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Zusammenfassung

Der Befall der Buche durch Cryptococcus fagi führt auf Grund der besonderen Anatomie der
Buchenrinde zur Entstehung eí!e! pathologíschen Borke mit ke!!f6rmig !Ií!d an den Sklerose-Bast-
strahlen endenden I!!e!pe!íde!me!. An díese! Schwachstellen kann die Rinde später aufplatzen und
es kommt so zu Nekrosen. Neben dieser rein mechanischen Auswírkung des Lausbesatzes scheinen

jedoch noch andere Faktoren für die Krankheítsentstehung eine RoIle zu spielen. Der Vergleich mit
dem Befall von Abies balsamea durch Dreyfusia piceae sowíe die Ergebnisse älterer Arbeiten über
anatomísche und chemische Veränderungen im Holz erkrankter Buchen Iegen den Verdacht einer
Injektíon von wuchshormon-ähnlíchen Substanzen durch die Lduse nahe. Durch Applikation von 0,3-1
p. 100 iger L!sung des Wuchsstoffes 2,4,5-T auf die Rinde älterer Buchen konnten die typischen
Symptome der Buchenrindennekrose k!nstlích induzíert werden.

Zur Frage der Schleimflupentstehung wird auf die verschíedenartígen Ursprungsm6g)!chke!ten
aus dem Holz, dem Phloem und dem geschädigten duperen Ríndengewebe híngewíesen. Verschiedene
nat!rlíche und künstlíche pathologísche Reize konnen da6ei m6g)!cherwe!se unterschied!!che
Arten von « Schleímflu&beta; )) hervorrufen. Der Untersuchung möglícher aktíver Beteiligung von Míkro-
organismen sollte da!eí besondere Aufmerksamkeit zugewandt werden.

1. - Anatomische Verdnderungen im Rindenbereich

Die Rinde der Rotbuche (Fagus sylvatica) zeichnet sích dadurch aus, dap das
Oberf!achenperiderm ín der Regel wahrend der gesamten Lebensdauer des Baumes
aIs du!erste Schutzschicht erhalten 61ei6t, d. h. es wird normalerweise keine Borke

ausgebildet. Wahrend andere Baumarten mit gleichfalls Ianglebígem Oberflä-

chenperiderm (z. B. Abies alba) im hoheren Alter oder nach àuperlicher Verletzung
durchaus eí!e normale Borke bilden können, íst dies bei der Buche nicht ohne wei-
teres möglich auf Grund einereinzigartigen anatomischen Besonderheit : dem Besitz
von sklerenchymatischen Baststrahlen. Wahrend die Masse der Baststrahien niedrig,
nur wenige Zellschichten breit und parenchymatisch ist, existieren daneben zahl-
reiche breite, sehr hohe und verholzte Baststrahlen grö&beta;tenteils primaren Ursprungs,
die weit in den Rindenbereich hineinragen. Wird nun durch einen du!eren patho-
Iogischen Reiz die Bíldung eines Innenperiderms aIs Schutzreaktion erzwungen, so
kann dieses nicht durchgehend ausgebildet werden, da im Bereich der Sk!erose-Bast-
strahlen keine Phellogenbíldung stattfinden kann. Die Folge ist die Entstehung einer



pathologischen Borke mit keílförmig blind an den Seíten der Sklerose-Baststrahlen
endenden Innenperidermen (Abb. 1). Gerät die Rinde im Verlauf des weiteren Dicken-
wachstums nun unter tangentiale Zugspannung, so reipt die pathologísche Borke an
diesen Schwachstellen entlang der Sklerose-Baststrahlen auf und es konnen so bis
zum Kambium reichende Nekrosen entstehen (Braun, 1976, 1977).

