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Miriam Lindenthal

Visualisierung der Krankheitsentwicklung von Falschem Mehltau an Gurken durch

Pseudoperonospora cubensis mittels Thermografie

Der Epidemieverlauf des Falschen Gurkenmehltaus durch den obligat biotrophen Erreger
Pseudoperonospora cubensis ist in starkem Mafle von Umweltbedingungen abhingig. In der
vorliegenden Arbeit ermoglichte die kleinrdumige Erfassung des Mikroklimas von Gurken-
bestinden eine Einschdtzung der Infektionsgefahr einzelner Teilflichen. Die tatséchliche
Krankheitsentwicklung des Falschen Gurkenmehltaus stand mit dem berechneten Infektions-
risiko der Teilbereiche in engem Zusammenhang. Auf Basis von Mikroklimakarten kann
demnach die rdumliche Ausbreitung von Falschem Mehltau in einem Gurkenbestand

prognostiziert werden.

Im Verlauf der Pathogenese von P. cubensis kommt es zu physiologischen Verdnderungen
der Wirtspflanze, die in einer Verdnderung der aktuellen Transpirationsrate des infizierten
Gewebes zum Ausdruck kommen. Aufgrund der negativen linearen Korrelation zwischen
Blatttemperatur und Transpirationsrate konnte mittels digitaler Infrarot-Thermografie die
Krankheitsentwicklung von Falschem Mehltau an Gurkenbléttern zerstdrungsfrei erfasst und
indirekt in Thermogrammen visualisiert werden. In Abhédngigkeit des Stadiums der
Pathogenese reduzierte bzw. erhohte ein Befall mit P. cubensis die Temperatur des infizierten
Blattgewebes. Die rdumliche und =zeitliche Dynamik im Temperaturmuster infizierter
Gurkenblatter liel unter kontrollierten Bedingungen eine Differenzierung zwischen infizierten
und gesunden Gurkenbléttern bereits vor Auftreten der ersten Symptome von Falschem
Mehltau zu. Demgegeniiber traten Temperaturanomalien bei mit Echtem Mehltau befallenen
Gurkenblittern erst mit der Entstehung von Mehltaupusteln auf der Blattoberfliche auf. Im
Weiteren wiesen insbesondere die Umweltbedingungen zum Zeitpunkt der thermografischen
Aufnahmen sowie die Wasserversorgung und das Blattalter einen Einfluss auf die Blatt-
temperatur auf. Versuchsbedingungen, welche die Transpirationsrate des Gewebes steigern,
erwiesen sich in Laborexperimenten als giinstig, Verdnderungen in der Blatttemperatur

infizierter Blatter moglichst frithzeitig nachzuweisen.

Unterschiedliche Befallsstirken des Falschen Gurkenmehltaus fiihrten in Freilandexperi-
menten zu Abweichungen in der Oberflachentemperatur innerhalb eines Gurkenbestands, die
mittels Thermografie erfasst werden konnten. Der Einfluss von Umweltfaktoren und die
Unspezifitit des Parameters Bestandestemperatur erschweren allerdings die Interpretation der

Thermogramme hinsichtlich einer Objektivierung der Erfassung des Krankheitsbefalls.



Abstract

Miriam Lindenthal

Visualisation of downy mildew development of cucumber due to Pseudoperonospora

cubensis using thermography

The epidemic of downy mildew of cucumber, caused by the obligate biotrophic oomycete
Pseudoperonospora cubensis, is strongly depending on environmental conditions. In this
study, small-scale measurements of the microclimate in cucumber fields allowed estimation
of intra-field variation referring to the risk of downy mildew infection. The development of
downy mildew disease under field conditions was closely related to the heterogeneity of the
calculated infection risk. Hence, the distribution of downy mildew within cucumber fields is

predictable applying maps of the microclimate.

Pathogenesis of P. cubensis resulted in various changes in the metabolic processes within
cucumber leaves including changes in the transpiration rate of infested tissue. Due to the
negative correlation between transpiration rate and leaf temperature, digital infrared
thermography permitted a non-invasive monitoring and an indirect visualisation of downy
mildew development on cucumber leaves. Depending on the stage of pathogenesis, the
infection of P. cubensis resulted either in a decrease or in an increase in leaf temperature.
Under controlled conditions these changes in leaf temperature of infected leaves allowed the
discrimination between healthy and infected leaves in thermograms, even before visible
symptoms of downy mildew appeared. In contrast, first distinct changes in the temperature of
the cucumber leaves infected with powdery mildew only occurred with the appearance of
symptoms on the upper leaf side. In addition, the environmental conditions during
thermographic measurement in particular air temperature and humidity, as well as the water
content and the age of the leaf influenced the temperature of its’ surface. In laboratory assays
environmental conditions enhancing the transpiration rate of leaf tissue facilitated the

detection of changes in leaf temperature of infected leaves at early stages of infection.

Under field conditions differences in the incidence of downy mildew within a cucumber field
caused deviations in the canopy temperature as visualised by digital infrared thermography.
The application of thermography in the field in order to improve an objectivity and reliability
of disease assessment is limited due to the influence of environmental conditions and the lack
of specificity of the parameter canopy temperature, and thermograms have to be analysed

thoroughly in order to avoid misinterpretations.
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Einleitung 1

1 EINLEITUNG

Falscher Mehltau an Gurkengewidchsen, verursacht durch den obligat biotrophen Erreger
Pseudoperonospora cubensis (Berk. et Curt.) Rostovzev, gehort in geméBigten Klimazonen
zu den wichtigsten Krankheiten im Freilandgurkenanbau (PALTI & COHEN 1980). Unter
giinstigen Witterungsbedingungen kann sich die Krankheit epidemieartig innerhalb kiirzester
Zeit im gesamten Bestand ausbreiten und durch weitgehende Zerstdrung des Blattapparats
ausgeprigte Ertragsverluste bis zu Totalausfdllen verursachen (BRUNO 1996). In Europa trat
die Krankheit in groBerem Umfang seit 1970 auf. Seit Mitte der 80er Jahre wurden aus
mehreren europidischen Liandern erste groBe Ertragsausfille im Anbau von Einlegegurken

berichtet, die durch Falschen Mehltau verursacht wurden (BEDLAN 1987).

Berkeley und Curtis entdeckten den Parasit erstmalig 1868 auf Kuba und beschrieben ihn als
Peronospora cubensis. Da die Keimung der Sporangien mittels Zoosporen erfolgt, wurde der
Erreger 1891 von Humphrey in Plasmopora cubensis umbenannt. 1903 fand Rostovzev in
seinen Untersuchungen, dass die Struktur der Sporangientriger allerdings den der Gattung
Peronospora entspriachen und stellte eine neue Gattung mit dem Namen Pseudoperonospora
auf (BEDLAN 1987). Pseudoperonospora cubensis konnte bislang weltweit nachgewiesen
werden und erfasst ein Wirtspflanzenspektrum von mehr als 40 Cucurbitaceen (WEIT &
NEUHAUS 1990). Der Erreger gehort zu den niedrigen Pilzen in die Klasse der Oomyceten.
Da die Zellwiande der Oomyceten hauptsdchlich aus Cellulose und Hemicellulose bestehen,
anstatt aus Chitin, wie bei echten Pilzen vorzufinden, werden sie dem Reich der Chromista
zugeordnet (LEBEDA & SCHWINN 1994). Oomyceten sind daher ndher mit den Algen
verwandt als mit den echten Pilzen und stellen den Ubergang vom Wasser- zum Landleben
dar. Einige Entwicklungsstadien des Erregers sind noch an tropfbares Wasser gebunden

(SPENCER 1981).

Fiir eine erfolgreiche Infektion ist bei einer Mindesttemperatur von 20 °C ein geschlossener
Wasserfilm fiir mindestens zwei Stunden auf der Blattunterseite der Wirtspflanze nétig, damit
sich die Zoosporen auf die Spaltoffnungen hin aktiv zu bewegen und mit einem
Keimschlauch durch die Stomata in das Wirtsgewebe eindringen konnen. Bei einer
Lufttemperatur von 15 °C werden dagegen schon Blattndssedauern von sechs Stunden fiir
eine erfolgreiche Infektion bendtigt (COHEN 1977). Nach BEDLAN (1987) sind dagegen
Blattnidssedauern von 90 Minuten bei Lufttemperaturen von 20 °C ausreichend. Nach der

Penetration breitet sich der Erreger mit einem interzelluldren Myzel im Mesophyllgewebe aus
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und bildet bereits nach wenigen Stunden intrazelluldre Haustorien zur Nahrungsaufnahme

(SPENCER 1981).

Fir die Inkubationszeit werden in Abhidngigkeit der Lufttemperatur unterschiedliche
Zeitspannen veranschlagt. Bei Temperaturen von 22 °C bis 26 °C konnen bereits nach zwei
Tagen auf der Blattoberseite erste Symptome sichtbar werden. Je weiter die Lufttemperatur
von diesem Optimumbereich abweicht, desto langer dauert die Inkubationszeit. Bei
Temperaturen beispielsweise von 16 °C bzw. 30 °C treten die ersten Symptome friithestens
nach sechs Tagen auf (BEDLAN 1987). Diese schmutzig-griinen, runden Olflecke entwickeln
sich schnell zu gelblichen, von den Blattadern scharf begrenzten, eckigen Blattflecken weiter.
Blattunterseits bildet der Pilz nachts, wenn fiir mindestens sechs Stunden eine relative
Luftfeuchtigkeit von iiber 95 % gegeben ist, an den Befallsstellen einen violettschwarzen
Sporenrasen aus. Die Zoosporangien werden durch Wind im Bestand verbreitet und rufen bei
ausreichender Blattndssedauer Neuinfektionen hervor (COHEN et al. 1971, COHEN 1977).
Die chlorotischen Blattflecken breiten sich bei Temperaturen iiber 20 °C rasch aus und
werden mit der Zeit nekrotisch. Durch das ZusammenflieBen der Blattflecken kann
letztendlich ein ganzes Blatt braunverfarbt sein und schlielich absterben (PALTI & COHEN
1980).

Eine Uberwinterung der Oosporen im Freiland konnte bisher in unseren Klimaten noch nicht
beobachtet werden. Primdrinfektionen miissen demnach jedes Jahr durch Luftverfrachtung
von Sporangien aus wiarmeren Gebieten Europas, vermutlich aus dem Mittelmeerraum, oder

durch Windzuflug aus Gewéchshiusern erfolgen (BEDLAN 1988, 1989).

Die Krankheitsausbreitung von Falschen Mehltaupilzen im Bestand ist aufgrund ihrer
spezifischen Infektions- und Sporulationsbedingungen ausgesprochen stark von
Umweltbedingungen abhéngig. Das Erstauftreten und die Verbreitung des Falschen
Gurkenmehltaus sind demzufolge an das Bestandesmikroklima gekniipft. Da dieses selten fiir
ein gesamtes Feld einheitlich ist, wird meistens ein nesterweises Auftreten von Falschen
Mehltaupilzen in einem Gurkenbestand beobachtet. Die Nester breiten sich im Folgenden aus,
bis schlieBlich der gesamte Bestand mehr oder weniger stark befallen ist (BRUNO 1996).
Diese Abhéngigkeit der Epidemie von Klimadaten ermoglicht eine zeitliche Prézisierung der
Applikation von Pflanzenschutzmitteln gegen Oomyceten auf Basis von Prognosemodellen,
die pathogeneserelevante Parameter wie Blattndssedauer und Lufttemperatur miteinbeziehen
(BEDLAN 1987). Obwohl die epidemische Entwicklung der Falschen Mehltaupilze auch eine

hohe rdumliche Variabilitit innerhalb eines Schlags aufweist, wird ihr Auftreten bisher von
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regional erhobenen Klimadaten abgeleitet und einheitlich auf den gesamten Bestand bezogen.
Dabei werden oft auch solche Teilflichen behandelt, in denen keine Infektions- bzw.
Sporulationsbedingungen gegeben sind und dementsprechend auf die Anwendung von

Pflanzenschutzmitteln verzichtet werden konnte.

Pflanzenschutzmittel werden in der Praxis vorwiegend ganzflichig auf landwirtschaftlich und
gértnerisch genutzten Fldchen ausgebracht. Da viele Schaderreger allerdings oft nicht
einheitlich in einem Bestand auftreten und ihre Ausbreitung sich in Abhéngigkeit von
Mikroklima, Bestandesdichte und Pflanzenzustand auf bestimmte Bereiche des Schlags
konzentriert, ist eine einheitliche Applikation in vielen Féllen 6kologisch und 6konomisch als
nachteilig zu werten, da hierbei auch Bereiche behandelt werden, auf denen die Dichte des

Schaderregers unterhalb der wirtschaftlichen Schadensschwelle liegt (NORDMEYER 1999).

Ziel von prizisem Pflanzenschutz ist es, zur richtigen Zeit und am richtigen Ort die richtige
Menge an Pflanzenschutzmitteln auszubringen. Mit dem Konzept der teilschlagspezifischen
Bewirtschaftung ist man bestrebt, auf unterschiedliche Boden- und Bestandesparameter mit
dem variablen FEinsatz von landwirtschaftlichen Betriebsmitteln innerhalb eines Schlags
optimal zu reagieren, indem eine an die natiirliche Heterogenitit angepasste Land-
bewirtschaftung betrieben wird (HELLEBRAND 1997). Hierfiir miissen die in einem Bestand
natiirlich vorkommenden Heterogenititen erfasst und in Entscheidungsprozessen
berticksichtigt werden. Je heterogener die Verteilung von Pflanzenkrankheiten in einem
Bestand ist, desto effektiver wird ein teilflichenspezifischer Pflanzenschutz sein (WEST et al.
2003). Die teilflachenspezifische Applikation von Betriebsmitteln kann zum einen auf dem
Mapping-Ansatz beruhen oder mittels Online-Sensorik erfolgen. Beim Mapping-Ansatz
werden im Vorfeld Informationen iiber die Eigenschaften der verschiedenen Teilfldchen
erfasst und mit Hilfe des Globalen Positionierungssystems (GPS) ein Ortsbezug hergestellt. In
einem weiteren Arbeitsschritt werden aus den gesammelten Informationen Karten erstellt und
die vorhandenen Datenquellen in einem Geografischen Informationssystems (GIS) verkniipft.
AnschlieBend konnen mit computergestiitzten Entscheidungshilfen Applikationskarten, unter
Berticksichtigung der in sich einheitlichen Teilflachen, erzeugt werden (KORDUAN et al.
2000).

Die hohe rdumliche und zeitliche Variabilitdit von Pflanzenkrankheiten im Gegensatz zu
Bodeneigenschaften oder Unkrduter erschwert allerdings die Moglichkeit einer
teilflichenspezifischen Fungizidapplikation auf Basis von Applikationskarten. Im Weiteren

sind die rdumliche Erfassung und Differenzierung von Pflanzenkrankheiten zur Erstellung
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von Applikationskarten mit einem hohen Bonituraufwand verbunden (NORDMEYER 1999).
Wiinschenswert wiren Online-Verfahren, die einen Erregerbefall bzw. den aktuellen
Pflanzenzustand mit einem Sensor erfassen und bewerten und in Echtzeit eine Applikation

des Pflanzenschutzmittels vornehmen konnten.

Optische Sensoren konnen selten direkt die eigentliche ZielgrofBe, wie beispielsweise
Pilzbefall, messen, sondern weisen meist nur indirekt iiber Hilfsgroen auf die Zielgrofe hin,
mit der sie in einem kausalen Zusammenhang stehen (THIESSEN 2002). So geben
Reflexionsmessungen von Pflanzenbestdnden Auskunft {iber deren Chlorophyllkonzentration,
wodurch sich Riickschliisse iiber die Stickstoffversorgung des Bestands ziechen lassen. Auf
diesem Prinzip beruht der in der Praxis bereits angewendete Hydro N-Sensor. Das
Sensorsystem besteht aus mehreren Reflexionssensoren, von denen einer, nach oben gerichtet
die spektrale Sonneneinstrahlung misst, wéhrend die anderen, nach unten gerichtet, die von
den Pflanzen =zuriickgestrahlte Lichtintensitdt detektieren. Aus der Analyse der
Spektralverteilung des vom Bestand reflektierten Sonnenlichts kann auf den
Chlorophyllgehalt der Blitter und weiter auf die Stickstoffversorgung des Bestands
geschlossen werden. Darauthin kann der Stickstoftbedarf dieser Teilfliche berechnet und die
Stickstoffdiingung variabel mit Hilfe eines elektronisch ansteuerbaren Diingestreuers
angepasst werden. Diese Schritte laufen praktisch zeitgleich und vollautomatisch ab

(REUSCH 1997).

Bislang gibt es fiir den teilflichenspezifischen Fungizideinsatz in der Praxis keine
vergleichbaren Sensorsysteme (KTBL-Schrift 2001). Indirekte Ansitze iiber eine Steuerung
der Applikationsmenge durch die Messung der zu benetzenden Blattflichen stehen zur
Verfiigung, indem mit Hilfe eines Pendelsensors die Bestandesdichte erfasst wird (HAMMEN
& EHLERT 1999). Eine direkte Sensorik zur Online-Steuerung einer Pflanzenschutzspritze
miisste sofort und beriihrungslos den Pathogenbefall identifizieren und quantifizieren konnen

bzw. eine entsprechende HilfsgroB3e erfassen.

Der Befall eines Erregers fiihrt im Verlauf der Pathogenese zu zahlreichen physiologischen
Verdnderungen der Wirtspflanze, die noch vor visuellen Symptomen auftreten konnen. Diese
Verianderungen in der Wirtspflanze konnen zum einen in einer Verdnderung der aktuellen
Respirations-, Photosynthese- und Transpirationsrate des infizierten Gewebes zum Ausdruck
kommen oder zum anderen eine Umverteilung der Nahrstoffe zu Gunsten des Pathogens
verursachen (LUCAS 1998). Die sensorische Erfassung einer durch Pflanzenkrankheiten

hervorgerufenen physiologischen Verdnderung der Wirtspflanze sowie deren sichere
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Unterscheidung von anderen Stressfaktoren wie beispielsweise Wasser- und Néhrstoffmangel
wire fiir die Durchfiihrung von teilflichenspezifischen Fungizidapplikationen eine
Grundvoraussetzung. Ansédtze sind die Detektion des bei Pathogenbefalls von der
Wirtspflanze freigesetzten Ethylens (BOLLER 1983) oder optische Methoden der Reflexions-
bzw. Fluoreszenzmessung, die in Zusammenhang mit der photosynthetischen Aktivitit
stehen. Beispielhaft sei hier der Normalized Difference Vegetation Index (NDVI) erwéhnt, der
in Multispektralenbildern als Quotient von Nah-Infrarot minus Rot zu Nah-Infrarot plus Rot
dargestellt werden kann. Blattkrankheiten, die in einzelnen Kanidlen nicht deutlich zu
erkennen sind, konnen teilweise in NDVI-Bildern durch eine Verstirkung des Kontrasts
zwischen infiziertem und gesundem Gewebe hervorgehoben werden. Durch die
Quotientenbildung tritt im Weiteren eine positive Korrelation zum Chlorophyllgehalt und
zum Blattflichenindex auf, so dass mit Hilfe dieses Reflexionsindizes die Vitalitit von
Pflanzenbestinden quantifiziert werden kann (KTBL-Schrift 2001). Auch fiir die Infektion
von Oomyceten wurden Verdnderungen im  Chlorophyllgehalt sowie in der
photosynthetischen Aktivitdt im Verlauf der Pathogenese fiir verschiedene Wirtspflanzen

beschrieben (INGRAM 1981).

Ein weiterer vielversprechender Ansatz ist die Berechnung von Fluoreszenzquotienten aus
dem Emissionsspektrum der Blattfluoreszenz. So eignet sich nach THIESSEN (2002) das
Verhéltnis der Fluoreszenzen bei 690 nm und 730 nm allgemein fiir die Bestimmung der
Chlorophyllkonzentration von Pflanzenbléttern. Zwischen dem Fluoreszenzquotienten
F440/F730 und dem Infektionsgrad von mit Echtem Mehltau und Rost befallenen
Weizenblittern zeigte sich unter kontrollierten Bedingungen eine starke Korrelation. Da aber
andere Stressfaktoren und die Blattstellung ebenfalls einen Einfluss auf das
Fluoreszenzverhiltnis besitzen, konnten auf der Basis von Fluoreszenzquotienten bislang
noch keine praxisreifen Sensoren entwickelt werden (THIESSEN 2002). Teilflachen-
spezifischer Pflanzenschutz beschriankt sich daher im Allgemeinen immer noch weitestgehend
auf Unkrautbekdmpfung, da bisher noch keine praxisreifen Verfahren zur direkten Erfassung
von Schaderregern bzw. von physiologischen Verdnderungen der Wirtspflanze zur Verfiigung

stehen (KTBL-Schrift 2001).

Verdanderungen in der Transpirationsrate von infiziertem gegeniiber gesundem Gewebe
konnen auf eine Vielzahl von Ursachen zuriickgefiihrt werden. Zerstérungen der Kutikula
(SMITH et al. 1986, SHTIENBERG 1992) sowie eine Steigerung der Permeabilitit von
Zellmembranen oder eine Beeintrachtigung der Regulation der Stomata fithren gegeniiber

intaktem Gewebe zu einem erhohten Wasserverlust des infizierten Gewebes (BASSANEZI et
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al. 2002). Auch eine abnormale Stomadffnung induziert durch das Pathogen kann die Ursache
fiir eine erhohte Transpirationsrate von infiziertem Gewebe sein (FELLE ef al. 2004). Eine
Infektion von Kartoffelpflanzen mit Phytophthora infestans bewirkte eine weitere Offnung
der Stomata im Licht und verhinderte das SchlieBBen der Stomata im Dunkeln, wodurch die
Transpirationsrate von infiziertem Gewebe deutlich erhoht wurde (FARRELL ef al. 1969).
CRUICHSHANK & RIDER (1961) berichteten, dass eine Infektion von Tabakbléttern mit
Peronospora tabacina im Licht zu einer geringen Erh6hung der Transpirationsrate fiihrte, im
Dunkeln dagegen vor der Sporulation die Transpirationsrate durch den Befall verdoppelt
wurde. Eine erregerinduzierte Verringerung der Transpirationsrate dagegen kann die Folge
von gestorter Stomaregulation oder zerstorten bzw. verstopften Xylemelementen sein. Aber
auch der Verlust an transpirierender Blattfldche, infolge von abgestorbenem Gewebe oder
Blattfall, fiihrt zu einer Reduktion der Transpirationsrate infizierter Pflanzen (LUCAS 1998,
SHTIENBERG 1992).

Diese Verdnderungen der Transpirationsrate von infiziertem Gewebe im Verlauf der
Pathogenese mit hoher raumlicher und zeitlicher Auflésung beriihrungsfrei zu erfassen, ist mit
Gaswechselmessungen nicht moglich. Aufgrund des linearen negativen Zusammenhangs
zwischen Transpirationsrate und Blatttemperatur (INOUE et al. 1990) kénnen anhand von
Thermogrammen eines Laubblatts Riickschliisse auf die aktuelle Transpirationsrate
verschiedener Blattbereiche sowie liber dynamische Verdnderungen in der Transpirationsrate
gezogen werden. Die Blatttemperatur kann somit als HilfsgroBe herangezogen werden, um
Aussagen iiber die aktuelle Transpirationsrate einzelner Pflanzenblitter oder eines Bestands

zu machen.

Die digitale Infrarot-Thermografie erfasst die von Objekten in einem Wellenldngenbereich
von 8 bis 12,5 pm emittierte thermische Infrarotstrahlung und wandelt diese in ein
Falschfarbenbild, ein Thermogramm, um. Hauptanwendungsgebiete der Thermografie sind in
der Bauphysik und der Wéirmedimmung von Gebduden zu finden. Aber auch in der
Elektrotechnik, der Fernerkundung und im Umweltschutz sowie in anderen Bereichen der
Forschung, wie Humanmedizin und Tierverhalten, wird Thermografie bereits eingesetzt
(DITTIE 1997). Im Bereich der Pflanzenwissenschaften wurde bislang Thermografie
erfolgreich angewendet, um den Wasserbedarf von Kulturpflanzen zu bestimmen
(GEBHARDT 1990) und somit die Bewédsserung zu automatisieren. Im Weiteren konnte
mittels Thermografie die Bildung und Ausbreitung von Eiskristallen in pflanzlichem Gewebe

beobachtet (WISNIEWSKI et al. 1997) und auf Mutanten gescreent werden, die sich
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beziiglich ithrer Stomaregulation von den iibrigen Pflanzen unterschieden (MERLOT et al.

2002).

Verschiedene Untersuchungen iiber den Einfluss von Wirt-Pathogen-Interaktionen auf die
Temperatur infizierter Pflanzen wurden ebenfalls durchgefiihrt. Mit Nematoden infizierte
Getreidepflanzen konnten aufgrund hoherer Blatttemperaturen infolge von Wassermangel mit
Hilfe von Thermografie detektiert werden (LILI ef al. 1991). Pinter et al. (1979) stellten
hohere Blatttemperaturen von Zuckerriiben und Baumwollpflanzen fest, deren Wurzeln durch
Phytium aphanidermatum bzw. Phymatotrichum omnivorum beschiadigten waren. Zahlreiche
weitere Erreger, die Wurzeln befallen bzw. Welkeerscheinungen, hervorrufen wie
Rhizoctonia solani, Phytium ultimum und Verticillium dahliae, konnten in thermografischen
Untersuchungen an verschiedenen Kulturpflanzen erfolgreich nachgewiesen werden
(NILSSON 1995). Aber auch die Auswirkung von Blattpathogenen auf die Temperatur von
infiziertem Gewebe wurde mit Hilfe von Infrarotthermometern und digitalen Thermokameras
untersucht. Eine Infektion von Puccinia striiformis an Weizenbléttern fithrte mit der Bildung
von Rostpusteln zu einem Riickgang der Temperatur des infizierten Gewebes, da die Kutikula
zerstort wurde und die Transpiration anstieg. Auf die Abkiihlung folgte mit dem Auftreten der
ersten Nekrosen ein Temperaturanstieg, weil die Nekrosen einen Verlust an transpirierender
Blattflaiche darstellten (SMITH et al. 1986). Eine Abkiihlung der Blatttemperatur von mit
Erwinia amylovora infiziertem Gewebe vor Sichtbarwerden der Symptome berichteten
BOCCARA et al. (2001) und erkldrten dieses Phdnomen mit einer abnormalen erreger-
induzierten Stomadffnung. Zeitgleich mit dem Absterben der Zellen war die Temperatur des
infizierten Gewebes allerdings hoher als von gesundem Gewebe. CHAERLE et al. (2001)
beschrieben dagegen, dass die Blatttemperatur von mit Tabakmosaikvirus infizierten
Tabakpflanzen einige Stunden vor Eintreten des Zelltods hoher war als von nicht infiziertem
Gewebe. Die in der Abwehrreaktion der Pflanze eine Rolle spielende Salicylsdure veranlasste
eine SchlieBung der Stomata des infizierten Gewebes, wodurch die Blatttemperatur anstieg.
Sichtbarer Zelltod wurde dagegen mit niedrigeren Blatttemperaturen, aufgrund erhéhtem
Wasserverlust aus den geschiddigten Zellen in Verbindung gebracht. Erst mit der
Austrocknung des toten Gewebes stieg dessen Blatttemperatur iiber die Temperatur des
gesunden Gewebes an. Mittels Thermografie konnen Verdnderungen in der
Oberflachentemperatur eines Pflanzenblatts mit hoher rdumlicher und zeitlicher Auflosung
beriihrungsfrei gemessen und die Transpirationsrate fiir das menschliche Auge indirekt

sichtbar gemacht werden (GEBHARDT 1984).
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Dass sich in der landwirtschaftlichen Praxis ein teilflichenspezifischer Fungizideinsatz bisher
noch nicht etablieren konnte, liegt hauptsiachlich in der Tatsache begriindet, dass noch keine
praxisreifen Sensoren existieren, die in der Lage sind Pilzbefall zu identifizieren.
Erschwerend kommt hinzu, dass fiir die Durchfiihrung einer Pflanzenschutzmafinahme, nach
Richtlinien des Integrierten Pflanzenschutzes, nicht das Vorhandensein eines Schaderregers
ausschlaggebend ist, sondern das Erreichen der wirtschaftlichen Schadensschwelle. Der
Sensor miisste demnach neben einer Identifizierung des Krankheitserregers auch in der Lage
sein, eine Quantifizierung der Befallsstirke zu ermitteln. Im Weiteren miisste der Schaden
frithzeitig erfasst werden konnen, um mit den zur Verfiigung stehenden Pflanzenschutzmitteln

noch eine erfolgreiche Bekdmpfung durchfiihren zu konnen (WEST et al. 2003).

Grundlagenuntersuchungen zum Einfluss eines Erregers auf die spektralen Eigenschaften
seiner Wirtspflanze sind daher dringend nétig, um mittels beriihrungsloser Sensorik einen
Erreger eindeutig identifizieren, und letztendlich zwischen infiziertem und nicht infiziertem
Blattgewebe differenzieren zu konnen. Aufgrund der kausalen Verkniipfung zwischen
Blatttemperatur und aktueller Transpirationsrate weist die digitale Infrarot-Thermografie

Potenzial zur Erfassung des aktuellen Pflanzenzustands auf.

Ziel dieser Arbeit war (I) die Erfassung der Heterogenitit des Bestandesklimas in Freiland-
gurken und dessen Auswirkung auf den Epidemieverlauf von P. cubensis zu untersuchen, und
(IT) die Eignung der digitalen Infrarot-Thermografie fiir die Erfassung des Befalls im Freiland
zu bewerten. In Laborversuchen sollte (III) der Einfluss verschiedener Entwicklungsstadien
von P. cubensis auf die Blatttemperatur von Gurkenblattern mittels Thermografie visualisiert
und (IV) die Moglichkeit der Differenzierung zwischen gesunden und befallenen Gurken-

blittern anhand von Thermogrammen untersucht werden.



Material und Methoden 9

2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Pflanzen

Die Untersuchungen unter kontrollierten Bedingungen wurden vorwiegend an Einlegegurken
(Cucumis sativus L.) der Sorte ‘Vorgebirgstraube® durchgefiihrt. Aufgrund ihrer hohen
Anfilligkeit gegen Echten und Falschen Gurkenmehltau wurde diese alte Landsorte fiir
Versuchszwecke ausgewihlt. Im Erwerbsgemiiseanbau findet die Sorte heute dagegen keine
Verwendung mehr. Das ungebeizte Saatgut wurde von der Saatzuchtfirma Juliwa-Enza
GmbH (Heidelberg, D) bezogen. Fiir ein Laborexperiment wurden verschiedene Genotypen
benotigt. Hierfiir wurden zusitzlich zur Sorte ‘Vorgebirgstraube‘ auch die Sorten aus den
Freilandversuchen ‘Jazzer F1°, ‘Octopus F1° und ‘Pasalimo F1° im Gewichshaus mit ange-

zogen (Tab. 1).

In den Freilandversuchen wurden vier verschiedene Gurkensorten verwendet. Kriterien fiir die
Auswahl der Genotypen waren neben der Eignung fiir Freilandanbau sowohl die
Empfindlichkeit gegeniiber Pseudoperonospora cubensis als auch gegeniiber anderen
Pathogenen an Gurke. Die ausgewihlten Sorten und ihre Eigenschaften sind in Tabelle 1

zusammengestellt.

Tab. 1: Ausgewihlte Gurkensorten und ihre Eigenschaften gegeniiber phytopathogenen
Erregern nach Angaben des Ziichters.

Gurkensorte |Sorteneigenschaften Ziichter

Jazzer F1 sehr widerstandsfihig gegen Falschen |Juliwa-Enza GmbH
Mehltau; Toleranz gegen Echten|(Heidelberg, D)
Mehltau und Gurkenmosaikvirus

Octopus F1 Resistenz gegen Falschen und Echten|Syngenta-Seeds GmbH
Mehltau; (Kleve, D)
Toleranz gegen Gurkenmosaikvirus

Pasalimo F1 Toleranz gegen Falschen Mehltau und | Syngenta-Seeds GmbH
Gurkenmosaikvirus; (Kleve, D)

Resistenz gegen Echten Mehltau

Vorgebirgstraube weder Resistenz  noch  Toleranz|Juliwa-Enza GmbH
bekannt (Heidelberg, D)
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2.2 Pathogene

2.2.1 Pseudoperonospora cubensis (Berk. et Curt.) Rostovzev

Im Oktober 2001 wurden zwei mit Falschem Gurkenmehltau stark befallene Gurkenpflanze
von der Firma Bayer CropScience (Monheim, D) zur Verfiigung gestellt. Der Erreger

Pseudoperonospora cubensis wurde in Kultur genommen und vermehrt.

2.2.2 Sphaerotheca fuliginea Pollacci und Erysiphe cichoracearum D.C.

Echter Mehltau an Gurkengewéchsen wird durch mindestens zwei Spezies verursacht. Ein
Gemisch der beiden Erreger konnte fiir Versuchszwecke der institutseigenen Erhaltung und

Vermehrung fiir Echte Mehltaupilze entnommen werden.
2.3 Pflanzenschutzmittel
2.3.1 Wirkstoffe

2.3.1.1 Fosetyl-Al

Fosetyl-Al ist ein vollsystemischer Wirkstoff aus der chemischen Stoffgruppe der
Ethylphosphonate mit protektiver und kurativer Wirkung gegen Oomyceten. Die
Wirkungsweise wird in einer Hemmung der Sporenkeimung sowie einer Blockierung des
Myzelwachstums beschrieben. Die Pflanze nimmt den Wirkstoff liberwiegend iiber das Blatt
auf. In geringem MaBle findet auch eine Aufnahme iiber die Wurzel statt (PERKOW &
PLOSS 1988). Der Wirkstoff lag in handelsiiblicher Formulierung unter dem Handelsnamen
Aliette® (Bayer CropScience, Monheim, D) vor. Neben einer direkten Wirkung auf
Oomyceten stimuliert Aliette® zusitzlich die natiirlichen Abwehrkrifte der Pflanze

(ANONYM 2005).

2.3.1.2 Imidacloprid

Der Wirkstoff Imidacloprid lag in handelsiiblicher Formulierung als wasserdispergierbares
Granulat unter dem Handelsnamen Confidor®™ (Bayer CropScience, Monheim, D) vor. Das
Insektizid besitzt systemische Eigenschaften, wirkt als Kontakt- und FraBgift und wird zur
Bekidmpfung von saugenden Insekten eingesetzt. Fir Confidor” sind eine beachtliche

Wirkungsdauer sowie eine gute Pflanzenvertriglichkeit beschrieben (ANONYM 2005).
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2.3.2 Applikationstechnik

2.3.2.1 Kontrollierte Bedingungen

In einem Laborexperiment sollte der Einfluss eines Pflanzenschutzmittels auf die
Blatttemperatur von Gurkenpflanzen untersucht werden. Zwei Wochen alte Jungpflanzen
wurden hierfiir folgender Pflanzenschutzmittelanwendung unterzogen: Pro Pflanze wurden
0,1 g Aliette® unmittelbar vor der Applikation in 20 ml Leitungswasser geldst. 10 ml der
Fungizidlosung wurden mit Hilfe eines Pumpzerstidubers aus 20 cm Entfernung auf das erste
Laubblatt gespriiht. Es wurde darauf geachtet, dass der Fungizidbelag gleichmifBig war. Die

restlichen 10 ml der wéssrigen Fungizidlésung wurden angegossen.

