
���������������	�
�	��

�����	�
�������������	�
�����
�	���
���������������
������
���	�������	���
���������	���������
���
������������
�������������	�������������������
�
���������	������������
���	�
��������������� �!���"�!�������!�������	���������#�
�	�$���
���%
���������
�	�����


���������������	���
�����
���


���������������
����
�#�&�������	�'���(�
�����
�	

�������	��������������������������
�)�*�*�+

���������������������	��������
�����������,�-�-�������!���	���-�����������,�-�-�������!���	���-�)�.�!�+�*�/�*�-�����������
���.�.�.�0�*�)�1�.�2

�����������
�������	���������
����
�3����� �������	���������������4������� ���������	�$���
�����5�����������	������������

�������������
�������6�
�������������	�
���������
�
�������
�����$�
���������
�������������6�������
�����"�	�����������������������7�
�	���$�����8�������
�	�$����� ���������$���������!
�9���	�������	���������"���	���
���������'���������
�������$�������
�������������������	���������"���
�����!

https://doi.org/https://doi.org/10.3929/ethz-a-000891405
http://rightsstatements.org/page/InC-NC/1.0/
https://www.research-collection.ethz.ch
https://www.research-collection.ethz.ch/terms-of-use


??i. M*M993



Diss. ETH Nr. 10008

VIRULENZSTRUKTURUND-DYNAMIK GROSSRÄUMIGERPOPULATIONEN

DESGERSTENMEHLTAUS(ERYSIPHE GRAMINISDC. f. sp.

HORDEIMARCHAL)IN EUROPA.

Abhandlung

Zur Erlangung des Titels

DOKTORDERTECHNISCHENWISSENSCHAFTEN

der

EIDGENÖSSISCHENTECHNISCHENHOCHSCHULEZÜRICH

vorgelegt von

KASPARMÜLLER

Dipl. Ing. Agr. ETH

geboren am27. August 1963

von Ennenda (Glarus) und Freienbach (Schwyz)

Angenommenim Auftrag von:

Prof. Dr. M. S. Wolfe, Referent

Prof. Dr. K. Apel, Korreferent

1993



Meinen Eltern gewidmet.



M to> dß> uw& aA wMi/ ah iß- hnmi>- umat uwjb amd i& a& chajmh
WMhdw/uyrvih, ojmL üww mm̂ oottamh wwnaih palaah.

William Shakespeare, The Merchant of Venice.



INHALTSVERZEICHNIS

ZUSAMMENFASSUNG

ABSTRACT

1. EINLEITUNG 1

2. LITERATURÜBERSICHT 4

2.1 Pathosystem-Faktoren 4

2.1.1 Pathogen 4

2.1.2 Umweltfaktoren 5

2.1.3 Wirts-Resistenz 6

2.1.4 Fungizid-Einsatz 8

2.2 Pathosystem-Prozesse 8

2.2.1 Selektion 8

2.2.2 Migration 10

2.2.3 Mutation 10

2.2.4 Rekombination 11

2.3 Methodik 12

3. MATERIALUNDMETHODEN 14

3.1 Probenahme 14

3.2 Virulenzanalysen 16

3.3 Datenverarbeitung und Statistik 18

4. RESULTATE 24

4.1 Pathogen-Virulenz 24

4.1.1 Phänotypische Expression der Resistenz-Virulenz-Interaktionen 24

4.1.2 Räumliche Unterteilung der Population 26

4.1.3 Einzel-Virulenzfrequenzen 28

4.1.3.1 Gesamtprobe 28

4.1.3.2 Räumliche Variation in der Gesamtprobe 29

4.1.3.3 Zeitliche Veränderungen der Gesamtprobe 30

4.1.3.4 Zeitliche und räumliche Differenzierung 31

4.1.4 Kombinationen von Virulenz-Faktoren 34

4.1.5 Pathotypen 37

4.1.5.1 Häufigkeitsverteilung 37

4.1.5.2 Komplexität 39

4.1.5.3 Diversität 41

4.1.6 Ähnlichkeiten und Distanzen zwischen den Regionen 44



4.2 Zusammenhänge zwischen Virulenzhäufigkeiten und Wirtsresistenzfrequenzen

sowie Fungizidsensitivitäten ,
45

4.2.1 Resistenzfaktoren und Virulenzhäufigkeiten 45

4.2.2 Fungizidsensitivität und Virulenzhäufigkeiten 48

5. SCHWERPUNKT-STUDIE:Struktur und Dynamik von Populationen mit der

Virulenz Val3 50

5.1 Einleitung 50

5.2 Resultate 51

5.2.1 Ausbreitung von Val3 51

5.2.2 Entstehung und Struktur der Val3-Populationen 53

5.3 Diskussion: Hypothese für die Evolution von Val3 56

6. ALLGEMEINEDISKUSSION 59

6.1 System-Beschreibung 59

6.1.1 Probenahme 59

6.1.2 Virulenzanalyse 61

6.1.3 Datenverarbeitung und Statistik 63

6.2 System-Erklärung 67

6.2.1 Einzel-Virulenzen 67

6.2.2 Virulenz-Kombinationen 68

6.2.3 Pathotypen 69

6.2.4 Fungizid-Sensitivität 72

6.3 Schlussfolgerungen und Ausblick 74

7. LITERATURVERZEICHNIS 78

8. ANHANG 87



ZUSAMMENFASSUNG

Die Virulenzeigenschaften grossräumiger Populationen von Erysiphe graminis f. sp.

hordei in Europa wurden zwischen 1989 und 1991 im Rahmen eines Projektes zur

integrierten Analyse phänotypischer und genotypischer Merkmale dieses Krankeitser¬

regers untersucht.

Die Zielsetzung der Arbeit bestand darin, grundlegende Strukturen des Pathosystems
sowie deren Veränderungen auf gesamteuropäischer Ebene zu erfassen, um damit eine

Grundlage zur Entwicklung optimierter Pflanzenschutzstrategien zu schaffen.

Zu diesem Zweck wurden repräsentative Stichproben von Mehltau-Konidien mit

Hilfe einer mobilen Sporenfalle aus dem Luft-"Pool" über wichtigen Gersten-

anbaugebieten zwischen Grossbritannien, Weissrussland, Italien und Dänemark

gewonnen. Insgesamt 8893 Einzelsporen-Nachkommenschaften wurden auf einem

Differentialset, bestehend aus prinzipiell isogenen Linien geprüft. Die Analyse der

Virulenzmerkmale erfolgte auf der Basis der Frequenzen von Einzelallelen sowie Multi-

Locus-Allelkombinationen (Pathotypen).

Auf der Grundlage der beobachten räumlichen Variabilität dieser Parameter konnten

definierte Teilpopulationen auf verschiedenen hierarchischen Ebenen abgegrenzt werden.

Dabei wurden Ähnlichkeiten zwischen den Teilpopulationen mit Hilfe der Distanzmasse

"Nei's Standard genetic distance" (berechnet aus Einzel-Virulenzfrequenzen) und

"Roger's distance index" (berechnet aus Pathotyp-Frequenzen) quantifiziert und

verschiedene Clustering Verfahren zur Gruppierung der Populationen eingesetzt.

Die geographischen Verteilungsmuster der meisten Einzelvirulenzen standen in einem

signifikanten Zusammenhang mit der Verbreitung der entsprechenden Resistenzen im

Gerstenanbau. Die Virulenzfaktoren Vg und Val2 waren am gleichmässigsten über die

Teilpopulationen verteilt, während Va3 und Val3 am stärksten in einzelnen Regionen
aggregiert waren.

Der Grossteil der Analysen beruhte auf den Frequenzen von Pathotypen, da diese die

Einheiten darstellen, auf die die Selektion in erster Line wirkt.

Virulenzkombinationen mit den Faktoren Va7, Va9, Vk, Val3 und V(Ab) traten

überproportional häufig auf. Dies dürfte vor allem auf die Selektion durch Sorten mit den

entsprechenden Resistenzkombinationen sowie auf die vorwiegend asexuelle Repro¬
duktionsweise des Pathogens zurückzuführen sein.



Die durchschnittliche Anzahl an Virulenzfaktoren pro Isolat (Komplexität) nahm

während der Untersuchungsperiode generell zu. Es bestand ein ausgeprägter Gradient

zwischen niedrigen Werten im Süden und hohen Werten im Norden und Osten Europas.
Verschiedene Diversitäts-Indices wurden zur Beschreibung der Virulenzstruktur

innerhalb von Teilpopulationen angewendet. Dabei wurden die Anzahl, Häufigkeit und

Ähnlichkeit der Pathotypen berücksichtigt. Es bestanden ausgeprägte regionale Diver-

sitäts-Unterschiede. Die höchsten Diversitätswerte wurden in den ostdeutschen und

dänischen Populationen festgestellt, was teilweise auf den Anbau von Sortenmischungen
in diesen Gebieten zurückgeführt werden kann.

Anhand einer umfassenden Studie über die Entstehung neuer Populationen mit der

Virulenz Val3 konnten typische Wegeder Evolution und Ausbreitung des Gerstenmehl¬

tau-Erregers besonders deutlich dargestellt werden. Strukturelle Vergleiche unter Mitein-

bezug von Daten aus Parallelstudien über die Fungizidsensitivität sowie über molekular¬

genetische Merkmale der Isolate zeigen, dass die neu entstandenen Populationen in

Westeuropa mit hoher Wahrscheinlichkeit ihren Ursprung in der Tschechoslowakei

haben.

Insgesamt konnten wesentliche Verbesserungen auf dem Weg zu einem umfassenden

Verständnis der quantitativen Bedeutung verschiedener evolutionärer Prozesse erzielt

werden.

Die Selektion durch Wirtsresistenzen und Fungizide ist der wichtigste Prozess für die

Erklärung der beobachteten Strukturen.

Eine weitreichende Migrationsfähigkeit kombiniert mit dem raschen Anpassungs¬

vermögen des Pathogens bewirkt, dass sich die im System vorhandenen Virulenzallele

innerhalb kurzer Zeit europaweit potentiell unbeschränkt ausbreiten können.

Die Konsequenzen für Massnahmen zur Mehltaubekämpfung in der Praxis liegen im

wesentlichen darin, dass unter den gegenwärtigen Produktionsstrukturen nicht mit einer

langfristigen Stabilisierung des Systems gerechnen werden kann. Für eine nachhaltige
Reduktion der Massenvermehrung angepasster Pathotypen müsste vor allem eine um¬

fassende Diversifizierung der Abwehrmassnahmen angestrebt werden.



ABSTRACT

Populations of Erysiphe graminis f. sp. hordei were monitored at the European level

from 1989 to 1991 in order to describe and explain the structure and dynamics of

virulence characters in the barley mildew pathosystem.
Random samples of isolates from the air spora over important barley growing areas

were collected between Great Britain, Byelorussia, Italy and Denmark. A total of 8893

individual isolates was characterised for virulence on a set of Standard isogenic host lines

carrying different defined resistance genes or gene combinations. The virulence

characters were analysed either as Single characters, or in the various combinations that

occur as pathotypes.

Genie and genotypic frequencies showed much temporal and spatial Variation from

which distinet geographical sub-populations could be defined at three hierarchical levels.

This was aecomplished by the application of different clustering procedures. Similarities

between populations were expressed as Nei's Standard genetic distance calculated from

Single virulence frequencies and Roger's distance calculated from multilocus pathotype
frequencies.

Analysis of Single characters showed that patterns of virulence frequencies and their

change are generally associated with the duration and degree of use of the corresponding
host resistance. Vg and Val2 were the most uniformly distributed virulence factors,
whereas the distributions of Va3 and Val3 were the most heterogeneous.

Since reproduetion of the pathogen ist mostly asexual, selection appears to act on patho¬
types rather than directly on alleles. Therefore much of the analysis was concerned with

distributions of multi-allelic pathotypes:
• Observed frequencies of many virulence allele combinations, particularly those

including Va7, Va9, Vk, Val3 and V(Ab), deviate significantly from expected
frequencies indicating non-random associations among virulence factors.

• The average number of virulence factors per isolate (complexity) generally increased

during the survey periode. Simple pathotypes mainly oecurred in the South, whereas

complexity was high in the North and East of Europe.
• The distribution of virulence alleles within sub-populations was analysed by

investigating the number, frequency and similarity of different multilocus pathotypes.
For this purpose different diversity-indices were applied to pathotype data. This



involved computer-intensive random sub-sampling and bootstrapping techniques.
Considerable differences in diversity were observed among sub-populations, with the

highest levels observed in eastern Germany and Denmark. This may partly be

explained by the widespread use of variety mixtures in these areas.

A comprehensive picture of the direction and rates of evolutionary changes in the

population structure comes from a detailed study of populations carrying the Val3

virulence allele. Corresponding pathotypes first occurred in Czechoslovakia about twelve

years ago. Subsequently the mildew population in this area acted as a source of Val3-

pathotypes, leading to a series of founding populations in western Europe, where Val3

has started to become incorporated into the regional gene-pools.
An integrated analysis of virulence data and existing Information on fungicide

resistance and unselected RAPD (Random Amplified Polymorphie DNA) markers

further improved the under Standing of the relative importance of the major evolutionary
forces in pathogen populations:
• Departure from random distribution of virulence alleles both within and between

populations are mainly related to the uneven distribution of host resistances and

fungicide applications among and within European countries. Therefore selection is the

prineipal factor driving the structure of the populations. Large amounts of genetic
Variation are maintained despite the relatively high uniformity of selection forces.

• Gene flow in the European pathogen population is an important force because of the

combined effects of potential long-distance migration and adaptation of genotypes to

different local conditions. This is of particular importance if virulence against a

previously effective resistance oecurs in local populations. However, migration in

certain directions may be limited (e.g. across the Alps and Pyrenees).

Consequently, sustainable strategies of mildew control have to be based primarily on a

reduetion of the rapid multiplication of successful pathotypes. This can be achieved only

by introducing a more integrated and diversified strategy of using the control measures

available.



ABKÜRZUNGEN

Ml(x) Gerstenmehltau-Wirts-Resistenz "x"

V(y) Gerstenmehltau-Pathogen-Virulenz "y"

A(z) Gerstenmehltau-Pathogen-Avirulenz "z"

VA-1 Vinilenzanalyse-Differentialset 1

VA-2 Virulenzanalyse-Differentialset 2

NSGD "Nei's Standard Genetic Distance"

RDI "Roger's Distance Index"

FRI "Fungizid Resistenz Index"

PCR "Polymerase Chain Reaction"

RAPD "Randomly Amplified Polymorphie DNA"

RFLP "Restnction Fragment Length Polymorphism"
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EINLEITUNG

Der Getreidemehltau ist ein Problem des 20. Jahrhunderts. Die Krankheit steht in

ursächlichem Zusammenhang mit der zunehmenden Intensivierung der Landwirtschaft.

Die zentralen Elemente intensiver Agro-Ökosysteme haben die Bedingungen erst

geschaffen, welche dieses Pathogen zu einem erstrangigen, die Toleranzgrenzen häufig
überschreitenden Pflanzenschutzproblem gemacht haben. Insbesondere in Westeuropa
wurde eine eigentliche Intensivierungs-Spirale in Gang gesetzt, an der auch der

Pflanzenschutz beteiligt war. Die wichtigsten Ursachen und Konsequenzen dieser

Entwicklung lassen sich folgendermassen zusammenfassen:

• Die Grundvoraussetzung bilden die wirtschaftlichen Rahmenbedingungen:
Entscheidend für den Grad der Intensivierung ist die Preisrelation zwischen den

Produktionsmitteln und den Produktpreisen. In der Situation hoher garantierter oder

gestützter Produktpreise sowie der zunehmend kostengünstigeren Verfügbarkeit von

Produktions- und Hilfsmitteln lohnt sich ein stark vermehrter Mitteleinsatz zur

Steigerung der Erträge. Das Ertragsoptimum liegt unter diesen Bedingungen in der

Regel beim Produktionsmaximum (FORRER, 1986). Die Konsequenz aus dieser

Situation für den Bereich des Pflanzenschutzes lautet aber zusammengefasst: Je höher

der Ertrag steigt, desto tiefer sinkt die wirtschaftliche Schadschwelle, umso weniger
Krankheitsbefall kann toleriert werden (BOLLER et ai, 1986).

• Die Rahmenbedingungen intensiver Anbausysteme fördern den Mehltau: Vor

allem die folgenden Aspekte prägen den intensiven Getreidebau und sind im Hinblick

auf das Auftreten von Pflanzenkrankheiten von zentraler Bedeutung (JENKYN &

BAINBRIDGE, 1978; FORRER, 1986; WOLFE, 1991b):

- Die flächenmässige Ausdehnung des Getreidebaus sowie vereinfachte und

verkürzte Fruchtfolgen als Folge von Spezialisierung und Rationalisierung
bewirken eine räumliche Ausdehnung der Lebensgrundlage für biotrophe Pilze

und damit besonders auch für den Mehltau. Ähnlich wirken sich erhöhte Saat- bzw.

Bestandesdichten aus.

- Populäre, weil finanziell erfolgversprechende Sorten finden rasch eine

grossräumige Verbreitung, was zu einer weitgehenden Uniformität in den Anbau-
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strukturen führt. Diese Situation ist aus phytomedizinischer Sicht sehr ungünstig,
weil damit eine umfangreiche und einheitliche Grundlage zur Selektion und

Vermehrung angepasster Pathogen-Pathotypen geschaffen wird.

- Durch die Verlagerung des Anbaus von Sommer- auf Wintergersten sowie die Vor¬

verlegung des Saatzeitpunktes, wird die spezifische Wirtsgrundlage für Pflan-

zenpathogene auch zeitlich ausgedehnt.

- Der gesteigerte Düngereinsatz, besonders in der Form schnell-löslicher Stickstoff¬

dünger, führt ebenfalls zu einer Förderung biotropher Pilze.

- Die einseitigen Anbaustrukturen reduzieren die Antagonisten-Populationen und

damit die generelle Pufferungskapazität der Systeme.

• Die angewendeten Abwehrstrategien schaffen neue Probleme: Die

Schwergewichte bei den verfügbaren Abwehrmitteln liegen im Anbau resistenter Sorten

sowie im Einsatz chemischer Pflanzenschutzmittel. Die hauptsächliche Problematik

liegt dabei in der Art und Weise, wie diese Mittel eingesetzt werden: Es besteht eine

grosse Uniformität bei den Abwehrmassnahmen durch die Konzentration auf wenige
Resistenzfaktoren und fungizide Wirkstoffe. Die Folgeprobleme dieser vereinfachten

Pflanzenschutzstrategie werden zunehmend sichtbar in der Form eines verkürzten (auch
kommerziellen) Nutzens von Sortenresistenzen und Fungiziden.

• Die Suche nach neuen Lösungen: Indem der beschriebene Problemkreis

erkannt wurde und gesamtgesellschaftliche Forderungen nach Berücksichtigung der

ökologischen Nebenwirkungen der Landwirtschaft zunahmen, kamen Bestrebungen in

Gang, welche zur Einführung des integrierten Pflanzenschutzes führen sollen. Diese

Zielrichtung fördert präventive Massnahmen (z.B. Kulturmassnahmen oder ausge¬

wogene Düngung) und insbesondere die nachhaltige Nutzung von pflanzeneigenen
Resistenzeigenschaften.

Von grundlegender Bedeutung für dieses Konzept ist jedoch die detaillierte

Kenntnis der betreffenden Agro-Ökosysteme. Damit stellt sich vermehrt die Aufgabe,
Struktur und Vernetzungen solcher Systeme im Einzelnen zu erforschen (BOLLER et

al., 1986). Die vorliegende Arbeit ist als Teil eines Projektes entstanden, welches

umfassende Kenntnisse über das System Gerste-Mehltau in Europa erarbeiten und

damit solide Grundlagen für verbesserte Pflanzenschutzmassnahmen liefern soll. Es

wurde ein grossräumiger methodischer Ansatz verfolgt, der auf der Erkenntnis beruht,
dass weite Teile Europas in Bezug auf diese Krankheit epidemiologisch
zusammenhängen (LIMPERT, 1987). Auf dieser Basis wurden Vorschläge angestrebt,
die einen Beitrag leisten können zur Entwicklung von stabileren und ökologisch
vertretbaren Systemen.

Von zentraler Bedeutung und Schwerpunkt dieser Arbeit ist die Frage der

evolutionären Entwicklung der Verteilungsmuster von Virulenzeigenschaften in den

Mehltaupopulationen. Der allgemeine Mechanismus diesbezüglich ist gut bekannt und

scheint sehr einfach: Sorten mit einer bestimmten Resistenz selektieren Pathogen-
Typen, welche die entsprechende Virulenz aufweisen. Bei einer näheren Betrachtung
zeigt sich jedoch, dass diese Kernstruktur des Systems durch zahlreiche weitere, zum

Teil komplex vernetzte Faktoren und Prozesse beeinflusst wird.
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Die Vorgehensweise bei der vorliegenden Arbeit lässt sich folgendermassen
zusammenfassen:

1. Repräsentative Stichprobennahme aus grossräumigen Mehltau-Populationen
Europas.

2. Analyse der Virulenzeigenschaften als Teilbereich des ETH-Projektes "Forced

evolution of cereal mildew pathogens across Europe". In diesem Projekt wird eine

integrierte Analyse phänotypischer und genotypischer Merkmale in Gerstenmehl¬

tau-Populationen angestrebt.

3. Beschreibung und Quantifizierung der strukturellen Zusammensetzung der Teil¬

populationen sowie Vergleiche zwischen den regional differenzierten Populationen
mittels geeigneter Parameter.

4. Erklärung der beobachteten Strukturen und Zusammenhänge im Hinblick auf die

Nutzung der so gewonnenen Kenntnisse für die Entwicklung eines populations¬
biologischen Modells für dieses Pathosystem.

Die Stichprobenahme machte sich die Windverbreitung des Pathogens zu Nutze und

stützte sich auf eine bereits erprobte Methode zur Entnahme von Mehltau-Sporen aus

der Luft (SCHWARZBACH,1979; LIMPERT, 1987). Die gewonnen Daten liefern ein

umfassendes Bild über die Verteilung der Virulenzmerkmale in Europa und können mit

drei photographischen Momentaufnahmen des Systems zwischen 1989 und 1991

verglichen werden. Als Folge dieses methodischen Ansatzes kann in der vorliegenden
Arbeit vor allem der grosse Rahmen der Entwicklungen erkennbar gemacht werden.

Zudem bot die Ausbreitung der Virulenz Val3 während der Untersuchungsperiode
eine ausserordentlich günstige Gelegenheit, um die wichtigsten Mechanismen der

Populationsentwicklung beim Gerstenmehltau sehr umfassend verfolgen zu können.
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2

LITERATURÜBERSICHT

In der Grundstruktur entspricht das untersuchte Pathosystem Gerste-Mehltau einem

grossräumigen multivariaten Raum-Zeit-System. Zeitliche Sequenzen von Beobach¬

tungen für verschiedene Variablen können bei Pathogen und Wirt in einer Anzahl

räumlicher Teilsysteme erhoben werden.

Im vorliegenden Fall liegt die Zielsetzung in erster Linie darin, die auftretenden

Frequenzen verschiedener Virulenzmerkmale sowie deren Kombinationen (Pathotypen)
erklären zu können. Die folgende Zusammenstellung gibt einen Überblick über die

wichtigsten Faktoren und Prozesse von denen bisher bekannt ist, dass sie in einer

wichtigen Beziehung zu diesen Variablen stehen.

2.1 Pathosystem-Faktoren

2.1.1 Pathogen

• Systematische Stellung:
Erysiphe graminis DCf. sp. hordei Marchai. Synonym: Blumeria graminis (MÜLLER
& LOEFFLER, 1982).

Abteilung: Ascomycota. Klasse: Ascomycetes.

Der Gerstenmehltau ist ein obligat biotropher Pilz mit starker Spezialisierung auf die

Gerste. J0RGENSEN (1988) sowie JENKYN & BAINBRIDGE (1978) geben
detaillierte Zusammenstellungen über die Biologie dieses Pathogens. Wichtige Aspekte
im Hinblick auf die vorhegende Arbeit können folgendermassen zusammengefasst
werden:

• Aus der biotrophen Lebensweise ergibt sich eine starke Koppelung des Pilzes an

seine Ernährungsgrundlage in der Form von lebendem Wirtsgewebe. Wirt- und

Pathogen-Populationen haben sich dadurch über einen langen Zeitraum in

Revolutionärer Weise entwickelt.
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• Die Virulenzfaktoren werden (soweit bekannt) in der Regel monogen vererbt.

• Als Ascomycet durchläuft der Pilz den grössten Teil des Lebenszyklus in der

haploiden Phase. In dieser Phase erfolgt auch die Massenvermehrung

(polyzyklische Epidemie), indem vor allem im Sommerhalbjahr zahlreiche

asexuelle Reproduktionszyklen durchlaufen werden. Als Konsequenz davon sind es

vor allem die haploiden Genotypen, welche die Einheiten darstellen auf die die

Selektion wirkt. Angepasste Pathotypen mit selektiven Vorteilen können dadurch

eine überaus schnelle Vermehrung erfahren (vgl. Kap. 2.2.1).

• Mutation und Rekombination bilden die wichtigsten Quellen für eine grosse

Variabilität innerhalb der Populationen (vgl. Kap. 2.2.3 und 2.2.4)

• Die Windverbreitung von Sporen verhilft dem Pilz zu einer hohen Mobilität (vgl.

Kap. 2.2.2).

Durch diese "Lebens-Strategie" besitzt der Pathogen insgesamt eine sehr hohe

Flexibilität und Anpassungsfähigkeit. Dies sind die wichtigsten Ursachen der

Gefährlichkeit des Mehltaus unter den Bedingungen intensiver und wechselnder

Anbaustrukturen.

2.1.2 Umweltfaktoren

Es kommt eine grosse Zahl an Faktoren in Betracht, welche in einer direkten oder

indirekten Beziehung zur Epidemiologie und Populationsstruktur des Mehltaus stehen

(JENKYN & BAINBRIDGE, 1978; BUTT, 1978; BURDON,1987).
Die grössten Effekte gehen zweifellos von der Zusammensetzung der Wirts¬

bestände, der Art der Fungizideinsätze sowie von windbedingten Migrationsbe¬
wegungen aus. Diese Bereiche werden daher gesondert betrachtet (Kap. 2.1.3 bis 2.2.2).
Daneben sind vor allem die folgenden Punkte von Bedeutung:

• Ökoklimatische Faktoren wie Temperatur, Feuchtigkeit, Strahlung oder Wind

(AUST, 1979). Diese Faktoren wirken auf den Pathogen direkt, aber auch indirekt

über die Entwicklung der Wirtspopulationen oder die Modifikation von

Resistenzmechanismen.

• Interaktionen mit anderen pathogenen oder nichtpathogenen Organismen
(WOLFE, 1988; KLECANet al., 1990; WEBER,1992).

• Ernährungszustand der Wirtspflanze, besonders die Versorgung mit Stickstoff

(BAINBRIDGE, 1974; OERKE& SCHÖNBECK,1990).

• Kulturmassnahmen (Saat-Zeitpunkt, Saat-Dichte, Bewässerung, Beseitigung von

Ernterückständen, räumliche Distanz zwischen den Einzelbeständen).



6

2.1.3 Wirts-Resistenz

Zahlreiche Arbeiten geben Übersichten über Quellen, Genetik und Mechanismen von

Resistenzen gegen den Gerstenmehltau (vgl. z.B. MOSEMANN,1966; WOLFE, 1972;

WIBERG, 1974; GIESE, 1981). Es können grundsätzlich folgende wichtigen Resistenz-

Kategorien unterschieden werden (J0RGENSEN, 1992a; BURDON,1987):

• Rassenspezifische (vertikale) Resistenz.

• Nicht-rassenspezifische (partielle oder horizontale) Resistenz.

• Mio-Resistenz.

Viele Züchtungsprogramme stützen sich bisher auf wenige, aber sehr verbreitet

genutzte rassenspezifische Resistenzen ab. Diese stehen als monogene Faktoren in einer

Gen-für-Gen Beziehung (vgl. VANDERPLANK,1968 sowie Kap. 2.2.1) zum Patho¬

gen. Eine herausragende Bedeutung kommt dem komplexen Mla-Locus zu. 21 Allele

oder eng gekoppelte Gene wurden bisher dieser Region zugeordnet (JAHOORet ai,
1991 und Tab. 1). Durch die enge Beziehung zwischen den Resistenzgenen und den

entsprechenden Virulenzgenen als Folge der Gen-für-Gen Interaktion ergibt sich der

Vorteil, dass diese Resistenzen sehr einfach erkennbar und züchterisch nutzbar sind.

Auf der anderen Seite ist die Resistenzwirkung oft nur von sehr geringer Dauer, da die

entsprechenden Virulenzgene in den Pathogenpopulationen infolge starker Selektions¬

prozesse einer raschen Vermehrung unterliegen (vgl. Kap. 2.2.1).

Tab. 1. Genetische Lokalisierung von Resistenzen der Gerste gegen

den echten Mehltau. Nach J0RGENSEN(1992a), ergänzt.

Locus Resistenzgene Chromosom Nr.

Reg. 1 Mla1) 5

Reg. 2 Mlg 4

Reg. 3 Mlh 6

Reg. 4 Mlk 5

Reg. 5 MLp
reg. 6 mlo2) 4

Reg. 7 Mira 5

Mlat Mlat 5

MI(CP) MI(CP) 4

mld mld

Min Min 5

Mlnn Mlnn 5

N182 N182 4

1) In Reg. 1 sind bisher 21 Allele oder eng gekoppelte Gene bekannt (SCHÜLLERetat., 1991).
2' Bisher 11 Allele bekannt, welche jedoch keine phänotypischen Unterschiede bewirken

(J0RGENSEN, 1992b).

Die wiederholt beobachtete Verbindung zwischen einfacher genetischer Grundlage und

der Dauerhaftigkeit einer Resistenz förderte das Interesse an nicht-rassenspezifischen
Resistenzen. Die genetische Grundlage solcher Resistenzeffekte ist weitgehend unklar.

Es scheint, dass eine ganze Anzahl vorwiegend rezessiver Gene in additiver Weise

zusammenwirken und mehrere Teilaspekte der Abwehr durch die Wirtspflanze
beeinflussen (JENKYN & BAINBRIDGE, 1978; KIYOSAWA, 1982; J0RGENSEN,

1992a). Ein hohes Mass an nicht-rassenspezifischer Resistenz wurde insbesondere in

Wintergersten (LACHENMAIER, 1989) und alten Landsorten (JONES & DAVES,

1985) festgestellt.
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Die mlo-Resistenz unterscheidet sich sowohl in Bezug auf ihre genetische Basis als

auch in Bezug auf ihren Mechanismus deutlich von den bisher erwähnten Resistenzen

(J0RGENSEN, 1992b). Mio hat sich bislang als ausserordentlich dauerhaft erwiesen.