Während also z. B. die Wei&beta;tanne aufeinen auperen Befall durch parenchym-
saugende Rindenläuse (Dreyfusia piceae) mit vo!)stdndiger Abriegelung der Befalls-
stelle mittels eines durchgehenden Innenperiderms reagieren und damit den Schäd-
lingsangriff zum Abklingen bringen kann (Kloft, 1955), so führt eine solche Reaktion
der Buche auf Befall durch Cryptococcus fagi nur bei geringflächigem Besatz zum

Erfolg ; bei stärkerem Lausbefall wird jedoch auf Grund der oben geschilderten
Mechanismen zwangs!dufig die Bildung einer pathologíschen Borke induziert, die

sch)ief3!ich zu Rindennekrosen führt. Die weitere Ausbreitung der Nekrosen kann
dabei durchaus erst zu einem Zeitpunkt augenscheinlich werden, zu dem von dem aus-
Iöse!de! Lausbefall nur noch wenig zu sehen ist. Das Eindringen von Pílzen in die
nekrotischen SteNen sowie verstdrkte Rindenspannungen in Folge von Witterungs-
extremen mogen den Krankheitsverlauf dabei beschleunigen.

Die Annahme einer rein mechanischen Wirkung der Einstiche von C. fagi im
Hín6lick auf die Induzierung einer pathologischen Borke mit ihren Folgeerscheinun-



gen kann das Krankheíts6ild der Buchenrindennekrose allein jedoch nicht befrie-

digend e!-klä!-en. Vor 2 Jahren mittels feinster Nadelstiche verletzte Buchenrinden

zeigen bislang zwar vergleichbare anatomísche Veronderungen und Nekrosen wie
nach Laus6efa11, doch trat kein Sch!e!mf!uj3 auf. Bemerkenswert sínd in diesem

Zusammenhang auch Beobachtungen an der Rinde von Buchen in den Hochlagen
des südlichen Schwarzwaldes, die frei von C. fagi sind : Unter dem Einflu&beta; der hohen
Feuchtígkeít und des dam!t verbundenen reichlichen Besatzes der Rinde mit Flechten,
Moosen, epiphytischen Pilzen, Bakterien etc. wird eine z. T. recht ausgepragte Borke
ausgebildet, die durchaus ähnlíche Struktur wie die pathologische Borke nach Laus-
befall aufweist (Abb. 2). Trotz dieser starken Rindenbelastung und des unter den



feuchten Bedingungen sicher heftigen míkrobíellen Angriffes konnten in diesen Lagen
bislang keine Symptome einer Rindennekrose beobachtet werden. Dies mag einmal
durch die geringere Wachstumsrate und somit geringeren Zugspannungen in der
Rinde erk!drbar sein, zum anderen scheint jedoch auch diese Beobachtung darauf
hinzudeuten, dap offensíchtlích C. fagi neben der rein mechanischen Induktion der
anatomischen Veranderungen noch durch einen zusätzlichen pathogenen Einf!up
die typischen Symptome der Buchenrindennekrose herborruft.

2. - Vergteich mit der Wirkung anderer
rindensaugender Stammläuse

Dap ein Befall durch parenchymsaugende Ríndenläuse auch ohne Vorliegen
der speziellen anatomischen Reaktion der Buchen rinde ein Absterben von Baumen
hervorrufen kann, davon zeugt z. B. der Ietale Einf!u? von Matsucoccus pini an der
Stammrinde von Pinus silvestris (Siewniak, 1970) bzw. von M. feytaudí an P. pinaster
(Carte u. Ponty, 1968 ; Carle et al., 1970 ; Carle u. Schvester, 1975). Hier führt tiefe,
bis an das Kambium reichende Schutzperidermbildung zu Nekrosen im Siebroh-
renbereich («braune F!ecken))).

Besonders interessant ist nun ein Vergleích mit den enormen Schäden nach

Einschleppung von Dreyfusia píceae nach Nordamerika (!< 6alsam wooly aphid »),
der gegenüber unsere heimische A6íes al6a auf Grund der schon oben dargestellten
schnell einsetzenden Befallsisolierung durch Bildung eines Innenperiderms zwar
resistent ist, auf die die amerikanischen Tannen (v. a. Abies balsamea) jedoch au&beta;e!o!-
dentlich empfindiich reagieren (Ca!!ol1 u. Bryant, 1960 ; Page, 1975 ; Schooley,
1976). Die Iangsamere und schwächere Abwehrreaktion erm6g!!cht den Läusen hier
eine Iängere Einwirkungsdauer (Kloft, 1955). Dadurch gelangen Sekrete bis zum

Kambium und es treten unter diesem Einf!up anatomische Veranderungen im neu-
gebildeten Hotzkorper auf (« RothoIz6íldung »), die die Wasserleitung behindern
und sch!ie6!ich zum Tod des Baumes führen (Doerksen u. Mítchell, 1965 ; Mítchell,
1967 ; Smith, 1967). Diese Reaktion des Baumes wird möglícherweíse durch eine
von den Läusen ausgeschiedene Substanz mit wuchshormondhnhchem Charakter

ausge!6st (Balch et a!., 1964).