2.3.2.2 Freiland

Das Fungizid Aliette® wurde in der praxisiiblichen Aufwandmenge von 2 kg/ha Aliette” in
400 1/ha Wasser appliziert. Die wissrige Losung des Fungizids wurde unmittelbar nach dem
Ansetzen mit einer Riickenspritze auf die Blitter der Sorte ‘Vorgebirgstraube’ in einem

Abstand von 30 cm ausgebracht.

Das Insektizid Confidor™ wurde in der vom Hersteller empfohlenen Aufwandmenge von
150g/ha in 600 1/ha Wasser angewandt. Das Insektizid wurde in dieser Konzentration als
wassrige Losung angesetzt und direkt im Anschluss mit Hilfe einer Riickenspritze einheitlich

auf die Blatter der Versuchspflanzen ausgebracht.

2.4 Pflanzenanzucht unter kontrollierten Bedingungen

Gurkensamen der Sorte ‘Vorgebirgstraube® wurden auf feuchtem Filterpapier in luftdicht
verschlieBbaren Plastikboxen bei Temperaturen von 22 + 5 °C und einer relativen
Luftfeuchtigkeit von 100 % vorgekeimt. Nach vier Tagen wurden gleichmiBig gekeimte
Pflanzen mit zwei sich entwickelnden Keimbléttern in Plastiktdpfe (9 x 9 x 8 cm) in ein Erde-
Sand-Gemisch (Klasmann ‘Spezialmischung® mit 70 % Vol. Weiitorf und 30 % Vol.
Schwarztorf, pH 5,5; Klasmann-Deilmann GmbH, Geeste-Grof3 Hesepe, D) im Verhéltnis 3:
1 pikiert. Die Pflanzen wurden im Gewichshaus bei Temperaturen von 22 = 5 °C und einer
relativen Luftfeuchtigkeit von 70 = 10 % weiter kultiviert. Eine Tagesldnge von 16 Stunden
mit einer Lichtstirke von > 300 pmol m” s wurde durch Zusatzlicht von Natriumdampf-
lampen Typ SGR 140 (Philips, Hamburg, D) sichergestellt. Taglich wurden die Pflanzen iiber

eine Tischbewidsserung mit Wasser versorgt. Soweit nicht anders erwadhnt, wurden fiir die
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Versuche zwei Wochen alte Jungpflanzen verwendet, deren erstes Laubblatt vollstindig

ausgebildet war.

Vier Wochen alte Versuchspflanzen mit fiinf voll entwickelten Laubbléttern wurden
angezogen, um den Einfluss des Blattalters auf die Blatttemperatur zu messen. Die Pflanzen-
anzucht in den ersten zwei Wochen erfolgte wie oben beschrieben, anschlieBend wurden die
Pflanzen zusétzlich einmal wdchentlich mit 0,2 %-iger ,,Flory 2 Spezial“-Néhrlosung (16 %
N, 9 % P, 22 % K; Fa. Euflor, Miinchen, D) versorgt. Sich entwickelnde Ranken, Seitentriebe
und Bliiten wurden manuell entfernt.

Der Einfluss unterschiedlicher Anzuchtbedingungen auf die Blatttemperatur von Gurken
wurde bewertet, indem zwei Wochen alte Jungpflanzen nach -einheitlicher Anzucht

unterschiedlichen Behandlungen zugefiihrt wurden. Folgende Varianten wurden angelegt:

1. téglich 100 ml Leitungswasser (Kontrolle)

2. téglich 50 ml Leitungswasser und 50 ml 0,2 %-ige ,,Flory 2 Spezial“-
Nahrlosung (16 % N, 9 % P, 22 % K)

3. tdglich 50 ml Leitungswasser

2.5 Pathogenanzucht

2.5.1 Erhaltung und Vermehrung

Mit Pseudoperonospora cubensis befallene Gurkenpflanzen wurden zur Anregung der
Sporulation fiir 18 Stunden bei einer Lufttemperatur von 22 + 3 °C und einer relativen
Luftfeuchtigkeit von 100 % in einem Dunkelschrank feucht inkubiert. AnschlieBend wurde
der Sporenrasen mit Leitungswasser von der Unterseite der Gurkenblétter mit einem
Borstenpinsel in ein Becherglas abgewaschen. In einem weiteren Schritt wurde die
Sporensuspension durch mehrere Lagen Mull-Gaze filtriert, um die Sporensuspension von
Blattresten und sonstigen Verunreinigungen zu befreien. Fiir die Erhaltung und Vermehrung
des Pathogens wurde mit Hilfe einer Fuchs-Rosenthal-Kammer eine Konzentration von 1 x
10° Zoosporangien ml" eingestellt. Eine Zugabe von 0,01 % Tween 20 bewirkte eine
Verringerung der Oberflichenspannung mit dem Ziel, eine bessere Benetzbarkeit des

Blattgewebes mit der Sporensuspension sicherzustellen.

Die ersten Laubblitter der im Gewéchshaus angezogenen Gurkenpflanzen wurden mit der
Sporensuspension blattunterseits mit Hilfe eines Pumpzerstdubers tropfnass bespriiht.

Optimale Inkubationsbedingungen wurden gewahrleistet, indem die behandelten Pflanzen fiir
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sechs Stunden bei einer Lufttemperatur von 22 + 3 °C und einer relativen Luftfeuchtigkeit
von 100 % in einem Feuchteschrank bei Tageslicht inkubiert wurden. Anschlieend wurden
die Gurkenpflanzen im Gewéchshaus bei einer Lufttemperatur von 22 + 5 °C und einer
relativen Luftfeuchtigkeit von 70 = 10 % aufgestellt. Nach vier Tagen war mit den ersten

Befallssymptomen zu rechnen.

Wiederum wurden die infizierten Gurkenpflanzen fiir 18 Stunden bei einer Lufttemperatur
von 22 + 3 °C feucht und dunkel inkubiert, um den Erreger zur Sporulation anzuregen. Die
Starke der Sporulation wurde anschlieBend mittels Binokular auf der Blattunterseite der
abgetrennten Gurkenblitter iiberpriift. Gurkenblitter mit stark sporulierenden Befallsstellen
wurden in Gefrierbeuteln bei -80 °C eingefroren. Die Zoosporangien an derart eingefrorenen

Gurkenblattern waren fir mehrere Monate haltbar.

Fiir die Erhaltung und Vermehrung der Erreger von Echtem Mehltau wurden zwei Wochen
alte Gurkenpflanzen neben stark sporulierenden Gurkenpflanzen bei einer Lufttemperatur von
22 + 5 °C und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 60 + 10 % mehrere Tage im Gewéichshaus
aufgestellt. Nach vier bis fiinf Tagen war mit den ersten Symptomen des Echten Mehltaus an

den jungen Gurkenpflanzen zu rechnen.

2.5.2 Inokulumgewinnung von P. cubensis

Die Zoosporangien von P. cubensis wurden mit einem Borstenpinsel von gefrorenen
Gurkenbldttern in lauwarmem Leitungswasser abgewaschen und liber mehrere Lagen Gaze-
Mull in ein Becherglas tiberfiihrt. Nach der Filtration wurde mit Hilfe einer Fuchs-Rosenthal-
Kammer in Abhingigkeit der Versuchsfrage eine Konzentration von 2,5 x 10%, 5 x 10* bzw. 1

x 10° und 5 x 10° Zoosporangien ml" eingestellt und 0,01 % Tween 20 zugegeben.
2.6 Inokulation und Inkubation

2.6.1 Inokulationsverfahren fiir P. cubensis

In Abhéngigkeit der Fragestellung wurden fiir die Inokulation von P. cubensis

unterschiedliche Inokulationsverfahren gewihlt.

2.6.1.1 Tropfeninokulation

Topfe mit zwei Wochen alten Gurkenpflanzen wurden horizontal auf die Seite gelegt und mit
einer Gitterkonstruktion stabilisiert. Beide Keimblitter wurden mit einem Streifen Tesafilm®
an dem Gitter fixiert, so dass die ersten Laubblétter mit der Blattoberseite nach unten zum

Liegen kamen und sich auch wihrend den néchsten sechs Stunden nicht aufrichten konnten.
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Sowohl auf der rechten als auch auf der linken Blatthélfte der ersten Laubblatter wurden 5 x

10* Zoosporangien von P. cubensis in einem 0,1 ml-Tropfen auf der Blattunterseite abgelegt.

2.6.1.2 Spriihinokulation einzelner Blatthélften

AusschlieBlich auf die rechte Hélfte der ersten Laubblatter der Versuchspflanzen wurden 2 ml
Sporangiensuspension von P. cubensis (1 x 10> Zoosporangien ml™") blattunterseits mit einem
Pumpzerstauber aus einem Abstand von 20 cm appliziert. Die linke Blatthilfte wurde
wihrend dem Spriithvorgang mit einem saugfiahigen Papiertuch abgedeckt, um einem Kontakt

mit der Sporangiensuspension vorzubeugen.

2.6.1.3 Spriihinokulation von Blittern

Ein Grofteil der Versuche wurde an ersten Laubblittern durchgefiihrt, deren gesamte Flache
inokuliert wurde. Die Blattunterseite wurde diesbeziiglich je nach Versuchsfrage mit 1 bzw. 2
ml Sporangiensuspension von P. cubensis unterschiedlicher Zoosporangiendichten (2,5 x 10°,
5x 10* bzw. 1 x 10°> Zoosporangien ml™") gleichmiBig mit einem Pumpzerstiuber aus 20 cm

Entfernung bespriiht.

2.6.2 Inokulationsverfahren fiir das Gemisch aus S. fuliginea und E. cichoracearum

Fiir die Inokulation der Versuchspflanzen mit dem Gemisch aus S. fuliginea und E.
cichoracearum wurden 24 Stunden vor der Inokulation sechs stark befallene Gurkenpflanzen
aus der Erhaltung fiir Echten Mehltau enthommen. Bevor die befallenen Pflanzen auf einem
Drahtgestell in halber Hohe in einer Wirbelkammer aufgestellt wurden, wurden durch
kréftiges Schiitteln der Pflanzen alte Konidien entfernt. Nach weiteren 24 Stunden wurden die
zu inokulierenden Versuchspflanzen auf dem Boden der Wirbelkammer bei 23 + 2 °C und
40 + 10 % relativer Luftfeuchtigkeit gleichmdBig verteilt. Nachdem die Wirbelkammer
verschlossen worden war, wurde durch einen Ventilator fiir eine Minute eine starke
Luftbewegung in der Wirbelkammer erzeugt. Durch den Wind wurden die frischgebildeten
Konidien auf die zu infizierenden Pflanzen iibertragen. Nach weiteren 24 Stunden wurden die
Versuchspflanzen der Wirbelkammer entnommen und im Gewiachshaus bei 16 Stunden Licht

> s, einer Lufttemperaturen von 22 + 5 °C und einer relativen

(> 300 pmol m’
Luftfeuchtigkeit von 70 + 10 % weiter kultiviert. Spezifische Inkubationsbedingungen waren

nicht mehr notig.
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2.6.3 Inkubation von mit P. cubensis inokulierten Pflanzen

Die mit P. cubensis inokulierten Pflanzen wurden, wenn nicht anders erwéhnt, unmittelbar
nach der Inokulation fiir vier Stunden bei 22 + 3 °C Lufttemperatur und einer relativen
Luftfeuchtigkeit von 100 % in einer transparenten Feuchtekammer inkubiert. Anschliefend
wurden die Pflanzen im Gewichshaus bei 16 Stunden Licht (> 300 pmol m? s™), einer
Lufttemperatur von 22 + 5 °C und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 70 + 10 % weiter
kultiviert. Die Pflanzen wurden tédglich {iber eine Tischbewédsserung mit Wasser versorgt.

Der Einfluss der Umweltbedingungen direkt nach der Inokulation auf den Befallsverlauf von
P. cubensis wurde untersucht, indem inokulierte Versuchspflanzen unterschiedlichen Inkuba-
tionsbedingungen ausgesetzt wurden. Hierfiir wurde die Blattnidssedauer unmittelbar nach der
Inokulation variiert. Die Pflanzen wurden fiir eine Zeit von 40, 80, 120, 180 bzw. 240
Minuten bei einer Lufttemperatur von 20 °C im Feuchteschrank aufgestellt, bevor sie
anschlieBBend im Gewachshaus unter gleichen Bedingungen (s.0.) weiter kultiviert wurden. Im
Weiteren wurde der Einfluss der Lufttemperatur zu zwei unterschiedlichen Zeitpunkten
wihrend der Pathogenese von P. cubensis untersucht. Zum einen wurden Versuchspflanzen
unmittelbar nach der Inokulation fiir vier Stunden unter transparenten Hauben bei 100 %
relativer Luftfeuchtigkeit in drei Klimakammern aufgestellt, die sich hinsichtlich ihrer
Lufttemperatur unterschieden (18 °C, 25 °C bzw. 32 °C). Zum anderen wurden direkt nach
der Inokulation fiir alle Pflanzen fiir vier Stunden optimale Infektionsbedingungen geschaffen
(Lufttemperatur 22 + 3 °C und 100 % relative Luftfeuchtigkeit) und anschlieBend die
Versuchspflanzen elf Tage in Klimakammern mit unterschiedlichen Lufttemperaturen (15 °C,

20 °C bzw. 25 °C) weiter kultiviert.

Fiir alle Versuche wurden nicht inokulierte Pflanzen des gleichen Alters nur mit Wasser und

0,01 % Tween 20 bespriiht unter gleichen Bedingungen als Kontrollpflanzen gehalten.
2.7 Bewertung des Pathogenbefalls

2.7.1 Erfassung unter kontrollierten Bedingungen

In den Versuchen mit P. cubensis wurden die ersten Laubblitter der inokulierten Pflanzen
wiahrend der gesamten Versuchsdauer tdglich bzw. jeden zweiten Tag bonitiert. Der
prozentuale Anteil der Blattfliche mit Symptomen jeglicher Art von Falschem Mehltau
(Olflecke, Chlorosen bzw. Nekrosen) wurde zusammengefasst und im Verhiltnis zur

gesamten Blattfliche optisch bewertet. Zusétzlich wurde bei einigen Versuchen die
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Zusammensetzung der Blattfliche mit Symptomen hinsichtlich des Stadiums der Symptom-

ausprigung (Olfleck, Chlorose bzw. Nekrose) in Prozentangaben festgehalten.

Bei mit Echtem Mehltau infizierten Pflanzen wurde téglich der Anteil der Blattfliche mit
weillem Sporenrasen im Verhiltnis zur gesamten Blattfliche geschétzt und als Prozentangabe

fiir jede Versuchspflanze erfasst.
2.7.2 Erfassung im Freiland

Marhof

In den Freilandversuchen zur Ausbreitung von P. cubensis in einem Freilandgurkenbestand
wurde im Juli der Jahre 2002 und 2003 der Befall mit Falschem Mehltau an Einlegegurken
wochentlich bewertet. Der prozentuale Anteil chlorotischer und nekrotischer Blattflache

wurde im Verhéltnis zur gesamten Blattflache optisch abgeschétzt.

Im Jahr 2002 wurde in der Zeit vom 5.7. bis 25.7. jede zweite Pflanze in der ersten, vierten,
siebten und zehnten Gurkenreihe zu Boniturzwecken herangezogen. Insgesamt waren somit

72 Boniturpunkte auf der 800 m? gro3en Versuchsfliche verteilt.

Im Jahr 2003 wurde der prozentuale Anteil der Blattfliche mit Symptomen vom Falschem
Mehltau vom 3.7. bis 31.7. wochentlich in jeder Gurkenreihe fiir jede zweite Pflanze
geschitzt, wodurch sich insgesamt eine Anzahl von 200 Boniturstellen auf der 720 m” groBen

Versuchsfldache ergab.

Poppelsdorf

Der Einfluss verschiedener Gurkensorten sowie einer Fungizidbehandlung auf die Befalls-
stairke von P. cubensis und die Auswirkungen des Befalls auf pflanzenphysiologische

Parameter wurden in zwei Freilandversuchen auf dem Standort Poppelsdorf erfasst.

Dazu wurde am 5.8.2003 sowie am 8.9.2004 jede Pflanze auf Falschen Mehltau bonitiert,
indem der prozentuale Anteil der Blattfliche mit Symptomen von Falschem Mehltau im
Verhiltnis zur gesamten Blattflache der Pflanze geschétzt wurde. Die Pflanzen befanden sich

zu diesen Terminen im Entwicklungsstadium EC 72-74 (VOGEL et al. 1996).
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2.8 Thermografische Messungen
2.8.1 Erstellung der Thermogramme

Laborversuche

Thermogramme von Laubblittern der Versuchspflanzen wurden mit der digitalen Thermo-
kamera VARIOSCAN high resolution 3201 ST (Jenoptic Laser, Jena, D) angefertigt. Die
Thermokamera erfasst die Warmestrahlung in einem Wellenldngenbereich zwischen 8 und 12
um und besitzt eine geometrische Auflosung von 1,5 mrad bzw. ein thermisches Auflosungs-
vermdgen von + 0,03 K. Gekiihlt wird die Thermokamera mit einem integrierten Stirling-
Kiihler. Fiir alle Aufnahmen wurde ein Standardobjektiv mit einem Objektfeld von 30° x 20°
verwendet, welches eine minimale Objektentfernung von bis zu 0,2 m ermoglichte. Eine hohe
Zahl von Bildpunkten (360 Pixel pro Zeile und 240 Zeilen pro Bild) erlaubte die Erstellung
hoch aufléosender Thermogramme mit 86.400 Einzelinformationen iiber die Temperatur-
verteilung pro Aufnahme. Mit Ausnahme der Untersuchungen zum Einfluss von Luft-
temperatur und relativer Luftfeuchtigkeit auf die Blatttemperatur und die Maximale
Temperaturdifferenz, wurden die thermografischen Aufnahmen bei einer Lufttemperatur von
23 £ 6 °C, einer relativen Luftfeuchtigkeit von 60 + 10 % und einer photosynthetisch aktiven
Strahlung von 250 + 50 pmol m™ s™ in einer Messkabine erstellt. Durch die geschlossene
Messkabine konnten Verdnderungen der Umweltbedingungen sowie Windbewegungen
wihrend eines Versuchs so gering wie moglich gehalten werden, lieBen sich aber nicht ganz
ausschliefen. Deswegen wurden die Wiederholungen einer Variante nicht hintereinander
aufgenommen, sondern in alternierender Reihenfolge mit den Pflanzen der anderen Varianten,
so dass eventuelle Verinderungen im Raumklima alle Varianten in gleichem Ausmalle

beeinflussten.

Durch eine gezielte Steuerung des Klimas in der Messkabine wurden die Auswirkungen von
Lufttemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit auf die Blatttemperatur und die Maximale
Temperaturdifferenz innerhalb eines Laubblatts untersucht. In der Messkabine wurden Luft-
temperaturen von 16 °C, 21 °C und 26 °C eingestellt, kombiniert mit relativen Luft-
feuchtigkeiten von 60 %, 80 % bzw. 90 %.

Die Pflanzen wurden mindestens eine Stunde bevor die Messungen durchgefiihrt wurden in
der Messkabine aufgestellt, damit sie sich an die Umweltbedingungen in der Messkabine

anpassen konnten.
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Zum Erstellen eines Thermogramms wurde die Pflanze auf einer schiefen Ebene aufgestellt
und entsprechend justiert, damit das aufzunehmende Laubblatt frontal aufgenommen werden
konnte. Die Thermokamera war in einem 50° Winkel auf dem Stativ befestigt und der
Abstand zwischen Thermokamera und Objekt betrug 1,5 m. Die Pflanze wurde wahrend der
Aufnahme durch eine Pappe beschattet, um ein ungleichméBiges Erwdrmen des Laubblatts

durch die Lampen in der Messkabine zu verhindern.

Je nach Versuchsfrage wurden téglich bzw. jeden zweiten oder dritten Tag Thermogramme

der ersten Laubblétter von behandelten Pflanzen sowie von Kontrollpflanzen erstellt.

Der Einfluss des Blattalters auf die Blatttemperatur wurde an Gurkenpflanzen mit fiinf voll-
entwickelten Laubblittern untersucht. Thermogramme der vier Wochen alten Gurkenpflanzen
wurden angefertigt, indem die Versuchspflanze auf den Boden gestellt und aus zwei Meter

Hoéhe die komplette Pflanze senkrecht aufgenommen wurde.

Bei allen Versuchen wurden Lichtbilder der Objekte unmittelbar nach den thermografischen
Aufnahmen aus gleicher Entfernung und mit gleichem Aufnahmewinkel mit einer digitalen

Kamera (JD 4100 Z3, Jenoptic, D) angefertigt.

Freiland

In Poppelsdorf wurden am 5.8.2003 sowie am 8.9.2004 um die Mittagszeit von einer
Plattform aus acht Meter Hohe mit der Thermokamera VARIOSCAN high resolution 3201
ST (s.0.) Thermogramme der einzelnen Parzellen erstellt. Es wurde versucht, pro
Thermogramm eine Parzelle mdglichst mit senkrecht gehaltener Kamera aufzunehmen. Da
dies aus technischen Griinden nicht immer mdglich war, kann sich der Aufnahmewinkel
zwischen den einzelnen Thermogrammen geringfiigig unterscheiden. Die thermografischen
Messungen im Freiland wurden an Terminen durchgefiihrt, an denen die Pflanzen bereits
abgetrocknet waren. Der Himmel war wéhrend der gesamten Messdauer unbedeckt, so dass
sich die Sonneneinstrahlung im Verlauf der Messdauer (ca. 20 Minuten) nicht wesentlich
verdnderte. Auf diese Weise wurde sichergestellt, dass die Bestandestemperaturen der
einzelnen Parzellen in gleichem Ausmal} von den Umweltbedingungen beeinflusst wurden, so

dass die an einem Termin erstellten Thermogramme miteinander vergleichbar waren.
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2.8.2 Bildanalytische Auswertung

Laborversuche

Nach der Aufnahme der Thermogramme erfolgte die Datenbearbeitung am PC mit der
Software IRBIS Plus V 2.2 (Infratec, Dresden, D). Diese Software erlaubt eine nachtrigliche
Korrektur der Emission. Obwohl verschiedene Blattgewebe optisch sehr unterschiedliche
Eigenschaften besitzen konnen, ist ithr Emissionsfaktor nach ACCETTA & SHUMAKER
(1993) sehr dhnlich und bewegt sich zwischen 0,98 und 0,99. Bei gegebener Lufttemperatur
wiirde dies zu Unterschieden in der absoluten Blatttemperatur von weniger als 0,05 K fiihren

und wurde demnach vernachléssigt.

Um die Durchschnittstemperatur von Gurkenblédttern oder von einzelnen Blattbereichen
innerhalb eines Gurkenblatts zu erhalten, wurde in IRBIS Plus V 2.2 die Umrisse des
Gurkenblatts bzw. des entsprechenden Blattbereichs im Thermogramm nachgezeichnet, so
dass jedes Laubblatt und jeder Blattbereich durch ein Polygon beschrieben werden konnte.
Die Durchschnittstemperaturen fiir die entstandenen Polygone wurden durch IRBIS Plus V
2.2 automatisch berechnet. Waren Maximum- und Minimumtemperatur bzw. die Maximale
Temperaturdifferenz innerhalb eines Laubblatts von Interesse, so wurde zusétzlich zur
Durchschnittstemperatur eines Polygons dessen Maximum- und Minimumtemperatur ange-
geben und die Differenz zwischen den Temperaturextremen innerhalb eines Polygons als
Maximale Temperaturdifferenz flir jedes Laubblatt bestimmt. Fiir weitere Berechnungen
wurden die Werte fiir Durchschnitts-, Maximum- und Minimumtemperatur sowie fiir die
Maximale Temperaturdifferenz in die Software SPSS 11.0 (SPSS Inc., Chicago, USA)

iibertragen.

Freilandversuche

Die vom Hubsteiger aus erstellten Thermogramme wurden anschlieBend am PC ausgewertet.
Unter Benutzung der Software IRBIS Plus V 2.2 wurden in jedes Thermogramm vier
Rechtecke gelegt, so dass jede Parzelle durch diese Rechtecke beschrieben wurde. Die vier
Rechtecke wurden so angeordnet, dass moglichst die Bestandestemperatur der gesamten
Parzelle erfasst, und die Hintergrundfliche minimiert wurde. Die Durchschnittstemperatur der

Rechtecke wurde als Bestandestemperatur fiir die entsprechende Stelle festgehalten.
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2.9 Gaswechselmessungen

In welchem Ausmal} P. cubensis wiahrend der Pathogenese physiologische Parameter der
Wirtspflanze beeinflusst und in welchem Zusammenhang diese mit der Blatttemperatur stehen
sollte mit Hilfe von Gaswechselmessungen an inokuliertem und nicht inokuliertem Gurken-

blattgewebe untersucht werden.

2.9.1 Messapparatur

Die stomatire Leitfahigkeit fir Wasserdampf (G [mol H,O m? s']) und der Gehalt an
interzellulirem CO; (c¢; [umol CO,]) unterschiedlicher Blattgewebe wurde mit einem
tragbaren Porometer des Typs CIRAS-1 (PP System, Hitchin, UK) bestimmt. Durch die
automatische Gasmischung des Porometers wurde sichergestellt, dass in der verwendeten
Parkinson Blattkammer Typ PLC-B mit einer Messfliche von 2,5 cm” (PP System, Hitchin,
UK) die gewiinschten H,O- und CO,-Konzentrationen angeliefert wurden und somit die
Messungen unter konstanten Bedingungen durchgefiihrt werden konnten. Unter
Beriicksichtigung der aktuellen Licht- und Temperaturverhiltnisse sowie der angelieferten
H,0- und CO,-Konzentrationen wurde zusitzlich die Assimilations- (A [pumol CO; m™ s'])

und Transpirationsrate (E [mmol H,O m? s']) nach EBC (energy balance calculation)

(PARKINSON 1983) berechnet.

2.9.2 Durchfiihrung der Messungen

Wihrend den Gaswechselmessungen wurde eine Durchflussrate der Gase vom Porometer in
die Blattkammer und wieder zuriick zum Porometer von 290 ml min™' eingestellt. Eine CO»-
Konzentration von 480 ppm in der Parkinson Blattkammer wurde mittels Sodakapseln (ISI,
Wien, A) und fest eingebauten Soda-Kalk-Absorptionssdulen (> 75 % Ca(OH),, < 3,5 %
NaOH) gewihrleistet. Die Kaltlichtlampe KL 1500 electronic (Schott, Mainz, D) wurde an
einem Stativ direkt liber der Parkinson Blattkammer befestigt, so dass die Messungen bei
1000 pmol m™ s photosynthetisch aktiver Strahlung erfolgen konnten, ohne dass eine

Erwdrmung des Blattgewebes stattfand.

Kurz vor der Inokulation sowie vom ersten bis zum sechsten Tag nach der Inokulation der
gesamten Blattfliche wurden tiglich die stomatire Leitfahigkeit fiir Wasserdampf und der
Gehalt an interzellulirem CO, an je zwei Stellen (2,5 cm?) pro Blatt bestimmt und die
Transpirations- und Assimilationsrate berechnet. Unmittelbar danach wurden unter gleichen

Bedingungen Gaswechselmessungen an Kontrollpflanzen gleichen Alters durchgefiihrt.
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Am dritten, vierten und fiinften Tag nach der Inokulation von Blittern, die nur auf einer
Blatthélfte inokuliert worden waren, wurde die Transpirationsrate von nicht infiziertem und

infiziertem Blattgewebe an je drei Stellen (2,5 cm?) pro Blatthilfte bestimmt.

2.10 Mikroskopische Untersuchungen

Mikroskopische Untersuchungen zur pilzlichen Entwicklung sowie zum Einfluss von P.
cubensis auf die Stomadffnung wurden mit einem Leitz DMRB Fotomikroskop (Leica,
Wetzlar, D), welches fiir die fluoreszenzmikroskopischen Untersuchungen mit einem
Filterblock A (BP 340-380 nm, LP 425 nm) ausgestattet war, mit 40facher und 100facher
VergroBerung durchgefiihrt. Mit einer digitalen Kamera (SONY, Tokio, J) wurden Bilder

erstellt.

Die Offnungsweite der Stomata wurde anschlieBend am PC mit der Software DISCUS
Version 4.2 (Hilgers, Konigswinter, D) analysiert. Hierzu wurde zum einen der maximale
Abstand zweier benachbarter SchlieBzelle (Stomaapertur [um]) gemessen und zum anderen
die Fliche der Spaltoffnungen (Stomadffoung [pm?]) bestimmt, indem die Umrisse der
Spaltéffnung in DISCUS nachgezeichnet und die GréBe der umrandeten Flidche automatisch

berechnet wurde.
2.10.1 Fixierung von biologischem Material

2.10.1.1 Zoosporangiensuspension

Die friihen Entwicklungsstadien von P. cubensis wurden an einer Zoosporangiensuspension
mit einer Dichte von 5 x 10° Zoosporangien ml" untersucht. Je 50 ml der Zoosporangien-
suspension wurden flir drei Stunden bei 15 °C, 18 °C, 23 °C bzw. 25 °C Lufttemperatur
aufgestellt, bevor die pilzliche Entwicklung durch Zugabe von 0,1 ml Fixierlosung (0,02 %
Formaldehyd, 12 % Essigsdure, 50 % Methanol) gestoppt wurde. Tropfen der fixierten
Zoosporangiensuspension wurden auf Objekttrager appliziert und konnten ungefarbt unter
dem Mikroskop ausgewertet werden. Ausgezadhlt wurde wie viel Prozent der Zoosporangien

bereits die Zoosporen entlassen hatten.

2.10.1.2 Totalpriparate

Encystierte Zoosporen, Myzelwachstum und Haustorienbildung von P. cubensis wurden an
entfarbten Blattstiickchen aufgenommen. Hierzu wurden in regelméfBigen Abstéinden bis 24
Stunden nach Applikation einer Zoosporangiensuspension (5 x 10° Zoosporangien ml™) auf

Gurkenblattgewebe mit einem Korkbohrer Blattscheiben mit 8 mm Durchmesser ausgestanzt.
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Die Blattproben wurden zum Fixieren und Entfirben in eine geséttigte Chloralhydratlosung
mit 250 g Chloralhydrat auf 100 ml Aqua dest. iiberfiihrt. Nach 48 Stunden bei Raum-
temperatur war das Blattgewebe vollstindig aufgehellt, und die unterschiedlichen Stadien des

Erregers konnten unter dem Mikroskop beobachtet werden.

2.10.2 Einbettung

Von nicht inokuliertem Blattgewebe und von Blattgewebe nach Applikation einer Zoo-
sporangiensuspension (5 x 10* Zoosporangien ml™) wurden in regelmiBigen Abstinden bis
siecben Tage nach der Inokulation mit einer Rasierklinge Blattstiickchen (1 x 2 mm?)
genommen und nach KARNOVSKY (1965) fixiert. Hierzu wurden die Blattproben in einer
Losung aus 8 % Paraform- und Glutaraldehyd in 0,2 M Natriumcacodylat-Puffer (pH 7,2) fiir
acht Stunden bei Raumtemperatur eingelegt. Das FEindringen der Fixierlosung in die
Gewebeproben wurde beschleunigt, indem mit Hilfe einer Wasserstrahlpumpe ein Vakuum
produziert und die Gewebestlicke entliiftet wurden. AnschlieBend wurden die Proben dreimal
zehn Minuten mit 0,1 M Natriumcacodylat-Puffer (pH 7,2) gewaschen und bei 4 °C fiir
mehrere Tage mit Natriumcacodylat-Puffer (pH 7,2) inkubiert. Nach diesen Arbeitsschritten
wurden die fixierten Gewebeproben in einer aufsteigenden Ethanol-Reihe von 30, 50, 70, 90,
bis 99,8 % fiir jeweils 20 Minuten entwdssert. Die Einbettung wurde in ERL-Harz (10 g ERL
4206 (Vinylcyclohexandioxid), 6 g D.E.R. (Dilgycidylether von Polypropylenglycol), 26 g
NSA (Nonenylsuccinatanhydrid), 0,4 g S-1 (Dimethylaminoethanol)) nach SPURR (1969)
vorgenommen. Dazu wurden die Proben in eine aufsteigende ERL-Harz / Propylenoxid-Reihe
(1:3 fir 12 Stunden, 1:1 fiir 4 Stunden, 1:1 fiir 4 Stunden) bei 4 °C diberfiihrt. Die
darauffolgende Polymerisation in 100 %igen ERL-Harz in Flachbettschalen erfolgte bei 70 °C
fiir acht Stunden. Zur Anfertigung von Semidiinnschnitten mit einer Dicke von 0,5 bis 1,0 um
wurden die eingebetteten Proben nach der Polymerisation mit einem Diamantmesser auf
einem Reichert Ultracut E Ultramikrotom (Leica Mikrosystem Nussloch GmbH, Nussloch, D)
geschnitten. Sechs bis acht Schnitte einer Gewebeprobe wurden jeweils auf Glasobjekttriger
in einen Tropfen Aqua dest. iibertragen und auf einer Warmebank bei 70 bis 80 °C

abgetrocknet.

2.10.3 Farbung

Durch die Beschichtung eines Tropfens fixierter Zoosporangiensuspension auf dem
Objekttrager mit einem Tropfen 0,05 %igem Diethanol lieBen sich Zoosporangientriger und

Zoosporangien blau anfarben.
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Die Semidiinnschnitte wurden mit 0,1 %igem Toluidinblau eingefdarbt. AnschlieBendes
Eintauchen des Objekttrigers in Xylol fiihrte zu einer Kldrung bzw. Aufhellung der Schnitte.
Ein luftdichter Einschluss der Schnitte wurde durch Auflage eines Deckglases mit einem

Tropfen Entellan erzielt.

2.10.4 Epidermisabziige

Nachdem Gurkenpflanzen zwei Stunden Dunkelheit bzw. einer Lichtstdrke von > 300 umol
m? s ausgesetzt waren, wurde vom zweiten bis zum sechsten Tag nach der Inokulation
taglich eine Blattfliche von ca. 4 cm® von inokulierten Gurkenblittern zu unterschiedlichen
Krankheitsstadien (Chlorose, Nekrose) sowie von nicht inokulierten Blittern blattunterseits
mit durchsichtigem Nagellack bestrichen. Nachdem der Nagellack getrocknet war, konnte mit

einem durchsichtigen Tesafilm® vorsichtig die Epidermis abgezogen und auf Objekttriger

tiberfiihrt und unter dem Mikroskop ausgewertet werden.
2.11 Untersuchungen zur Zellmembranstabilitit

2.11.1 Messung des Elektrolytverlusts

Am fiinften Tag nach der Inokulation wurde der Elektrolytverlust von nicht inokuliertem
Gurkenblattgewebe sowie von mit P. cubensis infiziertem Blattgewebe bestimmt. Der
Einfluss des Krankheitsstadiums auf die infizierten Zellen wurde beriicksichtigt, indem
zusdtzlich der Elektrolytverlust von Blattgewebe mit unterschiedlich weit entwickelten
Symptomen gemessen wurde (direkt um Chlorosen, von Chlorosen). Die Messung erfolgte
nach einer von PROHENS er al. (2004) beschriecbenen Methode, musste aber fiir
Gurkenblattgewebe etwas abgewandelt werden. Pro Gurkenblatt wurden acht Blattscheiben
mit einem Korkbohrer (@ 22 mm) ausgestanzt und dreimal mit Aqua dest. gewaschen, um
Unreinheiten sowie Elektrolyte aus angeschnittenen Zellen zu entfernen. Die Blattscheiben
wurden fiir drei Stunden bei 25 °C in 100 ml 0,4 M Mannitolldsung aufgestellt. AnschlieBend
wurde mit einem Mikroprozessor-Prizisions-Konduktometer des Typs LF 539 (WTW,
Weilheim, D), ausgestattet mit einer Standard-Leitfahigkeitsmesszelle Tetra Con 96 (WTW,
Weilheim, D), die elektrische Leitfihigkeit (EL [uS cm]) der Losung bestimmt. Als
Blindwert wurde die elektrische Leitfahigkeit einer reinen 0,4 M Mannitollosung gemessen.
Die Differenz zwischen elektrischer Leitfahigkeit der 0,4 M Mannitolldsung mit
Blattstiickchen zum Blindwert gibt an, wie viele Elektrolyte aus dem Blattgewebe durch die

Zellmembran in drei Stunden diffundieren konnten (EL;).
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Im Anschluss an die erste Leitfdhigkeitsmessung wurden die Proben in der Mannitollosung 21
Minuten bei 121 °C autoklaviert, um die Zellen vollstindig zu zerstoren. Nachdem die
Mannitollosung wieder auf 25 °C abgekiihlt war, wurde erneut die elektrische Leitfdhigkeit
der Mannitollosung mit Blattgewebe sowie der Blindlosung gemessen. Die Differenz der
zweiten Leitfdhigkeitsmessung zum Blindwert ergibt, wie viele Elektrolyte sich insgesamt im
Blattgewebe befanden (EL,). Das Verhiltnis EL; zu EL, gibt den Elektrolytverlust in Prozent

an.

