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Modellierung der Interaktion der beiden Krankheiten wurde das Lotka-Volterra Modell eingesetzt. Die Befalls-
kurven der Befallshaufigkeit dienten als Basis, um mit der Methode nach Marquardt die Anpassung der Daten zu
optimieren. Beriicksichtigt werden musste dabei insbesondere die zeitliche Verschiebung der beiden Krank-
heiten durch die unterschiedlichen Inokulationszeitpunkte. Je Variante wurden bis zu zehn Parameter geschatzt.

Die vorliegenden Befallskurven fiir die Varianten 1C2M und C = M konnten mit dem Lotka-Volterra Modell sehr
gut erklart werden. Das Bestimmtheitsmal3 nahm bis auf einen Fall immer Werte von grof3er 0,97 an. Die ge-
schatzten Kapazitaten (max. Befallsstarken) lagen flr Cercospora zwischen 76,86 % und 99,07 % und fir Mehltau
zwischen 71,12 % und 100 %. Die tdgliche Wachstumsrate fiir Cercospora (zw. 0,45 und 0,96) war bis auf einen
Fall immer groBer als die Wachstumsrate von Mehltau (zw. 0,15 und 0,6). Die Konkurrenzkoeffizienten zeigten
einen deutlich héheren Einfluss von Cercospora auf Mehltau (Werte zw. 0,4 bis 0,85) als umgekehrt (Wert zw. -
0,16 bis 0,58). In einigen Fallen deutet sich sogar eine leichte Férderung von Cercospora durch Mehltau an.

Die Parameterschatzung fiir die Variante 1M2C gestaltete sich schwieriger, da der visuelle Riickgang der Befalls-
entwicklung nach einer Sprithinokulation von Cercospora durch das Lotka-Volterra Modell nur schwer abzu-
bilden war. Dies spiegelt den negativen Einfluss von Blattnasse auf den Befall mit Mehltau wieder. Insbesondere
der Konkurrenzkoeffizient, der den Einfluss von Cercospora auf Mehltau beschreibt, konnte nur mit einem sehr
hohen Optimierungsfehler geschétzt werden. Die unabhédngige Optimierung der Befallskurve ohne die Befalls-
héufigkeiten vor der zweiten Inokulation fiihrte in diesem Fall zu einer Verbesserung der Approximation. In der
Bewertung des Konkurrenzkoeffizienten brachte der zeitliche Vorsprung von Mehltau in der Variante 1M2C
jedoch keinen Vorteil fiir Mehltau. Im Vergleich der Befallsverlaufe dominiert Cercospora tiber Mehltau.

Die Ergebnisse zeigen, dass die Einflussnahme von Cercospora auf Mehltau in der Interaktion deutlich starker ist
als umgekehrt. Diese Konkurrenzsituation scheint aber nur einseitig zu existieren, da flir Mehltau keine negative
Einflussnahme auf Cercospora erkennbar ist, unabhdngig vom Zeitpunkt an dem die Krankheit das Blatt be-
siedelt. Einige Hinweise deuten darauf hin, dass durch den Priméarbefall von Mehltau eine Forderung von
Cercospora stattfinden kann. Eine Veranderung der Reihenfolge der Besiedlung konnte demzufolge zu einem
verstarkten Auftreten von Cercospora fiihren. Eine Dominanz von Mehltau tiber Cercospora wird nicht erwartet.
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Das Auftreten der F129L Punktmutation des Cytochrom b Gens bei Alternaria solani

Isolaten aus Kartoffelbestdanden in Deutschland 2005 bis 2011
The Occurence of the Cytochrom b Gen F129L Mutation in Alternaria solani Isolates from Potato Crops in Germany
2005-2011

Alternaria solani, der Verursacher der Diirrfleckenkrankheit der Kartoffel, kommt weltweit vor und kann betracht-
liche Ertragsverluste verursachen. Der Fungizidwirkstoff Azoxystrobin zeigt sehr gute Bekdampfungs-erfolge
gegen diesen Erreger. Der Wirkstoff gehort zu den so genannten Quinone outside Inhibitoren (Qol), sein Wirkort
sind die Mitochondrien, wo er durch Bindung an die duf3ere Seite des Quinons im Cytochrom b Komplex den
Elektronentransport der Atmungskette unterbricht. Da nur an einem Punkt in den Stoffwechsel des Pilzes ein-
gegriffen wird (single site mode of action), besteht die Gefahr, dass es aufgrund einer Mutation zu Wirkungsver-
lusten bzw. Resistenz des Erregers kommt. Dies wurde in den USA schon kurz nach der Zulassung aufgrund der
intensiven Anwendung des Fungizides beobachtet. Ursache des Wirkungsverlustes war der Ersatz von Phenyl-
alanin durch Leucin an Position 129 aufgrund einer Punktmutation des Cytochrom b Gens von A. solani.

Mittels real-time PCR bzw. PCR und nachfolgender Sequenzierung wurden 250 Isolate von A. solani aus den
Jahren 2005 bis 2011 auf das Auftreten dieser Mutation untersucht. Schwerpunkt der Isolatherkunft war Stid-
deutschland, beriicksichtigt wurden aber auch Isolate aus Norddeutschland, Belgien und den Niederlanden. Die
Isolate aus 2005/2006 stellen die Basislinie vor Anwendung des Wirkstoffes in Deutschland dar.

Fir die Jahre 2005 bis 2008 wurden ausnahmslos Wildtypen charakterisiert. Im Jahr 2009 konnte erstmals an
einem Standort bei zwei Isolaten die F129L Mutation nachgewiesen werden, im Jahr 2010 an zwei Standorten
bei je einem. 2011 traten an 8 Standorten mutierte Isolate auf, wobei hier z. T. ganze Schlage randomisiert be-
probt wurden, um die Verteilung von Wildtyp/Mutante in einem Kartoffelbestand darzustellen.