Elf rezessive Allele ammlo-Locus sind als genetische Grundlage bekannt (Tab. 1).
Im Hinblick auf die Epidemiologie des Mehltaus sind daneben weitere Effekte, so

zum Beispiel jene der Altersresistenz (BUTT, 1978) zu berücksichtigen.

Neben den biologischen Grundlagen sind auch die Strategien des Resistenzeinsatzes in

Züchtung und landwirtschaftlicher Praxis von grosser Bedeutung für die Wirkungsdauer
einer Resistenz. Die konventionelle "Ersetzungs-Strategie" besteht in der intensiven

Nutzung einer Resistenz bis diese unwirksam wird. Anschliessend wird als Ersatz eine

neue Resistenz eingeführt. Verschiedene Ansätze für eine nachhaltigere
Resistenznutzung wurden vorgeschlagen. Die grundlegende Idee besteht darin, die

evolutionären Anpassungsprozesse des Pathogens so weit als möglich zu erschweren

und zu verlangsamen, indem die Pathogenpopulationen mit einer diversifizierten

Wirtstruktur konfrontiert werden. Dadurch kann auch der Einsatz der einzelnen

Faktoren limitiert werden. Verschiedene Vorgehensweisen kommen dabei in Betracht

(WOLFE, 1984):

• Pyramidisieren (=Kombinieren) von Resistenzgenen: Viele bedeutende Resistenz¬

faktoren (z.B. jene am Mla-Locus, Tab. 1) können allerdings aufgrund ihres Allel-

Charakters nicht miteinander kombiniert werden. Zudem erwiesen sich mögliche
Kombinationen von Faktoren, welche zuvor einzeln eingesetzt worden waren, als

nicht dauerhaft wirksam (Brown et al., 1993).

• Periodische Wiedereinführung {"recycling") von Resistenzfaktoren (WOLFE &

BARRETT, 1976).

• Grossräumige Rotation von Resistenzen ("gene deployment") unter

Berücksichtigung der vorherrschen Migrations-Richtungen des Pathogens
(LIMPERT & FISCHBECK, 1987).

• Trennung der Resistenzgrundlagen in der Sommer- und Wintergerste (vgl. z. B.

SCHWARZBACH& FISCHBECK, 1981).

• Regionale und innerbetriebliche Rotation von Resistenzfaktoren ("interfield-

diversity" (McINTOSH, 1978)).

• Erhöhung der Diversität innerhalb von Beständen ("intrafield-diversity") durch

Sortenmischungen (WOLFE & BARRETT, 1979; WOLFE, 1985a) oder Multi-

linien (BROWNING& FREY, 1969; MARSHALL,1989).

• Integration des Resistenz- und Fungizid-Einsatzes im Hinblick auf eine

umfassende Diversifizierung (WOLFE, 1985b).

• Vergrösserung der generellen Biodiversität in der Landwirtschaft (WOLFE,

1991b).

Eine Bestätigung der positiven Auswirkungen solcher Strategien nach der praktischen
Umsetzung im grossen Rahmen liegt bisher vor allem für das Sortenmischungs-Konzept
vor (HARTLEB et al., 1989; WOLFE1991a; SCHAFFNERet al, 1992).
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2.1.4 Fungizid-Einsatz:

In Analogie zur Reaktion auf den Einsatz von Wirtsresistenzen hängt die Reaktion einer

Pathogenpopulation auf die Anwendung eines Fungizides im wesentlichen von folgen¬
den Faktoren ab (WOLFE& BARRETT, 1986):

• Ausmass der behandelten Fläche sowie Dauer der daraus resultierenden Selek¬

tionswirkung. Die Wirkungsdauer ist abhängig von der Applikationsweise und der

Persistenz des eingesetzten Mittels.

• Genetische Variabilität in der Population bezüglich unterschiedlicher Fungizid-
sensitivitäten.

• Fitness-Unterschiede zwischen resistenten und sensitiven Individuen auf

behandelten bzw. nichtbehandelten Flächen (WOLFE, 1984).

Die genetische Grundlage unterschiedlicher Fungizidsensitivitäten ist noch weitgehend
ungeklärt. Gegenüber den wichtigsten im Gerstenanbau eingesetzten Substanzgruppen
(Triazole, Morpholine, Hydroxypyrimidine) wird von einem poly- oder oligogenen
Steuerungsmodus ausgegangen (HOLLOMON,1981; BUTTERSet al., 1986). Bei Iso-

laten aus grossräumigen Populationsanalysen wurde insbesondere für Triazole eine sehr

grosse Spanne an Sensitivitätsgraden festgestellt (LIMPERT, 1987; ANDRTVON,

1991; KOLLERetat., 1992).

2.2 Pathosystem-Prozesse

2.2.1 Selektion

Empirische Erkenntnisse aus langjährigen Untersuchungen weisen darauf hin, dass die

regionale Differenzierung bezüglich Virulenzhäufigkeiten beim Getreidemehltau in

erster Linie durch den entsprechenden Sortenanbau bedingt ist (LIMPERT, 1985;

ANDRIVON, 1991; FELSENSTEIN, 1991).
Parallel dazu wurde versucht, die selektierende Wirkung von Wirts-Resistenzen auf

die Pathogen-Populationen anhand theoretischer Modeile darzustellen (vgl. z.B.

PERSONet al, 1976; LEONARD, 1977; BURDON,1987; WOLFE, 1988; 0STER-
GÄRD& HOVM0LLER,1991).

Die Grundlage für jede Art von Selektion bilden Unterschiede zwischen den

Individuen einer Population in Bezug auf deren Reproduktionserfolg auf einem Wirt.

Im einfachsten Fall beruhen diese Unterschiede auf klaren Beziehungen zwischen

Wirten mit bzw. ohne rassenspezifische Resistenz und Pathogen-Genotypen, welche die

entsprechende Virulenz bzw. Avirulenz tragen (Gen-für-Gen Hypothese, FLOR, 1956;

KEEN, 1990). Es kann vorausgesetzt werden, dass das Pathosystem Gerste-Mehltau in

der Regel diesem Schema entspricht (MOSEMAN, 1966; McINTOSH, 1978).
Gerstenbestände, die eine bestimmte Resistenz aufweisen, selektieren daher Pathogen-
Genotypen, welche die entsprechende Virulenz tragen. Dieser Prozess kann mit dem

Begriff "gerichtete Selektion" (="directional selection") umschrieben werden

(LEONARD, 1977). Ein einfaches mathematisches Modell zur Beschreibung von
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Virulenzveränderungen in Abhängigkeit vom Flächenanteil mit der entsprechenden
Resistenz wurde von WOLFE& SCHWARZBACH(1978a) entwickelt.

Experimentelle Befunde bestätigen diese generellen Zusammenhänge in der Form

von "BoonV'-Phasen als Teil der häufig beobachteten "boom and bust"-Zyklen
(SUNESON, 1960; WOLFE& SCHWARZBACH,1978a und 1978b; LMPERT,

1985; MUNKet al, 1991).

Der Rückgang einer Virulenzfrequenz als Folge der Reduktion der Häufigkeit der

entsprechenden Resistenz kann durch Selektion gegen unnötige Virulenzen erklärt

werden {stabilisierende Selektion sensu VANDERPLANK, 1968). Dabei werden

Avirulenzgene in Abwesenheit der entsprechenden Resistenzen selektiv begünstigt.
Dieses Konzept ist allerdings umstritten. Auch gezielte Untersuchungen dieser

Problematik führten nicht zu einer eindeutigen Klärung der Situation (WELZ, 1986).
Andererseits kann ohne einen solchen Effekt keine Gleichgewichtssituation (wie in

natürlichen Pathosystemen beobachtet) zwischen verschiedenen Genotypen in einer

Population erreicht werden (BURDON, 1987).
Im weiteren muss auch beachtet werden, dass die Selektion nicht auf einzelne

Gene, sondern auf den gesamten Genotyp eines Pathogens wirkt. Daher können

insbesondere bei Organismen mit vorwiegend asexueller Fortpflanzung
Frequenzveränderungen von "unnötigen" Virulenzen vor allem darauf zurückgeführt
werden, dass sie kombiniert sind mit Virulenz- oder Fungizidresistenzeigenschaften,
welche einer gerichteten Selektion unterliegen. Dieser Prozess wird als "hitch-hiking
selection" bezeichnet, Beispiele dafür werden bei WOLFE& BARRETT(1986),
BROWN& WOLFE (1990), 0STERGÄRD& HOVM0LLER (1991) oder

HOVM0LLERet al. (1992b) beschrieben.

Andererseits haben neben den direkt selektierten Virulenz- und Fungizidmerkmalen
weitere Teile des genetischen Hintergrundes eines Genotypen einen bedeutsamen

Einfluss auf dessen Reproduktionserfolg (LEONARD, 1977; BURDON,1987; GROTH

& ALEXANDER, 1989). Diese Effekte können unter den Begriffen "quantitative
Virulenz" oder "Aggressivität" (J0RGENSEN, 1988) zusammengefasst werden und

können ebenfalls allfällige nachteilige Einflüsse "unnötiger" Virulenzen überlagern.

Schliesslich muss eine differenzierte Betrachtung der Selektion an verschiedenen

Stadien innerhalb des jährlichen Lebenszyklus beim Mehltau angestrebt werden. In der

Phase der Etablierung von Populationen in neuen Beständen ("between crop

selection") besteht ein selektiver Vorteil für komplexe Pathotypen (WOLFE &

SCHWARZBACH,1978b). Demgegenüber sind bei der Populationsentwicklung
innerhalb von Beständen die Pathotypen mit der besten spezifischen Adaption bevorteilt

("within crop selection").

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass im Gerste-Mehltau Pathosystem die

enge Beziehung zwischen der Häufigkeit einer bestimmten Sortenresistenz und der

entsprechenden Pathogen-Virulenz ständigen und starken Beeinflussungen durch

zahlreiche weitere Faktoren und Prozessen unterliegt
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2.2.2 Migration

Die Migration zwischen verschiedenen Populationen stellt einen wichtigen Aspekt der

Populationsbiologie beim Gerstenmehltau dar. PEDGLEY(1986) und JEGER(1990)

geben Übersichten über die theoretischen Grundlagen sowie mathematische Modelle

zur Quantifizierung der Luftverbreitung von pilzlichen Sporen.
Von besonderem Interesse bei der Analyse grossräumiger Populationen ist die

Windverbreitung über lange Distanzen. Entsprechende Beispiele sind unter anderem

von PEDGLEY(1986) sowie ANDRTVON& LMPERT(1992) zusammengestellt
worden. Sie betreffen vor allem verschiedene Rost- und Mehltaupilze sowie den

Blauschimmel auf Tabak (Peronospora tabacina, vgl. DAVIS und MAIN (1986)). Im

Fall von Peronospora tabacina wurde die Überlebensfähigkeit der Sporen als

Schlüsselfaktor in Bezug auf die Grenzen möglicher Migrationsdistanzen identifiziert.

Beim Gerstenmehltau wurden noch in Luftschichten in der Höhe von 1500 Metern

vitale Konidien festgestellt, was Sporenverfrachtungen über einige hundert Kilometer

innerhalb sehr kurzer Zeit ermöglicht (HERMANSENet al., 1978; JENKYN &

BAINBRIDGE, 1978; WOLFE& SCHWARZBACH,1978b). Die grosse Mehrheit

aller Konidien, die im Luft-"Pool" über einer bestimmten Region zu finden sind,
dürften jedoch im allgemeinen auch in dieser Region gebildet worden sein, da die

Sporenkonzentration näherungsweise in einer negativen exponentiellen Beziehung zur

Distanz von der entsprechenden Sporenquelle steht (AYLOR, 1986). Zudem wird

angenommen, dass der grösste Teil der gebildeten Sporen noch innerhalb der Bestände

in unmittelbarer Nähe der Quelle abgelagert wird (Diskussion dieser Problematik in:

WOLFE& SCHWARZBACH,1978b).
Neben der Distanz, welche mittels Migration überbrückt werden kann, ist auch die

vorherrschende Richtung solcher Bewegungen von grosser Bedeutung für die

Dynamik der Mehltaupopulationen. LIMPERT (1985) postuliert für den kontinental¬

europäischen Raumeinen generell vorherrschenden Einfluss westlicher Winde auf die

Verschiebung von Sporenmassen des Gerstenmehltaus. In vielen Fällen können jedoch
auch anders gerichtete Luftströmungen von grosser Bedeutung sein (BROWNet al.,

1991; FELSENSTEIN, 1991). Es wird zudem angenommen, dass Hochgebirgszüge wie

die Alpen oder Pyrenäen als topographische Barrieren wirken und damit die Migration
durch Windverbreitung stark reduzieren (LIMPERT et al, 1991; FELSENSTEIN,

1991).

Die Konsequenz aus solchen Beobachtungen liegt darin, dass die Populationen in

weiten Teilen Europas nicht als isolierte Einheiten betrachtet werden können,
sondern infolge von Sporenverfrachtungen in gegenseitigen Austauschbeziehungen
stehen können.

2.2.3 Mutation

Mutationsprozesse spielen für die Populationsbiologie von Wirt-Pathogen Beziehungen
eine bedeutende Rolle als Quelle von Pathogenvariabilität. Das zentrale Problem liegt
allerdings darin, dass dieser Prozess schwierig zu quantifizieren ist (McDONALDet

al., 1989). Schätzungen für die Mutationsrate von Avirulenz zu Virulenz bewegen sich
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für den Gerstenmehltau im Bereich von 106 bis unter 2 x 10~8 pro Locus (PERSONet

al, 1976; WOLFE& SCHWARZBACH,1978b; J0RGENSEN, 1988). Demnach

können bei günstigen Bedingungen (Produktionsrate von 1012 bis 1013 Konidien pro

Hektare und Tag (PERSONet al, 1976; WOLFE& SCHWARZBACH,1978b)) und

einer Mutationsrate von 2 x 108 auf der rund 60000 ha umfassenden Gerstenfläche in

der Schweiz täglich etwa 1 Mia. Mutationsschritte erwartet werden. Aus solchen Zahlen

geht hervor, dass die Mehltaupopulationen selbst bei rein asexueller Fortpflanzung
sehr viel Variabilität und damit ein grosses Potential für evolutionäre Anpassungen
beinhalten können (vgl. PERSONet al., 1976).

Mutanten, auf die keine gerichtete Selektion wirkt, können sich im Rahmen von

Mutation-Selektion-Gleichgewichten auf einem tiefen Frequenzniveau etablieren

("preexisting", PERSONet al., 1976; WOLFE& SCHWARZBACH,1978b; GALE,

1987). Sobald die entsprechende Resistenz ins System eingeführt wird, erfahren die

passenden Genotypen eine rasche selektive Vermehrung.

2.2.4 Rekombination

Der Effekt der Rekombination von Virulenzfaktoren in einer Population liegt darin,
dass eine grosse Anzahl neuer Virulenzkombinationen aus den vorhandenen Elementen

entstehen kann. Im System Weizen/Schwarzrost wurde in einer Population mit

regelmässiger sexueller Rekombination eine deutlich höhere Pathotypen-Variabilität
festgestellt als in einer Population mit vorwiegend asexueller Reproduktion (ROELFS
& GROTH, 1980).

Auch für das System Gerste/Mehltau kann davon ausgegangen werden, dass

Rekombinationsprozesse eine bedeutende Rolle spielen (WELZ, 1986). Die dabei

gebildeten Ascosporen werden überwiegend im Herbst freigesetzt und finden in der

auflaufenden Wintergerste eine günstige Infektionsbasis. Die Ascosporen-
Nachkommenschaften führen zu einer erhöhten Pathotypen-Diversüät in den Herbst¬

populationen. Problematisch ist allerdings wiederum eine quantitative Bewertung der

Bedeutung dieses Prozesses (WELZ & KRANZ, 1987; BROWN& WOLFE, 1990).
Verschiedene Einflussgrössen müssen dafür berücksichtigt werden:

• Die effektiven Anteile an den Herbstpopulationen, welche aus Ascosporen
hervorgehen, dürften in erster Linie von den Klima- und Wetterbedingungen
(WOLFE & SCHWARZBACH,1978b) sowie von den Kulturmassnahmen

(J0RGENSEN, 1988) abhängig sein.

• Die Zusammensetzung und der Umfang der Populationen, innerhalb derer die

Genotypen zufällig rekombinierbar sind, ist schwierig abzuschätzen.

• Rekombination kann auch als Ergebnis parasexueller Prozesse auftreten

(MENZIES und McNEILL, 1986).

Insgesamt wurden die Effekte der sexuellen Reproduktion auf die

Populationsstruktur in der Regel geringer eingeschätzt als die Bedeutung der

asexuellen Reproduktion. Die Kombination beider Prozesse verhilft dem Pathogen
jedoch zu einer grossen Flexibilität und raschen Anpassungsfähigkeit.
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2.3 Methodik

Es können zwei Grundkonzepte zur Analyse der Virulenzeigenschaften unterschieden

werden.

Das klassische Konzept der Rassenanalyse besteht darin, dass einzelne

Mehltauisolate anhand ihrer Reaktion auf einem Differentialset als bestimmte

"physiologische Formen" oder "Rassen" klassifiziert werden (MAINS & DIETZ, 1930;

HONECKER,1934; NOVERetal., 1968).

Demgegenüber wird im Konzept der Virulenzanalyse (DAY, 1974; WOLFE&

SCHWARZBACH,1975) die Kenntnis der Einzel-Virulenzfrequenzen ins Zentrum des

Interesses gerückt. Dabei kann auf das zeitintensive Untersuchen von Einzelisolaten

verzichtet werden. Nachteilig wirkt sich in diesem Fall allerdings aus, dass das präzise
Erfassen der Häufigkeit bestimmter Virulenzkombinationen nicht möglich ist.

Aus diesen Gründen wurden Methoden entwickelt, die ein rationelles Arbeiten mit

Einzel-Sporennachkommenschaften ermöglichen (vgl. SCHWARZBACH, 1979;

LIMPERT, 1987; WELZ, 1986; BROWN,1988; MUNKet al., 1991). Damit kann die

Struktur von Populationen sowohl aufgrund der Häufigkeiten von Virulenzmerkmalen

allein wie auch anhand der Häufigkeiten bestimmter Kombinationen von Virulenz- und

Avirulenzfaktoren erfasst werden.

Für die Beschreibung der Virulenzstruktur von Mehltaupopulationen wurden vor allem

die folgenden Parameter verwendet:

• Die Einzel-Virulenzfrequenzen entsprechen der relativen Häufigkeit von Isolaten

in der Stichprobe, welche einen bestimmten Virulenzfaktor aufweisen.

• Für die Frequenzen von Virulenz-Kombinationen werden die Häufigkeiten

wichtiger Einzel-Faktorkombinationen in der Stichprobe ermittelt.

• Für die Pathotyp-Frequenzen werden Isolate mit der gleichen Kombination von

Virulenz- und Avirulenzreaktionen auf dem verwendeten Differentialset als

identische Virulenz-Pathotypen klassifiziert. Frequenzen von Pathotypen sind

daher nur dann vergleichbar, wenn die Werte auf dem gleichen Differential¬

sortiment erhoben wurden.

• Als Virulenzkomplexität wird die Anzahl an Virulenzfaktoren pro Isolat

bezeichnet. Dieser Wert ist ebenfalls abhängig von der Zusammensetzung des

eingesetzten Differentialsets.

• Mit Hilfe verschiedener Diversitäts-lndices kann die Variabilität unter den

Pathotypen in einer Stichprobe beschrieben werden. Für diesen Zweck wurde über¬

wiegend der Shannon-Index eingesetzt (vgl. z.B. LEBEDA, 1982; WELZ &

KRANZ, 1987; LEONARD& LEATH, 1990; ANDRIVON& LIMPERT, 1992).
Die "komprimierte" Darstellung der Diversität in einer einzigen Index-Zahl ist

allerdings sehr problematisch (POOLE, 1974; GROTH& ROELFS, 1987). Es

stellen sich besonders zwei, im wesentlichen bisher ungelöste Probleme (LUDWIG
& REYNOLDS,1988):

a) Die Vergleichbarkeit von Diversitäts-Werten aus Stichproben mit verschiedener

Grösse.

b) Die Interpretierbarkeit, wenn die Diversität in einer einzigen Index-Zahl aus¬

gedrückt wird.
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Räumliche Verteilungsmuster und deren zeitliche Veränderungen wurden für

Virulenz-Merkmale beim Getreidemehltau vorwiegend anhand von Frequenz¬
verteilungen über die untersuchten geographischen Teilregionen dargestellt und

interpretiert (LIMPERT, 1987; ANDRIVON, 1991; FELSENSTEIN, 1991).
Für die Bearbeitung ähnlicher Problemstellungen wurden in den Bereichen der

Ökologie und der Populationsgenetik verschiedene weitergehende methodische Ansätze

entwickelt. Mit Hilfe verschiedener Distanzmasse können strukturelle Ähnlichkeiten
und Unterschiede zwischen definierten Populationen ausgedrückt werden (vgl. z.B.

LUDWIG& REYNOLDS, 1988; LEONARD& LEATH, 1990). Darauf aufbauend

lassen sich die Populationen sinnvoll gliedern ("clustenng") unter Betonung von

evolutionären oder geographischen Aspekten (SWOFFORD& OLSEN, 1990; PIEL-

OU, 1979).
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3

MATERIALUNDMETHODEN

3.1 Probenahme

Die Methodik für die Entnahme und die Untersuchung repräsentativer Stichproben von

Mehltauisolaten aus dem Luft-"Pool" über wichtigen Anbaugebieten der Gerste entspricht
in wesentlichen Zügen jener von LIMPERT (1985) und LIMPERT & FISCHBECK

(1987). Die folgenden Ausführungen beschränken sich daher auf wichtige spezifische

Aspekte oder Modifikationen der Methoden.

• Sporenfalle: Es wurden zwei Einheiten des "high throughput jet spore sampler"

(Burkard Manufacturing Co. Ltd., Woodcock Hills Industrial Estate Rickmansworth

Hertfordshire WD3IPJ, England), montiert auf einem Personenwagen, eingesetzt. Nähere

Angaben über Einzelheiten und Funktionsweise der Geräte finden sich bei LIMPERT

(1985), ANDRIVON(1991) und FELSENSTEIN(1991).

• Fangpflanzen: Als Fangpflanze in den Sporenfallen wurde die universell anfällige
Gerste "IGRI" (Dr. J. Ackermann & Co, Saatzucht, D-8444 Irlbach) verwendet. Segmente
aus den Primärblättern der Fangpflanzen (Pflanzenanzucht: vgl. Kap. 3.2) wurden im Ein-

bis Zwei-Blatt-Stadium geschnitten und in Petrischalen (Durchmesser 11 cm) auf

Benzimidazolagar (0,5% Agar "SERVA, hohe Gelstärke", 30 ppm Benzimidazol)

ausgelegt. Umeine optimale Infektionsrate zu erreichen, wurden nur Segmente eingesetzt,
die am gleichen Tag geschnitten worden waren. Vorversuche hatten Hinweise darauf

ergeben, dass ein negativer Zusammenhang besteht zwischen der Länge der Zeitperiode
nach dem Schneiden der Segmente und der potentiellen Infektionsrate.
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• Fangrouten: Für die Probenahme wurden ausgewählte Gersteanbaugebiete in

Europa durchfahren (Fig. 1 und Anhang 1). Wenn möglich wurden dabei Autobahnen

benutzt, um innerhalb kurzer Zeit eine repräsentative Stichprobenahme aus sehr

grossräumigen Gebieten realisieren zu können. Die Fahrtgeschwindigkeit bei der

Probenahme lag in der Regel zwischen 100 und 130 km/h. Die durchschnittliche Länge der

Teilstrecken betrug rund 100 km. Zu Beginn jeder Fangstrecke wurde eine neue Schale mit

mehltaufreiem Blattmaterial eingesetzt.

Fig. 1. Sporenfangrouten zur Gewinnung von Stichproben des Gerstenmehltau-Pathogens in

Europa in den Jahren 1989 bis 1991 (Näheres vgl. Anhang 1).

• Zeitpunkt der Probenahmen: Die Stichproben in einem bestimmten Gebiet wurden

in allen drei Jahren soweit als möglich zu ähnlichen Zeitpunkten in der

Vegetationsentwicklung genommen. Beginn und Ende der Probenahmen sowie der

einzelnen Fangfahrten hingen daher in erster Linie vom Vegetationsstadium aber auch von

den aktuellen Witterungsbedingungen ab. Normalerweise befand sich der Grossteil der

Gerstenbestände einer Region zum Zeitpunkt der Probenahme im Stadium DC30-60 (vgl.
ZADOKS^a/., 1974).

Insgesamt erstreckten sich die Probenahmen im Jahr 1989 über den Zeitraum vom 16.

Mai bis zum 11. Juli. Ab 1990 wurde zusätzlich Spanien, im Jahr 1991 auch Weissrussland

miterfasst. Wegen der dort vor-, bzw. nachgelagerten Vegetationsentwicklung ergab sich in

diesen Jahren eine Ausdehnung der Probenahme-Periode (1990: 26. April bis 29. Juni,
1991: 29. April bis 17. Juli. (Die genauen Zeitpunkte gehen aus Anhang 2 hervor)).
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• Aufbewahrung der Isolate: Im Anschluss an die Probenahme wurden die Schalen

12 bis 20 Stunden im Fahrzeuginneren bei Raumtemperatur inkubiert, um die

Infektionsprozesse zu beschleunigen. Der weitere Transport bis ins Labor erfolgte in

mobilen Kühlschränken bei 4-8°C und einer Lichtintensität von ca. 100-300 lux. Im Labor

wurden die Fangschalen bei 2°C und rund 100 lux Dauerlicht zwischengelagert und

anschliessend gestaffelt den verschiedenen Analysen zugeführt. Die langfristige Aufbe¬

wahrung einzelner Isolate erfolgte auf '7G/?/"-Blattsegmenten in Tablettengläsern
(80x16,75 mm, Wand 0.7 mm, Polyaethylenstopfen), wobei die Segmente in einer unge¬
fähr 1.5 cm dicken Benzimidazolagarschicht festgesteckt wurden. Bei 2°C und durch¬

schnittlich 400 lux wurden diese Kulturen ungefähr alle drei Monate auf neue Blätter

überimpft.

3.2 Virulenzanalysen

• Differential-Set: Die Virulenzanalysen wurden auf einem Sortiment bestehend aus

prinzipiell isogenen Linien (K0LSTER et al, 1986) sowie wichtigen Standardsorten

durchgeführt. Das Analyse-Set 1 (VA-1, Tab. 2) umfasste elf der bedeutendsten

Resistenzfaktoren in separaten Linien oder Sorten sowie die Resistenzkombination der

Sorte "Triumph". Die Linien P21, P03, P4B, P10 und Pll enthalten mehr als ein

Resistenzgen (HOVM0LLERet al., 1992a). Virulenz auf diesen Differentialen bedeutet

demnach unter dem benutzten Boniturschema das Vorhandensein eines zusätzlichen

Virulenzfaktors neben der Hauptvirulenz. Sämtliche Testisolate wurden auf VA-1 geprüft.
Eine Teilprobe der Isolate aus dem Jahre 1989 wurde zusätzlich auf einem zweiten

Analyse-Set (VA-2, Tab. 2) getestet.

Tab.2. Differential-Sortimente für die Virulenzanalyse bei Gerstenmehltau-Isolaten.

Differentialseti (VA-1)

Linie, Sorte Resistenz

P21 a)

P03a^
P23a>>
P4Ba>>
P16a>>
P10a>>
P01 a)

P8Ba>>
P02a>>
P11 a)

Triumph
Alexis

Gene

Mlg+(CP)
Mla6+a14

MI(La)
Mla7+(No3) *>)

MlköJ

Mla12+(Em2) b)

Mla1 b)

Mla9 b)

Mla3

Mla13+(Ru3)
Mla7+(Ab)
mlo

Differentialset 2 (VA-2)

Linie, Sorte

P14 a)

P24 a)

P13 a)

P06 a)

P09 a)

P12 a)

P20 a)

P18 a)

P15 a)

P19 a)

Pallas

Golden-

Promise

Resistenz Gene

Ml(41/145)
Mlh

Ml(1402)
Mla7+(LG2)
Mla10+(Du2)
MIc

Mlat

Mlnn

MI(Ru2)
Mlp
Mla8

keine

a^"Near-isogenic lines" (K0LSTER et al., 1986). b) Resistenz Gene nach HOVM0LLERet al. (1992a)
sowie 0STERGÄRD(pers. Mitt.)
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• Pflanzenanzucht und Herstellung der Virulenztest-Platten: Die Anzucht der

Testpflanzen erfolgte in durchschnittlich neun Tagen unter befallsfreien Standard¬

bedingungen:
• tägliche Lichtperiode: 16 Std. bei 22°C und 70%rLF sowie 4300 lux.

• tägliche Dunkelperiode: 8 Std. bei 15°C und 70 %rLF, kein Licht.

Die Testpflanzen wurden in Plastikbechern unter einer Zellophanhülle gezogen. Als

Substrat diente ein Gemisch aus 10% Perlit und 90% sterilisierter gedüngter Topferde (BF4
4C, M. De Baat B.V. Coevorden, Holland). Die Saatdichte betrug durchschnittlich 0,8

Körner/cm2. Für die Testsets wurden 12 mmlange Blattsegmente aus dem mittleren Teil

der Primärblätter geschnitten. Ein Set bestand aus je einem Segment jeder Testlinie und

wurde in einem Abteil der Testplatten auf Benzimidazolagar ausgelegt (vgl. LIMPERT,

1985). Als Testplatten dienten transparente Kunststoff-Sortimentkästen (Grösse
196x106x15 mmmit zwölf Kompartimenten, Hersteller: SFS, CH-9435 Heerbrugg). Damit

konnten auf einer Platte zwölf Isolate auf je zwölf Differentialen gestestet werden.

• Inokulation: Die Inokulation erfolgte nach dem System von LIMPERT (1985).
Dabei wurden Konidien von Einzelkolonien (= Einzelsporen-Nachkommenschaften) in der

Regel ohne Zwischenvermehrung direkt von Fangplatten mit Pipetten abgesaugt und

anschliessend über einen Impfturm auf die Differentialsets inokuliert. Der Impfturm war

passend zu den Testplatten 200 mmlang und 110 mmbreit, bei einer Höhe von 200 mm.

