

Uzgojna praksa ukçuøuje pripremu staniåta, negu, prihranu, prorede,
selekciju, otpornost genotipova, sisteme seøa i znatno utiøe na razvoj
bolesti (C a r l s o n , M a i n , 1976). Viåegodiåñe biçke i åumsko drveõe,
po pravilu, povreæuje se provoæeñem nekih uzgojnih mera koje meñaju
osetçivo izbalansirane prirodne ekosisteme i slabe ñihovu prirodnu
odbranu (S c h m i d t , 1978). Ovo nije argument protiv åumarske prakse veõ
argument za sprovoæeñe dobre åumarske prakse koja vodi raøuna o nepo-
vreæivañu stabala.

Åematski prikaz meæudejstva brojnih faktora sredine i uzgojne
prakse, kao i brojnih pojava u patosistemu, prikazani su na slici 7, pri
øemu mogu postojati znatne razlike. Na primer, optimalne temperature
za razvoj domaõina i patogena kao i ñihovi interakcijski odnosi mogu
biti potpuno razliøiti. Neke uobiøajene pojave koje se odnose na domaõi-
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na ukçuøuju osetçivost i koliøinu biçnog tkiva, reakcije u pogledu
ishrane i eksudate; one koje se odnose na patogena ukçuøuju sporulaciju
(plodonoåeñe), rasejavañe, klijañe i penetraciju; one koje se odnose na
interakciju domaõina i patogena i utiøu na razvoj bolesti ukçuøuju nase-
çavañe, inkubaciju, period mirovaña i infekcione periode.

Faktori sredine reguliåu epifitocije i utiøu na deåavañe i proce-
nu ñihovih tokova. Na klijañe spora znaøajno utiøu temperatura i vlaga.
Temperature pri sredñim vrednostima deluju kao reostat i odreæuju pro-
cenat klijaña spora, dok temperature iznad maksimuma i ispod minimu-
ma, kao i prisustvo ili odsustvo vlage deluju kao prekidaø koji dopuåta
ili spreøava klijañe.

I vreme predstavça znaøajan faktor za epifitocije. Kvadrant bole-
sti je uloÿen u vreme, tako da se trajañe ove pojave smatra kritiønim.
Nije dovoçno da inokulum bude obilan; on mora biti obilan u vreme kada
su faktori sredine povoçni i kada su osetçiva tkiva prisutna. Dakle,
pojava bolesti je moguõa ukçuøivañem mnogobrojnih faktora i verovat-
noõom ñihovog prisustva.

Slika 7 - Faktori okoline i uzgojna praksa kao øinioci koji utiøu na osetçi-
vost biçaka prema izazivaøima bolesti, patogena i razvoj bolesti

Figure 7 - Environmental factors and silvicultural practice as the factors affecting the 
plant susceptibility to disease agents, pathogen and disease development

Nivoi faktora sredine

Faktori sredine, naroøito klima, utiøu na bolesti åumskog drveõa
sa nekoliko nivoa. Makroklima, tip åume, klima sastojine i mikrokli-
ma signifikantno utiøu na vremenski i prostorni razvoj bolesti. Pre-
fiksi makro i mikro su relativni pojmovi, ali u kontekstu åumske fi-
topatologije oni mogu biti dosta specifiøno odreæeni.

Makroklima je klima regiona, odreæena sa åirokom skalom dinamiø-
nih atmosferskih procesa koji se utvræuju pomoõu satelita. Makroklima
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je znaøajna za razvoj bolesti direktno, poåto utiøe na åireñe patogena,
a indirektno na uslove klime u åumama.

Klima sastojine je klima koji utiøe na vrste drveõa u sastojini, odre-
æena je interakcijom vegetacije sastojine sa makroklimom, a podaci se
mere instrumentima kao åto su higrotermografi (u sluøaju temperature
i vlage). Sklop sastojine znaøajno utiøe i meña sunøevu i zemçinu radi-
jaciju, vetar i padavine (R e i f s n y d e r , L u l l , 1965), a sve ovo znaøajno me-
ña temperaturu i vlagu iznad i ispod krune stabala (G e i g e r , 1965). Kli-
ma sastojine je znaøajna i u odnosu na rast biçaka, åireñe inokuluma pa-
togena, i indirektno na uslove mikroklime.

