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1. Einleitung

In Niedersachsen erzeugen 180 Betriebe auf einer Anbauflache von 250 ha Himbeeren. Dies
entsprach im Jahr 2006 ca. 40 % der in Deutschland produzierten Erntemenge. Der Anbau
dieser Beerenobstart ist fur viele norddeutsche Obstbetriebe von grol3er wirtschaftlicher Be-
deutung. Parasitare Rutenschaden, meist hervorgerufen durch pilzliche Schaderreger, haben
enorme Ertragsverluste zur Folge. Sie aul3ern sich in einem schlechten Austrieb der Tragru-
ten im Frihjahr oder einem Welken und Absterben der Ruten im weiteren Verlauf. In den
letzten Jahren haben diese Schaden derart zugenommen, dass die Wirtschaftlichkeit des

Anbaus in vielen Anlagen in Frage gestellt werden muss.

Schaden an Himbeerruten werden in der Literatur meist mit verschiedenen pilzlichen Schad-
erregern in Zusammenhang gebracht, die hdufig gemeinsam auftreten und einen Schadkom-
plex bilden. Die Schadwirkung der Erreger wird durch Verletzungen der Ruten, welche zuvor
durch Maschineneinsatz oder tierische Schadorganismen verursacht worden sind, erheblich
verstarkt. Die in norddeutschen Himbeeranlagen auftretenden Rutenschaden und ihre Ursa-
chen sind in den letzen 30 Jahren nicht mehr untersucht worden. Chemische Mal3nahmen
wurden in der Praxis bisher weder an den Schadorganismen noch am Zeitpunkt ihres Auftre-
tens ausgerichtet, so dass sie deshalb meist wirkungslos blieben. Alternative nichtchemische
Verfahren sind in der Vergangenheit nicht zur Anwendung gekommen. Wirkungsvolle Ge-
genmalinahmen setzen aber zunéachst genaue Kenntnisse der an den Schaden beteiligten

Schadorganismen und ihres zeitlichen Auftretens voraus.

Vor diesem Hintergrund war es Ziel des beantragten Projektes, die Ursachen der aktuellen
Rutenschaden zu ermitteln und darauf aufbauend eine umweltschonende Bekampfungsstra-
tegie zu entwickeln. Das Vorhaben schloss zunachst ein Schadensmonitoring in betroffenen
Anlagen ein, in dessen Verlauf die am Schadbildkomplex beteiligten Erreger zu bestimmen
waren. Die spezifische Schadwirkung der einzelnen nachgewiesenen Erreger war schliel3lich
in Infektionsversuchen unter praxisnahen Bedingungen zu klaren. Gleichzeitig sollte der In-
fektionszeitpunkt der Erreger und die Abhangigkeit des Befallsgeschehens von weiteren
abiotischen und biotischen Einflussfaktoren bestimmt werden. Auf der Basis dieses Wissens
galt es Ansatze einer wirkungsvollen und umweltfreundlichen Bekdmpfungsstrategie zu ent-
wickeln. Hierbei war zu prifen, inwieweit eine Minderung der Schaden auf nichtchemischem
Wege Uber eine Regulation des Rutenaustriebs erreicht werden kann. Gleichzeitig sollten
Grundlagen fir eine chemische Regulierung der beteiligten Schadorganismen erarbeitet

werden.



Das Forschungsprojekt gliederte sich vor diesem Hintergrund in folgende Arbeitsabschnitte:
1. Klarung der parasitaren Ursachen der Rutenschad en

Ziel der Arbeiten war es, zu klaren, welche Schadorganismen am Zustandekommen der ak-
tuellen Rutenschaden direkt oder indirekt beteiligt sind. Hierzu waren ein Schadensmonitor-

ring und nachfolgende Infektionsversuche durchzufihren.
2. Untersuchungen zum Verlauf des Befallsgeschehen s

Uber die gesamte Vegetationsperiode hinweg sollten in ausgewéhlten Anlagen tber regel-
mafige Probennahmen und nachfolgende Untersuchungen der Befallszeitpunkt der an den

Schaden beteiligten Erreger und ihre weitere Entwicklung erfasst werden.
3. Entwicklung einer Bekampfungsstrategie

Auf der Basis der unter 1.) und 2.) gewonnenen Erkenntnisse galt es, in Feldversuchen die
Elemente eines integrierten Bekampfungskonzeptes zu erarbeiten und zu prifen. Dies
schloss die Anwendung von Fungiziden und Insektiziden sowie das Verfahren der Rutenkon-

trolle ein.



2. Stand des Wissens

Schaden an Himbeerruten und die sie verursachenden Erreger werden ausfuhrlich von
SEEMULER (1969) und ELLIS et al. (1991) beschrieben.

Unter parasitdren Rutenschaden werden demnach verstanden,

die durch Didymella applanata (spur blight) und Botrytis cinerea (cane botrytis) be-
dingten Knospen- und Rutenschaden.

die durch einen direkten Befall von Leptosphaeria coniothyrium verursachten Ab-
sterbeerscheinungen (cane blight).

die durch ein Zusammenwirken von Rutengallmiicke (Resseliella theobaldi) und ver-
schiedenen Pilzen (insbesondere L. coniothyrium und Fusarium avenaceum) verur-

sachten Rutenschéaden (midge blight).

Ein Befall der Ruten mit Didymella applanata kann sich zunachst in Flecken auf den Blattern
von Jungruten aul3ern. Von dort wachst der Pilz Gber den Blattstiel in den Blattgrund bzw. in
die Rute. Die Blatter und Blattstiele fallen schlie3lich ab. Nach BURCHILL und BEEVER
(1975) sind weniger die Ascosporen der Hauptfruchtform, sondern vielmehr die auf den
Fruchtruten in Pyknidien gebildeten Konidien der Nebenfruchtform Ausgangspunkt fir Infek-
tionen. Gleichzeitig werden die Infektionen durch Alterungserscheinungen der Blatter be-
gunstigt, welche ab Juni - ausgeldst durch Lichtmangel bei zu dichtem Wuchs - im unteren

Bereich der Ruten vermehrt auftreten.

Im weiteren Verlauf besiedelt Didymella die Ruten nur oberflachlich, d.h. er durchwéchst das
aulRerhalb des Korks liegende Rindengewebe. Die Korkschichten des Periderms stellen fur
ihn eine uniiberwindbare Barriere dar (SEEMULLER, 1969; ELLIS et al., 1991). Eine derarti-
ge Besiedelung der Rinde fuhrt zu braunlichen Lasionen, die sich unterhalb der Blattansatz-
stelle abwarts erstrecken. Die befallenen Rindenpartien sterben ab, sind spater grau verfarbt

und reiRen oft auf. Ein solcher Befall bleibt fiir die Rute folgenlos.

In das fur die Rute lebenswichtige Xylem vermag Didymella nur dann einzudringen, wenn
das Periderm verletzt ist. Deshalb lasst sich der Erreger bisweilen in Zusammenhang mit
dem Schaderregerkomplex ,midge blight“ unterhalb der Fraf3stellen von Gallmiicken aus den
Leitungsbahnen isolieren (WILLIAMSON, 1984).
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Die Schadigung der Ruten durch Didymella besteht primar darin, dass Achselknospen befal-
lener Blattansatzstellen deutlich kleiner sind und im Frihjahr vermindert austreiben (WIL-
LIAMSON und HARGREAVES, 1980). Die Hemmung des Austriebs der betroffenen Knos-
pen kann auf phytotoxische Substanzen zurlickgefuhrt werden, die der Erreger ausscheidet
(WILLIAMSON und DALE, 1983). Diese These wird durch histologische Untersuchungen
unterstitzt. Sie zeigen, dass der Pilz die Knospen nicht zu besiedeln vermag, da verschiede-
ne Korkschichten als Grenzbarrieren fiur das Myzel fungieren (WILLIAMSON, 1984).

Botrytis cinerea, bekannt als Erreger einer Fruchtfaule, ist auch in der Lage Ruten zu befal-
len. Der Pilz ahnelt in seinem Auftreten in vielerlei Hinsicht Didymella. Im Anfangstadium der
Erkrankungen werden beide Erreger haufig miteinander verwechselt. Die durch Botrytis ver-
ursachten Rutenlasionen verfarben sich spéter grau und sind anhand der subepidermal ge-
bildeten schwarzen Sklerotien dann deutlich von Didymella-Lasionen zu unterscheiden. Eine
Besiedlung des Xylems uber Verletzungen des Periderms ist nicht moglich. Botrytis-Befall
kann - wie im Fall Didymella - zu einer Verkleinerung der Achselknospen und zu einem ver-
minderten Austrieb im Friahjahr fihren. Ein schadliches Auftreten wird nur unter sehr feuch-
ten Kulturbedingungen beobachtet (SEEMULLER, 1969; ELLIS et al., 1991).

Leptosphaeria coniothyrium gilt als ein typischer Wundparasit, der bei ausreichender Feuch-
tigkeit wahrend der ganzen Vegetationsperiode Jungruten befallen kann. Inokulum ist auf
den alten Fruchtruten in Form grofRer Mengen von Pyknosporen standig vorhanden. Wie bei
Didymella scheint die Hauptfruchtform fir Infektionen keine grol3e Rolle zu spielen, da sie
eher selten gebildet wird. Auch bei Leptosphaeria kann eine oberflachliche Besiedelung der
Ruten bzw. des auf3erhalb des Korkes liegenden Rindengewebes beobachtet werden, was
sich in braunlichen Lasionen auf3ert. Der Erreger ist schlie3lich auf Wunden angewiesen, um
in tiefere Gewebeschichten, insbesondere das Xylem, vordringen zu kénnen (SEEMULLER,
1969; ELLIS et al., 1991). Diese Wunden werden durch Scheuern der Ruten aneinander oder
am Draht hervorgerufen. Auch Maschinen, wie z. B. Vollernter, verursachen Eintrittspforten,
die der Pilz bevorzugt nutzt. Hierzu gehéren auch Verletzungen der Ruten durch tierische
Schadlinge, wie z. B. Larven der Himbeerrutengallmiicke. Untersuchungen von SEEMULLER
et al. (1988) zeigten, das Leptosphaeria auch ohne Verletzungen das Periderm zu durchdrin-
gen vermag. Allerdings handelt es sich hierbei um einen sehr langsam fortschreitenden Pro-
zess, der erst im Juni des Folgejahrs zu einem Befall des Xylems fuhrt und keine praxisrele-

vanten Schadigungen mehr zur Folge hat.
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Leptosphaeria wird im Vergleich zu Didymella als deutlich aggressiver eingestuft (SEE-
MULLER, 1969; SEEMULLER, 1974). In den Leitungsbahnen breitet er sich erheblich
schneller aus. Der Befall wird nach Entfernung des Periderms durch streifenformige Ver-
braunungen im Xylem sichtbar, die im fortgeschrittenen Stadium die gesamte Rute umfas-
sen. Ein friher Befall im Sommer, kann zu einem Absterben der Jungruten im gleichen Jahr
fuhren. Spatere Infektionen werden erst im Frihjahr bemerkt, wenn die Ruten schlecht aus-
treiben und/oder Seitentriebe nachfolgend zu welken beginnen. WILLIAMSON et al. (1985)
konnten in Infektionsversuchen zwischen verschiedenen Isolaten von Leptosphaeria nur ge-

ringe Virulenzunterschiede ermitteln.

Die unter dem englischen Begriff ,midge blight* bezeichneten Rutenschaden gelten in Euro-
pa wirtschaftlich als die Bedeutendsten und zeichnen sich durch ein vorzeitiges Absterben
Tragruten im Fruhjahr aus. Knospen treiben nicht oder nur schwach aus. Mitunter beginnen
ausgetriebene Lateraltriebe nachfolgend zu welken. Das Schadbild ist auf einen Krankheits-
komplex zurtickzufihren, an dem die Himbeerrutengallmiicke und verschiedene Pilze betei-
ligt sind (SEEMULLER, 1969; ELLIS et al., 1991). So stehen die Schaden in Zusammenhang
mit einem Pilzbefall der Ruten im Vorjahr, welcher erst tUber Verletzungen des Periderms
durch Larven der Himbeerrutengallmiicke (Resseliella theobaldi) moéglich wird. Die Sympto-
me sind deshalb bevorzugt in Anlagen anzutreffen, die einem starken Befall der Gallmicke
ausgesetzt sind.

Die Himbeerrutengallmiicke legt ihre Eier bevorzugt an einjahrigen Ruten ab, wobei sie hier-
bei zwingend auf Rindenverletzungen angewiesen ist. Hierbei werden insbesondere natirli-
che Rissbildungen der Rinde, wie sie in Zusammenhang mit dem sekundaren Dickenwachs-
tum in Abhangigkeit der Sorte mehr oder weniger stark auftreten, zur Eiablage genutzt. Die
Larven der Micke ernahren sich vom Periderm und zerstéren hierbei das Korkgewebe, wel-
ches fiur viele Schadpilze eine nahezu untberwindbare Barriere darstellt. Dieser durch die
Larven verursachte direkte Schaden wird als unbedeutend eingestuft. Allerdings nutzen pilz-
liche Schaderreger die Fral3stellen der Larven als Eintrittspforten, um tiefer in den darunter
befindlichen Rutensektor einzudringen. Hierbei werden Phloem, Kambium und Xylem besie-
delt und zerstort. Die Reaktion der Ruten im Folgejahr ist von der Anzahl der Infektions- bzw.
Befallsstellen und der Pathogenitat der beteiligten Pilze abhangig. An diesem Krankheits-
komplex kénnen vor allem die Pilze Didymella applanata, Leptosphaeria coniothyrium, ver-
schiedene Fusarium-Arten sowie Colletotrichum gloeosporioides beteiligt sein (SEEMULLER,
1969).
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WILLIAMSON und HARGREAVES (1979 a, b) stellten in Himbeeranlagen, die mit Resseliella
theobaldi befallen waren, an der Basis geschadigter Ruten im Gefal3bereich unterhalb des
durch Gallmuckenlarven geschadigten Periderms zwei Typen von Lasionen fest. Bei Typ |
handelte es sich um braune, fleckenartige Lasionen, deren Umfang auf die Fral3stellen der
Gallmucken beschrankt ist. Aus diesen Lasionen konnten sie regelmalRig Fusarium avena-
ceum isolieren. Bei Typ Il handelte es sich um nach oben und unten verlaufende
braunstreifige Lasionen, die dem durch Leptosphaeria coniothyrium verursachten Schadbild
.cane blight* gleichen. Aus diesen Befallsbereichen wurde folglich der Erreger Leptosphaeria
isoliert. In vielen Fallen wurden an der Rutenbasis beide Typen von Lasionen festgestellt, die
ineinander Ubergingen. Dann war nicht zu ermitteln, ob sich die streifigen Lasionen des Typs
Il von mechanischen Wunden oder von Fral3stellen aus entwickelten. Die Rolle von Leptos-
phaeria in Zusammenhang mit dem von der Gallmiicke ausgeldsten Rutensterben blieb un-
klar. WILLIAMSON und HARGREAVES (1979 a) entwickelten ein Boniturschema zur Erfas-
sung der fleckenartigen Lasionen. Sie konnten eine Korrelation zwischen Gewebebefall und
Ertragsverlusten sowie eine Schadensschwelle ermitteln. Der Ertrag wurde erst negativ be-
einflusst, wenn mehr als 20 % des Leitungsbahnengewebes an der Rutenbasis verbraunt

war.

SEEMULLER (1976) fuhrte Versuche zur Bekampfung des Krankheitskomplexes ,midge
blight* durch. Sie richteten sich gegen die Gallmicke als seinen indirekten Verursacher. Ne-
ben der chemischen Bekdmpfung der Gallmicke priufte er KulturmalRnahmen, die an den
Ruten einer Rissbildung der Epidermis oder Cortex entgegenwirken und damit die Eiablage
erschweren. Eine signifikante Wirkung erzielte er mit dem vorzeitigen Entfernen der austrei-
benden Jungruten im Fruhjahr. Damit wurde im Mai der 1. Generation der Gallmiicke die
Moglichkeiten zur Eiablage entzogen. Die erst spater im Jahr gebildeten Jungruten rissen
weit weniger auf, was die Eiablage spaterer Generationen erschwerte. Gleichzeitig wiesen
sie einen deutlich geringeren Pilzbefall auf. Uber eine chemische Bekampfung der Gallmiicke
durch eine Parathion-Spritzfolge konnte der Gallmicken- bzw. Pilzbefall ebenfalls auf ein
sehr geringes Mal3 reduziert werden. Der Ertrag wurde um mehr als 100 % im Vergleich zu

unbehandelt gesteigert.

Nach FABY (2006) haben die Rutenschaden in den letzten Jahren in Anlagen norddeutscher
Obstbetriebe, insbesondere in den Anbaugebieten Langférden und Niederelbe, stetig zuge-
nommen (Abb. 1). Sie haben im Jahr 2006 ein derartiges Ausmal} erreicht, dass die Wirt-
schaftlichkeit des Himbeeranbaus in den betroffenen Regionen zunehmend in Frage gestellt

werden muss.
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Abb. 1: Geschadigte Ruten zum Zeitpunkt des Austriebs im Frihjahr (links) im Vergleich zu gesunden

Ruten (rechts).

