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Trieberkrankungen an Waldbaumen im Brennpunkt

der forstlichen Phytopathologie

PauL Heypeck und CHRISTINE DAHMS

1 Einleitung

Seit den 1990er Jahren wird im nordostdeutschen Tiefland
eine Zunahme von Trieberkrankungen an Waldbdumen
— vorwiegend in Verbindung mit pilzlichen Pathogenen — be-
obachtet. Dieser Trend zeigt sich u. a. bei den mykologisch-
diagnostischen Untersuchungenim Rahmen der Waldschutz-
beratung fiir die Dienststellen der Forstpraxis. Auffallend
hoch war der Anteil mykologischer Befunde an Trieben im
Jahr 2009 (Abb. 1). Auch die Zahlen des Forstschutzmel-
dewesens dokumentieren fiir das zuriickliegende Jahrzehnt
in Brandenburg einen Anstieg der SchadflachengréRe bei
den Trieberkrankungen. Absterbeprozesse an Trieben stel-
len somit gegenwartig einen markanten Arbeitsschwerpunkt
innerhalb des forstpathologischen Aufgabenspektrums dar.
Wahrend die klassischen, seitlangem bekannten Krankheits-
erreger nur lokal bzw. temporar in Erscheinung treten, ha-
ben friher unauffallige oder vollig neue pilzliche Pathogene
enorm an Bedeutung gewonnen. Eine wesentliche Ursache
dafur durfte das gehaufte Auftreten von Witterungsextremen
sein. Als typisches Beispiel fir einen warmeliebenden Pilz
gilt der Erreger des ,Diplodia-Triebsterbens® (Diplodia pinea
[Desm.] J. Kickx f.). Bedingt durch das wiederholte Vorkom-
men Uberdurchschnittlich warmer Sommer in der Zeit nach
1990 fand dieser in Mitteleuropa zunehmend bessere Ent-
wicklungsbedingungen. Wahrend das Diplodia-Triebsterben
im Verlauf der Jahre mit unterschiedlicher Intensitat regis-

triert wurde, hat sich das neuartige Eschentriebsterben (Er-
reger: Hymenoscyphus pseudoalbidus V. QueLoz, C. R. GRru-
NIG, R. BERNDT, T. KowaLski, T. N. SiEBeR & O. HOLDENRIEDER)
zu einem permanent schwerwiegenden Problem entwickelt.
Das weitere Krankheitsgeschehen lasst sich gegenwartig
kaum prognostizieren.

2 Situation bei den klassischen
Trieberkrankungen

2.1 Kieferntriebschwinden
(Erreger: Cenangium ferruginosum FRr.)

Das Triebschwinden der Kiefer (auch ,Kieferntriebsterben®
genannt) ist bereits seit langem bekannt. Mit der wissen-
schaftlichen Untersuchung dieser nur in groReren Zeitab-
standen wiederkehrenden Krankheit (Abb. 2) wurde ge-
gen Ende des 19. Jahrhunderts begonnen, nachdem von
1891-93, besonders in den 6stlichen Teilen Deutschlands,
starke und umfangreiche Absterbeerscheinungen an Kie-
ferntrieben aufgetreten waren (vgl. Schwarz 1895). Danach
wird ein epidemisches Vorkommen des Triebschwindens in
Deutschland nur noch von 1926-28, 1933-34, 1959-60
sowie in Verbindung mit den extrem warmen und trockenen
Vegetationsperioden der Jahre 1982-83 beobachtet
(Liese 1926, 1934, 1935; ScHoenwaLD 1931, StoLL, zit. bei
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Abb. 1: Ergebnisse der Determination pilzlicher Schaderreger an eingesandten

Pflanzenproben (Waldschutzberatung 2009)