Najveõi znaøaj za patogene biçaka i razvoj bolesti ima mikroklima.
Mikroklima predstavça klimu u biotopu patogena (D a n s e r a u , 1957)
gde se odvija interakcija izmeæu patogena i biçke domaõina (S c h m i d ,
Wo o d , 1969). Mikroklima za patogene asimilacionih organa ukçuøuje
temperaturu i vlaÿnost foliosfere i folioplana, dok za patogene kore-
na ukçuøuje iste faktore rizosfere i rizoplana. Patogen moÿe biti iz-
loÿen uticaju viåe mikroklima, kao kod Heterobasidion annosum koji na-
seçava povråinu paña, koren i povrede na stablu. Mikroklima je proiz-
vod interakcije vegetacije sa klimom u okruÿeñu, a parametri ove klime
mere se malim sondama (na primer, termisteri u sluøaju temperature) ko-
je se stavçaju u biotop (na primer, na ili u list). Mikroklima je veoma
znaøajna za biçne bolesti radi uticaja na infekciona mesta i plodono-
åeñe. Produkcija spora, åireñe, klijañe i penetracija su odreæeni mi-
kroklimom. Biotop je arena u kojoj se deåavaju razliøita dogaæaña, a
procesi u vezi s ñima i ñihov stepen su kontrolisani stañem u neposred-
nom okruÿeñu.

Koliko god makroklima i klima sastojine utiøu i odreæuju mikrokli-
mu, ñihove vrednosti se u praksi øesto zameñuju. Ñihova vrednost zavisi
od taønosti ispoçavaña vrednosti mikroklime, a moÿe se prognozirati
podacima koji se odnose na makroklimu i/ili klimu sastojine.

Kvantitativna analiza epifitocija

Epifitocije predstavçaju sloÿene bioloåke sisteme koji mogu biti
kvantifikovani. Kao takvi, matematiøki modeli su izuzetno korisni za
razumevañe strukture, funkcije i zaåtite od epifitocija. Matematiøki
modeli organizuju i objavçuju saznaña, istraÿuju oblast i pomaÿu u do-
noåeñu odluka (K r a n z , 1974). Od viåe matematiøkih modela koji mogu
naõi primenu u biçnoj patologiji, ovde se navode samo tri i to diferen-
cijalna jednaøina, regresiona jednaøina i simulacioni modeli.

Modeli diferencijalnih jednaøina se primeñuju da odrede funkcije
stepena. Prikazana je ñihova primena za analizu epifitocija biçnih
bolesti (Va n  d e r  P l a n k , 1963), a odnosi se na izraøunavañe stepena in-
fekcija (prilog 1). Meæutim, pogodnost modela diferencijalnih jedna-
øina je ograniøen poåto ne moÿe brzo prilagoditi veliki broj nezavi-
sno promençivih koje su ukçuøene u epifitocije biçnih bolesti.

Modeli viåestruke regresije delimiøno reåavaju ovaj nedostatak i
dopuåtaju brojne nezavisno promençive. Ovi modeli rutinski znaøajno
podeåavaju podatke, a osim toga pogodni su da identifikuju i svrstaju



118 „[UMARSTVO” 1-2

znaøajne faktore koji utiøu na epifitocije, te konstruiåu pretpostav-
çene jednaøine epifitocija.

Viåestruke regresione jednaøine su u obliku y = b0 + b1×1 + b2×2 + ….+
bn×n, gde je y zavisno promençiva (na primer koliøina bolesti), x1, x2,
.....xn nezavisno promençive (na primer koliøina inokuluma) ili klimat-
ske promene, i b0 – bn nepromençive veliøine (konstante) – b0 je poøetno
stañe ili y zaustavçeno, a b1 – bn delimiøno regresivni koeficijenti. 

Regresione jednaøine, proste ili viåestruke, su opåteprihvaõene u
patologiji (B u t t , R o y l e , 1974). 