Bei der Bekampfung von Rutenerkrankungen sind Praxis und Beratung in der Vergangenheit
primar vom Erreger Didymella applanata ausgegangen. Intensive, meist ungezielt durchge-
fuhrte, Fungizidbehandlungen gegeniiber diesem Erreger blieben aber meist wirkungslos.
Gleichzeitig wurden die Ursachen der Rutenschaden in der Vergangenheit nicht erforscht.
Neuere Untersuchungen deuten daraufhin, dass in vielen Anlagen der Schaderregerkomplex
»,midge blight* auftritt. Hierbei wurden aus den verbrdunten Leitungsbahnen geschadigter Ru-
ten verschiedene Fusarium-Arten, insbesondere F. avenaceum, und Leptosphaeria conio-
thyrium isoliert (NEUBAUER, 2006). Das zunehmende Auftreten des Krankheitskomplexes
kénnte mit der Vernachlassigung der Bekdmpfung der Himbeerrutengallmiicke zusammen-
hangen, seitdem der Praxis entsprechende Insektizide nicht mehr zur Verfligung stehen.
Auch der intensive Anbau der Sorte "Tulameen’, die zu starker Risshildung neigt und des-
halb von der Gallmicke bevorzugt befallen wird, kdnnte dem Auftreten von ,midge blight* in
der jungeren Vergangenheit Vorschub geleistet haben (FABY, 2006).
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3.  Untersuchungen zum Schadkomplex

3.1 Schadensmonitoring

Material und Methoden

In den Monaten November und Dezember 2007 wurden in 39 Betrieben 75 Himbeeranlagen
beprobt, die in der Vegetationsperiode zuvor typische Rutenschaden aufwiesen (Abb. 2). Ei-

ne Probe setzte sich aus 5 Rutenstiicken zusammen, die jeweils der Basis der Ruten in einer

Hohe von 0-50 cm entnommen worden waren.

Schleswig-
Holstein

Mecklenburg-
- Yorpommern

Niedersachsen

Sachsen-

: Anhalt
Nordrhein-Westfalen

Abb. 2: Lage der beprobten Himbeeranlagen in Norddeutschland.

Aus dem Rutenmaterial einer Probe wurden je nach Schadbild 1-5 Teilstiicke von je 10-15
cm Lange herausgeschnitten und mykologisch untersucht. Nachdem pilzliche Schaderreger
anhand von Sporen, Fruchtlagern und -korpern auf der Rindenoberflache zunachst mikro-
skopisch erfasst worden waren, erfolgte eine Oberflachendesinfektion (2 min. 5% NaOCL-
Ldsung, 30 sec. 70 % Alkohol, 30 sec. Spulen mit Aqua dest.).
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Zur Untersuchung des Rindengewebes wurden 5 Gewebestlicke aus den Randbereichen der
Lasionen herausgeschnitten und auf einem PDA-Nahrboden (PDA 50 %: 19,5 g PDA, Fa.
Merck, 4,4 g Agar-Agar, 1000 ml Aqua dest.) ausgelegt. Anschliel3end wurde das Rindenge-
webe einschliel3lich des Periderms mit einem Messer abgeschabt und das Xylem freigelegt.
Mit einem Skalpell wurden verbraunte Gewebeteile aus dem Xylem herausgeschnitten und
auf PDA ausgelegt (siehe oben). Alle Platten wurden bei 20 €€ und 12 h UV-Licht fir 10 Ta-
ge inkubiert. Eine Bestimmung der ausgewachsenen Pilze erfolgte im Mikroskop bei bis zu

1000facher Vergrof3erung.

Ergebnisse

Insgesamt wurden an den 75 Rutenproben 293 Rindenlasionen (=Befallsstellen) mykologisch
untersucht. In 253 Fallen wies das darunter liegende Xylem Verbraunungen auf, die nachfol-
gend in gleicher Weise untersucht wurden. Die vollstandigen Ergebnisse sind dem Anhang
(Teil A) zu entnehmen. Abb. 3 zeigt die Haufigkeit der aus den Lasionen jeweils isolierten

Schaderreger.

Die zunachst oberflachlich untersuchten Rutenlédsionen wiesen ein silberfarbenes, meist mit
Rissen und Fruchtlagern und -korpern (Acervuli, Sporodochien, Pyknidien) oder Sklerotien
durchsetztes auf3eres Rindengewebe auf (Abb. 4 a-f). Daraus konnten verschiedene Pilze
isoliert werden. Nach Entfernung des Rindengewebes wurden in den meisten Féllen auch
Lasionen im Xylem beobachtet. Hier waren zwei unterschiedliche Schadbilder zu unterschei-

den:

Schadbild I &auf3erte sich in unregelmafiigen braunen, lokal begrenzten Flecken (Abb. 4 a,b).
Aus ihnen wurden verschiedene Pize isoliert, die parallel meist auch an den unmittelbar
oberhalb solcher Flecken liegenden Rindenbefallsstellen nachgewiesen werden konnten.
Hierzu gehorten vor allem verschiedene Fusarium-Arten. Unter ihnen wurde am haufigsten F.
avenaceum ermittelt. 90 % aller Proben wiesen einen Befall mit diesem Erreger auf. Bezogen
auf alle untersuchten Lasionen wurde er in tber 70 % der Falle sowohl aus der Rinde als
auch aus dem Xylem isoliert. Andere Fusarium-Arten, wie F. torulosum oder F. merismoides
wurden nur in ca. einem Drittel der Proben und an weniger als 10 % der untersuchten Lasio-
nen nachgewiesen. Darlber hinaus konnte Colletotrichum gloeosporioides aus ca. der Hélfte
der untersuchten Befallsstellen isoliert werden, wahrend Didymella applanata weitaus weni-

ger haufig gefunden wurde. Schliel3lich wurden zahlreiche, als Schwacheparasiten geltende
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Erreger, wie Botrytis cinerea, Alternaria sp, und Cladosporium sp. sowie einige weitere
~oonstige Pilze“, unter ihnen Penicillium sp., in unterschiedlicher Haufigkeit aus Rinde und
Xylem isoliert. Wies das Xylem Befall auf, dann war in der Regel auch das Markgewebe
verbraunt. Nicht immer war das unterhalb einer Rindenlasion liegende Xylemgewebe bereits
befallen. In einigen Fallen wurden aus den Rindenlasionen diverse Pilze isoliert, wahrend die
Leitungsbahnen noch befallsfrei erschienen (Abb. 4 e-f). Dann war auch stets das Markge-

webe noch nicht besiedelt.

Beim Schadbild Il wies das Xylem streifige Verbraunungen auf (Abb. 3 c, d). In diesen Fal-
len konnte haufig Leptosphaeria coniothyrium nachgewiesen werden. Da der Erreger an ei-
ner Stelle die Rinde besiedelt und tiefer in die Rute eindringt, sich aber im Xylem - im Ge-
gensatz zu allen anderen nachgewiesenen Erregern - Uber weite Strecken auszubreiten
vermag, wird er haufiger im Xylem nachgewiesen als in den oberflachlichen Rindenlasionen.
Dies erklart den Nachweis des Pilzes in 22 % der untersuchten Xylemlasionen, aber nur in
weniger als 5 % der untersuchten Rindenbefallsstellen (Abb. 3). Immerhin wurde Leptos-

phaeria in 50 % der untersuchten Proben bzw. Anlagen nachgewiesen.

In manchen Fallen gingen die Schadbilder | und Il ineinander tber, so das sowohl die dem
Schadbild | zu zuordneten Erreger als auch Leptosphaeria aus den Befallsbereichen ge-
meinsam isoliert wurden. Haufig wurden mehrere Erreger in Zusammenhang mit den Rinden-
und Xylemlasionen nachgewiesen (Tab. 1). In ca. 80 % der Falle wurden mindestens 2-4

Erreger aus den Befallsbereichen isoliert.

Tab. 1: Anteil der untersuchten Lasionen bezogen auf die Anzahl isolierter Erreger.

Anzahl Rinde Xylem

Erreger (n=293) (n =253)
1 18,1 % 20,6 %
2 40,6 % 39,9 %
3 27,6 % 23,3 %
4 12,0 % 119%
5 1,4% 2,8%
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Abb. 3: Haufigkeit des Nachweises verschiedener Erreger aus den untersuchten Rinden- und
Xylemlasionen im Rahmen des Schadensmonitorings.
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Abb. 4b: “Tulameen’, Isolierungsergebnis: F. avenaceum u. C. gloeosporioides aus Rinde u. Xylem.

Abb. 4c: "Tulameen’, Isolierungsergebnis: L. coniothyrium aus Rinde und Xylem.



Abb. 4d: “Tulameen’, Isolierungsergebnis: L. coniothyrium aus Rinde und Xylem.

Abb. 4f: “Tulameen’, Isolierungsergebnis: F. avenaceum u.

Botrytis aus Rinde, Xylem negativ.

19
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3.2 Infektionsversuche

Material und Methoden

Eine reprasentative Auswahl von Isolaten, die im Rahmen des Schadensmonitorings aus

Pflanzen unterschiedlicher Herkunft gewonnen wor-
den waren, wurden in Infektionsversuchen hinsichtlich
ihrer Pathogenitat bzw. Aggressivitat an Himbeerruten
gepruft. Die Inokulation der Jungruten erfolgte nach
der Methode SEEMULLER (1974) unter praxisnahen
Bedingungen im Freiland. Hierzu wurden die zu pri-
fenden Isolate auf einem PDA angeimpft. Nach 2 Wo-
chen wurden mittels eines Korkbohrers Myzelscheib-
en (0,5 cm) aus dem Kolonienrand gestochen und an-
schlieBend auf die Jungruten gelegt sowie mit feuch-
ter Watte und Parafilm umwickelt, um eine Austrock-
nung der Inokulationsstelle zu vermeiden (siehe Abb.
5). Abb. 5: Inokulationsstelle.

Die Pathogenitat der Isolate sollte in Abhéngigkeit des Fehlens oder Vorhandenseins eines
Periderms bzw. von Rinden- und Peridermverletzungen gepruft werden. Deshalb wurden

folgende drei Varianten angelegt:

Var. 1: Inokulation im unteren Rutenbereich (30-40 cm Rutenhohe, Periderm vorhanden):
Rinde und Periderm wurden mit einem tiefen, vertikal verlaufenden Skalpellschnitt (L&dnge 3

cm) kinstlich verletzt.

Var. 2: Inokulation im unteren Rutenbereich (30-40 cm Rutenhohe, Periderm vorhanden):

Rinde und Periderm unverletzt.

Var. 3: Inokulation unterhalb der weichen Triebspitze (in ca. 150 cm Rutenhdhe, kein Peri-

derm vorhanden): Kutikula und Epidermis unverletzt.
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Die Infektionsversuche wurden im Versuchsbetrieb der Fachhochschule Osnabriick durchge-
fuhrt. Hierzu waren 1000 Jungpflanzen der Sorte "Tulameen” im April mit einem Abstand von
20 cm aufgepflanzt (5 Pflanzen/lfd.m) worden. Da keine Beerntung vorgesehen war, konnte
auf ein praxisubliches Erziehungssystem verzichtet werden. Zur Fixierung der austreibenden
Ruten wurde lediglich ein einfaches senkrechtes Drahtsystem aufgestellt. Die Inokulation der
Jungruten erfolgte im August. Pro Isolat wurden 40 Ruten, die nach dem Zufallsprinzip aus-
gewahlt worden waren, inokuliert. Insgesamt wurden 14 Isolate gepruft. In der unbehandelten
Kontrolle wurden unbewachsene Agarscheiben an die Ruten gesetzt. Alle Varianten waren

randomisiert verteilt.

Die Auswertung des Versuches erfolgte 8 Wochen nach Inokulation (Ende September), be-
vor das naturliche Abreifen der Ruten einsetzte. Zuvor (4 Wochen nach Inokulation) waren
bereits die Verbande aus Watte und Parafilm entfernt worden. Bei Versuchsende wurden pro
Inokulationsstelle jeweils 25 cm lange Rutenstiicke herausgeschnitten und im Labor auf Be-
fall hin untersucht. Dies umfasste eine Bonitur der Verbrdunung des aul3eren Rindengewe-
bes an der Inokulationsstelle und des unterhalb liegenden Xylems. Zu letzterem Zweck wur-
de die auRRere Rinde einschlief3lich des Periderms mit einem Messer sorgféaltig abgeschabt.
Schlief3lich wurde das Rutenstiick gespalten und die Verbraunung des Markgewebes erfasst.
Gleichzeitig erfolgte der Versuch einer stichprobenartigen Reisolierung der Erreger aus den
verbrdunten Gewebepartien nach dem beschriebenen Verfahren (siehe 3.1).

Ergebnisse

Die meisten Pilze besiedelten das aul3ere Rindengewebe schneller, wenn es zuvor - wie in
Var. 1 geschehen - verletzt worden war (Tab. 2). Ohne Verletzung waren die entwickelten
Rindenlasionen deutlich kleiner (Var. 2). Das intakte primére Abschlussgewebe unterhalb der
Triebspitzen hemmte zusatzlich die oberflachliche Besiedelung der Rinde (Var. 3). Botrytis
cinerea konnte in allen Varianten die Rinde am schnellsten besiedeln. Die Lasionen waren
bei Versuchsende mit tiber 80 cm? um ein vielfaches gréRer als die der anderen Erreger. Un-
ter ihnen verursachte Leptosphaeria die grof3ten Befallsstellen. Fusarium avenaceum,
Fusarium torulsoum und Colletotrichum verursachten signifikant kleinere Lasionen. Andere,
wie F. merismoides, Didymella, Alternaria und Cladosporium waren nur schwach aggressiv.
Lediglich in VVar. 1 waren sie in der Lage, ausgehend von einer Verletzung die Rinde gering-
fgig zu besiedeln, wahrend sie in den Var. 2 und 3 kaum sichtbare Lasionen hervorriefen.



Tabelle 2: Ergebnisse des Infektionsversuches 8 Wochen nach Inokulation.

Var. 1 verletzt/unten Var. 2 unverletzt/unten Var. 3 unverletzt/oben
Isolate Nr.:

Rinde” Xyleml) Mark? Rinde” Xyleml) Mark? Rinde” Xyleml) Mark?

Leptosphaeria coniothyrium 293 | 1860 b | 6,20 b 20/20 8,74 b | 002 ab| 0/20 4,91 b | 164 a | 13/20
Leptosphaeria coniothyrium 264 | 1655 b | 728 a 20/20 7,85 b | 004 a 0/20 3,93 bc | 1,07 b | 12/20
Fusarium avenaceum 93 5,38 cd| 0,37 «cd 20/20 2,55 cde | 0,00 b 0/20 1,81 cde | 0,01 d 0/20
Fusarium avenaceum 296 7,10 c | 065 cd| 20/20 4,63 c | 001 b 0/20 1,63 de | 0,056 d 0/20
Fusarium merismoides 48 094 de| 0,36 cd| 18/18 0,08 e | 000 b 0/20 0,04 e | 000 d 0/20
Fusarium torulosum 65 7,36 c| 105 c 20/20 4,12 cd | 0,01 ab| 0/20 3,08 bed| 0,28 d 0/20
Didymella applanata 49 1,09 de| 0,28 cd 20/20 0,08 e 0,00 b 0/20 0,00 e 0,00 d 0/20
Didymella applanata 266 | 1,32 c | 029 cd| 20/20 0,08 e [002 ab| 0/20 0,05 e | 000 d 0/20
Colletotrichum gloeosporioides 138 | 5,93 c |09 c 20/20 1,17 de | 0,01 ab| 0/20 2,17 cde | 001 d 0/20
Colletotrichum gloeosporioides 278 | 1,07 de| 0,34 «cd| 20/20 0,06 e [000 b 0/20 0,45 e | 000 d 0/20
Botrytis cinerea 83 81,79 a | 094 «cd 3/19 82,99 a 0,00 b 0/20 30,81 a 0,60 ¢ 0/20
Alternaria alternata 118 | 0,82 de| 0,21 cd| 20/20 0,04 e | 000 b 0/20 0,03 e | 000 d 0/20
Alternaria tenuissima 358 ( 056 e | 001 d 0/20 0,01 e [000 b 0/20 0,07 e | 000 d 0/20
Cladosporium cladosporioides 51 052 e | 000 d 0/20 0,00 e [000 b 0/20 0,00 e | 000 d 0/20
Kontrolle 0,42 e | 0,00 d 0/20 0,00 e 0,00 b 0/20 0,00 e 0,00 d 0/20

1) durchschnittliche Verbréaunung pro Inokulationsstelle in cm2 (n=20)
2) Anzahl befallener Proben / Gesamtzahl untersuchter Proben

unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen Signifikanzen innerhalb einer Spalte (p=0,05)
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Leptosphaeria coniothyrium

Fusarium avenaceum

Rute unverletzt Rute verletzt Rute unverletzt Rute verletzt

(Var. 2) (Var. 1) (Var. 2) (Var. 1)

Abb. 6: Besiedlung der aufReren Rinde und des Xylems in Abhangigkeit des

Erregers und der Inokulationsvariante 8 Wochen nach Inokulation.