Abb. 2: Symptome des Kieferntrieb-
schwindens an Pinus sylvestris
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Lorenz 1966; KessLer 1984). Schon frihzeitig interessier-
te die Frage, unter welchen Umstanden mit einem epide-
mischen Auftreten der Krankheit gerechnet werden muss.
Akuter Wassermangel (Trockenstress in sommerlichen Dir-
reperioden) scheint der wichtigste pradisponierende Fak-
tor zu sein. Allerdings kam es nur dann zu einer Epidemie,
wenn sich der Pilz in der Zeit davor durch anhaltend feuchte
Frihjahrswitterung intensiv reproduzieren konnte (Aufbau
eines hohen Infektionsdruckes). Auch bestimmte Insekten-
arten, wie die Kiefernnadelscheidengallmiicke (Thecodiplo-
sis brachyntera [Schwaecr.]) und die Nadelknickende Kie-
ferngallmicke (Contarinia baeri [PreLL]), schaffen offenbar
bedeutsame Eintrittspforten fur C. ferruginosum (vgl. Lorenz
1966, HARTMANN et al. 2007). Befallen werden Kiefern aller
Altersklassen. Die parasitische Potenz von C. ferruginosum
ist in der forstpathologischen Literatur aus verschiedenen
Grinden wiederholt kontrar diskutiert worden. Fest steht,
dass der Pilz vorwiegend auf abgestorbenen Zweigen bzw.
Asten von Pinus sylvestris, P. mugo, P. nigra und anderen
Pinus-Arten lebt. Unter bestimmten Voraussetzungen ver-
mag er jedoch als Schwécheparasit lebende Baume anzu-
greifen und die Vitalitdt von Kiefernbestanden spurbar zu
beeintrachtigen. Cenangium-Epidemien sind wohl an kon-
tinental getontes Klima gebunden (vgl. CecH und KReHAN
1991). Gegenwartig werden im nordostdeutschen Tiefland
kaum Symptome des Triebschwindens registriert. Statis-
tisch betrachtet, ist der mittlere Zeitraum zwischen zwei
epidemischen Ereignissen (in der Vergangenheit 20 bis 30
Jahre) allerdings verstrichen.

2.2 Scleroderris-Krankheit der Koniferen (Erreger:
Gremmeniella abietina [LacerB.] M. MoRrELET = Scle-
roderris lagerbergii GREMMEN), Nebenfruchtform:
Brunchorstia pinea [P. KarsT.] HoHN.)

Der in Mitteleuropa seit mehr als einem Jahrhundert be-
kannte Krankheitserreger gehért zu den weltweit bedeu-

Abb. 3: Scleroderris-Krankheit an
Schwarz-Kiefer (Pinus nigra)

abietina

Abb. 4: Verharzte Knospen von Mur-
ray-Kiefer (Pinus contorta var. latifolia)
nach Infektion durch Gremmeniella

tendsten pilzlichen Pathogenen an Nadelbdumen (STepHAN
1984). Betroffen ist bei uns vor allem die Schwarz-Kiefer
(Pinus nigra) — vgl. Abb. 3. Ferner kann der Pilz zahlreiche
weitere Koniferen infizieren (Abb. 4), darunter auch Pinus
sylvestris. Forstwirtschaftlich relevante Schaden entste-
hen speziell im Dickungsstadium. In den Alpen kommt die
Krankheit besonders auf Pinus cembra und P. mugo vor,
wobei mit steigender Héhenlage eine Zunahme der Scha-
den feststellbar ist (vgl. NiErRHAUS-WUNDERWALD 1996). In
Skandinavien verursacht G. abietina umfangreiche Scha-
den an Picea abies (BArRkLUND und Rowe 1981). Fir ein epi-
demisches Auftreten bendtigt der Pilz feucht-kihles Milieu.
Solche Bedingungen finden sich besonders in Kiistennahe
sowie im Gebirge. Anhaltende Niederschlage, hohe Luft-
feuchtigkeit und niedrige Temperaturen im Sommer fordern
mafgeblich die Krankheitsentstehung. Kleinrdumig bieten
auch Gelandevertiefungen (Muldenlagen) glinstige Voraus-
setzungen fur die Infektion. Die Scleroderris-Krankheit ist
in Brandenburg zurzeit wenig auffallig. Schaden entstehen
nur lokal und erreichen zum gegenwartigen Zeitpunkt keine
wirtschaftlich fiihlbare Dimension.