Nedostaci regresionih jednaøina su ñihovo teåko prilagoæavañe
ili nemoguõnost uspostavçaña unutraåñih odnosa nezavisno promençi-
vih opåtim uslovima sredine, tako da se oni mogu prilagoditi samo ogra-
niøenom broju promençivih, dok su sledeõi modeli dobijeni iz pogodnih
raspoloÿivih podataka øijim analizama se mogu predvideti epifito-
cije, a ñihova pouzdanost zavisi od fundamentalne prirode promençi-
vih (uzroci i efekti odnosa). Regresioni modeli lako mogu biti krivo
protumaøeni ili pogreåni kada se koriste u situaciji kad zavisno pro-
mençive ne predstavçaju prirodan uzrok.

Sa razvojem kompjuterske tehnike i sistema analitiøkih programa,
moguõe je razviti simulacione analize biçnih bolesti (Wa g g o n e r ,
1974; Z a d o k s , 1971). Simulacioni modeli su opremçeni za logiønu, pra-
vovremenu procenu koliøine bolesti kojoj su nakloñeni mnogi uticajni
faktori. Na slici 8, koja se podudara sa slikom 1, prikazana je delimiøna
i hipotetiøna simulacija epifitocije. 

Ova simulacija se zasniva na broju utvræenih infekcionih mesta na
domaõinu od strane patogena (Z a d o k s , 1971). Infekciona mesta se umno-
ÿavaju tokom vremena; ona su promençiva i ñihov broj se moÿe utvrditi
u svako vreme tokom epifitocije. Infekciona mesta (npr. stome) mogu
biti zdrava i obolela; posle se mogu oceniti kao latentna (do sporula-
cije joå nije doålo) ili odsutna (nema duÿe sporulacije niti infekci-
ja). Brojevi infekcionih mesta se odreæuju stepenom delovaña (naseça-
vañe, sporulacija i nestajañe), koji je naizmeniøno uslovçen uticajima
faktora sredine, uzgojnom praksom, merama zaåtite domaõina i pojavom
patogena. Poøetni broj infekcionih mesta i poøetna koliøina inokulu-
ma predstavçaju poøetni ulaz promençivih (poøetni uslovi). Sledeõi
poøetno stañe broj spora je u stañu da klija i penetrira, åto je uslovçe-
no trajañem perioda rose, a utvræuje se kada su funkcionalni odnosi iz-
meæu ovih promençivih poznati. Sliøno je i kod delovaña fungicida ili
otpornosti na razvoj bolesti unetih u simulaciju na pogodnom mestu.
Stvarañe novih infekcionih mesta (rast biçaka) je uslovçen uzgojnom
praksom (navodñavañe, prihrana i dr.), a sekundarni inokulum predstav-
çaju unutraåñe promjençive vrednosti stvorene simulacijom razvoja
epifitocija.

Velika korist od simulatora je ñegova prilagodçivost da prihvati
velik i razliøit broj ulaza. Ova sposobnost postaje beskorisna kada se
radi o kvantitativnim podacima zasnovanim na funkcionalnim odnosi-
ma izmeæu promençivih koji øesto nisu prihvatçivi. Za kreirañe simu-
latora treba mnogo vremena i jako je skupo ako podaci nisu upotrebçivi.
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U praksi funkcije simulacija se upotrebçavaju kao poslediøni modeli i
zbog toga predstavçaju zakasneli sistem, ako se ovaj koristi za prognozu.
Øak i takvi simulatori predstavçaju korist prikupçanih podataka zbog
prepoznavaña propusta upotrebçenih podataka, tako da simulacije mogu
postati vaÿno sredstvo za nauøni pristup problemu.

Simulacioni modeli za Armillaria i Heterobasidion truleÿi korena i
za åireñe i intenzitet pojave imele (S t r a n d , R o t h , 1976) su koriåõeni
kao podmodeli koji se zovu simulatori åumske vegetacije (SÅV), nekad
poznati kao modeli prognoze. Podmodeli povezuju bolesti i znaøajne
faktore koji se, takoæe, mogu unositi (na primer, truleÿ korena i pot-
korñaci).