2.11.2 Bestimmung der Schidigung von Zellmembranen

Nach PREMACHANDRA & SHIMADA (1987) kann aus den gemessenen Werten fiir den
Elektrolytverlust von gesundem und behandeltem Blattgewebe vor und nach dem Auto-
klavieren der Grad der Zellmembranschddigung in Prozent nach folgender Formel berechnet

werden:

M.S.=[1-(1-B;/By) /(1 -K;/K)]x 100

mit

M.S. = Membranschédden (%)

B, = Elektrolytverlust der behandelten Gewebeproben vor dem Autoklavieren

B, = Elektrolytverlust der behandelten Gewebeproben nach dem Autoklavieren

K; = Elektrolytverlust der nicht behandelten Gewebeproben vor dem Autoklavieren
K, = Elektrolytverlust der nicht behandelten Gewebeproben nach dem Autoklavieren

2.11.3 Bestimmung des Wassergehalts von Blattgewebe

Kurz vor der Inokulation bis zum siebten Tag nach der Inokulation mit P. cubensis wurden
taglich Blattscheiben einer Fliche von 3,2 cm® mit einem Korkbohrer von inokulierten
Bléttern genommen. Unmittelbar nach der Probenahme wurde das Frischgewicht der
Blattscheiben mit Hilfe einer Laborwaage bestimmt. AnschlieBend wurden die Blattscheiben
fiir 24 Stunden in einem Trockenschrank bei 110 °C getrocknet, bevor durch Riickwiegen das
Trockengewicht bestimmt wurde. Aus der Differenz zwischen Frischgewicht und Trocken-
gewicht wurde der Wassergehalt der Blattscheiben vor dem Trocknen berechnet. Auf die

gleiche Weise wurde mit Blattscheiben von nicht inokulierten Gurkenblittern vorgegangen.
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2.12 Freilandversuche an Einlegegurken

In Freilandversuchen wurden zum einen Untersuchungen zum Epidemieverlauf von P.
cubensis in Abhédngigkeit des Mikroklimas in einem praxisiiblich geflihrten Gurkenbestand
durchgefiihrt und zum anderen die Eignung der Thermografie fiir Boniturzwecke unter

Freilandbedingungen getestet.

2.12.1 Marhof

In der Vegetationsperiode 2002 und 2003 wurden auf dem Versuchsgut Marhof zwei
Feldversuche durchgefiihrt, bei denen in einem betriebsiiblich gefiihrten Gurkenbestand auf
das Auftreten und die Ausbreitung von Falschem Mehltau an der anfilligen Sorte
‘Vorgebirgstraube* bonitiert wurde. Zusitzlich wurde das Mikroklima moglichst kleinrdumig
erfasst, um die Abhingigkeit zwischen Bestandesklima und der Krankheitsentwicklung von

P. cubensis zu beschreiben.

2.12.1.1 Versuchsanlage

Um Unkrauter zu unterdriicken und eine hohere Bodentemperatur zu erzielen, erfolgte der
Anbau der Gurkensorte ‘Vorgebirgstraube® in beiden Jahren auf Folie. Die Aussaat wurde als
Horstsaat in Kreuzschlitze mit Abstinden in der Reihe von 1 m durchgefiihrt. Der Abstand
der Gurkenreihen betrug 1,7 m. Bei einer Saattiefe von 3 cm wurden drei bis vier
Gurkensamen pro Kreuzschlitz manuell im Boden abgelegt. Die Aussaat fand am 3.6.2002
bzw. am 5.6.2003 statt. Nach zwei Wochen wurden die aufgelaufenen Gurkenpflanzen im
Entwicklungsstadium EC 15-19 vereinzelt. Durch eine Tropfchenbewdsserung wurden die

Pflanzen taglich mit Wasser und Néhrldsung optimal versorgt.

Im Jahr 2002 wurden auf einer 38 m langen und 20 m breiten Fldche zehn Gurkenreihen mit
jeweils 36 Pflanzen angelegt. Auf der Versuchsfliche wurden insgesamt sechs Wetter-
stationen des Typs HP — 100 (Lufft, Fellbach, D) im Bestand verteilt (zwischen Reihe drei
und vier sowie zwischen Reihe sieben und acht im Abstand von 10 m). Die Wetterstationen
waren insgesamt mit elf Sensoren zur Erfassung der Lufttemperatur sowie zehn Sensoren zur
Erfassung der Blattndsse ausgestattet, die in gleichméfigen Abstinden um die

Wetterstationen in einer Hohe von 40 cm im Versuchsfeld aufgebaut wurden.

Der Freilandversuch im Jahr 2003 wurde mit zehn Gurkenreihen zu jeweils 40 Pflanzen auf
einer Flache von 40 m x 18 m angelegt. Die sechs Wetterstationen wurden zwischen Reihe

drei und vier sowie zwischen Reihe sieben und acht im Abstand von 10 m aufgestellt. Die
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Sensoren wurden gleichméfig im Bestand verteilt (s.0.), so dass Lufttemperatur und Blatt-

nissedauer moglichst kleinrdumig aufgezeichnet werden konnten.

2.12.1.2 Versuchsdurchfiihrung

Vom 12.7. bis 25.7.2002 wurden Lufttemperatur und Blattnidsse im Bestand stiindlich erfasst
und von einem Datalogger in der Wetterstation aufgezeichnet. Zusitzlich wurden wochentlich

Befallserhebungen durchgefiihrt.

In der Vegetationsperiode 2003 wurden vom 1.7. bis 31.7. ebenfalls stiindlich Lufttemperatur
und Blattndsse gemessen und der Pathogenbefall ab dem 3.7. wochentlich durch optische

Bonituren festgehalten.

2.12.1.3 Versuchsauswertung

In beiden Versuchsjahren wurden nach Beendigung der Freilandversuche die Datalogger der
Wetterstationen am PC ausgelesen und die Werte fiir Lufttemperatur und Blattndssedauer in
MS-Excel-Tabellen {iibertragen. Aus den aufgezeichneten Werten zum Bestandesklima
wurden mit Hilfe der Software ArcView GIS 3.2 (ESRI, Redlands, USA) Karten zur
rdumlichen Verteilung der Durchschnittstemperatur sowie zur Verteilung der Blattndssedauer
im Bestand wihrend des Versuchszeitraums erstellt. Durch die Verkniipfung der Werte fiir
Lufttemperatur und Blattndssedauer wurde zusétzlich eine Karte angefertigt, aus der die
Anzahl der Stunden mit hoher Infektionswahrscheinlichkeit fiir die einzelnen Teilbereiche
ersichtlich wurde. Als Stunden mit hoher Infektionswahrscheinlichkeit wurden die Stunden
gewertet, bei denen Blattnisse durch die Sensoren eindeutig detektiert und zusétzlich eine

Bestandestemperatur iiber 15 °C gemessen wurde (BEDLAN 1987).

Im Weiteren wurde aus den wochentlichen Boniturdaten iiber den Pathogenbefall zu jedem
Boniturtermin eine Karte der rdumlichen Verteilung der Befallsstirke erstellt. Die Differenz
der Befallsstirken zwischen erstem und letztem Boniturtermin fiir jede Boniturstelle wurde
als Zuwachs befallener Blattfliche in Prozent berechnet. Die Verteilung des Zuwachses an

befallener Blattfliche wurde ebenfalls in einer Karte dargestellt.

2.12.2 Poppelsdorf

In den Jahren 2003 und 2004 wurden auf den Versuchsfeldern in Poppelsdorf Feldversuche
angelegt, um die Eignung der Thermografie zur Erfassung von Pathogenbefall im Freiland zu

iiberpriifen. Der Zusammenhang zwischen Befallsstirke und Bestandestemperatur sollte an
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unterschiedlichen Einlegegurkensorten sowie unter Applikation eines Pflanzenschutzmittels

untersucht werden.

2.12.2.1 Versuchsanlage

Beide Versuche waren als Blockanlage mit vierfacher Wiederholung und vier Varianten
konzipiert. In den 12 m* groBen Parzellen (3 m x 4 m) wurden je drei Reihen a sechs
Pflanzen, mit einem Pflanzabstand von 0,5 m in der Reihe und 1 m zwischen den Reihen
angelegt. Um an den einzelnen Messterminen unterschiedliche Befallstirken fiir die

thermografischen Messungen sicherzustellen, wurden folgende Varianten gewéhlt:

1. anfillige Sorte ‘Vorgebirgstraube*
2. widerstandsfdhige Sorte ‘Jazzer F1°
3. 2003: tolerante Sorte ‘Pasalimo F1°

2004: resistente Sorte ‘Octopus F1°

4. anfillige Sorte ‘Vorgebirgstraube behandelt mit Fosetyl-Al

Im Jahr 2003 erfolgte die Aussaat der verschiedenen Gurkensorten als Horstsaat. Dies-
beziiglich wurden drei bis vier Samen pro Pflanzstelle 3 cm tief im Boden manuell abgelegt.
Nach der Aussaat am 18.6.2003 wurden die aufgelaufenen Gurkenpflanzen im Entwicklungs-

stadium EC 15-19 am 1.7.2003 vereinzelt.

Im Jahr 2004 wurden Gurkenpflanzen unter kontrollierten Bedingungen im Gewichshaus fiir
eine Woche vorgezogen, bevor sie dann zur Abhirtung weitere zehn Tage im Freien unter
Glas gehalten wurden. Téglich wurden die Pflanzen mit einer Brause gewdssert, um optimale
Wasserversorgung sicherzustellen und einen Schutz gegeniiber Echtem Gurkenmehltau zu
gewdhren. Am 28.7.2004 wurden die Jungpflanzen im Entwicklungsstadium EC 21 in die

Versuchsparzellen gepflanzt.

Der Anbau fand in beiden Jahren ohne Folie statt. Unkriduter wurden regelméfBig manuell
beseitigt. Eine Tropfchenbewédsserung gewéhrleistete, dass die Gurkenpflanzen optimal mit
Wasser versorgt wurden. Eine Diingung war nicht nétig, da der Boden des Versuchsfelds

Bonn-Poppelsdorf sehr néhrstoffreich ist.

2.12.2.2 Versuchsdurchfithrung

In den Jahren 2003 und 2004 wurde das Fungizid Aliette” in der Variante ,,anfillige Sorte

‘Vorgebirgstraube‘ mit Fosetyl-Al*“ dreimal im Abstand von zehn Tagen wéihrend des
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Versuchszeitraums ausgebracht. Die erste Anwendung erfolgte im Entwicklungsstadium EC

23.

Aufgrund starken Blattlausbefalls wurde einmalig am 15.7.2003 zusétzlich das Insektizid

Confidor® im Entwicklungsstadium EC 22 in allen Varianten appliziert.

Am 5.8.2003 sowie am 8.9.2004 wurden Thermogramme aller Parzellen erstellt und der
Pathogenbefall fiir jede Pflanze optisch bewertet. Im Weiteren wurde an diesen Terminen der
SPAD-Wert (= Soil Plant Analysis Development) 20 reprisentativer Gurkenblitter pro
Parzelle mit einem Chlorophyllmeter (SPAD — 502, Minolta, Osaka, J) erfasst. Der SPAD-
Wert ist positiv linear mit dem Chlorophyllgehalt der Blatter korreliert (KAPOTIS et al
2003).

2.12.2.3 Versuchsauswertung

Die Daten fiir Befallsstirke, Bestandestemperatur sowie SPAD-Werte wurden in MS-Excel-
Tabellen tibertragen und mit Hilfe der Software ArcView GIS 3.2 Karten zur Verteilung der
Befallsstirke, der Bestandestemperatur und der SPAD-Werte angefertigt.

2.13 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit der Software SPSS 11.0 (SPSS Inc., Chicago, USA).
Daten wurden mit dem Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest auf Normalverteilung und mit
dem Levene-Test auf Varianzgleichheit {iberpriift. AnschlieBend wurden die Messwerte durch
einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) verrechnet. Unterschiede zwischen zwei Mittel-
werten wurden mit dem t-Test nach Student, bei mehr als zwei Varianten mit dem Tukey-Test
bestimmt. Es wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 angenommen. Unterschied-
liche Buchstaben sowie ,,**“ in den Abbildungen und Tabellen kennzeichnen signifikante

Unterschiede der Mittelwerte.

Die Korrelation zweier Datenserien erfolgte mit dem Pearson-Koeffizient (r). Es wurde ein
Test auf zweiseitige Signifikanz bei einem Signifikanzniveau von 0,05 bzw. 0,01

vorgenomimen.

Alle Laborversuche wurden mindestens zweimal durchgefiihrt. In der Arbeit sind Ergebnisse

einzelner, repriasentativer Versuche dargestellt.
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3 ERGEBNISSE

Der Erreger des Falschen Gurkenmehltaus, Pseudoperonospora cubensis, kann sich in
Abhingigkeit von den Umweltbedingungen in einem Gurkenbestand epidemieartig ausbreiten
und starke Ertragsverluste hervorrufen. Eine zeitliche Prézisierung der Pflanzenschutz-
mallnahmen auf Basis von Prognosemodellen, die pathogeneserelevante Parameter
beriicksichtigen, wird vielerorts vollzogen. In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss des
Mikroklimas auf die rdumliche Ausbreitung des Falschen Gurkenmehltaus untersucht, indem
zusitzlich zum Epidemieverlauf das Bestandesmikroklima kleinrdumig erfasst wurde. Unter
kontrollierten Bedingungen wurde im Vorfeld eine Reihe von Inokulationsexperimenten an
Gurkenpflanzen durchgefiihrt, um die Auswirkungen der Umweltbedingungen auf den
Befallsverlauf von P. cubensis zu bestimmen. Im Weiteren wurde der Einfluss des
Pathogenbefalls auf die Wirtspflanze bewertet und die Moglichkeit einer Visualisierung der
Krankheitsentwicklung von Falschem Gurkenmehltau mittels Thermografie iiberpriift. Die
Untersuchungen wurden sowohl unter kontrollierten Bedingungen als auch im Freiland

durchgefiihrt.

3.1 Krankheitsverlauf durch Pseudoperonospora cubensis

Zur Charakterisierung des Krankheitsverlaufs durch P. cubensis wurden die verschiedenen
Entwicklungsstadien des Erregers mikroskopisch erfasst und Untersuchungen zur
Abhingigkeit der Krankheitsentwicklung von Umweltbedingungen sowie zum Einfluss von
P. cubensis auf den Gaswechsel der Wirtspflanze im Verlauf der Pathogenese durchgefiihrt.
Zusétzlich wurde der Epidemieverlauf des Falschen Gurkenmehltaus im Freiland dargestellt

und dem Bestandesklima gegentiibergestellt.
3.1.1 Pathogenese unter kontrollierten Bedingungen

3.1.1.1 Untersuchungen zur Morphologie

Die Sporangien des Erregers des Falschen Gurkenmehltaus besitzen eine zitronenformige
Gestalt und messen zwischen 15 und 25 um in der Breite und 20 bis 35 um in der Lange. Sie
haben eine briaunliche Farbe und sind von einer stabilen Hiille umgeben. Das Innere der
Sporangien wirkt im unreifen Stadium unstrukturiert. Am spitzen Ende des Sprangiums ist
deutlich eine Papille zu erkennen (Abb. 1B und 1C). Bei Kontakt mit tropfbarem Wasser,
bilden sich nach wenigen Minuten einzelne kugelférmige Kompartimente im Inneren der

Sporangien aus.
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Abb. 1: Unterschiedliche Entwicklungsstadien von Pseudoperonospora cubensis nach drei-
stiindiger Entwicklung einer Zoosporangiensuspension in Leitungswasser (A-E)
bzw. zwei Stunden nach Applikation einer Zoosporangiensuspension auf einem
Gurkenblatt (F):

A:

Qw

D
E:
F

Sporangientrager mit Sporangium (Sp); Fluoreszenzmikroskopie, Diethanol-
Féarbung

unreifes Sporangium mit Papille (P); Durchlichtmikroskopie

unreifes Sporangium mit Papille (P) und Sporangium mit aufgeplatzter
Sporangienhiille; Durchlichtmikroskopie

: keimendes Sporangium (Sp) entldsst Zoospore (Zo); Durchlichtmikroskopie

zweigeillige Zoospore; Durchlichtmikroskopie

: auf Stoma encystierte Zoospore (€Z0); Durchlichtmikroskopie

(A-E: 5 x 10° Zoosporangien ml™'; 23 °C; F: 5 x 10" Zoosporangien ml™; 22 + 1 °C)
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Sind die Sporangien reif, platzt die Sporangienhiille an der Papille auf und entlésst mehrere
Zoosporen (Abb. 1C und 1D). Pro Sporangium schliipfen vier bis zehn zweigeillige, farblose
Zoosporen ohne feste Hiille. Die kugeligen Zoosporen haben einen Durchmesser von 8 bis 12
um und konnen sich durch schnelles Bewegen ihrer fadenformigen, 15 = 3 um langen Geif3el
aktiv in einem Wasserfilm fortbewegen (Abb. 1E). Erreichen die Zoosporen eine Spalt-
Offnung, encystieren sie direkt auf bzw. in unmittelbarer Nihe, indem eine diinne Hiille
ausgebildet wird und die Geifel eingezogen werden (Abb. 1F). Pro Stoma encystiert jeweils
nur eine Zoospore. Die encystierte Zoospore keimt und dringt mit einem ungekammerten

Keimschlauch in die Atemhdhle unter der Spaltoffnung ein (Abb. 2A).

£ (yc-:.

:"«“-\—r

10 pm

Abb. 2: Entwicklungsstadien von Pseudoperonospora cubensis im Gurkenblattgewebe 1,5,
48, 72 bzw. 96 Stunden nach Applikation einer Zoosporangiensuspension:
A: Eindringen der keimenden Zoospore in die Atemhohle unter dem Stoma nach 90
Minuten
B: Ausbreitung der interzelluldren Hyphen (Hy) nach 48 Stunden
C: Ausbreitung der interzelluliren Hyphen (Hy) nach 72 Stunden
D: Ausbildung eines Sporangientrigers nach 96 Stunden
5 x 10* Zoosporangien ml™'; 22 + 5 °C; Durchlichtmikroskopie, Toluidinblau-
Féarbung)

—~
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Zur flachigen Ausbreitung im Wirtsgewebe bildet der Erreger ein unseptiertes, hyalines
Myzel mit einem Durchmesser von durchschnittlich 5 um aus (Abb. 2B und 2C). Der Erreger
besiedelt vorerst ausschlieflich die Zwischenrdume des Schwammparenchyms. Mit fort-
schreitendem Wachstum und zunehmender Zerstorung des Wirtsgewebes werden aber auch
Teile des Palisadenparenchyms parasitiert. Zur Nahrungsaufnahme werden Haustorien
ausgehend vom interzelluliren Myzel in die Wirtszellen eingesenkt. Vor der Penetration
bildet die Hyphe hierfiir an der Kontaktstelle mit der Zellwand eine stempelformige
Verdickung aus und es kommt zu einer Anreicherung von Fetttropfchen im Hyphenende
(Abb. 3A und 3B). Die intrazelluldr gebildeten Haustorien sind baumartig verzweigt und
weisen eine Ausdehnung von bis zu 15 um auf (Abb. 3C und 3D). In einer Zelle konnten bis

zu vier Haustorien nachgewiesen werden.

A B
Ps Hy
3 s
10 pm 10 pm
C D
Hy
Ha
/ s

Ha = \
10 pm 10 pm ny

Abb. 3: Besiedlung des Wirtsgewebes durch Pseudoperonospora cubensis 24 Stunden nach
Applikation einer Zoosporangiensuspension auf Gurkenblittern:
A, B: interzelluldre Hyphe (Hy) mit verdicktem Hyphenende an der Penetrations-
stelle (Ps)
C, D: interzelluldre Hyphe (Hy) mit intrazelluldr gebildetem Haustorium (Ha)
(5 x 10° Zoosporangien ml™; 22 + 5 °C; Durchlichtmikroskopie)
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Nach sechs Stunden absoluter Dunkelheit und bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von
mindestens 95 % wird der Erreger zur Sporulation angeregt (Abb. 2D). Die Bildung der
Sporangientrager findet hauptséchlich blattunterseits statt, aber auch auf der Blattoberseite
konnten Sporangientrdger nachgewiesen werden. Bis zu acht Sporangientriger kdnnen aus
einer Spaltéffnung hervortreten. Die Sporangientrager haben eine Lange von 100 bis 300 pum,
einen Durchmesser von 5 bis 8 pm und sind im oberen Drittel mehrfach verzweigt (Abb. 1A).

Endstindig bilden die Sporangientrdger einzeln stehende Sporangien aus.

3.1.1.2 Einfluss der Inokulumdichte

Der Einfluss der Inokulumkonzentration auf die Krankheitsentwicklung von P. cubensis
wurde an Gurkenblittern beobachtet, die gleichmiBlig mit 2 ml Zoosporangiensuspension
unterschiedlicher Zoosporangiendichten (2,5 x 10*, 5 x 10* bzw. 1 x 10°> Zoosporangien ml™)
sprithinokulierte worden waren, bevor sie unter optimalen Bedingungen inkubiert wurden.
AnschlieBend wurde bis zum elften Tag nach der Inokulation in regelméBigen Abstinden der

prozentuale Anteil befallener Blattflache ermittelt.

40 " Zoosporangien ml!

—--—- 25000

— — 50000 a
30 " —— 100000 4

[\
(=)
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befallene Blattfliche [%]

—
(=)
1

Tage nach Inokulation

Abb. 4: Einfluss der Inokulumdichte von Pseudoperonospora cubensis auf die Entwicklung
von Falschem Mehltau an Gurkenblittern bei 22 £ 5 °C (n = 6; unterschiedliche
Buchstaben zu einem Boniturtermin kennzeichnen signifikante Unterschiede nach
Tukey p <0,05).
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Wie in Abbildung 4 zu erkennen ist, traten bei allen drei Inokulumdichten die ersten
Symptome fiinf Tage nach der Inokulation auf. Bis zum siebten Tag nach der Inokulation
unterschieden sich die Laubblédtter der drei Varianten hinsichtlich der befallenen Blattflidche
nicht voneinander; im Durchschnitt zeigten 8 % der Blattfliche Symptome des Falschen
Mehltaus. Am neunten Tag nach der Inokulation waren die Blitter, die mit 5 x 10*
Zoosporangien ml” inokuliert worden waren doppelt so stark befallen (19 %) wie die Blitter,
die mit einer halb so stark konzentrierten Zoosporangiensuspension inokuliert wurden (9 %).
Die Blitter, die mit der hochsten Zoosporangiendichte inokuliert worden waren, nahmen mit

14 % befallener Blattflache eine Mittelstellung ein.

In den folgenden Tagen breiteten sich die Symptome in allen Varianten weiter aus. Am elften
Tag nach der Inokulation zeigte ein Drittel der Blattfliche der Blitter, die mit 5 x 10*
Zoosporangien ml" inokulierten worden waren, Symptome des Falschen Mehltaus. Die mit
der niedrigsten Sporangiendichte inokulierten Bléitter waren immer noch deutlich weniger
befallen (13 %). Auf den Blittern, die mit 1 x 10° Zoosporangien ml” inokuliert worden

waren, traten auf 18 % der Blattfliche Symptome auf.

3.1.1.3 Einfluss der Lufttemperatur auf den Zoosporenschlupf
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Abb. 5:  Zoosporenschlupf von Pseudoperonospora cubensis nach dreistiindiger Entwicklung
in Leitungswasser in Abhédngigkeit der Lufttemperatur (n = 3 x 50 Zoosporangien;
Inokulumkonzentration 5 x 10° Zoosporangien ml™; unterschiedliche Buchstaben
kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).
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Der Einfluss der Lufttemperatur auf den Zoosporenschlupf wurde in vitro untersucht, indem
Zoosporangiensuspensionen gleicher Dichte (5 x 10° Zoosporangien ml") bei vier
unterschiedlichen Lufttemperaturen (15, 18, 23 bzw. 25 °C) aufgestellt wurden. Nach drei
Stunden wurde die Entwicklung des Erregers durch Zugabe einer Fixierlosung gestoppt und
bewertet. Bei 18 °C und 23 °C hatte bei liber 70 % der Zoosporangien bereits der
Zoosporenschlupf stattgefunden. Dagegen waren bei 15 °C in iiber 95 % der Zoosporangien
noch Zoosporen nachzuweisen. In der Zoosporangiensuspension, die bei 25 °C aufgestellt

worden war, waren die Zoosporen aus 30 % der Zoosporangien geschliipft (Abb. 5).

3.1.1.4 Einfluss der Umweltbedingungen direkt nach der Inokulation

Zur Beschreibung der Abhéngigkeit des Befallsverlaufs von den Umweltbedingungen direkt
nach der Inokulation wurden Gurkenblitter mit 2 ml Zoosporangiensuspension (5 x 10°*
Zoosporangien ml™") inokuliert und zum einen bei einer Lufttemperatur von 20 °C fiir 40, 80,
120, 180 bzw. 240 Minuten einer relativen Luftfeuchtigkeit von 100 % ausgesetzt und zum
anderen wéhrend einer Blattndssedauer von vier Stunden bei Lufttemperaturen von 18 °C, 25
°C bzw. 32 °C aufgestellt. AnschlieBend wurden die Pflanzen unter einheitlichen Umwelt-
bedingungen im Gewéchshaus weiter kultiviert und die Befallsstdrke vom ersten bis neunten
Tag nach der Inokulation regelméBig bonitiert. Folgende Abhédngigkeit des Infektionserfolgs

von den Umweltbedingungen konnte nachgewiesen werden:

Unterschiedliche Blattnéssedauern zeigten ab dem fiinften Tag nach der Inokulation einen
Einfluss auf den Befallsgrad. Auf allen Bléttern hatten sich Symptome entwickelt, allerdings
unterschieden sich die Blitter hinsichtlich der Befallsstirke. Die Blitter, die nach der
Inokulation fiir mindestens 180 Minuten bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von 100 %
inkubiert worden waren, waren mit 50 bis 60 % am stirksten befallen. 20 % befallene
Blattflache hatten die Blétter, die 120 Minuten bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von 100 %
gehalten worden waren. Am wenigsten Symptome wiesen die Blitter auf, die fiir maximal 80
Minuten bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von 100 % aufgestellt worden waren. Bis zum
siebten Tag nach der Inokulation nahm die Befallsstirke der Blitter aller Varianten weiter zu.
Am stirksten breiteten sich allerdings die Symptome auf den Bléttern aus, die fiir 120
Minuten bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von 100 % inkubiert worden waren, so dass
sieben Tage nach der Inokulation kein Unterschied mehr zu den Blittern, die einer ldngeren
Blattndssedauer nach der Inokulation ausgesetzt worden waren, nachzuweisen war. In den
folgenden zwei Tagen konnte weiterhin ein leichter Zuwachs an befallener Blattfliche

bonitiert werden, so dass am Ende des Versuchs die Blitter, die fiir mindestens 120 Minuten
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bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von 100 % gehalten worden waren mit iiber 70 % den
starksten Befall zeigten, wohingegen bei den Blittern, die maximal 80 Minuten bei einer
relativen Luftfeuchtigkeit von 100 % inkubiert worden waren, weniger als 30 % der

Blattflache befallen war (Abb. 6).
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Abb. 6: Einfluss der Blattndssedauer bei 20 °C auf die Entwicklung von Falschem Mehltau
an Gurkenblittern (n = 6; 22 + 5 °C; Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien
ml”'; unterschiedliche Buchstaben zu einem Boniturtermin kennzeichnen signifi-
kante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

Der Einfluss der Lufttemperatur direkt nach der Inokulation auf den Infektionserfolg ist in
Abbildung 7 dargestellt. Bereits am dritten Tag nach der Inokulation traten die ersten
Symptome auf, allerdings konnte erst am siebten Tag nach der Inokulation ein Einfluss der
Lufttemperatur auf die Befallsstirke nachgewiesen werden. Fast die Hélfte der Blattflichen
der Blatter, die direkt nach der Inokulation bei 18 °C und 25 °C aufgestellt worden waren,
wies Symptome auf. Bei den Blittern, die wahrend der Blattndssedauer von sechs Stunden
einer Lufttemperatur von 32 °C ausgesetzt worden waren, waren dagegen unter 5 % der
Blattflache befallen. Im weiteren Verlauf der Pathogenese breiteten sich die Symptome auf
den Blittern, die bei 25 °C aufgestellt worden waren, am stirksten aus. Neun Tage nach der
Inokulation waren diese mit iiber 80 % befallener Blattfliche am stérksten befallen. Den

geringsten Befall (10 %) wiesen die Blétter auf, die wihrend der Blattndssedauer bei 32 °C
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inkubiert worden waren. Eine mittlere Befallsintensitdt von 58 % hatten die Blatter, die direkt

nach der Inokulation fiir sechs Stunden bei 18 °C aufgestellt worden waren.
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Abb. 7: Einfluss der Lufttemperatur wihrend einer Blattndssedauer von vier Stunden auf die
Entwicklung von Falschem Mehltau an Gurkenblittern (n = 8; Inokulum-
konzentration 5 x 10" Zoosporangien ml™'; unterschiedliche Buchstaben zu einem
Boniturtermin kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

3.1.1.5 Einfluss der Lufttemperatur wihrend der Inkubationszeit

Die Untersuchungen zum Einfluss der Lufttemperatur nach der Infektion von P. cubensis auf
die Symptomentwicklung wurden an Blittern durchgefiihrt, die wéihrend der Inkubationszeit
Lufttemperaturen von 15 °C, 20 °C bzw. 25 °C ausgesetzt waren. Die Entwicklung der
Befallsstiarke wurde iiber eine Zeitspanne von elf Tagen bonitiert. Der Befallsverlauf ist in
Abbildung 8 dargestellt. Die Bldtter, die nach vier Stunden Blattndsse bei 20 °C bei
Lufttemperaturen von 20 °C und 25 °C weiterkultiviert wurden, zeigten bereits drei Tage nach
der Inokulation die ersten Symptome (4 %). Dagegen traten bei den Pflanzen, die bei 15 °C
weiterkultiviert wurden, erst am siebten Tag nach der Inokulation die ersten Symptome auf
(3 %). Bis zu diesem Zeitpunkt hatte sich die befallene Blattfliche der Pflanzen, die bei
mindestens 20 °C aufgestellt waren, bereits mehr als verdoppelt (11 %). In den folgenden

Tagen breiteten sich die Symptome auf der Blattfliche aller Varianten weiter aus, so dass elf
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Tage nach der Inokulation mit {iber 20 % befallener Blattfliche der Befall der Blitter bei 20
°C und 25 °C mehr als doppelt so hoch war wie bei 15 °C (10 %). Die befallene Blattfliche
der Blitter, die bei 20 °C bzw. 25 °C aufgestellt waren, unterschied sich im Laufe des

Versuchs nicht.
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Abb. 8: Einfluss der Lufttemperatur nach einer Blattnéssedauer von vier Stunden bei 20 °C
auf die Entwicklung von Falschem Mehltau an Gurkenblittern (n = 6; Inokulum-
konzentration 5 x 10" Zoosporangien ml™'; unterschiedliche Buchstaben zu einem
Boniturtermin kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

3.1.1.6 Einfluss von P. cubensis auf den Gaswechsel der Wirtspflanze

Der Einfluss von P. cubensis auf die CO,-Assimilation (A [umol CO, m? s']) und die
Transpirationsrate (E [mmol H,O m™ s']) der Wirtspflanze im Verlauf der Pathogenese
wurde untersucht, indem mit einem Porometer kurz vor der Inokulation sowie in den
darauffolgenden sechs Tagen tdglich Gaswechselmessungen durchgefiihrt wurden. Zusétzlich
wurde der Gehalt an interzellulirem CO; (c; [pmol CO;]) und die stomatére Leitfahigkeit fiir
Wasserdampf (G [mol H,O m™ s']) von inokuliertem und nicht inokuliertem Gurken-
blattgewebe an den einzelnen Messungen berechnet. In den Abbildungen 9 und 10 sind die

Auswirkungen eines Befalls von P. cubensis auf den Gaswechsel der Wirtspflanze dargestellt.
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Ab dem zweiten Tag nach der Inokulation wirkte sich ein Befall von P. cubensis auf den
CO,-Gaswechsel der Wirtspflanze aus. Der Gehalt an interzellulirem CO, war in
inokuliertem Gewebe um 20 % hoher als in nicht inokuliertem Gewebe. Im Verlauf der
Pathogenese stieg der Gehalt an interzellulirem CO; in inokuliertem Gewebe weiter an und
entsprach zu Versuchsende 150 % des Gehalts an interzelluldrem CO; in nicht inokuliertem
Gewebe. Im Gegensatz zu dem Gehalt an interzellulirem CO, machte sich ein Einfluss von P.
cubensis auf die Assimilationsrate erst drei Tage nach der Inokulation bemerkbar. Die
Assimilationsrate inokulierter Blétter entsprach an diesem Tag nur noch 25 % der
Assimilationsrate nicht inokulierter Blétter. Ab dem vierten Tag war die Assimilationsrate
inokulierter Blétter sogar negativ, d.h. die Respirationsrate des inokulierten Gewebes war ab
diesem Zeitpunkt hoher als die Assimilationsrate und es konnte keine Netto-Photosynthese

der inokulierten Blitter mehr festgestellt werden (Abb. 9).
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Abb. 9: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf den Gehalt an interzellulirem CO,
und die CO,-Assimilation von Gurkenblittern im Verlauf der Pathogenese. Die
prozentualen Verdnderungen im Gehalt an interzellulirem CO, sowie in der CO,-
Assimilationsrate von inokuliertem zu nicht inokuliertem Gewebe werden
angegeben (n = 6; 22 + 5 °C; Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™;
» ¢ kennzeichnet signifikanten Unterschied zwischen inokuliertem und nicht
inokuliertem Gewebe nach t-Test, p < 0,05).
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P. cubensis erhohte die stomatére Leitfahigkeit fiir Wasserdampf der Wirtspflanze ab dem
dritten Tag nach der Inokulation um ca. 20 %. An diesem Tag war die Transpirationsrate
inokulierter Blitter noch nicht von der Transpirationsrate nicht inokulierter Blitter zu
unterscheiden. Nach einem weiteren Tag fiihrte ein Befall mit P. cubensis sowohl zu einer
Steigerung der stomatdren Leitfahigkeit fiir Wasserdampf als auch zu einem Anstieg der
Transpirationsrate des Wirtsgewebes um 200 % bzw. 50 %. Der groBite Einfluss von P.
cubensis sowohl auf die stomatdre Leitfahigkeit fiir Wasserdampf (870 %) als auch auf die
Transpirationsrate (420 %) des Wirtsgewebes wurde am fiinften Tag nach der Inokulation
nachgewiesen. Einen weiteren Tag spater fiihrte dagegen der Befall mit P. cubensis zu einer
Reduktion der beiden Parameter. Die stomatdre Leitfdhigkeit fiir Wasserdampf und die
Transpirationsrate inokulierter Bldtter entsprachen sechs Tage nach der Inokulation nur noch
10 % der stomatéren Leitfdhigkeit bzw. der Transpirationsrate nicht inokulierter Blétter (Abb.