Die Bonituren des Xylems zeigen deutlich, dass ein vorhandenes Periderm von den Erregern
nicht so schnell durchdrungen werden kann. War es verletzt (Var. 1), konnten die meisten
Pilze tiefer in das Ruteninnere vordringen und die Leitungsbahnen besiedeln. Leptosphaeria
breitete sich innerhalb des Versuchszeitraumes am schnellsten aus und verursachte die
groRten Lasionen. Die signifikant kleineren Befallsstellen der tbrigen Erreger, welche auf den
Bereich der Verletzung begrenzt waren, zeigen, dass sich diese Pathogene - im Gegensatz
zu Leptosphaeria - nur lokal im Xylem auszubreiten vermdgen (Abb. 6). Eine Besiedelung
des Xylems erfolgte bei vielen Pilzen auch, wenn kein Periderm vorhanden war (Var. 3), al-
lerdings im Vergleich zu Var. 1 in deutlich geringerem Ausmalfi. In Var. 2 verhinderte ein in-
taktes Periderm weitgehend den Befall des Xylems. Kleinste Spuren von L&sionen, wie sie
z.B. bei Leptosphaeria festgestellt werden konnten, deuten allerdings darauf hin, dass zu-
mindest dieser Erreger Uber einen langere Zeitraum hinweg das Abschlussgewebe Uberwin-

den kann.

Aufgrund der unterschiedlichen Intensitat der Besiedelung der Rinde und des Xylems in Ab-
hangigkeit der verschiedenen Varianten kénnen die gepriften Erreger hinsichtlich Pathogeni-
tat bzw. Aggressivitat in drei Gruppen unterteilt werden (Tab. 3).
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Tab. 3: Einteilung der Erreger hinsichtlich ihrer Aggressivitat.

Pathogenitat / Aggressivitat Erreger

hoch aggressiv Leptosphaeria coniothyrium

Fusarium avenaceum
_ _ Fusarium torulosum

mittel aggressiv ) .
Colletotrichum gloeosporioides

Botrytis cinerea

Fusarium merismoides
_ _ _ Alternaria alternata
gering aggressiv / nicht pathogen . o
Alternaria tenuissima
Cladosporium cladosporioides

Didymella applanata
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3.3 Entwicklung des Schadkomplexes

Material und Methoden

Uber ein wochentliches Monitoring wurde die Entwicklung des Schadkomplexes in den Jah-
ren 2008 und 2009 in jeweils zwei Praxisanlagen bzw. Betrieben Uber die gesamte Vegetati-

onsperiode hinweg verfolgt (Tab. 4).

Tab. 4: Anlagen, in denen ein Monitoring durchgefihrt wurde.

Jahr Betrieb Sorte Anbausystem / Anlagenalter
2008 Tohle Tulameen senkrechtes System / 6 Jahre
Wehenpohl Tulameen V-System / 8 Jahre
2009 Tohle Tulameen senkrechtes System / 6 Jahre

Beneke Tulameen senkrechtes System / 6 Jahre

Die Erhebungen wurden in jeweils 4 gekennzeichneten Reihen einer Anlage durchgefihrt, in
denen keine oder zumindest reduzierte Pflanzenschutzmal3hahmen zur Anwendung kamen.

Im Einzelnen wurden folgende Untersuchungen durchgefihrt:

Erhebungen zur Entwicklung der Himbeerpflanzen

Im Rahmen der wochentlichen Bonituren wurden die phanologischen Entwicklungsstadien
der Himbeere, d.h. der einjahrigen Jungruten sowie der zweijahrigen, fruchttragenden Ruten,
auf der Grundlage einer erweiterten allgemeinen BBCH-Skala bestimmt (HACK et al., 1992).
Zur Erfassung wichtiger Entwicklungsparameter (Rutenléange, Peridermbildung, Rissbildung)
wurden den Anlagen nach Austrieb wochentlich 10 reprasentative Jungruten nach dem Zu-
fallsprinzip entnommen und im Labor ausgewertet. Nach der Ermittlung der durchschnittli-
chen Rutenlange wurden Beginn und Verlauf der Peridermbildung mittels der Durchflhrung
von Gewebeschnitte an zufallig ausgewéhlten Jungruten erfasst. Hierzu wurden von der Ba-
sis bis zur Rutenspitze im Abstand von 10 cm Rutenquerschnitte mit Hilfe eines Skalpells
angefertigt und anschlieend fur 10 Min. in Lactophenol-Baumwollblau-Losung gefarbt. Im
Anschluss erfolgte ein zweimaliges Spulen der Schnitte mit Aqua dest. bevor sie bei 100- bis

400-facher VergroRerung im Mikroskop (Axioskop, Fa. Zeiss) ausgewertet wurden. Lacto-
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phenol-Baumwollblau farbte lebende Pflanzenzellen intensiv blau und die abgestorbenen

Zellen der Korkschichten des Periderms braun.

Intensive Studien wurden der Entwicklung der Rindenrisse an den Ruten gewidmet. An jeder
Rute wurde die Anzahl der Risse von der Basis bis zu einer Hohe von 200 cm erfasst und die
jeweilige Risslange ermittelt. Daraus wurde die mittlere Anzahl an Rissen bzw. die durch-

schnittliche Gesamtrisslange pro Rute errechnet.

Darlber hinaus wurden histologische Untersuchungen zur Rissbildung durchgefihrt. Hierzu
wurden Gewebeproben in einem Gemisch aus 95 % Ethanol (70 %) und 5 % Essigsaure
(100 %) fixiert. Nach 24 h Fixierdauer wurden die Gewebeproben in einer aufsteigenden Al-
koholreihe (70 %, 96%, 99,8 %) tUber 5 Stunden entwassert. Die Préinfiltration erfolgte mit 50
% Ethanol (99,8 %) und 50 % Technovit 7100-L6sung Uber eine Einwirkzeit von 5 Stunden.
Anschliel3end erfolgte die Infiltration (Infiltrationsldsung: Technovit 7100, Technovit 7100 Har-
ter) Uber 13 Stunden bei leichtem Unterdruck, die Einbettung erfolgte mit Technovit 7100
Harter 1. Das Schneiden der Proben erfolgte an einem Rotationsmikrotom der Firma
Jung/Leica (Supercut 2065). Die Ubersichtsfarbung erfolgte mit Toluidinblau 0,5 %ig (Firma
Merck). Die Aufnahmen wurden mit der Kamera Color View (Fa. Olympus) am Mikroskop

(Fa. Olympus BX61) aufgenommen.

Erhebungen zur Entwicklung des Pilzbefalls

Die wochentlich zur Ermittlung der Rutenhéhe und Rissbildung aus der Anlage entnomme-
nen 10 Jungruten wurde auch benutzt, um im Labor die Entwicklung des Pilzbefalls zu erfas-
sen. Hierzu wurde zunachst zwischen Rutenbasis und einer Hohe von 200 cm alle braunen
Lasionen auf der Rindenoberflache gezahlt und ihre jeweilige Grél3e bestimmt. Ab Anfang
August war die Verbraunung der Rinde bereits soweit vorangeschritten, dass keine einzelnen
Lasionen mehr gezahlt werden konnten. Deshalb wurden die Ruten in 25 cm lange Teilsti-
cke zerteilt und die jeweils verbraunte Rindenoberflaiche prozentual geschatzt. Die beiden
Parameter durchschnittliche ,Anzahl Flecken pro Rute und ,Verbraunung der Rinde in %"
wurden zur Beschreibung des oberflachlichen Pilzbefalls der Rinde genutzt. Dartber hinaus
wurde ab Anfang August der Befall des Xylems bonitiert. Hierzu wurde von den 25-cm Teil-
stiicken jeweils die Rinde mittels eines Messers abgeschabt. AnschlieBend wurde die Anzahl
Flecken und ihre jeweilige GroRe ermittelt sowie die Verbrdunung des Xylems in % ge-

schétzt.
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Stichprobenartig wurden zu verschiedenen Terminen befallene Rinden- und Xylembereiche
mykologisch untersucht. Die Vorgehensweise entsprach der Methode wie unter 3.1 be-

schrieben.

Erhebungen zur Entwicklung der Himbeerrutengallmiicke

Die Uberwachung des Flugverlaufs der Himbeerrutengallmiicke (HRG) erfolgte mit Hilfe von
Pheromonfallen. Zum Einsatz kam eine Delta-Falle der Firma AgriSense-BCS Ltd. (UK). Je
Anlage wurde ab April eine Pheromonfalle in einer Hohe von 50 cm direkt in die Pflanzreihe
der Himbeeren gehangt (Abb. 7). Die Pheromonkapseln wurden in einem monatlichen Inter-
vall ausgetauscht. Der Klebestreifen der Falle wurde wochentlich erneuert und unter dem
Stereomikroskop (Stemi 2000, Fa. Zeiss) ausgewertet. Auf diesem Wege wurde die Anzahl
gefangener adulter Mannchen pro Woche bis zum Ende der Vegetationsperiode ermittelt.
Die quantitative Bestimmung der Eier und Larven erfolgte wochentlich an 10 zufallig ausge-
wahlten und der Anlage entnommenen Jungruten im Labor. Hierzu wurden die Rindenrisse
mit einer Pinzette aufgeklappt und die Anzahl Eier und Larven unter einem Stereomikroskop

gezahlt. Ermittelt wurde die durchschnittliche Anzahl Eier und Larven pro Rute.

Abb. 7: Pheromonfalle (links), Klebestreifen mit adulten Himbeerrutengallmiicken (rechts).

Ermittlung von Wetterdaten

Uber die gesamte Vegetationsperiode 2008 und 2009 wurden die Lufttemperatur [C] und die
taglichen Niederschlagsmengen [mm] erfasst. Die Messung der Parameter erfolgte durch die
Wetterstation der VBOG Langforden, in rund 1-2 km Entfernung zu den Versuchsanlagen.

Die Wetterstation ermittelte dartiber hinaus die Bodentemperaturen in einer Bodentiefe von
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ca. 20 cm. Zusatzlich wurden im Jahr 2009 die Bodentemperaturen in einer Tiefe von 10 cm
mit Hilfe von Datenloggern (Thermofox Mini, Fa. Scanntronik) direkt in den Pflanzreihen der

Anlagen aufgezeichnet.

3.3.1 Allgemeine Betrachtungen zum Schadkomplex

Im Folgenden werden zunachst die im Rahmen der Erhebungen allgemein gewonnenen Er-
kenntnisse einschliel3lich der erganzenden histologischen Untersuchungen unter Einbezie-
hung des Stand des Wissens dargestellt.

Rutenentwicklung

Die sich im Friuhjahr entwickelnden Jungruten weisen zunachst ein priméres Abschlussge-
webe auf (Abb. 8), d. h. sie sind pilzlichen Pathogenen ungeschiitzt ausgesetzt. Mit einset-
zendem Dickenwachstum wird ein sekundares Abschlussgewebe, das sogenannte Periderm,
ausgebildet. Es ubt eine Schutzfunktion aus und stellt zunachst fur Pilze, die in das Rinden-
parenchym eingedrungen sind, eine uniberwindbare Barriere dar. Himbeerruten weisen eine
verhaltnismaRig selten vorkommende Sonderform des Periderms auf, die als Polyderm be-
zeichnet wird. Es besteht aus abwechselnden Schichten verkorkter und nicht verkorkter Zel-
len. Die Korkschichten (Phellem) sind jeweils eine Zellage dick, die nicht verkorkten Zell-
schichten (Phelloderm) weisen 1-4 Zellschichten auf. Die verkorkten Zellen besitzen durch
Suberinauflagerungen wesentlich dickere Zellwande. Sie sterben nach wenigen Wochen ab

und sind nach einer Farbung mit Lactophenol-Baumwollblau braun verfarbt (Abb. 8).

Im Verlauf der Vegetationsperiode bildeten die Jungruten der Sorte "Tulameen” bis zu 4
Korklamellen aus (Abb. 9). Eine erste Schicht entstand an der Rutenbasis im Mai, eine zwei-
te und dritte Schicht von Mitte Juni bis August und eine vierte im September. Die Ausbildung
der Korkschichten setzte sich parallel zum Langenwachstum von unten nach oben hin fort,
wobei sie im Vergleich zum Langenwachstum stark verzégert war. Wahrend bis Mitte Juni
nur die untere Rutenhélfte, d. h. ca. 50 % der Ruten, mit Gberwiegend einer Schicht verkorkt
war, waren spater ab August ca. 90 % der Rutenldnge durch ein Periderm geschitzt, das
Uberwiegend aus 2-3 Korkschichten bestand.
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Abb. 8: Querschnitt des priméren Abschlussgewebes der Basis einer Jungrute von 8 cm Hohe (oben);
Querschnitt des sekundaren Abschlussgewebes der Basis einer Jungrute (H6he 200 cm) mit Peri-
derm und beginnender Rissbildung im Rindenparenchym (unten), ep=Epidermis, rp=Rindenparen-

chym, pe=Periderm, xy=Xylem, sk=Sklerenchymfasern.
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Abb. 9: Entwicklung des Periderms und seiner Korkschichten im Verhéaltnis zum Langenwachstum

der Jungruten (Standort Thole 2008).
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Abb. 10: Entwicklung der Rissbildung an Jungrute: Querschnitt unterhalb des Blattansatzes mit be-
ginnender Risshildung im Rindenparenchym (oben), rp=Rindenparenchym, pe=Periderm, xy=Xylem;
Verlauf der Rissbildung unterhalb der Blattansatzstelle (unten): beginnende ,geschlossene* Rissbil-
dung im Rindenparenchym unterhalb Epidermis (a), fortgeschrittene ,offene” Rissbildung (b, c).
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Mit voranschreitendem sekundaren Dickenwachstum nehmen die tangentialen Spannungen
im aul3erhalb des Periderms liegenden Rindenparenchym zu, so dass vertikale Risse entste-
hen, die sich von innen nach auf3en fortsetzen (Abb. 10). Die Epidermis oberhalb dieser
Rissbildungen bleibt zunachst noch geschlossen (,geschlossene Risse®), bevor auch sie auf-
reild3t und sich die Rissbildungen an der Rindenoberflache 6ffnen (,offene Risse®). Im Rah-
men der Studien konnte beobachtet werden, dass insbesondere das Rindengewebe unter-
halb von Blattansatzstellen grof3en Spannungen unterliegt und es dort bevorzugt zu vertika-
len Rissbildungen kommt, die sich in der Folge 6ffnen (Abb. 10). Die beobachteten Rinden-
risse reichten in der Regel nur bis zum Periderm, d.h. sie waren auf die dul3ere Rinde be-

schrankt.

Abb. 11: Verletzungen der Jungruten im Fruhjahr durch tierische Schadlinge: Schabefraf3
durch Schnecken (a, b); Lochfrald durch Blitenstecher (c, d).
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Rindenrisse stellen natirliche Verletzungen dar. Im Rahmen der Studien konnte dartber hin-
aus beobachtet werden, dass ausgetriebene Jungruten im Mai einem Angriff verschiedener
tierischer Schadlinge ausgesetzt sein kénnen und in der Folge verletzt werden. Hierbei han-
delte es sich Uberwiegend um Schnecken, die an den Ruten einen Schabefrald verursachen,
und den Himbeerblutenstecher, der an den Ruten seinen Reifungsfrald durchfiihrte (Abb. 11).
Diese Fral3stellen wurden von HRG der 1. Generation zur Eiablage genutzt (siehe unten) und

waren dariber hinaus Ausgangspunkt fur friihe Pilzinfektionen.
Pilzbefall

Erste Pilzinfektionen konnten bereits unmittelbar nach Austrieb der Jungruten Anfang Mai
beobachtet werden (Abb. 12). Aus den Lasionen wurden stichprobenartig verschiedene, am
Schadkomplex beteiligte Erreger isoliert. Vielfach waren Verletzungen der Jungruten durch

Schneckenfrald der Ausgangspunkt fiir eine Besiedelung der Rinde durch verschieden Pilze.

Abb. 12: Erstbefall an Jungruten: Rute Anfang
Mai (a); Lasion an Rute (b); Pilzbefall ausgehend

von Schneckenfral3stelle (c).
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Im weiteren Verlauf waren haufig Rindenrisse unterhalb der Blattansatzstellen der Aus-
gangspunkt fiir einen Befall. Uber die Risse drangen Pilze in das Rindenparenchym ein und
besiedelten es, so dass braune, sich schnell vergro3ernde Lasionen entstanden (Abb. 13).
Der Befall entwickelte sich im Juli zunachst im unteren Rutenabschnit 0-50 cm und setzte
sich spater in den oberen Rutenabschnitten fort. Zun&chst war er auf die duf3ere Rinde, d.h.
das Rindenparenchym beschrankt. Spater ab Ende Juli drangen die Erreger tber Verletzun-
gen des Periderms zunehmend in das Ruteninnere vor. Dieser Befall aul3erte sich in den
Folgemonaten in unregelméafigen Flecken oder streifenformigen Verbrdunungen des Xylem-
gewebes (siehe auch Abb. 4, S. 15/16). Anschlie3end gelangten die Erreger in das Markge-

webe, das durch die Besiedelung gleichmallig verbraunte.