2.3 Kieferndrehrost (Erreger: Melampsora pinitorqua
RosTrR. = M. populnea [PeRrs.] P. KARsT.)

Die in Mitteleuropa hauptsachlich an Gemeiner Kiefer vor-
kommende, seltener auch andere Pinus-Arten schadigende
Krankheit verursacht Entwicklungsstérungen (Deformati-
onen) an Maitrieben junger Baume bis zu einem Alter von
ca. 10 Jahren — verbunden mit Krimmungen, Knospen-
sucht und Mehrgipfeligkeit (Abb. 5). M. pinitorqua gehort
zu den wirtswechselnden Rostpilzen. Als Dikaryontenwirte
fungieren Aspe (Populus tremula), Silber-Pappel (P. alba)
und Grau-Pappel (P. canescens). Die Riickibertragung des
Schaderregers auf die Kiefer erfolgt im Frihjahr durch Ba-
sidiosporen, wobei fur das Gelingen der Infektion eine sehr
hohe Luftfeuchtigkeit und ausreichend Warme erforderlich

Abb. 5: Symptome des Kiefern-
drehrostes an Gemeiner Kiefer
(Foto: K. MoLLER)
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sind. Pflanzungen in Niederungen bzw. Senken waren auf-
grund der dort héheren Luftfeuchte stets starker befallen
(TrRoscHANIN, zit. bei RecLER 1957). Aufgrund der starken
Abhangigkeit des Infektionserfolges vom Witterungsverlauf
unterliegt die Schadflache des Kieferndrehrostes erheb-
lichen Schwankungen.

2.4 Nadel- und Trieberkrankungen durch Scleropho-
ma-Arten

Verursacher dieser an Nadeln und Triebspitzen verschie-
dener Koniferen vorkommenden Schaden (Abb. 6) ist meist
die Art Sclerophoma pithyophila (CorbA) HoHN. (Teleomor-
phe: Sydowia polyspora [Brer. & TaveL] E. MuLL.). Diese
lebt vorwiegend saprotroph auf abgestorbenem Pflanzen-
material, kann aber auch vorgeschadigte Nadeln und Trieb-
spitzen als Schwacheparasit besiedeln (vgl. JaHNEL und
JungHans 1957, Heypeck 1991). So findet man den Pilz auf
abiotisch beeintrachtigten Bdumen sowie nach Insekten-
schaden oder in Verbindung mit anderen Pilzinfektionen.
S. pithyophila war im nordostdeutschen Tiefland besonders
in den 1980er und 1990er Jahren an Pinus sylvestris auf-
fallig geworden (Abb. 7). Nicht selten konzentrierten sich
die Schaden in Immissionsbereichen. Daneben kann auch

Abb. 6: Triebspitzeninfektion durch Sclerophoma pithyo-
phila an Gemeiner Kiefer (Foto: S. PLANK)

die Art Sclerophoma xenomeria A. Funk (Teleomorphe: Xe-
nomeris abietis M. E. BARR) pathogen an physiologisch be-
eintrachtigten Koniferen vorkommen. S. xenomeria gilt als
~Schwacheparasit nach Trockenstress®, ,vor allem in Weih-
nachtsbaumkulturen® (Butin 2011).

3 Aktuelle Entwicklungen
— neuartige Phanomene

3.1 Diplodia-Triebsterben an Kiefer (Erreger: Diplodia
pinea [Desm.] J. Kickx f. = Sphaeropsis sapinea [FRr.]
Dyko & B. SutToN)

Seit Mitte der 1990er Jahre wird im nordostdeutschen Tief-
land ein verstarktes Auftreten des Diplodia-Kieferntrieb-
sterbens beobachtet. Betroffen war zunachst die Schwarz-
Kiefer (Pinus nigra), spater zunehmend auch die Gemeine
Kiefer (Pinus sylvestris). Seltener konnte D. pinea auf an-
deren Nadelbaumarten, wie Kisten-Tanne (Abies grandis),
Europaische Larche (Larix decidua), Gemeine Fichte (Picea
abies), Serbische Fichte (Picea omorika), Murray-Kiefer
(Pinus contorta var. latifolia), Schlangenhaut-Kiefer (Pinus
heldreichii), Jeffrey-Kiefer (Pinus jeffreyi), Berg-Kiefer (Pi-
nus mugo), Weymouths-Kiefer (Pinus strobus) und Dougla-
sie (Pseudotsuga menziesii) identifiziert werden. Das erste
flachige, wirtschaftlich relevante Vorkommen des Erregers
im Bundesland Brandenburg wurde im Spatsommer 1994
festgestellt. Bei den geschadigten Bestockungen handelte
es sich um Jungkulturen der Baumarten Gemeine Kiefer
und Murray-Kiefer. Die Infektion der Triebe war durch Wit-
terungsextreme stark beglinstigt worden. So erreichte die
Lufttemperatur nach intensiven Niederschlagen (Frihjahr
1994) in den Sommermonaten ungewohnlich hohe Werte.
An insgesamt 25 Tagen wurden mindestens 25 °C erreicht,
an 15 Tagen waren es sogar mehr als 30 °C.