10).
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Abb. 10: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die stomatire Leitfahigkeit flr
Wasserdampf und die Transpirationsrate von Gurkenblédttern im Verlauf der
Pathogenese. Die prozentualen Verdnderungen der stomatiren Leitfahigkeit sowie
der Transpirationsrate von inokuliertem zu nicht inokuliertem Gewebe werden
angegeben (n = 6; 22 + 5 °C; Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™;
» ¢ kennzeichnet signifikanten Unterschied zwischen inokuliertem und nicht
inokuliertem Gewebe nach t-Test, p < 0,05).
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3.1.2 Zeitliche und rdumliche Entwicklung von P. cubensis an Freilandgurken

In der Vegetationsperiode 2002 und 2003 wurden auf dem Versuchsgut Marhof
Untersuchungen zum Krankheitsverlauf durch P. cubensis unter Praxisbedingungen durch-
gefiihrt. Wochentlich wurde die Befallsentwicklung des Falschen Mehltaus in einem Gurken-
bestand erfasst und mit der rdumlichen Verteilung des Mikroklimas im Bestand verglichen.
Ziel war es, die Abhingigkeit des Epidemieverlaufs vom Mikroklima in einem Bestand von

Einlegegurken zu beschreiben.

3.1.2.1 Symptome des Falschen Gurkenmehltaus

Als erstes makroskopisch sichtbares Befallssymptom entstanden auf der Blattoberseite kleine
schmutzig-griine Flecke, die ein wéssriges Erscheinungsbild aufwiesen. Diese sogenannten
Olflecke vergroBerten sich im Laufe eines Tags und verfirbten sich gelblich (Abb. 11A). Die
Blattflecken waren von Blattadern scharf begrenzt und sahen deshalb eckig aus. Auf der
Blattunterseite war an den chlorotischen Befallsstellen bei feucht-warmem Wetter ein violett-

schwarzer Sporangienrasen zu erkennen (Abb. 11B).

Abb. 11: Durch Pseudoperonospora cubensis hervorgerufene Symptome des Falschen
Mehltaus an Einlegegurken:
A: Blattoberseite: Chlorosen und Nekrosen im fortgeschrittenen Stadium der
Pathogenese
B: Blattunterseite: violett-schwarzer Sporangienrasen auf eckigen Blattflecken
C: starker Befall einzelner Blitter in einem Gurkenbestand
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Im Verlauf der Pathogenese wuchsen die Interkostalchlorosen zusammen, so dass ganze
Blattbereiche verfarbt waren. Die gelblichen Flecken verfarbten sich zunehmend braun,
nekrotisierten vom Zentrum des Befallsherds ausgehend und trockneten mit der Zeit aus. Ein
starkes Zusammenrollen des nekrotischen Blattgewebes von den Blattraindern her war die
Folge. Auf dem nekrotisierten Gewebe war der Erreger nicht mehr in der Lage zu sporulieren.
Bis zur Totalnekrose des jeweiligen Befallsherds sporulierte der Erreger nur noch auf dem
angrenzenden, noch nicht abgestorbenen Gewebe. Mit zunehmendem Befall starb schlielich

die gesamte Blattflache ab und hing eingetrocknet am intakten Blattstiel (Abb. 11C).

3.1.2.2 Erstauftreten und Ausbreitung im Vegetationsverlauf

Das Erstauftreten sowie der weitere Epidemieverlauf von P. cubensis im Jahr 2002 sind in
Abbildung 12 dargestellt. Erste Befallssymptome traten am 12.7. im Entwicklungsstadium EC
22-24 auf. Bis auf wenige Bereiche, die noch keinerlei Symptome zeigten, war der GroBteil
des Bestands mit 1 bis 5 % befallener Blattfliche relativ einheitlich befallen. Einige Pflanzen
waren in der Mitte des Bestands sowie am norddstlichen Rand des Felds mit 6 bis 8 %
befallener Blattflache etwas stirker befallen (Abb. 12A). Eine Woche spiter wurden an allen
Pflanzen Symptome festgestellt, mindestens 10 % der Blattfliche war befallen. Eine
maximale Befallsstirke von 20 bis 25 % hatte sich ausgehend von den mittig gelegenen
Befallsnestern in nordwestlicher Richtung entwickelt. Die iibrigen Randbereiche waren mit

11 bis 16 % weniger stark befallen (Abb. 12B).
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Abb. 12: Auftreten von Symptomen des Falschen Mehltaus in einem Freilandgurkenbestand
der Sorte ‘Vorgebirgstraube‘ am Standort Marhof in der Vegetationsperiode 2002.
Dargestellt ist der prozentuale Anteil der befallenen Blattfliche zur gesamten
Blattflaiche im Entwicklungsstadium EC 22-24 am 12.7. (A), EC 31-33 am 18.7. (B)
bzw. EC 61-63 am 25.7. (C).
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Bis zum letzten Boniturtermin war eine allgemeine Zunahme der Befallsstirke festzustellen,
so dass am 25.7. minimale Befallsstiarken von 17 % erfasst wurden. Bis auf wenige Bereiche
waren die Pflanzen mit 17 bis 24 % sehr einheitlich befallen. Bereiche mit hoheren Befalls-
starken konzentrierten sich auf nur wenige Teilflaichen. Mit 36 bis 38 % befallener Blattfldche

waren die Pflanzen in der ndrdlichsten Ecke des Felds am stérksten befallen (Abb. 12C).
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Abb. 13: Auftreten von Symptomen des Falschen Mehltaus in einem Freilandgurkenbestand
der Sorte ‘Vorgebirgstraube‘ am Standort Marhof in der Vegetationsperiode 2003.
Dargestellt ist der prozentuale Anteil der befallenen Blattfliche zur gesamten
Blattflache im Entwicklungsstadium EC 22-25 am 10.7. (A), EC 31-34 am 17.7. (B),
EC 61-63 am 24.7. (C) bzw. EC 70-73 am 31.7. (D).
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Im Jahr 2003 traten die ersten Symptome von Falschem Mehltau ebenfalls Anfang Juli im
Entwicklungsstadium EC 22-25 auf. Am 10.7. zeigten sich zwei kleine Befallsnester an der
Ostlichen Ecke des Felds mit einer befallenen Blattfliche von maximal 10 % (Abb. 13A). Eine
Woche spiter war bei allen Pflanzen mindestens 3 % der Blattfliche befallen. Die Priméir-
infektionen breiteten sich im Laufe der Woche aus und erreichten im Zentrum der Befalls-
nester eine Befallsstirke von bis zu 30 % (Abb. 13B). Bis zum néichsten Boniturtermin nahm
die Befallsstirke weiter zu. Am 24.7. wiesen alle Pflanzen, bis auf wenige Ausnahmen in der
Nordecke des Felds, einen Befall von iiber 9 % auf. Die stark befallenen Bereiche in der
Ostecke des Bestands hatten sich weiter in Richtung Feldmitte ausgebreitet und wiesen nun
maximale Befallsstiarken von bis zu 36 % auf (Abb. 13C). Innerhalb der kommenden Woche
breiteten sich die Befallssymptome schlagartig im ganzen Bestand aus, so dass am 31.7. iiber
70 % der gesamten Blattfliche Symptome aufwiesen. Vereinzelt waren einige Pflanzen

vollsténdig abgestorben (Abb. 13D).

3.1.2.3 Einfluss des Mikroklimas auf den Epidemieverlauf

Die Bestandestemperatur und die Blattndssedauer im Bestand wurden mit Hilfe von mehreren
Sensoren kleinrdumig erfasst, so dass Verteilungskarten des Bestandesklimas erstellt werden
konnten. Aus den Daten des Mikroklimas wurde fiir die jeweiligen Teilbereiche des Bestands
das Infektionsrisiko wihrend der Vegetationsperiode berechnet und das Ergebnis ebenfalls in
einer Karte dargestellt. Der Karte der Stunden mit hohem Infektionsrisiko wurde eine Karte
des Zuwachses an befallener Blattflaiche wéhrend des Versuchszeitraums gegeniibergestellt,
um die Abhidngigkeit des Krankheitsverlaufs vom Mikroklima fiir den Falschen Mehltau an

Freilandgurken zu veranschaulichen.

In Abbildung 14 ist das Ergebnis des Feldversuchs im Jahr 2002 dargestellt. Die Durch-
schnittstemperatur variierte im Bestand zwischen 16,90 °C und 18,25 °C. Im Nordosten
wurden insgesamt die hochsten Bestandestemperaturen erfasst (Abb. 14A). Das
Aufsummieren der Stunden mit Blattndsse ergab eine deutliche Heterogenitidt in der
Verteilung der Blattndssedauer im Bestand. Bis auf die nordliche Ecke wiesen die Pflanzen in
den Eckbereichen des Bestands mit Blattndssedauern von weniger als 21 Stunden wesentlich
seltener Blattnisse auf als die Blitter im Zentrum des Felds (Abb. 14B). Die berechnete
Verteilung der Anzahl an Stunden mit hohem Infektionsrisiko ist in Abbildung 14C gezeigt.
In der nordlichen Ecke des Bestands war an 40 Stunden ein Infektionsrisiko gegeben. Das
Infektionsrisiko nahm iiber die Mitte des Bestands in siidliche Richtung ab. An den restlichen

Randbereichen wurde fiir weniger als 14 Stunden ein Infektionsrisiko ermittelt.
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Ein Vergleich der Verteilung der Bereiche mit hohem Infektionsrisiko mit der Karte des
Zuwachses der befallenen Blattfliche wihrend des Versuchszeitraums zeigte, dass die
Bereiche, fiir die eine hohe Infektionswahrscheinlichkeit berechnet wurde, auch den stiarksten

Befallszuwachs aufwiesen (Abb. 14C und 14D).
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Abb. 14: Raumliche Heterogenitit der Durchschnittstemperatur (A) und der Blattndssedauer
(B) in einem Freilandgurkenbestand der Sorte ‘Vorgebirgstraube‘ am Standort
Marhof sowie die Verteilung der Anzahl Stunden mit hohem Infektionsrisiko
(Stunden mit Lufttemperatur > 15 °C und Blattnidsse; C) und der prozentuale
Zuwachs an Blattfliche mit Symptomen des Falschen Gurkenmehltaus (D) in der
Zeit vom 12.07. bis 25.07.2002.
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Auch im Jahr 2003 unterschieden sich die Durchschnittstemperaturen im Bestand. In der
Mitte des Felds waren sie mit 20,9 °C etwas hoher als am Rand des Bestands (Abb. 15A). Die
Verteilung der Anzahl der Stunden mit Blattndsse wies stark heterogenen Charakter auf. Im
Stidwesten und Nordosten des Felds existierten Teilbereiche, die im Laufe der Messungen fiir
iiber 90 Stunden Blattndsse aufwiesen, wohingegen der ndrdlichste Blattndssesensor in der

gleichen Zeit nur 18 Stunden Blattnisse erfasste (Abb. 15B).

A) Durchschnittstemperatur im Bestand B) Anzahl Stunden mit Blattniisse
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C) Anzahl Stunden mit hohem Infektionsrisiko

D) Zuwachs an befallener Blattfléiche
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Abb. 15: Rdumliche Heterogenitit der Durchschnittstemperatur (A) und der Blattndssedauer
(B) in einem Freilandgurkenbestand der Sorte ‘Vorgebirgstraube‘ am Standort
Marhof sowie die Verteilung der Anzahl Stunden mit hohem Infektionsrisiko
(Stunden mit Lufttemperatur > 15 °C und Blattnésse; C) in der Zeit vom 1.07. bis
31.07.2003 und der prozentuale Zuwachs an Blattfliche mit Symptomen des
Falschen Gurkenmehltaus in der Zeit vom 10.07. bis 31.07.2003 (D).
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Die Mikroklimakarten belegen deutlich eine Heterogenitit der Verteilung von Lufttemperatur
und Blattndssedauer im Bestand, mit der Folge, dass die Anzahl der Stunden mit hoher
Infektionswahrscheinlichkeit in der Zeit vom 1.7. bis 31.7. zwischen 18 und 80 Stunden

variierten (Abb. 15C).

Stellt man der Karte des Infektionsrisikos der einzelnen Teilbereiche die Karte des Zuwachses
an befallener Blattflache in der Zeit vom 10.7. bis 31.7. gegeniiber, so wird deutlich, dass in
den Teilbereichen mit hohem Infektionsrisiko auch ein starker Befallszuwachs stattgefunden
hatte. Allerdings existierten auch am siidostlichen Feldrand Bereiche, die trotz geringerem

Infektionsrisiko hohe Zuwachsraten von bis zu 90 % aufwiesen (Abb. 15C und 15D).

3.2 Einflussfaktoren auf die Temperatur von Gurkenblittern

Eine Vorraussetzung fiir die beriihrungsfreie Visualisierung des Krankheitsverlaufs von P.
cubensis an Gurkenbldtter mittels Thermografie bestand darin, genaue Kenntnisse der
Einflussfaktoren auf die Blatttemperatur von Gurkenpflanzen zu erhalten. Aus diesem Grund
wurde anhand mehrerer Laborexperimente der Einfluss abiotischer und biotischer Faktoren

auf die Blatttemperatur untersucht.

3.2.1 Blattalter

Der Einfluss des Blattalters auf die Blatttemperatur wurde an vier Wochen alten Gurken-
pflanzen mit fiinf voll ausgebildeten Laubbléttern untersucht. Es zeigte sich, dass das jlingste
Blatt unter den gegebenen Messbedingungen mit 18,88 °C wirmer als das élteste Blatt
(18,23 °C) war. Die Blatttemperaturen der anderen Blattetagen lieBen sich statistisch nicht
signifikant voneinander unterscheiden. Es bestétigte sich jedoch auch bei den iibrigen

Laubbléttern der Trend, dass ein jlingeres Blatt wiarmer als ein dlteres Blatt war (Abb. 16).

3.2.2 Genotyp

Die in den Freilandversuchen verwendeten Gurkensorten wurden hinsichtlich ihres Einflusses
auf die durchschnittliche Blatttemperatur zusitzlich in Laborversuchen untersucht.
Thermogramme der ersten Laubblitter der verschiedenen Genotypen wurden unter gleichen
Bedingungen erstellt. Wie in Abbildung 17 zu erkennen ist, unterschieden sich die

Blatttemperaturen der verschiedenen Gurkensorten nicht signifikant voneinander.
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Abb. 16: Einfluss der Blattetage auf die durchschnittliche Blatttemperatur von vier Wochen
alten Gurkenpflanzen (n = 6; Messbedingungen: 21 + 1 °C Lufttemperatur und 60 +
5 % relative Luftfeuchtigkeit; unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen signifi-
kante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).
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Abb. 17: Einfluss des Genotyps auf die durchschnittliche Blatttemperatur der ersten Laub-
blétter von zwei Wochen alten Gurkenpflanzen (n = 5; Messbedingungen: 21 + 1 °C
Lufttemperatur und 60 + 5 9% relative Luftfeuchtigkeit; keine signifikanten
Unterschiede nach Tukey p < 0,05).
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3.2.3 Lufttemperatur und relative Luftfeuchtigkeit

Der Einfluss von Lufttemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit auf die Blatttemperatur von
Gurkenbldttern, wurde anhand von zwei Wochen alten, nicht inokulierten Jungpflanzen
untersucht. Thermogramme der ersten Laubblétter wurden unter fiinf verschiedenen Szenarien

erstellt:

. 16 °C Lufttemperatur, 80 % relative Luftfeuchtigkeit
e 21 °C Lufttemperatur, 60 % relative Luftfeuchtigkeit
o 21 °C Lufttemperatur, 80 % relative Luftfeuchtigkeit
o 26 °C Lufttemperatur, 60 % relative Luftfeuchtigkeit
o 26 °C Lufttemperatur, 90 % relative Luftfeuchtigkeit
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Abb. 18: Einfluss von Lufttemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit auf die durchschnittliche
Blatttemperatur erster Laubblitter von zwei Wochen alten Gurkenpflanzen (n = 5;
unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey
p <0,05).
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Die Gurkenblitter waren bei 16 °C Lufttemperatur und 80 % relativer Luftfeuchtigkeit mit
einer durchschnittlichen Blatttemperatur von 15,9 °C am kiltesten. Unter diesen Mess-
bedingungen konnte eine Abkiihlung der Blétter gegeniiber der Raumtemperatur von 0,1 °C
nachgewiesen werden. Bei einer Lufttemperatur von 21 °C und einer relativen
Luftfeuchtigkeit von 60 % kiihlten die Blatter gegeniiber der Raumtemperatur mit 2,7 °C am
stairksten ab und erreichten unter diesen Umweltbedingungen eine durchschnittliche
Blatttemperatur von 18,3 °C. Stieg bei gleichbleibender Lufttemperatur die relative
Luftfeuchtigkeit um 20 % an, so kiihlten die Gurkenblitter gegeniiber der Lufttemperatur um
nur noch 0,5 °C ab. Wurden die Messungen bei einer Lufttemperatur von 26 °C und 60 %
relativer Luftfeuchtigkeit durchgefiihrt, fand eine Abkiihlung der Blétter gegeniiber der
Lufttemperatur von 1,6 °C auf 24,4 °C statt. Die hochste durchschnittliche Blatttemperatur
von 25,5 °C wurde bei 26 °C Lufttemperatur kombiniert mit 90 % relativer Luftfeuchtigkeit
gemessen. Die Blitter kiihlten unter diesen Umweltbedingungen um 0,4 °C gegeniiber der

Lufttemperatur ab (Abb. 18 und 19).
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0,0
d
-5 ] ¢
c
—_ -1,0 1
@)
e
-
< -1,5 1
b
-2,0
-2,5
a

Abb. 19: Einfluss von Lufttemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit auf die Abkiihlung der
durchschnittlichen Blatttemperatur erster Laubblitter von zwei Wochen alten
Gurkenpflanzen gegeniiber der Lufttemperatur (AT [°C]; n = 5; unterschiedliche
Buchstaben kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).
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3.2.4 Wasser- und Niahrstoffversorgung

Inwieweit sich der Versorgungszustand der Gurkenpflanzen mit essentiellen Néhrstoffen und
Wasser auf die durchschnittliche Blatttemperatur der ersten Laubblitter auswirkt, wurde an
Pflanzen untersucht, die unter verschiedenen Anzuchtbedingungen aufwuchsen. Wihrend
einem Zeitraum von zwoOlf Tagen wurden regelméflig Thermogramme der ersten Laubblitter
der Versuchspflanzen erstellt und ihre durchschnittliche Blatttemperatur bestimmt. Die
Blatttemperatur der Kontrollpflanzen wurde verglichen mit der Blatttemperatur gediingter
Pflanzen sowie der Blatttemperatur von Pflanzen mit Wasserdefizit. Das Ergebnis ist in
Tabelle 2 aufgefiihrt. Zu Beginn der unterschiedlichen Anzuchtbedingungen waren die Blatter
der zwei Wochen alten Pflanzen gleich warm. Auch am dritten und sechsten Tag, nachdem
die Pflanzen unterschiedlichen Anzuchtbedingungen ausgesetzt waren, konnten keine
unterschiedlichen Blatttemperaturen festgestellt werden. Erst ab dem neunten Tag nach
Versuchsbeginn waren die Blitter der Pflanzen mit Wasserunterversorgung bis zu
Versuchsende deutlich wérmer als die Blitter der Kontrollpflanzen und der stark gediingten
Pflanzen. Die Blitter der gediingten Pflanzen unterschieden sich in ihrer Temperatur zu

keinem Messtermin von den Blattern der Kontrollpflanzen.

Tab.2: Einfluss regelmdBiger Nahrstoffgaben und von Wasserdefizit auf die
durchschnittliche Blatttemperatur der ersten Laubblétter von Gurkenpflanzen (n = 6;
Messbedingungen: 20 + 1 °C Lufttemperatur und 60 + 10 % relative Luft-
feuchtigkeit; unterschiedliche Buchstaben an einer Messung kennzeichnen signifi-
kante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

durchschnittliche Blatttemperatur [°C]
Tage nach Versuchsbeginn
Variante 0 3 6 9 12
‘Kontrolle* 17,19a 19,11a 18,42a 1821b | 18,31D

‘+ Diingung* 17,37a 19,37a 18,48a 18,46b | 18,36 Db

‘- Wasser* 17,32a 18,96a 18,39a 18,84a | 19,66 a
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3.2.5 Pflanzenschutzmittel

Die Auswirkung einer Applikation des Pflanzenschutzmittels Aliette™ auf die Blatttemperatur
wurde anhand von Thermogrammen der ersten Laubblitter unbehandelter sowie behandelter
Gurkenpflanzen ermittelt. Die Anwendung des systemischen Fungizids zeigte an keiner der

vier Messungen einen Einfluss auf die Blatttemperatur der behandelten Pflanzen (Abb. 20).

25 1
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23 [ ] mit Aliette®

22 1
21 1
20 T
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18 T
17 9

durchschnittliche Blatttemperatur [°C]

16 1

1 3 5 7
Tage nach Fungizidapplikation

Abb. 20: Einfluss einer Applikation des Fungizids Aliette® auf die durchschnittliche Blatt-
temperatur der ersten Laubbldtter von Gurkenpflanzen (n = 10; Messbedingungen:
21 + 1 °C Lufttemperatur und 60 + 10 % relative Luftfeuchtigkeit; keine signifi-
kanten Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

3.2.6 Falscher Mehltau durch P. cubensis

In einer Reihe von Laborexperimenten wurde der Einfluss von P. cubensis wihrend der
Krankheitsentwicklung auf die Blatttemperatur von Gurkenbldttern in vivo untersucht.
Thermogramme der inokulierten Gurkenblitter wurden wihrend der Inkubationszeit des
Erregers sowie zum Zeitpunkt der Symptomentwicklung bis zum Absterben des infizierten
Blattgewebes erstellt. AnschlieBend wurden die Temperaturen der unterschiedlichen
Blattbereiche zu jedem Stadium der Krankheitsentwicklung berechnet und mit den
Temperaturen nicht inokulierter Gewebebereiche verglichen. Im Folgenden werden die

Ergebnisse dieser Untersuchungen dargestellt.
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3.2.6.1 Zeitliche Dynamik der Blatttemperatur von infiziertem Gewebe

Nach der Inokulation von Gurkenblittern mit einem 0,1 ml-Tropfen einer Zoosporangien-
suspension (= 5 x 10* Zoosporangien) waren drei Tage nach der Inokulation noch keine
charakteristischen Symptome des Falschen Mehltaus an den Inokulationsstellen makrosko-
pisch nachweisbar. Als erstes Zeichen einer erfolgreichen Infektion von P. cubensis traten am
vierten Tage nach der Inokulation die ersten Olflecke mit einem Durchmesser von 0,5 cm auf.
Die Olflecke verfirbten sich im Laufe eines Tags gelblich und nahmen an GroBe zu, so dass
am fiinften Tag nach der Inokulation deutlich Chlorosen an allen Inokulationsstellen
bonitierte werden konnten. Die Chlorosen breiteten sich aus und Gewebebereiche, die an die
Inokulationsstelle angrenzten, zeigten ebenfalls Symptome des Falschen Mehltaus. Vom
Zentrum des Befallsherds ausgehend verfirbten sich die Chlorosen zunehmend braun und ein
Nekrotisieren des inokulierten Gewebes setzte ein. Am siebten Tag nach der Inokulation war
das Gewebe an den Inokulationsstellen teilweise bereits pergamentartig braun und
vertrocknet, wohingegen sich die chlorotischen Rénder des Befallsherds noch weiter in

benachbartes Gewebe hin ausbreiteten.
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Abb. 21: Veranderungen der Blatttemperatur von Gurkenbléttern im Verlauf der Pathogenese
von Pseudoperonospora cubensis. Lichtbilder (links) und Thermogramme (rechts)
von einem Gurkenblatt am dritten, fiinften bzw. siebten Tag nach Applikation (d
p.i.) von 5 x 10* Zoosporangien in einem 0,1 ml-Tropfen auf der Blattunterseite
(Messbedingungen: 19 + 3 °C Lufttemperatur und 60 + 10 % relative Luft-
feuchtigkeit).
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In den Thermogrammen konnte dagegen bereits drei Tage nach der Inokulation eine deutliche
Temperaturverdnderung des infizierten Gewebes nachgewiesen werden. Das Gewebe an den
Inokulationsstellen war bis zu 0,8 °C kalter als das nicht inokulierte Blattgewebe. Erst 24
Stunden spiter zeigten diese kélteren Blattbereiche die ersten Symptome von Falschem
Mehltau. Mit der Ausbreitung der Chlorosen in benachbartes Gewebe verschob sich auch
dementsprechend der Bereich, in dem kéltere Temperaturen thermografisch erfasst wurden, in
die angrenzenden Blattbereiche. Zeitgleich mit der Nekrotisierung der Inokulationsstellen
stiegen die Temperaturen des infizierten Gewebes iiber die Temperaturen des nicht infizierten
Gewebes an. Die Blatttemperatur des abgestorbenen Gewebes war ab dem siebten Tag nach
der Inokulation um ca. 1 °C wiérmer als nicht infiziertes Gewebe und blieb bis zu Versuchs-

ende auch warmer (Abb. 21).

3.2.6.2 Ausbildung von Temperaturzonen infizierter Gurkenblitter

Dass die unter 3.2.6.1 beschriebene zeitliche Dynamik der Blatttemperatur von mit P.
cubensis infiziertem Gewebe im Verlauf der Pathogenese auch zu einem Zeitpunkt auf einem
Blatt nebeneinander auftreten kann, ist in Abbildung 22 dargestellt. Wie in dem Lichtbild
eines tropfeninokulierten Gurkenblatts sieben Tage nach der Inokulation deutlich zu erkennen
ist, war das Gewebe an beiden Inokulationsstellen bereits abgestorben. Die Nekrosen waren
von einem schmalen Band chlorotischem Gewebe eingefasst, welches bis zur Totalnekrose

der Befallsherde einen Ubergang zwischen nekrotischem zu griinem Blattgewebe darstellte.

[Do] L

Abb. 22: Unterschiedliche Temperaturzonen eines Gurkenblatts sieben Tage nach Inokulation
mit Pseudoperonospora cubensis. Lichtbild (links) und Thermogramm (rechts) von
einem Blatt nach Applikation zweier 0,1 ml-Tropfen & 5 x 10* Zoosporangien auf
der Blattunterseite (Messbedingungen: 22 + 1 °C Lufttemperatur und 60 £ 5 %
relative Luftfeuchtigkeit).
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In dem zugehdrigen Thermogramm kdénnen den drei verschiedenen Gewebebereichen (keine
Symptome, Chlorosen, Nekrosen) unterschiedliche Temperaturbereiche zugeordnet werden.
Das Blattgewebe, welches noch keine Symptome zeigte, besall eine Durchschnittstemperatur
von 21,66 °C. Demgegeniiber war das schmale chlorotische Band um die Inokulationsstelle
um bis zu 1,2 °C kélter als das noch griine Gewebe. Die Nekrosen an den Inokulationsstellen
waren dagegen bis zu 0,6 °C wirmer als das noch griine Gewebe und demzufolge 1,8 °C

warmer als das angrenzende chlorotische Gewebe.

3.3 Bedeutung der Transpiration fiir die Blatttemperatur

Die Ursache fiir die unterschiedlichen Temperaturzonen infizierter Blétter im Verlauf der
Pathogenese von P. cubensis wurde in den folgenden Laborexperimenten an Gurkenbléttern
untersucht, die lediglich auf einer Blatthélfte inokuliert worden waren. Zusétzlich zur
Verdnderung der Blatttemperatur inokulierter gegeniiber nicht inokulierter Gewebebereiche

wurden die Transpirationsraten der beiden Blatthélften im Verlauf der Pathogenese bestimmt.

3.3.1 Temperaturdifferenzen nach Spriihinokulation einzelner Blatthilften

=
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Abb. 23: Verdnderungen in der Blatttemperatur von halbseitig mit Pseudoperonospora
cubensis inokulierten Gurkenbléttern. Lichtbilder (links) und Thermogramme
(rechts) von einem Blatt am dritten, vierten bzw. fiinften Tag nach Applikation (d
p.i.) von 2 x 10° Zoosporangien auf der rechten Blatthilfte (Messbedingungen: 24 +
1 °C Lufttemperatur und 60 =+ 10 % relative Luftfeuchtigkeit).
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Die Gurkenblitter, die nur auf der rechten Blatthilfte mit 2 ml Zoosporangiensuspension (= 2
x 10° Zoosporangien) inokuliert worden waren, zeigten drei Tage nach der Spriihinokulation
bereits erste Symptome: auf 40 % der inokulierten Blatthilfte wurden Olflecke bonitiert. Die
Blattspreite links von der Mittelrippe war bis auf wenige Ausnahmen frei von Symptomen.
Vereinzelt traten direkt an der Mittelrippe Befallsstellen auf. Diese wurden fiir die weiteren
Berechnungen nicht mit in Betracht gezogen. Die Olflecke entwickelten sich rasch weiter.
Vier Tage nach der Inokulation waren 80 % der inokulierten Seite chlorotisch. Die inokulierte
Seite wurde zunehmend brauner. Fiinf Tage nach der Inokulation war fast das gesamte

inokulierte Gewebe abgestorben.

Die Thermogramme der Blitter zeigten, dass drei Tage nach der Inokulation das infizierte
Gewebe um 0,8 °C kailter war als die nicht inokulierte Blatthilfte. Die Blatttemperatur des
infizierten Gewebes nahm im Verlauf der Pathogenese weiter ab. Am vierten Tag nach der
Inokulation betrug der Unterschied in der Gewebetemperatur zwischen inokulierter und nicht
inokulierter Blatthilfte 1,8 °C. Mit der Nekrotisierung der Befallsstellen ging eine
Temperaturerh6hung des infizierten Blattgewebes einher. Am fiinften Tag nach der
Inokulation lag die Blatttemperatur der inokulierten Blattseite um 0,7 °C iiber der
Blatttemperatur der nicht inokulierten Halfte (Abb. 23). Die Temperaturdifferenzen zwischen

inokulierter und nicht inokulierter Blatthdlfte sind in Abbildung 24 fiir die drei Messtermine

dargestellt.
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Abb. 24: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die Blatttemperatur von Gurken-
gewebe drei, vier und fiinf Tage nach Inokulation der rechten Blatthélfte.
Angegeben ist die Temperaturdifferenz zwischen nicht inokuliertem und
inokuliertem Gewebe (n = 9; Inokulumkonzentration 2 x 10° Zoosporangien;
Messbedingungen: 24 + 1 °C Lufttemperatur und 60 + 10 % relative
Luftfeuchtigkeit; Saulen mit ,,** kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen
inokuliertem und nicht inokuliertem Gewebe nach t-Test p < 0,05).
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3.3.2 Verinderung von Blatttemperatur und Transpirationsrate

In Abbildung 25 ist neben dem Einfluss von P. cubensis auf die Blatttemperatur im Verlauf
der Pathogenese die Auswirkung des Befalls auf die Transpirationsrate der inokulierten
Blatthélften abgebildet. Am dritten und vierten Tag nach der Inokulation, an denen die
inokulierten Blatthidlften 0,8 °C bzw. 1,8 °C geringere Temperaturen aufwiesen, gab das
inokulierte Gewebe 0,5 mmol H,O m? s’ (= 35 %) mehr als das nicht inokulierte
Blattgewebe ab. Mit dem Anstieg der Blatttemperatur des inokulierten Gewebes ging ein
Riickgang der Transpirationsrate einher. Fiinf Tage nach der Inokulation war die
Transpirationsrate der inokulierten Blatthélften um 0,8 mmol m™ s™ (= 55 %) geringer als die

Transpirationsrate der nicht inokulierten Blatthilften.
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Abb. 25: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die Transpirationsrate und die
Blatttemperatur von Gurkengewebe nach Inokulation der rechten Blatthilfte.
Transpirationsrate und Blatttemperatur werden als Differenz (AE bzw. AT) zwischen
nicht inokuliertem und inokuliertem Gewebe angegeben (n = 9; Inokulum-
konzentration 2 x 10° Zoosporangien; Messbedingungen: 24 + 1 °C Lufttemperatur
und 60 + 10 % relative Luftfeuchtigkeit; ,,** kennzeichnet signifikante
Unterschiede, t-Test p < 0,05).
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3.3.3 Zusammenhang zwischen Blatttemperatur und Transpirationsrate

In welchem Zusammenhang der gegensétzliche Verlauf von Blatttemperatur und Transpi-
rationsrate steht, wird in dem Streudiagramm in Abbildung 26 verdeutlicht. An sechs
aufeinanderfolgenden Tagen wurde die Transpirationsrate von nicht inokuliertem und
inokuliertem Blattgewebe gemessen und der entsprechenden Blatttemperatur gegeniiber-
gestellt. Es ergab sich eine starke negative lineare Korrelation zwischen den beiden

Parametern mit einem Korrelationskoeffizienten von -0,84.

/»\ nicht inokuliert
29 A ®m  inokuliert

Blatttemperatur [°C]

r=-0,84**

0 1 2 3 4 5 6
Transpirationsrate [mmol H,O m2 s’]

Abb. 26: Korrelation zwischen thermografisch erfasster Blatttemperatur und Transpirations-

rate von nicht inokuliertem und mit Pseudoperonospora cubensis inokuliertem

Gurkenblattgewebe an sechs aufeinanderfolgenden Tagen (n = 6; Inokulum-
konzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™; r =-0,84; p <0,01).

3.4 Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die Transpiration

Aus den bisherigen Untersuchungen wurde deutlich, dass sich die unterschiedlichen
Blatttemperaturen wéhrend der Pathogenese von P. cubensis auf Transpirationsunterschiede
zwischen nicht infiziertem und infiziertem Blattgewebe zurilickfithren lassen. Welche
Einfliisse das Wachstum des Erregers auf das Wirtsgewebe besitzt, die fir diese
Schwankungen in der Transpirationsrate im Verlauf der Krankheitsentwicklung durch P.

cubensis verantwortlich sein konnten, wurde in den folgenden Experimenten untersucht.
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3.4.1 Einfluss auf das Blattgewebe

Der Einfluss der Entwicklung von P. cubensis auf das Gewebe von Gurkenblittern wurde
mittels Semidiinnschnitten von gesundem und von infiziertem Gewebe zu unterschiedlichen
Krankheitsstadien untersucht. An nicht inokuliertem Gurkenblattgewebe war der typische
Aufbau dikotyler Laubblitter zu erkennen. Das Blattgewebe wurde an Blattober- und
-unterseite von der Epidermis begrenzt. Die Epidermiszellen enthielten keine Chloroplasten,
waren voll turgeszent und lagen liickenlos nebeneinander. Die untere Epidermis wies
zahlreiche Spaltdffnungen auf, aber auch auf der Blattoberseite konnten bei Gurkenblittern
teilweise Spaltoffnungen nachgewiesen werden (im Verhiltnis 4:1). Im Anschluss an die
obere Epidermis folgte das Palisadenparenchym — eine Lage langgestreckter, chloroplasten-
reicher Zellen — die in engem Kontakt zueinander standen. Die darunter liegenden Zellen des
Schwammparenchyms hatten eine gedrungenere Gestalt, enthielten weniger Chloroplasten

und waren weniger dicht angeordnet (Abb. 27A).