Er war ebenfalls in 12 Einzelkompartimente unterteilt, die je ein Abteil der Testplatten (=
ein vollständiges Testset) abdeckten. Die Mehltauisolate wurden spätestens ein Tag vor der

Inokulation aus dem Kühllager genommen und bei 17°C inkubiert, um Inokulum guter

Qualität zu erhalten. Die Inokulationsdichte betrug 200-400 Sporen pro cm2. Im Anschluss

an die Inokulation wurden die Testplatten bis zur Bonitur während sieben Tagen bei 17°C

und 800 lux Dauerlicht inkubiert.

• Bonitur: Bei der Beurteilung der Interaktionen zwischen den Mehltauisolaten und

den Differentialpflanzen wurden der Infektionstyp und die Koloniedichte berücksichtigt.
Der Infektionstyp repräsentiert vor allem den qualitativen Aspekt der Virulenz (ja/nein-
Reaktion) sowie die Sporulationskapazität der Einzelkolonien und wurde auf einer

fünf stufigen Skala bonitiert (LIMPERT, 1985 sowie Tab. 3). Die Koloniedichte ist ein

quantitatives Mass für den Infektionserfolg, indem sie die relative Anzahl an Kolonien pro
Blattflächeneinheit wiedergibt, die aus den inokulierten Sporen entstanden sind. Da die

Inokulationsdichte zwischen verschiedenen Isolaten nicht konstant gehalten werden konnte,
wurden die Koloniedichten als relative Werte bonitiert: DemDifferentialblattsegment mit

der grössten Dichte innerhalb eines Sets wuide der Wert 1.0 (entspricht 100%) zugeordnet,
die anderen Segmente des gleichen Sets wurden relativ dazu eingestuft (Bereich 0 bis 1.0,

entspricht 0 bis 100%).
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Tab.3. Skala der Infektionstypen für die Boni-

tur der Virulenzreaktionen von Gersten¬

mehltau isolaten.

Infekt ionstyp Sporulation3) Nekrosen

0 keine -

I keine +

II <15% +

III 15-50% +

IV 50-100% -

l) Geschätzte Bereiche, max.= 100% bei vollständig
kompatibler Reaktion.

Auf der Basis der beiden Boniturwerte, Infektionstyp und Koloniedichte, wurde eine

Klassifizierung der Isolate in "virulent" und "avirulent" vorgenommen, die auch

epidemiologische Überlegungen berücksichtigt (LIMPERT & FISCHBECK, 1987; WELZ,

1986, ANDRIVON, 1991, FELSENSTEIN, 1991). Dabei wurden Isolate als virulent auf

einer Differentiallinie betrachtet, wenn sie einen Infektionstyp IV sowie eine relative

Koloniedichte von mindestens 0.5 (entspricht 50% des Maximalwerts) aufwiesen.

3.3 Datenverarbeitung und Statistik

Ein Grossteil der Auswertungen wurde mit Hilfe des Programms "Quattro Pro" auf

Personal Computern durchgeführt. Für spezielle statistische Berechnungen wurden eigene
Macros für "Quattro Pro" eingesetzt oder Prozeduren des Softwarepaketes "SAS"

("Statistical Analysis System", SAS Institute Inc.) verwendet.

• Vertrauensintervalle von Frequenzwerten: Die Vertrauensgrenzen für die Häufig¬
keitswerte von Einzelvirulenzen wurden aufgrund des "bootstrap"-Wertes für die Standard¬

abweichung berechnet. Es handelt sich dabei umeine Methode des "numerical resampling"

(EFRON & TIBSHIRANI, 1991) mit B > 600 (B = Anzahl "bootstrap"-Proben). Bei

diesem Verfahren müssen keine Annahmen über die Art der zugrundeliegenden Verteilung
der Daten vorgenommen werden. Es hat sich jedoch gezeigt, dass bei genügend grossen

Stichproben (n > 200) der "bootstrap"-Wert in sehr guter Übereinstimmung mit der

Standardabweichung steht, welche unter Annahme binomial verteilter Daten berechnet

werden kann. In vielen Situationen wurde daher eine vereinfachte Berechnung der

Standardabweichung (s) unter Annahme einer Binomialverteilung durchgeführt:

dabeiist s = ^jp-(\-p)ln und das 95%-Vertrauensintervall: p±2s

mit: />=Frequenz des beobachteten Merkmals und n = Stichprobengrösse.
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• Kombinationen von Virulenzfaktoren: Die mögliche Anzahl (kv) an Kombinatio¬

nen, welche gebildet werden können, wenn aus n verschiedenen Elementen k Stücke

ausgewählt wurden, berechnet sich als:

kv = (HÄRTUNGet al, 1985).
k\-(n-k)\

Dies ergibt für n = 11 Virulenzfaktoren eine Anzahl von 55 verschiedenen Zweierkombina¬

tionen (k = 2), bzw. 165 verschiedene Dreierkombinationen (k = 3), wenn die Reihenfolge
der kombinierten Faktoren nicht berücksichtigt wird. Die beobachteten Häufigkeiten der

Kombinationen wurden mit den entsprechenden Erwartungswerten verglichen. Die

erwarteten Häufigkeiten berechnen sich als Produkt der Einzelfrequenzen der kombinierten

Faktoren (WOLFE & KNOTT, 1982) und entsprechen dem Frequenzwert, der bei

zufälliger Kombination der Elemente erwartet wird.

• Pathotypen-Codierung: Eine vereinfachte und verbesserte Variante (LIMPERT &

MÜLLER, 1993) des Systems von HABGOOD(1970) wurde für die Bezeichnung der

Pathotypen entwickelt. Die Umwandlung der Ergebnisse des Virulenztests eines Isolates

auf VA-1 (Tab. 2) in einen vierstelligen Code erfolgte nach dem in Tab. 4 aufgeführten
Schema. Jede der vier Stellen des Codes berechnet sich als Summeaus den Testergebnissen
von je drei Differentialen. Bei der Bildung der Differentialgruppen wurden die Dauer des

Einsatzes der entsprechenden Resistenzgene in Züchtung und Anbau sowie die in der

Vergangenheit beschriebenen Assoziationen der Virulenzen berücksichtigt.

Tab. 4. Schema für die Berechnung des vierstelligen Pathotypen-Codes aus den Testresultaten

eines Mehltauisolates auf dem Virulenzanalyse-Differentialset 1 (VA-1).

Differential-Gruppen
1 2 3 4

Resistenz Mlg Mla6 MILa Mla7 Mlk Mla7

+Ab

Mla9 MI Mio

a13

Ml Mla1 Mla3

a12

Pathotyp-
Virulenz

1 2 4 1 2 4 1 2 4 1 2 4

Pathotyp-
Avirulenz

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Pathotypen-
code

Summe1. Gruppe
= I.Stelle

Summe2. Gruppe
= 2. Stelle

Summe3. Gruppe
= 3. Stelle

Summe4. Gruppe
= 4. Stelle

Beispiel: Isolat mit Virulenz gegenüber Mlg, Mla6, Mla7, Mla13, Mla12 und Mla3:

Code= (1+2+0).(1+0+0).(0+2+0).(1+0+4) = 3.1.2.5
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• Komplexität: Der Wert für die Virulenzkomplexität (V) eines Isolates entspricht der

Anzahl an Virulenzfaktoren, die das Isolat bei Tests auf VA-1 aufwies. Die

durchschnittliche Komplexität (v") in einer Stichprobe berechnet sich als arithmetisches

Mittel der Isolat-Komplexitäten. Die 95%-Vertrauensintervalle für v wurden mit Hilfe des

,,bootstrap"-Verfahrens (EFRON& TIBSHIRANI, 1991, mitß > 600) abgeschätzt.

• Diversität: Die Berechnungen der Diversität innerhalb einer Stichprobe basiert auf

der Häufigkeitsverteilung der Pathotypen in der Probe.

a) Einfluss der Stichprobengrösse auf die Diversität: Für die Untersuchung der

Bedeutung der Probegrösse auf die Werte der beiden gebräuchlichsten Diversitätsmasse

(Shannon-Index (Hr) und Simpson-Index (k')) wurde eine neue Methode des "random sub-

sampling" entwickelt. Das Verfahren besteht darin, dass aus der Gesamtprobe eine Reihe

von Teilproben verschiedener Grösse herausgezogen werden. Für jede Teilprobengrösse
(n=5 bis «=2500) wurden je 100 unabhängige Zufallsstichproben aus der Gesamtprobe
entnommen und daraus die durchschnittlichen Werte verschiedener Diversitätsmasse

berechnet. Das Ziehen der Elemente der Teilproben erfolgte zufällig, mit Zurücklegen.
Die beiden Diversitätsindices berechnen sich folgendermassen:

s s

Simpson: V=^n,(n, -l)/n(n-l) Shannon: //' = ^(n, Iri)-\n(nt In)
i=i <=i

mit: «; = Anzahl an Isolaten des i-ten Pathotyps, n = Stichprobengrösse,
s = Anzahl verschiedener Pathotypen in der Probe.

b) Analyse der regionalen Differenzierung der Diversität: Als Mass für die globale
Diversität in einer Stichprobe wurde der Simpson-Index (X') berechnet. Umeine sinnvolle

Interpretation dieses Wertes zu ermöglichen wurden darüber hinaus auch die drei

wesentlichen Teilaspekte der Diversität ("genetic richness" (d), "evenness" (E = "modified

Hill's ratio" (LUDWIG & REYNOLDS, 1988)) sowie die neu entwickelte "Pathotypen-
Unähnlichkeit" (p^) berechnet.

Der Simpson-Index (X.') ist weitgehend unabhängig von der Stichprobengrösse (vgl.
Kap. 4.1.5.3). Daher wurde das "bootstrap"-Verfahren (EFRON & TIBSHIRANI, 1991,
mit B = 600) direkt auf die verschiedenen Originalstichproben angewendet, um die Ver¬

trauensintervalle für A,' abzuschätzen.

Die Werte von "genetic richness" (d) und "evenness" (E) sind stark abhängig von der

Stichprobengrösse. Umdiesen Effekt auszugleichen, wurde das Verfahren des "random

sub-sampling" (vgl. oben) mit 1000 Teilproben der Grösse n = 85 eingesetzt. Die daraus

resultierenden Werte beziehen sich daher auf vergleichbare Stichproben mit der Basis-

Grösse von jeweils 85 Isolaten.

dabeisind: d = - und E^1^"1 (LUDWIG & REYNOLDS,1988)
n e -1

mit: s = Anzahl verschiedener Pathotypen
n = 85, X = Simpson-Index, H' = Shannon-Index
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Die "Pathotypen-Unähnlichkeü" (pd) wurde definiert als die durchschnittliche Anzahl

von Virulenzloci-Unterschieden zwischen allen paarweisen Kombinationen, welche aus

den verschiedenen Pathotypen (s) in einer Probe gebildet werden können. Mit s Pathotypen
können n^ paarweise Kombinationen gebildet werden: Der Wert von n^ berechnet sich als:

nk=s-{s-\)ll

• Dispersions-Mass: Eine Adaptation des Green's Index (Gj, LUDWIG &

REYNOLDS, 1988) wurde verwendet um den Grad der Dispersion (bzw. Aggregation)
von Merkmalen über verschiedene räumliche Teilproben (z.B. Fangstrecken)
auszudrücken.

_(s2/x)-l
1

Sn-l

Berechnungsgrundlage: Prozentuale Häufigkeiten eines Merkmals in den Probenahme-

Einheiten (z.B. Fangstrecken), x = Arithmetisches Mittel, s2 = Varianz und Sn = Summe

der prozentualen Frequenzwerte.

• Distanz-Masse: Zwei verschiedene Distanz- bzw. Ähnlichkeitsmasse wurden einge¬

setzt, um strukturelle Unterschiede zwischen verschiedenen Populationen quantifizieren zu

können:

a) Nei's Standard genetic distance (NSGD): Die AföGD-Berechnung beruht auf den

Einzel-Virulenzfrequenzen. Die Virulenzfaktoren werden dabei wie dimorphe Loci

behandelt (vgl. LEONARD& LEATH, 1990).

NSGD= -Ln(I)

wobei: / = /xr/(/x-/K)1/2 mit: jn =(1/L)-%[pXipYi + (l-pXi)(l-pYij\

/X=(l/L)-X[p»a+(1-Pn)a]
;=i

/r=(l/L)-X[Pna+a-A»)a]

mit: L = Anzahl an Virulenzfaktoren, pXl und pYi = Frequenzen der f-ten Virulenz in der

Population X, bzw. in der Population Y.



22

b) Rogers Distanz Index (RDI): Die RDI-Wette wurden ausgehend von den

Pathotypen-Frequenzdaten berechnet. Dadurch werden neben der Häufigkeit auch die Art

und Weise, wie die Einzelvirulenzen miteinander kombiniert sind, berücksichtigt.

m

RDI = 0.5-£|/x, -fYi\ (ROGERS, 1972; GROTH& ROELFS, 1987)
;=i

m = Gesamte Anzahl an verschiedenen Pathotypen in den beiden zu ver¬

gleichenden Populationen.

fXi = Frequenz des i-ten Pathotyps in der Population X.

fYi = Frequenz des i-ten Pathotyps in der Population Y.

• Räumliche Gliederung der Populationen: Für die räumliche Analyse der Patho-

genpopulationen wurden vier hierarchische Ebenen definiert (Fig. 2). Ein zweistufiges
agglomeratives "Clustering"-Verfahren wurde zur Bildung der Regionen- und

Zonenstichproben verwendet. Die erste Stufe bestand in der Zusammenlegung von

Fangstrecken zu Regionen. Diese Unterteilung der Populationen wurde auf der Basis der

Virulenzdaten des Jahres 1990 berechnet, da in diesem Jahr die umfangreichste und

gleichmässigste Stichprobe über den gesamten Untersuchungsraum gewonnen worden war.

Als zweite Stufe wurden Regionen zu Zonen zusammengefasst. Zu diesem Zweck wurde

der kombinierte Datensatz aller drei Jahre eingesetzt.

Fig. 2. Gliederung und Bezeichnung der Stichproben von Isolaten des Gerstenmehltaus in Europa.
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a) "Clustering" von Fangstrecken zu Populationen: Nur Fangstrecken mit einer

Stichprobengrösse von mindestens 41 Isolaten wurden berücksichtigt. Zwischen denjenigen
Proben, welche dieses Kriterium erfüllten, wurde eine ÄD/-Distanzmatrix berechnet, wobei

Unterschiede bei den Probegrössen durch vorheriges Ziehen zufälliger Unterproben von

identischer Grösse (je 41 Isolate) ausgeglichen wurden. Das "clustering", basierend auf der

Distanzmatrix, erfolgte nach den folgenden zwei Kriterien:

1. "Furthest neighbour linkage" (MANLY, 1986): RDI ist maximal 0.8 zwischen

Elementen, die im gleichen "cluster" liegen.
2. "Contiguous pair linkage": Jedes Element eines "Clusters" ist geographisch

benachbart zu mindestens einem anderen Element des gleichen "Clusters" (PIELOU,
1979).

Anschliessend wurden den so gebildeten "Clusters" auch Teilstrecken mit kleineren

Stichprobegrössen (41> n >19) angefügt: Teilstrecken mit einer NSGD-Distmz von maxi¬

mal 0.03 gegenüber einem bestehenden "cluster" wurden dem ähnlichsten, geographisch
benachbarten "cluster" angegliedert.

b) "Clustering" von Regionen zu Zonen: Die Zonenbildung basierte auf der NSGD-

Distanzmatrix zwischen den Regionen. Geographisch benachbarte Regionen, die sich

untereinander höchstens umeinen NSGD-Wert von 0.035 unterschieden, wurden zu Zonen

zusammengefasst.

c) "Clustering" von Regionen zu einem additiven Ähnlichkeitsbaum: Basierend auf

der iVSGD-Distanzmatrix für die Regionen im Jahr 1990 wurde die "neighbour-joining-
method" (SWOFFORD& OLSEN, 1990) eingesetzt. Das gleiche Verfahren wurde auch

für Vergleiche zwischen Teilproben mit der Virulenz Val3 verwendet (Kap. 5.2.2). Daraus

resultieren additive Distanzbäume, welche die Ähnlichkeiten der Regionen untereinander in

guter Näherung zusammenfassen und graphisch zum Ausdruck bringen. Die Summeder

Längen aller Teiläste zwischen zwei Endpunkten eines solchen Baumes entspricht dabei

der NSDG-Distonz zwischen diesen Punkten.
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RESULTATE

4.1 Pathogen-Virulenz

4.1.1 Phänotypische Expression der Resistenz-Virulenz-Interaktionen

Die beobachteten Häufigkeitsverteilungen für die Infektionstypen auf den Test-

Differentialen von VA-1 (Fig. 4) bilden die Grundlage aller nachfolgenden Virulenztest¬

ergebnisse. Basierend auf der Gen-für-Gen Hypothese kann davon ausgegangen werden,
dass die phänotypisch feststellbaren Symptome (Infektionstyp) einer Interaktion zwischen

einem Pathogenisolat und einem Wirt mit bekannter rassenspezifischer Resistenz direkt

Rückschlüsse auf das Vorhandensein des entsprechenden Virulenzgens beim Pathogen
zulässt. Isolate mit Virulenzgen und Isolate ohne Virulenzgen sollten phänotypisch klar

unterscheidbar sein. Dieses Basismodell ist in Fig. 3 dargestellt.

Fig. 3. Theoretische Verteilungen
von Phänotyp-Häufigkeiten in

zwei Populationen von Mehltau-

isolaten bei Virulenztests auf

einem Wirt mit einem rassen¬

spezifischen Resistenzgen. Die

durchgezogenen Linien repräsen¬
tieren eine vorwiegend avirulente

(wenig selektierte) Population,
die unterbrochene Linie ent¬

spricht einer vorwiegend viru¬

lenten (stark selektierten) Popu¬
lation. V=Genotypen mit Virulenz¬

gen, A=Genotypen ohne Viru¬

lenzgen (nach LEONARD, 1987,

angepasst).
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Fig. 4. Beobachtete Häufigkeitsverteilungen (Histogramme) von Infektionstypen in der europäischen
Gesamtprobe bei Virulenztests auf zwölf verschiedenen Differentialen. Neben den beobachteten Werten sind

die entsprechenden hypothetischen Verteilungsmodelle (vgl. Fig. 3) als Linien dargestellt. n=8893

Mehrtauisolate aus Europa, Jahre 1989-1991. A=lsolate mit einem Avirulenzgen, V=lsolate mit einem

Virulenzgen, AA, AV, VA, VV=lsolate mit einer Kombination aus zwei Genen für Virulenz oder Avirulenz.
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Die Auswertung der beobachteten Verteilungsmuster erfolgte auf der Basis des

theoretischen Modells (Fig. 3). Es kann davon ausgegangen werden, dass die phänotypisch
messbaren Infektionstyp-Häufigkeiten mit einer Normalverteilung annähernd beschrieben

werden können (LEONARD, 1987). Dadurch ergibt sich eine Einteilung der Test-

Differentiale von VA-1 in drei Gruppen:

• Differentiale, die eine klare Unterscheidung zwischen virulenter und avirulenter

Fraktion zulassen: Die virulenten Pathogen-Genotypen zeigen auf diesen

Differentialen einen Infektionstyp IV, avirulente einen Infektionstyp 0. Es treten kaum

intermediäre Reaktionstypen auf. Zu dieser Gruppe zählen die Differentiale mit Mlal,

Mlal3, Mla9, Mla6 und Mlg. Für drei Differentiallinien dieser Gruppe (Linien mit

Mlg, Mla6 und Mlal3) wurde neben dem Hauptresistenzgen je ein zweiter

Resistenzfaktor postuliert (HOVM0LLERet al., 1992a). In diesen Fällen führen die

zusätzlichen Faktoren jedoch zu wenig Polymorphismus bei den Infektionstypen.
Daher wurden diese Virulenzen wie Ein-Faktor-Systeme behandelt (Fig. 4).

• Auf den Differentiallinien der zweiten Gruppe zeigen die virulenten Pathogen-

Genotypen einen Infektionstyp IV, die avirulente Fraktion hat ihren Schwerpunkt
jedoch nicht bei Reaktionstyp 0: Zu dieser Gruppe zählen die Differentiale mit Mla3

(Schwerpunkt der avirulenten Fraktion bei Infektionstyp I) sowie die Differentiale mit

Mlk und Ml(La) (Schwerpunkt der avirulenten Fraktion bei Infektionstyp II).

• Auf den Differentialen der dritten Gruppe sind die Pathogen-Genotypen über alle

Infektionstyp-Klassen verteilt. Eine Erklärung dafür liegt in der Kombination der

Wirkung von je zwei Resistenzfaktoren in den entsprechenden Differentiallinien.

Wichtig ist daher, dass die gleichzeitige Präsenz zweier Faktoren angenommen wird,
wenn im folgenden von "Virulenz" auf den Differentialen mit Mlg, Mla6, Mla7, Mlal2,
Mlal3 gesprochen wird.

Neben dem Infektionstyp ist auch die Koloniedichte von epidemiologischer Bedeutung
(LIMPERT & FISCHBECK, 1987 sowie Kap. 3.2). Der Anteil der Isolate, welche unter

Berücksichtigung dieses Aspektes als virulent betrachtet wurden, stellt daher eine

Untergruppe der mit "V" (beziehungsweise "W") bezeichneten Fraktionen dar.

4.1.2 Räumliche Unterteilung der Population

Aufgrund der eingesetzten "clustering"-Verfahren (Kap. 3.3) wurde eine Gliederung der

Fangstrecken in 21 Regionen, bzw. 13 Zonen erreicht (Fig. 5). Dabei ist zu beachten, dass

Nord-Schottland (Reg. Nr. 20, wegen einer unzureichenden Homogenität der Probe) und

Weissrussland (Reg. Nr. 21, Daten nur für das Jahr 1991 vorhanden) unabhängig vom

"clustering"-Verfahren als zusätzliche Regionen-Einheiten definiert wurden. Die weiteren

Datenanalysen wurden zu einem grossen Teil auf der Basis dieser Einheiten durchgeführt.
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Fig. 5. Räumliche Gliederung der Mehltaupopulation im europäischen Untersuchungsraum (D) auf

drei hierarchischen Ebenen. Die Einteilung basiert auf einer Virulenzstruktur-Ähnlichkeitsmatrix

zwischen den einzelnen Fangstrecken (A) und einem agglomerativen "clustering"-Verfahren, wel¬

ches die Fangstrecken in 21 Regionen (B) bzw. 13 Zonen (C) zusammenfasst (vgl. Kap. 3.3).
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4.1.3 Einzel-Virulenzfrequenzen

4.1.3.1 Gesamtprobe

Die Grössenordnungen der Einzel-Virulenzhäufigkeiten gehen aus den Mittelwerten aller

Gebiete und der drei Untersuchungsjahre hervor (Tab. 5). Im allgemeinen besteht ein klarer

Zusammenhang zwischen der bisherigen Nutzungsdauer einer Resistenz im europäischen
Gerstenanbau und der beobachteten Häufigkeit der entsprechenden Virulenz in der

Mehltaupopulation: Virulenzen gegen die seit langem eingesetzten Resistenzen sind häufig,
Virulenzen gegen die seit vergleichsweise kurzer Zeit verwendeten Resistenzen sind tief.

Eine Ausnahmestellung kommt der Resistenz mlo zu: Keines der insgesamt fast 9000

getesteten Isolate zeigte Virulenz gegenüber dieser Resistenz.

Ein Teil der Isolate aus dem Jahre 1989 wurde auf einem zweiten Differentialset

getestet. Dadurch wurde ein erster Überblick über ein erweitertes Virulenzspektrum
gewonnen (Tab. 6).

Tab. 5. Frequenzen von Mehltau-Virulenzfaktoren in den Fangstrecken-Stichproben (vgl. Fig. 5.A

und Anhang 2): Durchschnitte und Standardabweichungen. Daten der Jahre 1989 bis 1991,

Virulenzanalyse-Differentialset 1.

Relative Dauer der ' Nutzung der entsprechenden Resistenz

lang mittel kurz

Virulenz vg Va6 V(La) Va12 Va7 Vk Va7+ Va9

(Ab)

Va13 Va1 Va3

Frequenz[%]:
sa)

69

22

56

27

43

25

52

22

52 49

26 23

21 22

21 19

17 10

25 11

5

9

') Standardabweichung.

Tab. 6. Frequenzen von Mehltau-Virulenzfaktoren in den Fangstrecken-Stichproben (vgl. Fig. 5.A):
Durchschnitte und Standardabweichungen. Daten der Jahre 1989 bis 1991, Virulenzana¬

lyse-Differentialset 2.

Virulenz

V41

/145

Vnn Va8 Vh V(Ru2) Vc Va7+

(LG2)

Va10+

(Du2)
Vp Vat V1402

Frequenz [%]:
sa)

96

5

87

15

88

12

83

16

71

20

62

17

57

19

52

22

43

27

13

13

8

12

l) Standardabweichung.



29

4.1.3.2 Räumliche Variation in der Gesamtprobe

Die Virulenzfrequenzen (Tab. 7) in den Zonenstichproben (vgl. Fig. 5.C) im dreijährigen
Mittel geben einen Überblick über die räumliche Verteilung der Virulenzen während der

Untersuchungsperiode 1989-1991. Der "Green's Index" fasst die Gleichmässigkeit der

Verteilung jeder Virulenz über die einzelnen Fangstrecken (vgl. Fig. 5.A) in einer Index-

Zahl zusammen. Im allgemeinen stellen Virulenzen mit starker geographischer Dispersion
(besonders Vg und Val2) Faktoren gegen lange genutzte Resistenzen dar. Virulenzen, die

dagegen in einzelnen Zonen aggregiert sind (besonders Va3 und Val3), sind Faktoren

gegen erst relativ kurze Zeit genutzte Resistenzen. Diese Dispersionswerte veränderten sich

zwischen den drei Untersuchungsjahren nur unwesentlich.

Tab. 7. Häufigkeiten und geographische Verteilung der Virulenzfaktoren bei Isolaten des Gersten¬

mehltaus in Europa. Prozentuale Frequenzwerte 1989-1991.

nQ

Relative Dauer dei - Nutzung der entsprechenden Resistenz

lang mittel kurz

Zonen3) vg Va6 V(La) Va12 Va7 Vk Va7+ Va9 Va13 Va1 Va3

(Ab)

Z1 233 64 5 70 45 24 65 0 48 0 13 3

Z2 825 75 29 62 61 25 29 6 17 0 9 1

Z3 107 36 32 16 47 7 34 1 7 0 5 8

Z4 432 63 59 13 50 69 44 3 41 73 2 1

Z5 851 77 21 36 57 71 69 44 12 9 13 0

Z6 313 88 32 29 65 46 37 23 11 30 4 0

Z7 1367 71 73 45 40 43 41 14 20 13 8 3

Z8 200 66 90 31 63 72 28 4 21 68 4 2

Z9 804 63 58 17 56 71 49 33 27 52 9 8

Z10 806 78 65 75 53 73 74 12 37 5 22 15

Z11 184 78 74 39 77 81 68 59 15 10 13 23

Z12 416 83 78 74 86 60 47 10 13 5 8 7

Z13ÖJ 303 89 89 37 43 93 95 71 76 9 11 4

EUR* 8893 71 55 44 54 55 50 21 23 19 10 6

Gle^ 10 22 35 17 24 22 92 69 219 118 256

a) Geographische Zonen: vgl. Fig. 5.C b) Daten nur aus dem Jahr 1991. c) Anzahl an Isolaten.
* Europa, Gesamt-Stichprobe.
e) Adaptierter "Green's index of dispersion" (-104, vgl. Kap. 3.3) berechnet aus der Verteilung der Virulenzfre¬

quenzen auf die einzelnen Fangstrecken. Hohe Werte bedeuten eine Konzentration der Faktoren in wenigen
Teilgebieten.



30

Deutlich unterdurchschnittliche Frequenzwerte wurden für Vg in Italien und für Va7 und

Val3 in Südeuropa (Zonen ZI bis Z3) beobachtet. Ebenfalls vergleichsweise tiefe Werte

traten bei Va6 in Spanien, bei Va7+(Ab) in Südeuropa, aber auch in der Schweiz und der

Slowakei (Zonen ZI bis Z4 sowie Z8) auf.

Stark überdurchschnittliche Frequenzen traten in der weissrussischen Probe (Zone 13)
für Va7, Va7+(Ab), Vk, Va6 und Va9 auf. Die höchsten Werte von Va3 traten in

Dänemark und Norddeutschland auf. Der Schwerpunkt des Auftretens von Val2 lag in

Polen, jener von Va6 in Osteuropa (Zonen Z8 und Z13). Val3 schliesslich trat vor allem in

der Schweiz und im Raum Ostdeutschland/Tschechoslowakei besonders stark in

Erscheinung.

4.1.3.3 Zeitliche Veränderungen der Gesamtprobe

Eine signifikante Zunahme der Virulenzfrequenzen zeigte sich insgesamt über alle drei

Jahre für Vg, Va7, Va9 und Val3. Die globalen Werte für Va6 und Va3 blieben

unverändert. Verschiebungen bei den Frequenzen von V(La), Va7+(Ab), Vk, Val2 und

Val zeigten sich vor allem zwischen 1989 und 1990 (Tab. 8). Da der Anteil an Isolaten aus

den verschiedenen Regionen zwischen den einzelnen Jahren zum Teil starken

Schwankungen unterworfen war, können diese Daten jedoch nur grobe, globale
Entwicklungstendenzen aufzeigen. Umdiese methodenbedingte Fehlerquelle zu reduzieren,

wurden zeitliche Veränderungen eingehender auf der Stufe von Regionen betrachtet, für

die in allen drei Jahren repräsentative Stichproben vorlagen (Tab. 9 bis 11).

Tab. 8. Zeitliche Veränderungen der prozentualen Häufigkeiten der wichtigsten Virulenzfaktoren in

der europäischen Gerstenmehltau-Population (Gesamtproben der Jahre 1989 bis 1991).