Die braunen Befallsstellen der Rinde waren nach Abreife der Ruten im Oktober tberwiegend
noch als silberfarbene, von Rissen durchsetzte Lasionen erkennbar. Sie wiesen darlber hin-
aus Sporenlager und Fruchtkorper der verschiedenen am Schadkomplex beteiligten Erreger
auf (Abb. 13). Dieses Inokulum stellt stets einen Ausgangspunkt fiir eine weitere Ausbreitung
des Pilzbefalls innerhalb des Jungrutenaufwuchses dar. Gleichzeitig muss es als Quelle ftr
einen Neubefall der Jungruten im Folgejahr angesehen werden. Von den mittlerweile zu
Tragruten gewordenen Ruten gelangen die Sporen bei Niederschlagen Uber Spritzwasser
direkt auf die in unmittelbarer Nachbarschaft wachsenden neuen Jungruten (siehe auch Abb.
14f)

Die befallenen Jungruten zeigten im darauffolgenden Frihjahr als Tragruten verschiedene
Austriebsschaden (Abb. 14). Einzelne Knospen waren abgestorben bzw. trieben nicht aus.
Im Querschnitt wiesen solche Knospen im Vergleich zu gesunden, ausgetriebenen Knospen
sehr haufig eine Verbraunung der unmittelbar unterhalb der Blattansatzstelle befindlichen
Leitungsbahnen auf, die der Versorgung der Knospe dienen (Abb. 15). Aus diesen Bereichen
konnten verschiedene Erreger des Schadkomplexes, insbesondere Fusarium sp., isoliert
werden. Ein Absterben der Knospen oder ein gehemmter Austrieb ist schlie3lich auch auf
einen Befall der weiter unterhalb der Blattansatzstellen bzw. zwischen den Internodien lie-
genden Xylembereiche zurtickzufiihren. Letzterer hatte auch eine Welke der Fruchtlateralen
wahrend verschiedener Phasen ihrer Entwicklung bis unmittelbar vor der Ernte zur Folge
(Abb. 14). An manchen Standorten starben einzelne Tragruten im Juni/Juli vollstandig ab. In
diesen Fallen wies das Xylem im unteren Rutenabschnitt eine fast vollstdndige Verbraunung
auf, die vor allem in Zusammenhang mit einem Uberdurchschnittichen Befall von Leptos-
phaeria stand (Abb. 14).
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Abb. 13: Pilzbefall der Jungruten: Besiedelung der &uf3eren Rinde ausgehend von Rindenriss (a-c);
Jungrute mit Befall an Rutenbasis Anfang August (d); silbrige Lasionen an Jungrute nach Abreife im

November (e); Pyknidien von Leptosphaeria auf befallener Rutenoberflache (f); Sporodochien von F.
avenaceum (g).
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Abb. 14: Schaden im Fruhjahr/Sommer an Tragruten: verminderter Austrieb im April (a); abgestorbe-
ne Knospe im Querschnitt (b); welkende Triebe im Mai (c); welkende Fruchtlaterale und absterbende

Tragrute im Juli (d, e); abgestorbene Tragruten und neuer Aufwuchs von Jungruten (f).
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Himbeerrutengallmiicke

Die Himbeerrutengallmiicke, Reselliela theobaldi, bildet 3 Generationen pro Jahr aus. Die 1.
Generation trat in den Versuchsanlagen mit Austrieb der Jungruten ab Mitte April bis Anfang
Mai auf. M&nnchen und Weibchen lassen sich anhand der Antennen und der Geschlechtsor-
gane leicht unterscheiden (Abb. 16). Die Weibchen sind bei der Eiablage auf Verletzungen
der Himbeerrute angewiesen. Die zu diesem Zeitpunkt austreibenden Jungruten wiesen noch
keine natirlichen Rindenrisse auf. Es wurde beobachtet, dass die Mucken der 1. Generation
ihre Eier alternativ in Fral3stellen von Schnecken oder anderer Schadlinge (Abb. 11) ablegen.
Zum Teil wurden auch alte Risse der Tragruten genutzt. Die ab Anfang Juni auftretende 2.
Generation legte ihre Eier in die Rindenrisse der Jungrute ab, die sich in der Folgezeit vor
allem im unteren Rutenabschnitt 0-50 cm bilden. Die 3. Generation nutzte im August auch
Risse der oberen Rutenabschnitte 50-100 und 100-150 cm.

Abb. 16: Himbeerrutengallmiicke Resseliella theobaldi: Mannchen (links), Weibchen (rechts); Eier

abgelegt unter Rissfalte (ganz rechts).
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Abb. 17: Befallsstellen der Himbeerrutengallmicke in &uf3erer Rinde bzw. Rindenparenchym (a-c);

unterschiedliche Larvenstadien unterhalb der Rinde auf verbrauntem Periderm (d, e).



40

Die weitere Entwicklung der Gallmiicke entsprach tGberwiegend den Beschreibungen der Li-
teratur. Bei der Ablage schoben die Weibchen ca. 50-90 Eier seitlich unter die Rissfalte (Abb.
16). Aus den Eiern schlipften nach 2-7 Tagen die Larven, die sich zwischen Rindenparen-
chym und Periderm der Himbeerrute aufhielten. Dort ernahrten sie sich vermutlich vom aus-
tretendem Zellsaft des Rindenparenchyms, das sich anschlieBend braun verfarbte. Die
Verbraunungsstellen der Rinde vergroRerten sich in Wanderungsrichtung der Larven (Abb.
17 a, b, c). Meist siedelten sich auf den geschadigten Gewebebereichen bald verschiedene
Pilze an, so dass in der Folge die Befallsstellen der Larven und Pilze miteinander vergesell-
schaftet waren.

Das unterhalb der Larven befindliche Periderm wird durch die enzymatische Aktivitat der Lar-
ven geschadigt. Hierbei bauen sie neben Cellulose und Hemicellulose vor allem die Verbin-
dung Suberin ab, die in den verkorkten Zellen des Periderms eingelagert ist. Diese Schadi-
gung des Periderms, das dadurch seine Schutzfunktion verliert, auRerte sich ebenfalls in ei-
ner deutlichen Braunfarbung (Abb. 17 d, e). Es wurden drei Larvenstadien durchlaufen, die
sich hauptséchlich durch Farbe und Grol3e unterscheiden. Nach 16-22 Tagen verliel3en die

Larven die Rute, um sich im Boden zu verpuppen.
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3.3.2 Erhebungen an verschiedenen Standorten

Vegetationsperiode 2008

Die an den beiden Standorten Thdle und Wehenpol ermittelten Daten beziglich Rutenent-
wicklung, Entwicklung Pilzbefall und Auftreten der Himbeerutengallmicke sind in den Abb.

18-21 mit dem jeweiligen Witterungsverlauf zusammenfassend dargestellt.
Entwicklung Rutenwachstum

Im Fruhjahr 2008 trieben die Jungruten an beiden Standorten aufgrund kihler Witterung erst
Ende April (Woche 17) aus. In den ersten Wochen wiesen die Jungruten kein Periderm auf.
Die Entstehung eines sekundéares Abschlussgewebes wurde ab Woche 23 bei einer Ruten-
hohe von ca. 100 cm mit der Bildung einer ersten Schicht verkorkter Zellen an der Rutenba-
sis beobachtet. In der Folgezeit setzte sich die Peridermbildung parallel zum voranschreiten-
den Rutenwachstum von unten nach oben kontinuierlich fort, so daf? ab Juli alle Rutenberei-
che bis auf die weiche Triebspitze ein sekundares Abschlussgewebe aufwiesen. Das parallel
einsetzende sekundare Dickenwachstum der Ruten fiihrt ab Ende Juni/Anfang Juli zu ersten
Rissbildungen in der &uReren Rinde. Die Anzahl der Risse nahm im Juli insbesondere in den
unteren Rutenabschnitten (0-50 sowie 50-100 cm) stetig zu und setzte sich ab Anfang Au-
gust im oberen Bereich fort. Aufgrund der starken Wichsigkeit der Ruten in der Anlage Thole
konnte dort im August und September eine ca. doppelt so grol3e Haufigkeit an Rissbildungen

pro Rute ermittelt werden als am Standort Wehenpohl.
Entwicklung Pilzbefall

Erste Flecken von Pilzinfektion wurden an beiden Standorten bereits unmittelbar nach Aus-
trieb der Jungruten in Woche 19 festgestellt. Aus den Lasionen wurden stichprobenartig die
Erreger Leptosphaeria, Didymella, Colletotrichum und Fusarium isoliert. In der Folge nahm
die Anzahl Flecken aufgrund trockener Witterung nur unwesentlich zu. Niederschlagsreiche
Witterung fuhrte ab Mitte Juni und insbesondere im Juli zu einem sprunghaften Anstieg der
Lasionen pro Rute. Mitte August konnte fur beide Standorte ein durchschnittlicher Verbrau-
nungsgrad der auf3eren Rinde von ca. 20 % und bei Vegetationsende (Woche 41) von 70 -
80 % ermittelt werden. Der Verbraunungsgrad betrug im unteren Rutenbereich (0-100 cm)

nahezu 100 % und nahm nach oben hin ab.
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Ein Befall des Xylems wurde am Standort Thole bei einer stichprobenartigen Bonitur bereits
Mitte Juli (Woche 29) in Form einzelner Flecken festgestellt. Der prozentuale Anteil ver-
braunten Xylem-Gewebes lag Mitte August bei ca. 4,8 % und nahm bis Versuchsende auf
10,7 % zu. Abb. 19 zeigt die Anteile geschadigten Xylem-Gewebes bezogen auf die einzel-
nen Rutenabschnitte zu zwei verschiedenen Zeitpunkten. Daraus wird ersichtlich, dass der
Befall Mitte August mit 15,7 % verbraunter Gewebeflache zunachst auf das untere Ruten-
segment (0-50 cm) beschrankt war. Die Zunahme des Gesamtbefalls von 4,8 auf 10,7 % bis
zum 6.10. war vor allem auf einen zunehmenden Befall des Xylems der oberhalb liegenden
Rutensegmente 50-100 cm und 100-150 cm zuriickzufuhren. Die Verbraunungen im unteren
Abschnitt 0-50 cm nahmen in diesem Zeitraum dagegen nur geringfiigig zu. Die Besiedelung
des Xylems der Jungruten am Standort Wehenpohl verlief nach einem ahnlichen Muster. Das

gesamte Befallsniveau war allerdings niedriger (Abb. 22).
Auftreten Himbeerrutengallmiicke

Das erste Auftreten geschlipfter Micken der 1. Generation wurde an beiden Standorten un-
mittelbar nach Austrieb der Jungruten Anfang Mai in Woche 19 registriert. Eine Eiablage an
Jungruten erfolgte an durch SchneckenfralR verursachten Verletzungsstellen. In den folgen-
den Wochen wurden geringe Anzahlen von Larven an den Ruten erfasst. Der Flugh6hepunkt
der 2. Generation konnte am Standort Thole Ende Juni festgestellt werden. Die Eiablage er-
folgte in die sich bildenden Risse im unteren Rutenbereich. Dies fuhrte zu einem starken Be-
fall der Jungruten Mitte Juli mit durchschnittlich Gber 480 Larven pro Rute. Die dritte Genera-
tion trat ab Anfang August auf. Der im Vergleich zur 2. Generation geringere Flug kann auf
eine Ausbringung von Calypso nach der Ernte zurtickgeftihrt werden. Das Auftreten fiel aber
mit der massiven Rissbildung im August zusammen, so dal3 es trotzdem zu einer intensiven
Eiablage und in der Folge zur Entwicklung einer hohen Larvenpopulation kam. Mitte August
(Woche 33) konnten nahezu 800 Larven pro Rute festgestellt werden. Am Standort Wehen-
pol verlief die Entwicklung der Gallmicke ahnlich, wenngleich sich sowohl das Auftreten der
Adulten als auch Larven auf einem zahlenmalf3ig niedrigeren Niveau bewegte.
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Abb. 18: Erhebungen im Betrieb Thole 2008

Himbeerrutengallmiicke (unten) und Witterungsverlauf am Standort.

: Entwicklung Rutenwachstum (oben), Pilzbefall (Mitte),
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Abb. 19: Befall des Xylems in verschiedenen Rutenabschnitten zu zwei verschiedenen
Zeitpunkten am Standort Thole 2008.
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Abb. 20: Befall des Xylems einer Jungrute in verschiedenen Rutenabschnitten am Standort
Thole (6.10.2008).



45

400

300

nN
o
o

Rutenlange [cm]

100

100

80

60

40

Anzahl Flecken / Rute

20

4000

3200

2400

Anzahl Adulte

1600

800

30

20

[mm]

10

s Periderm nicht ausgebildet === Periderm ausgebildet —@— Anzahl Risse

16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41

mmmmm Anzahl Flecken Rinde mmmmmm Anzahl Flecken Xylem

—=— % Verbraunung Rinde ® % Verbraunung Xylem

16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41

— | arven —0— Adulte

il = . -l_l_lj:Ij_/HE-\\«
27 28 29 30 31 32 33 34 3 36 37 38 39 40 44

16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26

mmmmm Niederschlag Tagessumme Lufttemperatur Tagesmittel

AN\ A ) /\ /\/\/\/\

WA VAR WA & i AN R A

v I e A Y |I 11—

1 || ‘||I|| . . ||
N (&)

=N ¢ EoRr NN N W N R NN A P BN B o R NN O
LN © o M o o G o 2 9w o g > P © o P © o © ©o 9 I ©  Q
P NS o o o o o o NN N © ® © ©© © o

800

600

400

Anzahl Risse / Rute

200

100

80

60

Verbraunung [%]

40

20

800

640

480

320

Anzahl Larven / Rute

160

30

20

[Tl

10

Abb. 21: Erhebungen im Betrieb Wehenpool 2008: Entwicklung Rutenwachstum (oben), Pilzbefall
(Mitte), Rutengallmicke (unten) und Witterungsverlauf am Standort.
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Abb. 22: Befall des Xylems in verschiedenen Rutenabschnitten zu zwei verschiedenen
Zeitpunkten am Standort Wehenpol 2008.

Vegetationsperiode 2009

Die an den beiden Standorten Thole und Beneke ermittelten Daten beziiglich Rutenentwick-
lung, Entwicklung Pilzbefall und Auftreten der Himbeerrutengallmicke sind in den Abb. 23

und 25 mit dem jeweiligen Witterungsverlauf zusammenfassend dargestellt.
Entwicklung Rutenwachstum

Im Vergleich zu 2008 trieben aufgrund warmer Frihjahrswitterung an beiden Standorten die
Jungruten schon Mitte April (Woche 16) aus. Am Standort Théle wurden die Jungruten Mitte
Mai durch eine Basta-Behandlung im Rahmen einer Jungrutenkontrolle weitgehend entfernt,
so dass die weitere Entwicklung der Ruten etwas verzogert wurde. Im weiteren Verlauf glich
die Entwicklung des Rutenwachstums weitgehend dem des Vorjahres. Aufgrund starker
Woichsigkeit setzte an beiden Standorten eine ab Ende Juni sich kontinuierlich von der Ru-

tenbasis ausgehend nach oben fortsetzende intensive Rissbildung ein.
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Abb. 23: Erhebungen im Betrieb Thdle 2009

Rutengallmiicke (unten) und Witterungsverlauf am Standort.

: Entwicklung Rutenwachstum (oben), Pilzbefall (Mitte),
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Abb. 24: Befall des Xylems in verschiedenen Rutenabschnitten zu zwei verschiedenen
Zeitpunkten am Standort Thdle 2009.

Entwicklung Pilzbefall

Wie im Vorjahr konnten unmittelbar nach Austrieb vereinzelt Lasionen an den Jungruten be-
obachtet werden, deren Anzahl ab Juni - parallel zur einsetzenden Rissbildung - deutlich zu-
nahm. Die Besiedelung der aul3ern Rinde setzte sich in der Folgezeit stetig fort, so dass die
Oberflache der Ruten Anfang Oktober durchschnittlich zu ca. 80 % (Standort Théle) bzw. 90
% (Standort Beneke) besiedelt war.

In der ersten Julihalfte konnten bereits vereinzelt Lasionen im Xylem festgestellt werden. Ihre
Anzahl nahm in den folgenden Wochen an beiden Standorten kontinuierlich zu. Am 25.8.
(Woche 35) waren durchschnittlich 6,5 bzw. 7,7 % des Xylem-Gewebes verbraunt. Wie im
Vorjahr wies insbesondere das Xylem des unteren Rutenabschnittes (0-50 cm) einen fortge-
schrittenen Pilz-Befall von ca. 22 % auf, der sich bis Anfang Oktober auf 40,3 bzw. 43,5 %
ausweitete. Parallel nahm auch der Xylem-Befall in den oberen Rutenbereichen zu, so daf}
schlie3lich ca. 15 % des Gesamtgewebes am Ende der Vegetationsperiode befallen waren
(Abb. 24, 26). Damit wiesen die Leitungsbahnen der Jungruten an beiden Standorten einen

Pilz-Befall auf, der erheblich starker ausgepragt war als im Versuchsjahr 2008.
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Abb. 25: Erhebungen im Betrieb Beneke 2009: Entwicklung Rutenwachstum (oben), Pilzbefall (Mitte),

Rutengallmicke (unten) und Witterungsverlauf am Standort.
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Abb. 26: Befall des Xylems in verschiedenen Rutenabschnitten zu zwei verschiedenen
Zeitpunkten am Standort Beneke 2009.