Die im Rahmen diagnostischer Untersuchungen am LFE
erstellten Befunde bestatigen das vermehrte Auftreten von
D. pinea als Krankheitserreger. Wahrend der genannte Pilz
bis zum Jahr 2000 an lediglich 11 Proben dokumentiert
wurde, stieg die Zahl der bearbeiteten Schadensfalle in der
Zeit danach deutlich an (Abb. 8). Analysen zur Intensitat
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Abb. 7: Nachweis von Sclerophoma spp. an eingesandten Pflanzenproben (Waldschutzdiagnostik, LFE)
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des Diplodia-Kieferntriebsterbens haben gezeigt, dass der
Krankheitsverlauf in Abhangigkeit von den meteorogenen
Faktoren betrachtlichen Schwankungen unterliegt. Schwer-
punkte des Auftretens bildeten die Jahre 2004 und 2007 mit
13 bzw. 11 eingehend analysierten Schadereignissen. Nach
den bisherigen Erfahrungen revitalisieren sich auch starker
befallene Kiefern oftmals gut. Hingegen ist mit schwerwie-
genden Folgen (einschlieRlich Mortalitat) zu rechnen, wenn
Uber mehrere Jahre ein hoher Infektionsdruck besteht bzw.
die Energiereserven der Baume ausgeschopft sind. Bei der
Infektion kénnen, neben einer Schwachung durch Wasser-
mangel, auch Rindenverletzungen pradisponierend wirken
(z.B. nach Hagelschlag) — vgl. Abb. 9 und 10. D. pinea
ist ein weltweit verbreiteter, warmeliebender Wund- und
Schwacheparasit sowie Saprobiont, der bis vor einigen
Jahren vorwiegend in subtropischen und tropischen Kili-
magebieten Triebsterben, Wipfeldirre und Rindenschaden
an verschiedenen Koniferen verursachte. Der Pilz infiziert
meist junges, noch nicht verholztes Gewebe der sich entfal-
tenden Triebe. Bemerkenswert ist, dass D. pinea verbreitet
symptomlos als Endophyt — ohne erkennbare Schaden her-

vorzurufen — in lebenden Kieferntrieben vorkommt (LANGER
et al. 2011). Erst nach einer Beeintrachtigung der Baume
(z.B. durch Wassermangel) vermag der Pilz pathogene Ei-
genschaften anzunehmen.

Bei Klimakammerversuchen zur Provenienz-Anfalligkeit
von Pinus sylvestris gegenuber Diplodia pinea waren Uber
den gesamten Versuchszeitraum (40 Tage) statistisch gesi-
cherte Differenzen zwischen den vier getesteten Herklnf-
ten unterschiedlicher Topographie und Klimaeigenschaften
feststellbar (ScHumacHErR und Kenr 2011). Die signifikant
hochste Anfalligkeit zeigten die Pflanzen des Herkunftsge-
bietes ,Hochmontane Alpen®. Als nachgeordnet erwiesen
sich die Herkulnfte ,Mitteldeutsches Hugelland®, ,Mittel- und
Ostdeutsches Tiefland“ sowie ,Oberrheingraben®. Somit
scheint die Anfalligkeit gegenliiber dem Krankheitserreger
umso grofder zu sein, je rauer die Klimabedingungen am
Herkunftsstandort sind und je geringer damit die Wuch-
sigkeit der Pflanzen ist. Angesichts der prognostizierten
Klimaanderungen (Temperaturanstieg, Niederschlagskon-
zentration im Winterhalbjahr, Dirreperioden wahrend der
Vegetationszeit) ist zu erwarten, dass die Bedeutung des
thermophilen Pilzes D. pinea weiter
zunimmt. Moglicherweise ist der An-

Befunde bau von Kiefern-Arten deshalb zukinf-
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Abb. 8: Nachweis von Diplodia pinea an untersuchten Pflanzenproben (Wald-
schutzdiagnostik, LFE)

.