Slika 8 - Hipotetiøki dijagram simulacionog modela epifitocija u kojoj uøestvuju 
sekundarni ciklusi. Primeri akcije i povratnog uøinka uzgojne prakse, mera zaåtite, 
faktora okoline, ponaåaña patogena i biçaka domaõina ukazuju na odnose koji utiøu 

na uøestalost i broj infekcionih mesta (prema Zadoksu, 1971)
Figure 8 - Hypothetic diagram of epiphytotic simulation model which includes the secondary 
cycles. The examples of silvicultural practice action and feedback, protection measures, envi-
ronmental factors, pathogen behaviour and host plants indicate the relations which affect the 

incidence and number of infection loci (after Zadoks, 1971)
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Dijagram SÅV podmodela za Annosum bolest korena je prikazan na
slici 9.

Slika 9 - Dijagram SÅV modela Annosum bolesti korena: debçe strelice se odnose na uob-
iøajene SÅV postupke; tañe strelice pokazuju tok aktivnosti kada se primeñuju 

postupci u vezi sa boleåõu korena (Mc Namee i sar., 1991, prema Tainter i Baker, 1996)
Figure 9 - Diagram of SFV (simulator of forest vegetation) model of Annosum root disease: thick 
arrows represent the usual SFV procedures; thin arrows represent the activities during the proce-

dures related to root disease (Mc Namee et al., 1991, after Tainter and Baker, 1996)
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Annosum model simulira razvoj inokuluma u inficiranim pañevima,
koji su najvaÿniji izvor inokuluma. Nove infekcije bazidiosporama
uslovçene su gazdinskim merama kao åto je uklañañe pañeva, tretirañe
boraksom, penofilom ili rotstopom, åto utiøe na koliøinu inokuluma.
Model truleÿi korena tada simulira åireñe truleÿi u drvetu i inoku-
laciju neinficiranih stabala. Poåto se bolest progresivno åiri u
ovom drveõu, ñihov rast je redukovan, a poveõava se ñihova osetçivost
prema drugim åtetnim agensima, naroøito potkorñacima, åto dovodi do
pojava suåeña. Posle izraøunavaña ovih promençivih aÿurira se popis
pañeva i iskazuje poveõañe inokuluma iz mrtvih stabala. SÅV tada pro-
ceñuje rast stabala i strukturne karakteristike obolelih i zdravih sta-
bala.

Ovaj primer predstavça krajñe pojednostavçeñe veoma kompleksnog
modela, ali su neke kçuøne øiñenice obraæene. Prvo Annosum model sa-
drÿi mnogo åiri raspon od modela koji se odnosi na infekciona mesta
koji je predstavçen na slici 9. Ovaj obim je verovatno pogodan za epifi-
tocije kao åto su bolesti korena gde ciklus bolesti traje viåe godina i
gde se prinos ne moÿe oøekivati za viåe od 100 godina. Drugo, åumarski
struøñaci se ne dotiøu ozbiçno kvantitativnih aspekata epifitocije,
ali postoji potreba razumevaña uticaja truleÿnica korena na razvoj i
strukturu sastojine. Model simulacije moÿe pogodovati ovim zahtevima.
Razvoj simulacionog modela zahteva razumevañe kvantitativnih aspeka-
ta epifitocije. Stepen (%) naseçavaña pañeva, trajañe inokuluma (in-
fekcionog perioda) i verovatnoõa infekcija korena na razliøitoj uda-
çenosti od inficiranih pañeva (stepen bolesti) su, upravo, neke od mno-
gih karakteristika epifitocija koriåõenih u simulaciji. Øak, ako si-
mulacioni modeli nisu u poøetku direktno od koristi za åumarske
struøñake, oni obezbeæuju nauønicima da proniknu u neke aspekte epifi-
tocija. Nauønici øesto utvræuju modele koji se koriste za testirañe hi-
poteza. Rad na izradi simulacionog modela odreæuje aspekte epifitocija
koji nisu dobro opisani i sluÿi kao epicentar istraÿivaña.