Im Vergleich zu gesundem Gewebe waren in den Gewebeproben, die zwei Tage nach der
Inokulation mit P. cubensis entnommen wurden und makroskopisch noch keine Symptome
zeigten, mikroskopisch bereits deutlich Unterschiede festzustellen. Der Gewebeverband
zeigte bereits erste Auflosungserscheinungen. Es lag keine klare Trennung in Palisaden- und
Schwammparenchym mehr vor und in den Interzellularen des gesamten Mesophylls waren
Pilzhyphen nachzuweisen. Sowohl Mesophyll- als auch Epidermiszellen waren noch
turgeszent. Die Zellen des Palisadenparenchyms waren deutlich geschrumpft, der Kontakt
zwischen benachbarten Zellen dadurch oft aufgehoben. Zusitzlich war die Anzahl der
Chloroplasten deutlich reduziert, was als erstes Anzeichen des Zellabbaus angesehen werden

kann (Abb. 27B).

In Semidiinnschnitten von chlorotischem Gewebe fiinf Tage nach der Inokulation konnte
mikroskopisch eine Storung der Zellintegritit der Mesophyllzellen festgestellt werden.
Sowohl Mesophyll- als auch Epidermiszellen waren nicht mehr turgeszent. Die Chloroplasten
der Mesophyllzellen waren zu diesem Zeitpunkt vollstindig abgebaut. In den Interzellularen

war reichlich Pilzmyzel vorhanden (Abb. 27C).

In den Proben von nekrotischem Gewebe sieben Tage nach der Inokulation konnte unter
mikroskopischer Betrachtung das Kollabieren der Mesophyllzellen nachgewiesen werden.
Das Gewebe war vollstindig zerstort und ausgetrocknet. Pilzmyzel war in diesem fort-

geschrittenen Stadium der Krankheitsentwicklung kaum noch nachzuweisen (Abb. 27D).
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25m

Abb. 27: Gurkenblattgewebe zu unterschiedlichen Stadien der Krankheitsentwicklung durch

Pseudoperonospora cubensis:

A: nicht inokuliertes Gurkenblattgewebe

B: inokuliertes Gurkenblattgewebe frei von makroskopischen Symptomen des
Falschen Mehltaus zwei Tage nach der Inokulation mit interzelluldren Hyphen
(Pfeile) und ersten Anzeichen von Zellabbau (Reduktion der Chloroplasten,
geschrumpfte Mesophyllzellen)

C: chlorotisches Gewebe fiinf Tage nach Inokulation mit interzelluldiren Hyphen
(Pfeile) und nicht mehr turgeszenten Zellen

D: nekrotisches Gewebe sieben Tage nach der Inokulation mit vollstindig
kollabierten Zellen

(Inokulumkonzentration 5 x 10% Zoosporangien ml'; 22 + 5 °C; Durchlicht-

mikroskopie, Toluidinblau-Férbung)

3.4.2 Einfluss auf die Stomaoéffnung

3.4.2.1 Verinderung der Stomaéffnung im Verlauf der Pathogenese

Vom zweiten bis zum sechsten Tag nach der Inokulation wurden tdglich Epidermisabziige der
Blattunterseite von Kontrollpflanzen und mit P. cubensis inokulierten Pflanzen entnommen,
nachdem sie zwei Stunden Dunkelheit bzw. einer Lichtstirke von > 300 pmol m™ s
ausgesetzt worden waren. Die Flache der Stomadffnungen wurde anschliefend am Mikroskop

bestimmt. Am zweiten Tag nach der Inokulation waren sowohl bei den Pflanzen, die bei
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Dunkelheit aufgestellt worden waren, als auch bei Pflanzen, die einer Lichtstirke von
> 300 pmol m? s ausgesetzt waren, zwischen inokulierten und nicht inokulierten Blittern
keine Unterschiede in der Stomadffnung festzustellen. Bei den Pflanzen, die fiir zwei Stunden
im Dunkeln gestanden hatten, war die Stomat6ffnung der inokulierten Blétter am dritten Tag
nach der Inokulation mit fast 50 um?® erstmalig deutlich groBer als die Stomadffnungen der
nicht inokulierten Pflanzen (30 pm?®). Auch an den darauffolgenden drei Tagen konnte
nachgewiesen werden, dass die Stomata der inokulierten Pflanzen nach einer Dunkelperiode
von mindestens zwei Stunden ungefihr doppelt so grol waren wie die Spaltoffnungen der
Kontrollpflanzen. Die Stomadffnungen der Kontrollpflanzen blieben mit 25 + 5 pm® im Laufe
des Versuchs konstant, wohingegen die Stomaoffnungen inokulierter Pflanzen von 24 pm?®
zwei Tage nach der Inokulation auf Offnungsweiten bis zu 60 um® sechs Tage nach der

Inokulation anstiegen (Abb. 28A).

A) Nach zwei Stunden Dunkelheit B) Nach zwei Stunden Belichtung
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Abb. 28: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die Stomadffnung nach zwei Stunden
Dunkelheit (A) bzw. Belichtung (B) im Verlauf der Pathogenese untersucht an
Epidermisabziigen der Blattunterseite (n = 30 Stomata; 22 + 5 °C; Inokulum-
konzentration 5 x 10* Zoosporangien ml”; ,*“ kennzeichnet signifikante
Unterschiede, t-Test p < 0,05).
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Nach mindestens zwei Stunden Belichtung zeigten die inokulierten Blitter bis zum vierten
Tag nach der Inokulation beziiglich der Stomadffnungen keine Unterschiede zu den Kontroll-
pflanzen. Stomadffnungen von 38 + 5 pm” wurden sowohl bei inokuliertem als auch bei nicht
inokuliertem Gewebe gemessen. Erst ab dem fiinften Tag konnte eine groBBere Stomadffnung
der inokulierten Bldtter im Vergleich zur Stomadffnung der Kontrollpflanzen nachgewiesen
werden. Sechs Tage nach der Inokulation waren die Stomadffnungen der inokulierten Blatter
nach mindestens zwei Stunden Belichtung mit 48 um® zwar kleiner als die Stomadffnung der
inokulierten Blitter nach zwei Stunden Dunkelheit (58 pm?®) aber mehr als doppelt so groB
wie die Stomadffnung der Kontrollpflanzen nach zwei Stunden Belichtung (Abb. 28B).

3.4.2.2 Unterschiede in der Stomadéffnung um eine Befallsstelle

In Abbildung 29 ist die Weite der Stomaapertur, als maximaler Abstand zweier benachbarter
Schlief3zellen, von nicht infiziertem sowie von chlorotischem und nekrotischem Gurkenblatt-

gewebe sechs Tage nach der Inokulation dargestellt.
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Abb. 29: Stomaaperture von nicht infiziertem sowie chlorotischem und nekrotischem Gurken-
blattgewebe sechs Tage nach der Inokulation mit Pseudoperonospora cubensis
bestimmt an Epidermisabziigen der Blattunterseite (n = 30 Stomata; 22 + 5 °C;
Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™; unterschiedliche Buchstaben
kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).
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Die Stomaapertur betrug bei nicht infiziertem Gewebe 2 + 0,4 um. Am weitesten waren die
Stomata von chlorotischem Gewebe gedffnet. Eine Offnungsweite der Stomata von 6 + 1,4
um wurde bei Chlorosen gemessen. Bei nekrotisiertem Gewebe waren die Stomata mit 3,5 +
0,8 wm zwar noch weiter gedffnet als die Spaltoffnungen von nicht infiziertem Gewebe, aber

weniger weit als von chlorotischem Gewebe.

3.4.3 Einfluss auf die Permeabilitit von Zellmembranen

Der Einfluss von P. cubensis auf die Permeabilitit von Zellmembranen wurde untersucht,
indem die elektrische Leitfdhigkeit der Mannitolldsungen mit Blattgewebe von Kontroll-
pflanzen bzw. von inokulierten Versuchspflanzen vor und nach dem Autoklavieren bestimmt
und der Verlust an Elektrolyten aus den Zellen in Prozent berechnet wurde. Der
Elektrolytverlust von Zellen unterschiedlicher Blattbereiche wurde fiinf Tage nach der
Inokulation bestimmt. Der Elektrolytverlust von nicht infiziertem Blattgewebe wurde
berechnet und zum einen mit dem Elektrolytverlust von Blattgewebe, welches direkt an
Chlorosen angrenzte, aber noch keine sichtbaren Symptome von Falschem Mehltau aufwies
(um Chlorose), und zum anderen mit dem Elektrolytverlust von chlorotischem Blattgewebe

(Chlorose) verglichen. In Abbildung 30A ist das Ergebnis in Boxplots dargestellt.
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Abb. 30: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf den Elektrolythaushalt von Gurken-
blattern (A) bzw. Grad der Zellmembranschddigung (B) unterschiedlicher
Blattbereiche (nicht infiziert, um Chlorosen, Chlorosen) fiinf Tage nach der
Inokulation (n = 6; 22 + 5 °C; Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™;
unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p
<0,05).
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Aus Zellen des nicht infizierten Gewebes traten mit 6 % am wenigsten Elektrolyte aus. Bei
Gewebeproben die von Blattbereichen um eine Chlorose stammten, aber noch keine
sichtbaren Symptome aufwiesen, konnte ein doppelt so gro3er Elektrolytverlust von ca. 12 %
nachgewiesen werden. Der grofite Elektrolytverlust von 17 % wurde bei Gewebeproben aus

chlorotischen Blattbereichen festgestellt.

Berechnet man aus diesen Elektrolytverlusten fiir die verschiedenen Blattbereiche nach
PREMACHANDRA & SHIMADA (1987) den Grad der Membranschiddigung der infizierten
Zellen, so ergibt sich fiir das Gewebe um Chlorosen eine Membranschiddigung von 7 % bzw.

eine Membranschidigung von 12,5 % fiir chlorotisches Gewebe (Abb. 30B).

3.4.4 Einfluss auf den Wassergehalt des Blattgewebes

Neben dem Einfluss von P. cubensis auf die Stomadffnung und die Membranschidigung
infizierter Blattbereiche, wurden Untersuchungen zum Wassergehalt infizierter Blattgewebe
im Verlauf der Pathogenese durchgefiihrt. Der Wassergehalt des Gewebes von Gurkenblattern
blieb bei Kontrollpflanzen wéhrend des gesamten Versuchszeitraums unverdndert. Im
Blattgewebe schwankte die Wassermenge an den sieben Messungen um 18+ 1 mgcm™
(= 91 % des Frischgewichts). Bis zum zweiten Tag nach der Inokulation lag der Wassergehalt
der inokulierten Blattproben ebenfalls bei 18 mg cm™. Am dritten Tag nach der Inokulation
traten makroskopisch die ersten Symptome auf, 80 % der ausgestanzten Blattproben zeigten
Olflecke. Der Wassergehalt der inokulierten Blattproben war in diesem Stadium der
Pathogenese mit 21 mg cm™ hoher als der Wassergehalt der nicht inokulierten Blattproben.
Anschlieffend ging der Wassergehalt der inokulierten Blattproben stetig zuriick. Am vierten
Tag nach der Inokulation waren die Blattproben zu 80 % chlorotisch. Der Wassergehalt
zwischen inokuliertem und nicht inokuliertem Blattgewebe unterschied sich zu diesem
Zeitpunkt nicht. Ab dem fiinften Tag nach der Inokulation verfarbten sich die Chlorosen
zunehmend braun bis am siebten Tag nach der Inokulation schlieBlich 70 % der Blattscheiben
nekrotisch war. Zeitgleich mit dem Erscheinen der ersten Nekrosen war der Wassergehalt der
inokulierten Blattproben geringer als der Wassergehalt der nicht inokulierten Blattstiickchen.
Zu Versuchsende machte der Wassergehalt der inokulierten Blattstiickchen lediglich 9 mg
cm™ aus und war somit 50 % geringer als der Wassergehalt nicht inokulierter Blattstiickchen

(Abb. 31).
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Abb. 31: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf den Wassergehalt pro cm® Blatt-
gewebe im Verlauf der Pathogenese (n = 6; 22 £ 5 °C; Inokulumkonzentration 5 x
10 Zoosporangien ml™'; ,* kennzeichnen signifikante Unterschiede, t-Test p <
0,05).

3.5 Differenzierung gesunder und infizierter Gurkenblitter

Die bisherigen Untersuchungen haben gezeigt, dass der Erreger P. cubensis wéhrend der
Besiedlung des Wirtsgewebes zu physiologischen Verdnderungen der Wirtspflanze fiihrt, die
in verdnderten Transpirationsraten der infizierten Gewebebereiche zum Ausdruck kommen.
Die Ergebnisse lieBen weiterhin erkennen, dass eine indirekte Visualisierung der Transpi-
rationsrate in Thermogrammen mdoglich ist. Die Auswirkungen eines Befalls mit P. cubensis
auf die Blatttemperatur wurde in den folgenden Laborexperimenten genutzt, um eine
Differenzierung gesunder und infizierter Gurkenblittern anhand von Thermogrammen vor zu

nehmen.

3.5.1 Temperaturmuster nach Spriihinokulation ganzer Blitter

Die Charakterisierung der rdumlichen und zeitlichen Dynamik der Blatttemperatur von mit P.
cubensis infiziertem Gewebe im Verlauf der Pathogenese wurde an Gurkenbléttern
untersucht, deren gesamte Blattunterseite einheitlich inokuliert wurde, bevor sie bei optimalen

Inkubationsbedingungen weiter kultiviert wurden.
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Bei der Applikation von 2 ml Zoosporangiensuspension (= 2 x 10° Zoosporangien) auf die
gesamte Blattfliche mit Hilfe eines Pumpzerstiubers traten nach vier Tagen iiber die ganze
Blattspreite der Gurkenblitter verteilt die ersten Olflecke auf (10 %). Diese nahmen an GroBe
zu, flossen teilweise zusammen und entwickelten sich weiter zu Chlorosen, die fiinf Tage
nach der Inokulation die Haélfte der Blattfliche bedeckten. Im weiteren Verlauf der
Pathogenese breiteten sich die Chlorosen weiter aus und verfarbten sich zunehmend braun.
Am sechsten Tag nach der Inokulation wiesen bereits 70 % der Blattfliche Symptome auf,
wovon 30 % Chlorosen und 40 % Nekrosen zuzuordnen waren. Nach weiteren zwei Tagen
waren 80 % der Blattfliche abgestorben, 10 % waren noch chlorotisch. Die Kontrollpflanzen
wiesen wihrend des gesamten Versuchszeitraums weder biotische noch abiotische Schiden

auf (Abb. 32).

nicht inokuliert
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Abb. 32: Lichtbilder (auBen) und Thermogramme (innen) von nicht inokulierten (links) und
mit Pseudoperonospora cubensis inokulierten Gurkenblittern (rechts) im Abstand
von 48 Stunden bis zum achten Tag nach der Inokulation (d p.i; Inokulation der
gesamten Blattfliche mit 2 x 10° Zoosporangien; Messbedingungen: 26 = 2 °C
Lufttemperatur und 60 + 5 % relative Luftfeuchtigkeit).
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Uber einen Versuchszeitraum von acht Tagen wurden jeden zweiten Tag Thermogramme der
Kontrollpflanzen und der inokulierten Gurkenblitter erstellt. Die Thermogramme der
unbefallenen Pflanzen wiesen bei jeder Messung eine sehr homogene Temperaturverteilung
auf. Es bestanden geringe Unterschiede zwischen den Temperaturextremen innerhalb einer

Blattspreite.

Kurz vor der Inokulation war die Verteilung der Blatttemperatur innerhalb der inokulierten
Blitter ebenfalls homogen, die Thermogramme der zu inokulierenden Blitter nicht von denen
der Kontrollpflanzen zu differenzieren. Bereits am zweiten Tag nach der Inokulation konnten
dagegen anhand der Thermogramme in der Temperaturverteilung inokulierter und nicht
inokulierter Gurkenbldtter Unterschiede festgestellt werden. Die Temperaturverteilung der
inokulierten Blétter war deutlich heterogener. Es bildete sich ein typisches Verteilungsmuster
der Temperatur aus. Auch in den Thermogrammen der inokulierten Gurkenblétter vom
vierten, sechsten und achten Tag nach der Inokulation war diese Heterogenitit der
Temperaturverteilung zu beobachten. Sowohl die Form des Temperaturmusters als auch die
GroBe der Temperaturdifferenzen innerhalb der Blattspreite verdnderte sich im Verlauf der
Pathogenese, die ungleichmifBige Temperaturverteilung blieb aber vom zweiten Tag bis zum

Versuchsende erhalten (Abb. 32).

3.5.2 Einfluss von P. cubensis auf die Maximale Temperaturdifferenz

Um die Temperaturverteilung innerhalb eines Gurkenblatts mit einem einfachen Parameter
quantifizieren zu konnen, wurde die Hilfsgroe der Maximalen Temperaturdifferenz definiert.
Die Maximale Temperaturdifferenz eines Gurkenblatts ist die Differenz zwischen den beiden
Temperaturextremen innerhalb des Polygons, welches in dem dazugehodrigen Thermogramm

das Gurkenblatt beschreibt.

3.5.2.1 Entwicklung der Maximalen Temperaturdifferenz im Verlauf der Pathogenese

Die homogene Temperaturverteilung der nicht inokulierten Gurkenblatter resultierte in einer
Maximalen Temperaturdifferenz von 0,9 + 0,2 °C. Dieser Wert blieb fiir nicht inokulierte

Gurkenblatter wahrend des gesamten Versuchszeitraums konstant.

Die Maximale Temperaturdifferenz der zu inokulierenden Blétter betrug kurz vor der
Inokulation ebenfalls 0,8 °C und unterschied sich nicht signifikant von dem Wert der
Kontrollpflanzen. Die ungleichmifBige Temperaturverteilung und die groBBeren Unterschiede
in der Blatttemperatur der inokulierten Gurkenblitter zwei Tage nach der Inokulation lieen

sich mit der Maximalen Temperaturdifferenz quantitativ erfassen. Mit 1,2 °C war die
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Maximale Temperaturdifferenz der inokulierten Blatter am zweiten Tag nach der Inokulation,
also bereits zwei Tage bevor erste Symptome sichtbar wurden, um 0,4 °C groBer als die der
Kontrollpflanzen. Im Verlauf der Krankheitsentwicklung durch P. cubensis nahm die
Maximale Temperaturdifferenz der inokulierten Blétter weiter zu und die Differenz zwischen
Temperaturmaximum und Temperaturminimum der inokulierten Gurkenblétter erreichte acht

Tage nach der Inokulation mit 3,8 °C ihren hdchsten Wert (Abb. 33).
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Abb. 33: Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die Maximale Temperaturdifferenz
von Gurkenblittern im Verlauf der Pathogenese (n = 6; Inokulation der gesamten
Blattfliche mit 2 x 10° Zoosporangien; Messbedingungen: 26 + 2 °C Lufttemperatur
und 60 + 5 % relative Luftfeuchtigkeit; Pfeil kennzeichnet Auftreten der ersten
Symptome; ,,** kennzeichnet signifikante Unterschiede, t-Test p < 0,05).

3.5.2.2 Zusammenhang zwischen Maximaler Temperaturdifferenz und Befallsstirke

Die Abhingigkeit der Maximalen Temperaturdifferenz von der Befallsstirke wurde an
Gurkenblattern untersucht, die nicht inokuliert bzw. mit vier unterschiedlichen Inokulum-
dichten von P. cubensis inokuliert worden waren. Die Ergebnisse sind in Abbildung 34 fiir
den sechsten (Abb. 34A), siebten (Abb. 34B) bzw. achten (Abb. 34C) Tag nach der
Inokulation dargestellt. An allen drei Tagen bestand ein starker positiver Zusammenhang
zwischen Maximaler Temperaturdifferenz und Befallsstirke. Es wurde sowohl eine lineare als

auch eine quadratische Regression durchgefiihrt. An allen drei Messterminen ergab die
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nichtlineare Kurvenanpassung hohere Regressionskoeffizienten als die lineare Regression und
war daher besser geeignet, den Zusammenhang zwischen Maximaler Temperaturdifferenz

und Befallsstirke zu beschreiben.
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Abb. 34: Lineare und quadratische Regression zwischen Maximaler Temperaturdifferenz und
Befallsstarke von nicht inokulierten und mit vier Dichten von Pseudoperonospora
cubensis inokulierten Gurkenbléttern am sechsten (A), siebten (B) und achten (C)
Tag nach der Inokulation (n = 8; Inokulation der gesamten Blattfliche mit 2,5 x 10%,
5 x 10*, 1 x 10° bzw. 2 x 10° Zoosporangien; Messbedingungen: 26 + 2 °C
Lufttemperatur und 60 + 10 % relative Luftfeuchtigkeit; p < 0,05).



Ergebnisse 70

3.5.3 Einfluss von Lufttemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit

Untersucht wurde an nicht inokulierten und mit P. cubensis inokulierten Gurkenblattern, ob
die Verteilung der Blatttemperatur eine von Umweltbedingungen unabhéngige Grof3e ist.
Hierfiir wurden téglich bis zum sechsten Tag nach der Inokulation bei unterschiedlichen
Umweltbedingungen Thermogramme inokulierter und nicht inokulierter Gurkenblétter
angefertigt und die Maximale Temperaturdifferenz berechnet. Folgende Szenarien konnten in

der zur Verfiigung stehenden Messkammer realisiert werden:

o 26 °C Lufttemperatur, 60 % relative Luftfeuchtigkeit
o 26 °C Lufttemperatur, 90 % relative Luftfeuchtigkeit
o 16 °C Lufttemperatur, 80 % relative Luftfeuchtigkeit
e 21 °C Lufttemperatur, 80 % relative Luftfeuchtigkeit

Am vierten Tag nach der Inokulation traten auf 20 % der inokulierten Blattfliche die ersten
Symptome von Falschem Mehltau auf. Einen Tag spiter wiesen 40 % der Blattfliche
Chlorosen und weitere 20 % Nekrosen auf. Sechs Tage nach der Inokulation waren 40 % der
Blattflache abgestorben und 30 % des Blattgewebes waren chlorotisch. Die Kontrollpflanzen

zeigten wihrend des gesamten Versuchszeitraums weder abiotische noch biotische Schéiden.

Der Einfluss der Umweltbedingungen auf die Maximale Temperaturdifferenz nicht
inokulierter sowie inokulierter Blitter ist in Tabelle 3 dargestellt. Kurz vor der Inokulation
sowie einen Tag nach der Inokulation hatten weder die unterschiedlichen Umwelt-
bedingungen zum Aufnahmezeitpunkt noch die Inokulation mit P. cubensis einen Einfluss auf
die Maximale Temperaturdifferenz der Gurkenblitter. Sie belief sich an den ersten zwei
Versuchstagen bei allen Messungen auf 0,63 = 0,11 °C. Am zweiten Tag nach der Inokulation
wiesen die Umweltbedingungen und die Inokulation erstmalig einen Einfluss auf die
Maximale Temperaturdifferenz auf. Die Maximale Temperaturdifferenz inokulierter Gurken-
blitter war bei 26 °C Lufttemperatur und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 60 % grofBer als
die nicht inokulierter Gurkenblitter bei gleichbleibender Lufttemperatur und 90 % relativer
Luftfeuchtigkeit. Ab dem dritten Tag nach der Inokulation, ein Tag vor Sichtbarwerden der
ersten Symptome, waren die Maximalen Temperaturdifferenzen inokulierter Gurkenblétter
groBer als die nicht inokulierter Gurkenblitter. Eine Ausnahme stellten die Maximalen
Temperaturdifferenzen dar, die bei 16 °C Lufttemperatur und 80 % relativer Luftfeuchtigkeit
gemessen wurden. Unter diesen Messbedingungen konnte anhand der Maximalen

Temperaturdifferenz drei Tage nach der Inokulation nicht zwischen inokulierten und nicht
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inokulierten Gurkenblétter differenziert werden. Ab dem vierten Tag nach der Inokulation
war die Maximale Temperaturdifferenz inokulierter Gurkenblétter unter allen Umwelt-
bedingungen groBer als die nicht inokulierter Gurkenblétter. Weder Lufttemperatur noch
relative Luftfeuchtigkeit zu den sieben Messterminen hatten einen Einfluss auf die Maximale
Temperaturdifferenz nicht inokulierter Gurkenblétter. Die Maximale Temperaturdifferenz
inokulierter Gurkenblétter wurde dagegen von den Umweltbedingungen in der Messkabine

beeinflusst.

Tab. 3: Einfluss der Messbedingungen sowie der Inokulation mit Pseudoperonospora
cubensis auf die Maximale Temperaturdifferenz innerhalb eines Gurkenblatts im
Verlauf der Pathogenese (n = 6; Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien
ml™'; unterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Spalte kennzeichnen signifikante
Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

Maximale Temperaturdifferenz [ °C |
Tage nach Inokulation
Umwelt inokuliert 0 1 2 3 4 5 6

26 °C, - 0,71a 0,61a 0,76 ab 0,77 be 0,74 cd 0,82 cd 0,68 d
60 % rLF 4 0,67a 0,62a 0,80 a 1,00 a 1,14 a 3,18a 3,37 a
26 °C, - 0,74a 0,59a 0,57b 0,53 ¢ 0,52d 0,73 cd 0,60 d
90 % rLF 4 0,66a 0,63a 0,68 ab 0,79 b 0,81 c 1,94 b 2,34 b
16 °C, - 0,70a 0,52a 0,60 ab 0,50 ¢ 0,60 d 0,66 d 0,49d
80 % rLF 4 0,62a 0,62a 0,64ab | 0,69c 094bc | 121¢ Lilc
21 °C, - 0,60a 0,58a 0,61 ab 0,56 c 0,53d 0,58 d 0,58d
80 % rLF + 0,57a 0,63a 0,69 ab 1,00 a 1,08 ab 1,16 ¢ 2,65b

Wie sich der Einfluss von Lufttemperatur und relativer Luftfeuchtigkeit auf die Maximale
Temperaturdifferenz der Gurkenblitter bemerkbar machte, wird in Abbildung 35 beispielhaft
fiir den sechsten Tag nach der Inokulation verdeutlicht. Bei einer Lufttemperatur von 26 °C
wurde durch die Erh6hung der relativen Luftfeuchtigkeit von 60 % auf 90 % die Maximale
Temperaturdifferenz inokulierter Gurkenblitter von 3,37 °C auf 2,34 °C reduziert (Abb.
35A). Eine Steigerung der Lufttemperatur von 16 °C auf 21 °C bei einer relativen
Luftfeuchtigkeit um 80 9% fiihrte dagegen zu einer Erhohung der Maximalen
Temperaturdifferenz inokulierter Blitter von 1,11 °C auf 2,65 °C (Abb. 35B).
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Abb. 35: Einfluss der relativen Luftfeuchtigkeit (A) und der Lufttemperatur (B) auf die
Maximale Temperaturdifferenz nicht inokulierter und mit Pseudoperonospora
cubensis inokulierter Gurkenblitter sechs Tage nach der Inokulation (n = 6;
Inokulumkonzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™; unterschiedliche Buchstaben
kennzeichnen signifikante Unterschiede nach Tukey p < 0,05).

Die Abhéngigkeit des Temperaturmusters inokulierter Gurkenblatter von Lufttemperatur und
relativer Luftfeuchtigkeit zum Zeitpunkt der thermografischen Aufnahme wird in Abbildung
36 veranschaulicht. In Abhingigkeit der Umweltbedingungen unterlag die Maximale
Temperaturdifferenz des inokulierten Gurkenblatts starken Schwankungen. Beispielsweise
war die Maximale Temperaturdifferenz bei 26 °C Lufttemperatur und 60 % relativer Luft-
feuchtigkeit mit 2,35 °C fast dreimal so grof3 wie bei 16 °C Lufttemperatur und 80 % relativer
Luftfeuchtigkeit (0,75 °C).

Demgegeniiber unterschieden sich die Maximale Temperaturdifferenzen des nicht
inokulierten Gurkenblatts in den verschiedenen Umwelten nicht voneinander. Unter allen
vorgestellten Umwelten besal das nicht inokulierte Gurkenblatt eine Maximale

Temperaturdifferenz von 0,58 = 0,04 °C (Abb. 37).
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26 °C, 60 % rLF 26 °C, 90 % rLF
MTD =2,35°C MTD = 1,62 °C

Dol L

16°C,80 % rLF 21°C, 80 % rLF
MTD = 0,75 °C MTD = 0.94 °C

Abb. 36: Lichtbild und unter unterschiedlichen Messbedingungen aufgenommene Thermo-
gramme mit Maximaler Temperaturdifferenz (MTD) eines mit Pseudoperonospora
cubensis inokulierten Gurkenblatts fiinf Tage nach der Inokulation (Inokulum-
konzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™).

26 °C, 60 % rLF 26 °C, 90 % rLF
MTD = 0,63 °C MTD = 0,54 °C

Dol L

16 °C, 80 % rLF 21°C, 80 % rLF
MTD =0,57°C MTD = 0,59 °C

Abb. 37: Lichtbild und unter unterschiedlichen Messbedingungen aufgenommene Thermo-
gramme mit Maximaler Temperaturdifferenz (MTD) eines nicht inokulierten
Gurkenblatts.
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Auch auf den Zusammenhang zwischen Maximaler Temperaturdifferenz und befallener Blatt-
fliche hatten die Umweltbedingungen, wie in Abbildung 38 dargestellt, einen Einfluss. Wie
aus dem Streudiagramm hervorgeht, bestand unabhéngig von den Umweltbedingungen eine
positive lineare Korrelation zwischen den beiden Grofen. Allerdings besallen die Umwelt-
bedingungen, unter denen die thermografischen Messungen gemacht wurden, einen Einfluss
auf die Stirke der Korrelation. Bei einer Lufttemperatur von 26 °C und einer relativen
Luftfeuchtigkeit von 60 % bestand eine sehr starke positive Korrelation zwischen Maximaler
Temperaturdifferenz und Befallsstirke (r = 0,92). Wurden die Thermogramme dagegen bei 16
°C Lufttemperatur und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 80 % erstellt war der

Korrelationskoeftizient deutlich kleiner (r = 0,37).

—o— 26°C, 60 % rLF
-%- 16 OC, 80 % rLF r= 0,92**

Maximale Temperaturdifferenz [°C]

0 20 40 60 80 100
befallene Blattflache [%o]

Abb. 38: Einfluss der Messbedingungen auf die Korrelation zwischen Maximaler
Temperaturdifferenz und Befallsstirke mit Falschem Mehltau befallener
Gurkenblitter vier, fiinf und sechs Tage nach der Inokulation (n = 16; Inokulum-
konzentration 5 x 10* Zoosporangien ml™; p < 0,01).
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3.5.4 Einfluss von Falschem Mehltau und Echtem Mehltau auf das Temperaturmuster

Nachdem die Differenzierung nicht inokulierter und mit P. cubensis inokulierter Gurken-
blitter mit Hilfe von Thermogrammen und dem Parameter der Maximalen Temperatur-
differenz bereits vor Auftreten der ersten Symptome erfolgreich war, wurden vergleichende

Untersuchungen mit den Erregern des Echten Gurkenmehltaus durchgefiihrt.

In Abbildung 39 sind Thermogrammen eines nicht inokulierten Gurkenblatts an sechs
aufeinanderfolgenden Tagen Thermogramme eines mit P. cubensis bzw. mit S. fuliginea und
E. cichoracearum inokulierten Gurkenblatts gegeniibergestellt. Rot umrandet sind die
Thermogramme der Tage, an denen erstmalig makroskopisch sichtbare Symptome auftraten.

Zusétzlich ist das Lichtbild des entsprechenden Gurkenblatts zu Versuchsende abgebildet.

Die Temperaturverteilung der Kontrollbldtter war wiahrend des gesamten Versuchszeitraums
sehr einheitlich, das Temperaturmuster innerhalb der Blattspreite sehr uniform. Im Gegensatz
dazu wies das Thermogramm des mit P. cubensis inokulierten Gurkenblatts bereits einen Tag
nach der Inokulation eine heterogenere Temperaturverteilung auf. Einige Blattbereiche
wichen in ihrer Temperatur zu diesem Zeitpunkt deutlich von der Durchschnittstemperatur
der Blattfliche ab. Die ersten Symptome des Falschen Mehltaus wurden erst am
darauffolgenden Tag bonitiert. Die Unterschiede in der Temperaturverteilung nahmen im
weiteren Verlauf an Fliche und Stirke zu. Ab dem dritten Tag nach der Inokulation war die
gesamte Blattfliche durch kleine — in sich einheitliche — Temperaturzonen gekennzeichnet.
Diese Temperatur-zonen unterschieden sich in Form und GroBe voneinander und waren
hinsichtlich ihrer Temperatur deutlich von den benachbarten Temperaturzonen abgrenzbar.
Die Form des Temperaturmusters verdnderte sich von einem Messtermin zum nichsten und

die Unterschiede in der Temperatur zwischen den Temperaturzonen nahmen zu.

Demgegeniiber war das Temperaturmuster des mit S. fuliginea und E. cichoracearum
inokulierten Gurkenblatts bis zum dritten Tag nach der Inokulation sehr einheitlich. Das
Thermogramm war nicht von dem Thermogramm des nicht inokulierten Gurkenblatts zu
unterscheiden. Erste UnregelméBigkeiten in der Temperaturverteilung traten am vierten Tag
nach der Inokulation auf. An diesem Tag waren auch deutlich erste Symptome des Echten
Mehltaus, weiler Sporenbelag auf der Blattoberseite, zu erkennen. Am fiinften und sechsten
Tag nach der Inokulation konnten in den Thermogrammen Punkte mit niedrigeren
Temperaturen identifiziert werden, die auf nur wenige Pixel begrenzt waren. Zu

Versuchsende waren 15 % der Blattfliche mit weilem Sporenbelag liberzogen.
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nicht inokuliert inokuliert mit P. cubensis inokuliert mit S. fuliginea
und E. cichoracearum

1d.p.i.

2 d.p.i.

4d.pi.”

Sd.p.i. ©

6 d.p.i.

6 d.p.i.