Abb. 9: Symptome des Diplodia-Triebsterbens an Gemeiner Kiefer

/ ,n'&" 4 ‘Q.‘
Abb. 10: Diplodia-Triebsterben nach
massiver abiotischer Beeintrachti-
gung (Hagelschlag)
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3.2 Eschentriebsterben (Erreger: Hymenoscyphus
pseudoalbidus V. QueLoz, C. R. GRUNIG, R. BERNDT,
T. KowaLski, T. N. SieBer & O. HoLpeNRIEDER; Neben-
fruchtform: Chalara fraxinea T. KowaLski)

Das Eschentriebsterben hat sich in allen Landschaftsbe-
reichen des nordostdeutschen Tieflands binnen weniger
Jahre umfangreich etabliert. So entfallen im Jahr 2009
ca. 80% der im Forstschutzmeldewesen fir die Kategorie
Trieberkrankungen ermittelten Schadflache auf die Ge-
meine Esche (Land Brandenburg). Betroffen sind sowohl
Jungpflanzen als auch heranwachsende und altere Baume
in Waldbesténden sowie in der offenen Landschaft. Inzwi-
schen stellt die zuerst in Polen (KowaLski 2001, PrzysyL
2002) und Nordosteuropa (JuopvaLkis und VasiLiauskas 2002,
BarkLUND 2005, Bakys et al. 2009) beobachtete Krankheit
fir die Gemeine Esche eine ernste Bedrohung dar (rasante
Ausbreitung Uber Mitteleuropa). Geschadigt werden nicht
nur gepflanzte, sondern auch natirlich verjungte Baume.
Im nordostdeutschen Tiefland wurden erste Symptome im
Jahr 2002 registriert (vgl. Heypeck et al. 2005). Zu dieser

Abb. 11: Schwer erkrankte Jungesche
mit abgestorbenen Trieben
Baum

Abb. 13: Altesche mit deutlicher Kronenverlichtung

Abb. 1 2 Symptome des Eschentr/eb-
sterbens an einem heranwachsenden

Zeit lagen noch keine gesicherten Erkenntnisse Uber die
Ursachen dieses neuartigen Phdnomens vor. Kaum jemand
hatte damals eine Vorstellung von der Dimension, welche
die Krankheit in den darauffolgenden Jahren erreichen
sollte. Anfangs konzentrierten sich die Schaden auf jin-
gere Eschen (Abb. 11 und 12), von denen viele schon nach
wenigen Jahren abstarben. Zunehmend erkrankten dann
aber auch altere Baume, welche eine deutliche Auflichtung
der Kronen erkennen lassen (Abb. 13). Das betroffene Rin-
dengewebe zeigt eine blass ockergelbliche, stellenweise
auch violettbraune oder kupferrotliche Farbung (Abb. 14).
In der Vegetationsperiode kommen weitere Symptome, wie
plétzliche Welke, Blattverbrdunungen und vorzeitiger Blatt-
fall, hinzu. Erst im Jahr 2006 wurde aus erkrankten Eschen
ein bis dahin unbekanntes ungeschlechtliches Entwick-
lungsstadium eines Kleinpilzes isoliert und unter dem Na-
men Chalara fraxinea beschrieben (KowaLski 2006) — vgl.
Abb. 15. Seitdem wird dieser Pilz als primarer Verursacher
des neuen Triebsterbens angesehen. Auf der Suche nach
dem dazugehdrigen geschlechtlichen Entwicklungsstadium
(,Hauptfruchtform®) ging man zunachst davon aus, dass

Abb. 14: Erkrankter Trieb mit kupfer-
rétlicher Verféarbung

15D T

Abb. 15: Nebenfruchtform (Chalara
fraxinea) im mikroskopischen Praparat
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C. fraxinea zu dem schon seit Mitte des 19. Jahrhunderts
bekannten Schlauchpilz Hymenoscyphus albidus (GILLET)
W. PHiLLips (,WeilRes Stangelbecherchen®) gehdrt (Kowat-
ski und HoLpenrieper 2009). Bisher galt dieser jedoch als
harmloser Saprobiont ,auf abgefallenen vorjahrigen Blatt-
stielen von Fraxinus (Esche) (BReITENBACH und KRANZLIN
1984). Zwangslaufig stellte sich die Frage, warum dieser
Pilz jetzt Uber pathogene Eigenschaften verflugt und le-
bende Eschen zu besiedeln vermag. Zur Klarung des Prob-
lems wurden in der Schweiz weitergehende molekularge-
netische Analysen durchgefiihrt. Dabei konnte festgestellt
werden, dass es sich bei dem Krankheitserreger nicht um
H. albidus handelt, sondern um einen morphologisch kaum
abgrenzbaren ,Doppelganger” des Pilzes (QueLoz et al.
2010). Letzterer wurde als neue Spezies unter dem Namen
Hymenoscyphus pseudoalbidus (,Falsches Weilles Stan-
gelbecherchen®) beschrieben. Offenbar hat sich aus der
bekannten Art H. albidus eine neue, pathogene ,Schwes-
terart* entwickelt.