Jahr n vg Va6 V(La) Va12 Va7 Vk Va7+

(Ab)

Va9 Va13 Va1 Va3

1989 2650 61 56 40 47 44 45 18 18 13 6 6

Aa) *** *** *** *** *** # *** *** ***

1990 3624 72 54 46 56 57 52 20 23 19 11 5

A
*** *** + + * * + * ** +

1991 2619 78 56 46 58 61 53 24 29 23 10 6

a) Signifikanz der Veränderungen zwischen den Jahren (Chi2 - Test, ***p=0.001, **p=0.01, *p=0.05)
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4.1.3.4 Zeitliche und räumliche Differenzierung

• Virulenzfaktoren mit globalen Frequenzzunahmen sowohl 1989/1990 als auch

1990/1991: Der Anstieg von Vg in der Gesamtprobe (Tab. 8) spiegelt sich nur teilweise in

entsprechenden Entwicklungen auf der Stufe der Regionen wieder (Tab. 9). Zunahmen

zwischen 1989 und 1990 wurden vor allem in England sowie im Norden und im Süden

Westdeutschlands beobachtet. Deutliche regionale Zunahmen wurden bei Va7 festgestellt.
Dies gilt insbesondere für England (über alle drei Jahre) sowie für die Schweiz,

Süddeutschland, Polen und Teile von Ostdeutschland und der Tschechoslowakei (zwischen
1989 und 1990). Die Veränderungen bei Va9 in der Gesamtprobe lassen sich vor allem auf

entsprechende Entwicklungen in Osteuropa (Region 11) zurückführen. Zur insgesamt
deutlichen Zunahme von Val3 trugen 1989/1990 vor allem England, die Schweiz,

Ostdeutschland sowie Südpolen und Teile der Tschechoslowakei bei. Zwischen 1989 und

1990 stiegen die Frequenzen von Val3 insbesondere im Westen Dänemarks, in

Süddeutschland und in der Tschechoslowakei, Polen und Ostdeutschland an.

Tab. 9. Räumlich differenzierte Betrachtung der prozentualen Mehltau-Virulenzfrequenzen Vg, Va7,

Va9 und Va13 in Europa zwischen 1989 und 1990. Fettdruck = deutliche zeitliche Verschie¬

bungen.

Regionen-Nr.a)

2 3 5 6 7 8 10 11 15 16

Virulenz Jahr ENG DKW DWN DWM DWS DOM PLN CPD FSW CHN

Vg 1989 60 94 60 73 57 57 80 65 60 71

vg 1990 82 *b) 70* 82* 65 83* 57 80 63 79* 40*

vg 1991 88 87 82 62 73 91 82 72 78*

Va7 1989 35 83 55 25 28 75 41 63 15 45

Va7 1990 73* 80 77* 31 48* 70 62* 76* 22 77*

Va7 1991 83* 92 64* 36 51 70 76 32* 72

Va9 1989 11 30 36 15 13 35 15 17 18 35

Va9 1990 12 19 45 23 18 25 13 33* 15 36

Va9 1991 13 25 33 18 17 13 47 21 33

Va13 1989 1 0 1 2 3 27 3 31 0 30

Va13 1990 16* 4 3 5 7 57* 6 63* 0 82*

Va13 1991 10 42* 2 6 17* 3 87* 1 82

Anzahl getesteter Isolate:

1989 82 66 166 126 160 51 91 236 60 66

1990 286 70 355 111 428 88 207 208 479 143

1991 234 52 97 50 169 118 45 286 95

a> Geographische Regionen: vgl. Fig. 5.B, ENG= England, DKW= Dänemark (West), DWN= Deutschland

(Nord-West), DWM= Deutschland (West, Mitte), DWS= Deutschland (Süd-West), DOM= Deutschland (Ost,
Mitte), PLN = Polen (Nord-West), CPD= Südost-Deutschland + westl.CSFR + Süd-Polen, FSW= Frankreich

(Süd-West), CHN= Schweiz (Nord-West),
b) Signifikante Veränderung der Frequenzwerte gegenüber demvorangehenden Jahr (Chi2-Test, p= 0.01).
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• Virulenzfaktoren ohne globale Frequenzveränderungen: Obwohl im Gesamt¬

durchschnitt gesehen keine Veränderungen der Frequenzen festgestellt wurden (Tab. 8),
traten bei regional differenzierter Betrachtung Zunahmen von Va6 insbesondere in

England, Dänemark und Südwestdeutschland auf. Für Va3 wurde eine deutliche

Frequenzzunahme in Norddeutschland beobachtet (Tab. 10).

Tab. 10. Räumlich differenzierte Betrachtung der prozentualen Mehltau-Virulenzfrequenzen Va6

und Va3 in Europa zwischen 1989 und 1990. Fettdruck = deutliche zeitliche Verschie¬

bungen.

Regionen-Nr.a)

2 3 5 6 7 8 10 11 15 16

Virulenz Jahr ENG DKW DWN DWM DWS DOM PLN CPD FSW CHN

Va6 1989 9 64 57 71 61 39 71 58 35 65

Va6 1990 13 46 68 85 74* 61 78 69 32 54

Va6 1991 27 *b) 71
* 77 92 78 84 53 23* 72*

Va3 1989 0 18 5 2 4 6 11 15 0 2

Va3 1990 0 13 16* 3 2 8 4 5* 1 0

Va3 1991 0 15 32* 4 4 9 4 1 2

a) Geographische Regionen: vgl. Fig. 5.B, ENG= England, DKW= Dänemark (West), DWN= Deutschland

(Nord-West), DWM= Deutschland (West, Mitte), DWS= Deutschland (Süd-West), DOM= Deutschland (Ost,

Mitte), PLN = Polen (Nord-West), CPD= Südost-Deutschland + westl.CSFR + Süd-Polen, FSW= Frankreich

(Süd-West), CHN= Schweiz (Nord-West).
b) Signifikante Veränderung der Frequenzwerte gegenüber dem vorangegangenen Jahr (Chi2-Test, p= 0.01,

Anzahl getester Isolate: vgl. Tab. 9).
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• Virulenzfaktoren mit globaler Frequenzzunahme 1989/1990: Die regionalen Ent¬

wicklungstrends der restlichen Virulenzen lassen sich folgendermassen zusammenfassen:

V(La) zeigte zunehmende Häufigkeiten im Westen Deutschlands. Virulenz gegen

"Triumph" (Va7+(Ab)) trat vermehrt in Erscheinung im Bereich der Regionen 8 und 11

(Ostdeutschland, westliche CSFR, Südpolen) sowie in den Regionen 2 bis 4 (England und

Dänemark). Bei Vk war der kontinuierliche Rückgang der Häufigkeit in der Schweiz

auffällig. Ein Anstieg von Val2 konnte in den Bereichen Norddeutschland/Dänemark,
westliche CSFR mit angrenzenden Gebieten im Süden Polens sowie in der Schweiz

beobachtet werden. Zunahmen von Val schliesslich konzentrierten sich auf Polen und

angrenzende Gebiete (Regionen 10 und 11).

Tab. 11. Räumlich differenzierte Betrachtung der prozentualen Mehltau-Virulenzfrequenzen V(La),
Va7+(Ab), Vk, Va12 und Va1 in Europa zwischen 1989 und 1990. Fettdruck = deutliche

zeitliche Verschiebungen.

Regionen-Nr.a)

2 3 5 6 7 8 10 11 15 16

Virulenz Jahr ENG DKW DWN DWM DWS DOM PLN CPD FSW CHN

V(La) 1989 16 71 64 51 29 24 64 25 73 15

V(La) 1990 34 *b) 73 81
*

55 49* 13 75 12* 64 6

V(La) 1991 33 63 79 68 66* 81 27 56 11

V(Tri)°) 1989 26 23 5 10 20 27 9 22 2 8

V(Tri) 1990 50* 21 8 5 13 52* 10 29 6 1

V(Tri) 1991 46 40 6 2 16 12 53* 8 1

Vk 1989 68 88 64 23 38 43 37 41 27 59

Vk 1990 75 84 78* 33 44 53 49 44 26 39*

Vk 1991 74 71 61* 28 39 52 62 34 28

Va12 1989 51 71 38 25 36 51 78 43 50 33

Val2 1990 64 63 50* 33 43 50 85 67* 64 54*

Va12 1991 69 88* 46 42 47 94 73 58 61

Va1 1989 11 18 15 10 1 10 1 4 10 0

Va1 1990 19 30 24 10 10* 7 6 11* 9 0

Va1 1991 9* 29 21 4 14 16* 20 9 4

a> Geographische Regionen: vgl. Fig. 5, ENG= England, DKW= Dänemark (West), DWN= Deutschland

(Nord-West), DWM= Deutschland (West, Mitte), DWS= Deutschland (Süd-West), DOM= Deutschland (Ost,
Mitte), PLN = Polen (Nord-West), CPD= Südost-Deutschland + westl.CSFR + Süd-Polen, FSW= Frankreich

(Süd-West), CHN= Schweiz (Nord-West).
b> Signifikante Veränderung der Frequenzwerte gegenüber dem vorangegangenen Jahr (Chi2-Test, p= 0.01,

Anzahl getesteter Isolate: vgl. Tab. 9).
c> V(Tri) = Va7+(Ab).
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4.1.4 Kombinationen von Virulenz-Faktoren

In Fig. 6 und Fig. 7 sind die Häufigkeitsverteilungen aller Zweier- bzw. Dreierkombi¬

nationen wiedergegeben, die aus den Virulenzfaktoren von VA-1 gebildet werden können.

Den beobachteten Häufigkeiten wurden die erwarteten Häufigkeiten der entsprechenden
Kombinationen gegenübergestellt. Die erwarteten Häufigkeiten entsprechen dem Produkt

aus den individuellen Frequenzen der Komponenten. Sowohl die erwarteten wie auch die

beobachteten Häufigkeiten bilden eine Reihe diskreter Einzelwerte. Grundsätzlich sollte

daher keine kontinuierliche Kurve durch diese Werte gezeichnet werden. Die

Häufigkeitsverteilungen in Fig. 6 und Fig. 7 wurden aus diesem Grund nur zu Gunsten

einer klaren Darstellung in der Form von durchgezogenen Kurven gezeichnet. Die

Berechnungen der Frequenzwerte basieren auf dem Gesamtdatensatz aller drei

Untersuchungsjahre. Damit verbunden ist die Problematik, dass Daten räumlich und

zeitlich getrennter Populationen zusammengefasst werden mussten. Diese Populationen
standen unter Umständen nicht miteinander in Beziehung. In dieser Situation kann nicht

davon ausgegangen werden, dass die Elemente in vollständig zufälliger Weise miteinander

kombinierbar waren. Dies muss bei Vergleichen mit den Erwartungswerten berücksichtigt
werden (WOLFE & KNOTT, 1982). Aus diesen Gründen wird hier nur auf diejenigen
Kombinationen näher eingegangen, welche entweder sehr häufig waren oder sehr deutlich

vom Erwartungswert abwichen:

• Die 15 am häufigsten beobachteten Zweierkombinationen (Nr. 1-15 in Fig. 6)

entsprechen genau jenen 15 möglichen Kombinationen, welche aus den sechs Einzel¬

faktoren Vg, Va6, V(La), Va7, Vk und Val2 gebildet werden können. Dieses Resultat ist

die Folge davon, dass die erwähnten sechs Faktoren auch die höchsten Einzelfrequenzen
aufwiesen und teilweise deutlich häufiger als erwartet miteinander kombiniert waren. Ein

ähnliches Bild ergab sich bei den Dreierkombinationen: Die 14 häufigsten Kombinationen

bestehen aus Verbindungen der gleichen sechs oben erwähnten Virulenzfaktoren. Dies

entspricht wiederum dem Grossteil der potentiell möglichen 20 Kombinationen aus je drei

der sechs Elemente (Fig. 7).

• Deutlich häufiger als erwartet traten die Virulenzfaktoren Va7, Vk, Va9, Val3 und

V(Ab) kombiniert auf. Dies zeigte sich einerseits bei den Zweierkombinationen, wo alle

sieben am stärksten vom Erwartungswert abweichenden Kombinationen aus Elementen

dieser Gruppe bestanden. Andererseits wurden auch alle möglichen Dreierkombinationen

aus diesen Elementen signifikant häufiger als erwartet beobachtet. Dabei waren die

Verbindungen Va7—Vk—Va9und Va7--Vk—V(Ab) als insgesamt am stärksten vom

Erwartungswert abweichende Dreier-Virulenzkombinationen besonders auffällig (Fig. 7).

• Deutlich seltener als erwartet waren die Virulenzen Val3 und V(La) miteinander

kombiniert (Fig. 6). Dies kann auch anhand der Abweichungen bei den Dreierkombina¬

tionen gezeigt werden: Diejenigen Kombinationen, bei denen der Erwartungswert am

stärksten unterschritten wurde, beinhalten ausnahmslos die Faktoren Val3 und V(La).
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Virulenz-Kombinationen-Nummern

Flg. 6. Häufigkeitsverteilungen aller Kombinationen mit zwei Virulenzfaktoren, welche aus elf Einzelviru¬

lenzen gebildet werden können. Gesamt-Datensatz der Jahre 1989-1991, n=8893. Durchgezogene
Linie = beobachtet, gepunktete Linie = erwartet. Tri = Kombinierte Virulenz Va7 +(Ab).
Vergleich erwartet / beobachtet: Chi2 - Test, *"p = 0.001, "p = 0.01, *p = 0.05

beobachtet = erwartet: beobachtet > erwartet:

Kombination Virulenz- Kombination Viruienz¬ Chi2
Nr faktoren Nr faktoren erw/beob

14 La-a12 22 k-a9 ***

27 a6-a13 10 a7-k t**

18 g-a13 24 a7--Tn **»

19 a6-a9 29 a7-a13 •••

15 La-k 20 a7—a9 ***

6 a6—a7 26 k-Tn *#*

46 a12-a3 40 a9—a13 ***

7 a6-a12 41 U~-a1 *#*

48 La-a3 39 k-a1 ***

42 g-a3 5 g-La
**t

16 g-~a9 3 g-a12
***

34 g-al 1 g~a6
***

36 a7-a1 43 Tn-a13 ***

52 a9-a3 8 a7-a12 ***

25 a12~Tn 2 a7-g
•••

17 g-Tn 44 a6—a3 ***

31 k-a13 49 a1~-a9 *#*

4 g-k 12 a6-La ***

28 La-a9 45 a7—a3 ***

38 Tn—a9 53 Tn—a3 ***

47

37

k-a3

a12-a1

**

*

beobachtet < erwartet: Chi2 erw /beob 30 a12~a13 *

33 La-a13

32 La-Tn

50 al-Tn 13 La-a7 ***

51 a1-a13 23 a6—Tn ***

54 a3-a13 55 a1--a3 **

21 a12-a9 11 k~a12 t*

9 a6-k 35 a6-a1 •
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Virulenz-Kombinationen

Fig. 7. Häufigkeitsverteilungen aller Kombinationen mit drei Virulenzfaktoren welche aus elf Einzelvirulenzen

gebildet werden können. Gesamt-Datensatz der Jahre 1989-1991, n=8893. Durchgezogene Linie =

beobachtet, gepunktete Linie = erwartet. Tri = kombinierte Virulenz Va7 +(Ab). Die Kombinationen mit

den grössten Abweichungen vom Erwartungswert (Chi2-Test, ***p=0.001) sind mit einer Nummer

markiert. Zusammensetzung der wichtigsten Kombinationen:

Kombination a) Häufigste beobachtete Kombinationen von drei Virulenz Faktoren: Beob Häufig¬
Nr

vg
vg
vg
vg
vg

vg

vg

Va6

Va6

Va6 V(La)
Va6

Va6

Va12

Va12

Va12

Va12

Va7

Va7

Va7

Va7

Va7

Vk

Vk

Vk

Vk

Vk

keit [%]

28

25

24

24

22

20

20

20

20

b) Beobachtet > erwartet grösste Differenzen bei: Chi2 erw /beob

133 Va7 Vk Va9

110 Va7 Vk V(Tn)
25 vg Va7 Vk

33 vg Vk Va9

18 vg Va7 V(Tn)
154 Vk Va9 Va13

69 Va6 Vk Va9

97 V(La) Vk Va9

96 V(La) Vk Va1 ...

144 Va7 Va9 Va13

c) Beobachtet < erwartet, grösste Differenzen bei: Chi2 erw /beob

17 vg V(La) Va13 •*•

103 V(La) Va12 Va13 ***

99 V(La) Vk Va13 ***

53 Va6 V(La) Va13 **»
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4.1.5 Pathotypen

4.1.5.1 Häufigkeitsverteilung

Die Virulenz- bzw. Avirulenzfaktoren von VA-1 können kombiniert theoretisch als

maximal 2048 (=2H) verschiedene Pathotypen auftreten. Unter den insgesamt 8893

getesteten Isolaten aller drei Untersuchungsjahre konnten 743 verschiedene Pathotypen

festgestellt werden. Das bedeutet, dass ungefähr 36% aller potentiell möglichen
Kombinationen in der Gesamtstichprobe auftraten.

Die Frequenzwerte der Pathotypen zeigen eine charakteristische Verteilung: Typen, die nur

mit je einem Individuum vertreten sind, bilden die umfangreichste Frequenzklasse,
während fortlaufend weniger Pathotypen mit jeweils aber zunehmender Häufigkeit
beobachtet wurden (Fig. 8). Der häufigste Pathotyp nimmt einen Anteil von 4.6% ein, die

zehn häufigsten Typen umfassen zusammen rund 22% der Gesamtprobe und ungefähr zwei

Drittel aller getesteten Isolate entsprechen einem der hundert häufigsten Pathotypen.
Diese beobachtete Verteilung kann mit einem theoretischen Verteilungsmodell annähernd

charakterisiert werden. Eine logarithmische Reihe gibt die beobachtete Häufigkeitsver¬

teilung in wesentlichen Zügen wieder (Fig. 8). Die Parameter des Modells wurden mit

T

f^m^

^9 O.b-

-•—»
•

<n
v
O)

0"

n —

:CÖ

X -0.5-
Cli
> _

CO

0} -1-
er
^—"

-

O)
ü

_l -1.5-

Pathotypen

Fig. 8. Häufigkeitsverteilung ("ranked abundance list" (PIELOU, 1975)) der Virulenz-Pathotypen
von 8893 Gerstenmehltau-Isolaten aus Europa, 1989-1990. Die fett durchgezogene Linie gibt
die beobachtete Verteilung wieder. Die dünne Linie entspricht einer theoretischen Modell¬

verteilung ("logarithmic series model" (POOLE, 1974)) mit x=0,97877 und cc=192,86).
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Hilfe eines iterativen Verfahrens (POOLE, 1974) bestimmt als:

x=0,978773427. Bei x handelt es sich um eine Konstante, welche mit der Anzahl

verschiedener Pathotypen in der Probe sowie mit der Probegrösse verbunden ist.

a=192,8617. Der Wert von a entspricht einem Diversitätsmass und ist tief, falls die

Anzahl verschiedener Pathotypen gering in Relation zur Probegrösse ist.

Weitere Eigenschaften der logarithmischen Reihe werden in Kap. 6.2.3 diskutiert.

Annähernd 30% aller Isolate wiesen einen der 17 Virulenz-Pathotypen auf, die in Tab. 12

aufgeführt sind. Es handelt sich dabei um alle jene Typen, welche mit einem Anteil von

mehr als 1% in der Gesamtprobe vorkamen. Die Virulenz- bzw. Avirulenzmuster der

häufigsten Pathotypen sind im wesentlichen bestimmt durch die Einzelvirulenz-

Häufigkeiten (vgl. Tab. 5) sowie durch die positiven und negativen Tendenzen der

Einzelvirulenzen, in bestimmten Kombinationen aufzutreten (Fig. 6 und Fig. 7). Von den

häufigsten Pathotypen traten besonders die Typen 7000, 7001 und 3121 deutlich

zahlreicher in Erscheinung als es aufgrund der Einzel-Virulenzfrequenzen zu erwarten war.

Tab.12. Virulenzstrukturen der häufigsten Pathotypen bei europäischen Isolaten des Gersten¬

mehltaus während der Jahre 1989 bis 1991. n = 8893, aufgeführt sind Typen mit einer

Frequenz >1 %in der Gesamtprobe. + = Virulenz, - = Avirulenz.

Virulenzfaktoren

Pathotyp
(Code)3)

V

g

V

a6

V

La

V

a12

V

a7

V

k

V

Trib>
V

a9

V

a13

V

a1

V

a3

Häufigkeit [%]
beob. erwart. Chi2 c>

7000 +
„,„

* + . . 4.6

3.3

2.3

2.3

2.1

1.6

1.6

1.5

1.4

1.3

1.3

1.2

1.2

1.1

1.0

1.0

1.0

0.8

0.9

1.1

0.3

0.9

0.4

0.7

1.1

0.6

1.0

0.3

0.3

0.3

0.9

0.5

0.3

0.4

**#

7001 + * * + -

***

3001 *
....

* - + -

***

3121 ,+, + - •+ + • +
***

1001 „fr - - •* -

***

2000 * . - -

***

5001 + - + * •

#**

7301 ,+ +• + + + +
*##

5000 *,„„ . + - •

#**

3000 4 - - •

***

7311 + +• + + + + *
***

6000 . + # - - •

***

1701 *.... - - * *, ,

* ..+
***

5301 * . + * *
.

*
**

2001 <t- •* - •

***

7310 * * + . + * •+...
***

0001 - - - * - - -

***

a> vgl. Tab.4 b) Tri = Va7+(Ab) c) "*p = 0.001, "p = 0.01
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4.1.5.2 Komplexität

Im Durchschnitt aller drei Untersuchungsjahre wiesen die Isolate gesamthaft eine mittlere

Komplexität von 4.1 Virulenzfaktoren pro Isolat auf. Die Form der Häufigkeitsverteilung
der Komplexitätswerte kann mit einer Poisson-Verteilung um den Mittelwert 4.1

annähernd beschrieben werden (Fig. 9A). Diese theoretische Verteilung repräsentiert die

erwarteten Häufigkeiten, wenn die einzelnen Virulenzfaktoren zufällig miteinander

kombiniert sind (ROELFS & GROTH, 1980). Die beobachtete Verteilung ist jedoch
signifikant verschieden vom Poisson-Modell. Einfache Pathotypen (weniger als 2.5

Virulenzfaktoren pro Isolat) und sehr komplexe Typen (mehr als 7 Faktoren pro Isolat)

traten seltener auf als vom Modell vorausgesagt, während Pathotypen mittlerer

Komplexität häufiger als erwartet beobachtet wurden.

200Q-

160O--

-g 120O •

80O-

40»

CO

1
Isl
C

3 4 5 67 8 9 10 11

Anzahl Virulenzfaktoren

100Ü

CD

8

CO

23456789 10 11

Anzahl Virulenzfaktoren

1989, n=2620 1990, n=3624 1991, n=261 S

Fig. 9. Häufigkeitsverteilung der Virulenzkomplexitäten bei Isolaten des Gerstenmehltaus (euro¬
päische Gesamtstichproben, 1989 bis 1991.

A: Beobachtete Häufigkeiten (durchgezogene Linie) im Vergleich zu erwarteten Häufigkeiten
(Poisson-Verteilung, punktierte Linie) in der Gesamtprobe 1989-1991, erwartet * beobachtet

(Chi2-Test, p=0.001).
B: Beobachtete Häufigkeitsverteilungen in den einzelnen Untersuchungsjahren 1989,1990
und 1991.
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Der durchschnittliche Komplexitäts-Wert stieg während der drei Untersuchungsjahre von

3.5 (1989) über 4.2 (1990) auf einen Wert von 4.5 (1991) an (Fig. 9B). Ein räumlich
differenziertes Bild der Veränderungen ergibt sich aus Fig. 10. In keiner der Regionen mit

repräsentativen Stichproben aus mehr als einem Jahr wurde ein signifikanter Rückgang der

Komplexität verzeichnet, während entsprechende Zunahmen vor allem in Zentral- und

Nordeuropa (Regionen Nr. 4, 5, 7, 10 und 12) registriert wurden. Diese Entwicklung
verstärkte den ausgeprägten Nord-Süd-Gradienten in Kontinentaleuropa in Bezug auf die

Virulenz-Komplexität der Isolate. In Südwest-Frankreich, Spanien und insbesondere Italien
sind die Populationen geprägt durch sehr einfach zusammengesetzte Pathotypen.

Fig. 10. Virulenzkomplexität (Mittelwerte und 95%-"bootstrap"-Vertrauensintervalle) in den

Regionen-Populationen in Europa, 1989-1991. (Geographische Regionen: vgl. Fig. 5.B).
Die deutlichsten zeitlichen Veränderungen sind mit einem Pfeil gekennzeichnet.
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4.1.5.3 Diversität

• Der Einfluss der Probegrösse auf die Diversität: Unter Anwendung der Methode

des "random sub-sampling" (vgl. Kap. 3.3) wurde eine Simulation der Beziehung zwischen

der Stichprobengrösse und der Diversität in der gesamteuropäischen Probe von Isolaten aus

dem Jahre 1990 berechnet (Fig. 11, Fig. 12). Es zeigte sich, dass die Anzahl

unterschiedlicher Pathotypen in einer Stichprobe in starker Abhängigkeit von der

Probegrösse steht. Je mehr Isolate berücksichtigt werden, desto mehr nähert sich der Wert

für die Anzahl verschiedener Pathotypen in der Probe einer Asymptote, die die maximale

Anzahl an Typen darstellt. Die Steigung der Kurve (Fig. 11) deutet an, dass selbst bei einer

Untersuchung von mehr als 3600 Isolaten (Gesamtprobe 1990) noch eine grosse Vielfalt

seltenerer Typen nicht erfasst wurde.

Im weiteren zeigte sich, dass der Shannon-Diversüäts-Index in starkem Mass davon

abhängt, wieviele Isolate untersucht wurden (Fig. 12). Dies verunmöglicht direkte

Vergleiche von Diversitäts-Werten basierend auf dem Shannon-Index, wenn Stichproben
unterschiedlicher Grösse verglichen werden sollen. Besonders ausgeprägt ist die

Stichprobenabhängigkeit in Proben mit weniger als 500 Einzelbeobachtungen.
Demgegenüber zeigte sich der Simpson-Index als weitgehend unbeeinflusst von

unterschiedlichen Probegrössen. Dies schafft die Grundlage für aussagekräftige Vergleiche
zwischen verschieden grossen Stichproben (Fig. 12, Tab. 13).
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CD
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1000 1500

Probegrösse (n)

Fig. 11. Simulation der Beziehung zwischen der Stichprobegrösse und der Anzahl verschiedener

Virulenz-Pathotypen (durchgezogene Linie), welche in einer Probe von Gerstenmehltau-

isolaten festgestellt werden können. (Gesamt-Datensatz aus Europa, 1990, n = 3624).
"genetic richness" (unterbrochene Linie) = Anzahl verschiedener Pathotypen dividiert durch

die Stichprobengrösse.
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Fig. 12. Simulation der Beziehung zwischen der Stichprobegrösse und zwei Indices zur Messung
der Virulenz-Pathotypen-Diversität in einer Probe von Gerstenmehltau-Isolaten (Gesamt¬
datensatz aus Europa, 1990, n = 3624). Simpson-Index = 1 - X (vgl. Kap. 3.3).

• Regionale Differenzierung der Diversität: Für die Untersuchung geographischer
Unterschiede in Bezug auf die Pathotypen-Diversität wurden die Regionen-"clusters" des

Jahres 1990 in der Weise modifiziert, dass Teilgebiete ähnlicher geographischer Aus¬

dehnung verglichen werden konnten (Fig. 13). Diesem Vorgehen liegt die ökologische
Gesetzmässigkeit zugrunde, dass mit der räumlichen Ausdehnung eines Untersuchungs¬
gebietes auch die darin potentiell auffindbare Variabilität zunimmt (POOLE, 1974).

Die deutlich grösste Variabilität war in der ostdeutschen Stichprobe zu finden (Tab.

13). Die Gesamt-Diversität (Simpson-Index) dieser Region war signifikant höher als in

allen anderen Gebieten mit Ausnahme von Dänemark und Österreich. Dies ist die Folge
davon, dass in Ostdeutschland vergleichsweise am meisten verschiedene Pathotypen
gefunden wurden (höchster "richness"-Wert) und die Population zudem am wenigsten von

einzelnen Typen dominiert war (höchster "evenness"-Wert). Ausserdem zeigten die

Elemente dieser Probe untereinander die durchschnittlich grössten strukturellen

Unterschiede (höchster "Unähnlichkeits"-Wert). Im Gegensatz dazu traten in der Probe aus

Norditalien sehr wenige, dafür relativ häufige Pathotypen auf, welche sich strukturell sehr

ähnlich sind. Daraus ergibt sich für diese Region die geringste Gesamtdiversität.

Die restlichen Regionen lagen zwischen diesen beiden Extremen. Dabei zeigte sich am

Beispiel der Werte für Spanien und die CSFR, dass für eine sinnvolle Erfassung und

Interpretation der Diversität das Gesamtmass (der Simpson-Index) allein nicht genügt. Die

spanische Probe enthielt wenige, dafür mit relativ ausgeglichener Häufigkeit vorkommende

Pathotypen, die untereinander sehr ähnlich sind. Die Probe aus der CSFRumfasste dagegen
relativ viele (auch strukturell) verschiedene Typen, von denen einige wenige jedoch stark

dominierend waren. In diesen beiden Fällen führt die Kombination der unterschiedlichen

Einflüsse von "richness" und "evenness" zu globalen Diversitätswerten (Simpson-Index),
die sich nicht signifikant unterscheiden.
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Fig.13. Geographische Einteilung des Untersuchungsgebietes zur Analyse der regionalen Differen¬

zierung der Virulenz-Divers'rtät von Isolaten des Gerstenmehltaus in Europa im Jahr 1990.

Tab. 13. Globale Diversität (Simpson-Index) und Aspekte der Diversität ("genetic richness",
"evenness" und "Unähnlichkeit" der Pathotypen) in Stichproben des Gerstenmehltaus aus

verschiedenen Regionen Europas im Jahre 1990.