Abb. 39: Thermogramme eines nicht inokulierten (links) bzw. eines mit Pseudoperonospora
cubensis inokulierten (Mitte) sowie eines mit Sphaerotheca fuliginea und Erysiphe
cichoracearum inokulierten Gurkenblatts (rechts) an sieben aufeinanderfolgenden
Tagen und Lichtbilder der Gurkenblitter am sechsten Tag nach der Inokulation (d
p.i.; Messbedingungen: 27 + 2 °C Lufttemperatur und 60 = 10 % relative
Luftfeuchtigkeit; rote Umrandung kennzeichnet Zeitpunkt des Auftretens der ersten
Symptome).
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Die Temperaturmuster der Thermogramme von nicht inokulierten und inokulierten Gurken-
blittern an den verschiedenen Tagen resultierten in einer unterschiedlichen Entwicklung der
Maximalen Temperaturdifferenz der Blétter. Kurz vor der Inokulation war die Maximale
Temperaturdifferenz aller Gurkenblétter unter 1 °C. Signifikante Unterschiede konnten zu
diesem Zeitpunkt nicht festgestellt werden. Am ersten Tag nach der Inokulation stieg die
Maximale Temperaturdifferenz der mit P. cubensis inokulierten Gurkenblétter auf 1,8 °C und
war damit deutlich groBer als die Maximale Temperaturdifferenz der nicht inokulierten und
mit S. fuliginea und E. cichoracearum inokulierten Gurkenblitter (1,1 °C). In den folgenden
Tagen stieg die Maximale Temperaturdifferenz der mit P. cubensis inokulierten Blitter weiter
an und war vier Tage nach der Inokulation mit 2,7 °C fast doppelt so grofl wie die Maximale
Temperaturdifferenz der nicht inokulierten bzw. mit S. fuliginea und E. cichoracearum

inokulierten Gurkenblitter (1,4 °C).

Kontrolle
6 - ~~~= Falscher Mehltau
— — Echter Mehltau
5 = a
ST~ - a
,/ -
1. Symptome l/
/
4 A /
/
//
1. Symptome ,,’

Maximale Temperaturdifferenz [°C]
(98]

Tage nach Inokulation

Abb. 40: Einfluss von Falschem bzw. Echtem Mehltau auf die Maximale Temperaturdifferenz
von Gurkenbldttern im Verlauf der Pathogenese (n = 5; Messbedingungen: 27 + 2
°C Lufttemperatur und 60 = 10 % relative Luftfeuchtigkeit; Pfeil kennzeichnet
Zeitpunkt des Auftretens der ersten Symptome; unterschiedliche Buchstaben
kennzeichnen signifikante Unterschiede an einem Tag nach Tukey p < 0,05).
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Ab dem fiinften Tag nach der Inokulation konnten anhand der Maximalen Temperatur-
differenz auch befallsfreie Gurkenbldtter von mit S. fuliginea und E. cichoracearum
inokulierten Gurkenblittern differenziert werden. Gurkenblitter, die mit S. fuliginea und E.
cichoracearum inokuliert waren, wiesen eine um 0,8 °C groBere Maximale Temperatur-
differenz als Gurkenblétter auf, die nicht inokuliert waren (1,8 °C bzw. 1 °C). An diesem Tag
erreichte die Maximale Temperaturdifferenz der mit P. cubensis inokulierten Gurkenblitter
mit 5 °C ihr Maximum. Wéhrend den nichsten 24 Stunden ging sie auf 4,8 °C zuriick. Die
Maximale Temperaturdifferenz der anderen Varianten stieg dagegen an. Mit 2,5 °C war die
Maximale Temperaturdifferenz der mit S. fuliginea und E. cichoracearum inokulierten
Gurkenblitter allerdings immer noch deutlich kleiner als die Maximale Temperaturdifferenz
der mit P. cubensis inokulierten Gurkenblitter, aber weiterhin groBer als die Maximale

Temperaturdifferenz der nicht inokulierten Gurkenblétter (Abb. 40).

3.6 Einfluss von Pseudoperonospora cubensis auf die Pflanzenentwicklung im Freiland

Die Auswirkungen eines Befalls mit Falschem Mehltau auf die Entwicklung von Einlege-
gurken wurden am Standort Poppelsdorf in den Jahren 2003 und 2004 in Freiland-
experimenten erfasst. Ziel war es, den Einfluss der Befallsstirke von P. cubensis auf die
Bestandestemperatur von Freilandgurken zu bestimmen. Drei Gurkensorten wurden angebaut,
die sich hinsichtlich ihrer Empfindlichkeit gegeniiber P. cubensis unterschieden. Auf diese
Weise sollten Unterschiede im Befallsniveau am Boniturtermin sichergestellt werden. Um
eine moglichst grofe Variabilitit in der Befallsstirke zu erreichen, wurden in einer weiteren
Variante zusétzlich Fungizidbehandlungen an der anfilligen Sorte durchgefiihrt. Die
Auswirkungen der Befallsstirke auf den Chlorophyllgehalt der Blitter sowie auf die
Bestandestemperatur wurden im Entwicklungsstadium EC 72-74 erfasst. Die Ergebnisse aus

den Jahren 2003 und 2004 sind in den Abbildungen 41 bzw. 42 dargestellt.

3.6.1 Befallsstirke

Im Jahr 2003 war zu EC-Stadium 72-74 ein deutlicher Unterschied im Befallsniveau
zwischen der anfilligen Gurkensorte und der toleranten bzw. widerstandsfdhigen Sorte
erkennbar. Die Sorten ‘Pasalimo F1° und ‘Jazzer F1’ wiesen, mit einer durchschnittlichen
Befallsstirke von 25 %, einen deutlich geringeren Befall auf als die anfillige Sorte
“Vorgebirgstraube* (80 %). Die Anwendungen von Aliette” konnten die Pathogenentwicklung

an der anfélligen Sorte deutlich um mehr als die Hélfte auf 38 % unterdriicken.
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Abb. 41: Einfluss verschiedener Gurkensorten bzw. Fungizidbehandlungen auf die mit
Pseudoperonospora cubensis betallene Blattfliche (A), den Chlorophyllgehalt der
Blitter (B) und die Bestandstemperatur (C) der Gurkenpflanzen im Entwicklungs-
stadium EC 72-74 am 05.08.2003. Streudiagramme zeigen den Zusammenhang
zwischen den Parametern anhand von Korrelationskoeffizienten (n = 64; p < 0,05).
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Im Jahr 2004 wiesen ebenfalls die unbehandelten Pflanzen der anfilligen Sorte
‘Vorgebirgstraube® im Entwicklungsstadium EC 72-74 mit im Mittel von 75 % befallener
Blattflache den hochsten Befall auf. Der Einsatz des Fungizids fiihrte zu einer signifikanten
Verringerung des Pathogenbefalls an den Bléittern der anfdlligen Sorte. Durch die
Anwendungen von Aliette® wurde eine durchschnittliche Reduktion der befallenen Blatt-
fliche von 10 % erreicht. Das Befallsniveau der Sorte ‘Jazzer F1°¢ lag im Jahr 2004 mit einer
durchschnittlichen Befallsstirke von 47 % iiber dem der Sorte ‘Jazzer F1° im Jahr 2003. Die
resistente Sorte ‘Octopus F1° wies im Durchschnitt mit 33 % befallener Blattfliche den

geringsten Befall mit Falschem Mehltau auf.

3.6.2 Chlorophyllgehalt

Beziiglich der Chlorophyllgehalte der Gurkenblétter konnten im Jahr 2003 deutliche
Unterschiede zwischen den einzelnen Gurkensorten im Entwicklungsstadium EC 72-74
festgestellt werden. Mit SPAD-Werten von 32 + 5 wiesen die Blétter der widerstandsfahigen
Sorte ‘Jazzer F1°¢ die hochsten Chlorophyllgehalte auf. Deutlich geringere Chlorophyllgehalte
wurden in den Blittern der anfélligen Sorte ‘Vorgebirgstraube® nachgewiesen. Die anfillige
Sorte ohne Fungizidbehandlungen wies im Durchschnitt mit SPAD-Werten von 17 halb so
groBe SPAD-Werte wie die Sorte ‘Jazzer F1° auf. Die Blatter der toleranten Sorte
Unterschieden sich hinsichtlich ihrer SPAD-Werte nicht signifikant von denen der Sorte
‘Vorgebirgstraube® und wiesen ebenfalls sehr niedrige Chlorophyllgehalte auf. Der Einsatz
des Fungizids fiihrte zu einer geringeren Reduktion der Chlorophyligehalte in den Blattern.
Durchschnittliche SPAD-Werte von 24 waren fiir die Pflanzen der anfilligen Sorte, die mit

Aliette® behandelt worden waren, charakteristisch.

Die Anwendungen von Aliette® hatten im Jahr 2004 keinen Einfluss auf den Chlorophyll-
gehalt der Blitter. Im Entwicklungsstadium EC 72-74 wiesen die Blétter der anfélligen Sorte
‘Vorgebirgstraube’ mit und ohne Fungizidbehandlungen mit durchschnittlichen SPAD-
Werten von 16 die niedrigsten Chlorophyllgehalte auf. Die widerstandsfdhige Sorte ‘Jazzer
F1° wies doppelt so hohe SPAD-Werte als die anfillige Sorte auf und nahm hinsichtlich der
Chlorophyllgehalte in den Bléttern eine Mittelstellung bei den verwendeten Gurkensorten ein.
Am hochsten waren die SPAD-Werte (40) — und damit auch die Chlorophyllgehalte der

Blatter — der resistenten Sorte ‘Octopus F1°.
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3.6.3 Bestandestemperatur

Die thermografischen Aufnahmen wurden im Jahr 2003 bei einer Lufttemperatur von 35 + 1
°C und 40 + 5 % relativer Luftfeuchtigkeit erstellt. Es war ein deutlicher Unterschied in der
Bestandestemperatur zwischen den Parzellen der widerstandsfdhigen Sorte und den restlichen
Parzellen zu erkennen. Mit einer mittleren Bestandestemperatur von 29,5 °C fand eine
Abkiihlung der Sorte ‘Jazzer F1‘gegeniiber der Umgebungstemperatur von iiber 5 °C statt und
lag damit deutlich unter dem Temperaturniveau der anderen Parzellen. Die Bestandes-
temperaturen der iibrigen Parzellen lieBen sich statistisch nicht voneinander unterscheiden.
Mit einer durchschnittlichen Bestandestemperatur von 31,5 °C waren sie um 2 °C wérmer als
die Parzellen der widerstandsfahigen Sorte. Gegeniiber der Umgebungstemperatur kiihlte sich
die Sorte ‘Vorgebirgstraube® mit und ohne Fungizidbehandlung sowie die Sorte ‘Pasalimo

F1¢um 3,5 °C ab.

Die Erstellung der Thermogramme erfolgte im Jahr 2004 bei einer Lufttemperatur von
26 + 1 °C und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 50 = 5 %. Es konnte kein Einfluss der
Fungizidapplikationen auf die Bestandestemperatur der Sorte ‘Vorgebirgstraube
nachgewiesen werden. Sowohl die unbehandelten als auch die behandelten Parzellen der
anfdlligen Sorte wiesen Bestandestemperaturen von im Mittel 21,7 °C auf und waren
signifikant wiarmer als die Parzellen der widerstandsfihigen und resistenten Sorte. Mit
durchschnittlich 19,3 °C wurden bei der Sorte ‘Octopus F1° die niedrigsten Bestandes-
temperaturen gemessen. Eine Abkiihlung von iiber 6 °C gegeniiber der Lufttemperatur konnte
nachgewiesen werden. Die Sorte ‘Jazzer F1° nahm mit durchschnittlichen Bestandes-

temperaturen von 20,4 °C eine Mittelstellung ein.

3.6.4 Auswirkung der Befallstirke auf den Chlorophyllgehalt

Die Untersuchungen zur Abhéngigkeit des Chlorophyllgehalts in den Bléttern von der
Befallsstarke ergaben, dass im Jahr 2003 im Entwicklungsstadium EC 72-74 eine negative
lineare Korrelation zwischen Befallsstirke und Chlorophyllgehalt der Blétter bestand. Der
Zusammenhang zwischen dem Befallsniveau und dem Chlorophyllgehalt der Blétter war mit
einem Korrelationskoeffizienten von -0,40 als gering einzustufen. Hohe Befallsintensitdten
von liber 70 % befallener Blattfliche reduzierten die Chlorophyllgehalte der Blétter und
wiesen geringe SPAD-Werte von 20 auf. Dagegen war die Variabilitit der SPAD-Werte bei
niedrigem Befallsniveau sehr grof8. Blitter, mit einer geringen Befallsstirke von
beispielsweise 20 %, wiesen SPAD-Werte zwischen 15 und 38 auf. Der Chlorophyllgehalt der

Blatter mit niedrigem Befallsniveau war demnach starken Schwankungen unterzogen.
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Eine negative lineare Korrelation zwischen Befallsstirke und Chlorophyllgehalt konnte
ebenfalls im Jahr 2004 festgestellt werden. Allerdings war in diesem Jahr die Korrelation
wesentlich stirker (-0,87). Stark befallene Blétter wiesen immer geringere SPAD-Werte und

demzufolge geringere Chlorophyllgehalte als weniger stark befallene Blitter auf.
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Abb. 42: Einfluss verschiedener Gurkensorten bzw. Fungizidbehandlungen auf die mit
Pseudoperonospora cubensis befallene Blattfliche (A), den Chlorophyllgehalt der
Blitter (B) und die Bestandstemperatur (C) der Pflanzen im Entwicklungsstadium
EC 72-74 am 08.09.2004. Korrelationskoeffizienten geben den Zusammenhang
zwischen den Parametern an (n = 64; p < 0,05).
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3.6.5 Einfluss der Befallsstirke auf die Bestandestemperatur

Untersuchungen zur Bestandestemperatur zeigten, dass zwischen Befallsstiarke und Bestan-
destemperatur im Jahr 2003 eine mittlere positive Korrelation (0,50) bestand. Ein hohes
Befallsniveau fiihrte tendenziell zu hohen Bestandestemperaturen von iiber 30 °C. Jedoch lag
die Temperaturspanne in den niedrigsten Befallsklassen zwischen 28 °C und 32 °C. Durch die
grole Spannbreite der Bestandestemperatur in den niedrigen Befallsklassen lédsst sich der

mittlere Korrelationskoeffizient erklaren.

Im Jahr 2004 bestidtigte sich das Ergebnis beziiglich des Zusammenhangs zwischen Befalls-
starke und Bestandestemperatur aus dem Feldversuch im Jahr 2003. Eine Befallszunahme mit

Falschem Mehltau fiihrte tendenziell zu einem Anstieg der Bestandestemperatur.

3.6.6 Zusammenhang zwischen Chlorophyllgehalt und Bestandestemperatur

Sowohl im Jahr 2003 als auch im Jahr 2004 wurde ein negativer linearer Zusammenhang
zwischen SPAD-Wert und Bestandestemperatur mit Korrelationskoeffizienten von -0,67 bzw.
-0,64 festgestellt. Geringere Bestandestemperaturen konnten auf hohere Chlorophyllgehalte in
den Blattern zuriickgefiihrt werden, wohingegen ein Riickgang des Chlorophyllgehalts in den

Blattern mit hoheren Bestandestemperaturen in Verbindung gebracht werden konnte.
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4 DISKUSSION

Pflanzenkrankheiten sind selten homogen auf einer Fldche verteilt. Aufgrund ihrer Popula-
tionsdynamik und Epidemiologie weisen sie eine hohe rdumliche und zeitliche Variabilitét
auf. Thre Ortsstabilitdt ist daher als gering einzustufen (NORDMEYER 1999). In der
vorliegenden Arbeit wurde die heterogene Verteilung des Falschen Gurkenmehltaus in
Freilandbestdnden untersucht. Die in der Literatur verbreitete Meinung, dass eine starke
Abhingigkeit der Krankheitsentwicklung durch Pseudoperonospora cubensis von Umwelt-
bedingungen besteht, konnte in Freilandexperimenten bestéitigt werden. Die einzelnen
Erregerstadien im Rahmen der Krankheitsentstehung und -ausbreitung werden durch
verschiedene Klimavariablen unterschiedlich beeinflusst (KRANZ 1996). Diesbeziiglich
wurden im Vorfeld eine Reihe von Gewichshausuntersuchungen durchgefiihrt, um den
Einfluss von Lufttemperatur, Blattndssedauer und Inokulumdichte auf den Krankheitsverlauf

von P. cubensis an Gurken zu bestimmen.

Beziiglich der Abhéngigkeit von verschiedenen Umweltbedingungen werden fiir den
Zoosporenschlupf in der Literatur unterschiedliche Daten angegeben. Bei einer
Blattndssedauer von nur einer Stunde findet nach COHEN (1981) ecin maximaler
Zoosporenschlupf bei einer Lufttemperatur von 20 °C statt. Sank die Temperatur unter 10 °C,
konnte nach einer Stunde Blattndssedauer kein Schlupf nachgewiesen werden. Bei einer
Verlidngerung der Blattndssedauer auf zwei bzw. sechs Stunden fand dagegen der maximale
Zoosporenschlupf bei Lufttemperaturen von 15 °C bzw. 12 °C statt. Das Temperaturminimum
fiir den Zoosporenschlupf wurde sowohl fiir zwei Stunden als auch fiir sechs Stunden
Blattndssedauer von COHEN (1981) mit 5 °C angegeben. Untersuchungen von BEDLAN
(1987) ergaben, dass bei einer Lufttemperatur von 25 °C bereits eine Blattndssedauer von 45
Minuten fiir den Zoosporenschlupf ausreicht. Allerdings wurden von BEDLAN (1987) keine
Aussagen iiber den Anteil an geschliipften Zoosporen unter den gegebenen Bedingungen
gemacht. Eigene Untersuchungen zum Zoosporenschlupf nach drei Stunden in einer
wassrigen Losung ergaben ein Temperaturoptimum von 18 °C bis 23 °C. Unter diesen
Bedingungen wurde ein maximaler Zoosporenschlupf von 75 % erreicht, wohingegen bei
einer Lufttemperatur von 15 °C in der gleichen Zeit weniger als 5 % der Zoosporangien in der
Lage waren Zoosporen zu entlassen. Da sich der Zoosporenschlupf in einer wissrigen Losung
auf einem Objekttrager nicht vom Zoosporenschlupf in einem geschlossenen Wasserfilm auf
der Blattoberfliche unterscheidet (COHEN 1981), ist die angewandte Methode fiir die

Bestimmung des Zoosporenschlupfs nicht fiir das hohere Temperaturoptimum in den eigenen
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Untersuchungen ausschlaggebend. Eine mogliche Erkldrung hierfiir wire, dass die
Zoosporensuspension in den eigenen Untersuchungen von eingefrorenem Blattmaterial
gewonnen wurde. Die Lagerung von abgetrennten Bléttern bei -18 °C fiir bis zu sechs Monate
hat nach Literaturangaben zwar keinen Einfluss auf die Vitalitit der Zoosporangien (COHEN
1981), fiihrte jedoch zu einer Abkiihlung der Sporangiensuspension wéhrend der
Inokulumgewinnung. Die Abkiihlung der Sporangiensuspension unter die Lufttemperatur
konnte erkldren, warum in den eigenen Untersuchungen hohere Lufttemperaturen fiir den
maximalen Zoosporenschlupf ermittelt wurden als in den Untersuchungen von COHEN
(1981) und BEDLAN (1987). Eine weitere Moglichkeit fiir die beobachteten Abweichungen
hinsichtlich des Temperaturoptimums fiir den Zoosporenschlupf ist die Existenz
unterschiedlicher Populationen von P. cubensis. Eventuell fand im Laufe der Zeit eine
Adaption des Erregers an vorhandenen Umweltbedingungen statt. Geringfiigige Unterschiede
in der physiologischen Spezialisierung sowie in der Morphologie von P. cubensis belegen
nach PALTI & COHEN (1980) die Existenz verschiedener Rassen in unterschiedlichen
Regionen der Welt. Unterschiede im Temperaturoptimum fiir den Zoosporenschlupf konnen

demnach in Abhdngigkeit der Herkunft des Erregers als wahrscheinlich angesehen werden.

Auch das Enzystieren der Zoosporen und die Keimung der Zoosporen sind temperatur-
abhédngige GroBen im Verlauf der Pathogenese von P. cubensis. Als Temperaturoptimum fiir
die Keimung der Zoosporen wurden 25 °C angegeben (COHEN 1981). Da die Infektion der
Wirtspflanze sowohl vom Zoosporenschlupf als auch von der Keimrate der enzystierten
Zoosporen abhingig ist, ergeben sich fiir den Infektionserfolg von P. cubensis nach COHEN
(1981) optimale Temperaturen von 20 °C bis 25 °C. Niedrigere Temperaturen reduzieren zum
einen die Freisetzung der Zoosporen und verlingern zum anderen die Zeit bis zum
Enzystieren, wodurch die Anzahl an erfolgreichen Infektionen fiir eine gegebene Blattnésse-
dauer geringer ausfillt. Zu hohe Temperaturen beeintrichtigen den Zoosporenschlupf, die
Beweglichkeit der Zoosporen sowie ihre Keimrate. In den eigenen Untersuchungen lieen
sich diese Angaben bestétigten. Wihrend einer Blattndssedauer von vier Stunden waren bei

18 °C und 25 °C deutlich mehr Infektionsstellen nachzuweisen als bei 32 °C.

Neben der Lufttemperatur spielt die Blattndssedauer eine entscheidende Rolle bei der
Infektion von Gurken mit P. cubensis. Je mehr die Lufttemperatur vom Optimumbereich fiir
die Infektion abweicht, desto ldnger ist eine Benetzung der Blitter mit tropfbarem Wasser fiir
eine erfolgreiche Infektion notig. Nach COHEN (1981) sind bei optimalen Umgebungs-
temperaturen und hohen Inokulumdichten Blattndssedauern von mindestens zwei Stunden fiir

eine erfolgreiche Infektion notig. In Untersuchungen von BEDLAN (1987) konnten bereits
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nach einer Blattndssedauer von 90 Minuten Infektionen nachgewiesen werden. In den eigenen
Untersuchungen zum Einfluss der Blattndssedauer auf die Befallsstirke zeigte sich dagegen,
dass eine Blattndssedauer der Gurkenblitter von nur 40 Minuten fiir eine erfolgreiche
Infektion mit P. cubensis ausreichend war. Die Inokulumgewinnung und das Inokulations-
verfahren nahm in den Experimenten allerdings eine Stunde in Anspruch. Wahrend dieser
Zeit waren die Zoosporangien bereits mit Wasser in Kontakt und der Zoosporenschlupf
konnte bereits eingeleitet werden, so dass diese Zeit noch zu den angegebenen
Blattndssedauern addiert werden miisste. Somit wiirde sich in den eigenen Untersuchungen
eine minimale Blattndssedauer von 100 Minuten fiir eine erfolgreiche Infektion von
Gurkenblittern mit P. cubensis ergeben. Eine Verldngerung der Blattndssedauer von 40
Minuten auf 180 Minuten wirkte sich positiv auf die Anzahl der Infektionsstellen aus, da bei
langerer Blattnésse sowohl der Zoosporenschlupf zunimmt als auch den Zoosporen mehr Zeit
zum Auffinden einer Spaltéffnung, zum Enzystieren und zum Auskeimen zur Verfligung
steht. Eine weitere Verldngerung der Blattndssedauer auf 240 Minuten hatte dagegen bei einer
Lufttemperatur von 20 °C und einer Inokulumdichte von 5 x 10* Zoosporangien ml™ keine
weitere Steigerung der Befallsstirke zur Folge. Bei einer Abweichung der Lufttemperatur
vom Temperaturoptimum fiir die Infektion und einer geringeren Inokulumdichte wiirde
dagegen eine Verldngerung der Blattndssedauer sicherlich noch zu einer weiteren Steigerung

der Infektionsdichte fiihren konnen (COHEN 1981).

Eigene Untersuchungen zum Einfluss der Konzentration einer Zoosporangiensuspension von
P. cubensis auf die Befallsstirke ergaben, dass eine Dichte von 5 x 10* Zoosporangien ml™
den stirksten Befall mit Falschem Mehltau verursachte. Der Riickgang der Befallsstirke
durch hohere Zoosporangiendichten ist vermutlich durch eine Hemmung des
Myzelwachstums aufgrund einer intraspezifischen Konkurrenz um Néahrstoffe im Blattgewebe
zu sehen. Bei einer hoheren Zoosporangiendichte konnen zwar mehr Infektionsstellen gesetzt
werden, der weiteren Ausbreitung der Befallssymptome sind allerdings durch die rasche
Ausbildung von Totalnekrosen frithzeitig Grenzen gesetzt. Auf die Inkubationszeit hatte die
Zoosporangiendichte in eigenen Untersuchungen im Gegensatz zu Beobachtungen von
COHEN (1977) keinen FEinfluss. Dagegen variierte die Léinge der Inkubationszeit in
Abhingigkeit der Lufttemperatur, bei der die Gurken weiterkultiviert wurden, deutlich.
Sowohl Symptomausbildung als auch Myzelwachstum im Pflanzengewebe sind temperatur-
abhingig Prozesse (COHEN 1981). Bei niedrigen Lufttemperaturen wird das Myzelwachstum
im Gewebe gefordert, die Entstehung von Symptomen allerdings verzogert. Dagegen

beschleunigen hohe Temperaturen die Ausbildung der Symptome, begrenzen aber die
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Ausbreitung des Myzels. Optimal fiir eine schnelle Symptomauspriagung sind Temperaturen
um 25 °C, wohingegen Temperaturen um 15 °C sich auf das Myzelwachstum positiv
auswirken (COHEN 1981). Nach BEDLAN (1987) treten bei einer Lufttemperatur von 25 °C
bereits nach zwei Tagen die ersten Symptome von Falschem Gurkenmehltau auf, wohingegen
sich die Inkubationszeit bei 20 °C auf drei Tage und bei 15 °C auf sieben Tage verldngert.
Eigene Ergebnisse stimmen mit diesen Literaturangaben iiberein. Bei Temperaturen von
mindestens 20 °C traten bereits am dritten Tag nach der Inokulation die ersten Symptome auf,

wohingegen sich die Inkubationszeit bei 15 °C um vier Tage verléngerte.

Auf den Infektionsprozess von P. cubensis haben demzufolge Blattndssedauer und
Lufttemperatur einen entscheidenden Einfluss, demgegeniiber wird die Inkubationszeit
ausschlieBlich durch die Lufttemperatur bestimmt. Anschliefend sind nach COHEN (1981)
fiir die Sporulation des Erregers Lufttemperatur und hohe relativen Luftfeuchtigkeiten bei
Dunkelheit mafgebend. Fiir die Verbreitung der Zoosporangien im Bestand ist Wind die
entscheidende Grofle (BEDLAN 1987). JOHNSON et al. (1991, 2003) beschrieben eine
starke Heterogenitit sowohl in der zeitlichen Entwicklung als auch in der rdumlichen
Verbreitung von Pflanzenkrankheiten, die durch verschiedene Erreger aus der Klasse der
Oomyceten hervorgerufen werden. Die in den Gewéchshausuntersuchungen nachgewiesene
starke Abhdngigkeit der Krankheitsentwicklung durch P. cubensis von Lufttemperatur und
Blattnissedauer fiihrte zu der Annahme, dass die Epidemie vom Falschen Gurkenmehltau in
Freilandbestdnden in starkem Malle vom Mikroklima bestimmt wird. Das Bestandesklima hat
einen ausschlaggebenden Einfluss auf den Verlauf der Epidemie, da es die Entwicklung von
Wirtspflanze und Erreger unmittelbar beeinflusst. Das Mikroklima im Bestand wird durch
Dichte, Struktur und Hohe des Pflanzenbestands bestimmt (KRANZ 1996). Aber auch
Nachbarbestinde oder Windschutzhecken sowie Heterogenititen in Bodeneigenschaften und

Relief konnen das Bestandesmikroklima verdndern (BJERRE et al. 1998).

Das aktuelle Mikroklima kann erheblich von den Werten auBlerhalb des Bestands, die in
agrometeorologischen Wetterstationen erfasst werden, abweichen. Blattnisse, relative
Luftfeuchtigkeit und Lufttemperatur werden sowohl vertikal als auch horizontal im Bestand
modifiziert. Die Dauer der Benetzung ist eine der wichtigsten meteorologischen Gréflen in
der Epidemiologie. Je nach vertikaler Verteilung der Blattndsse im Pflanzenbestand,
Himmels-richtung und Struktur der Blattfliche trocknen die Pflanzen unterschiedlich schnell
ab. Im oberen Bereich des Bestands kann infolge der néchtlichen Abkiihlung die Taubildung
stirker ausfallen als in den unteren Teilen des Bestands, wo sich allerdings die Benetzung

durch Regen ldnger hélt. Fiir eine exakte Bestimmung der Blattndssedauer im Bestand wire
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demnach neben einer horizontalen Verteilung der Blattndssesensoren auch eine differenzierte
vertikale Erfassung nétig. Auch die Tagestemperaturen konnen in Abhéngigkeit der
Bestandeshohe erheblichen Schwankungen unterliegen. Obere Blattetagen sind tagsiiber
aufgrund der Globalstrahlung wirmer als darunter liegende Blattetagen (KRANZ 1996). Da
das Wachstum der Einlegegurken allerdings flachig verlduft und die Bestandeshohe nicht
iiber 40 cm erreicht, wurde die vertikale Erfassung von Blattnidssedauer und Lufttemperatur in

den vorliegenden Untersuchungen vernachldssigt.

Das Mikroklima in Randbereichen unterscheidet sich oft deutlich vom iibrigen
Bestandesklima, wodurch heterogene Verteilungen von Pflanzenkrankheiten im Bestand
erklart werden konnen. SECHER et al. (1995) beschrieben eine erhebliche rdumliche
Variation im Befall von Erysiphe graminis, bedingt durch mikroklimatische Besonderheiten
in Randbereichen. Hervorgerufen durch Windschutzhecken war die Infektion der
Getreidepflanzen im Randbereich im Gegensatz zu windexponierten Lagen hoher. BJERRE et
al. (1998) brachten die Heterogenitit im Auftreten von Septoria tritici und nodorum in
Zusammenhang mit dem Einfluss der Bestandesdichte auf das Mikroklima im Bestand. Auch
Untersuchungen von PAVELEY et al. (1996) ergaben eine ungleiche Verteilung von Gelbrost

(Puccinia striiformis) in einem Weizenfeld.

Ursachen fiir teilflaichendifferenzierbare Befallsintensititen von Pflanzenkrankheiten konnen
neben hemmenden oder fordernden Randbedingungen und dem Einfluss der Bestandesdichte
auch in der Ausbreitungsart des Erregers gesehen werden. Fiir Oomyceten wurde hiufig ein
nesterweises Auftreten von Primérherden im Bestand beobachtet (BRUNO 1996, JOHNSON
et al. 1991, 2003). Nach KRANZ (1996) ist fiir die Entstehung von priméren Befallsherden
durch windbiirtiges Inokulum neben der Windrichtung die Entfernung von der Sporenquelle
entscheidend. AnschlieBend entwickelt sich die rdumliche Ausbreitung der Pflanzenkrankheit
im Bestand ausgehend von den Primérherden {iber das Infizieren immer neuer Wirtspflanzen.
Die Sekunddrherde beschleunigen das Ausbreiten der Krankheit durch die Zunahme der
Befallshéufigkeit. Zusétzlich dehnt sich jeder Herd mehr oder weniger kontinuierlich durch
das Wachstum der Léasionen aus, wodurch ebenfalls die Befallsstirke zunimmt (KRANZ

1996).

Obwohl die epidemische Entwicklung von Oomyceten eine hohe rdumliche und zeitliche
Variabilitit in Abhédngigkeit des Bestandesmikroklimas aufweist (JOHNSON et al. 1991,
2003), wird ihr Auftreten in Prognosemodellen von regional erhobenen Klimadaten

abgeleitet. Unter Beriicksichtigung von Blattndssedauer und Lufttemperatur wurde von
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BEDLAN (1987) eine Prognose fiir den Epidemieverlauf von Falschem Mehltau an
Freilandgurken entwickelt. Voraussetzungen fiir eine epidemieartige Krankheitsentwicklung
sind demnach, dass nachts bei einer Lufttemperatur von mindestens 15 °C wéhrend eines
Zeitraums von sechs Stunden Blattnésse gegeben ist, um eine Sporulation des Erregers zu
gewihrleisten. Im Anschluss an die Sporulationsbedingungen miissen Infektionsbedingungen,
d.h. eine Verlidngerung der Blattndssedauer von mindestens zwei Stunden bei einer
Lufttemperatur von 15 °C, gegeben sein. Im Rahmen eines Warndiensts wird der Zeitpunkt
ermittelt, an dem nach Sporulationsbedingungen die Chance besteht, eine Infektion der
abgegebenen Zoosporangien zu sichern (BEDLAN 1988). Behandlungsversuche bei
Einlegegurken zeigten, dass die Prognosewerte mit dem Erstauftreten des Falschen
Gurkenmehltaus in den Kontrollbestinden iibereinstimmten und bei Beachtung des
Warndiensts und richtigem Mitteleinsatz eine erfolgreiche Bekdmpfung des Falschen

Mehltaus im Einlegegurkenanbau erzielt werden konnte (BEDLAN 1989).

Eigene Untersuchungen sollten kldren, ob diese bekannte zeitliche Abhédngigkeit der
Epidemieentwicklung vom Mikroklima genutzt werden kann, um die rdumliche Heterogenitit
des Auftretens von Falschem Mehltau in einem Freilandgurkenbestand vorherzusagen.
Teilflachenspezifische Befallsprognosen erfordern neben einer ausreichenden zeitlichen
Erfassung der Mikroklimadaten auch eine hohe rdumliche Auflésung, die von einer einzelnen
Wetterstation nicht erbracht werden kann. In der vorliegenden Arbeit wurde in zwei Jahren
das Bestandesklima von Freilandgurken deshalb kleinrdumig erfasst und durch Verkniipfung
der Mikroklimakarten Aussagen iiber die Gefihrdung einzelner, in sich homogener
Teilflichen hinsichtlich des Auftretens von P. cubensis gemacht. Zusdtzlich wurde der
tatsdchliche Krankheitsverlauf von Falschem Mehltau bonitiert. Dem Zuwachs an befallener
Blattflaiche wahrend des Versuchszeitraums wurde eine Karte des errechneten Infektions-

risikos gegeniibergestellt.

Im ersten Versuchsjahr bestitigt sich der vermutete grofle Einfluss des Mikroklimas in
Freilandgurkenbestinden auf das Auftreten von P. cubensis. Das aggregierte Auftreten der
primdren Befallsherde war auf einige Pflanzen im Randbereich sowie einige Pflanzen in der
Mitte des Bestands begrenzt. Der Zuflug des windbiirtigen Inokulums aus einem
benachbarten Zucchinibestand, der bereits Symptome von Falschem Mehltau aufwies, war
vermutlich fiir die Primérinfektionen im Randbereich verantwortlich. Auch JOHNSON
(2003) beobachtete ein verstirktes Auftreten von durch Phytophthora infestans befallenen
Kartoffelpflanzen im Randbereich des Bestands. Die Tatsache, dass windbiirtige Erreger iiber

weite Distanzen Infektionen hervorrufen konnen (KRANZ 1996) und in der Feldmitte
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infektionsfordernde Klimabedingungen herrschten, wiirde erkldren, dass sich auch in der
Mitte des Bestands einige Primirherde entwickeln konnten. Nach BEDLAN (1987) betrigt
die Inkubationszeit bei Durchschnittstagestemperaturen von um 17 °C mindestens vier Tage,
so dass die Primédrinfektionen bereits zu einer Zeit gesetzt worden waren, als das Mikroklima
noch gar nicht erfasst wurde. Trotzdem wird davon ausgegangen, dass sich die Tendenz der
lingeren Blattndssedauern in der Feldmitte wéhrend der Erfassung des Mikroklimas auch
schon bereits in der Woche vor der Aufzeichnung der Mikroklimadaten abzeichnete. Die
Anzahl der Stunden mit Blattndssedauer war in der Bestandesmitte deutlich hoher als an den
windexponierten Randlagen. Auch fiir die Bestandestemperatur zeichnete sich eine
Heterogenitit im Bestand ab, die vermutlich durch den vorherrschenden Westwind zu dieser
Zeit verursacht wurde, indem er fiir eine Abkiihlung des Bestands aus westlicher Richtung
sorgte. Die Heterogenitdt im Bestandesmikroklima resultierte in der Ausbildung von
Teilbereichen, die sich hinsichtlich des Infektionsrisikos deutlich unterschieden. Die
Zunahme der Befallsintensitit durch Ausbreitung der Primédrherde sowie Neuinfektionen
erstreckte sich im ersten Versuchsjahr ausschlieBlich auf Zonen mit hoher
Infektionswahrscheinlichkeit. Eine Prognose iiber die rdumliche Ausbreitung von Falschem
Mehltau in einem Freilandgurkenbestand auf Basis des Bestandesmikroklimas, und die daraus
resultierende ~ Moglichkeit  eine  teilflichenspezifische  Pflanzenschutzbehandlung

durchzufiihren, erschien demnach durchaus moglich.