3. - Über den m!glíchen Einftup von Wuchsstoffen

Hínsichtlích der Buchenrindennekrose vermutete schon Guillemain (1961 auf

Grund seiner Untersuchungen über abweichende Spurenetement-Konzentrationen
im Holz erkrankter Buchen eine Injektion von wuchshormon-dhn)ichen Speíchel-
6estandteílen durch C. fagí. Nach eigenen, noch nicht abgeschlossenen Versuchen
konnten die typischen Symptome der Buchenrindennekrose durch Applikation einer
0,3-1 p. 100 igen Losung von 2, 4, 5-T in Diese!6! auf die Rinde von 50-80-jährígen
Buchen künstlich induziert werden. Bei Aufbringung im April und Mai zeigten sich



nach etwa 2 Monaten die klassíschen Krankheitserscheinungen (Nekrosen, Schieim-
flu&beta;) (Abb. 3). 1m Holzkörper bildete sích unter der Einwirkung des Wuchsstoffes
eine ähnlíche ungeordnet parenchymatische Struktur wíe dies Jacquiot (1961) aIs

Symptom der natürlíchen Buchenrindennekrose feststellte (Abb. 4). Die Nekrosen

reíchen z. T. bis zum Kam6íum, z. T. (besonders bei schwächerer Konzentration des
Wuchsstoffes) !Ieí!e! síe jedoch auf die duBere Hälfte der Rinde beschrankt,
doch konnte auch in díese! Fällen typischer Sch!eimf!up beobachtet werden

(Abb. 5).



4. - Zur ScHeimftup-Frage

Nun handelt es sich bei dem Auftreten von Schleímflu&beta; zweifellos um ein relatív
unspezifisches Symptom im Rahmen der Buchenrindennekrose, da ähnliche Erschei-
nungen auch an anderen Laubhölzern bei verschiedenen Erkrankungen nachge-
wiesen wurden (Stautz, 1931 ; von Freier, 1960 ; Conrad, 1964 ; Bortitz u. Breuel,
1967 ; Urosevic, 1967 ; Zycha, 1968) ; nach eigenen Beobachtungen konnte sogar an
der Weí&beta;tanne Schleímflu&beta; nach Verletzungen festgestellt werden. Dap Schieím-
flu&beta; an der Buche experimentell auf verschiedene Weise induziert werden kann,
zeigt die Arbeit von Dimitri (1967), der durch Uberhitzung und Unterkühlung der
Rinde gleíchfalls entsprechende Symptome hervorzurufen vermochte. Auch Befall
der Rinde geschwdchter Buchen durch Kdfer (Agrilus vírídis, Taphrorhychus 6icolo!,
Trypodendron domesticum) führt gelegentlích zu Schleímfiu&beta;. Jedoch zeigt sich eine

solche Reaktion keineswegs aIs Foige jeder Art von Verletzung oder Ríndena6tötung.



Über den Ursprung des Schieimfhsses herrscht nach wie vor noch eine gewisse
Unklarheít. Reicht die Nekrose bis zum Kambium, so ist der Ursprung aus dem Xylem-
wasser des Ho!zk6rpers (besonders wdhrend der frühjahreszeitlichen Mobilisations-
phase) und dem Phloem (Assi mi latstrom) erklàrlich (Braun, 1977, Abb. 6), Besch-

rankt sich das nekrotische Gewebe jedoch auf den du!eren Rindenteil (s. o.), so mu&beta;
die Entstehung in situ in dem absterbenden Gewebe angenommen werden (« Reak-
tíonssaft» nach Bortitz u. Breuel, 1967). I nwieveit dabei Mi kroorganismen aktiv bei
der Sch!eim<1upentstehung beteiligt sind, bedarf noch genauerer Klärung. Eigene
Beobachtungen, nach denen die Infektion einer kunsthchen Rindenwunde an einer
jungen Buche durch einen offenbar holzzersetzenden Basídiomyceten zur Induktion