Regionen a) Anzahl Simpson-Index "richness"^ "evenness"0^ "Unähnlichkeit"

Isolate der Pathotypen e)

EURO 3624 0.990^ +- 0.0003c^ 0.70 1.57 4.93 +- 0.01

DO 443 0.990 +- 0.002 0.69 1.71 4.68 +- 0.04

DK 185 0.987 +- 0.006 0.59 1.33 4.43 +- 0.07

A 122 0.986 +- 0.010 0.54 1.25 4.31 +- 0.08

FN 183 0.984 +- 0.006 0.53 1.27 3.75 +- 0.07

ESP 139 0.982 +- 0.007 0.48 1.23 3.56 +- 0.08

GB- overall 434 0.980 +- 0.004 0.55 1.21 4.26 +- 0.05

DW- overall 958 0.977 +- 0.004 0.60 1.12 4.50 +- 0.03

CH 218 0.976 +- 0.009 0.52 1.06 3.99 +- 0.07

DWN 355 0.975 +- 0.006 0.53 1.10 4.40 +- 0.05

SCO 124 0.975 +-0.010 0.43 1.09 3.80 4~0.11

ENG 310 0.975 +- 0.006 0.52 1.08 4.20 +- 0.06

PL 314 0.972 +- 0.008 0.53 0.98 4.27 +- 0.05

DWS 341 0.972 +- 0.008 0.52 1.00 4.11 +- 0.06

F - overall 627 0.971 +- 0.005 0.53 1.00 4.07 +- 0.04

CS 85 0.966 +- 0.021 0.66 0.73 4.26 +-0.13

DWM 262 0.956 +- 0.016 0.49 0.77 4.24 +- 0.07

FS 303 0.956 +-0.010 0.42 0.87 3.89 +- 0.08

ITA 99 0.946 +- 0.028 0.36 0.78 3.54 +-0.14

a) Regionen: Vgl. Fig.13., EURO= Total-Probe. b) 1- (V), Wert der Originalstichprobe
c) "bootstrap"-Wert für das 95%-Vertrauensintervall.
d) Werte für Unterproben von 85 Isolate, berechnet mit "random subsampling" (vgl. Kap. 3.3).
e) Mittlere Anzahl an Virulenz-Loci Unterschieden zwischen den unterschiedlichen Pathotypen in der Probe

(± 3 x Standardabweichung des Mittelwerts).
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4.1.6 Ähnlichkeiten und Distanzen zwischen den Regionen

Die relativen Ähnlichkeiten zwischen den Regionen bezüglich ihrer Virulenzstrukturen

wurden in einem "additiven Ähnlichkeitsbaum" zusammengefasst (Fig. 14). Daraus lassen

sich die verschiedenen engeren und weiteren Verwandtschaftsbeziehungen zwischen den

Regionen erkennen. Eine zentrale Position mit mittleren Distanzen zu den meisten anderen

Regionen wird von einer Gruppe von Populationen eingenommen, welche auch

geographisch zentral im Untersuchungsraum liegt (Westdeutschland, Österreich, Nordwest-

Polen). Eine weitere Parallelität zur geographischen Lage zeigte sich bei den Regionen mit

peripherer Lage im Ähnlichkeitsbaum (Spanien, Italien, England, Ost-Dänemark,

Weissrussland). Die Stellungen der italienischen und spanischen Populationen deutet auf

eine, die Migration stark behindernde Barrieren-Wirkung der Hochgebirgszüge hin.

Diese tendenzielle Übereinstimmung zwischen geographischer Distanz und

Unähnlichkeit der Virulenzstrukturen wird jedoch teilweise überlagert durch Parallelitäten

bezüglich der Selektionsbedingungen in den Regionen. Dies lässt sich besonders deutlich

anhand des "Val3-Astes" (Fig. 14, gepunkteter Kreis) erkennen. Die Populationen dieser

Gruppe sind stark beeinflusst durch den ausgedehnten Einsatz der Resistenz Mlal3 in den

vorangegangenen Jahren. Daraus resultierten hohe Frequenzwerte von Val3 in diesen

Gebieten (vgl. Fig. 18 und Fig. 19).

Fig. 14. Unterteilung der europäischen Gerstenmehltau-Population in Regionen (vgl. Fig. 5.C) sowie

relative Ähnlichkeiten zwischen den Regionen, basierend auf den Virulenzdaten des Jahres 1990.

Approximativer additiver Ähnlichkeitsbaum berechnet mit dem "neighbour-joining-clustering"-Verfahren
(SWOFFORD& OLSEN, 1990), ausgehend von "Nei's standart genetic distance" (NSGD, vgl. Kap. 3.3).
Eine gepunktete Verbindung repräsentiert eine negative Distanz.

ESP = Spanien, ITA = Italien, FSW= Südwest-Frankreich, FNO= Nordost-Frankreich, SCO=

Schottland, ENG= England, A = Österreich, PL = Polen, DWN= Nordwest-Deutschland, DWM= West

Deutschland, DWS= Südwest-Deutschland, DKW= West-Dänemark, DKE= Ost-Dänemark, DOM=

Ost-Deutschland DOS= Südost-Deutschland, CH= Schweiz, CS= Tschechoslowakei, DCP= Ost-

Deutschland+Süd-Polen+West-CSFR, BRU= Weissrussland. * Daten aus dem Jahr 1991.
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4.2 Zusammenhänge zwischen Virulenzhäufigkeiten und Wirtsresistenz¬

frequenzen sowie Fungizidsensitivitäten

4.2.1 Resistenzfaktoren und Virulenzhäufigkeiten

Eine detaillierte Analyse der Verteilung von Mehltau-Resistenzfaktoren wurde für das Jahr
- 1990 durchgeführt (MÜLLER & SCHÄRER,unveröffentlicht). Diese Daten basieren vor¬

wiegend auf Produktions- bzw. Verkaufszahlen von Saatgut.
Die Gesamtfläche der Gebiete, die in die Untersuchungen miteinbezogen wurden,

betrug ca. 323 Mio. ha. Für diese Gebiete wurde eine Gesamt-Gerstenfläche von rund 18

Mio. ha ermittelt. Dies ergibt einen durchschnittlichen Anteil der Gerstenfläche von 5.6%

gemessen an der Gesamtfläche. Die Intensität des Gerstenanbaus weist starke regionale
Unterschiede auf (Fig. 15). Die mit Abstand grösste Dichte an Gerstenflächen wird in

Dänemark mit einem Anteil von rund einem Fünftel erreicht. Die weiteren Intensitäts¬

schwerpunkte (Gerstenanteile etwa ein Zehntel) liegen in den südlichen Bundesländern

Ostdeutschlands, in England sowie in Niederösterreich und den östlich angrenzenden
Regionen der Tschechoslowakei. Amwenigsten Gerste pro Flächeneinheit steht gegen¬

wärtig im Süden und Westen Frankreichs sowie in Italien.

Fig. 15. Intensität des Gerstenanbaus in Europa im Jahre 1990. Die prozentualen Intensitätswerte

entsprechen dem Anteil der Gesamt-Gerstenflächen amGesamtterritorium eines Ge¬

bietes (weiss dargestellte Flächen wurden nicht in die Untersuchung miteinbezogen).
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Fig. 16. Häufigkeit und Verteilung der Mehltau-Resistenz MIg in Europa 1990. Prozentuale

Intensität = Anteil der Fläche mit MIg-Sorten an der Gesamtfläche eines Gebietes.

Fig. 17. Häufigkeit und Verteilung der Mehltau-Resistenz mlo in Europa 1990. Prozentuale

Intensität = Anteil der Fläche mit mlo-Sorten an der Gesamtfläche eines Gebietes.
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Die relativen Häufigkeiten der Resistenzfaktoren in den verschiedenen Gebieten wurden als

Resistenz-"Intensitäten" (RI) bezeichnet. RI für eine Resistenz "Mix" berechnet sich aus

dem Anteil von "Mlx"-Sorten an der Gesamtgerste multipliziert mit dem Anteil des

Gerstenanbaus an der Gesamtfläche eines Gebietes. Rl-Werte ermöglichen direkte

Vergleiche bezüglich der effektiven Häufigkeit verschiedener Resistenzfaktoren in

verschiedenen Gebieten. In Kombination mit der Kenntnis der Virulenzfrequenzen kann

damit beispielsweise die Bedeutung der verschiedenen Gebiete als "Sporenquellen"
abgeschätzt werden.

Fig. 16, Fig. 17 und Fig. 18 zeigen die geographischen Verteilungsmuster von Mlg,
mlo und Mlal3. Der Resistenzfaktor Mlg weist die gegenwärtig grösste Verbreitung in

europäischen Sorten auf. Auf rund einem Achtel sämtlicher Gerstenflächen wurden Sorten

mit dieser Resistenz eingesetzt (Tab. 14). Darüber hinaus ist Mlg auch geographisch sehr

weit verbreitet (Fig. 16). Von stark zunehmender Bedeutung ist die Resistenz mlo. Bereits

insgesamt 640.000 ha waren im Jahre 1990 mit Sorten bepflanzt, welche diese Resistenz

trugen (Tab. 14). Diese Flächen sind zudem auf England, Dänemark, Deutschland und

Österreich konzentriert (Fig. 17).
Zur Quantifizierung der Korrelation zwischen Resistenz- und Virulenzfrequenzen

wurde die "Spearman's rank correlation" als nichtparametrisches Mass für die Kovariation

(LUDWIG & REYNOLDS,1988) berechnet. Für die Häufigkeiten der meisten Virulenz¬

faktoren besteht eine positive Korrelation zu den entsprechenden Resistenzfrequenzen
(Tab. 14). Hochsignifikant sind diese Beziehungen zwischen den Virulenzen Va6, Val2

und Val3 und den korrespondierenden Resistenzen.

Tab. 14. Durchschnittliche prozentuale Häufigkeiten verschiedener Resistenzgene im europäischen
Gerstenanbau im Jahr 1990, sowie Korrelation mit den entsprechenden Mehltauvirulenz¬

frequenzen im gleichen Jahr.

Relative Dauer der Nutzung der Resistenz

lang mittel kurz

g a6 (La) a12 a7 k a9 a13 at a3 o

R-FRQ.a) 12J2 5Tl 67 6ß 3~1 TTl 4B 6^6 07 ÖÄ 3.5

R-INT.b) 0.68 0.29 0.37 0.37 0.17 0.06 0.27 0.37 0.04 0.02 0.20

V-FRQ.c) 72 54 46 56 57 52 23 19 11 5 0

COV-1 d) 0.24 0.65 0.01 0.57 0.48 0.33 0.02 0.85 0.21 0.34 -0.15
*** *** ** * *** *

COV-2d) 0.33 0.68 0.10 0.58 0.42 0.22 -0.27 0.85 0.20 0.28 -0.18

a' Anteile von Sorten mit der entsprechenden Resistenz an der Gersten-Fläche im Untersuchungsgebiet.
b) Anteile von Sorten mit der entsprechenden Resistenz an der Gesamf-Fläche des Untersuchungsgebietes.
c' Virulenzfrequenzen in der Gesamtprobe.
d' Kovariationskoeffizienten ("Spearman's rank correlation"), berechnet aus Frequenzwerten von 32 Teilgebieten.

*p=0.05, "p=0.01, *"p=0.001.
COV-1 = Covar. R-INT.-/V-FRQ. COV-2 = Covar. R-FRQ./V-FRQ.
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4.2.2 Fungizidsensitivität und Virulenzhäufigkeiten

Eine Teilprobe der Isolate aus den Jahren 1990 und 1991 wurde auf ihre Empfindlichkeit
gegenüber verschiedenen Fungizid-Wirkstoffen geprüft (Daten von KOLLER, pers. Mitt.).
Die Reaktionen der Isolate gegenüber dem Wirkstoff Triadimenol wurden dabei in vier

Sensitivitäts- bzw. Resistenzklassen eingeteilt (WOLFEet al., 1992b und Tab. 15). Rund

zwei Drittel aller Isolate erwies sich als "ziemlich resistent" (Klasse 3), während sich das

restliche Drittel auf die sensitiveren Klassen 1 und 2 verteilt. Ein sehr geringer Teil war

"hochresistent" (Klasse 4). Als wichtige Veränderung zwischen den beiden Unter¬

suchungsjahren ergab sich insgesamt ein Anstieg der Häufigkeit von Isolaten in

Tab. 15. Gerstenmehltau-Isolate der europäischen Gesamtproben 1990 und 1991: Verteilung der

prozentualen Virulenzfrequenzen über vier Sensitivitätsklassen für Triadimenol.

Relative Dauer der Nutzung der entsprechenden Resistenz

lang mittel kurz

1990 vg Va6 V(La) Va12 Va7 Vk Va7+

(Ab)

Va9 Va13 Va1 Va3 total

n 878 727 589 690 711 655 246 281 257 140 73 1202

F.- Kl.: a>

1

2

3

4

6

23

69

2

4

26

70

0

8

23

69

1

8

23

68

1

6

27

65

3

8

28

61

3

7

22

62

9

9

37

54

1

4

26

65

5

6

17

77

0

18

43

40

0

8

25

66

2

FRIb> 66.8 66.5 65.6 65.4 66.1 64.6 67.9 61.6 67.7 67.9 55.5 65.5

1991

n 951 747 591 737 769 631 307 305 268 147 89 1217

F.- Kl.: a>

1 10 10 12 10 11 14 11 17 4 8 7 11

2 17 19 17 18 18 18 14 20 14 20 24 18

3 71 71 69 71 70 66 72 63 78 72 70 69

4 2 0 1 1 1 3 3 0 4 0 0 2

FRIb) 66 65.4 64.8 66 65.4 64.4 66.7 61.4 70.3 66 65.7 65.2

AFRI -0.8 -1.1 -0.8 +0.6 -0.7 -0.2 -1.2 -0.2 +2.6 -1.9 +10.2 -0.3

1990/91 **c) *** c)

a) Fungizid Sensitivitätsklassen für Triadimenol: 1 = sensitv,.... 4 = hoch resistent.

b) FRI = Fungizid-Resistenz-Index =1/4[1(Frq. in Kl. 1) + 2(Frq. in Kl. 2) + 3(Frq. in Kl. 3)
+ 4(Frq. in Kl. 4).

c) Signifikante Veränderung (Chi2-Test, Anzahl (Kl. 1+2) im Vergleich zu Anzahl (Kl. 3+4).
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Klasse 1 auf Kosten von Klasse 2. Diese Verteilungsmuster zeigten sich in praktisch
unveränderter Form auch innerhalb aller Teilproben, welche nach den Einzelvirulenzen

gruppiert sind (Tab. 15). Es konnte kein Zusammenhang mit der Nutzungsdauer der

entsprechenden Resistenzen festgestellt werden. Für eine Taxierung des generellen
Resistenzniveaus von Isolaten, die eine bestimmte Virulenz tragen, wurde der Fungizid-
Resistenzindex (FRI) definiert (Tab. 15). In der Gesamtprobe blieb dieser Globalwert über

die beiden Untersuchungsjahre unverändert. Deutlich tiefere FRI-Werte im Vergleich zum

Mittelwert aus der Gesamtprobe zeigten die Va9-Isolate (in beiden Jahren) sowie die Va3-

Isolate (nur 1990). Ein deutlich überdurchschnittlicher FRI-Wert wurde bei den Val3-

Isolaten des Jahres 1991 beobachtet. Signifikante Resistenzzunahmen zwischen den beiden

Jahren lassen sich daher für Va3-Isolate (von einem tiefen auf ein mittleres Niveau) sowie

für Val3-Isolate (von einem mittleren auf ein hohes Niveau) feststellen.
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SCHWERPUNKT-STUDIE:

Struktur und Dynamik von Populationen mit der Virulenz Val3

5.1 Einleitung

Die eigenen Untersuchungen decken die Zeitspanne zwischen den Jahren 1989 und 1991

ab. Umdie Ausgangslage für die Entwicklung in dieser Zeitperiode darzustellen, wird im

folgenden ein Überblick über das Auftreten von Val3 in Europa in den vorangehenden
Jahren gegeben:

• Mlal3-Sorten in Dänemark wiesen erstmals im Jahre 1977 Mehltaubefall auf (MUNK

etat, 1991).

• Die ersten virulenzgetesteten Isolate, welche Val3 trugen, wurden im Jahre 1980 in

der Tschechoslowakei und in Dänemark gefunden (BRÜCKNER, 1987; LIMPERT et

al., 1991).

• Bis zum Jahre 1986 blieb Val3 in West- und Zentraleuropa auf die Tschechoslowakei

mit den angrenzenden Regionen in Niederösterreich und Polen (BRÜCKNER, 1987;

LIMPERT et al., 1990; LIMPERT & FISCHBECK, 1987; GACEK, 1990) sowie auf

Dänemark beschränkt. Die Frequenzwerte in Dänemark blieben dabei auf einem sehr

tiefen Niveau (MUNKet al., 1991), während in der Tschechoslowakei so hohe Werte

auftraten, dass die Resistenz Mlal3 als "durchbrochen" eingestuft wurde

(BRÜCKNER, 1987).

• 1986 wurde erstmals ein Val3-Isolat in Grossbritannien gefunden. Dieses Isolat zeigte
identische Virulenz- und RFLP-Muster wie ein Vergleichsisolat aus der Nähe des

vermuteten tschechoslowakischen Ursprungsgebietes (WOLFE et al., 1992b).
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• Für das Jahr 1987 wurde das Auftreten der Virulenz in Ostdeutschland (WÄCHTER&
FRITSCHE, 1991) sowie in Schweden (WIIK, 1991) beschrieben. Im gleichen Jahr

konnte Val3 erstmals im Westen Deutschlands (Rheinland-Pfalz) und in den Benelux-

Staaten nachgewiesen werden (LIMPERT, unveröffentlicht).

• 1988 trat erstmals ein signifikanter Befall von Mlal3-Sorten in Grossbritannien auf

(BROWNetat., 1991).

5.2 Resultate

5.2.1 Ausbreitung von Val3

Die Entwicklung der Val3-Frequenzen zwischen 1989 und 1991 weist nun folgende

Hauptmerkmale auf (Fig. 18):

• Die Frequenz von Val3 in der Tschechoslowakei verblieb auf einem anhaltend hohen

Niveau.

• In Dänemark wurde ein Anstieg der Werte von einem tiefen auf ein mittleres Niveau

verzeichnet.

• In Ostdeutschland wechselten die Frequenzen von mittleren zu hohen Werten.

• In Polen war Val3 besonders in den südlichen, der Tschechoslowakei angrenzenden
Gebieten zu finden.

• In Schottland zeigte sich zwischen 1990 und 1991 ein deutlicher Frequenzanstieg,
während für England vorwiegend mittlere bis geringe Werte beobachtet wurden.

• In Westdeutschland entstand ein deutlicher Val3-Schwerpunkt in Rheinland-Pfalz,

während sich in den restlichen Gebieten bis 1991 geringe bis mittlere Werte (be¬

sonders in Bayern) heranbildeten.

• Die grösste Dynamik zeigte sich in der Population der Nordschweiz: Nur zwei Jahre

liegen zwischen dem ersten Nachweis (1989) und der praktischen Fixierung der

Virulenz (1991). Dies führte zum raschen Zusammenbruch der Mehltauresistenz der

Sorte "Triton" (MÜLLERet al., 1991).
• In den südlich gelegenen Untersuchungsgebieten (Italien, Südfrankreich, Spanien)

konnte Val3 bislang nicht nachgewiesen werden.

• Das Auftreten von Val3 in Weissrussland legt die Vermutung nahe, dass die Virulenz

im weiteren auch in grossen Teilen Osteuropas vorkommt.

Damit ergibt sich für die Situation bis zum Sommer 1991 folgende Einteilung der

Schwerpunkte des Auftretens von Val3: Die ältesten Populationen (Entstehung anfangs der

1980er Jahre) befinden sich in der Tschechoslowakei und in Dänemark. Populationen
mittleren Alters (um 1985 bis 1988 entstanden) finden sich in Polen, Ostdeutschland,

Westdeutschland (Rheinland-Pfalz) und England. Nach 1988 schliesslich sind die Po¬

pulationen in der Schweiz und in Schottland hinzugekommen.
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Fig. 18. Häufigkeit und Verteilung der Gerstenmehltau-Virulenz Va13 in Europa zwischen 1987 und
1991. Leerer Kreis = 0%-, voller Kreis = 100%-Häufigkeit in einer Probe. Bei Vergleichen der Fre¬

quenzverteilungen verschiedener Jahre müssen die unterschiedlichen Probenahmedichten berück¬

sichtigt werden. Daten 1987 von LIMPERT (pers. Mitt.).
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5.2.2 Entstehung und Struktur der Val3-Populationen

Der Resistenzfaktor Mlal3 wurde während der oben beschriebenen Zeitperiode erstmals im

europäischen Gerste-Mehltau-Pathosystem eingesetzt. Aus diesem Grund eignet sich die

Entwicklung der entsprechenden Virulenz Val3 sehr gut für eine detaillierte Analyse
möglicher evolutionärer Zusammenhänge zwischen den Val3-Teilpopulationen Europas.

Die primäre Ursache für das Entstehen neuer Val3-Populationen liegt im Anbau von

Sorten mit der Resistenz Mlal3. Für das Jahr 1990 zeigte sich eine hohe Korrelation

zwischen der Intensität des Anbaus von Mlal3-Sorten und den Val3-Frequenzen in den

entsprechenden Gebieten (Tab. 14, Fig. 18 und Fig. 19). In allen Gebieten, in denen Mlal3

bisher eingesetzt wurde, reagierten die Pathogenpopulationen innerhalb kurzer Zeit mit

einem deutlichen Frequenzanstieg von Val3.

Fig. 19. Häufigkeit und Verteilung der Mehltau-Resistenz Mla13 in Europa 1990. Prozentuale

Intensitätswerte = Anteil der Fläche mit Mla13-Sorten an der Gesamtfläche eines Gebietes.
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Strukturelle Ähnlichkeiten zwischen den Pathogenpopulationen wurden basierend auf den

Häufigkeiten der restlichen getesteten Virulenzen innerhalb der Val3-Populationen
anhand eines Ähnlichkeitsbaumes dargestellt (Fig. 20). Dabei zeigte sich eine sehr

weitgehende Verwandtschaft zwischen den Va13-Populationen der Tschechoslowakei,

Polens und der Schweiz. In mittleren Entfernungen zu diesen Regionen stehen

Ostdeutschland, Westdeutschland und Schottland. Die Population in Weissrussland weist

dagegen eine grosse strukturelle Eigenständigkeit auf, es bestehen lediglich gewisse Ähn¬

lichkeiten zu den Populationen Dänemarks und Ostdeutschlands.

Fig. 20. Strukturelle Ähnlichkeiten zwischen den Va13-Subpopulationen in Europa, 1989-1991.

Additiver Distanzbaum berechnet mit dem "neighbour-joining-clustering"-Verfahren
(SWOFFORD& OLSON, 1990), eine punktierte Verbindung markiert eine negative Distanz.

NSGD= "Nei's Standard genetic distance" (vgl. Kap. 3.3).
CS= Tschechoslowakei, PL = Polen, CH= Schweiz, DW= Westdeutschland,
SCO= Schottland, DO= Ostdeutschland, DK= Dänemark, BRU= Weissrussland.
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Neben den Einzel-Virulenzstrukturen können auch die Häufigkeiten verschiedener Val3-

Pathotypen zu Vergleichen zwischen den Populationen herangezogen werden (Fig. 21).
Dabei zeigte sich, dass die Ähnlichkeiten zwischen der Tschechoslowakei, Polen und der

Schweiz vor allem auf das häufige Vorkommen von Pathotypen zurückgeführt werden

können, die Val3 mit Va6 und Avirulenz gegenüber der Sorte "Triumph" (Mla7+Ab)
kombinieren. Andererseits sind Val3-Pathotypen ohne Va6 jedoch mit Virulenz gegen

"Triumph" besonders zahlreich in Grossbritannien, Dänemark und Ostdeutschland

vertreten. Zwischen diesen beiden Gruppen liegen diejenigen Pathotypen, denen beide

genannten Virulenzfaktoren fehlen. Isolate dieser Art wurden vor allem in der Schweiz, in

Westdeutschland und Grossbritannien gefunden.

Fig. 21. Struktur, Häufigkeit und geographische Verteilung der wichtigsten Va13-Virulenz-

Pathotypen in Europa 1989-1991. Dargestellt sind alle Pathotypen mit einer Frequenz von

mindestens 5%in einer der Subpopulationen: CS= Tschechoslowakei, PL = Polen,

CH= Schweiz, DW= Westdeutschland, SCO= Schottland, DO= Ostdeutschland,

DK =Dänemark, ENG= England.
+a6 / -a6 = Präsenz bzw. Absenz des Virulenzfaktors Va6.

+Tri / -Tri = Präsenz bzw. Absenz der Virulenzkombination gegen "Triumph" (Mla7+Ab).



56

Unterschiedliche Fungizid-Sensitivitätsniveaus liefern ein weiteres Merkmal zur Differen¬

zierung der Val3-Populationen. Die Isolate aus der Tschechoslowakei, aus Polen, aus der

Schweiz und aus Westdeutschland liegen in den mittleren Resistenzklassen (Klassen 2 und

3). Deutlich sensitiver ist lediglich die ostdeutsche Population, klar resistenter sind die

englischen Isolate (Tab. 16).

Tab. 16. Verteilung von Pathotypen mit der Virulenz Va13 über vier Sensitivitätsklassen gegen¬

über Triadimenol. Prozentuale Frequenzwerte, Daten des Jahres 1990.

Va13 - Subpopulationen 1)

ENG PL DW DK CS CH DO EURO

n 29 26 6 5 44 39 58 207

KI.-1 2) 0 0 0 0 0 0 15.5 4.3

KI.-2 24.1 11.5 16.7 20 20.5 28.2 37.9 26.1

KI.-3 34.5 88.5 83.3 80 79.5 71.8 46.6 63.8

KI.-4 41.4 0 0 0 0 0 0 5.8

FRI 3). 79.3 72.1 70.8 70 69.9 68 57.8 67.8

) ENG= England, PL = Polen, DW= Westdeutschland, DK = Dänemark, CS = Tschechoslowakei,
CH = Schweiz, DO= Ostdeutschland EURO= Gesamtprobe.

2) 1 = sensitiv, ...4 = hoch resistent. 3) FRI = Fungizid-Resistenz Index, vgl. Tab. 15.

5.3 Diskussion: Hypothese für die Evolution von Val3

Aufgrund der strukturellen Vergleiche und unter Miteinbezug von Daten vorangegangener

Jahre lässt sich folgende Hypothese bezüglich der Evolution der Val3-Populationen in

Europa ableiten (vgl. dazu Tab. 17):

• Migration und Selektion intakter Genotypen:

Die Mlal3-Bestände in Mittel- und Westeuropa stellten vor dem Auftreten von Val3-

Pathotypen noch unbesetzte ökologische Nischen dar. Grosse Teile dieser vakanten

Lebensräume wurden durch immigrierende Pathotypen besetzt, welche ihren Ursprung in

der Tschechoslowakei haben. Die Bedeutung dieser Region als "Val3-Quelle" war deshalb

so gross, weil dort die entsprechende Resistenz einerseits nicht mehr wirksam war,

andererseits aber weiter stark eingesetzt wurde. Zwei verschiedene Pathotypen aus diesem

"Emissionsgebiet" waren besonders wichtig:

1. Der Pathotyp "1330" (g+a7+k+a9+al3) dominierte die ursprüngliche tschecho¬

slowakische Population in der Mitte der achtziger Jahre (ANDRIVON & LIMPERT,

1992). Dieser Pathotyp war in der Folge massgeblich an einer ersten Ausbreitungsbe-
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wegung beteiligt, die zu sekundären Val3-Populationen in Nieder-Österreich

(ANDRIVON& LIMPERT, 1992), Ostdeutschland, England und in der Schweiz führte.

2. Der Pathotyp "3121" (g+a7+a6+al2+al3) wurde zwischen 1986 und 1989 zum

dominierenden Element in der tschechoslowakischen Population. Dieser Pathotyp nahm in

der Folge auch eine klar vorherrschende Stellung in Polen, Ostdeutschland und in der

Schweiz ein und trat im weiteren auch in Westdeutschland und Dänemark in Erscheinung.

In beiden Fällen können Migrationsbewegungen als vermutete Ursache für die

beobachteten Populationsstrukturen zumindest teilweise mit Hilfe molekular-genetischer
Daten bestätigt werden. Für den Typ "1330" liegen entsprechende Hinweise aus RFLP-

Untersuchungen an Val3-Isolaten aus Nieder-Österreich und England vor (WOLFEet al.,

1992b). BROWNet al. (1991) vermuten ebenfalls, dass immigrierte Val3-Klone aus Kon-

Tab. 17. Vorherrschende Pathotypen mit der Virulenz Va13 in den Mehltaupopulationen Zentral-

und Westeuropas zwischen 1980 und 1991 (Pathotypen-Code: vgl. Tab. 4).

1) Einzel - Isolate. 2) Nach LIMPERT et al. (1991). 3> Nach ANDRIVON& LIMPERT (1992)
4> Nach WOLFEet al. (1992b). 5> Nach KNITTEL (1989). 6> Nach BROWNet al. (1991).
7) Nur Südpolen (Fangstrecken Nr. 1-5, vgl. Fig. 1).
8> CS = Tschechoslowakei, PL = Polen, CH= Schweiz, DW= Westdeutschland, SCO= Schottland,

DO= Ostdeutschland, DK = Dänemark, ENG= England, BRU= Weissrussland.
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tinental-Europa eine zentrale Rolle bei der Entwicklung der britischen Val3-Population
gespielt haben können.

Für "3121" und ähnliche Pathotypen liegen inzwischen weit detailliertere

Informationen aus PCR-RAPD-Analysen vor (McDERMOTTet al., 1992, WOLFEet al,

1992a). Aufgrund dieser Daten kann insbesondere in Falle der Val3-Population in der

Schweiz die Tschechoslowakei als Ursprungsregion lokalisiert werden.

Dank einer raschen Besiedlung der vorher unbesetzten Nischen durch die beschriebe¬

nen Pathotypen erreichten diese eine vorherrschende Stellung in den neuen Populationen.
Dies entspricht einer extremen Form von "genetic drift" (BROWN& WOLFE, 1990).

• Adaption an regionale Verhältnisse:

In allen untersuchten Val3-Populationen trat eine ganze Reihe verschiedener Pathotypen
auf (Fig. 21). AmBeispiel der Val3-Entwicklung in Grossbritannien lassen sich deutliche

Hinweise darauf finden, wie die Diversität in neuen Populationen entstehen kann:

Ausgehend von einer Immigration des Pathotyps "1330" von Kontinental-Europa nach

Grossbritannien führte eine Adaption (über Rekombination und/oder Mutation) an die

spezifisch britischen Bedingungen zu einem Vorherrschen des Pathotyps "1720" (g+a7+k
+(Ab)+al3). In Anlehnung an.BROWNet al. (1991) kann der ursprüngliche Typ "1330"

(mit Virulenz Va9 und geringer Triadimenol-Resistenz) als "A"-Typ bezeichnet werden.

Der fungizidresistente Typ "1720" entspricht dem "B"-Typ mit Avirulenz gegen Mla9 und

stark verminderte Triadimenol-Sensitivität. Im Jahre 1988 lag das Häufigkeitsverhältnis
zwischen "A" und "B" bei ungefähr 3:1 (BROWNet al, 1991), während das Verhältnis in

unseren Daten für die Jahre 1990 und 1991 bei rund 1:6 zugunsten des "B"-Typs lag (Fig.
23). Damit kann die folgende Hypothese bezüglich der bedeutendsten Veränderung
innerhalb der britischen Population formuliert werden:

1. Immigration (bis 1986) und anfängliche Verbreitung (bis ungefähr 1988) von Val3

vor allem als Bestandteil des "A"-Typs.
2. Rekombination des "A"-Typs mit lokalen Genotypen, die Virulenz gegen "Triumph"

(Mla7 + (Ab)) sowie ein hohes Mass an Triadimenol-Resistenz aufwiesen.