JOHNSON (2003) zeigte ebenfalls, dass die Heterogenitit der Epidemie von Phytophthora
infestans in Kartoffelfeldern nicht zufdllig war, sondern auf Unterschiede im Mikroklima
sowie auf die Entfernung zum Infektionsherd zuriickzufiihren war. Auf ein aggregiertes
Auftreten von Primérinfektionen vorwiegend im Randbereich folgte die Ausbreitung der
Nester sowohl durch das Wachstum der Primérherde als auch durch die Entstehung von
Neuinfektionen. Ein Zusammenwachsen der einzelnen Befallsnester fiihrte letztendlich dazu,
dass die gesamte Flidche befallen war. Ein Befallsgradient war allerdings in Abhadngigkeit der

Windrichtung und der Entfernung zur Bewésserungsanlage noch erkennbar.

Im zweiten Versuchsjahr wiederholte sich das nesterweise Auftreten der Primérherde, die sich
im Verlauf einer Woche allerdings bereits deutlich ausgebreitet hatten. Die in diesem Jahr im
ganzen Bestand relativ hohen durchschnittlichen Tagestemperaturen hatten zur Folge, dass
die fiir Sporulation und Infektion bendtigte Lufttemperatur praktisch immer gegeben war. Die
Blattndssedauer war somit in diesem Versuchsjahr der begrenzende Faktor. Das Muster der
Karte zur Verteilung des Infektionsrisikos im Bestand entsprach daher im Wesentlichen dem

Muster der Verteilung der Blattndssedauer. Die Heterogenitit in der Blattndssedauer im
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Bestand ist auf die tigliche Uberkopfberegnung des in siidwestlicher Richtung angrenzenden
Nachbarbestands zuriickzufiihren. Durch den vorherrschenden Westwind wurde von der
Zusatzberegnung aus dem Nachbarbestand Feuchtigkeit in den Gurkenbestand eingetragen,
wodurch eine ungleichméBige Blattndssedauer und somit eine Heterogenitit im Infektions-

risiko verursacht wurde.

Die Entstehung der Primérherde sowie ihre weitere Ausbreitung in den folgenden zwei
Wochen sind allerdings nicht mit der Karte der Verteilung des Infektionsrisikos in Einklang
zu bringen. Eine mogliche Erkldrung fiir die starke Befallsintensitét in der Ostecke des Felds
ist in einer Unebenheit der Reliefneigung zu sehen. Aufgrund einer Bodensenke in diesem
Feldbereich und der tdglichen Tropfchenbewidsserung stand in der Ostecke des Felds fast
ununterbrochen Staundsse an. Die unteren Blattetagen der Gurkenpflanzen waren infolge-
dessen stindig in Kontakt mit Wasser, wodurch eine permanente Infektionsgefahr gegeben
war. Die im Bestand in einer Hohe von 40 cm angebrachten Blattndssesensoren waren nicht
in der Lage, die Blattndssedauer, die durch extreme Bodenfeuchten hervorgerufen wurde, zu

erfassen.

Erst ab dem dritten Boniturtermin waren die Gurkenpflanzen dem Einfluss der Bodenfeuchte
auf die Blattndsse entwachsen. Ab diesem Zeitpunkt machte sich verstirkt der Einfluss der
Zusatzberegnung des Nachbarfelds bemerkbar und die Befallsintensitit am siidwestlichen
Feldrand nahm verstédrkt zu. Durch Fehlerquellen bei der Erfassung des Bestandsmikroklimas
konnen, wie die Ergebnisse dieses Versuchsjahr zeigten, Unterschiede im kalkulierten
Infektionsrisiko der einzelnen Teilbereiche zum tatsdchlichen Befallsverlauf entstehen.
Zudem ist die rdumliche Auflosung und dadurch die Genauigkeit der Mikroklimakarten durch
die Zahl der zur Verfiigung stehenden Messfiihler begrenzt. Eine hohe Zahl von Messfiihlern
in einem Bestand wire in der Praxis allerdings zu arbeits- und kostenintensiv. Eine
fernerkundliche Erfassung der entscheidenden Mikroklimadaten mit hoher zeitlicher und
raumlicher Auflosung wire wiinschenswert. Durch regelméafiges ,,Abscannen® des Bestands
mit einer Thermokamera, gefolgt von einer Interpretation der Thermogramme, konnten
eventuell Teilflachen mit iiberdurchschnittlichen Blattndssedauern detektiert werden, wodurch

Bonituren zielgerichteter ablaufen konnten.

Allerdings besitzen neben den Umweltbedingungen und dem Ort und Zeit der Erstinfektion
eine Vielzahl physikalischer, chemischer und biologischer Faktoren einen Einfluss auf die
rdumliche Verbreitung eines Pathogens und den Infektionsprozess und sind daher fiir eine

erfolgreiche Vorhersage der Epidemieentwicklung zu beachten (RISTAINO & GUMPERTZ
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2000). Nach WEST et al. (2003) miissen neben Gréfen wie Sporenverteilung und
-produktion, Latenzzeit, Generationsdauer und Infektionsbedingungen des Erregers zusétzlich
Eigenschaften der Wirtspflanze, wie beispielsweise Versorgungszustand, Entwicklungs-
stadium und Genotyp mit beriicksichtigt werden, um die Krankheitsentwicklung prognosti-
zieren zu konnen. Die Komplexitdt einer Epidemie erschwert die Erstellung eines Modells zur

Vorhersage der rdumlichen Ausbreitung von Blattkrankheiten.

Die Temperatur eines Laubblatts ist die Folge verschiedener Energiestrome, die in bzw. aus
einem Blatt flieBen, und von zahlreichen externen und internen Parametern beeinflusst
werden (KUMMERLEN et al. 1999). Diese Parameter lassen sich unterteilen in Faktoren, die
zum einen die Energiebilanz eines Blatts erhohen (,,Energieinflux*) und zum anderen die
Energiebilanz eines Blatts reduzieren (,,Energieefflux*) (THOFELT 1975). Die gespeicherte
Energie im Blatt ergibt sich folglich aus der Differenz zwischen Energieinflux und
Energieefflux. Der Energieinflux wird hauptséchlich bestimmt durch die direkte
Sonnenstrahlung, die diffuse Himmelstrahlung sowie die atmosphédrische Gegenstrahlung.
Energiefliisse aus dem Blatt sind neben der emittierten Infrarotstrahlung im Wesentlichen in
der Wirmeabgabe durch Transpiration zu sehen. Die gespeicherte Energie geht in die
Photosynthese und andere metabolische Prozesse ein und ist im Ubrigen fiir die Anderungen
der Blatttemperatur verantwortlich (NOBEL 1983). Verdnderungen in der Energiegleichung
eines Blatts, die zu einer Verdnderung der gespeicherten Energiemenge fithren, bewirken

demnach eine Temperaturverdnderung des Blatts (STANGHELLINI 1987).

Im Gegensatz zu Sdugetieren wird die Temperatur von Pflanzen hauptséchlich durch ihre
Umgebung bestimmt, da interne Warmequellen, wie metabolische Prozesse flir die Energie-
bilanz von untergeordneter Bedeutung sind (NOBEL 1983). Temperaturverhéltnisse in
Pflanzen stehen in sehr engem Kontakt mit ihrem Wassergehalt. Zwischen dem Wirme-
haushalt von Pflanzen und deren Wassergehalt besteht nach KUMMERLEN et al. (1999) eine
direkte Beziehung, da die Absorption von Infrarotstrahlen im pflanzlichen Gewebe
hauptsdchlich durch Wasser erfolgt. Der einzige Parameter, der in diesem Zusammenhang
von der Pflanze kurzfristig selbst gesteuert werden kann, ist der Offnungszustand der
Stomata, wodurch sich ihre Transpirationsrate dndert. Durch eine Regulierung der
Stomadffnung kann die Wasserabgabe in einem gewissen Rahmen kontrolliert werden, da bei
intaktem Blattgewebe die Transpiration fast ausschlieBlich durch die Spaltéffnungen
stattfindet (KUMMERLEN e al. 1999). Die Transpiration stellt einen Diffusionsprozess dar,
dessen Stirke in Abhingigkeit der Konzentrationsunterschiede des Wasserdampfs innerhalb

und auBlerhalb des Blatts verlduft. Hohere Lufttemperaturen und geringere relative
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Luftfeuchtigkeiten steigern die Transpirationsrate, da der Unterschied im Wasserdampf-
gradienten an der Grenzschicht Blatt — Atmosphire erhoht wird (NULTSCH 1991). Wind
filhrt meist ebenfalls zu einer Zunahme der Transpiration, da er das Dampfdruckdefizit
zwischen Blatt und Atmosphire aufrechterhilt. AuBere Faktoren, die das Offnungsverhalten
der Stomata beeinflussen, sind die Wasserversorgung der Pflanze, das Séttigungsdefizit und

die CO,-Konzentration der Luft sowie die Lichtstirke (KUIPER 1961).

Die Wasserabgabe der Pflanzen stellt einen abkiihlenden Prozess dar, da fiir die Verdunstung
von Wasser viel Energie benétigt wird. So reicht beispielsweise die Energie, die bendtigt wird
um 1 mg Wasser zu verdunsten, aus, um 600 mg Wasser um 1 K abzukiihlen
(KUMMERLEN et al. 1999). Bereits FUCHS & TANNER (1966) zeigten, dass die
Blatttemperatur von der Transpirationsrate abhidngig ist und somit hauptsidchlich durch die
stomatire Leitfahigkeit beeinflusst wird. Die Blatttemperatur ermoglicht demnach
Riickschliisse iiber die Offnungsweite der Stomata (JONES 1999; PRYTZ et al. 2003). Die
von INOUE et al (1990) dokumentierte negative lineare Korrelation zwischen
Transpirationsrate und Blatttemperatur fiir gesundes Gewebe wurde in dieser Arbeit bestitigt.
Zusétzlich konnte gezeigt werden, dass diese Korrelation auch fiir infiziertes Gewebe gilt und
nicht durch eine beeintrichtigte Stomaregulation aufgehoben wird. Nach BOCCARA et al.
(2001) ist die Blatttemperatur neben der Offnungsweite der Stomata und dem
Diffusionsgradienten noch von den Gewebeeigenschaften sowie der Kutikuladicke abhéngig.
MERLOT et al. (2002) verweisen beziiglich der Blatttemperatur zusétzlich auf den Einfluss
der Blattform und Blattposition sowie auf die Dichte der Stomata pro Blattfliche und den

Wasserverlust durch die Kutikula.

Die in der Literatur anerkannte Meinung, dass die relative Luftfeuchtigkeit sowie die
Lufttemperatur einen starken Einfluss auf die Blatttemperatur besitzen, konnte in den eigenen
Untersuchungen bestétigt werden. Hohere Luftfeuchtigkeiten filihrten bei gleichbleibenden
Lufttemperaturen zu einem Anstieg der Blatttemperatur, da die abkiihlende Wirkung der
Wasserverdunstung durch eine geringere Transpirationsrate, infolge des geringeren
Wasserdampfgradienten an der Grenzschicht Blatt — Atmosphére, zuriickging. Bei
gleichbleibender Luftfeuchtigkeit fiihrte eine Zunahme in der Lufttemperatur von 16 °C auf
21 °C zu einer stirkeren Abkiihlung des Blatts gegeniiber der Umgebungstemperatur. Die
stairkere Abkiihlung im hdheren Temperaturbereich kann durch die gesteigerte
Transpirationsrate infolge des groBeren Diffusionsgradienten erklart werden. Erstaunlich war,
dass eine weitere Zunahme der Lufttemperatur von 21 °C auf 26 °C bei gleichbleibender

Luftfeuchtigkeit dagegen zu einem Riickgang der Transpiration fiihrte. Eine mdgliche
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Erklarung fiir den Riickgang der Transpirationsrate trotz Zunahme des Diffusionsgradienten
fiir Wasserdampf wire, dass die Offnungsweite der Stomata bei hohen Lufttemperaturen
reduziert wurden. EHLERS (1996) bewertete den Einfluss der Temperatur innerhalb eines
Temperaturbereichs zwischen 10 °C und 25 °C auf das Stomaverhalten als gering,
wohingegen sich die Spaltéffnungen bei hoheren Temperaturen schlieen, um eine verstérkte
CO,-Freisetzung infolge iliberhohter Atmung zu verhindern. Eventuell machte sich dieser

hemmende Einfluss auf die Offnungsweite der Stomata bereits bei 26 °C bemerkbar.

Eigenen Untersuchungen zum Einfluss der Wasser- und Nahrstoffversorgung auf die
Blatttemperatur bestétigten die Ergebnisse von GEBHARDT (1990), in denen gezeigt wurde,
dass die Aufzeichnungen der Bestandestemperatur Riickschliisse auf die Wasserversorgung
landwirtschaftlicher Kulturen zulieBen, ein signifikanter Einfluss der Diingungsvarianten auf
die Bestandestemperatur allerdings nicht nachweisbar war. Die Wasserversorgung der Pflanze
hat einen entscheidenden Einfluss auf das Offnungsverhalten der Stomata und somit auf die
Transpirationsrate der Pflanze. Verliert das Pflanzengewebe Wasser, sinkt der Turgor und die
Spaltoffnungen schlieBen sich (EHLERS 1996). Die gesteigerte Diingung fiihrte dagegen
offensichtlich zu keiner Anderung in der Transpirationsrate der Blitter. In Ubereinstimmung
mit der Literatur konnte ein messbarer Einfluss auf die Oberflichentemperatur von Blittern
durch eine verdnderte Assimilationsrate nicht festgestellt werden (BREIDENBACH et al.
1997). Eine eventuelle Erwdrmung eines Laubblatts durch gesteigerte Stoffwechselaktivititen
stellt nach CHAERLE et al. (2002) hochstens 1 % der gesamten Temperaturverinderung
eines Blattgewebes dar und kann demnach bei der Interpretation von Thermogrammen

vernachléssigt werden.

Weitere Untersuchungen zur Blatttemperatur ergaben, dass jlingere Blitter einer vier Wochen
alten Gurkenpflanze wéarmer waren als dltere Blétter. Das jlingste Blatt ist kleiner und diinner
als das élteste voll ausgebildete Blatt. Das Verhiltnis Oberfldche zu Volumen ist bei kleinen
Blittern geringer, wodurch die Transpiration reduziert und daher die Abkiihlung gegeniiber
der Umgebungstemperatur geringer ist (THOFELT 1975). Nach diesem Autor steht das
Verhiltnis des Blattumfangs zur Blattfliche in direkter Beziehung zur Wéarmeabgabe eines
Blatts, wodurch sich die hohere Blatttemperatur des kleineren Blatts erkldren liee. Eventuell
ist die hohere Temperatur des jlingeren Blatts aber auch auf einen geringeren Wassergehalt
des Blattgewebes oder auf Unterschiede in der Exposition der Blitter zurlickzufiihren. Die
Vermutung, dass die Kutikuladicke eines jungen Blatts noch nicht so stark ausgebildet ist und
daher eine verstirkte kutikuldre Wasserabgabe stattfindet, konnte in den thermografischen

Messungen nicht bestédtigt werden.
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MERLOT et al. (2002) und WANG et al. (2004) nutzten u.a. Thermogramme, um Mutanten
von Arabidopsis thaliana, die sich hinsichtlich ihrer Stomaregulation und demzufolge in der
Blatttemperatur unterschieden, nachzuweisen. In den eigenen Untersuchungen hatte der
Genotyp der untersuchten Gurkensorten keinen Einfluss auf die Blatttemperatur. Die
stomatidre Leitfdhigkeit und die Anzahl der Stomata pro Blattfliche der untersuchten

Gurkensorten unterschieden sich demnach nicht voneinander.

CHAERLE et al. (2003) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass eine Aufnahme der
Phenylharnstoffherbizide Diuron und Linuron zu hdoheren Blatttemperaturen fiihrte. Die
Erklarung hierfiir ist in der Hemmung des Photosystems II der Pflanze zu sehen. Der
Riickgang der Photosyntheserate fithrt zu einem Mangel an ATP, wodurch die
Offnungsweiten der Stomata reduziert werden und die Blatttemperatur ansteigt. Eine
Anwendung des Fungizids Aliette” hatte dagegen keinen messbaren Einfluss auf die
Blatttemperatur. Die Pflanzenschutzmittelanwendung beeintrdchtigt demzufolge weder die

stomatire Leitfahigkeit noch die Transpirationsrate der Gurkenpflanzen.

Nach LUCAS (1998) wird die stomatére Leitfadhigkeit maf3geblich durch abiotische Faktoren
wie Wasserversorgung, Sonneneinstrahlung, Windgeschwindigkeit, Lufttemperatur und
relative Luftfeuchtigkeit gesteuert, aber auch einige Pathogene sind in der Lage, die
Transpirationsrate ihrer Wirtspflanzen zu beeinflussen. In Abhéngigkeit des Stadiums der
Pathogenese reduzierte bzw. erhohte ein Befall mit dem obligat biotrophen Erreger P.
cubensis die Temperatur des infizierten Blattgewebes. Niedrigere Blatttemperaturen im
frithen Stadium der Pathogenese von P. cubensis an der Infektionsstelle waren mit einer
gesteigerten  Transpirationsrate  korreliert. Eine erregerinduzierte  Erhohung  der
Transpirationsrate kann von Pathogenen hervorgerufen werden, die zum einen die Kutikula
der Wirtspflanzen mechanisch zerstéren, wodurch die kutikuldre Transpiration drastisch
ansteigt, oder zum anderen durch die Produktion von Toxinen die Zellmembranpermeabilitét
verandern, wodurch ein unkontrollierbarer Wasserverlust aus den betroffenen Zellen
eingeleitet wird (ELSTNER et al. 1996). FARRELL ef al. (1969) stellten an Kartoffelbléttern
im Bereich der Befallsstellen von Phytophthora infestans eine abnormale Stomadffnung fest,
die sie auf eine Pathogen-induzierte Akkumulation 16slicher Zucker zuriickfiihrten. Der
erhohte osmotische Wert der SchlieBzellen steigert den Turgor und verursacht das Offnen der
Stomata. Die stomatire Leitfdhigkeit wird dadurch erh6ht und Wasserdampf kann verstarkt
aus dem infizierten Wirtsgewebe austreten. Durch die abnormale Stomadffnung im Bereich
der Befallsstellen wird eine gesteigerte CO,-Fixierung ermoglicht, die wiederum der

Erndhrung des obligat biotrophen Erregers zu Gute kommt (FARRELL et al. 1969). So
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wiesen TAKAHASHI et al. (1977) sofort nach der Begasung infizierter Pflanzen mit '*CO,
eine Aufnahme des radioaktivmarkierten Kohlenstoffs in die Haustorien von P. cubensis

nach.

Falsche Mehltaupilze dringen allerdings durch Spaltéffnungen in das Wirtsgewebe ein und
verbreiten sich dort interzelluldr ohne Produktion von zellwandabbauenden Enzymen bzw.
Toxinen oder einer Zerstdrung der Kutikula (MICHELMORE et al. 1988). Vor Auftreten der
ersten makroskopisch sichtbaren Symptome kann demnach die Beeintrdchtigung des
Wirtsgewebes durch den obligat biotrophen Erreger, der auf lebendes Wirtsgewebe
angewiesen ist, nach LEBEDA & SCHWINN (1994) als gering eingestuft werden. In der
vorliegenden Arbeit konnte allerdings in Thermogrammen gezeigt werden, dass bereits in der
pra-symptomatischen Phase der Krankheitsentwicklung infiziertes Gewebe um bis zu 0,8 °C
kilter war als angrenzendes nicht infiziertes Gewebe. Aufgrund der negativen Korrelation
zwischen Blatttemperatur und Transpirationsrate kann gefolgert werden, dass der
Wasserverlust an den Befallsstellen vor Auftreten der ersten Symptome im Vergleich zu
intaktem Blattgewebe deutlich groBler war. In diesem frithen Stadium der Pathogenese von P.
cubensis konnten am pflanzlichen Abschlussgewebe weder makroskopisch noch
mikroskopisch Schidden nachgewiesen werden, die eine gesteigerte kutikuldre Transpiration
erklaren wiirden. Allerdings waren im Anfangsstadium der Pathogenese die Stomata
infizierter Gewebebereiche weiter gedffnet als die Spaltoffnungen nicht infizierter
Blattgewebe. Da in den Semidiinnschnitten zu diesem Zeitpunkt der Pathogenese noch keine
morphologischen Gewebeschdden zu erkennen waren, wird in Anlehnung an FARRELL et al.
(1969) angenommen, dass physiologische Faktoren an den Befallsstellen fiir die abnormale

Stomadffnung verantwortlich sind.

Verdnderungen im Stoffwechsel der Wirtspflanze sind wéhrend der Krankheitsentwicklung
durch ein Pathogen bereits vor dem Auftreten zytologischer Abweichungen zu beobachten.
Erste Verdnderungen dieser Art haben weitere Storungen des normalen physiologischen
Ablaufs der Wirtspflanze zur Folge, die schlielich zu makroskopisch sichtbaren Symptomen
an der Wirtspflanze fiihren (HOFFMANN et al. 1985). So konnte im frithen Stadium der
Pathogenese ein signifikanter Anstieg des Gehalts an interzelluliren CO, in mit P. cubensis
infiziertem Gewebe nachgewiesen werden. Die Assimilationsrate des infizierten Gewebes lag
zu diesem Zeitpunkt deutlich unter der Assimilationsrate des gesunden Gewebes. Zur
Erklarung der im Verlauf von Pilzinfektionen hdufig beobachteten reduzierten CO,-Fixierung
des befallenen Wirtsgewebes konnen nach ELSTNER er al. (1996) geringere Elektronen-

transportraten, verminderte Phosphorylierung sowie eine Hemmung im Calvinzyklus mit
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herangezogen werden. MONTALBINI & BUCHANAN (1974) wiesen in mit Uromyces
fabae infizierten Bohnenblittern eine Reduktion der Photosyntheseleistung nach, die durch
eine Inhibierung der nicht-zyklischen Phosphorylierung hervorgerufen wurde. Der obligat
biotrophe Erreger reduzierte den Gehalt an NADP in infiziertem Gewebe, wodurch die Rate
des Elektronenflusses verringert und eine Hemmung der Assimilationsrate hervorgerufen
wurde. Im Weiteren ist eine Reduktion des Chlorophyllgehalts (GOULD ef al. 1996) und eine
direkte Schiddigung und Degeneration der Chloroplasten durch Verdnderungen der
Permeabilitétsverhdltnisse fiir die Reduktion der Assimilationsrate im frithen Stadium des
Krankheitsprozesses verantwortlich (ELSTNER et al. 1996). Die eigenen Ergebnisse
bestétigten diese Literaturangaben. Vor Auftreten der ersten Symptome von Falschem
Gurkenmehltau konnte eine gesteigerte Permeabilitit der Zellmembranen mittels
Leitfdhigkeitsmessungen und ein Abbau von Chloroplasten in mikroskopischen
Untersuchungen nachgewiesen werden. Zu einem weiter fortgeschrittenen Stadium der
Pathogenese ist eine verringerte Photosyntheserate durch die Zerstorung der Gewebe- und
Organellteile sowie durch einen Verlust an assimilatorisch wirksamer Blattfliche zu erkldren

(BASTIAANS 1991, LIVNE 1964).

Beziiglich des Wasserhaushalts der Wirtspflanze konnte am dritten Tag nach der Inokulation
eine Zunahme der stomatdren Leitfahigkeit fiir Wasserdampf nachgewiesen werden. Eine
Erkldrung hierfiir ist die abnormale Stomadffnung von mit P. cubensis infizierter
Gewebebereiche im friihen Stadium der Pathogenese. Nach ESCHRICH (1995) ist der
Offnungszustand der Stomata eine Funktion der Turgordruckdifferenz zwischen den
SchlieBzellen und den benachbarten Epidermiszellen, die der Ausdehnung der SchlieBzellen
Widerstand leisten. Eine Turgorzunahme in den SchlieBzellen fiihrt zu ihrer Kriimmung,
wodurch das Offnen der Stomata eingeleitet wird. Die SchlieBung erfolgt, wenn der
Turgorunterschied zu den Nachbarzellen wieder ausgeglichen wird. Die Offnungsbewegung
der Stomata wird demnach durch ein Absenken des Wasserpotenzials in den Schlie3zellen
relativ zum Wasserpotenzial der angrenzenden Zellen ausgelost. AYRES & JONES (1975)
beobachteten einen iibermdBigen Wasserverlust von Pflanzengewebe, der durch eine indirekte
Beeintrachtigung der Stomaregulation durch das Pathogen Rhynchosporium secalis verursacht
wurde. Das Myzelwachstum des Erregers beschidigte die Epidermiszellen, wodurch diese
verstirkt Wasser verloren und eine Verdnderung im Turgorverhiltnis zwischen Epidermis-

und SchlieBzellen eintrat, die in einer Offnung der Stomata resultierte.

In frilheren Literaturangaben betrachtete man die Akkumulation von osmotisch aktiven

Molekiilen als den wesentlichen Prozess fiir die Steigerung des osmotischen Potenzials in den
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SchlieBzellen. Als osmotisch aktives Molekiil wurde hauptsidchlich die durch die Hydrolyse
von Stirke gebildete Glucose angesehen (FARRELL et al. 1969). Allerdings ist die
Freisetzung von Glucose nicht ausreichend, um den Anstieg des osmotischen Potenzials
quantitativ zu erkldren (MOHR & SCHOPFER 1992). Heutzutage geht man davon aus, dass
Turgordruckédnderungen in den SchlieBzellen vorwiegend durch Ionenfliisse verursacht
werden. Ein selektiver, aktiver K'-Einstrom erhoht das osmotische Potenzial der SchlieB-
zellen, wodurch der Turgor ansteigt und sich die Stomata 6ffnen (TALLMAN 2004). Die
elektrische Neutralisation der einstromenden K'-ITonen wird durch eine gleichzeitige
Aufnahme von Cl-lonen und Synthese von organischen Siuren, vorwiegend Malat,
gewihrleistet. Die selektive Akkumulation von KCL oder K;-Malat ist demnach fiir die zur
Offnung fiihrende Erhéhung des osmotischen Potenzials in den SchlieBzellen verantwortlich

(OUTLAW 2003).

Verianderungen der Permeabilitit der Zellmembran werden nach WIDMER et al. (1998) als
fritheste Wirtsreaktion auf einen Erregerbefall angesehen. Anderungen im Primér- und
Sekundérstoffwechsel sind die Folge einer verdnderten Zellmembranpermeabilitdt (LIBBERT
1993). Da eine Verdanderung der semipermeablen Eigenschaften der Zellmembran zu einem
erhohten Elektrolytverlust aus den betroffenen Zellen fithrt (INABA & CRANDALL 1988),
kann nach PREMACHANDRA & SHIMADA (1987) der Grad der Membranschiadigung
eines Gewebes durch Messung des Elektrolytverlusts bestimmt werden. Untersuchungen zur
Zellmembranstabilitidt zeigten, dass mit P. cubensis infiziertes Blattgewebe bereits vor
Ausbildung erster Chlorosen einen doppelt so hohen Elektrolytverlust wie nicht infiziertes
Blattgewebe aufwies. Eine Infektion von P. cubensis fiihrte demnach bereits im frithen
Stadium der Pathogenese zu einer Membranschidigung der Wirtszellen. Falsche Mehltaupilze
bilden zur Nahrungsaufnahme ausgehend vom interzelluliren Myzel Haustorien in die
Mesophyllzellen der befallenen Gewebebereiche aus, die in der Lage sind Zellinhaltsstoffe zu
resorbieren. Im Laufe der Entwicklung des Haustoriums wird die Wirtszellmembran ins
Zelllumen hineingestiilpt, indem sich die Wirtszellmembran ausdehnt ohne zerstort zu werden
(MICHELMORE et al. 1988). Die eigenen Ergebnisse zeigen aber deutlich, dass in diesem
frithen Stadium der Pathogenese bereits ein erhdhter Elektrolytverlust aus den betroffenen
Gewebebereichen stattfand. Eventuell wird durch die Einstlilpung der Wirtszellmembran im
Rahmen der Haustorienbildung die selektive Permeabilitdt der Zellmembran deutlich stirker
beeintrachtigt als bisher angenommen. Dies konnte den Efflux von Zellinhaltsstoffen in die
Interzellularen erkléren. Folge derartiger Verdnderungen sind grofe Verluste an Elektrolyt-

mengen aus den betroffenen Mesophyllzellen. Mit erh6htem Elektrolytverlust aus infizierten
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Zellen sinkt ihr osmotischer Wert, was wiederum eine verstirkte Wasserabgabe aus den
Zellen bewirkt (OUTLAW 2003). Dies hat zur Folge, dass Zellfliissigkeit aus dem
angrenzenden gesunden Gewebe zum Infektionsort diffundiert, um den Wassermangel der

Mesophylizellen auszugleichen (SCHLOSSER 1997).

Die Epidermiszellen am Infektionsort werden von diesen Verdnderungen nicht erfasst, da sich
der Erreger nur im Mesophyllgewebe ausbreitet. Der Turgor der Schlie3zellen nimmt somit
gegeniiber dem Turgor der angrenzenden Zellen zu. Zusédtzlich wird vermutlich infolge des
Turgorverlusts der Mesophyllzellen der Xylemtransport zu der Infektionsstelle hin von der
Pflanze aktiv durch weit gedffnete Stomata erhoht. Durch den erregerinduzierten
Transpirationssink werden gleichzeitig Néhrstoffe zur Infektionsstelle transportiert, die dem
Erreger fiir seine Entwicklung zur Verfiigung stehen. Lokalisierte wasserdurchtrinkte
Gewebe infolge von Verdnderungen im Wasserhaushalt durch den Befall eines Erregers sind
oft das erste sichtbare Symptom im Krankheitsprozess (HOFFMANN et al. 1985). Ein
kurzfristiges Ansteigen des Wassergehalts von infiziertem Gewebe zeitgleich mit der
Entstehung der ersten Olflecke konnte in den eigenen Untersuchungen beobachtet werden.
Demzufolge lieBe sich das typische wissrige Erscheinungsbild der Olflecke mit einem
hoheren Wassergehalt des infizierten Gewebes aufgrund von Zellmembranschiden, die durch
den Erreger hervorgerufen worden sind, erkldren. Der hohere Wassergehalt fiihrte im
Vergleich zum benachbarten nicht infizierten Gewebe zu hoheren Transpirationsraten, die
dann als Zonen niedrigerer Temperaturbereiche in Thermogrammen visualisiert werden

konnten.

Durch eine Beeinflussung des Phloemtransports fiihrt die Infektion eines obligat biotrophen
Erregers hdufig zu einer Akkumulation von Assimilaten um die Befallsstelle (GOODMAN et
al. 1986). Auch fiir P. cubensis wurde ein verstirkter Nahrstofftransport zur Infektionsstelle
beschrieben (INABA & KAJIWARA 1974, 1975). Nach SPENCER (1981) stellt ein mit
Oomyceten infiziertes Gewebe einen starken Nahrstoffsink dar. Dass infiziertes Gewebe
einen Transpirationssink verursacht, um die Nahrstoffversorgung des Wirtsgewebes und des
obligat biotrophen Erregers sicher zu stellen (SCHLOSSER 1997), kann ebenfalls als
Erklarung fiir die prid-symptomatische Abkiihlung der Blatttemperatur mit herangezogen

werden.

Zeitgleich mit der Ausbreitung des Erregers in angrenzendes Gewebe verschob sich parallel
zum Hyphenwachstum die Zone mit kélterer Blatttemperatur. Durch die Verbreitung des

Myzels von P. cubensis im Laufe der Krankheitsentwicklung in benachbartes Mesophyll-
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gewebe wurde auch die Membranstabilitdt der angrenzenden Zellen beeintrachtigt und der
abkiihlende Effekt einer gesteigerten Transpirationsrate ging auf die angrenzenden
Gewebebereiche iiber. Ein ,,Glirtel” mit geringerer Blatttemperatur breitete sich in Richtung
gesundes Gewebe aus wobei eine immer groflere Blattfliche von den Temperaturanomalien

erfasst wurde.

Im weiteren Verlauf der Pathogenese kann eine gesteigerte Transpirationsrate durch das
Pathogen hervorgerufen werden, indem zum einen der Erreger durch die Ausbildung von
Myzel oder infektiosen Strukturen auf der Pflanzenoberfliche zu einer VergroBerung der
transpirierenden Oberfldche beitrdgt, zum anderen durch die Zerstérung von Wirtsgewebe ein
unkontrollierter Wasserverlust verursacht wird (BASSANEZI et al. 2002). Da P. cubensis
kein Myzel auBerhalb des Wirtsgewebes ausbildet und wahrend des Versuchszeitraums keine
Sporulationsbedingungen fiir den Erreger geschaffen wurden, kann eine Abkiihlung aufgrund
einer erregerbedingten VergroBerung der transpirierenden Oberflache ausgeschlossen werden.
Wie sich in dieser Studie zeigte, waren fiir Chlorosen allerdings ebenfalls geringere
Blatttemperaturen als fiir gesundes Gewebe charakteristisch. In den Semidiinnschnitten von
chlorotischem Gewebe war deutlich zu erkennen, dass in diesem fortgeschrittenen Stadium
der Pathogenese bereits eine weitreichende Storung der Zellintegritdt der Mesophyllzellen
stattgefunden hatte. Die Zellen waren nicht mehr turgeszent, ein Grofteil des Zellinhalts war

entwichen und hatte zu einer gesteigerten Transpirationsrate mit beigetragen.