Predviæañe bolesti i rizik procene

Predviæañe pojave i kvantiteta bolesti je primeñiv aspekt epifi-
totiologije koji koristi pri sprovoæeñu mera zaåtite. Ako je regula-
torna uloga faktora sredine razumçiva, taøno predviæañe bolesti je mo-
guõe. Predviæañe biçnih bolesti se najøeåõe zasniva na vremenskim
uslovima, ali i na koliøini inokuluma, prisustvu vektora, stepena in-
fekcija, vremena poøetka bolesti, rastu biçke i drugim pogodnim fak-
torima (M i l l e r , 1959; S q u i l l a c e  et al., 1978). Takva predviæaña mogu
biti iskustvena ili eksperimentalna, rano ili kasno opomiñuõa, pozi-
tivna ili negativna. U poøetku procene su se zasnivale na iskustvenim i
empirijskim informacijama; kasnije su se procene zasnivale na eksperi-
mentalno utvræenim odnosima uzrok – posledica. U posledñe vreme pro-
cene se zasnivaju na mereñu promençivih parametara kada se ovi jave
(ñihov uticaj na pojavu bolesti), a simptomi i inokulum se pojavçuju po-
sle inkubacije i perioda mirovaña. Ukoliko je neophodna, zaåtita je, pr-
venstveno, usmerena na uklañañe novog inokuluma i zaåtitu novih oset-
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çivih tkiva. Rano opomiñuõe prognoze koriste prognoze vremena za 3, 5 i
30 dana (B o u r k e , 1970) da predvide infekcije pre ñihovog deåavaña.
Takve prognoze odreæuju kritiøno vreme za zaåtitu, ali su jedino isprav-
ne ako se one i ostvare. Pozitivno predviæañe bolesti predviæa da õe se
znaøajan intenzitet bolesti desiti i na osnovu tih predviæaña korisno
je zapoøeti mere zaåtite. Negativna predviæaña proriøu malo prisustvo
ili odsustvo bolesti, pri øemu nisu neophodne preventivne mere borbe.
Negativne procene postaju znaøajnije usled poveõanog interesa za zagaæe-
nost ÿivotne sredine pesticidima. Nedavne inovacije u mereñu i proce-
ni parametara klimata (makro i mikro klimata), prikupçañu, øuvañu i
izlagañu podataka, razvoj kompjuterskih tehnika kao i sistem tehniøkih
analiza mogu znaøajno doprineti predviæañu bolesti (K r a u s e , M a -
s s i e , 1975).

Za pogodnu prognozu nekih bolesti neophodni su sledeõi podaci:
1. ekonomski znaøajan prinos;
2. znaøaj bolesti; 
3. sporadiøna pojava bolesti (bolesti koje su uvek prisutne u slabom

intenzitetu i ne zahtevaju prognozu) i
4. bioloåki efikasne, ekonomski opravdane i za ÿivotnu sredinu po-

godne mere zaåtite.
Naravno, preduslov je da podaci nezavisno promençivih budu kori-

sni, a ñihova uloga u epifitocijama razumçiva.
Naÿalost, za najveõi broj izazivaøa bolesti åumskog drveõa podaci

nezavisno promençivih nisu u potpunosti upotrebçivi za prognozu ili
se mogu koristiti samo delimiøno. Moÿda je 4. kriterijum najøeåõe zado-
voçen. Pri analizi ovih predviæaña najpouzdaniji podaci se mogu dati
za rasadnike i semenske plantaÿe ( D a v i s , S n ow , 1968; F o s t e r , K r u -
g e r , 1961), ali se øak i kod bolesti u rasadnicima, kao åto su fusarioze,
crvenilo borovih øetina i krivçeñe izbojaka, mere zaåtite redovno i
rutinski primeñuju bez obzira na prognozu.

Meæutim, u åumarstvu se najøeåõe koristi drugi tip predviæaña bo-
lesti koji se odnosi na ocenu rizika uslova staniåta. U odnosu na vero-
vatnoõu dogaæaña åumska staniåta se mogu podeliti na niskoriziøna,
sredñeriziøna i visokoriziøna, a na osnovu uvaÿavaña poznatih odnosa
izmeæu klimata, edafskih, biotiøkih i staniånih faktora, uzgojne prak-
se, pojava i jaøine bolesti i dr. Procena rizika od bolesti je korisna za
pripremu mera zaåtite.

Procene riziønih zona navode se za Annosum bolest korena (F r o e -
l i c h  i sar., 1977; M o r r i s , F r a z i e r , 1966), Scleroderris rak (D o r w o r t h ,
1972), Cronartium quercuum f.sp. fusiforme (S q u i l l a c e  i sar, 1978) i imelu
(H a w k s w o r t h , 1961).