3. Weitere Verbreitung von Val3 dank selektiven Vorteilen, vorwiegend als Bestandteil

des "B"-Typs.

Weitere ähnliche Entwicklungen mit Immigration, Mutation, Rekombination und

Selektion können parallel und im Anschluss zu den beschriebenen Prozessen in anderen

Teilpopulationen abgelaufen sein und damit zu einer grossen Vielfalt an Pathotypen in den

verschiedenen europäischen Regionen geführt haben. Dabei wird je nach Dauer und Art der

Selektionsverhältnisse ein spezifisches und sich ständig veränderndes Verhältnis zwischen

der Anzahl verschiedener Typen und deren relativen Häufigkeiten in der Population
erreicht.

Als Alternative zu dem beschriebenen Szenario könnten die neuen Val3-Populationen
auch direkt aus den verschiedenen vorher regional existierenden Populationen hervor¬

gegangen sein. In diesem Fall wird der Migration eine viel geringere Bedeutung
beigemessen. Eine vergleichende Betrachtung der Pathotypenfraktionen mit- bzw. ohne die

Virulenz Val3 (WOLFEet al., 1992a) unterstützt diese Betrachtungsweise jedoch nicht.
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6

ALLGEMEINEDISKUSSION

6.1 System-Beschreibung

6.1.1 Probenahme

Die Zielsetzung für die Probenahme kann folgendermassen zusammengefasst werden:

Es sollen Stichproben von Mehltau-Isolaten gewonnen werden, welche als

repräsentative Momentaufnahmen für grossräumige Gebiete gelten können. Die

Stichproben-Isolate sollen zudem in der Form von Einzelsporen-Nachkommenschaften
vorliegen.

Langjährige Erfahrungen mit dem Einsatz mobiler Sporenfallen zur Probenahme

aus dem Luft-"pool" weisen auf eine hohe Verlässlichkeit dieser Methodik hin (vgl.
z.B. LIMPERT, 1985; WELZ, 1986; ANDRIVON, 1991; FELSENSTEIN, 1991). Ein

genaues Abschätzen der effektiven Repräsentativität von Luft-Proben ist indessen recht

schwierig. Möglichkeiten und Grenzen dieser Methode werden daher an dieser Stelle

näher diskutiert.

Das Optimum bezüglich Repräsentativität einer Zufallsstichprobe wird dann

erreicht, wenn jedes Individuum der Gesamtpopulation einer Region die gleiche und

unabhängige Wahrscheinlichkeit hat in der Probe zu erscheinen. Dies ist dann der Fall,
wenn die Zusammensetzung des Luft-"pools" über der durchfahrenen Fangstrecke der

durchschnittlichen Zusammensetzung des Gesamt-"pools" entspricht. Verschiedene

Effekte sind daher denkbar, welche die Repräsentativität fördern bzw. herabsetzen

können:

Negative Einflüsse können von unterschiedlichen räumlichen Distanzen zwischen

den verschiedenen regionalen Sporenquellen und der Fangstrecke ausgehen.
Ausgleichend gegenüber diesem Effekt wirkt eine starke und kontinuierliche Durch¬

mischung der Sporen verschiedener Herkünfte im Luft-"pool" (WOLFE &

SCHWARZBACH,1978b). Im weiteren können sich Differenzen bei den effektiven
Sporenmengen ergeben, welche von den einzelnen Bestandespopulationen überhaupt in

den Luft-"pool" gelangen. Dieser Effekt ist vor allem von der Homogenität der

Witterungs- und besonders der Windverhältnisse in der Umgebung der Fangstrecken
abhängig (JENKYN & BAINBRIDGE, 1978). Hinweise auf eine eher geringe
Bedeutung solcher Unterschiede ergeben sich aus Untersuchungen von LIMPERT

(1985) und ANDRIVON(1991). Aus diesen Arbeiten geht unter anderem hervor, dass
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sich zwei Stichproben, welche im Abstand von einigen Tagen auf der gleichen
Fangstrecke erhoben wurden, nur in Ausnahmefällen signifikant unterschieden.

Bedeutend grössere Unterschiede sind zu erwarten, wenn längere Zeitspannen
zwischen zwei Probenahmen in einem bestimmten Gebiet liegen. Diese Effekte können

auf Veränderungen in der Populationsstruktur im Verlaufe der Vegetationsperiode
zurückgeführt werden (vgl. z.B. BROWN,1988; WELZ, 1988; SCHAFFNERet al.,

1992). Es ist daher wichtig bei Vergleichen zwischen verschiedenen Regionen und

zwischen Jahren, dass die Probenahmen zu Zeitpunkten durchgeführt werden, welche

vergleichbaren epidemiologischen Entwicklungsstadien entsprechen.
Bei der vorliegenden Arbeit war es von zentraler Bedeutung, die grossräumigen

Situationen zuverlässig zu erfassen, um relevante Veränderungen in diesem Rahmen

richtig erkennen zu können. Dass dies mit der verwendeten Methode möglich war, soll

anhand einiger Beispiele erläutert werden:

• Die Daten über die Frequenzsituation für die Virulenzen Val3 und Va9 im

Südwesten Deutschlands im Jahr 1991 decken sich in hohem Mass mit denjenigen,
welche von FELSENSTEIN& FISCHBECK(1992a und 1992b) gleichzeitig und

unabhängig zu unserem "Monitoring"-Programm für die gleichen Gebiete erhoben

wurden.

• Für eine Abschätzung der Relevanz von Virulenzfrequenzen für die Befallsituation
im Feld können Resultate aus den offiziellen Sortenprüfungen in der Schweiz

herangezogen werden (Fig. 22). Dabei zeigt sich eine sehr gute Übereinstimmung
zwischen den gemessenen Val3-Frequenzen und der an mehreren Orten in der

Schweiz ermittelten Anfälligkeit der Mlal3-Sorte "Triton".

• Schliesslich lässt auch die "klassische" Form der Häufigkeitsverteilung für die

identifizierten Pathotypen (Fig. 8) den Schluss zu, dass die verwendete Stichprobe
insgesamt nicht einseitig zusammengesetzt war, sondern einen guten Durchschnitt

der Gesamtpopulation repräsentiert.
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Fig. 22. Vergleich zwischen der Häufigkeit der Virulenz Va13 in zufälligen Stichproben von Mehl-

tauisolaten aus dem Luft-"Pool" und der durchschnittlichen Anfälligkeit der Mla13-Sorte

"Triton" in der Schweiz. Va13-Frequenzen•: CH- Gesamtproben, n=97 Isolate (1989),
n=163 (1990), n=95 (1991). Die Daten für den natürlichen Befall von Triton im Feld sind

Resultate der offiziellen Sortenprüfung der Eidg. Forschungsanstalten Reckenholz und

Changins (WINZELER, pers. Mrtt.). 1 = kein Befall, 9 = max. Befall.
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Ein grosser Vorteil der Probenahme aus dem Luft-"pool" liegt ausserdem darin, dass

prinzipiell Einzelsporen eingefangen werden. Die daraus entstehenden Mehltau-

Kolonien sind mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit genetisch uniform. Damit können die

gewonnenen Isolate wie Einzelindividuen behandelt werden, was für populationsbiolo¬
gische Studien von essentieller Bedeutung ist.

Probleme entstehen bei der Festlegung von Grenzen einzelner Populationen. Eine

Einzel-Stichprobe repräsentiert im vorliegenden Fall das kombinierte Resultat einer (im

Optimalfall) gleichmässig vertretenen Reihe von Teilproben aus Subpopulationen,
herstammend aus einzelnen Feld-Beständen. Es ist anzunehmen, dass solche Bestandes-

Populationen teilweise ganz unterschiedlichen Selektionskräften ausgesetzt waren und

möglicherweise nicht miteinander in Verbindung standen. Daraus ergeben sich wichtige

Beschränkungen bei der sinnvollen Auswertung der so strukturierten Stichproben-Daten

(vgl. WOLFE& KNOTT, 1982; GROTH& ALEXANDER,1989 sowie Kap. 6.2.2 bis

6.2.4).

Für eine abschliessende Beurteilung müssen auch Fragen des Zeit- und

Personalaufwandes berücksichtigt werden. Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet stellt

die eingesetzte Methode eine sehr effiziente Lösung dar. Es stellt sich somit letztlich ein

Optimierungsproblem zwischen der Gesamtausdehnung des Untersuchungsgebietes und

der Detailtreue der Daten im Einzelfall.

6.1.2 Virulenzanalyse

Die Resultate der Interaktionen zwischen den Testisolaten und den Differentialpflanzen
wurden anhand der Werte "Infektionstyp" und "Koloniedichte" bonitiert. Da jedes Isolat

routinemässig nur einmal getestet wurde, stellt sich die Frage der Reproduzierbarkeit
dieser Werte. Erfahrungen aus früheren Arbeiten (LIMPERT, 1985; ANDRIVON,

1991) sowie Daten aus eigenen Wiederholungsversuchen zeigen, dass in der Regel eine

ausreichende Verlässlichkeit erreicht werden kann. Dennoch sei im folgenden auf

einige kritisch zu beurteilende Stellen hingewiesen.
Die phänotypische Expression eines bestimmten Infektionstyps stellt das

kombinierte Resultat der Interaktionen zwischen einem Wirt, einem Pathogen sowie

den Umweltbedingungen dar. Alle drei Faktoren können daher das beobachtete Resultat

beeinflussen. Schwankende Umweltbedingungen als mögliche Fehlerquellen wurden

weitgehend vermieden, indem alle Tests unter konstanten Standardbedingungen

durchgeführt wurden. Hier stellt sich lediglich die grundsätzliche Frage, ob andere

Bedingungen zu den gleichen Resultaten geführt hätten. Es ist bekannt, dass Faktoren

wie Temperatur, Luftfeuchtigkeit und Licht einen bedeutenden Einfluss auf die

Symptomausprägung bei Wirt-Pathogen-Beziehungen ausüben können (JENKYN &

BAINBRIDGE, 1978; BURDON,1987). Es hat sich in diesem Zusammenhang gezeigt,
dass besonderes Augenmerk auf eine hohe und gleichbleibende Qualität des

Testpflanzenmaterials gelegt werden muss, da diese einen entscheidenden Einfluss auf

die zuverlässige Bonitierbarkeit der auftretenden Reaktionen hat.
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Unter der Annahme, dass die Umweltbedingungen konstant waren, ist bei reinen

Gen-für-Gen Beziehungen theoretisch eine klare Unterscheidung von virulenten und

avirulenten Pathogen-Genotypen möglich. Die beobachteten Infektionstypen lassen sich

allerdings bei fast allen verwendeten Differentialen nicht einfach in zwei solche

Kategorien einteilen, sondern sind über mehrere Klassen verteilt (Fig. 4).
Für die Testlinien P02 (mit Mla3), P16 (mit Mlk) und P23 (mit MILa) kann dies

damit erklärt werden, dass die Resistenzreaktionen dieser Faktoren nicht in der Form

des vollständigen Ausbleibens von Symptomen, sondern als Hypersensitivitäts-Reaktion
(Nekrosen-Bildung, Infektionstypen / -111) zum Ausdruck kommt (K0LSTER et al,

1986). Daraus können sich Probleme bei der Unterscheidung von virulenten und

avirulenten Isolaten ergeben.
Bei den Test-Linien Pll (mit Mlal3), P03 (mit Mla6), P21 (mit Mlg), P10 (mit

Mlal2) und P4B (mit Mla7) muss je ein Resistenzgen-Paar berücksichtigt werden

(HOVM0LLER et al, 1992a sowie Tab. 2). Das Auftreten von "intermediären"

Infektionstypen (Typen // und /// bei P03, P4B, P10 und P21 bzw. Typ / bei Pll) ist

demnach als Folge der Anwesenheit von Virulenz gegenüber dem einen Faktor,
kombiniert mit Avirulenz gegenüber dem anderen zu verstehen (Fig. 4). Ein solches

"Zwei-Gen-Modell" (McINTOSH, 1978) bringt eine plausible Erklärung für die

beobachteten Infektionstyp-Verteilungen. Allerdings sind zum gegenwärtigen Zeitpunkt
keine veröffentlichten Untersuchungen bekannt die zeigen, dass die erwähnten

Differentiale effektiv diesem Modell unterliegen.
Alternative Erklärungsvarianten für das Auftreten intermediärer Infektionstypen

wären beispielsweise Einwirkungen des genetischen Hintergrundes auf der

Pathogenseite in Form quantitativer Virulenz oder spezifischer "Modifikator"-Gene

(CHRIST et al, 1987; CRUTE, 1987). Entsprechende Effekte können auch von der

Wirtseite ausgehen, sind dort jedoch im vorliegenden Fall besser kontrollierbar, indem

vorwiegend isogene Linien verwendet werden konnten. Bei diesen Linien bestehen

prinzipiell keine Unterschiede bezüglich ihres genetischen Hintergrundes.
Vorausgesetzt, dass solche alternativen Faktoren in unserem System keine Rolle

spielten (d.h. reine Gen-für-Gen Beziehungen vorlagen) und das "Zwei-Gen-Modell"

von HOVM0LLERet al (1992a) zutrifft, ergeben sich zwei wichtige Konsequenzen
für die Auswertung der Daten:

1. Das Auftreten einer vollständig kompatiblen Reaktion (=Infektionstyp IV) auf

Differentialen, welche zwei Resistenzfakoren beinhalten, bedeutet die Präsenz

beider entsprechenden Virulenzfaktoren im Test-Isolat.

2. Ein Teil der intermediären Infektionstypen lässt bei Differentialen mit zwei

Resistenzfaktoren auf die alleinige Präsenz des "Hauptfaktors" schliessen. Isolate,
die eine solche Reaktion zeigen, müssen dann berücksichtigt werden, wenn die

Frequenz des entsprechenden Haupt-Virulenz-Faktors alleine berechnet werden

soll (vgl. HOVM0LLERet al, 1992a). Fraglich ist in diesem Zusammenhang
allerdings, ob solche spezifischen intermediären Reaktionstypen in Routine-Tests

ohne Wiederholungen zuverlässig erkannt werden können.
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Die Überlegungen, welche zum Miteinbezug der beobachteten Koloniedichte bei der

Klassifizierung der Testisolate führten, sind von LIMPERT (1985) sowie LIMPERT &

FISCHBECK(1987) ausführlich dargelegt worden. Dieses Mass wird gleichzeitig mit

dem Infektionstyp auf den Test-Differentialen erhoben. Damit kann der relative Grad

des Reproduktionserfolges eines Isolates auf den verwendeten Wirtsgenotypen und

unter den gewählten Versuchsbedingungen quantifiziert werden. Es stellt sich hier wie

schon bei der Infektionstypausprägung die Frage, ob dieser Wert direkt auf den Erfolg
des Isolates unter veränderten Bedingungen (und auf Feldbedingungen) übertragbar ist.

Es wäre wertvoll, diese Fragen in weiteren Untersuchungen unter Miteinbezug einer

Reihe verschiedener Wirtsgenotypen und Umweltbedingungen zu klären.

Aussagen über die genetische Grundlage von Unterschieden in der Koloniedichte

sind weitgehend spekulativ. Falls diese Eigenschaft quantitativer Natur ist und die

Vererbung unabhängig von den qualitativ wirkenden Virulenzallelen erfolgt, müsste der

Wert "Koloniedichte" grundsätzlich von der Berechnung des Wertes "Virulenzallel-

Frequenz" getrennt werden.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass bei den Virulenzanalysen noch

Verbesserungen anzustreben sind.

• Wünschenswert wären Differentiallinien, welche die zu testenden Resistenzgene
nicht in Kombination mit Nebenfaktoren aufweisen. Beispielsweise könnte die

Züchtungslinie "Svaloef Sv 83380" (BROWN& J0RGENSEN, 1991) als Trägerin
des unkombinierten Faktors (Ab) anstelle der Sorte Triumph (a7+Ab) eingesetzt
werden.

• In vielen Fällen dürften die spezifischen Faktorkombinationen von primärer

Bedeutung in Züchtung und Anbau der Gerste sein. In diesen Situationen kann

nach dem in der vorüegenden Arbeit benutzten Boniturschema vorgegangen

werden.

• In Studien, in denen ausschliesslich die effektive und unkombinierte Präsenz oder

Absenz eines Virulenzalleis von Interesse ist, kann das Boniturschema von

HOVM0LLERet al. (1992a) zur Anwendung gelangen.
• Aufgrund der beschriebenen Unklarheiten scheint es sinnvoll, das Konzept und die

Bedeutung des Wertes "Koloniedichte" zu überprüfen, da solchen quantitativen
Virulenzeigenschaften eine erhebliche populationsgenetische Bedeutung zukom¬

men kann.

6.1.3 Datenverarbeitung und Statistik

Zu den konventionellen Parametern für die Beschreibung der Struktur von

Mehltaupopulationen zählen die Einzel-Virulenzfrequenzen, die Häufigkeiten von

Virulenzkombinationen und Pathotypen sowie die Pathotyp-Komplexität. In Ergänzung
dazu wurde eine Reihe von Parametern und Verfahren an die vorüegenden Bedürfnisse

angepasst oder weiterentwickelt:
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• Das "bootstrap"-Verfahren: In verschiedenen Bereichen (Einzel-Virulenz¬

frequenzen, Komplexität, Diversität) wurde die "bootsrrap"-Methode (vgl. Kap. 3.3)

eingesetzt. Der grundlegende Vorteil dieses Verfahrens besteht darin, dass keine

Annahmen bezüglich der unbekannten zugrundeliegenden Werteverteilung der Daten

getroffen werden müssen (EFRON& TIBSHIRANI, 1991).

• Der Pathotypen-Code: Für die Bezeichnung der Pathotypen wurde ein neues

Codierungs-Verfahren entwickelt. Das System entspricht in den wesentlichen

Prinzipien dem Vorschlag von GILMOUR(1973). Vorteile dieses Verfahrens für die

Bezeichnung von Pathotypen wurden von LIMPERT & MÜLLER(1993) ausführlich

diskutiert und betreffen vor allem die rasche Erkennbarkeit der Pathotyp-Struktur aus

der Code-Schreibweise.

• Die Berechnung und Interpretation von Diversitätswerten: Neue Erkenntnisse

ergaben sich bezüglich der Aussagekraft verschiedener Diversitäts-Indices bei der

Anwendung auf Pathotyp-Daten. Die grosse Bedeutung von Unterschieden in der

Stichprobengrösse konnte mit Hilfe der neu entwickelten Methode des "random-

subsampling" deutlich gemacht werden (vgl. Kap. 4.1.5.3). Die Konsequenzen aus

diesen Beobachtungen können folgendermassen zusammengefasst werden:

- Der Shannon-Index erwies sich als sehr stark beeinflusst durch die

Stichprobengrösse (Fig. 12). Nach POOLE(1974) ist der Shannon-Wert einer

Stichprobe generell nur dann unabhängig vom Umfang der Probe, wenn stets alle

Arten, welche in der Gesamt-Population vorkommen, auch in der Stichprobe
repäsentiert sind. Diese Annahme ist für Pathotypen des Gerstenmehltaus auf

keinen Fall zulässig (Fig. 11). Aus diesen Gründen muss im Widerspruch zu

LEBEDA (1982), WELZ& KRANZ(1987) oder ANDRIVON& LIMPERT

(1992) festgestellt werden, dass der Shannon-Index ohne Korrektur des Probe-

grösse-Effekts kein geeignetes Mass zur Quantifizierung der Pathotypendiversität
beim Gerstenmehltau darstellt. Ein fixer Korrekturterm, wie von PEET (1974)

vorgeschlagen und von LIMPERT et al. (1990) sowie ANDRIVON(1991) ange¬

wendet, stellt aber ohne Anpassung an die spezifischen Charakteristiken der hier

bearbeiteten Populationsstrukturen keine praktikable Lösung dar.

- Der Simpson-Index erwies sich dagegen als weitgehend von der Stichprobengrösse
unabhängiger Wert (Fig. 12). Dies erlaubt direkte Vergleiche zwischen Proben

verschiedener Grössen was wegen der hier verwendeten Probenahmemethodik

(vgl. Kap. 6.1.1) sehr oft notwendig wurde. Diese positive Eigenschaft des

Simpson-Index wird bestätigt durch Erfahrungen aus anderen Arbeiten (z.B.
ROELFS& GROTH, 1980). Als Folge des "numerical resampling" können sich

besonders bei kleinen Stichproben Differenzen zwischen dem Mittelwert aus den

"bootstrap"- Proben und demWert in der Originalstichprobe ergeben. Daher wurde

in der vorliegenden Arbeit stets der Wert der Originalprobe verwendet.

Für statistisch aussagekräftige Vergleiche sollten im weiteren auch Vertrauens¬

intervalle für Diversitätswerte berechnet werden können. Eine Berechnungsmethode
dafür wurde von PIELOU (1975) für den Shannon-Index vorgeschlagen. Dieses

Verfahren ist allerdings sehr aufwendig und geht von Annahmen aus, die im Fall von

Mehltau-Populationen nicht zutreffen. Im Gegensatz dazu bringt die Anwendung des

"bootstrap"-Verfahrens für den Simpson-Index eine sehr einfache und schnelle Lösung
für dieses Problem.
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Der zweite wesentliche Problemkreis bei globalen Diversitätswerten ist deren

schwierige Interpretierbarkeit. Durch die zusätzliche Berechnung der Werte "richness"

und "evenness" konnte dieser Problematik Rechnung getragen werden. Die beiden

Parameter geben die zwei wesentlichen Teilaspekte der globalen Diversität wieder.

Allerdings wird auch hier wiederum ein Ausgleich des Probegrösse-Effektes

notwendig. Die Methode des "random-subsampling" erfüllt diesen Zweck, ohne dass

auf ein fixes theoretisches Probenahmemodell (z.B. "rarefraction"-Methode (LUDWIG
& REYNOLDS,1988)) zurückgegriffen werden muss. Mit "random-subsampling" wird

ein numerischer Schätzwert für eine bestimmte Standard-Probegrösse (im vorliegenden
Fall n=85) berechnet. Das Verfahren nutzt ausschliesslich die Daten jeder Original¬

stichprobe.
Mit Hilfe des neu eingeführten Parameters "Pathotypen-Unähnlichkeit" wurde

darüber hinaus ein zusätzlicher Aspekt der Diversität erschlossen. Dieser Wert erlaubt

die Quantifizierung des durchschnittlichen "Verwandtschaftsgrades" zwischen den

Pathotypen in einer Stichprobe, was ein sehr wichtiges Kriterium der

Populationsstruktur darstellt.

Insgesamt wird es mit dem hier vorgestellten und angewendeten Konzept möglich,
einen "globalen" Diversitätswert unter Einschluss statistischer Grenzen zu berechnen.

Dieser Globalwert (Simpson-Index) kann anhand der relativen Anzahl ("richness")
sowie der relativen Häufigkeiten ("evenness") der Pathotypen in einer Probe

interpretiert werden. Zusätzlich dazu wurde auch die Ähnlichkeit der Pathotypen
untereinander berücksichtigt ("Pathotypen-Unähnlichkeit").

• Cluster-Analysen: Die Zielsetzung bei den Cluster-Analysen bestand darin, die

Probenahme-Einheiten (Fangstrecken-Stichproben) so zu gruppieren, dass regionale
und überregionale Ähnlichkeiten sichtbar werden. Grundsätzlich können bei Cluster-

Analysen zwei Teilschritte unterschieden werden. Als erstes wird ein geeignetes Mass

zur Quantifizierung der Distanz zwischen den Probenahme-Einheiten benötigt. Als

zweites wird ein Algorhythmus zur Gruppierung der beobachteten Grössen eingesetzt.
Die beiden hier verwendeten Distanzmasse (NSGD und RDI) haben verschiedene

Berechnungsgrundlagen (vgl. Kap. 3.3). NSGD beruht auf den Einzel-Virulenz¬

frequenzen. Bei Populationen mit vorwiegend asexueller Reproduktion ist es jedoch

wichtig, die Kombinationen der Einzel-Faktoren (in Form von Pathotypen) zu

berücksichtigen. Ein Beispiel soll dies veranschaulichen:

Population 1 Population 2

50% AB a> 50% Ab

50% ab 50% aB

a) Genotyp mit zwei Allelen

Die beiden Populationen sind gemessen an den Einzel-Allelfrequenzen identisch,

obwohl sie keine gemeinsamen Genotypen aufweisen (vgl. LEONARD& LEATH,

1990).

Ausgehend von solchen Überlegungen wurde für die wichtigsten Analysen das

RDI-Distanzmass verwendet. Dieser Wert beruht auf der Häufigkeit der verschiedenen

Pathotypen in den zu vergleichenden Populationen (GROTH& ROELFS, 1987).
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Die RDI-Distanz entspricht dem Wert "RAD/2" bei LUDWIG& REYNOLDS

(1988). In dieser Arbeit wurde eine Reihe verschiedener Distanzmasse getestet und

diskutiert. Die "RAD"-Distanz gehört dabei zu einer Gruppe von Massen, die die besten

Ergebnisse lieferte. Ein Nachteil der RDI-Distanz besteht darin, dass keine Rücksicht

auf Verwandtschaftsgrade zwischen den Pathotypen genommen wird. Dazu ein weiteres

Beispiel:

Population 1 Population 2 Population 3

50%7001 a> 50%3121 50%3131

50% 1720 50%3321 50%3331

a) Pathotyp-Code vgl. Tab. 4

Die RDI-Distanz ist zwischen allen drei Populationen maximal, obwohl die

Populationen 2 und 3 einander offensichtlich sehr ähnlich sind.

Eine mögliche Lösung dieses Problems besteht darin, sowohl RDI als auch NSGDzu

berechnen. Damit könnte eine verbesserte Interpretierbarkeit der Distanzwerte erreicht

werden. Zudem wäre es für beide Distanzen möglich, Vertrauensintervalle mit Hilfe des

"bootstrap"-Verfahrens zu berechnen.

Der Sinn der räumlichen Gliederung der Populationen mit Hilfe eines Cluster-

Verfahrens bestand darin, geographische Gebiete abzugrenzen, innerhalb derer die

Populationen eine bestimmte Homogenität aufweisen (vgl. PIELOU, 1979). Das dazu

eingesetzte Verfahren ("furthest neighbour linkage" in Kombination mit "contiguous
pair linkage", basierend auf einer RDI-Distanzmatrix, vgl. Kap. 3.3) erwies sich als gut

geeignet zur Gruppierung überregionaler "Virulenzgebiete" (vgl. Fig. 5 A, B). Durch

eine Veränderung der (subjektiv) gewählten "furthest neighbour"-Distanz könnten

verschiedene andere Unterteilungsstufen erreicht werden. Für spezielle Fragestellungen
könnten zudem einzelne Virulenzen bei der Berechnung des Distanzmasses

unterschiedlich gewichtet werden, wodurch andere spezifische Unterteilungsvarianten
erreicht würden.

Mit dem "neighbour-joining "-Algorhythmus wurde versucht, die Daten in einem

additiven Distanzbaum darzustellen (vgl. Kap. 3.3, 4.1.6 und 5.2.2) Es wurde dabei

bewusst ein Verfahren gewählt, welches einen "unrooted tree" hervorbringt (vgl.
SWOFFORD& OLSEN, 1990). Die zugrunde liegenden Virulenzdaten erlauben es

nämlich primär nur, momentane Ähnlichkeiten auszudrücken. Aus solchen Daten

können höchstens sekundär Hypothesen über entstehungsgeschichtliche Zusammen¬

hänge abgeleitet werden, da die historisch gewachsenen Virulenzstrukturen stark durch

die aktuellen Umwelt- (v.a. Selektions-) bedingungen modifiziert werden.

Je mehr Elemente in einem solchen Baum dargestellt werden, desto schwieriger
wird es zu gewährleisten, dass jede additive Verbindung innerhalb des Baumes die

korrekte Distanz wiedergibt. Die berechneten Strukturen (besonders Fig. 14) sollten

deshalb als angenäherte Zusammenfassungen aller paarweisen Distanzen zwischen den

Teilpopulationen aufgefasst werden.

Schliesslich muss auch stets im Auge behalten werden, dass alle vorgestellten
Gruppierungen bestimmte Momentaufnahmen und keine fixen Strukturen repräsen¬
tieren. Inwieweit die gefundenen räumlichen Einheiten schnellen zeitlichen

Veränderungen unterliegen, müsste anhand repräsentativer Zeitreihenanalysen
untersucht werden.
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6.2 System-Erklärung

6.2.1 Einzel-Virulenzen

Aus den beobachteten Frequenzen in der Gesamtprobe (vgl. Kap. 4.1.3.1 bis 4.1.3.3)
lässt sich folgende generelle Aussage über die Häufigkeit und Verteilung eines

Virulenzfaktors ableiten: Je länger eine bestimmte Resistenz im europäischen
Gerstenanbau bisher genutzt worden ist, desto höher ist die globale Frequenz der

korrespondierenden Virulenz in der Pathogenpopulation und desto grösser ist die

räumliche Dispersion dieses Faktors. Dies zeigt, dass die aktuelle Struktur der Mehltau-

Populationen als kombiniertes Ergebnis jahrzehntelanger Koevolution von Pathogen-
und Wirtspopulationen aufzufassen ist. Die Kenntnis der gegenwärtigen Zusam¬

mensetzung der Wirtsbestände allein reicht daher nicht aus, um die beobachteten

gesamteuropäischen Virulenzwerte ausreichend erklären zu können (Tab. 14).
Im Gegensatz dazu sind die beobachteten räumlichen Verteilungsmuster immerhin

bei der Hälfte der getesteten Virulenzen signifikant korreliert mit der aktuellen

Verteilung der entsprechenden Resistenz (Tab. 14). Dabei fällt auf, dass die Resistenz-

Intensitäten insgesamt leicht besser mit den Virulenz-Frequenzen korreliert sind als die

Resistenz-Frequenzen. In anderen Worten ausgedrückt hat die Erhöhung des Anteils

von Sorten mit einer bestimmten Resistenz (Mix) an der Gesamtfläche eines Gebietes

mindestens die gleiche Bedeutung wie eine Vergrösserung des Anteils von Mix in der

Gerstenfläche allein. Sollte diese Feststellung effektiv so zutreffen, bedeutet dies aber,

dass auch die Nicht-Gerstenfläche (z.B. alternative Wirte) einen Einfluss auf die

Zusammensetzung der Sporenpopulation im Luft-"pool" über dem betreffenden Gebiet

ausüben könnte.