Es zeigte sich, dass bezliglich der Struktur des Cytochrom b Gens zwei unterschiedliche Genotypen auftraten.
Die meisten Wildtypen entsprachen in ihrer Sequenz der von GRASSO et al. 2006 publizierten, bei der zwischen
Exon 1 und 2 ein Intron liegt. Einige Wildtypen und alle Mutanten waren im Gegensatz dazu homolog zur
Sequenz von Referenzisolaten aus den USA (PASCHE et al. 2005). Bei ihnen fehlt das Intron 1. Wenige Basenpaare
nach der Mutationsstelle auf Exon 2 ist der Verlauf der Sequenzen der beiden Genotypen dann véllig unter-
schiedlich.

300 Julius-Kiihn-Archiv, 438, 2012



58. Deutsche Pflanzenschutztagung "Pflanzenschutz - alternativlos", 10.-14. September 2012, Braunschweig

Um das Ausmal des durch die F129L Mutation verursachten Sensitivitatsverlustes zu bestimmen und eventuelle
Unterschiede zwischen den zwei Cytochrom b Genotypen zu charakterisieren, wurde mit in-vitro Versuchen die
Keimfahigkeit der Konidien der untersuchten A. solani Isolate auf Agar bei verschiedenen
Azoxystrobinkonzentrationen bestimmt (Methode nach FRAC Protokoll von 2006-03). Hier zeigte sich ein deut-
licher Sensitivitatsverlust der mutierten Isolate gegenliber den Wildtypisolaten, innerhalb der Mutanten traten
jedoch auch starke Unterschiede in der Auspragung des Sensitivitatsverlustes auf.

Des Weiteren wurden zu dieser Fragestellung erste in-vivo Versuche an Kartoffelpflanzen im Gewéchshaus

durchgefiihrt (Methode nach FRAC Protokoll von 2006-03). Auch hier zeigte sich die deutlich verringerte Re-

aktion der F129L-Isolate nach Einsatz von Azoxystrobin, ebenso die Unterschiede in der Ausprdgung des

Sensitivitatsverlustes.
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Analyse des aktuellen PVY Stammspektrums in Bayern sowie dessen Virulenz und
Symptomauspragung
Analyses of the actually strain spectrum in Bavaria and its variation in virulence and symptoms

Das Kartoffelvirus Y (PVY) ist ein Vertreter der Potyviridae, der groBten und 6konomisch bedeutsamsten Familie
der Pflanzenviren. Um PVY-Symptome und Schadensumfange beschreiben und prognostizieren zu kdnnen, sind
die Vertreter des Schaderregers zu strukturieren und ihr Aufkommen einzuschatzen. In den letzten 30 Jahren
haben sich PVY-Rekombinanten entwickelt und das PVY-Stammspektrum zu ihren Gunsten beeinflusst. In
Deutschland dominieren die beiden Stamme PVYNTN und PVYNW. PVYNW zeichnet sich wie auch PVYNTN
durch hohe Infektionseffizienz aus.

Im Rahmen eines vom Bayerischen Staatsministerium fiir Erndhrung, Landwirtschaft und Forsten geférderten
Forschungsprojekts konnte nachgewiesen werden, dass beide Stdamme in vergleichbarem Umfang vorkommen.
Territoriale Unterschiede im Auftreten der PVY-Stamme wurden innerhalb Bayerns nicht nachgewiesen. Da sich
Sortenpraferenzen beziiglich PVYNW und PVYNTN andeuten, war das PVY-Stammauftreten insbesondere durch
das Sortenspektrum bestimmt. PVY ist in der Lage, Knollennekrosen zu verursachen. Es konnte nachgewiesen
werden, dass nicht ausschlieBlich der Knollennekrosestamm (NTN-Stamm) des PVY Ursache dieses Symptoms
ist, sondern auch PVYNW unter optimalen Bedingungen diese Knollenringnekrosen hervorrufen kann. Sorten-
anfélligkeiten bezliglich der Ausbildung von Knollennekrosen wurden bestatigt. Mehr als 90 % der in der
Priifung von Kartoffelpflanzgut in Deutschland nachgewiesenen Vireninfektionen sind durch PVY hervorgerufen
worden.

Obwohl das Virus umfangreich auftritt, war der Anteil von Speise- oder Verarbeitungskartoffeln, die in den
Jahren 2008, 2009 und 2010 Ringnekrosen aufwiesen, dufert gering, was aus der Auswertung von Qualitats-
prifungsprotokollen des Landeskuratoriums fir pflanzliche Erzeugung in Bayern e.V. hervorging. In 2003 hin-
gegen, ein Jahr, was sich insbesondere durch hohe Sommertrockenheit und -temperaturen auszeichnete,
konnte ein deutlich erhohtes Aufkommen an Kartoffelknollen mit Ringnekrosen verzeichnet werden. Neben der
Krankheitsanfalligkeit der Sorte erweisen sich demzufolge die klimatischen Bedingungen als ausschlaggebende
Einflussfaktoren fiir die Ausbildung von Ringnekrosen auf Kartoffelknollen.

Aus den gewonnenen Ergebnissen in Bayern kdnnen deutschlandweite Beratungsaussagen insbesondere fiir
Produzenten von Speise- und Verarbeitungskartoffeln, fiir Kartoffelvermehrungsbetriebe und fir das An-
erkennungsverfahren abgeleitet werden. Zudem bilden die dargestellten Ergebnisse die Grundlage fiir ein ge-
zieltes Vorgehen in der Resistenzziichtung.
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