Gubitak prinosa pri epifitocijama

U åumarstvu direktni ekonomski gubici nastaju kao rezultat suåe-
ña, redukcije rasta, neodgovarajuõeg plasmana ili redukcije proizvodñe.
Indirektni gubici ispoçavaju se odloÿenom obnovom, redukcijom biça-
ka, promenama u sastavu vrsta, pogoråañu uslova staniåta, redukcijom
gazdinskih aktivnosti i cenom mera zaåtite. Za struøñake koji se bave
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planirañem gazdovaña gubitak prinosa ima veõi znaøaj od intenziteta
napada uzroønika bolesti. Bolesti koje imaju za posledicu ograniøen gu-
bitak prinosa nemaju veliki znaøaj, øak i u sluøajevima kada su prisutne
u velikoj brojnosti i jakom intenzitetu (npr. neke bolesti asimilacio-
nih organa liåõara). Gubitak prinosa (sa aspekta stepena redukcije) se
obiøno izraÿava gubitkom gotovih proizvoda u odnosu na oøekivani, gu-
bitkom prinosa (m3) i dr., a izraÿen je funkcijom koliøine bolesti kao
åto je prikazano na slici 10a. 

Slika 10a - Gubitak prinosa izazvan epifitocijom: hipotetiøki odnos koliøine 
bolesti i gubitka prinosa kod tolerantnih i netolerantnih biçaka

Figure 10a - Yield loss caused by an epiphytotic: hypothetic ratio of disease quantity
to yield loss in tolerant and intolerant plants

Rast domaõina i tok patogeneze znaøajno utiøe na odnos kvantitet bo-
lesti – gubitak prinosa. Takoæe, kvalitet staniåta, razvojna faza i sta-
rost inficiranih biçaka utiøu na gubitak prinosa.

Znaøaj odreæivaña odnosa izmeæu kvantiteta bolesti i koliøine iz-
gubçenog prinosa je vaÿan zbog: utvræivaña koliøine izgubçenog prino-
sa (m3) oceñenog prodajom drveta; odreæivaña strategije zaåtite (tj. da
li je zaåtita neophodna i odnos korist – cena); pomoõi u proizvodñi, ko-
riåõeñu i marketinåkim odlukama.

Prema razvoju kvantitativnih modela, podaci o gubitku prinosa i ko-
liøini bolesti (obiøno jaøina, ali su ponekad pogodni i podaci o pojavi
bolesti) dobijaju se sa staniåta. Oni se razlikuju po mestu, vrstama drve-
õa, starosti i drugim sastojinskim karakteristikama. Pri utvræivañu
godiåñeg prinosa primeñuju se modeli kritiønih taøaka i viåestruki
modeli, a u zavisnosti od vrste akumulacije prinosa (J a m e s , 1974). Mo-
deli kritiønih taøaka gubitka prinosa predstavçaju funkciju intenzi-
teta bolesti u razvojnom stadijumu biçke i sposobnosti obolele biçke
da akumulira prinos u kratkom periodu. Viåestruki modeli izraÿavaju
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gubitak prinosa kao funkciju kvantiteta bolesti pri nekoliko stupñeva
razvoja biçke i saznaña da stepen razvoja bolesti i naøin akumulacije
prinosa utiøu na koliøinu izgubçenog prinosa. Na primer, defolijacija
liåõara u rano proleõe uzrokuje veõi gubitak u prirastu od istog stepe-
na defolijacije sredinom vegetacionog perioda. U åumskoj fitopatolo-
giji najøeåõe se primeñuju modeli kritiønih taøaka koji su pogodniji za
duÿi period praõeña akumulacije prinosa. Meæutim, i u nekim primeri-
ma, gde se prinos brÿe akumulira (npr. ræa åiåarki) primena modela
kritiønih taøaka je primerena. Istraÿivaña gubitaka uzrokovanih gçi-
vama truleÿnicama drveta sadrÿana su u najstarijim modelima u biçnoj
patologiji. Ova istraÿivaña se odnose na gubitak zapremine u zavisno-
sti od koliøine sporofora, uvijenih øvorova, povreda i sl. i poznatih
uslova sredine, vrste, starosti ili veliøine drveta. Primer rezultata
analize navedenih podataka prikazan je na slici 10b. 