Für eine genauere Analyse solcher Zusammenhänge wären jedoch weit

detailliertere Kenntnisse über die Verteilung der Resistenzen im Sortenanbau not¬

wendig. Es müsste ausserdem eine Art "kumulierte Nutzungshäufigkeit" über die

Jahre seit der Einführung einer Resistenz berechnet werden. Damit könnte das aktuelle

Selektionsstadium besser abgeschätzt und genauere Erwartungswerte für die Häufigkeit
der entsprechenden Virulenz berechnet werden.

Für weitergehende Untersuchungen ist es zudem unumgänglich, die einzelnen

Virulenzfaktoren nicht getrennt voneinander, sondern in Kombination miteinander und

mit weiteren Eigenschaften zu betrachten (vgl. Kap. 6.2.2 und 6.2.3).
Bei der Vielzahl von beobachteten Verschiebungen von Einzel-Virulenzfaktoren in

den verschiedenen regionalen Populationen (Tab. 9 bis Tab. 11) ergibt sich insgesamt
ein schwer überblickbarer Komplex von räumlich und zeitlich gekoppelten
Teilprozessen. Darin kommt es zu Überlagerungen zwischen verschiedenen

Einflussfaktoren und Prozessen, wodurch es praktisch unmöglich wird, die einzelnen

Aspekte in ihrer Ursache und Wirkung präzise zu unterscheiden.

Umdennoch die grundlegenden Vorgänge erkennen zu können, wurde das "Val3-

Sub-System" schwerpunktmässig untersucht. Dieses Teilsystem zeichnet sich dadurch

aus, dass mit Mlal3 eine neue Resistenz grossflächig eingeführt wurde und die

Reaktionen der Pathogenpopulationen während der Untersuchungsperiode noch sehr

deutlich erkennbar (d. h. wenig durch länger zurückliegende und sich überlagernde
Entwicklungen beeinflusst) war (vgl. Kap. 5).
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6.2.2 Virulenz-Kombinationen

Jede der 55 potentiell möglichen Zweierkombinationen sowie alle 165 möglichen
Dreierkombinationen von Virulenzfaktoren wurden in der Gesamtprobe beobachtet.

Sämtliche Virulenzallele sind also grundsätzlich miteinander kombinierbar, es bestehen

diesbezüglich keine (z.B. genetisch oder physiologisch bedingten) Beschränkungen.
Die Gesamthäufigkeit der Kombinationen richtet sich weitgehend nach den

individuellen Gesamtfrequenzen der Komponenten (Fig. 6 und Fig. 7). Bei 51% aller

Zweierkombinationen und 27% aller Dreierkombinationen unterscheidet sich die

beobachtete Häufigkeit nicht signifikant vom Erwartung swert (berechnet aus den

Komponenten-Frequenzen). Die restlichen Kombinationen zeigen positive oder

negative Abweichungen vom Erwartungswert (Genetische Ungleichgewichte oder

"genetic disequilibrium").
Als Folge der hier verwendeten Probenahmemethodik ist es jedoch nicht sinnvoll,

detaillierte Folgerungen aus der Beobachtung solcher Abweichungen zu ziehen. Dem

liegt die Überlegung zugrunde, dass Vergleiche mit dem Erwartungswert unter

Umständen stark davon beeinflusst sind, dass separat zu betrachtende Stichproben für

die Analyse zusammengefasst wurden. In den Einzel-Proben können ganz

unterschiedliche Abweichungstrends auftreten, welche nach dem Zusammenlegen der

Proben nicht mehr erkennbar sind und damit zu falschen Schlussfolgerungen führen

können (WOLFE & KNOTT, 1982). Die eingesetzte Probenahmetechnik zielt aber

gerade speziell darauf hin, dass die Stichproben einen gleichmässigen Durchschnitt aus

verschiedenen Teilproben darstellen (Kap. 6.1.1).
Unter diesen Voraussetzungen lohnt es sich nur, auf die wichtigsten Trends in der

Gesamtprobe näher einzugehen. Deutlich positive Ungleichgewichte ("disequilibria")
kamen zwischen den Faktoren Va7, V(Ab), Vk, Va9 und Val3 zum Ausdruck. Auf der

anderen Seite wies die Kombination Val3 - V(La) die grösste negative Differenz zum

Erwartungswert auf (Kap. 4.1.4). Für beide Fälle, besonders aber für die Verbindung
Val3 - V(La) konnte in weitergehenden Analysen der Daten eine Konsistenz der

beobachteten Abweichungen über alle drei Untersuchungsjahre und mehrere regionale
Teilpopulationen aufgezeigt werden (WOLFEet ai, 1992a). Positive Ungleichgewichte
zwischen den Elementen Va7, Vk, Va9 und Val3 sind zudem auch in früheren, stärker

regional differenzierten Untersuchungen zum Ausdruck gekommen (LIMPERT &

FISCHBECK, 1987; LIMPERT et ai, 1991; HOVM0LLER& 0STERGÄRD,1991a;

ANDRIVON, 1991).
Verschiedene Mechanismen können am Entstehen von Ungleichgewichten

beteiligt sein (vgl. 0STERGÄRD& HOVM0LLER, 1991). Im vorÜegenden Fall

wurde die Resistenz Mlk überdurchschnittlich häufig in Sorten mit Mla9 und besonders

mit Mla7 kombiniert verwendet (BROWN& J0RGENSEN, 1991). Selektion durch

zwei Resistenzfaktoren, die vor allem kombiniert eingesetzt werden, führt aber zu

positiven Ungleichgewichten bei den entsprechenden Virulenzgenen (HOVM0LLER&

0STERGÄRD,1991b). Die Virulenz Vk kann in der Folge als Brücke zwischen den

zwei Pathotyp-Fraktionen mit Vk+Va7 und mit Vk+Va9 gewirkt haben (WOLFEet al.,

1992b). Mit der Kombination Va7+Vk+Va9 war dadurch ein starker selektiver Vorteil

verbunden. Auf eine ähnliche Weise könnte auch die Verbindung zu V(Ab) im

Anschluss an die Verbreitung von Sorten mit der Resistenzkombination von "Triumph"
(Mla7 +(Ab)) zustande gekommen sein. Die Entwicklung bis hin zur Kombination

Va7+Vk+Va9+V(Ab) kann somit vorwiegend mit Selektionseffekten ausgehend von

kombinierten Resistenzfaktoren erklärt werden.
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Die Verbindung von Val3 zu den oben genannten Virulenzkombinationen hat eine

andere Grundlage (vorausgesetzt die in Kapitel 5 entwickelte Hypothese trifft zu). Die

Sichtweise, dass ein Grossteil der europäischen Val3-Populationen ihren Ursprung in

der Tschechoslowakei hat, lässt der Struktur der dortigen Populationen eine primäre
Bedeutung zukommen. Diese Population dürfte aber vor allem aus Pathotypen mit der

Virulenzkombination Va7+Vk+Va9+Val3 bestanden haben (vgl. Tab. 16). Ein

massiver Export von Pathotypen aus diesem Gebiet und die darauf folgende Entstehung
einer Anzahl neuer Populationen hat somit direkt zu einem raschen Verbreitungsschub
dieser spezifischen Kombination geführt ("founder-effect" in Kombination mit

"hitchhiking-selection ").
In Weiterführung dieser Argumentation kann auch das negative Ungleichgewicht

zwischen Val3 und V(La) erklärt werden: V(La) ist der einzige der allgemein häufigen
und weitverbreiteten Virulenzfaktoren, welcher nicht in den wichtigen "founder"-

Pathotypen vertreten war (Tab. 17). Die beobachteten Abweichungen vom

Erwartungswert wären daher auch in diesem Fall nicht auf eventuelle genetisch
bedingte Dissassoziationen zwischen den Virulenzallelen zurückzuführen. Diese

Schlussfolgerung wird dadurch gestützt, dass nach dem kombinierten Einsatz der

beiden Resistenzen Mlal3 und Ml(La) (z.B. Sorte "Tyne") sehr schnell die

entsprechende Virulenzkombination Val3+V(La) auftrat ("breakdown" von "Tyne" in

Schottland im Jahr 1990 (BROWN, pers. Mitt.)). Dies stellt ein weiteres Beispiel für

die rasche Anpassungsfähigkeit der Populationen dar. Als Folge davon und weil Mlal3

und Ml(La) gegenwärtig in starkem Mass parallel oder kombiniert eingesetzt werden

(MÜLLER & SCHÄRER,unveröffentlicht), kann die Prognose gestellt werden, dass

das beobachtete Ungleichgewicht zwischen Val3 und V(La) in absehbarer Zeit an

Deutlichkeit verlieren wird.

6.2.3 Pathotypen

In der Gesamtstichprobe von nahezu 9000 Einzel-Isolaten konnte eine enorme

Variabilität an Virulenz-Pathotypen festgestellt werden. Insgesamt 743 verschiedene

Kombinationen aus Virulenz- und Avirulenzfaktoren wurden mit Hilfe des

Differentialsets VA-1 identifiziert.

Die beobachtete Pathotypen-Häufigkeitsverteilung entspricht im wesentlichen

einem logarithmischen Häufigkeitsmodell (Fig. 8). Ein solches Verteilungsmuster ist

typisch für die Häufigkeiten verschiedener Arten in zahlreichen ökologischen
Gesellschaften. Daher wurden in der Ökologie verschiedene mathematische Modelle

entwickelt und Theorien abgeleitet, welche die beobachteten Häufigkeitsverteilungen
erklären sollen (vgl. POOLE, 1974; PIELOU, 1975; LUDWIG& REYNOLDS,1988).
Die Art und Weise wie vorhandene Resourcen aufgeteilt werden sowie evolutionäre

Zusammenhänge spielen in solchen Modellen eine zentrale Rolle. Es hat sich indessen

gezeigt, dass teilweise widersprüchliche Hypothesen zu einem ähnlichen Modell führen

können, wodurch der Wert der zugrunde gelegten Theorien in Frage gestellt wird

(LUDWIG & REYNOLDS,1988). Aus diesem Grund beschränkt sich die vorliegende
Arbeit auf die Beschreibung des beobachteten Häufigkeitsmusters anhand des Modells

einer logarithmischen Reihe. Die beiden Parameter a und x bestimmen die

Häufigkeitsverteilung, die von der logarithmischen Reihe vorhergesagt wird. Die An-
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zahl an Pathotypen, die bei einer Stichprobengrösse von n=8893 je einmal in der Probe

erwartet werden, entspricht demTerm ax. Die Anzahl an Pathotypen, welche mit einer

Häufigkeit von je zwei Isolaten prognostiziert werden, entspricht a-x2/2, je drei Isolate

vom gleichen Pathotyp werden oc-x3/3 -mal erwartet usw.. Die Werte von a und x

werden aufgrund der Stichprobengrösse (n) sowie der Anzahl darin auftretender

Pathotypen (s) berechnet (vgl. POOLE, 1974).

Die wesentlichen Merkmale einer Pathotyp-Häufigkeitsverteilung spiegeln sich

auch in den Diversitäts-Indices wieder (vgl. Kap. 6.1.3). Direkte Vergleiche zwischen

regional differenzierten Teilpopulationen wurden daher anhand von Index-Werten

vorgenommen. Dabei zeigten sich erhebliche geographische Unterschiede (Kap.
4.1.5.3). Als Ursachen für unterschiedliche Variabilitätswerte kommt eine ganze Reihe

von Prozessen in Frage:
Rekombination, Mutation und Migration erhöhen generell die Diversität in einer

Population. Diese Prozesse sind sehr schwierig zu quantifizieren (vgl. Kap. 2.2.2 bis

2.2.4). Regionale Unterschiede können unter Umständen in Bezug auf die

Rekombinationsraten auftreten (Klima-Abhängigkeit der Ascosporenbildung).
Offensichtlicher aber ist die Bedeutung der geographischen Lage für die zu erwartenden

Migrationsströme. Besonders das im Zentrum des Untersuchungsgebietes liegende
Ostdeutschland ist prinzipiell offen für immigrierende Mehltau-Sporen aus allen

Richtungen. Demgegenüber dürfte die Population Norditaliens durch die Alpenkette
weitgehend gegen Massenimmigration aus Nordeuropa abgeschirmt sein (vgl. Kap.
2.2.2).

Reduzierend auf die Diversität wirken sich die Effekte von vorwiegend asexueller

Reproduktionsweise, von genetischer "drift" sowie von uniformen Selektionsbe¬

dingungen aus. Deutliche regionale Unterschiede sind vor allem beim letztgenannten
Punkt zu erwarten. Den ostdeutschen Gebieten kommt dabei eine Sonderstellung zu,

indem dort bis ins Jahr 1990 ein überwiegender Teil der Gerste in Form von

Sortenmischungen angebaut wurde (HARTLEB et al., 1989). Es ist anzunehmen, dass

durch diese Diversifizierung auf der Wirtsseite auch eine erhöhte Variabilität in den

Pathogenpopulationen geschaffen wurde (vgl. WÄCHTER& FRITSCHE, 1991). In

einer diversen Wirtspopulation wird grundsätzlich ein grösseres Spektrum an

Pathotypen selektiert als unter uniformen Wirtsstruktur (BURDON, 1987; BROWNet

al., 1991). Zudem konnte als Folge des Mischungsanbaus in Ostdeutschland der Einsatz

von Mehltaufungiziden deutlich gesenkt werden (HARTLEB et al., 1989; WOLFE,

1991b). Dadurch blieben die möglicherweise einschneidenden Reduktionen des vor¬

handenen Pathotypenspektrums durch die Fungizideinsätze weitgehend aus.

Zusammenfassend kann somit festgestellt werden, dass die zwei beobachteten

Extremwerte bei der Pathotypen-Diversität (Ostdeutschland und Norditalien) in erster

Linie auf die Besonderheiten in der geographischen Lage sowie in den regionalen
Anbaustrukturen zurückzuführen sind. Alle Aussagen darüber bleiben jedoch bis zu

einem gewissen Grad spekulativ, solange keine präzisen Kenntnisse über die quanti¬
tative Rolle von Rekombinationsprozessen vorliegen.
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Die mittlere Komplexität betrug 4.1 Virulenzfaktoren pro Isolat (Kap. 4.1.5.2). Dieser

Wert bewegt sich damit in einer vergleichbaren Grössenordnung wie entsprechende
Resultate aus Untersuchungen mit ähnlich zusammengesetzten Differential-Sortimenten

(WELZ & KRANZ, 1987; LIMPERT etal., 1990; ANDRIVON, 1991).
Die beobachtete Häufigkeitsverteilung für die Komplexitätswerte in der

Gesamtprobe kommt einer Poisson-Verteilung sehr nahe (Fig. 9A). Das bedeutet, dass

die Virulenzfaktoren insgesamt annähernd zufällig auf die getesteten Isolate verteilt

waren (ROELFS & GROTH, 1980). Differenzen zu einer reinen Zufallsverteilung
lassen sich dadurch erkennen, dass extreme Komplexitätswerte (v < 2,5 und v > 7)
seltener als erwartet, die dazwischenliegenden Werte aber häufiger als erwartet

auftraten. Abweichungen von einer Zufallsverteilung zeigen grundsätzlich die

Bedeutung der asexuellen Reproduktion für die beobachtete Pathotypenstruktur auf

(vgl. WELZ& KRANZ, 1987). Allerdings muss hier wiederum berücksichtigt werden,
dass die Daten sämtlicher Teilproben zusammengefasst wurden um einen Überblick

über die globale Situation zu erhalten. Spezielle Aspekte der Verteilung können daher

nur durch weitergehende Analysen der Daten sichtbar gemacht werden. Beispielsweise
tragen die Isolate, welche einem der 17 häufigsten Pathotypen entsprechen (Tab. 12),
nur durchschnittlich 3.4 Virulenzfaktoren pro Isolat. Dies weist auf die

Entstehungsweise zunehmend komplexer Pathotypen hin: Die schrittweise Einführung
der verschiedenen Resistenzen im Rahmen der "Ersetzungsstrategie" (vgl. Kap. 2.3.1)
führte zu einer kontinuierlichen Akkumulierung von Virulenzfaktoren beim Pathogen.
Diese Entwicklung wurde beschleunigt durch den kombinierten Einsatz von

Resistenzen (vgl. Kap. 6.2.2 sowie BURDON, 1987). Bei dieser Betrachtungsweise
wird angenommen, dass die selektiven Vorteile, welche ein Pathotyp dank eines

zusätzlichen Virulenzfaktors hat, die möglichen Nachteile von "unnötigen" Faktoren

mehr als aufwiegen.
Die gegenwärtig häufigsten Pathotypen beinhalten vor allem Virulenzfaktoren

gegen die zuerst eingeführten und später oft kombiniert eingesetzten Resistenzen (Tab.

12). Diese einfachen Pathotypen haben deshalb eine lange Phase der Anpassung an die

Wirtsstrukturen hinter sich und bilden nach wie vor einen grossen Anteil an der

Gesamtpopulation.
Neue Pathotypen entwickeln sich laufend aus diesem "historischen Pool" an

Virulenzkombinationen (vgl. z.B. Kap. 5.3). und führen auf diese Weise zu einer

tendenziellen Zunahme der durchschnittlichen Komplexität im Laufe der Zeit (Fig. 9B

und Fig. 10). So gesehen sind sehr komlexe Pathotypen vor allem dort zu erwarten, wo

zahlreiche verschiedene Resistenzen in kurzer zeitlicher Abfolge oder aber kombiniert

in Sorten eingesetzt wurden. Diese Situation dürfte vor allem für Dänemark zutreffen

und eine Erklärung für die dort beobachteten hohen Werte liefern (Fig. 10).
Als zweite mögliche Ursache erhöhter Komplexitäten kommt die "Anreicherung"

von Virulenzfaktoren als Folge von Sporenverfrachtungen in Frage. Damit verbunden

wäre eine generelle Komplexitätszunahme in der Richtung vorherrschender

Windströmungen. Entsprechende Beobachtungen von LIMPERT (1985) zeigen eine

deutliche Zunahme von West- nach Osteuropa. Andererseits wurde aufgrund der

abweichenden, sehr tiefen Werte auf eine isolierte Lage Norditaliens geschlossen.
Zudem ist das Mehltauaufkommen in Südeuropa generell eher gering (LIMPERT et al.,

1990). Die vorliegenden Daten (Fig. 10) weisen in die gleiche Richtung, besonders was

die Komplexitätswerte in Südeuropa betrifft. Bei einer detaillierteren Analyse der

weissrussischen Population (MÜLLER et al., 1992) konnten allerdings keine direkten
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Hinweise darauf gefunden werden, dass ein bedeutender Anteil dieser Population als

Folge vorherrschender Winde aus westlich gelegenen Gebieten importiert wurde.

Im weiteren ergaben sich auch keine deutlichen Hinweise darauf, dass der

grossflächige Anbau von Sortenmischungen in Ostdeutschland zu einer

überdurchschnittlichen Zunahme der Komplexitätswerte in dem betreffenden Gebiet

führte (Fig. 10, vgl. auch LIMPERT et al. (1991)). Aus diesen Beobachtungen können

allerdings keine abschliessenden Folgerungen abgeleitet werden, was die Entwicklung
von komplexen Pathotypen ("Super-Rassen") beim Anbau von Sortenmischungen
betrifft. Die Begründung für diese Einschätzung liegt vor allem darin, dass die

Resistenz-Diversifizierung in den eingesetzten Sortenmischungen ungenügenden war

(SCHAFFNERet al, 1992). Diese Situation dürfte mögliche "Mischungs-Effekte" (vgl.
dazu z.B. WOLFE& SCHWARZBACH(1978b) sowie WOLFE(1991a)) wesentlich

beinflusst haben.

6.2.4 Fungizid-Sensitivität

Das generelle Niveau der Sensitivität gegenüber dem Wirkstoff Triadimenol blieb

in der Gesamtprobe zwischen 1990 und 1991 praktisch unverändert. Daraus kann

allerdings nicht geschlossen werden, dass dieses Merkmal nicht auch einer

vergleichbaren Dynamik wie die Virulenzmerkmale unterliegt. Auch hier muss

berücksichtigt werden, dass die "gepoolten" Gesamtproben für die beiden Jahre aus

mehreren, nicht genau deckungsgleichen Teilproben zusammengesetzt sind. In diesen

Teilproben können deutlich unterschiedliche Entwicklungen aufgetreten sein. Immerhin

kann festgehalten werden, dass "global" gesehen kein weiterer Wirkungsverlust von

Triadimenol in dieser Zeit eingetreten ist.

Eine ähnliche Aussage lässt sich für die allgemeinen Sensitivitätsniveaus in

Verbindung mit den einzelnen Virulenzfaktoren machen. Diese Werte bewegen sich bei

allen Virulenzen in einer sehr ähnlichen Grössenordnung (vgl. FRI-Werte in Tab. 15).
Grundsätzlich könnte erwartet werden, dass tiefere Sensitivitätswerte vermehrt in

Verbindung mit "alten" Virulenzfaktoren auftreten, da die entsprechenden
Wirtsresistenzen im allgemeinen keine ausreichende Wirksamkeit mehr aufweisen und

Sorten mit diesen Faktoren folglich häufiger mit Fungiziden behandelt werden (vgl.
WOLFE, 1984). Es besteht aber offensichtlich kein genereller Zusammenhang dieser

Art (Tab. 15). Wichtiger sind die kurzfristigen Parallelitäten bei Resistenznutzung und

Fungizideinsatz. Die unterdurchschnittlichen Sensitivitätswerte in Verbindung mit Va9

entstanden dadurch, dass vergleichsweise hohe Va9-Frequenzen in Gebieten mit einem

generell tiefen Triadimenol-Resistenzniveau auftraten (Spanien und Weissrussland, vgl.
Tab. 7 und KOLLERet al., 1992). Andererseits lassen sich die Gründe für die Zu¬

nahme bei der Sensitivität von Val3-Isolaten auf entsprechende Frequenzzunahmen bei

Val3 in England, Westdeutschland und der CSFR zurückführen (Tab. 9). Dies sind

Gebiete, die ein überdurchschnittliches Tradimenol-Resistenzniveau aufweisen. Damit

kann das vermehrte Auftreten von Isolaten, welche eine geringe Triadimenol-

Sensitivität kombiniert mit Val3 aufweisen, in erster Linie auf einen parallelen Einsatz

von Mlal3-Sorten und Tradimenol zurückgeführt werden. Pathotypen, die beide

Faktoren aufweisen, sind bevorteilt und erreichen einen erhöhten Anteil an der

Population. Weitere Hinweise auf eine solche Entwicklung können aus den in Kap. 5.3

beschriebenen evolutionären Veränderungen in den Val3 Populationen abgeleitet
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werden: Die Faktorkombination "Va9+Triadimenol-Sensitivität" wurde in England
weitgehend durch die Kombination "Aa9+Triadimenol-Resistenz" ersetzt. Diese neue

Pathotyp-Fraktion weist zudem überwiegend auch die "Triumph"-Virulenz (Va7+(Ab))
auf (Fig. 23).

1988 1990/1991

Fig. 23. Verschiebung der Häufigkeiten von Virulenz-Pathotypen mit bzw. ohne ver¬

minderte Sensitivität gegen Triadimenol in der englischen Mehltau-Teil¬

population mit der Virulenz Va13. Die Daten des Jahres 1988 stammen von

BROWN(1991).
A = Triadimenol - sensitiver Pathotyp Vg+Va7+Vk+l/a9+Va13.
B = Triadimenol - resistenter Pathotyp Vg+Va7+Vk+/la9+Va13+(mehrheitlich)
V(Ab).

Eine ähnliche Situation liegt für Va3 vor. Entsprechende Frequenzzunahmen traten vor

allem in Norddeutschland auf (Tab. 10). Dies ist wiederum ein Gebiet mit einem

allgemein hohen Tradimenol-Resistenzniveau.

Für eine weitergehende Aufklärung solcher Zusammenhänge ist es indessen

notwendig, noch genauere Informationen sowohl über die Sortenverteilungen wie auch

über die Art und Häufigkeiten der Fungizid-Applikationen in die Betrachtungen mitein-

zubeziehen.
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6.3 Schlussfolgerungen und Ausblick

METHODIK:

• Die eingesetzten Methoden erwiesen sich als prinzipiell geeignet zur Erfassung
der grossräumigen Verteilungsmuster von Virulenzfaktoren. Es ist damit möglich, die

grundlegenden Züge der Virulenzdynamik im grossen Rahmen zu erfassen. Die auf

dieser Ebene erkennbaren Entwicklungen entsprechen generellen Leitlinien, welche die

Ausrichtung einer Vielzahl an spezifischen Teilprozessen in den untergeordneten
Regional-, Lokal- und Einzelfeld-Populationen massgeblich mitbestimmen können.

• Die verwendeten Verfahren zur Quantifizierung von Ähnlichkeiten und Distanzen

zwischen verschiedenen Teilpopulationen bringen wesentliche Vorteile für die

Erfassung der strukturellen Gesamtzusammenhänge.

• Ein verbessertes und erweitertes Konzept zur Berechnung der Diversität

ermöglicht die Quantifizierung und Interpretation der Struktur innerhalb von Teil¬

populationen.

MERKMALEDESGROSSRÄUMIGENPATHOSYSTEMS:

• Es besteht ein grosses Mass an räumlicher und zeitlicher Variabilität sowohl bei

den Einzel-Virulenzmerkmalen wie auch bei den Virulenzkombinationen. Die räum¬

liche Verteilung dieser Parameter bildet die Grundlage dazu, dass definierte geo¬

graphische Teilpopulationen ("Clusters") abgegrenzt werden können.

• Verteilung von Virulenzfaktoren zwischen den Teilpopulationen: Die wichtigste
Ursache für strukturelle Unterschiede zwischen den geographischen Virulenz-"Clusters"

liegt in regional unterschiedlichen Selektionsbedingungen. Es bestehen mehrheitlich

signifikante Beziehungen zwischen den Häufigkeiten der Wirtsresistenzen und den

Frequenzen der entsprechenden Virulenzen in einem bestimmten Gebiet.

Die Migration führt prinzipiell zu einer Reduktion der strukturellen Differenzen

zwischen Populationen. Dies lässt sich daran erkennen, dass die "ältesten" Virulenz¬

faktoren inzwischen sehr gleichmässig verteilt sind und auch in Gebieten vorkommen,
in denen keine entsprechende Selektion gewirkt hat. Dieser Prozess ist jedoch insgesamt
nicht stark genug, um die auf selektivem Weg ständig neu entstehenden Unterschiede

zwischen Populationen zu eliminieren. Die Entwicklung der Val3-Populationen zeigt,
unter welchen Umständen die Migration zu einem Prozess wird, der die evolutionären

Veränderungen massgeblich prägt: Wird eine neue Resistenz ins System eingeführt,
entsprechen die Gerstenbestände mit diesem Resistenzfaktor einer neuen, noch

unbesetzten ökologischen Nische. Die ersten, "passenden" Pathotypen können unter

Umständen aus weit entfernten Populationen stammen. Eine kleine Zahl zufällig
immigrierter Sporen genügt, um eine selektive Massenvermehrung solcher Pathotypen
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in Gang zu setzen. Dies führt zu einer zunächst stark aggregierten Verteilung der

betreffenden Virulenz sowie der damit verbundenen Virulenz- und Avirulenz-

kombinationen. Auf diese Weise können auch nicht direkt selektierte Faktoren einer

grossen Dynamik unterliegen.

• Verteilung von Virulenzfaktoren innerhalb von Teilpopulationen: Es bestehen

signifikante Unterschiede bei der strukturellen Zusammensetzung von Sub¬

Populationen in Bezug auf die vorhandene Variabilität und Komplexität der

Pathotypen. Bei der Variabilität muss die Anzahl, die relativen Häufigkeiten sowie die

relative Ähnlichkeit der vorhandenen Pathotypen berücksichtigt werden. Auch diese

Parameter sind in erster Linie mit der Struktur der Wirtsbestände verbunden. Die

Diversifizierung in Raumund Zeit scheint generell zu einer erhöhten Variabilität in der

Struktur der Pathogenpopulationen zu führen. Einer Klärung bedarf in diesem

Zusammenhang allerdings die noch offene Frage der Rolle von Rekombinationspro¬
zessen.

• Es wäre wichtig, die relative Bedeutung der verschiedenen Kräfte, welche die

Zusammensetzung und Veränderungen der Populationen steuern, besser zu verstehen.

Zu diesem Zweck ist es notwendig, die Virulenzdaten noch vermehrt in Verbindung mit

den parallel dazu erhobenen Informationen über Fungizidsensitivitäts- und RAPD-

Merkmale (vgl. KOLLERet ai, 1992, bzw. McDERMOTTet al., 1992) zu ana¬

lysieren und interpretieren.

• Für eine Prognose der zukünftigen Entwicklung des Systems sind vor allem die

folgenden Grundlagen notwendig:
- Eine möglichst genaue Kenntnis der Verteilung von Resistenzfaktoren und

Fungizidapplikationen im Gerstenanbau.

- Ein Modell für die wichtigsten Migrationsrichtungen auf gesamteuropäischer
Ebene.

- Eine Erweiterung bestehender Modelle für die Entwicklung lokaler Populationen
(z.B. 0STERGÄRD& HOVM0LLER, 1991) zunächst um die Aspekte des

Austausches von Genotypen über lange Distanzen sowie einer quantitativen
Bewertung der Bedeutung von Rekombinationsprozessen.

Auf dieser Basis könnten Modelle für die Populationsbiologie des Mehltaus entwickelt

werden. Damit Hesse sich die Wirkung verschiedener Nutzungsverfahren von

Resistenzen und Fungiziden in Simulationsversuchen testen sowie Einsatzstrategien

optimieren.

KONSEQUENZENFÜRDIE KRANKHEITSBEKÄMPFUNG:

• Mit einer Weiterentwicklung und Optimierung konventioneller Abwehrstrate¬

gien besteht aus mehreren Gründen wenig Aussicht, eine längerfristige Stabilisierung
des Systems zu erreichen:

- Zwar lässt sich aus den ermittelten Frequenzen der Einzel-Virulenzen direkt eine

Abschätzung der potentiellen Wirksamkeit verschiedener Resistenzen in den

untersuchten Gebieten ableiten. Damit könnte kurzfristig die räumliche Verteilung
der Resistenzfaktoren optimiert werden. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt wäre
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beispielsweise die Resistenz Mlal3 in den geographischen Zonen 1 bis 3 (Süd¬

westeuropa) noch voll wirksam (vgl. Tab. 7). Das gleiche gilt für die Resistenz

Mla3 in Grossbritannien (Zonen 5 und 6). Gesamthaft betrachtet sind jedoch die

meisten Virulenzfaktoren in weiten Teilen Europas bereits vorhanden oder können

durch Migration und Selektion in kurzer Zeit weiterverbreitet werden. Die

Wirksamkeit der hier untersuchten Resistenzen ist daher bei einem hohen Anteil an

der Gerstenfläche selbst kurz- oder mittelfristig meistenorts als gering ein¬

zuschätzen.