Auftreten Himbeerrutengallmiicke

Parallel zum vorzeitigen Austrieb trat an beiden Standorten die 1. Generation im Vergleich
zum Vorjahr um zwei Wochen friher auf (Woche 17). Am Standort Théle wurde hierbei eine
deutlich hohere Flugaktivitat festgestellt. Aufgrund der Jungrutenkontrolle wurde die Eiablage
an den Jungruten verhindert und in der Folge kaum Larven gefunden. Eiablagen und Larven
wurden dagegen an den Tragruten beobachtet. Eine ahnliche Situation war am Standort
Beneke gegeben. Allerdings war dort die Eiablage an den Jungruten nicht durch Jungruten-
kontrolle verhindert worden, sondern durch die Tatsache, dass die Ruten keine Verletzungen
durch Schneckenfral aufwiesen. Der H6hepunkt der 2. Generation trat - wie im Vorjahr - En-
de Juni/Anfang Juli auf und fiel mit der beginnenden Rissbildung zusammen. Ab Mitte Juli
wurden am Standort Beneke durchschnittlich 200 Larven/Rute erfasst und am Standort Thole
150 Larven/Rute. Die 3. Generation trat im August auf, was in der Folge noch zu entspre-
chend hoheren Larvenbesétzen der Ruten fuhrte. Am Standort Théle war das Auftreten der

3. Generation durch Mospilan-Nacherntebehandlungen beeinflusst.
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4.  Entwicklung einer Bekampfungsstrategie
4.1 Prifung von Fungiziden “in vitro”

Material und Methoden

Mittels Plattentests wurde die Wirkung verschiedener Fungizide (Tab. 5) gegenliber dem My-
zelwachstum ausgewahlter Isolate von Fusarium avenaceum und Leptosphaeria coniothyr-
ium, zweier bedeutender am Schadkomplex beteiligter Erreger, untersucht. Hierzu wurden
die Praparate in ihren handelsiblichen Formulierungen in den Nahrbodenansatz (PDA 50 %,
siehe 3.1) gemischt. Die Mittel wurden in der Anwendungskonzentration und in weiteren vier
Verdunnungsstufen gepruft. Hierzu wurde mit Aqua dest. zundchst eine Stammldsung her-
gestellt, die anschlie3end in einer Verdiunnungsreihe in Schritten von je 1:10 verdinnt wurde.
Den Nahrbodenanséatzen wurde, nach dem Autoklavieren und Abkihlen auf ca. 50 €T jeweils
ein Aliquot der Fungizidsuspension oder -emulsion zugegeben. AnschlielRend wurden jeweils
20-25 ml des Fungizidndhrbodens in Petrischalen (9 cm) abgefullt. Myzelscheiben, die mit-
tels eines Korkbohrers aus dem Rand zwei Wochen alter Kulturen gestanzt worden waren,
wurden mit der bewachsenen Seite nach unten auf die Mitte der Platten gelegt. Die Platten
wurden im Dunkeln bei 20 € fur 14 Tage inkubiert. AnschlieRend wurden die Kolonien aus-
gemessen und der durchschnittliche Koloniendurchmesser tber die vier Wiederholungen
einer Konzentrationsstufe gebildet. Im Vergleich zum Wachstum des Erregers auf einem
fungizidfreien Nahrboden (=Kontrolle) wurde fir jedes Préaparate und jede Konzentration die

relative Wachstumshemmung in % berechnet.

Parallel wurde die Wirkung der Fungizide auf die Sporenkeimung der Erreger bzw. Isolate
untersucht. Hierzu wurden jeweils 0,8 ml des mit einem Fungizid in einer bestimmten Kon-
zentration versetzten Nahrmediums mittels einer Pipette auf einem Objekttrager verteilt, so
dass ca. zwei Drittel der Flache bedeckt waren. Die Sporen der beiden Erreger wurden je-
weils mittels Aqua dest. von der Oberflache sporulierender Kulturen abgespult. Die auf die-
sem Wege erhaltene Sporensuspension wurde durch eine mehrlagige Gaze gefiltert, um
grolReren Myzelteile zu entfernen. Die Konzentration der Sporensuspension wurde unter Zu-
hilfenahme einer Thomakammer auf 10° Sporen/ml eingestellt. AnschlieRend wurden jeweils
0,25 ml Sporensuspension auf einem Objekttrager gleichmalig verteilt. Nach dem Antrock-
nen wurden die Objekttrager in groRere Petrischalen mit befeuchtetem Filterpapier gelegt
und bei nahezu 100%iger Luftfeuchte und 20 <C fir 2 4 h inkubiert. AnschlieBend wurden un-
ter dem Mikroskop 100 Konidien auf dem Trager nach dem Zufallsprinzip ausgewahlt und
hinsichtlich einer erfolgten Keimung ausgewertet. War ein Keimschlauch vorhanden, der die
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Lange der Spore aufwies, galt sie als gekeimt. Im Vergleich zur Keimrate auf fungizidfreien

Objekttragern wurden fur jedes Fungizid und fir jede Konzentration die relative Keimhem-

mung in % errechnet.

Tab. 5: Gepriifte Fungizide in den "in vitro -Versuchen.

Hersteller/ . Wirkstoffgehalt
St Zulassungsinhaber BT E) (g/kg)
Folicur Bayer CropScience Tebuconazol 251,2
Score Syngenta Agro GmbH | Difenoconazol 250,0
Proline Bayer CropScience | Prothioconazol 250,0
Capitan DuPont de Nemours Flusilazol 250,0
Flusilazol 250,0
Harvesan DuPont de Nemours Carbendazim 1250
Cercobin BASF SE Thiophant- 500,0

methyl

Discus BASF SE Kresoximmethyl 500,0
Ortiva Syngenta Agro GmbH | Azoxystrobin 250,0
Flint Bayer CropScience Trifloxystrobin 500,0
. Pyraclostrobin 267,0
Signum BASF SE Boscalid 67.0
Cantus BASF SE Boscalid 500,0
Teldor Bayer CropScience Fenhexamid 510,0
. Cyprodonil 375,0
Switch Syngenta Agro GmbH Fludioxonil 2500
Chorus Syngenta Agro GmbH Cyprodonil 500,0
Polyram WG BASF SE Metiram 700,0
Malvin WG Stahler Deutschland Captan 800,0
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Ergebnisse

Von den gepruften Fungiziden erwiesen sich die Azolfungizide, insbesondere Folicur, Proline
und das Kombi-Praparat Harvesan, als am wirksamsten gegenuber Myzelwachstum und
Konidienkeimung von F. avenaceum. Sie wiesen eine fast vollstandige Hemmwirkung bei
Anwendungskonzentration auf, die freilich schon in der ersten Verdinnungsstufe im Hinblick
auf die Konidienkeimung verloren ging. Dartber hinaus konnte fur das Praparat Signum mit
den Wirkstoffen Pyraclostrobin und Boscalid eine gute Wirkung ermittelt werden. Eine gute
protektive Wirkung zeigten auch die Kontaktfungizide Polyram und Malvin (Tab. 6).

Tab. 6: "in vitro"-Wirkung verschiedener Fungizide gegentiber Myzelwachstum und Koniden-
keimung von Fusarium avenaceum in Abhéangigkeit von der Konzentration.

Konzentrationen
Fungizid | Wirkstoff(e) 'Ii\g\r,]\lzeennci;l:t?:r; Hemmung | (Verdunnung (jer Anwe?dungskcs)nzentratii)n)
1 10 10 10° 10
0,
Folicur Tebuconazol 0,1% I\lél [[02) ]] 1888 808,;32 701,65 500,'()9 20%7
0,

Score Difenoconazol 0,04% I\Iél [[02)]] gig igg 501';30 405,65 107,68
Proline | Prothioconazol 0,08% I\él [[z//:: ]] 18010',20 ZS 73;58 308,’50 203,64
Capitan Flusilazol 0,1% I\lél [[;)//: ]] ng 622,’07 31A: 67 30‘138 201,,39

Harvesan | e agim | 0.08% K [[«?//Z]] 955 | o5 | 03 | o3 | oo
cecoon | e | gon, | Wi 707 T [us TasT o
iscus | pet | oome | WEL O | e | 225 | 40 | ob

Ortiva Azoxystrobin 0,05% I\él [[z//z ]] 122 70?'33 503161 401,'()7 20?65

Flint Trifloxystrobin 0,02% I\Iél [[Z//;) ]] 757,'35 716,;37 703,,37 406,’06 301,63

Signum Pyraacéc;ita:ﬁg "t oosw l\lél [[;)//Z]] 19016?0 19026,10 Zig 306,'51 400,61
0,

Cantus Boscalid 0,05% I:él [[02) ]] 4;’06 505,’00 408,61 207,61 4OA:,OO
0,

Teldor Fenhexamid 0,2% I\Iél [[0//;)]] 30?’85 40?'83 300,65 88 88
swien | Pliont | % | gl | 55 | 15 | 03 | o0 | oo
Chorus Cyprodonil 0,03% I\Iél [[Z//;)]] 88 88 88 (:;g 88
PO\IA)/lgim Metiram 0,2% I\él [[z//:: ]] 17040'?0 18&)0,0 8:8 10‘?67 102,65
Mﬁg” Captan 0.18% Ir [[;)//:,)]] 15046?0 1%36?0 foodfao 22 8:8

*) M = Myzelwachstum; K = Konidienkeimung
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Die Wirkung der Azolfungizide gegentuber Leptosphaeria coniothyrium war hoéher. Noch in
der 3. bzw. 4. Verdinnungsstufe zeigten die Praparate eine fast 100%ige Wirkung gegen-
Uber Myzelwachstum und Konidienkeimung (Tab. 7). Eine ahnlich gute Wirkung wiesen die
Wirkstoffe Cyprodonil und Fludioxonil in den Praparaten Switch und Chorus auf. Strobilurine
zeigte eine zu erwartende schlechte Wirkung gegentiber dem Myzelwachstum des Erregers.
Die Wirkung gegenuber der Sporenkeimung ist allerdings, wie die Versuchsreihe mit
Kresoxim-methyl belegt, sehr gut. Das Strobilurin-Praparat Signum zeigte, aufgrund des
zweiten Wirkstoffes Boscalid, auch noch bei hoher Verdinnung eine ausgepragte Wirkung
gegenuber Myzelwachstum und Sporenkeimung des Erregers.

Im Hinblick auf die Notwendigkeit in der Praxis bei Fungizidanwendungen Fusarium und Lep-
tosphaeria sowie weitere am Schadkomplex beteiligte Erreger gleichzeitig zu erfassen, sind
Fungizide mit einem breiten Wirkungsspektrum erforderlich. Gleichzeitig sind Praparate mit
unterschiedlichen Wirkungsweisen, d.h. Kontaktfungizide oder systemische Mittel mit kurati-
ver bzw. protektiver Wirkung, im Wechsel oder in Kombination miteinander einzusetzen, um
die Wirkung von FungizidmalRnahmen zu optimieren. Schlief3lich sind bei der Auswahl Wirk-
stoffe unterschiedlicher Wirkstoffklassen zu beriicksichtigen, um die Gefahr von Resistenz-
bildungen zu minimieren. Berucksichtigt man noch die Zulassungssituation im Hinblick auf
einen moglichen Einsatz der Praparate in Himbeerkulturen, kénnen aufgrund der “in vitro’-
Versuche insbesondere die Azolfungizide Score und Proline sowie Signum als aussichtsrei-
che Mittel zur Anwendung im Schadkomplex ,Rutenschaden” eingestuft werden.



Tab. 7: "in vitro"-Wirkung verschiedener Fungizide gegenuber Myzelwachstum und Koniden-

keimung von Leptosphaeria coniothyrium in Abh&ngigkeit von der Konzentration.

Konzentrationen
Fungizid | Wirkstoff(e) Qg:;:ﬂ:’;?; Hemg)wng (Verdiinnung der Anwendungskonzentration)
1 10t | 10% | 10° 10"
: M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 68,0 20,4
0,
Folicur Tebuconazol 0,1% K [%] 1000 | 1000 | 1000 | 100,0 72.8
. M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 93,6
0,
Score Difenoconazol 0,04% K [%] 1000 | 990 96.7 93.6 94.1
. . M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 100,0
0,
Proline | Prothioconazol 0,08% K [%] 08,2 1000 | 987 95,7 99.5
. . M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 98,9
0,
Capitan Flusilazol 0,1% K [%] 1000 | 995 98,7 97.7 99.2
Harvesan Flusilazol + 0.08% M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 100,0
Carbendazim ’ K [%] 100,0 | 99,49 | 99,0 94,7 94,4
. Thiophant- o M [%] 100,0 97,9 91,1 27,3 0,0
Cercobin methyl 0,07% K [%] 6.7 3.6 13 0.0 0.0
. Kresoxim- o M [%] 27,1 23,9 20,9 21,7 12,9
Discus methyl 0,03% K [%] 998 | 99,8 | 990 | 913 | 445
0,
Ortiva Azoxystrobin 0,05% M [%] 27,1 258 27,5 248 20,9
K [%]
0,
Flint Trifloxystrobin 0,02% M [%] 211 205 23,1 225 17.9
K [%)]
: Pyraclostrobin + o M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 | 88,1 36,9
signum | goscalid 0.05% K[%] | 100,0 | 1000 | 100,0 | 1000 | 950
. M [%] 98,6 | 985 | 949 | 765 | 499
0,
Cantus Boscalid 0.05% K[%] | 100,0 | 1000 | 994 | 930 | 12,7
. M [%] 32,5 29,3 3,7 3,9 10,4
0,
Teldor Fenhexamid 0,2% K [%] 20.8 113 1.0 01 0.0
. Cyprodonil + o M [%] 100,0 | 100,0 | 100,0 | 93,7 32,3
Switeh 1 21, gioxoni 0.1% K[%] | 100,0 | 100,0 | 1000 | 99,7 | 886
. M [%] 100,0 97,0 92,7 66,1 0,0
0,
Chorus | Cyprodonil 0.03% K[%] | 100,0 | 1000 | 1000 | 986 | 0,0
Polyram . o M [%] 97,4 79,2 41,2 1,0 0,0
WG Metiram 0.2% K[%] | 100,0 | 1000 | 1000 | 00 | 00
Malvin . M [%] 97.4 | 889 | 123 | 00 0,0
WG Captan 0.18% K[%] | 100,0 | 1000 | 100,0 | 27 0,0

*) M = Myzelwachstum; K = Konidienkeimung
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4.2 Fungizidversuche

Material und Methoden

Aufgrund der Ergebnisse der ‘in vitro’-Versuche (4.1) wurde das Fungizid Signum 2009 in
einem Freilandversuch hinsichtlich seiner Wirkung auf den pilzlichen Schadkomplex an der
Himbeerrute geprtift.

Der Versuch wurde am Standort Thole durchgefihrt (Sorte Tulameen), an dem auch Erhe-
bungen zum Verlauf des Schadkomplexes (siehe 3.3.2, Abb. 18 u. 23) und die Versuche zur
Jungrutenkontrolle und Bekampfung der Himbeerrutengallmicke (siehe 4.3) in den Jahren
2008 und 2009 durchgefuhrt worden sind.

Neben einer unbehandelten Kontrolle, in der keine Fungizide zum Einsatz kamen, wurde in
einer Variante Signum ab Austrieb der Jungruten zunéchst woéchentlich und spater 14tégig
bis zum Ende der Vegetationsperiode auf die Jungruten bzw. auf den unteren Bereich 0-50

cm appliziert. Die weiteren Versuchsdaten sind Tab. 8 zu entnehmen.

Tab. 8: Daten des Fungizidversuches 2009.

Varianten:

1. Kontrolle unbehandelt
2. Signum (1kg/ha, 1000 | Wasser/ha)

Anwendung Signum nach zuvor erfolgter Jungrutenkontrolle (Basta-Behandlungen im April/Mai)
und Neuaustrieb der Jungruten ab Héhe von ca.10 cm, zunachst wéchentlich, ab Anfang Juni
14tagig.

Applikationstermine: 18.05., 25.05., 03.06., 16.06., 30.06., 14.07., 29.07., 11.08., 25.08., 09.09.

Behandlung des unteren Rutenabschnittes 0-50 cm, tropfnass

Parzellenlange: 8 Ifd. m (1 Pfahlabstand); 4 Wiederholungen pro Variante
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Der Versuch wurde am Ende der Vegetationsperiode (29.9.) ausgewertet. Hierzu wurde an
jeweils fuinf, nach dem Zufallsprinzip ausgewahlten Ruten pro Parzelle (n=20) der Pilzbefall in
den Rutenabschnitten 0-50 cm und 50-100 cm bonitiert. Zu diesem Zweck wurde der prozen-
tuale Anteil der oberflachlichen Verbraunungen der Rinde und nach ihrer Entfernung der An-

teil der Lasionen im Xylem geschatzt.