Slika 10b - Gubitak prinosa izazvan epifitocijom: odnos utvræenog procenta u odnosu 
na preønik stabla za populaciju drveõa sa razliøitim uøeåõem bazalnih povreda; Quercus 

coccinea (gore) i topola (dole) ( Heptingu i Hedcococu, 1937, prema Tainter i Baker, 1996)
Figure 10b - Yield loss caused by an epiphytotic: ratio of the determined percentage to 

tree diameter, for the population of trees with different percentage of basal iñuries; 
Quercus coccinea (up) and poplar (down) (Heptingu and Hedcococu, 1937, after Tainter and 

Baker, 1996)
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Na slici 10c prikazan je model kritiøne taøke gubitka prinosa za C.
quercuum f. sp. fusiforme, koji prognozira buduõi mortalitet zasnovan na
procentu inficiranih biçaka starosti 5 godina.

Neke biçne vrste i varijeteti su tolerantne na bolest i kod ñih je
izraÿen mañi gubitak prinosa nego kod drugih vrsta izloÿenih istom
intenzitetu bolesti. Opåti primer tolerancije prikazan je na slici
10a, a posebno na slici 10c, gde je Pinus taeda mañe izloÿen suåeñu usled
prisustva raka od Pinus elliottii kada su napadnuti istom boleåõu (% sta-
bala sa galama ræe). Na slici 10b prikazan je gubitak u rezanoj graæi (da-
ske) u odnosu na starost i procenat stabala sa povredama na pridanku,
åto ukazuje da je Quercus coccinea mañe tolerantan od topole prema tru-
leÿi debla.

Slika 10c - Gubitak prinosa izazvan epifitocijom: odnos procenta smrtnosti 
biçaka starih 10 godina prema procentu biçaka sa simptomima raka starim 5 
godina kod Cronartium sp. na Pinus elliottii i P. taeda. Uoøava se da je P. taeda tole-

rantniji od P. elliottii ( Wells i Dinus, 1978, prema Tainter i Baker, 1996)
Figure 10c - Yield loss caused by an epiphytotic: ratio of mortality percentage of
10-year-old plants to the percentage of 5-year-old plants with canker symptoms 

in Cronartium sp. on Pinus elliottii and P. taeda. P. taeda is more tolerant than P. elliottii 
(Wells and Dinus, 1978, after Tainter and Baker, 1996)

Drugi koristan pristup za odreæivañe gubitka prinosa ispoçava se
kroz tabele ÿivotnog veka stabala (Wa t e r s , 1969). U ovim tabelama uzi-
ma se u obzir procena uzroka i koliøina gubitka u odnosu na razvoj sasto-
jine. Ove tabele ÿivotnog veka mogu se konstruisati za jednu bolest, sve
znaøajne bolesti, sve biotiøke i abiotiøke uzroønike åteta. Sastav ovih

5

4

3

2

1
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tabela koje opisuju gubitke mogu biti konstruisane za ureæajne jedinice
(slika 11) ili åira podruøja, a strategije za integralne mere zaåtite i
ñihovu viåestruku upotrebu su optimistiøke.

Slika 11 - Uzgojne mere i neka oøekivaña uticaja biotiøkih uzroønika åteta 
(åtetoøine i bolesti) pri intenzivnom gazdovañu u åumama Pinus elliottii 

(Schmidt i Wilkinson, 1981, prema Tainter i Baker, 1996)
Figure 11 - Silvicultural measures and some expectations of the effect of biotic agents 

(pests and diseases) under intensive management in Pinus elliottii forests (Schmidt and 
Wilkinson, 1981, after Tainter and Baker, 1996) 

B a x t e r  (1943, 1967) je dao odliøne primere za koncept tabele ÿivot-
nog veka. U tabeli 1. je hipotetiøki dat prikaz dela ÿivotnog toka bole-
sti Pinus elliottii, ali nije data kvantitativna procena gubitka prinosa.
Moguõnosti planiraña pojave bolesti, takoæe, mogu biti razvijane za po-
jedine uzgojne jedinice (slika 12), poåto su odreæene bolesti povezane sa
odreæenim gazdinskim jedinicama.