eines sehr dunklen, zohfiussigen Schleimflusses führte, verstdrken den Verdacht

eínes mogtichen dírekten Eínflusses von Mikroorganismen (Abb. 7).
Die oben angeführte neue Methode der künstlíchen Erzeugung von Schleim-

flu&beta; an Buche eroffnet auf Grund der genauen zeítlíchen Vorhersagemöglíchkeit
des Auftretens der Symptome nach der Applikation des Wuchsstoffes die Gelegenheit
zur Verfolgung der mikrobiellen Besiedelung des Gewebes schon bevordeuttich sícht-
bare Reaktionen und damit meist zugleich auch víelfältíge Sekunddrbesied!er auf-
treten. Insbesondere die RoIle von Bakterien in diesem Krankheítskompiex, die



etwa vor allem von Urosevic (1967) betont wird, konnte dadurch einer Klärung naher
gebracht werden.

Abschliepend sei jedoch noch darauf hingewiesen, dap farbliche und konsis-

tenzmä&beta;íge Unterschiede ínnerhalb natürlich auftretender und künstlich induzierter
Schleimflüsse darauf hindeuten, dap unterschiedliche Entstehungsmechanismen durch-
aus zu verschiedenen Arten von Schleimflu&beta; führen konnen, so dap die Notwendíg-
keit einer genaueren Differenzierung hi nsichtlich des umfassenden Phänomens

« Schleimflu&beta; » bestehen wird.

RPr!! hn!!r hffhtfmttnn !n &lambda;á!amh!! 1 Q7QReçu pour publication en décembre 1979.



Résumé

L’importance des changements anatomiques pour l’étiologie et pour la symptomatologie
du dépérissement du hêtre ainsi que quelques remarques sur le problème

du suintement

Une écorce pathologique se différencie à la suite des attaques de Cry¢tococcus fagi, présentant des
péridermes intérieurs jusqu’aux rayons libériens sclérosés en forme de coin. Si l’écorce éclate à proxi-
mité des points d’attaques, il se forme une nécrose. En plus des effets strictements mécaniques, d’autres
facteurs jouent un rôle important dans l’origine de la maladie. La comparaison avec les attaques de
Dreyfusia picea sur Abies balsamea et les précédentes recherches sur les changements anatomiques et
chimiques du bois des hêtres atteints suggèrent que la cochenille injecte dans le bois des substances
comparables aux substances de croissance. L’application d’une substance de croissance 2,4,5-T (0,3-
1 p. 100) sur les écorces de vieux hêtres induit artificiellement les symptômes typiques du dépérisse-
ment du hêtre. Nous voulons attirer l’attention sur les multiples origines des suintements : xylème,
phloème et écorce externe. Il est possible que les divers événements pathologiques naturels ou artifi-
ciels provoquent différentes sortes de suintement. Dans ces recherches, il faut porter une attention
toute particulière à la participation active des micro-organismes.

Summary

The significance of anatomical alterations for the etioloqy and symptomatology
of Beech bark disease and some remarks on the problem of slime-flux

Due to the special anatomy of beech bark, the infestation of the beech by Cryptococcus fagi
leads to the formation of a pathological rhytidome with wedge-shaped, interior peridems ending
abruptly at the sclerotic phloem rays. The bark may crack at these weak points and necroses may
arise. Nevertheless it seems that as well as this mechanical effect of the coccid attack, there are some
other factors involved in the development of the disease. The comparison with the infestation of Abies
balsomea by Dreyfusia piceae, as well as the results of previous investigations on anatomical and chemi-
cal changes in the wood of diseased beech trees, lead to the suspicion that the coccids may inject
growth-hormone-like substances. By application of 0.3-1 p. 100 solution of the growth-regulator 2,4,5-T
on to the bark of older beeches the typical symptoms of beech bark disease could be induced artifi-
cially. With regard to the problem of slime-flux, the different possibilities of origin from the xylem,
the phloem and the diseased outer bark tissues are mentioned. Various naturally occuring and artifi-
cially induced pathological factors may lead to different kinds of « slime-flux ». In this connection

special attention should be drawn to the possible active contribution of microorganisms.
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