Ergebnisse

Die Boniturergebnisse am 29.9. zeigen, dass die Signum-Behandlungen trotz 10facher Ap-
plikation, kaum Einfluss auf den Pilzbefall der Jungruten am Ende der Vegetationsperiode
ausubten. Die Oberflachliche Verbraunung der Rinde war in der Fungizidvariante gegentuber
der unbehandelten Kontrolle zwar signifikant, aber nur geringftgig verringert. Der fur die Ru-
tengesundheit sehr viel bedeutender Befall des Xylems war in beiden Varianten nahezu
gleich. Die mehrfache Anwendung von Signum muss vor diesem Hintergrund als wirkungslos

angesehen werden (Tab. 9).

Tab. 9: Ergebnisse des Fungizidversuches - Pilzbefall der Rinde und des Xylems am 29.9.

Varianten Rinde *) Xylem *) .
Verbraunung in % Verbraunung in % Wirkungsgrad
(%)*)
0-50 cm 0-100 cm 0-50 cm 0-100 cm
Kontrolle 86,0 a 76,7 a 11,0c 6,0c
Signum 67,5b 576 b 91c 52c 18,2/13,3

*) unterschiedliche Buchstaben markieren Signifikanzen innerhalb einer Spalte nach Duncan (p=0,05)
**) bezogen auf Befall des Xylem in der Kontrolle
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4.3 Jungrutenkontrolle und Bekampfung der Himbeerruteng allmicke

Material und Methoden

In zweijahrigen Versuchen wurde der Einfluss einer Jungrutenkontrolle und Nacherntebe-
handlungen gegen die Himbeerrutengallmticke (HRG) auf den Schadkomplex bzw. den Pilz-

befall des Xylems sowie den Rutenaustrieb im Folgejahr untersucht.

Die Jungrutenkontrolle wurde in 2 Varianten mit ein- bzw. zweimaliger Basta-Behandlung zu
unterschiedlichen Zeitpunkten durchgefihrt. Eine Bekdmpfung der HRG erfolgte nach der
Ernte ab Anfang August mittels mehrmaliger, im Abstand von 14 Tagen, durchgefihrter
Kombinationsbehandlungen mit den Insektiziden Mospilan und Micula. Eine Parzelle umfass-
te 8 Ifd.m Himbeeren (=Pfahlabstand). Jede Variante wurde vierfach wiederholt. Der Ver-

suchsplan ist Tabelle 10 zu entnehmen.

Tab. 10: Versuchsplan Jungrutenkontrolle und Bekampfung HRG.

Variante Jungrutenkontrolle

1 u (Kontrolle, unbehandelt)

1 b (Kontrolle, behandelt) %) keine Jungrutenkontrolle

2 u (1 x Jungrutenkontrolle, unbehandelt) | 1 x Basta | Behandlungszeitpunkt:

2 b (1 x Jungrutenkontrolle, behandelt) *) (5 /ha) | 15-20 cm Lange der Jungruten

in5001 | & 3-4 Wochen vor Bliihbeginn

3 u (2 x Jungrutenkontrolle, unbehandelt) | 2 x Basta | 1. Behandlungszeitpunkt:

3 b (2 x Jungrutenkontrolle, behandelt)?) (5 l/ha) | 5-10 cm Lange der Jungruten
in 500 | 2. Behandlungszeitpunkt:

10-20 cm Lange der Jungruten

maglichst kurz vor Bliihbeginn

!y HRG-Behandlungen: 0,025 % Mospilan + 2,0 % Micula, ab Ernte bis Ende September in

zweiwdchigem Abstand, tropfnasse Benetzung des unteren Rutenabschnittes 0-50 cm
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Die Versuche wurde jeweils am Ende der Vegetationsperiode am 6.10. Gber Rutenbonituren
ausgewertet. Hierzu wurden jeweils an einer Rute pro Parzelle (n=4) die Rissbildungen in
einem Bereich 0-150 cm erfasst. Dartiber hinaus wurde an jeweils drei, nach dem Zufalls-
prinzip ausgewahlten Ruten pro Parzelle (n=12) der Pilzbefall im gleichen Rutenabschnitt
ermittelt. Hierzu wurde der prozentuale Anteil der oberflachlichen Verbraunungen der Rinde
und nach ihrer Entfernung der Anteil der Lasionen im Xylem geschéatzt. Im darauffolgenden
Frahjahr erfolgte eine Austriebsbonitur der Tragruten. Bei Austrieb wurde der Anteil ausgefal-
lener Ruten pro Parazelle ermittelt. Vier Wochen spater wurde der Austrieb der Ruten pro

Parzelle nach einem Boniturschema von 1-9 bewertet.

Ergebnisse

Im Versuchsjahr 2008 zeigen die Boniturergebnisse deutlich, dass durch Jungrutenkontrolle
in Kombination mit Nacherntebehandlungen gegen die HRG der Schadkomplex in hohem
Mal3e reguliert werden kann. Der durch die einmalige oder zweimalige Basta-Behandlung
verzogerte Austrieb der Jungruten fuhrte in der Vegetationsperiode zur einer verzégerten und
verringerten Rissbildung der Rinde. Dies schlagt sich in einer geringeren Anzahl Risse und in
einer verminderten Gesamtrisslange pro Rute nieder. So war Anfang Oktober insbesondere
in Variante 3 die durchschnittliche Risslange pro Rute mit 82,0 cm im Vergleich zur Kontrolle

signifikant um mehr als zwei Drittel reduziert (Tab. 11).

Dartber hinaus hatten die Behandlungen einen erheblichen Einfluss auf den Pilzbefall der
Jungruten (Abb. 27). Die oberflachliche Verbraunung der Rinde wurde durch die Jungruten-
kontrolle in &hnlicher Weise wie die Rissbildung signifikant verringert. Normal ausgetriebene
Ruten wiesen einen Befall von tUber 80 % auf, der in den Varianten 2 und 3 auf 50 bzw. 25 %
vermindert war. Ein Zusammenhang zwischen Rissbildung und oberflachlicher Pilzbesiede-
lung der Rinde wird auch dadurch deutlich, dass innerhalb der Jungrutenkontrollvarianten
zwischen den HRG-unbehandelten und HRG-behandelten Varianten keine Unterschiede hin-
sichtlich Rissbildung und Pilzbefall der Rinde ermittelt wurden. Dies ist insofern erklarbar, als
die HRG-Behandlungen keinen Einfluss auf die beiden Parameter haben. Der Pilzbefall des
Xylems ist zunachst - wie die Rissbildung und der Pilzbefall der Rinde - schon allein durch
die Jungrutenkontrolle verringert worden. In der Kontrolle wies das Xylem einen Befall mit
17,4 % auf, wahrend er durch einmaligen Basta-Einsatz auf 8,1 % und durch zweimaligem
Einsatz auf 5,5 % vermindert wurde. Dies entspricht Wirkungsgraden von 53,0 bzw. 68,0 %.

Der Effekt kann indirekt auf die durch die Jungrutenkontrolle verzégerte und verringerte Riss-
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bildung zurtickgefuhrt werden, da sie einen verminderten HRG-Befall zur Folge hat. Dadurch
werden Verletzungen des Periderms durch die HRG-Larven und die anschlieRende Pilzbe-

siedelung des Xylems wirkungsvoll reduziert.

Mit den HRG-Behandlungen, deren Einsatz aufgrund der RUckstandsproblematik auf das
Zeitfenster ,nach Ernte" beschrankt ist, wurde eine zusatzliche Wirkung erzielt, die insbeson-
dere in Kombination mit einer Jungrutenkontrolle, sehr ausgepragt war. Die Wirkung ist auf
eine Reduzierung der Larven der 3. HRG-Generation zuriickzufiihren, was in der Folge eine
Minderung der Schadigung des Periderms bzw. Besiedelung des Xylems zur Folge hat. So
wurde mit den HRG-Behandlungen in der Kontrolle (Var. 1) aber vor allem in den Jungruten-
kontrollvarianten 2 und 3 im Vergleich zu den jeweiligen HRG-unbehandelten Varianten die
Xylem-Besiedelung weiter reduziert. In Relation zum Xylem-Befall der Variante 1u ergeben
sich somit noch einmal erhohte Wirkungsgrade von 69,9 bzw. 92,4 % fir die Varianten 2b

und 3b im Vergleich zu den Varianten 2u und 3u.

Die Reduzierung des Pilzbefalls des Xylems durch Jungrutenkontrolle und HRG-Nachernte-
behandlungen fuihrte 2009 zu einem besseren Austrieb. Der in den Varianten am 23.4. ermit-
telte durchschnittliche Anteil ausgefallener Ruten/Parzelle korrelierte in hohem MalRe mit der
Xylem-Bonitur im Herbst des Vorjahres. In Var. 1u wurden 30,9 % der Ruten als ,ausgefal-
len” eingestuft. In den anderen Varianten ging parallel zum Pilzbefall des Xylems der Anteil
ausgefallener Ruten zuriick. In Var. 3b lag er nur noch bei 1,5 %. Ahnliche Unterschiede
wurden auch mit der Austriebsbonitur am 19.5. ermittelt (Tab. 11, Abb. 28).



Tab. 11: Ergebnisse des Versuches Jungrutenkontrolle und Bekampfung HRG; Einfluss auf Rissbildung und Pilzbefall sowie Austrieb der Jungruten.
im Folgejahr am Standort Théle 2008.

Pilzbefall 2008 ) Austrieh 2000
i i i 1 ustrie
MU RITLEMIEEE ) Verbraunung in % (6.10.), n=12
Gesamtlange/Rute
incm (6.10.), n=4 Anteil ausgefallener )
) WG (%) _ Austrieb Ruten
Rinde Xylem 5 Ruten/Parzelle in % 4
) X (19.5.) %
(23.4)°)
1 u (Kontrolle, unbehandelt) 315,0 a 83,6 a 17,4 a 30,9 3,6
1 b (Kontrolle, behandelt) 250,0 ab 83,3 a 135 a 22,5 24,8 4,3
2 u (1 x Basta, unbehandelt) 176,0 bc 50,8 b 81 b 53,3 13,0 4,7
2 b (1 x Basta, behandelt) 192,0 b 58,0 b 53 bc 69,9 59 5,4
3 u (2 x Basta, unbehandelt) 82,0 c 25,1 ¢ 55 bc 68,2 5,8 4,4
3 b (2 x Basta, behandelt) 82,8 c 25,7 ¢ 13 c 92,4 15 59
Applikationstermine Basta:  Variante 2: 8.5.; Variante 3: 5.5. und 23.5.
1) Bonituren beziehen sich auf Abschnitt 0-150 cm Rutenhdhe; unterschiedliche Buchstaben markieren Signifikanzen innerhalb einer Spalte nach Duncan (p=0,05)
2) Wirkungsgrad bezieht sich auf Verbraunung des Xylems in der Kontrolle 1u
3) als Ausfall wurden Ruten ohne oder bis zu zwei Lateralen gewertet, Anteil ausgefallener Ruten an Gesamtzahl angebundener Ruten
4) Bonitur des Austriebes der Ruten nach: 1 = ohne Austrieb .... 9 = sehr Uppig, erste offenen Bliiten.




Variante 1u 1b 2u 2b 3u 5b

Rinde

Xylem

Abb.27: Versuch Jungrutenkontrolle und HRG-Behandlung 2008: Pilzbefall der Rinde und des Xylems an jeweils 6 Rutenabschnitten je 25 cm (0-150 cm
Rutenhthe) von je drei ausgewahlten Ruten einer Variante am 6.10.



Tab. 12: Ergebnisse des Versuches Jungrutenkontrolle und Bekampfung HRG; Einfluss auf Risshildung und Pilzbefall sowie Austrieb der Jungruten
im Folgejahr am Standort Théle 2009.

Pilzbefall 2009 1) Austrieh 2010
i i i 1 ustrie
VETIENIE Ringese Verbraunung in % (6.10.), n=12
Gesamtlange/Rute
in cm (6.10.), n=4 Anteil ausgefallener )
) WG (%) _ Austrieb Ruten
Rinde Xylem 5 Ruten/Parzelle in % 4
) 5 (19.5) %
(23.4.)°)
1 u (Kontrolle, unbehandelt) 322,8 a 94,7 a 14,7 a
1 b (Kontrolle, behandelt) 253,9 ab 92,1 a 13,8 a 6,6
2 u (1 x Basta, unbehandelt) 264,7 ab 53,1 b 79 b 46,7
2 b (1 x Basta, behandelt) 1240 c 50,1 b 26 c 82,7
3 u (2 x Basta, unbehandelt) 164,9 c 51,1 b 78 b 46,8
3 b (2 x Basta, behandelt) 140,9 c 451 b 48 c 67,6
Applikationstermine Basta:  Variante 2: 27.4.; Variante 3: 22.4. und 14.5.
l) Bonituren beziehen sich auf Abschnitt 0-150 cm Rutenhéhe; unterschiedliche Buchstaben markieren Signifikanzen innerhalb einer Spalte nach Duncan (p=0,05)
2) Wirkungsgrad bezieht sich auf Verbraunung des Xylems in der Kontrolle 1u
3) als Ausfall wurden Ruten ohne oder bis zu zwei Lateralen gewertet, Anteil ausgefallener Ruten an Gesamtzahl angebundener Ruten
4) Bonitur des Austriebes der Ruten nach: 1 = ohne Austrieb .... 9 = sehr Uppig, erste offenen Bliiten.
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Abb. 28: Versuch Jungrutenkontrolle und HRG-Behandlung 2008: unterschiedlicher Austrieb der Va-
rianten 1u (links) und 3b (rechts) im Frihjahr 2009.

Der Versuch aus 2008 wurde 2009 am gleichen Standort wiederholt. Auch in diesem Ver-
such konnte durch die durchgefiihrten Jungrutenkontrollen und HRG-Nacherntebehand-
lungen der Schadkomplex signifikant verringert werden (Tab. 12). Der verzdgerte Austrieb
der Jungruten hatte eine verringerte Rissbildung zur Folge, gleichzeitig war der Pilzbefall der
Rinde und des Xylems im Vergleich zur Kontrolle um die Halfte reduziert. Durch die HRG-
Nacherntebehandlungen konnte der Wirkungsgrad jeweils erhoht, und z.B. in der Var. 2b auf
82,7 % gesteigert werden. Im Gegensatz zum Versuch 2008 wurde aber durch eine zweima-
lige Basta-Behandlung im Vergleich zur einmaligen Ausbringung keine weitere Wirkungsstei-
gerung bewirkt. Die Austriebsbonituren 2010 lagen bei Fertigstellung dieses Berichtes noch

nicht vor.
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5.  Schlussfolgerungen

Der Schadkomplex

Die im Rahmen des Projektes durchgefiihrten Untersuchungen weisen deutlich darauf hin,
dass es sich bei den seit einigen Jahren in norddeutschen Himbeeranlagen auftretenden Ru-
tenschaden Uberwiegend um den in der Literatur als ,midge blight* bezeichneten Schadkom-
plex handelt, an dem verschiedene Pilze und die Himbeerrutengallmicke beteiligt sind
(PITCHER und WEBB, 1952; SEEMULLER, 1969, 1976; WILLIAMSON und HEARGRAVES,
1979 a, b). In einem umfassenden Monitoring konnte in den meisten Anlagen ein ahnliches
Spektrum von Pilzen nachgewiesen werden, wie es bereits SEEMULLER (1974) beschrieb.
Rinden- und Xylemgewebe geschadigter Ruten sind meist von verschiedenen Fusarium-
Arten besiedelt, von denen Fusarium avenaceum aufgrund der Haufigkeit seines Nachweises
als am bedeutendsten eingestuft werden muss. Darlber hinaus sind am Komplex neben den
bekannten Rutenerregern Didymella, Leptosphaeria sowie Botrytis, auch der Erreger
Colletotrichum sowie zahlreiche weitere, eher als Schwacheparasiten einzustufende Vertre-
ter der Gattungen Alternaria, Cladosporium, und Pencillium in Abhangigkeit des Standortes

in unterschiedlicher Haufigkeit beteiligt.

Uber Infektionsversuche konnte die Bedeutung der am Schadkomplex beteiligten Pilze naher
erfasst werden. Hierbei zeigte sich, dass die pilzliche Besiedelung der aufReren Rinde bzw.
des Rindenparenchyms bei Vorhandensein eines primaren Abschlussgewebes mit intakter
Epidermis und Kutikula gehemmt ist. Sie erfolgt schneller bei einem sekundaren Abschluss-
gewebe und wird durch zusatzliche Verletzungen in Form von natirlichen Rindenrissen ge-

fordert.

Ohne Periderm dringen die Erreger direkt in das Ruteninnere vor. Die Ergebnisse machen
deutlich, dass ein vorhandenes Periderm zunachst fir alle am Schadkomplex beteiligten Er-
reger eine Barriere darstellt, die nicht iberwunden werden kann und somit das unterhalb lie-
gende Xylem vor einen Befall schiitzt. SEEMULLER et al. (1988) konnten allerdings fiir Lep-
tosphaeria nachweisen, dass der Erreger ausgehend von Infektionen im August bis zum Juni
des Folgejahres mehrerer Korkschichten des Periderms zu durchdringen vermag. Im durch-
gefuhrten Infektionsversuch konnten bei Inokulation von Rutenabschnitten ,mit unverletztem
Periderm“ mit Leptosphaeria nach 8 Wochen kleinste Nekrosen im Xylem festgestellt wer-
den. Da der Versuch aber zu diesem frihen Zeitpunkt beendet wurde, kann abschlielRend

nicht sicher bewertet werden, ob der Erreger Uber einen langeren Zeitraum hinweg das Peri-
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derm zu Uberwinden vermag. Fur alle anderen Erreger scheint dies noch weniger wahr-

scheinlich.