Sigurno da se istraÿivaña gubitka prinosa moraju dovesti u vezu sa
ñegovim ekonomskim znaøajem. Ili, drugim reøima, treba utvrditi åta
je vrednost prinosa, a åta finansijska korist zaåtite? Ekonomske ana-
lize ukçuøuju neizvesnost trÿiåta i øesto se zahtevaju imputi bliski
ekonomskim podacima koji se ukçuøuju u pogodne modele (C a r l s o n ,
M a i n , 1976).

Na slici 12 prikazana je novøana vrednost zaåtite belog bora od ræe
kore (uklañañem Ribes vrsta) po jutru povråine (izraÿena u ameriøkim
dolarima), a u odnosu na zone rizika, zastupçenost prirodnih i uneåenih
vrsta, poloÿaj, vlasniåtvo, broj godina do seøe. Druge ekonomske analize
zaåtite su pravçene za imelu (F l o r a , 1966), holandsku bolest bresta
(C a n n o n , Wo r l e y , 1976) i ræu kore borova (K i n g  i sar., 1960). Sa tak-
vim modelima åumarski struøñaci mogu odluøiti da li je zaåtita od bo-
lesti ekonomski opravdana. Naravno, ne zasnivaju se sve odluke po pita-
ñu primene mera zaåtite, jedino na finansijskim pokazateçima, ali
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takve informacije mogu koristiti u ciçu lakåeg donoåeña odluka o
zaåtitnim merama.

Slika 12 - Novøana vrednost primene zaåtite(izraÿena cenom saøuvane vredno-
sti stabala Pinus strobus po jutru u dolarima) od Cronartium ribicola (uklañañe 

ribizle) u odnosu na riziøna podruøja za ræu, zastupçenost stabala u prirodnim 
i veåtaøkim zasadima, lokalitete, vlasniåtvo i godine do seøe ( M a r t y , 1966, 

prema Tainter i Baker, 1996).
Figure 12 - Monetary value of the applied protection (the price of the conserved value of 
Pinus strobus trees per acre in US$) against Cronartium ribicola (removal of currants) 

compared to the areas with rust hazard, percentage of trees in natural and artificial planta-
tions, locality, ownership and years before felling (Marty, 1966, after Tainter and Baker, 

1996).
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POSSIBILITY OF PROGNOSIS OF EPIPHYTOTICS OF SIGNIFICANT AGENTS 
OF FOREST TREE DISEASES

Vladimir Lazarev
Dragan Karaœiõ

S u m m a r y

Epiphytotics are evaluated as the disease quantity related to time and the disease quantity related
to space. Consequently, an epiphytotic can be defined as the quantitative development of the disease
intensity related to time and space, depending on the environmental conditions, host plant, pathogen,
silvicultural practice and protection measures. Epiphytology is the study of such epiphytotics and it is
significant for the development of forest management and protection measures.

The data on the degree of infection (change of disease quantity per time unit) are useful for the
comparison of the epiphytotics and for the estimation of the effect of protection measures on disease
agents. Calculation models of the degree of infection are the basis for the study of infection spreading
of the epiphytotic disease agents; they enable the calculation of the average index of epiphytotics and
the value of the degree of infection for individual disease agents.

Spatial spreading of the disease can be observed as one-dimensional (horizontal in one line),
two-dimensional (horizontal in one plane) and three-dimensional (horizontal and vertical). Disease
spreading is represented by a curve representing the disease quantity as the function of the distance
from the source of the inoculum.

Environmental conditions and silvicultural practice affect the development of the disease and
have a significant role in the epiphytology. The variability of environmental conditions regulates the
occurrence of epiphytotics in the presence of the susceptible host and pathogen. The poor forestry
practice changes the balanced relationships in forest ecosystems and weakens their natural defence,
whereas the good practice increases it.

The regional distribution of the disease results from the compatibility of the suitable host and the
corresponding pathogen. It is by all means also conditioned by the climatic and edaphic factors, vec-
tors, competition of organisms, alternative hosts and other factors.

Epiphytotics and the conditions for their occurrence can be quantified by mathematic models
used in the aim of understanding the structure, function and the protection against their occurrence.
Such models contribute to the knowledge on epiphytotics, the study of this field, and help in decision
making on further activities. This paper presents the examples of three models: differential equation,
regression equation and simulation model.