- Ähnlich präsentiert sich die Situation bei der Wirksamkeit von Resistenzkombi¬

nationen. AmBeispiel der Sorte "Tyne" (Mlal3+Ml(La)) lässt sich erkennen, dass

auch eine deutliche Dissassoziation der entsprechenden Virulenzfaktoren keine

wesentliche Verlängerung der zu erwartenden Resistenzwirkung bringen kann.

- Eine vergleichbare Problematik besteht in der Reaktion der Populationen auf den

Fungizideinsatz. Auch dort sind deutliche Anpassungsprozesse bei den

Pathogenpopulationen feststellbar (vgl. KOLLERet al., 1992).
- Aus der raschen Ausbreitung der Virulenz Val3 über lange Distanzen und

entgegen der vorherrschenden Windrichtung in Europa kann abgeleitet werden,

dass auch mit einem gestaffelten Einsatz von Resistenzfaktoren in grossräumigen
geographischen Zonen ("gene deployment") das System nicht unter Kontrolle

gebracht werden kann. Durch solche Massnahmen dürfte lediglich eine gewisse
Verlangsamung der Anpassungsprozesse erreicht werden können.

- Die mlo-Resistenz ist die bisher einzige Resistenz, die sich als dauerhaft wirksam

erwiesen hat. Aus diesem Grund nimmt die Nutzung von mlo in der gegenwärtigen
Resistenzzüchtung wie auch im Anbau stark zu. Es liegen jedoch auch für diese

Resistenz Anzeichen für eine Adaption von Feldpopulationen vor

(SCHWARZBACH,1987; FELSENSTEIN& FISCHBECK, 1992a). Eine weitere

Konzentration auf diesen Resistenzfaktor sollte daher unbedingt vermieden werden

um den längerfristigen Nutzen von mlo zu sichern. Andere Resistenzfaktoren mit

einer vergleichbaren Dauerhaftigkeit wie mlo wären wünschenswert, sind aber

gegenwärtig nicht verfügbar.

Aus diesen Feststellungen muss der Schluss gezogen werden, dass ohne einschneidende

Veränderungen bei den Grundstrukturen der gegenwärtigen Produktionsmethoden das

Kernproblem erhalten bleibt: Auf grossen Flächen genetisch einheitlicher

Wirtsbestände, die mit einem schmalen Spektrum an Fungiziden behandelt werden,
lässt sich insgesamt der Aufbau und die Erhaltung einer immensen Pathogenpopulation
nicht verhindern. Insbesondere dann nicht, wenn die gleichen Resistenzen und

Fungizide nicht nur regional oder national, sondern europaweit verwendet werden.

Grosse Populationen bedeuten aber ein entsprechend hohes Potential an Variabilität.

Diese Variabilität kann zusammen mit der starken Mobilität des Pathogens punktuelle
Erfolge nach der Einführung neuer Resistenzfaktoren sehr schnell zunichte machen.

Dadurch entsteht ein ständiger Zwang zur Bereitstellung neuer Abwehrmittel oder

Mittelkombinationen.
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• Alternativen innerhalb des Systems: Mit gezielten Massnahmen kann die

selektive Massenvermehrung angepasster Pathotypen vermindert werden. Dabei steht

eine Reduktion der Uniformität bei den Selektionsbedingen im Vordergrund:
- Durch die Identifikation und Einführung neuer Mehltau-Resistenzen (vgl. FISCH-

BECK & JAHOOR, 1992) kann das Spektrum verfügbarer Resistenzfaktoren

erweitert werden.

- Durch eine gezielte Aufteilung von Resistenzen, die nur in der Sommer- bzw.

Wintergerste eingesetzt würden, könnte eine wirkungsvolle Reduktion der

Uniformität im zeitlichen Rahmen erreicht werden.

- Verschiedene Massnahmen können zur Erhöhung der räumlichen Diversität

führen. Die besten Aussichten in Bezug auf eine rasche Umsetzbarkeit in die

Praxis liegen beim Einsatz von Sortenmischungen. Die Erfahrungen aus dem

Mischungsanbau in Ostdeutschland und Dänemark zeigen, dass bereits eine

teilweise Umsetzung einer solchen Resistenz-Diversifizierungsstrategie den durch¬

schnittlichen Mehltaubefall deutlich herabsetzt und zu einer verbesserten Ertrags¬
stabilität führt (vgl. WOLFE, 1991b). Eine umfassende Planung und Koordination

der räumlichen und zeitlichen Nutzung von Resistenzfaktoren würde dagegen
einen grossen Aufwand nach sich ziehen und steht im Gegensatz zu den Prinzipien
einer freien Marktordnung in der Landwirtschaft.

• Durch die Berücksichtigung weiterer Aspekte intensiver Anbausysteme könnten die

Abwehrstrategien gegen den Mehltau auf eine stabilere Grundlage gestellt werden.

Besonders wichtig wären in diesem Zusammenhang:
- Eine Reduktion des Einsatzes von Stickstoffdüngern.
- Die Vermeidung einseitiger Fruchtfolgen.

Dies erfordert jedoch eine generelle Extensivierung und flächenmässige Beschränkung
des Getreidebaus in Europa.

• Sowohl in der Europäischen Gemeinschaft wie auch in der Schweiz ist die Getreide¬

produktion in den letzten Jahren jedoch stark ausgeweitet und intensiviert worden. Die

Auswirkungen der kürzlich eingeleiteten Kurswechsel in der Getreidepolitik sind noch

ungewiss. Einschneidenden Massnahmen zum Abbau der Überproduktion steht bei¬

spielsweise die Förderung von Getreide als als nachwachsender Rohstoff gegenüber.
Dies könnte unter uniformen Anbaustrukturen zu einer weiteren Verschärfung der

Krankheitsprobleme führen.

Damit bestätigt sich die eingangs erwähnte grundlegende Bedeutung der wirt¬

schaftlichen und politischen Rahmenbedingungen für die künftige Entwicklung der

Landwirtschaft insgesamt, der Getreideproduktion im speziellen, aber insbesondere

auch des Pflanzenschutzes.
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ANHANG1: Sporenfang-Routen zur Gewinnung von Stichproben des Gersten-Mehltau-Pathogens
in Europa zwischen 1989 und 1991 (vgl. Fig. 1).

Schweiz: Spanien:

CH-1 Lausanne - Bern

CH-2 Bern - Zürich

CH-3 Zürich - Basel

CH-4 Zürich - Schaffhausen

CH-5 Zürich - St. Margrethen
CH-6 Zürich - Landquart
CH-7 Landquart - S. Bernardino

CH-8 S. Bernardino - Chiasso

CH-9 Brig - Martigny
CH-10 Lausanne - Genf

CH-20 ETH-Zürich, stationäre Probe

Frankreich:

F-1 Calais - Peronne

F-2 Mons - Lille - Calais

F-3 Peronne - Paris

F-3A Peronne - Reims

F-4 Paris - Reims

F-5 Reims - St. Menehould

F-6 St. Menehould - Metz

F-7 Metz - Strasbourg
F-8 Strasbourg - Basel

F-9 Basel - Mulhouse - Besancon

F-10 Besancon - Beaune

F-11 Beaune - Lyon
F-12 Lyon - Montelimar

F-13 Montelimar - Rhone Delta

F-14 Genf - Lyon
F-15 Bordeaux - Agen
F-16 Agen - Toulouse

F-17 Toulouse - Carcasonne

F-18 Carcasonne - Beziers

F-19 Beziers - Avignon
F-20 Biarritz - Bordeaux

F-21 Tarbes - Biarritz

F-22 Toulouse - Tarbes

F-23 Paris - Chartres

F-24 Chartres - Le Mans

F-25 Le Mans - Rennes

F-26 Rennes - Nantes

F-27 Nantes - Parthenay
F-28 Parthenay - Le Blancs

F-29 Le Blancs - La Charrte

F-30 La Charite - Beaune

Tschechoslowakei:

CS-1 Brno - Hranice

CS-2 Hranice - Ostrava

CS-3 Küty - Brno

E-1 Bilbao - S. Sebastian

E-2 Irurzun - Peralta

E-3 Peralta - Miranda

E-4 Miranda - Burgos
E-5 Burgos - Valladolit

Italien:

1-1 Alessandria - Borgomanero
I-2 Chiasso - Piacenca

I-3 Piacenca - Alessandria

I-4 Chiasso - Brescia

I-5 Brescia - Piacenca

I-6 Novarra - Chiasso

Österreich:

A-1 Passau - Linz

A-2 Linz - St. Polten

A-3 St. Polten - Wien

A-4 Wien - Grenze CSFR

Grossbritannien:

GB-1 Gretna Green - Motherwell

GB-2 Motherwell - Ewiside Hill Pass

GB-3 Ewiside Hill Pass - Coldstream

GB-4 Coldstream - Newcastle

GB-5 Preston - Gretna Green

GB-6 Newcastle - Leeds

GB-7 Leeds - Preston

GB-8 Leeds - Newark

GB-9 Newark - Cambridge
GB-9A Norwich - Newark

GB-10 Cambridge - London

GB-10A London - Norwich

GB-11 London - Dover

GB-12 Dunbar - Perth

GB-13 Perth - Aberdeen

GB-14 Aberdeen - Elgin
GB-15 Perth - Glasgow
GB-16 Preston - Birmingham
GB-17 Birmingham - Reading
GB-18 Reading - Dover

CS-4 Bratislava - Küty
CS-5 Umgebung Bratislava

CS-6 Bratislava - Stürovo

CS-7 Stürovo - Kremnica



Dänemark: Westdeutschland:

DK-1 Flensburg - Kolding
DK-2 Kolding - Skaelsker

DK-3 Korsar - Roskilde

DK-4 Roskilde - Vordingborg
DK-5 Vordingborg - Radby

Polen:

PL-1 Ostrava - Krapkowice
PL-2 Krapkowice - Kluczbork

PL-3 Kluczbork - Olesnica

PL-4 Olesnica - Prochowice

PL-5 Prochowice - Nw. Miasteczko

PL-6 Nw. Miasteczko - Swiebodzin

PL-7 Swiebodzin - Gorzow Wlkp.
PL-8 Gorzow Wlkp. - Szczecin

PL-9 Gorzow Wlkp. - Walcz

PL-10 Walcz - Czluchöw

PL-11 Czluchöw - Bydgoszcz
PL-12 Bydgoszcz - Inowroclaw

PL-13 Inowroclaw - Poznan

PL-14 Poznan - Gorzow Wlkp.
PL-15 Gorzow Wlkp. - Frankfurt 10.

PL-16 Szczecin - Koszalin

PL-17 Koszalin - Lebork

PL-18 Lebork -Tczew

PL-19 Tczew - Bydgoszcz
PL-20 Bydgoszcz - Ujscie

Ostdeutschland:

DO-1 Rostock - Lübeck

DO-2 Wittstock - Gudow

DO-3 Nauen - Rostock

DO-4 Neubrandenburg - Wittstock

DO-5 Prenzlau - Neubrandenburg
DO-6 Berlin - Prenzlau

DO-7 Aschersleben - Helmstedt

DO-8 Magdeburg - Nauen

DO-9 Dessau - Aschersleben

DO-10 Berlin - Dessau

DO-11 Berlin - Frankfurt/O.

DO-12 Erfurt - Aschersleben

DO-13 Aschersleben - Leipzig
DO-14 Dresden - Berlin

DO-15 Eisenach - Erfurt

DO-16 Erfurt - Hernsdorfer Kreuz

DO-17 Hof - Halle

DO-18 Dresden - Hernsdorfer Kreuz

DO-19 Leipzig - Dresden

Weissrussland:

SU-1 Brest - Ivacevici

SU-2 Ivacevici - Stolbcy
SU-3 Stolbcy - Zhodino (Minsk)

DW-1 Kiel - Flensburg
DW-2 Hamburg - Kiel

DW-3 Neustadt - Bad Oldesloe

DW-4 Neustadt - Ruttgarden
DW-5 Meppen - Leer

DW-6 Leer - Bremen

DW-7 Bremen - Hamburg
DW-8 Hamburg - Grenze DO

DW-9 Meppen - Osnabrück

DW-10 Hamburg - Wedemark
DW-11 Osnabrück - Duisburg
DW-12 Minden-Soest

DW-13 Wedemark - Minden

DW-14 Helmstedt - Seesen

DW-15 Duisburg - Venlo

DW-16 Soest - Warburg
DW-17 Seesen - Kassel

DW-18 Aachen - Meckenheim

DW-19 Kassel - Bd. Homburg
DW-20 Kassel - Fulda

DW-21 Bingen - Meckenheim

DW-22 Bingen - Ludwigshafen
DW-23 Bd. Homburg - Ludwigshafen
DW-24 Fulda - Würzburg
DW-25 Stadelhofen - Schweinfurt

DW-26 Lauf - Bayreuth - Stadelhofen

DW-27 Ludwigshafen - Offenburg
DW-28 Ludwigshafen - Offenburg
DW-29 Würzburg - Stuttgart
DW-30 Crailsheim -Lauf

DW-31 Offenburg - Basel

DW-32 Schaffhausen - Stuttgart
DW-33 Stuttgart - Ulm

DW-34 Ulm - Crailsheim

DW-35 Ulm - Freising
DW-35A Landsberg - Landshut

DW-36 Freising - Deggendorf
DW-36A Landshut - Regensburg
DW-37 Deggendorf - Passa

DW-38 Lindau - Ulm

DW-39 Lindau - Landsberg/ Lech

DW-40 Regensburg- Neumarkt

DW-41 Schnelldorf - Ludwigshafen
DW-42 Ludwigshafen - Saarbrücken

DW-43 Soest - Essen

SU-4 Zhodino (Minsk) - Orsa

SU-5 Orsa - Ragacov
SU-6 Dovsk - Recica

SU-7 Recica - Zitkovici

SU-8 Zitkovici - Sluck

SU-9 Sluck - Zhodino (Minsk)



89

ANHANG2: Einzel-Virulenz-Frequenzen in den Fangstrecken-Stichproben

a) Abk. vgl. Anhang 1

b) Station. Probe

1989

Virulenz-Faktoren

Land Fang¬ Datum n Vg+ Va6+ V(La) Va7+ Va7+ Vk Va12+ Va1 Va9 Va3 i i/a13+

a) strecke (CP) a14 (Ab) (No3) (Em2) (Ru3)

A 1 9.6 24 83 67 54 21 46 58 54 0 29 8 0

A 2 9.6 22 55 68 41 23 59 64 41 0 41 0 0

A 3/4 10.6 15 80 80 27 20 80 67 47 27 40 0 47

CH 1 23.6 49 69 63 18 8 51 63 27 0 37 2 35

CH 2 23.6 14 79 71 0 7 36 57 57 0 36 0 21

CH 3-6 18.5 18 50 67 33 0 22 33 44 11 22 0 11

CH 7 18.5 16 25 56 19 6 25 38 50 6 25 0 6

CS 1 11.6 29 69 69 55 14 83 62 66 3 31 0 79

CS 2 11.6 53 79 81 13 2 81 19 79 2 11 2 62

CS 3 11.6 43 67 63 "19 7 70 33 53 12 37 2 65

CS 4 11.6 56 61 64 16 21 75 43 50 5 30 2 57

DK 1-5 30.6 24 17 38 21 33 38 50 21 25 4 4 0

DK 10 b) 52 88 71 44 40 87 65 63 13 25 15 0

DK 11 b) 65 95 63 72 22 83 89 72 18 31 18 0

DK 12 b) 45 71 40 38 31 82 71 82 7 18 16 7

DO 1-3 1.6 21 33 52 24 19 38 29 19 10 14 10 Mo

DO 4 28.6 19 58 74 42 26 47 32 26 0 21 16 16

DO 5/6 28.6 13 8 38 15 31 38 54 38 8 38 0 15

DO 7 16.6 43 67 35 28 26 81 44 56 7 40 5 30

DO 9 15.6 33 24 48 6 30 48 45 33 9 27 12 24

DO 10 15.6 46 33 28 4 33 50 70 11 2 39 7 30

DO 11/14 15.6 23 48 74 35 39 48 52 48 13 30 9 48

DO 13 31.5 12 0 33 0 42 33 33 0 0 0 0 0

DO 15 27.6 15 33 53 13 27 27 27 33 13 27 0 27

DO 16 27.6 42 62 52 19 24 43 40 33 0 14 14 12

DO 17 30.5 15 53 67 47 20 53 53 20 7 7 0 0

DO 18 30.5 84 81 65 .17 18 44 39 29 5 8 26 17

DO 19 31.5 23 9 39 0 30 43 22 26 4 13 9 17
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Land Fang¬ Datum n Vg+ Va6+ V(La) Va7+ Va7+ Vk Va12+ Va1 Va9 Va3 \ /a13+

a) strecke (CP) a14 (Ab) (No3) (Em2) i(Ru3)

DW 2 2.6 24 83 88 75 0 8 25 33 0 4 0 0

DW 4 2.6 19 71 68 58 6 32 29 16 13 23 3 3

DW 5 2.6 40 23 35 70 0 60 70 38 25 40 8 0

DW 6 2.6 29 83 62 72 17 86 86 41 17 59 7 7

DW 7 2.6 36 53 61 50 3 42 56 47 0 39 0 0

DW 9 2.6 36 72 53 61 8 72 75 31 28 31 8 0

DW 11 3.6 81 33 77 51 5 19 30 28 10 22 1 0

DW 14 16.6 32 69 66 44 19 38 25 34 9 9 0 6

DW 17 16.6 65 69 72 51 9 25 23 20 8 15 3 0

DW 20 16.6 29 86 76 59 0 14 21 24 14 21 3 0

DW 24 16.6 55 56 78 35 11 18 16 53 0 9 0 0

DW 26 26.6 11 64 91 9 9 18 18 45 0 9 0 0

DW 27/28 2.7 19 21 16 0 47 16 89 5 0 21 0 21

DW 29 16.6 28 57 64 29 11 25 25 57 7 4 0 0

DW 31 2.7 26 58 54 62 8 27 27 27 12 4 0 0

DW 32 9.6 20 60 65 35 20 30 30 35 0 5 0 0

DW 34 30.5 25 32 60 48 12 20 28 40 4 12 0 0

DW 37 9.6 20 80 85 20 0 20 20 60 0 30 0 0

F 6/7 11.7 30 23 23 17 53 43 77 10 0 7 0 3

F 9/10 16.5 17 53 53 76 29 35 29 29 0 0 0 0

F 11 16.5 10 60 50 70 20 20 10 20 0 0 0 0

F 12 17.5 36 50 36 67 3 17 28 53 8 17 0 0

F 13 17.5 24 75 33 83 0 13 25 46 13 21 0 0

F 14 17.5 16 50 44 69 6 6 25 50 0 19 0 0

GB 1 8.7 47 21 2 36 30 40 45 53 4 6 0 6

GB 2 8.7 101 54 33 39 17 34 56 36 4 4 0 7

GB 3 9.7 12 92 0 0 33 50 58 33 0 17 8 17

GB 4 9.7 44 66 16 11 57 32 73 43 7 16 5 5

GB 5 8.7 50 66 8 14 16 36 80 54 16 12 0 0

GB 6 9.7 15 40 13 20 13 27 47 47 7 13 0 0

GB 7-9 9.7 13 69 0 38 23 31 77 23 23 8 0 8

GB 10/11 6.7 11 45 9 18 73 36 45 64 0 0 0 0

1 3 18.5 10 20 60 "20 0 0 20 20 10 0 0 0

PL 1 11.6 37 68 57 32 24 68 35 54 3 16 19 19

PL 2 11.6 36 69 42 64 22 94 61 64 3 17 11 47

PL 3 12.6 46 67 63 28 26 70 48 74 0 28 4 50

PL 4 12.6 24 67 58 25 13 38 29 71 4 13 0 29

PL 5 12.6 49 49 73 31 18 41 41 37 2 14 12 20

PL 6 12.6 36 67 56 47 6 19 25 64 0 17 8 6

PL 7 12.6 55 89 82 75 11 55 45 87 2 15 13 2

PL 8 14.6 51 78 43 69 20 43 45 53 8 16 4 4

PL 9 13.6 21 81 62 43 10 33 29 57 0 10 0 19

PL 10 13.6 60 78 80 65 10 30 28 88 2 0 7 0
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Land Fang Datum n Vg+ Va6+ V(La) Va7+ Va7+ Vk Va12+ Va1 Va9 Va3 >/a13-

a) strecke (CP) a14 (Ab) (No3) (Em2) (Ru3;

PL 11 136 42 74 62 48 24 43 48 79 2 7 7 10

PL 12 136 52 65 62 63 13 46 33 83 6 4 8 0

PL 13 146 54 93 67 81 7 44 44 67 6 11 6 7

PL 14 146 40 48 68 60 18 33 45 65 3 18 10 10

1990

F 4/5 65 13 46 15 23 23 54 38 31 0 8 0 0

F 6 65 18 72 28 28 50 44 50 33 6 0 0 0

F 7 65 34 91 50 62 18 44 41 29 3 18 0
_

0

F 10 95 25 92 36 48 64 80 56 40 4 0 0 0

F 12 26 4 46 54 24 83 2 24 24 50 7 17 0 0

F 13 264 59 83 27 78 3 14 15 58 7 15 7 0

F 14 304 14 57 64 50 0 21 14 57 0 0 0 7

F 15 294 11 0 18 45 0 18 27 27 9 0 0 0

F 17 294 42 55 29 19 12 21 12 81 10 5 0 0

F 19 264 38 89 11 84 0 21 32 84 0 26 0 0

F 21 274 48 81 29 31 4 19 19 85 13 6 0 0

F 22 274 59 90 41 58 7 12 25 75 14 17 2 0

F 23 75 12 58 17 17 33 50 8 50 0 0 0 0

F 25 75 34 79 56 82 3 29 32 35 15 6 0 0

LL 26 75 23 83 30 61 4 17 30 52 4 9 0 0

F 27 85 28 96 43 89 7 36 25 71 11 11 4 0

F 28 85 49 65 37 57 31 73 63 43 18 18 0 0

F 29 85 42 69 33 52 21 26 31 45 5 7 0 0

F 30 85 23 91 22 61 52 74 52 48 4 0 0 0

CH 1 304 34 41 44 6 0 74 44 50 0 35 0 76

CH 2 304 35 20 51 6 0 66 40 46 0 43 0 77

CH 3 176 19 79 58 5 5 84 53 53 0 42 0 95

CH 4 28 5 20 85 60 35 10 55 30 50 5 25 0 55

CH 7 25 11 9 18 9 9 82 55 0 0 0 0 55

CH 10 304 55 38 60 7 2 84 31 62 0 29 0 84

CH 20 03 44 73 55 27 5 77 57 39 5 70 0 64

E 2 274 60 88 30 73 2 30 42 57 13 30 2 0

E 3 284 12 75 0 67 0 25 75 25 0 0 0 0

LU 4 284 11 91 18 100 0 27 73 64 9 73 9 0

E 5 28 4 56 32 0 54 0 14 75 34 11 45 5 0

I 3 25 35 29 46 6 3 14 26 43 3 3 9 0

I 4 25 20 40 15 25 0 5 40 35 5 20 0 0

I 5 25 42 33 21 21 0 2 43 48 5 7 14 0
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Land Fang¬ Datum n Vg+ Va6+ V(La) Va7+ Va7+ Vk Va12+ Va1 Va9 Va3 >/a13+

a) strecke (CP) a14 (Ab) (No3) (Em2) (Ru3)

DW 1 196 51 86 57 90 2 69 67 51 31 29 4 0

DW 2 196 31 90 77 87 3 48 58 35 6 39 19 3

DW 5 165 40 63 53 55 20 78 83 53 25 53 25 3

DW 6 165 43 88 60 74 16 91 81 49 21 53 28 9

DW 7 165 88 93 82 84 7 78 75 42 13 55 26 1

DW 9 165 56 73 59 86 9 91 84 54 32 43 2 4

DW 10 186 46 74 76 80 4 74 93 72 43 39 4 0

DW 14 175 27 70 89 56 7 30 44 48 11 11 4 7

DW 15 176 29 76 97 55 10 48 34 28 17 14 3 0

DW 16 176 32 91 88 69 3 31 25 41 13 13 6 0

DW 17 175 33 82 91 61 3 36 21 24 12 24 3 0

DW 19 175 14 100 93 71 7 71 57 57 7 29 0 0

DW 20 175 51 51 78 51 4 27 35 31 8 29 2 8

DW 21 176 39 74 90 21 64 69 69 21 5 8 0 3

DW 22 176 34 91 56 21 12 53 62 26 0 56 0 65

DW 26 135 43 77 84 49 7 23 21 56 2 7 0 2

DW 28 175 18 72 50 33 11 72 72 22 11 22 0 39

DW 30 28 5 55 93 85 56 7 42 31 53 9 16 0 7

DW 31 176 16 81 75 50 38 88 63 38 0 25 0 0

DW 32 28 5 50 78 68 32 24 62 78 42 6 18 2 6

DW 33 285 53 91 70 36 15 66 66 51 11 28 2 2

DW 34 285 42 86 67 57 10 67 40 50 7 24 2 17

DW 36/37 26 25 84 88 60 8 20 16 44 0 8 4 4

DW 41 65 29 83 48 59 14 55 52 34 24 28 0 17

DO 2 19 6 39 59 59 28 33 36 36 41 8 15 21 26

DO 3 186 41 56 71 15 49 S1 66 37 10 27 12 44

DO 6 295 33 61 91 42 24 91 52 52 9 12 30 15

DO 7 175 47 57 53 11 55 79 43 62 4 23 4 68

DO 13 145 65 55 42 3 49 78 69 68 12 38 2 83

DO 14 295 14 93 71 50 36 93 79 64 7 14 7 57

DO 16 155 36 61 69 .19 25 53 56 31 19 25 6 25

DO 17 145 54 69 57 17 46 74 59 67 7 33 7 76

DO 18 29 5 66 76 56 12 48 82 48 71 5 36 6 80

DO 19 155 48 50 54 0 29 75 38 67 15 23 2 67

PL 1 16 47 53 94 11 2 62 30 60 11 26 4 47

PL 2 16 28 68 71 29 18 89 54 79 7 46 0 50

PL 5 16 12 92 92 75 17 58 50 92 0 25 8 8

PL 6 16 35 63 80 51 20 51 43 80 0 17 6 6

PL 7 16 24 83 71 92 0 46 42 88 8 8 0 0

PL 16 295 34 91 74 85 3 65 56 79 15 15 0 3

PL 17 305 20 95 60 90 10 100 80 100 10 15 15 0

PL 18/19 305 19 95 89 68 11 68 58 79 11 0 5 0

PL 20 305 48 98 79 63 19 58 46 90 2 8 10 17

PL 21 305 47 60 79 91 2 79 53 89 4 21 0 4
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364012410072

2633111910085

22421498059

421525298871

70000540

6406103964

36927187345

00202010030

3616139750

055109571

02755368273

211729147962

3103219345

713079340

85546207859

601327177767

102938196248

0313154035

131323195552

1714634239

4032077330

38013135433

8303163249

2821654930

641844228

661994725

0018274527

3166192923

33234135055

0604002080

03636454582

32834215259

0058422179

024575257

0454145357

065995659

8804854949

7001306122

9332335023

79553167942

8304806130

(Ru3)(Em2)

Va13+Va3Va9Va1Va12+Vk

924836809225

966774749627

704523677469

924063718752

560471006857

54043967128

822727915511

80070908010

721391889132

621471959521

73982559111

862974699342

831093799729

472053878015

785929518341

77200537730

521062866221

28368987040

711671877731

442850697536

47770878330

752150928824

4666436172

491226728443

36268926250

22347915332

27073917311

52348872931

74574767138

700100709010

6427457310011

59397799329

58058214719

2306847756

2408247679

31078127168

70217537283

61013577823

83010708030

68516747919

7004877423

(No3)(Ab)a14(CP)

Va7+Va7+V(La)Va6+Vg+n

27.65DK

25.63DK

25.62DK

25.61DK

21.57CS

21.56CS

21.55CS

6.721PL

6.720PL

6.719PL

6.718PL

5.717PL

5.716PL

7.76PL

4.718DO

27.517DO

29.52DO

28.543DW

28.632DW

10.531DW

29.630DW

28.626DW

3.622DW

3.621DW

24.620DW

28.516DW

29.515DW

24.611DW

29.57DW

29.56DW

29.55DW

25.61DW

1.55E

1.54E

1.53E

30.42E

12.420CH

3.510CH

10.53CH

3.52CH

3.51CH

streckea)

DatumFang-Land

94



Land Fang- Datum

a) strecke

GB 3 5.6

GB 6 4.6

GB 8 4.6

GB 9 4.6

GB 10 4.6

GB 12 5.6

GB 13 6.6

GB 14 5.6

GB 15 6.6

GB 16 7.6

GB 17 7.6

BRU 1 9.7

BRU 2 9.7

BRU 3 13.7

BRU 4 11.7

BRU 5 11.7

BRU 9 12.7

BRU 8 12.7

95

n Vg+ Va6+ V(La) Va7+ Va7+

(CP) a14 (Ab) (No3)

12 92 58 8 8 17

23 91 35 17 57 96

57 88 40 30 46 79

18 89 33 33 67 78

26 96 15 31 50 92

12 92 17 42 42 83

59 76 44 29 29 53

70 93 26 17 13 33

36 89 28 31 28 58

63 87 19 38 40 84

47 81 23 40 38 79

11 91 82 36 91 100

31 84 90 23 81 94

51 92 88 41 75 96

36 75 89 50 72 97

32 94 91 63 91 94

84 92 88 31 56 87

45 96 93 31 71 96

Vk Va12+ Va1 Va9 Va3 Va13+

(Em2) (Ru3)

25 58 0 0 0 0

57 78 9 4 0 0

75 75 11 9 0 4

72 83 0 6 0 6

62 35 4 27 0 46

50 50 25 25 0 50

39 56 3 15 0 42

30 76 0 9 0 39

39 61 0 19 0 53

81 70 10 22 0 10

81 70 15 6 0 4

82 36 18 82 0 27

100 42 13 77 6 16

90 33 14 71 6 2

92 53 8 83 6 11

94 47 0 59 6 3

95 45 13 77 2 10

100 42 4 89 0 7
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