Weist das Periderm dagegen Verletzungen auf, sind nahezu alle beteiligten Pilze in der La-
ge, tiefer in das Ruteninnere vorzudringen. Sie nutzen diese Verletzungen als Eintrittspforten,
um nachfolgend das Xylem zu besiedeln, bevor sie in das Markgewebe gelangen und sich
dort ungehindert ausbreiten. Leptosphaeria ist hierbei der einzige Pilz, der innerhalb kurzer
Zeit, ausgehend von einer Infektionsstelle, grof3ere Bereiches des Xylems besiedelt. Dieser
Befall aulRert sich im Xylem, wie von WILLIAMSON und HEARGARVES (1979 a, b) be-
schrieben, in streifigen braunen L&sionen. Alle anderen am Schadkomplex beteiligten Pilze
sind dagegen nur in der Lage, sich ausgehend von der Eindringungsstelle lokal im Gewebe
der Leitungsbahnen auszubreiten. Ein solcher Befall fihrt zu unregelmafRligen braunen Nek-
rosen. Die Schadwirkung dieser Lasionen mag zwar zunéchst geringer sein als jene von Lep-
tosphaeria verursachten Schadigungen, dies kann aber durch ein haufiges Auftreten der ent-

sprechenden Erreger bzw. ihrer verursachten Lasionen im Xylem kompensiert werden.

Auf der Basis der Intensitat der Besiedelung des Rinden- und Xylemgewebes in den ver-
schiedenen Varianten des Infektionsversuches konnten die Erreger hinsichtlich ihrer Patho-
genitat bzw. Aggressivitat in drei Gruppen unterteilt werden. Als hoch aggressiv muss hier
ausschlief3lich Leptophaeria eingestuft werden. Als mittel aggressiv gelten F. avenaceum, F.
torulosum, Colletotrichum gloeosporioides sowie Botrytis cinerea. Die anderen Erreger sind
dagegen eher als gering aggressiv oder sekundére Schwacheparasiten einzustufen. Zu einer
ahnlichen Bewertung kam SEEMULLER (1974).

Auf der Grundlage des Monitorings und der Infektionsversuche sowie der Studien zur Ent-
wicklung des Schadkomplexes ergeben sich Erkenntnisse tUber die am Schadkomplex betei-
ligten biotischen und abiotischen Einflussfaktoren und ihre wichtigsten wechselseitigen Be-
ziehungen, wie sie in Abb. 29 dargestellt sind. Direkte Verursacher der Rutenschaden sind
verschiedene pilzliche Schaderreger. Die im Infektionsversuch als aggressiv eingestuften
Pilze sind auch ohne Vorhandensein von Verletzungen mehr oder weniger in der Lage unter
gunstigen Bedingungen die Rute zu infizieren bzw. die aul3ere Rinde zu besiedeln. Verlet-
zungen fordern aber diesen Prozess. Bei den Anfang Mai austreibenden Jungruten sind es
zunachst Fral3stellen von Schnecken oder anderen Schéadlingen, die als Eintrittspforten die-
nen. Wenn die Ruten ab Anfang Juni ausgehend von der Rutenbasis zunehmend Periderm
in der unteren Halfte ausbilden, entwickeln sich nachfolgend Rindenrisse, die den Pilzbefall
der Rinde fordern. Neben dem Entwicklungsstadium hangt die Neigung zu Rissbildungen
auch vom Sortenfaktor ab. VETEK et al. (2006) untersuchten diesbeziglich 5 Sorten. Die
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Hauptsorte "Tulameen” erwies sich in dieser Untersuchung als jene Sorte, die am starksten
Rindenrisse ausbildete. Die Zunahme der Rutenschéden in der Praxis in den letzten Jahren

kann u.U. auch auf den verstarkten Anbau dieser Sorte zurtickgefuihrt werden.

Himbeerruten-  —— ., SN RN

gallmiicke

|

Rutenschaden

Abb. 29: Der Schadkomplex ,Rutenschaden” und seine wichtigsten Einflussfaktoren.

Niederschlagsreiche Witterungsbedingungen beglnstigen das Infektionsgeschehen, da sie
die Sporenbildung auf befallenen Tragruten, die Sporentbertragung auf die Jungruten durch
Spritzwasser und letztendlich Infektionen aufgrund langer Feuchtigkeitsperioden ermogli-
chen. In den Versuchsjahren 2008 und 2009 herrschten solche Bedingungen vor allem im
Juli vor, so dass sich der Pilzbefall parallel zur fortschreitenden Rissbildung kontinuierlich
entwickelte.

Das zu diesem Zeitpunkt, aus 2-3 Korkschichten bestehende Periderm stellt eine Barriere da,
die von der Erregern nicht tberwunden werden kann. Dazu scheint allenfalls Leptosphaeria
Uber einen langen Zeitraum hinweg in der Lage. Die am Schadkomplex beteiligten Pilze be-
notigen deshalb Verletzungen des Periderms, um tiefer in das Ruteninnere vordringen zu
kénnen. Die histologischen Untersuchungen belegen, dass die Rindenrisse in der Regel auf
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das aul3ere Rindengwebe, d.h. das Rindenparenchym beschrankt sind und somit allenfalls
die oberflachliche Besiedelung der Rinde férdern, aber den Erregern keinen Zugang zu den
Leitungsbahnen bieten. Mechanische Verletzungen des Periderms konnen durch das Scheu-
ern der Ruten am Draht oder durch den Einsatz von Vollerntern verursacht werden (WIL-
LIAMSON et al., 1986), sie spielen aber in norddeutschen Anlagen keine relevante Rolle.

Vielmehr machen die hier dargestellten Untersuchungen deutlich, dass die Himbeerruten-
gallmicke als indirekter Verursacher der Schaden von zentraler Bedeutung ist. So wurde in
allen Anlagen neben den massiven Rutenschaden parallel auch ein starkes Auftreten der
Muicke beobachtet. Diese ist bei der Eiablage zwingend auf Verletzungen der Rinde ange-
wiesen. PITCHER (1952) beobachtete unmittelbar nach Austrieb der Jungruten sogenannte
"Pre-Splits”, die Gallmicken der 1. Generation zur Eiablage dienen sollen. Diese Risse konn-
ten in den eigenen Untersuchungen nicht festgestellt werden. Vielmehr wurde beobachtet,
dass die 1. Generation im Mai zunachst Fraf3stellen diverser Schadlinge an den Jungruten
zur Eiablage nutzt, wahrend die ab Mitte Juni auftretende 2. Generation aufgrund der dann
vorhandenen frischen Rindenrisse optimale Entwicklungsbedingungen vorfindet. Dies flhrt -
wie die Erhebungen zeigen - zu einer deutlichen Zunahme der Population, was einen Befall
von mehreren Hundert Larven pro Rute zur Folge haben kann. Die Larven zerstoren das
Rindenparenchym und beginstigen dadurch dessen Besiedelung durch pilzliche Pathogene
und Schwéacheparasiten. Befallsstellen der Larven sind in der Folge zunehmend mit pilzli-
chen Befallsstellen vergesellschaftet. Von groRerer Bedeutung ist aber die enzymatische
Zerstorung des Periderms durch Gallmickenlarven, wie sie von GRUNEWALD und SEE-
MULLER (1979) ausfuihrlich beschrieben wird. Dadurch erhalten die Pilze einen direkten Zu-

gang zum Xylem, was eine Besiedlung der Leitgefal3e zur Folge hat.

Erste Nekrosen im Xylem kdnnen folglich bereits ab Mitte Juli im unteren Rutenabschnitt be-
obachtet werden. Im Zeitraum von Mitte Juni - Anfang August ist bei glnstigen Witterungs-
bedingungen mit einer schnellen Entwicklung des Schadkomplexes insbesondere im unteren
Rutenabschnitt 0-50 cm zu rechnen, da dort alle beeinflussenden Einflussfaktoren im Opti-

mum sind. Dies ist im Einzeln zurtckzufuhren auf

die zunehmenden Rissbildungen der Rinde in diesem Rutenabschnitt, die einerseits die
Pilzbesiedelung der Rinde férdern und anderseits der Gallmicke optimale Bedingungen

zur Eiablage bieten.
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das Auftreten der 2. Generation der Gallmiicke, die aufgrund ihres beschrankten Flug-

vermdgens die untere Rutenhélfte bevorzugt zur Eiablage nutzt.

einen hohen pilzlichen Infektionsdruck, der bei feuchter Witterung von den vorhandenen
Tragruten ausgeht und aufgrund der kleinrdumigen Verbreitung der Sporen tber Spritz-

wasser und des optimalen Kleinklimas insbesondere in der unteren Rutenhélfte herrscht.

Im August und September setzt sich die Entwicklung des Schadkomplexes in Zusammen-
hang mit voranschreitenden Rissbildungen und dem Auftreten der 3. Generation in den mitt-
leren und oberen Rutenabschnitten (50-100 cm u.100-150 cm) fort. Die Befallswerte nehmen
aber nach oben hin ab. Am Ende der Vegetationsperiode kdnnen bei normalem Austrieb der
Ruten ca. 10-20 % des Xylemgewebes der Ruten zwischen 0-200 cm geschédigt sein. Der
durchschnittliche Befall im Abschnitt 0-50 cm liegt aber deutlich héher und tberschreitet an

einzelnen Standorten 40 %.

Der Pilzbefall des Xylems hat Auswirkungen auf die Austriebsleistung der Ruten im Fruhjahr.
Hierbei gilt es zu beriicksichtigen, dass auch schon ein Befall weniger Xylembereiche an der
Basis der Ruten ausreicht, um den Austrieb zahlreicher Knospen in der oberen Rutenhalfte
aufgrund einer suboptimalen Wasser- und Nahrstoffversorgung zu verzdgern oder gar zu
verhindern. In Zusammenhang mit abgestorbenen Knospen wurde in Untersuchungen haufig
ein Pilzbefall jener Leitungsbahnen festgestellt, die unmittelbar unterhalb des Knospen- und
Blattansatzes der Versorgung der Knospe bzw. des Blattes dienen (Abb. 15). Der Ausgangs-
punkt fur diesen Befall konnten Blattnarbeninfektionen sein, wenngleich es eines endgultigen
Beweises dieser Hypothese noch bedarf. Haufig macht sich im Frihjahr die Schadigung der
Leitungsbahnen erst nach dem Austrieb bemerkbar, wenn die Fruchtlateralen mitunter bis
kurz vor Erntebeginn zu welken beginnen und schliel3lich eintrocknen. Meist geht dieser Pro-
zess mit einem Absterben der gesamten Tragruten einher. In der Regel ist bei einer solch
massiven Schadigung der Rute der Erreger Leptosphaeria am Schadkomplex beteiligt. Er
weist aufgrund seiner Fahigkeit grof3erer Xylembereiche zu zerstéren eine grol3erer Schad-
wirkung auf als andere Pathogene. Ausgehend von Leptosphaeria-Infektionen der Jungruten
im Vorjahr kann der Erreger ab Mai bei hohen Temperaturen das Xylem der Tragruten fort-
gesetzt besiedeln, so das spate Welke- und Absterbeerscheinungen im Juni/Juli die Folge
sind. So hangt die Gesamtschadwirkung des Schadkomplexes letztendlich auch von der Zu-

sammensetzung des pilzlichen Erregerspektrums ab, das von Standort zu Standort variiert.
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Grundlagen einer Bekdmpfungsstrategie

Da Pilze als direkte Verursacher der Rutenschadden angesehen werden kénnen, kann der
Einsatz von Fungiziden zun&chst als eine mogliche Variante bei der Bekdmpfung des
Schadkomplexes angesehen werden. In den ‘in vitro’-Versuchen konnte gezeigt werden,
dass Wirkstoffe bzw. Fungizide aus der Gruppe der Azole und Strobilurine bei Anwendungs-
konzentration eine nahezu vollstandige Wirkung gegentber Sporen und Myzel von F. avena-
ceum und L. coniothyrium, den beiden wichtigsten Schaderreger des Komplexes aufweisen.
Dies traf auch auf das Kombi-Praparat Signum zu. BERRIE et al. (2006) konnten mit diesem
Fungizid in einem Feldversuch einen Wirkungsgrad von 50 % gegentber Leptosphaeria er-
zielen. Vor diesem Hintergrund wurde Signum in einem Freilandversuch an einem Standort,
an dem auch Leptosphaeria stark auftrat, eingesetzt. Im Versuch wurde das Praparat von
Rutenaustrieb bis zu Vegetationsende in zweiwodchigem Abstand auf den unteren Rutenab-
schnitt appliziert. Trotzdem wurde mit dieser Maximalbehandlung keine Wirkung hinsichtlich
des Pilzbefalls im Vergleich zur unbehandelten Kontrolle erzielt. Dies zeigt zunachst, dass ‘in
vitro'-Ergebnisse nicht ohne weiteres auf Praxisbedingungen zu Ubertragen sind. Die
schlechte Wirkung beruht sicherlich auch auf eine ungeniigende Benetzung der Jungruten.
Diese ist aufgrund der Kontakteigenschaften der Wirkstoffe Voraussetzung fur eine ausrei-
chende Wirkung, zumal an der Rute aufgrund des sekundaren Abschlussgewebes eine
Wirkstoffaufnahme und anschlieRende Wirkstoffverlagerung kaum erfolgen wird. Allerdings
ist auch bei sorgféltiger Applikation eine gleichméafige Benetzung der unteren Rutenhalften
insbesondere in wiichsigen Anlagen nicht zu gewahrleisten. Vor diesem Hintergrund ist die

Entwicklung alternative Bekdmpfungsstrategien umso bedeutender.

Im Schadkomplex kommt der Gallmucke als Wegbereiter des Pilzbefalls eine Schlisselfunk-
tion zu. Eine Bekampfungsstrategie sollte dies nutzen, wobei sich zwei Ansatzpunkte erge-

ben:

1. Eine direkte Bekampfung der Gallmicke mit Insektiziden, die aus Ruckstandsgriinden nur

vor der Blute oder nach der Ernte erfolgen kann.

2. Eine mechanische oder chemische Jungrutenkontrolle im Mai (= Entfernung ausgetriebe-
ner Jungruten), die zu einem verspateten Austrieb der Jungruten fuhrt. Die Rissbildung der
Ruten wird verzogert und aufgrund der geringeren Wiuchsigkeit der Ruten verringert. Dies

fuhrt zu einer verminderten Eiablage bzw. einen verringerten Gallmuckenbefall.
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In beiden Féllen sind eine verminderte Schadigung des Periderms und ein reduzierter Pilzbe-
fall die Folge. Schon SEEMULLER (1976) konnte die signifikante Wirkung beider MaRnah-
men gegenuber unbehandelten Kontrollen in Freilandversuchen nachweisen. In den 2008
und 2009 durchgefuhrten Feldversuchen wurden die beiden MalRBhahmen einzeln und in
Kombination miteinander angewandt, wobei zwei verschiedene Jungrutenkontrollen sowie
Nacherntebehandlungen mit den Insektiziden Mospilan und Micula geprift wurden. Hinsicht-
lich Rissbildung, Pilzbefall der Rinde und des Xylems sowie Austrieb im Frihjahr zeigten die

einzelnen Mal3hahmen oder ihre Kombinationen hochsignifkante Wirkungen (Tab. 11-12).

Ein Vergleich der Wirkungen der unterschiedlichen Varianten miteinander vor dem Hinter-
grund der am Versuchsstandort durchgefiihrten Erhebungen tragt zur Analyse des Schad-
komplexes bei. Hierbei werden die in Abb. 29 dargestellten Einflussfaktoren und ihre wech-
selseitigen Beziehungen bestétigt. So wiesen die beiden Basta-Behandlungen im Vergleich
zur Kontrolle erwartungsgemal eine verminderte Rissbildung sowie verringerten Pilzbefall
der Rinde und des Xylems auf. Hierbei handelt es um den Effekt der Jungrutenkontrolle.

Die Insektizid-Behandlungen konnten auf Rissbildung und Pilzbefall der Rinde keinen Ein-
fluss haben. Letztere wirkten sich aber zusatzlich zur Jungrutenkontrolle mindernd auf den
Gallmuckenbefall und den Schadkomplex bzw. Xylem-Befall aus. Dies ist der Effekt der

Nacherntebehandlungen.