H. pseudoalbidus dringt wahrend des Sommers Uber die
Assimilationsorgane (Blatter, Blattstiele, Knospen), viel-
leicht auch Uber die Lentizellen, in den inneren Bereich des
Holzkoérpers mit geringem Abwehrvermdgen vor (innerer

Abb. 16: Hallimasch-Fruchtkérper (Armillaria
mellea s. I.)

Abb. 17: Apothecien
der Hauptfruchtform

Splint, Reifholz, Mark). Von dort breitet sich der Pilz bei zu-
nehmender Schwachung des Wirtes in alle Richtungen aus,
wobei zur Erndhrung vorwiegend Primarmetabolite (Fette,
Starke) genutzt werden. Daneben besitzt H. pseudoalbi-
dus eine allerdings nur schwach entwickelte Fahigkeit zum
Holzabbau (ScHumacHeRr et al. 2010 a, b). Sobald der Er-
reger die aulReren Zellschichten des verholzten Gewebes
(Kambium, lebende Rinde) erreicht, entstehen die ober-
flachlichen, okular erkennbaren Rindenverfarbungen. Die
plotzliche Triebwelke wird offenbar durch pilzspezifische
Toxine (Viridin, Viridiol) ausgeldst (Grap et al. 2009, ANDERS-
soNn et al. 2010). Das Myzel des Krankheitserregers kann
sich auch auferhalb der Vegetationsperiode im Holz weiter
ausbreiten. Auf der Oberflache erkrankter Triebe bzw. ge-
schadigter Rindenpartien findet man sehr oft Fruchtkorper
pilzlicher Wund- und Schwacheparasiten. In den meisten
Fallen handelt es sich dabei um die Kleinpilze Diplodia mu-
tila (Fr.: FR.) MonT. und Phomopsis sp. Auf starker erkrank-
ten Eschen etablieren sich rasch weitere sekundare Arten,
wie Wurzel- und Stammfaule verursachende GroRpilze.
Diese kdénnen das Stammholz in relativ kurzer Zeit durch
Weil3- oder Braunfaule abbauen. Dadurch wird die Bruch-
bzw. Wurfgefahr drastisch erhoht. Speziell den Hallimasch-
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Abb. 18: Stark geschédigte und vitale
Eschen in unmittelbarer Nachbarschaft

(Hymenoscyphus
pseudoalbidus)

Abb. 19: Triebschédden an Robinie in
einer Ackeraufforstung

Abb. 20: Rindennekrosen mit Koni-
dienlagern von Fusarium sp.

ST

Abb. 21: Konidiosporen von Fusarium
sp. im mikroskopischen Préparat
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Arten (Armillaria mellea s. |.) kommt in diesem Zusammen-
hang Bedeutung zu (Vasams 2010) — vgl. Abb. 16.

Gegenwartig ist nicht abschatzbar, wie sich das Krank-
heitsgeschehen weiter entwickeln wird. Es kann deshalb nur
empfohlen werden, bei Neupflanzungen unter Berlicksichti-
gung des Standortes auf andere Baumarten auszuweichen.
Als Reaktion auf die Besorgnis erregende Ausbreitung des
Eschentriebsterbens hat der Landesbetrieb Forst Branden-
burg im September 2009 bis auf weiteres ein Anbauverbot
flr die Gemeine Esche im Landeswald angeordnet. BERGER
et al. (2010) konnten bei Untersuchungen in Mecklenburg-
Vorpommern nachweisen, dass Eschen auf Nassstandor-
ten insgesamt deutlich starker geschadigt sind als solche
auf wechselfeuchten und terrestrischen Standorten. Da die
Infektion ausschlieBlich von der Hauptfruchtform (Apotheci-
en an Blattspindeln in der Streu) ausgeht (Abb. 17), stellen
erkrankte Baume keine unmittelbare Infektionsquelle dar.
Somit ist in Waldbestanden eine frihzeitige Entnahme bzw.
Entsorgung solcher Eschen nicht erforderlich. Dagegen
sollten starker geschadigte, abgangige Alteschen sowie
Wertholzstdmme wegen der drohenden Besiedelung durch
Waurzel- und Stammfauleerreger oder Insekten — gegebe-
nenfalls auch aus Griinden der Verkehrssicherungspflicht
— rechtzeitig entnommen werden (vgl. hierzu auch Lenz et
al. 2012).