Dartber hinaus ergeben sich insbesondere aus der Analyse der Daten des Versuches 2008
(Tab. 13) Hinweise tUber den Hauptschadigungszeitraum des Komplexes bzw. Gber den An-
teil der Schadwirkung der einzelnen Gallmucken-Generationen an der Gesamtschadwirkung.
Gleichzeit erklart sich daraus die unterschiedliche Wirkung der MalRnahmen bzw. Mal3nah-
menkombinationen. So steigt mit verzogertem Austrieb der Ruten der Effekt der Nachernte-
behandlungen hinsichtlich der Verringerung des Xylem-Befalls Gberproportional an. Dies ist
zurtickzufihren auf die 3. Generation der Gallmicken, die - wie die allgemeinen Erhebungen
es zeigen - nach der Ernte im August auftritt. Der Anteil der indirekten Schadwirkung dieser
Generation am Gesamtschaden nimmt mit verzégertem Austrieb der Ruten zu. Er lasst sich
guantifizieren, wenn in den Varianten 1, 2 und 3 jeweils die unbehandelten Varianten mit den
Gallmucken-behandelten Varianten verglichen werden. Geht man davon aus, dass die
mehrmaligen Insektizid-Applikationen ab Anfang August (Ernteende) die 3. Generation nahe-
zu voll erfasst haben, kann ihr errechneter Wirkungsgrad gegeniber der jeweiligen un-
behandelten Variante mit dem Anteil der indirekten Schadwirkung der 3. Generation am Ge-
samtschaden gleichgesetzt werden. Der verbleibende Restanteil ist der Schadwirkung der 1.

und 2. Generation vor Ernteende zuzurechnen (Tab. 13).
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Tab.13: Schatzung des Anteiles der indirekten Schadwirkung der HRG-Generationen in den Jungru-
tenkontrollvarianten am Gesamtschaden (bezogen auf den Xylem-Befall) auf der Grundlage der Wir-

kungsgrade der Nacherntebehandlungen im Versuch 2008 (siehe auch Tab. 11).

Anteile der Schadwirkung (%)
. Wirkungs- Wirkungs-
Variante 1. und 2
grad grad ' - 3. Generation
in % 1) in % 2) Generation
1 u (Kontrolle, unbehandelt)
80 20
1 b (Kontrolle, HRG-behandelt) 22,5 23
2 u (1 x Basta, unbehandelt) 53,3 n o
2 b (1 x Basta, HRG-behandelt) 69,9 37,5
3 u (2 x Basta, unbehandelt) 68,2 0 -
3 b (2 x Basta, HRG-behandelt) 92,4 76,6

') bezogen auf die unbehandelte Kontrolle 1u

%) bezogen auf die jeweilige unbehandelten Variante

Hierbei wird deutlich, dass bei normalem Austrieb der Jungruten die ersten beiden Gen-
erationen fur 80 % der Schadwirkung verantwortlich zu machen sind. Der Hauptschadi-
gungszeitraum des Komplexes liegt also vor dem Erntende, insbesondere im Zeitraum zwi-
schen Blute und Erntende, wenn alle Einflussfaktoren des Schadkomplexes optimal zueinan-
der wirken. In dieser Phase sind freilich keine chemischen Behandlungen maoglich. Die Wir-
kung von Nacherntebehandlungen gegen die 3. Generation hat nur noch einen geringen Ef-
fekt, da zum Zeitpunkt ihres Beginnes der Schadkomplex vor allem im unteren Rutenab-
schnitt bereits weit vorangeschritten ist. Wird nun der Austrieb der Jungruten durch eine
Jungrutenkontrolle zeitlich verschoben, wird die Rissbildung vermindert und verzdgert (Abb.
30). Dies fuhrt einerseits dazu, dass die Schadwirkung aller Gallmiickengenerationen verrin-
gert wird (Effekt Jungrutenkontrolle). Gleichzeitig finden parallel zu einem verspateten Aus-
trieb die Micken der 1. und 2. Generation immer weniger Eiablageplatze vor, so dal3 deren
Schadwirkung abnimmt, wéhrend die Eiablagebedingungen fur die 3. Generation besser
werden und deren Anteil an der Gesamtschadwirkung zunimmt (ca. 80 % in Var. 3, siehe

Tab. 13 ) Der Zeitraum der Hauptschadigung wird somit mehr und mehr in das Zeitfenster
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,hach Ernte* verschoben, so das die Wirkung von Insektizid-Behandlungen in diesem Zeit-

raum erhoht wird (Effekt Nacherntebehandlungen).
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Abb. 30: Entwicklung und Hauptschadigungszeitraum des Schadkomplexes bei normalem und ver-
z6gertem Austrieb durch Jungrutenkontrolle; Entwicklung Pilzbefall Rinde bei normalem Austrieb (P1)
und verzégertem Austrieb (P2), Entwicklung Rissbildung bei normalem Austrieb (R1) und verzdger-

tem Austrieb (R2), Entwicklung Himbeerrutengallmicke (HRG).

Die Ergebnisse machen deutlich, dass Insektizid-Behandlungen nach der Ernte nur in Kom-
bination mit einer Jungrutenkontrolle sinnvoll sind. Je spater hierbei die Ruten austreiben,
umso groR3er ist die Wirkung der sich addierenden Effekte. Die Gesamtwirkung der Variante

3b im Versuch 2008 setzt sich z.B. wie folgt zusammen:
WG Rutenkontrolle 68 % + WG Nacherntebehandlungen 77 % =WG Gesamt 92 %)

Die Ergebnisse des Versuches 2009 zeigen aber auch, dass eine zweimalige Basta-
Behandlung nicht zwangslaufig wirkungsvoller sein muss als eine einmalige Behandlung
(Tab. 12.). Vielmehr scheint in Abhéngigkeit der Witterung und des Standortes (Wuchsigkeit
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der Anlage) eine optimale Terminierung der beiden Behandlungen notwendig zu sein, um
den befallsmindernden Effekt der Jungrutenkontrolle sowie spaterer Nacherntebehandlungen
zu maximieren. Hierzu ist in den folgenden Jahren weitere Versuchsarbeit notwendig.
Gleichwohl wird es eine pflanzenbauliche Grenze fir die Verschiebung des Jungrutenaus-
triebes geben. Darlber hinaus sind weitere Ansatze zu prufen. Somit ergeben sich u.a. fol-

gende Fragestellungen zukunftiger Versuchstétigkeiten:

Pflanzenbauliche und ertragsreduzierende Auswirkungen der Jungrutenkontrolle

Wirkung zusatzlicher Insektizid-Behandlungen vor der Blite gegen 1. Generation der
Gallmucke (wenn hierfur ein ausreichendes Zeitfenster zur Verfligung steht) oder alterna-

tiv die Nebenwirkung zugelassener Blutespritzungen gegen den Himbeerblitenstecher

Anwendung von Fungiziden im Rahmen der Nacherntebehandlungen zur zusatzlichen

Minderung des Pilzbefalls

Die dargestellten Ergebnisse des Projektes belegen eindrucksvoll, dass die in der Praxis auf-
tretenden Schaden auf einen Komplex zurlckzufiihren sind, der sich aus zahlreichen bio-
tischen Schadfaktoren zusammensetzt, die direkt und indirekt beteiligt sind. Gleichzeitig ste-
hen sie untereinander und mit abiotischen Faktoren in wechselseitiger Beziehung, so dass
sich ein schwer Uberschaubares Wirkungsgefiige ergibt. Da der natiurliche Hauptschadi-
gungszeitraum des Komplexes zwischen Blite und Ernteende liegt, sind chemische Bekamp-
fungsmalnahmen aufgrund der Ruckstandsproblematik fast unmaoglich. Darlber hinaus ver-
mindern applikationstechnische Schwierigkeiten die Wirkung solcher Mal3hahmen. Umso
bedeutender wird es in der Zukunft sein, eine gezielte Bekdmpfungsstrategie unter Berlck-
sichtigung des Komplexes und seiner Einflussfaktoren zu entwickeln. Hierbei scheint die
Himbeerrutengallmiicke der Schlissel zur Loésung des Problems zu sein. Mit der Jungruten-
kontrolle und den Insektizidbehandlungen nach der Ernte, stehen zwei Malinahmen zur Ver-
fugung, die erst in Kombination miteinander ihre volle Wirkung gegen die Gallmucke entfal-
ten. Gleichwohl wird es in Zukunft notwendig sein, diese Bekdmpfungsstrategie weiter zu
verfeinern und auszubauen, wenn das Problem der Rutenschaden in den Betrieben dauer-
haft gelost werden soll. Das EFRE-Projekt ,Rutenschéden an Himbeeren und ihre Bekamp-

fung® hat hierfur die Basis geschaffen.
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Zusammenfassung

Die seit einigen Jahren in der Praxis verstarkt auftretenden Rutenschaden sind auf einen
Schadkomplex zurickzufihren, an dem verschiedene Pilzen und die Himbeerrutengall-

mucke beteiligt sind.

Bei den Pilzen handelt es sich Uberwiegend um F. avenaceum und einige weitere
Fusarium-Arten. Dartber hinaus sind Leptosphaeria coniothyrium, Didymella applanata,
Colletotrichum gloeosporioides und Botrytis cinerea am Schadkomplex beteiligt. Ver-
schiedenen Arten von Alternaria und Cladosporium sowie zahlreiche weitere Pilze treten

in Zusammenhang mit den Schaden eher als sekundare Schwacheparasiten auf.

Unter gunstigen Bedingungen besiedeln die verschiedenen Pilze die Rute zunachst ober-
flachlich, d.h. sie dringen in die aulRere Rinde (Rindenparenchym) ein und breiten sich
dort aus. Verletzungen, insbesondere natirliche Rissbildungen der Rinde, fordern diesen
Befall.

Das mehrschichtige Periderm der Himbeerruten Ubt eine Schutzfunktion aus und verhin-
dert, dass die Erreger tiefer in das Ruteninnere vordringen. Erst die Besiedelung der
LeitgefalRe des Xylems hat relevante Auswirkungen auf die Rutengesundheit. Hierfur

sind die Erreger auf Verletzungen des Periderms angewiesen.

Histologische Untersuchungen belegen, dass die natirlichen Rissbildungen nur die au-
Rere Rinde betreffen und den Erregern keinen Zugang zum Xylem bieten.

Die Himbeerrutengallmiicke ist bei der Eiablage zwingend auf Verletzungen der Rinde
angewiesen. Sie nutzt vor allem die naturlichen Rindenrisse der Jungrute, die ab Anfang
Juni, wenn ein sekundares Abschlussgewebe bzw. Periderm ausgebildet werden, zu-

nehmend entstehen.

Die Larven der Gallmicke schadigen das Rindenparenchym und férdern dadurch den
Pilzbefall der aul3eren Rinde. Gleichzeitig zerstoren sie durch ihre enzymatische Aktivitat
das Periderm und verursachen Eintrittspforten, die von den im Rindenparenchym ange-

siedelten Pilzen genutzt werden, um in das Xylem vorzudringen.
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10.

11.

12.

13.

Leptosphaeria ist in der Lage, ausgehend von einer Eindringungsstelle, gré3ere Bereiche
des Xylems zu besiedeln. Dies @uf3ert sich in streifigen Verbraunungen der Leitungsbah-
nen. Der Erreger weist deshalb die gréf3te Schadwirkung aller beteiligten Pilze auf. Alle
anderen Erreger breiten sich nur lokal in den Leitgefaf3en aus, was unregelmafige brau-
ne Flecken im Xylem zur Folge hat. Die Schadwirkung dieser Nekrosen ist zwar geringer,

wird aber durch zahlenmaRig héufiges Auftreten erhoht.

Der Befall der Leitgefal3e hat im Fruhjahr Austriebsschaden der Tragruten zur Folge. Sie
aufern sich in abgestorbenen Knospen oder einem schwachen Austrieb. Spat welkende
Fruchtlaterale sowie vollstandig absterbende Tragruten stehen héaufig in Zusammenhang

mit Leptosphaeria-Befall.

Bei normalem Austrieb der Jungruten liegt der Hauptschadigungszeitraum des Komple-
xes aufgrund der zunehmenden Rissbildungen in der unteren Rutenhélfte und des
gleichzeitigen Auftretens der 2. Generation der Himbeerrutengallmticke sowie eines bei
feuchter Witterung von den Tragruten ausgehenden hohen pilzlichen Infektionsdruckes
zwischen Blute und Ernteende. Anfang August ist der Befall des Xylems bereits derart
weit fortgeschritten, so dass Gegenmalinahmen nach der Ernte keine Wirkung mehr ent-

falten kdnnen.

Verschiedene fungizide Wirkstoffe weisen zwar “in vitro” eine Wirkung gegenuber Myzel
und Sporen der wichtigsten, am Schadkomplex beteiligten Erreger auf, die Wirkung von
Fungizidapplikationen unter praktischen Bedingungen muss aber als vollkommen unzu-

reichend eingestuft werden.

Die Bekampfung des Schadkomplexes sollte sich an der Himbeerrutengallmticke als indi-
rekten Verursacher der Schaden ausrichten. Malinahmen, die eine Verringerung des
Larvenbefalls zur Folge haben, reduzieren den Pilzbefall des Xylems und verbessern den
Austrieb im Frihjahr. Dies kann Uber eine Jungrutenkontrolle und gezielten Insektizid-

einsatz erreicht werden.

Eine mechanische oder chemische Jungrutenkontrolle im Frihjahr fihrt zu einem ver-
spateten Austrieb der Jungruten. Dadurch werden die natirlichen Rissbildungen der Rin-
de verzdgert und vermindert. Dies hat eine Reduzierung des Larven- bzw. Pilzbefalls zur

Folge.
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Die Ausbringung von Insektiziden ist aus Ruckstandsgrinden weitgehend auf den Zeit-
raum nach der Ernte beschrankt und richtet sich deshalb gegen die 3. Generation der
Himberrutengallmticke. Bei normalem Austrieb der Jungruten ist der Hauptschadigungs-
zeitraum vorher, so dass entsprechende Nacherntebehandlungen nur noch einen sehr

geringen Effekt aufweisen.

Durch eine Jungrutenkontrolle wird die Rissbildung der Ruten und somit der Hauptscha-
digungszeitraum des Komplexes in das Zeitfenster ,nach Ernte* verschoben, so dass
Nacherntebehandlungen mit Insektiziden wirksamer werden. Die Kombination einer
Jungrutenkontrolle mit einem Insektizideinsatz nach der Ernte erweist sich deshalb als
besonders effektiv, wobei die Wirkung dieser MalRnahmenkombination umso gréf3er wird

je spéater die Jungruten austreiben.
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Anhang A

: 2 o 2 4
> ® s | 5% T E Ex | § & &
= 2 L3 c = = 8 =

E |E5|E2|Es| E |58 |58 |52 |88 | s |58 |5SE/823 85| 2| 83| &
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S| 2S || I8 T O |ocg | 38|08 | a5 |<® | <& |0c |0Oe a w D
Proben”

(n=75) 933 | 347 | 32,0 | 107 | 453 | 54,7 | 440 | 493 | 80 | 440 | 453 | 30,7 | 680 | 53 | 17,3 | 36,0 | 54,7
- 2)

Gesamt 51'2233) 724 | 85 | 82 21 | 11,6 | 294 | 109 | 48 1,7 | 174 | 150 | 51 | 311 | 07 | 41 | 130 | 12,6
Xylem?

(heabo) | 734 | 71| 95 | 28 | 135 | 325 | 79 | 230 | 08 | 44 | 123 | 87 | 262 | 08 | 28 | 36 | 187
Proben”

(n=36) 944 | 306 | 306 | 83 | 500 | 500 | 41,7 | 728 | 139 | 556 | 444 | 250 | 66,7 | 56 | 27.8 | 33,3 | 639
- 2)

Tulameen 5]'2225) 745 | 69 | 90 | 07 | 97 | 255 | 90 | 62 | 28 | 207 | 131 | 35 | 290 | 07 | 69 | 11,0 | 1509
Xylem?

(he120) | 8L4 | 70 | 70 | 31 | 147 | 240 | 62 | 217 | 16 | 39 | 116 | 54 | 279 | 08 | 47 | 39 | 217
Proben”

(n=16) 875 | 313 | 21,3 | 188 | 500 | 625 | 563 | 50,0 | 63 | 438 | 31,3 | 250 | 750 | 125 | 00 | 37,5 | 50,0
- 2)

Glen Ample (Rn'zgg) 683 | 83 | 50 | 67 | 200 | 333 | 183 | 5,0 1,7 | 150 | 100 | 33 | 31,7 | 1,7 | 00 | 11,7 | 83
Xylem?

(1e49) 69,4 | 82 82 | 41 | 122 | 347 | 143 | 286 | 00 | 61 | 122 | 102 | 306 | 20 | 00 | 41 | 143
Proben”

(=7) 100,0 | 571 | 571 | 00 | 286 | 714 | 428 | 714 | 00 | 143 | 429 | 571 | 571 | 00 | 00 | 286 | 429
- 2)

Schénemann (Rn'zgg) 655 | 207 | 172 | 00 | 35 | 414 | 103 | 35 | 00 | 35 | 207 | 172 | 276 | 00 | 00 | 172 | 103
Xylem?

(ne25) 520 | 80 | 160 | 00 | 120 | 600 | 00 | 360 | 00 | 00 | 40 | 120 | 00 | 00 | 00 | 00 | 80

) Proben aus verschiedenen Anlagen
untersuchte Befallsstellen/Lasionen gesamt