Gelegentlich ist zu beobachten, dass inmitten einer Viel-
zahl stark geschéadigter Eschen einzelne Exemplare vor-
kommen, die nur geringe oder Uberhaupt keine Symptome
der Krankheit aufweisen (Abb. 18). Dieser kleine Anteil vital
gebliebener Baume konnte die Basis fur den Fortbestand
der Gemeinen Esche bilden. Solche resistent erschei-
nenden Baume sollten deshalb bewusst geférdert werden.

3.3 Trieb- und Rindenschaden durch Fusarium-Arten

Im Jahr 2011 wurde auf zwei Erstaufforstungsflachen im
sudlichen Teil Brandenburgs ein auffalliges Zurlicksterben
junger, bis dahin gut wiichsiger Robinien (Robinia pseudo-
acacia L.) festgestellt. Bei einer ersten Besichtigung der
Pflanzungen im Juni 2011 hatten die altesten, inzwischen
funfjdhrigen Baume bereits eine Hohe von ca. 4 m erreicht.
In fir Untersuchungszwecke ausgewahlten Flachenbe-
reichen waren zu diesem Zeitpunkt 5 bis 10 % der Robinien
sichtbar geschadigt (Abb. 19). Auf erkranktem Gewebe von
Trieben bzw. Rinde fanden sich regelmaRig Entwicklungs-
stadien eines Kleinpilzes aus der Formgattung Fusarium
(Abb. 20—-21). Im Verlauf einer erneuten Flachenbegehung
im Herbst 2011 war zwar eine merkliche Kompensation
der Schaden erkennbar, doch lieRen sich bei gezielter Su-
che an zurlicksterbenden Triebspitzen zahlreicher Baume
Infektionen durch Fusarium sp. und Nectria cinnabarina
(Tope) Fr. (Rotpustelpilz) nachweisen.

In Brandenburg wurde Befall durch Fusarium-Arten an
Robinie in diesem Ausmal} bisher noch nicht beobachtet.
ZaspPeL und NIRENBERG (2002) berichten allerdings Uber Rin-
dennekrosen an 1 bis 3 Jahre alten Robinien (Ostbranden-
burg, Lausitz). Auch aus Ungarn gibt es Mitteilungen Uber
Absterbeprozesse an jungen Robinien (HAaLAsz 2002). Die
Untersuchungen auf den Brandenburger Flachen sind noch
nicht abgeschlossen. Gegenwartig wird geprtift, ob es sich
vordergriindig um eine sortenspezifische Anfalligkeit han-
delt oder pradisponierende Umstande zu der Schadigung
gefiihrt haben.

4 Fazit

Beispiele zum aktuellen Auftreten von Trieberkrankungen an
Waldbaumen zeigen, dass sich die Struktur forstpathologisch
relevanter pilzlicher Pathogene in den zuriickliegenden Jah-
ren merklich verandert hat. So sind einige bisher unauffal-
lige, wenig bedeutsame Pilzarten heute imstande, umfang-
reiche Schaden an Gehdlzen auszulésen. Hinzu kommen
neue, bisher noch nicht bekannte Spezies. Wo liegen die
Ursachen? Diskutiert wird eine Beeinflussung der Lebensta-
tigkeit von Baumen und Mikroorganismen durch wiederholt
aufgetretene Witterungsextreme. Die Faktoren des Klima-
wandels wirken sich auf alle Elemente des Walddkosystems
aus — mit weit reichenden Folgen. Schwerwiegend ist offen-
bar die Modifikation bestehender Gleichgewichte. Hiervon
betroffen sind sowohl die bestehenden Wirt-Parasit-Inter-
aktionen als auch die vielfaltigen, sensiblen Wechselbezie-
hungen zwischen Baumen und mikrobiellen Begleitern. Halt
die seit einem Vierteljahrhundert registrierte Haufung von
Witterungsextremen an, muss mit weiteren Verédnderungen
gerechnet werden, so mit einem verstarkten Auftreten war-
meliebender (thermophiler) Krankheitserreger.
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