Die stomatire Leitfdhigkeit fiir Wasserdampf stieg wahrend der Krankheitsentwicklung
kontinuierlich weiter an, bis sie schlagartig mit Entstehen der ersten Nekrosen geringer war
als die stomatire Leitfdhigkeit von gesundem Gewebe. Die Verdnderung der Transpirations-
rate verlief ab dem vierten Tag nach der Inokulation parallel zum Verlauf der stomatiren
Leitfahigkeit. Der drastische Riickgang der stomatdren Leitfahigkeit sowie der Transpirations-
rate im Endstadium der Pathogenese war auf den geringen Wassergehalt des absterbenden
Gewebes zuriickzufiihren. Die Wasserversorgung des infizierten Gewebes konnte im
Endstadium der Pathogenese nicht mehr sichergestellt werden, da grofere Blattbereiche
vollstidndig zerstort und die Leitgefde unterbrochen waren. Der starke Wasserverlust des
infizierten Gewebes in fritheren Stadien der Pathogenese sowie die vollstindige Zerstérung
des infizierten Gewebes durch den Erreger fiihrten zu einem allméhlichen Austrocknen und
schlielich zum Absterben des betroffenen Gewebes. Der Temperaturanstieg von infiziertem
Gewebe wihrend der Nekrotisierung ldsst sich demnach durch das Fehlen des abkiihlenden
Effekts der Verdunstung erkldren. Nekrosen waren daher warmer als nicht infiziertes bzw.

chlorotisches Gewebe. Von SCHLOSSER (1997) werden Nekrosen als ein noch groBerer
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Transpirationssink als Chlorosen angesehen, wodurch der Néhrstofftransport in Richtung des
Pathogens sichergestellt wird. Wie aus eigenen Ergebnissen deutlich wurde, waren Nekrosen
— zumindest bei mit Falschem Mehltau befallenen Gurkenblittern — allerdings keine Orte mit

erhohter Transpiration und trugen daher nicht mehr zur Ernédhrung des Pathogens bei.

Wihrend die Blatttemperatur von mit P. cubensis infiziertem Gewebe bereits vor Auftreten
der ersten Symptome kélter war als angrenzendes nicht infiziertes Gewebe, konnte bei
Gurkenblattern, die mit S. fuliginea und E. cichoracearum infiziert waren erst nach der
Ausbildung eines Sporenbelags auf der Blattoberseite eine Verdnderung in der
Blatttemperatur festgestellt werden. Zonen mit kélteren Blatttemperaturen waren auf die
Flachen der Mehltaupusteln begrenzt. Eine mogliche Erkldarung fiir die unterschiedliche
Beeinflussung der Blatttemperatur durch Falschen bzw. Echten Gurkenmehltau kann in der
Art der Wirtsbesiedelung gesehen werden. Bei Echten Mehltaupilzen handelt es sich, im
Gegensatz zu Falschen Mehltaupilzen, um Ektoparasiten, die sich vorwiegend auf der
Epidermis der Wirtspflanze ausbreiten, ohne die Zellen der Wirtspflanze zu zerstoren
(SPENCER 1978). Somit kommt es pra-symptomatisch im Wirt-Pathogen-System Gurke-S.
fuliginea und E. cichoracearum zu keiner Beeinflussung der Transpirationsrate der
Wirtspflanze. Eine Interaktion zwischen Erreger und Wirt kann im frithen Stadium der
Pathogenese thermografisch nicht nachgewiesen werden. Im Gegensatz zu der zeitlichen und
rdumlichen Dynamik in der Blatttemperatur von mit P. cubensis infiziertem Gewebe blieben
die Flachen mit Sporenbelag von Echtem Gurkenmehltau bis zum Ende des Versuchs kilter
als das unbesiedelte Gewebe. Hohere Transpirationsraten im Verlauf der Pathogenese von S.
fuliginea und E. cichoracearum sind demnach hauptsidchlich auf eine Vergroferung der
transpirierenden Oberfliche aufgrund der Ausbildung von Pathogenstrukturen auf der
Pflanzenoberfldche beschriankt. Wahrend der gesamten Versuchsdauer konnte keine Erhéhung
der Blatttemperatur durch S. fuliginea und E. cichoracearum nachgewiesen werden, die auf
eine Zerstorung des Wirtsgewebes bzw. absterbende Gewebebereiche hinweisen wiirde. Die
obligat biotrophen Ektoparasiten halten ihr Wirtsgewebe im Gegensatz zum obligat

biotrophen Endoparasit demnach iiber eine ldngere Zeit funktionsfahig

Ob und in welchem Umfang die Transpirationsrate einer Wirtspflanze von einem Pathogen
beeinflusst wird und somit mittels Thermografie erfasst werden kann, variiert nach
Literaturangaben in Abhéngigkeit des Pathosystems stark. Pathogene wie Pythium
aphanidermatum und Phymatotrichum omnivorum, welche die Wurzeln ihrer Wirtspflanze
zerstoren und dadurch die Wasserversorgung Dbeeintrachtigen, reduzieren die

Transpirationsrate ihrer Wirtspflanzen erheblich. Infizierte Wirtspflanzen lassen sich demnach
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von gesunden Pflanzen anhand hoherer Blatttemperaturen unterscheiden (PINTER et al.
1979). Dagegen konnte bei einer Infektion mit Puccinia striiformis eine gesteigerte
Transpirationsrate der befallenen Weizenblétter zu Beginn der Pathogenese nachgewiesen
werden (SMITH et al. 1986). Zurlickgefiihrt wurde diese auf eine Beeintrdchtigung der
Stomafunktion durch den Erreger sowie eine gesteigerte kutikuldre Transpiration infolge einer
Zerstorung der Epidermis wéhrend der Ausbildung von Rostpusteln. Der sich anschlieBende
Verlust an transpirierender Blattfliche durch das Absterben der infizierten Blétter resultierte
in den Untersuchungen von SMITH et al. (1986) im weiteren Verlauf der Krankheits-
entwicklung in einer Reduktion der Transpirationsrate der befallenen Weizenpflanzen.
CRUICKSHANK & RIDER (1961) kamen in ihren Untersuchungen zur Transpirationsrate
von mit Peronospora tabacina befallenen Tabakpflanzen zu dhnlichen Ergebnissen. Wihrend
die Transpirationsrate infizierter Blétter im Vergleich zu gesunden Blittern besonders nachts
vor der Sporulation des Erregers hoher war, ging die Transpirationsrate der infizierten Blétter
nach der Sporulation des Erregers deutlich zuriick. Von CRUICKSHANK & RIDER (1961)
wurde vermutet, dass es sich hierbei hauptsdchlich um eine Zunahme der kutikuldren
Transpiration handelte. Griinde fiir die gesteigerte kutikuldre Transpiration bei der Interaktion
zwischen P. tabacina und Tabak wurden allerdings nicht aufgefiihrt. Der Riickgang der
Transpirationsrate im Endstadium der Pathogenese wurde mit einem schnellen Zellkollaps der

mit P. tabacina infizierten Gewebebereiche begriindet.

BASSANEZI et al. (2002) beschrieben, dass Uromyces appendiculatus keinen Einfluss auf
die Transpirationsrate von Bohnenblittern hatte, da dieser biotrophe Erreger, ebenso wie der
Echte Mehltau an Gurken, nur eine geringe Beeintrichtigung des Wirtsgewebes darstellte.
Dagegen reduzierten die hemibiotrophen Erreger Phaeoisariopsis griseola und
Colletotrichum lindemuthianum zeitgleich mit Entstehung der ersten Symptome die
Transpirationsrate der Wirtspflanze, indem die Offnungsweite der Stomata reduziert wurde
bzw. ein schneller Zelltod eintrat (BASSANEZI et al. 2002). CHAERLE et al. (1999)
beobachteten eine erregerinduzierte SchlieBung der Stomata an Tabakpflanzen, die gegeniiber
dem Tabak-Mosaik-Virus resistent waren. Resistente Tabakpflanzen reagierten auf eine
Infektion mit dem Tabak-Mosaik-Virus mit einer Hypersensitivititsreaktion, die mit einem
lokalen Zelltod der infizierten Zellen endete. In der ablaufenden Hypersensitivitdtsreaktion
kam es zu einer Anreicherung von Salicylsdure in den betroffenen Zellen. Die Salicylsdure
fiihrte zu einer Depolarisation der Zellmembran mit der Folge, dass der Turgor der
SchlieBzellen abnahm, worauf sich die Stomata schlossen. Das dem Zelltod vorangehende

SchlieBen der Stomata bewirkte einen punktuellen Riickgang der Transpirationsrate und war
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gekoppelt mit einer kleinrdumigen Temperaturerh6hung. Mittels Thermografie war es
CHAERLE et al. (1999) moglich, diese ,,Hot — Spots* vor Auftreten der ersten Nekrosen zu

erfassen. Diese Zonen mit hoheren Temperaturen breiteten sich mit der Zeit aus.

Im Gegensatz zu diesen Beobachtungen waren bei Falschem Gurkenmehltau die ersten
Temperaturanomalien durch eine Reduktion der Blatttemperatur infizierter Gewebe gekenn-
zeichnet, die sich im Folgenden ausbreiteten. Eine Erwdrmung des infizierten Gewebes vor
dem Kollabieren der Zellen konnte dagegen nicht beobachtet werden. Demzufolge geht dem
Zelltod im Wirt-Pathogen-System Gurke-P. cubensis keine SchlieBung der Stomata voran, im
Gegenteil, die Stomata des infizierten Gewebes waren weiter gedffnet als die des nicht

infizierten Gewebes.

Im weiteren Verlauf der Hypersensitivitdtsreaktion resistenter Tabakpflanzen auf eine
Infektion mit dem Tabak-Mosaik-Virus entstanden erst mit der Ausbildung von Nekrosen im
Zentrum der ,,Hot — Spots* Bereiche mit kilteren Blatttemperaturen. Durch eine irreparable
Schadigung der Zellmembran im Verlauf der Nekrotisierung wurde ein unkontrollierbarer
Efflux von Ionen und ein Austritt des Zellinhalts aus den betroffenen Zellen ausgelost. Eine
gesteigerte Transpirationsrate sowie eine Abkiihlung der Gewebebereiche mit abgestorbenen
Zellen war die Folge (CHAERLE et al. 2001). Die Ergebnisse eigener Untersuchungen
ergaben dagegen, dass niedrigere Blatttemperaturen von mit P. cubensis infiziertem Gewebe
bereits deutlich vor Erscheinen der ersten Nekrosen auftraten. In thermografischen
Untersuchungen zum Wirt-Pathogen-System Zuckerriibe-Cercospora beticola machten
CHAERLE et al. (2004) die gleichen Beobachtungen wie in der vorliegenden Arbeit. Nach
einer pra-symptomatischen Abkiihlung der infizierten Blattbereiche folgte mit der
Austrocknung des befallenen Gewebes ein Temperaturanstieg. Fiir die niedrigeren
Blatttemperaturen im frithen Stadium der Pathogenese werden von CHAERLE et al. (2004)
zahlreiche Hypothesen diskutiert. Auf der einen Seite wird ein toxininduziertes Kollabieren
der Mesophyllzellen sowie eine Verdnderung der Membranpermeabilitit der betroffenen
Zellen bis hin zu einer Zerstérung der Zellmembran fiir moglich gehalten. Auf der anderen
Seite wird eine mechanische Offnung der Stomata durch eine Zunahme des Turgors der

SchlieBzellen fiir den Anstieg der Transpirationsrate verantwortlich gemacht.

Der Hauptgrund fiir die Anderung der Blatttemperatur ist in unterschiedlichen Transpirations-
raten zu sehen (CHAERLE et al. 2002). Demzufolge macht es nur Sinn, die Blatttemperatur
zur Visualisierung von Pflanzenkrankheiten mit heran zu ziehen, wenn der Erreger einen

Einfluss auf die Transpirationsrate der Wirtspflanze ausiibt. Die indirekte Visualisierung der
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Transpirationsrate mittels Thermografie ldsst Riickschliisse iiber bestehende Wirt-Pathogen-
Interaktionen sowie Art und Verbreitung des Erregers im Wirtsgewebe und den Grad der

Zerstorung zu.

Die rdumliche und zeitliche Dynamik der Blatttemperatur im Verlauf der Pathogenese von
Falschem Gurkenmehltau, die sich in einer vorldufigen Abkiihlung, gefolgt von einer
Zunahme der Temperatur des infizierten Gewebes gegeniiber nicht infiziertem Gewebe
charakterisieren lie3, fiihrte dazu, dass innerhalb eines infizierten Gurkenblatts bereits vor
Auftreten der ersten makroskopisch sichtbaren Symptome Zonen mit unterschiedlichen
Temperaturen auftraten. Im Gegensatz dazu transpirierte ein gesundes, unverletztes
Gurkenblatt liber die gesamte Blattspreite mehr oder weniger gleich stark, so dass eine
gleichmdflige Temperaturverteilung fiir ein gesundes Gurkenblatt kennzeichnend war.
GroBere Schwankungen zwischen den Temperaturextremen innerhalb eines gesunden

Gurkenblatts traten in den eigenen Untersuchungen nicht auf.

Bereits vor Auftreten der ersten Symptome von Falschem Gurkenmehltau ergab sich dagegen,
infolge der erregerbedingten Transpirationsdnderung, eine deutlich heterogenere Temperatur-
verteilung innerhalb eines infizierten Gurkenblatts. Um diese Unterschiede in der Temperatur-
verteilung von gesunden und infizierten Gurkenblétter quantitativ erfassen und den zeitlichen
Verlauf beschreiben zu konnen, wurde der Parameter der Maximalen Temperaturdifferenz
definiert. Die Differenz zwischen Temperaturmaximum und -minimum eines nicht infizierten
Gurkenblatts war stets geringer als 1 °C. Im Gegensatz dazu stieg die Maximale
Temperaturdifferenz infizierter Gurkenblétter bereits vor Auftreten der ersten Symptome
aufgrund der pra-symptomatischen Abkiihlung der infizierten Blattbereiche auf iiber 1 °C an.
Das Temperaturminimum des infizierten Blatts ging im Verlauf der Pathogenese zuriick,
wodurch die Maximale Temperaturdifferenz anstieg. Die Entstehung von Nekrosen resultierte
in der Ausbildung von Zonen mit hoheren Blatttemperaturen. Die zeitgleiche Existenz von
Chlorosen und Nekrosen auf einer Blattspreite hatte demnach zur Folge, dass die Maximale
Temperaturdifferenz weiter anstieg. Erst mit der vollstindigen Nekrotisierung aller Befalls-
herde auf der Blattspreite ging die Maximale Temperaturdifferenz wieder zuriick. Mit Hilfe
der Maximalen Temperaturdifferenz war es moglich, ab dem zweiten Tag nach der Infektion,
noch vor Auftreten der ersten Befallssymptome, bis zum Versuchsende zwischen infizierten

und nicht infizierten Blattern zu differenzieren.

Zwischen Befallsstirke und Maximaler Temperaturdifferenz bestand an allen Messterminen

ein starker positiver Zusammenhang. Die quadratische Regression beschrieb diesen Zusam-
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menhang besser als eine lineare Regression. Da die Temperaturextreme vom Auftreten der
unterschiedlichen Befallssymptome — Olfleck, Chlorose bzw. Nekrose — abhiingig sind und
nicht vom Anteil der befallenen Blattfliche, wurde dieses Ergebnis erwartet. Ein Blatt, mit
beispielsweise 60 % chlorotischer Blattfliche und ohne Nekrosen, besitzt eine niedrigere
Maximale Temperaturdifferenz als ein Blatt, das bei gleicher Befallsstirke neben Chlorosen
auch Nekrosen aufweist, da sich hier die Temperaturextreme stirker unterscheiden. Der
Riickgang der Maximalen Temperaturdifferenz bei sehr hohen Befallsstirken im fortgeschrit-
tenen Stadium der Krankheitsentwicklung kann durch das gestiegene Temperaturminimum
erklart werden. Die abkiihlende Wirkung der Chlorosen geht aufgrund der Ausbildung von
Totalnekrosen zu diesem fortgeschrittenen Stadium der Pathogenese verloren. Demzufolge
besitzen Blitter im Endstadium der Pathogenese oft geringere Maximale Temperatur-

differenzen als weniger stark befallene Blitter.

Im Gegensatz zum Temperaturmuster von mit P. cubensis infizierten Bléttern zeigten mit S.
fuliginea und E. cichoracearum infizierte Blétter vor Auftreten der ersten makroskopisch
sichtbaren Symptome von Echtem Mehltau keine Heterogenitit in ihrer Temperatur-
verteilung. Die Maximale Temperaturdifferenz der mit S. fuliginea und E. cichoracearum
infizierten Blétter war daher auch bis zum Auftreten der ersten Mehltaupusteln nicht von der
Maximalen Temperaturdifferenz gesunder Blétter zu unterscheiden. Erst durch die
Vergroflerung der transpirierenden Oberfliche durch den Sporenbelag kam es zu einem
Riickgang des Temperaturminimums, wodurch die Maximale Temperaturdifferenz der mit S.
fuliginea und E. cichoracearum infizierten Blétter zunahm. Demzufolge ist eine erfolgreiche
Differenzierung zwischen infizierten und gesunden Blittern vor Auftreten der ersten
Symptome mit Hilfe des Parameters der Maximalen Temperaturdifferenz nur zu erwarten,

wenn der Erreger eine friihzeitige Verdnderung der Transpiration der Blétter hervorruft.

Die Hypothese, dass die Maximale Temperaturdifferenz eine von Umweltfaktoren unab-
hiangige GroBe darstellt, da sie auf die Temperaturdifferenz innerhalb eines Blatts und nicht
auf die absolute Blatttemperatur zuriickzufiihren ist, konnte fiir gesunde, nicht aber fiir
infizierte Blétter bestdtigt werden. Die homogene Temperaturverteilung und die geringe
Maximale Temperaturdifferenz gesunder Blétter beruhen auf der einheitlichen Transpiration
des Gewebes. Die Umweltbedingungen beeinflussen die Transpirationsrate des Gewebes,
wodurch sich die absoluten Blatttemperaturen dndern. Da sich die transpirationsbeeinflussen-
den Faktoren auf alle Blattbereiche auswirken, bleibt die Maximale Temperaturdifferenz
unbefallener Blitter in verschiedenen Umwelten sehr dhnlich. Fiir mit P. cubensis inokulierte

Blitter sind bereits vor dem Auftreten der ersten Symptome Zonen unterschiedlicher
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Transpirationsraten charakteristisch. Die Wasserabgabe von infiziertem Gewebe kurz vor
Auftreten der ersten Symptome sowie von chlorotischem Gewebe ist hoher als von gesundem
und nekrotischem Gewebe. Demgegeniiber findet bei abgestobenem Gewebe keine Transpira-
tion mehr statt. Umweltbedingungen, die eine Steigerung der Transpirationsrate bewirken,
haben zur Folge, dass der Unterschied in der Wasserabgabe zwischen den verschiedenen
Transpirationszonen zunimmt. Je hoher die Lufttemperatur bzw. je geringer die relative
Luftfeuchtigkeit ist, desto grofer ist der Wasserdampfgradient an der Grenzschicht zwischen
Blatt und Atmosphire und desto mehr Wasser kann pro Zeiteinheit von einer transpirierenden
Flache abgegeben werden (NULTSCH 1991). Die Differenz der Transpirationsraten zwischen
potenziell stark transpirierendem Gewebe (Chlorosen) und nicht transpirierendem Gewebe
(Nekrosen) ist demnach umso groBer je stirker die Messbedingungen die Transpiration
fordern. Folglich ist die Maximale Temperaturdifferenz inokulierter Blétter eine von
Umweltbedingungen abhingige GroBe. Um vergleichende Ergebnisse iiber die Maximale
Temperaturdifferenz infizierter Laubblitter zu erhalten, ist es demnach wunerldsslich,

thermografische Messungen unter standardisierten Umweltbedingungen durchzufiihren.

Auch auf den Zusammenhang zwischen Befallsstirke und Maximale Temperaturdifferenz
hatten die Umweltbedingungen einen Einfluss. Eine Korrelation war in allen Umwelten
gegeben, die Stirke des Zusammenhangs unterschied sich allerdings deutlich: Unter
transpirationsfordernden Bedingungen — geringe relative Luftfeuchtigkeit und hohe Luft-
temperatur — war die Korrelation zwischen Maximaler Temperaturdifferenz und Befallsstirke
sehr hoch. Bei Bedingungen, welche die Transpirationsrate reduzierten, war der Korrelations-
koeffizient dagegen deutlich niedriger. Um bereits geringe Verdnderungen der Transpirations-
rate thermografisch zu erfassen, miissen die Aufnahmen demnach unter transpirations-

fordernden Umweltbedingungen erstellt werden.

Aufgrund der Unspezifitit des Parameters eignete sich die Maximale Temperaturdifferenz
nicht fiir eine Identifizierung der Ursache einer verdnderten Transpirationsrate innerhalb eines
Gurkenblatts. Diesbeziiglich miissen zusitzlich ergéinzende Untersuchungen durchgefiihrt
werden, da auch mechanische Verletzungen der Kutikula durch beispielsweise Hagelschiaden
oder Insekten eine rdumliche Verdnderung der Transpirationsrate innerhalb eines Blatts
bewirken (TARTACHNYK & BLANKE 2001, HOFFMANN et al. 1985). Durch eine
Kombination verschiedener beriihrungsfreier Sensoren, verbunden mit Zeitreihenmessungen
zur Dokumentation der Transpirationsdynamik, wére eine Identifizierung der Ursache
potenziell mdglich. Der Einsatz von Multispektralkameras oder abbildende Messungen der

Chlorophyllfluoreszenz, mit deren Hilfe Aussagen liber Verdnderungen in der Photosynthese-
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rate gemacht werden konnen, wéren hilfreich, um eine genaue Charakterisierung des
Stressfaktors zu erzielen. Denkbar widre auch, dass mit Hilfe von computergestiitzter
Mustererkennung, in der sowohl Art, Form und GréBe von entstehenden Temperatur-
anomalien innerhalb eines Laubblatts als auch ihre rdumliche und zeitliche Entwicklung
beschrieben wird, ein erregerspezifisches Temperaturmuster erstellt werden konnte. Durch
den Vergleich mit anderen erregerspezifischen Temperaturmustern konnte auf diese Weise

eine Identifizierung von Blattpathogenen mittels Thermografie erreicht werden.

Nach LEINONEN & JONES (2004) eignet sich die Thermografie zur Erfassung der
Bestandestemperatur. Die Bestandestemperatur steht unabhidngig von den Umwelt-
bedingungen in direkter Beziechung mit der Transpiration des Bestands und kann daher als ein
Indikator fiir stomatéren Widerstand und Wassermangel genutzt werden. GEBHARDT (1986)
wies Variationen in der Bestandestemperatur bei unterschiedlichen Wasserversorgungs-
zustdnden der Pflanzen von bis zu 10 °C nach, bevor eine visuelle Differenzierung moglich
war. Hohere Bestandestemperaturen von Kartoffeln infolge einer erhéhten Nematoden-
belastung konnten ebenfalls vor dem Auftreten von Wachstumsdepressionen thermografisch
erfasst werden. Die Thermografie kann somit als ein wertvolles Hilfsmittel bei der Erkennung
von Verdunstungsanomalien in Bestinden eingesetzt werden (GEBHARDT 1986). Neben der
Transpiration haben allerdings auch noch andere Faktoren wie Globalstrahlung,
Windgeschwindigkeit, Lufttemperatur und -feuchtigkeit entscheidenden Einfluss auf die
absolute Bestandestemperatur. Diese Abhidngigkeit erfordert eine sorgfiltige Auswahl der
Aufnahmebedingungen und der Interpretation des Bildmaterials unter Beriicksichtigung der

komplexen energetischen Wechselbeziehungen auf die untersuchten Fléchen.

Da groB3fldchige Bonituren fiir Pflanzenkrankheiten zur Erstellung von Applikationskarten im
Rahmen von teilflichenspezifischen PflanzenschutzmafBnahmen arbeits- und kostenintensiv
und in der Praxis deswegen oft nicht durchfiihrbar sind, wére es wiinschenswert, fernerkund-
lich eine automatische und objektive Erfassung der Befallsintensitéit zu erzielen (JOHNSON
2003, NEWTON et al. 2004). In Reflexionsmessungen eines Pflanzenbestands sind die
Charakteristika eines Einzelblatts zu erkennen, allerdings sind die Strahlungsverhiltnisse in
einem Pflanzenbestand komplizierter. Die gemessene spektrale Reflexion eines Pflanzen-
bestands wird durch die Blattstellung sowie unterschiedliche Winkel- und Spektralverteilung
der Globalstrahlung bestimmt (THIESSEN 2002). Die Vielzahl der Einflussfaktoren auf die
Oberflachentemperatur der Bestinde erschwert den Einsatz der Thermografie unter
unkontrollierbaren Bedingungen und unterliegt daher spezifischen Einsatzbedingungen, die

bei der Erstellung von Thermogrammen beriicksichtigt werden miissen. In der vorliegenden
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Arbeit wurden die Thermogramme der Parzellen deswegen nur bei wolkenlosem Himmel zur
Mittagszeit erstellt, wodurch diese Parameter kontrollierbar werden (MAWASSI 2000). Ein
weiteres Problem ist die Temperatur des Hintergrunds (JONES 2002). Im Rahmen der
bildanalytischen Auswertung der Thermogramme konnte diese Fehlerquelle minimiert
werden, indem unter zu Hilfenahme von Digitalbildern nur die Oberflaichentemperaturen

beriicksichtigt wurden, die auch tatsdchlich den Bestand widerspiegelten.

Nach NEWTON et al. (2004) besteht ein Zusammenhang zwischen Reflexionsmessungen
eines Gerstenbestands und der Befallsstirke durch Echten Mehltau. Um Aussagen iiber den
Krankheitsbefall machen zu konnen, miissen Reflexionsmessungen allerdings flir jede
Pflanzenart neu kalibriert werden, da bereits geringste Unterschiede in Blattfarbe,
Blattstellung und Versorgungszustand der Pflanze Verdnderungen im Reflexionsspektrum des

Pflanzenbestands bewirken konnen (NEWTON et al. 2004).

Unterschiedliche Anfélligkeit bei Gurkensorten gegeniiber P. cubensis fithrte im
Entwicklungsstadium EC 72-74 zu deutlichen Befallsunterschieden. Die gering befallenen
Blétter der widerstandsfahigen Sorte ‘Jazzer F1° besalen im Jahr 2003 die hochsten
Chlorophyllgehalte und waren am kiihlsten, wohingegen die am stirksten befallenen Blétter
der anfilligen Sorte ohne Fungizidanwendung geringe Chlorophyligehalte und hohe
Bestandestemperaturen aufwiesen. Die Transpirationsraten stark befallener Pflanzen waren
durch den Verlust an transpirierender Blattfliche, infolge von Nekrosen bzw. Absterben
ganzer Blitter, deutlich geringer als die von weniger stark befallenen Pflanzen. Gering
befallene Blitter mit hohen Chlorophyllgehalten waren dagegen physiologisch wesentlich
aktiver und besallen bei ausreichendem Wasserangebot des Bodens eine hdhere
Transpirationsrate als stark befallene Pflanzen. Zwischen dem Chlorophyllgehalt und der
Befallsstirke bestand in diesem Jahr allerdings lediglich eine geringe Korrelation. Die
resistente Sorte ‘Pasalimo F1° wies aufgrund von Spritzschdden durch ein Insektizid starke
Vergilbungen auf. Diese flihrten dazu, dass gering befallene Pflanzen der resistenten Sorte
niedrige Chlorophyllgehalte aufwiesen. Infolgedessen lieen sich die Blétter der resistenten
Sorte hinsichtlich ihres Chlorophyllgehalts nicht von solchen der anfdlligen Sorte ohne
Fungizidbehandlungen unterscheiden, obwohl sie deutlich weniger stark befallen waren. Die
Parzellen der resistenten Sorte wiesen trotz geringer Befallsstirken genau so hohe

Bestandestemperaturen wie die stark befallenen Pflanzen der anfilligen Sorte auf.

Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass Faktoren wie z.B. diverse andere Pflanzenkrankheiten

oder abiotischer Stress, genetische Variabilitdt, mechanische Verletzungen und Unterschiede
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im Bestandesmikroklima ebenfalls einen Einfluss auf die Bestandestemperatur besitzen
(PINTER 1979). Demnach besteht die Gefahr, dass eine falsche Einschitzung der Befalls-

starke bei der Interpretation von Thermogrammen vorgenommen wird.

Im Jahr 2004 bestétigten sich die Ergebnisse beziiglich der Zusammenhinge zwischen den
einzelnen Parametern. Da in diesem Jahr allerdings kein weiterer Stressfaktor vorhanden war,
der die Auswirkung des Pathogenbefalls auf die Transpirationsrate der Pflanzen maskierte,
war die Abhdngigkeit zwischen den untersuchten Parametern stirker als im Jahr zuvor. So
war eine hohe Befallsstirke der Pflanzen in allen Parzellen mit einem geringen

Chlorophyllgehalt der Blatter gekoppelt, die zu hohen Bestandestemperaturen fiihrten.

Ein Problem beim Einsatz der Thermografie zur Erfassung von Pflanzenkrankheiten im
Freiland ist die Unspezifitidt des Parameters Bestandestemperatur. Eventuelle Auswirkungen
eines Pathogenbefalls auf die Pflanzentemperatur konnen von zahlreichen anderen Faktoren
wie Seneszenz, abiotischer Stress, Wasserversorgung und Klimabedingungen {iiberlagert
werden. Hohe Bestandestemperaturen aufgrund reduzierter Transpirationsraten kénnen zwar
durch einen Erreger hervorgerufen worden sein, aber ohne ergdnzende Untersuchungen kann
dieser Riickschluss nicht mit Sicherheit gezogen werden, da eine Differenzierung der Ursache
fiir die erhdhten Blatttemperaturen ausschlieBlich anhand der Thermogramme nicht moglich
ist. Kann ein unterschiedlicher Einfluss anderer Faktoren auf die Bestandestemperatur
einzelner Teilbereiche in einem Bestand ausgeschlossen werden, erscheint es durchaus
moglich, aus Thermogrammen Aussagen iiber unterschiedliche Befallssituationen in einem
Bestand machen zu konnen. Allerdings muss der Einfluss des Pathogens auf die
Transpirationsrate der Wirtspflanze zu jedem Stadium der Pathogenese bekannt sein. So muss
die Transpirationsinderung {iber die Zeit bei einem Befall mit P. cubensis, die in
Laborexperimenten belegt wurde, beriicksichtigt werden, wenn die Bestandestemperatur zur
Bonitur der Krankheitsentwicklung vom Falschen Gurkenmehltau mit herangezogen werden
soll. Infizierte Blétter besalen im Anfangsstadium der Pathogenese in Laborexperimenten
geringere Durchschnittstemperaturen, wodurch Primirherde im Bestand eventuell durch
niedrigere Bestandestemperaturen gekennzeichnet sind. Da die ersten Symptome allerdings
nur einen Bruchteil der gesamten Blattfliche ausmachen, bleibt es zweifelhaft, ob sich diese
geringe Transpirationssteigerung mittels Thermografie fernerkundlich erfassen ldsst. Im
weiteren Verlauf der Pathogenese treten neben Chlorosen Nekrosen auf, wodurch die
Durchschnittstemperatur der infizierten Blétter sich nicht von der Durchschnittstemperatur
gesunder Blétter unterscheiden lassen diirfte. Vermutlich kann erst in einem weit

fortgeschrittenen Stadium der Krankheitsentwicklung durch eine Zunahme der abgestorbenen
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Blattfliche eine Temperaturanomalie im Bestand nachgewiesen werden. Der Zeitpunkt fiir
eine effiziente Bekdmpfung der Epidemie wire in diesem Stadium allerdings langst

uberschritten.

Ob sich TeilflichenmalBBnahmen bei Pflanzenkrankheiten in der Praxis durchfiihren lassen,
hingt in hohem MaBe von der Erkennung des Schaderregers und von seiner
Populationsdynamik ab. Nach NORDMEYER (1999) ist teilflichenspezifischer Pflanzen-
schutz zur Bekdmpfung von Blattkrankheiten an Raps und Zuckerriibe sowie gegeniiber
Echtem Mehltau, Roste und Septoria an Getreide und Kraut- und Knollenfdule an Kartoffeln
aufgrund der hohen zeitlichen Variabilitit und der geringen Ortsstabilitit der
Pflanzenkrankheiten nicht durchfiihrbar. Ziel der Sensorik fiir den teilflichenspezifischen
Fungizideinsatz ist es, den Befall online und mit einer Minimierung von Stdrgréfen zu
bestimmen. StorgroBen konnen unterschiedliche Arten von Stress sein sowie die
Tageszeitabhingigkeit des physiologischen Ausgangszustands der Pflanze, was bei
Messungen iiber einen ldngeren Zeitraum zu Fehlinterprationen fiihren konnten. Geeigneter
wiren spezifische Kenngréfen, die ausschlieBlich einem Pathogenbefall zu zuschreiben sind

(THIESSEN 2002).

Die Thermografie gestattet als ein abbildendes Fernerkundungsverfahren die flichenhafte
Aufzeichnung der Bestandestemperatur, die im Wesentlichen durch die Transpirationsrate
bestimmt wird. Bildanalytische Auswertungen von Thermogrammen ermdglichen eine
flichenhafte Bestandesdifferenzierung hinsichtlich verdnderter Transpirationsraten. Nach
GEBHARDT (1990) kann die Thermografie Feldbegehungen nicht ersetzen, sie kann jedoch
dazu beitragen, Problemflidchen friihzeitig zu erkennen und Bonituren gezielt durchzufiihren.
Die Ergebnisse der eigenen Parzellenversuche zeigten allerdings, dass der Anwendung der
Thermografie fiir die Beurteilung der Befallsstirke im Freiland aufgrund der Unspezifitit des
Parameters Blatttemperatur Grenzen gesetzt sind. Im Ubrigen miissen Fungizide fiir eine
effektive Bekdmpfung des Falschen Mehltaus in Gurken protektiv eingesetzt werden. Insofern
ist fir eine teilflichenspezifische Bekdmpfung nicht die Erkennung der Primérherde
ausreichend, sondern der Teilbereiche, in denen bei Vorhandensein von Inokulum in der Luft
Infektionsbedingungen gegeben sind (BRUNO 1996). Der Einsatz der Thermografie zur
Erfassung von Heterogenitdten im Bestandesmikroklima, auf dessen Basis dann teilflichen-

spezifische Prognosen entwickelt werden konnten, wéire demnach vielversprechender.

Trotz allem stellt die Thermografie eine interessante Methode dar, um im Rahmen

phytomedizinischer Untersuchungen Grundlagenforschung durchzufiihren. Diese Fernerkun-
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dungstechnik beeinflusst die lebende Pflanze und ihre Umgebung minimal, da die Messungen
berithrungs- und zerstdrungsfrei sind. Aufgrund der hohen rdumlichen und zeitlichen
Auflosung der Thermogramme konnen kleinstrdumige Verdnderungen der Transpirationsrate
in Zeitreihenmessungen indirekt visualisiert werden. Wie sich in der vorliegenden Arbeit
zeigte, konnten anhand von — in Laborexperimenten erstellten — Thermogrammen
Riickschliisse liber bestehende Wirt-Pathogen-Interaktionen sowie die rdumliche Ausbreitung
des Erregers im Wirtsgewebe gezogen werden. Im Allgemeinen erscheinen thermografische
Messungen zur Differenzierung von gesunden und infizierten Blittern sinnvoll, wenn der
Erreger die Transpirationsrate des Wirts beeinflusst. Vor allem, wenn die Wirtspflanze auf
einen Erregerbefall mit verdnderter Transpiration reagiert, bevor die ersten Symptome
sichtbar werden, ist der Einsatz der Thermografie zu diagnostischen Zwecken erfolgs-
versprechend. Héufig ist eine Erkennung makroskopisch sichtbarer Symptome im frithen
Stadium der Krankheitsentwicklung schwierig, da nur ein geringer Farbkontrast zwischen
gesundem und infiziertem Gewebe besteht. Im Gegensatz dazu kénnen in Thermogrammen
oft schon deutliche Unterschiede zwischen nicht infiziertem und infiziertem Gewebe pri-
symptomatisch festgestellt werden. Genauere Kenntnisse der physiologischen Prozesse in der
Wirtspflanze und inwieweit diese von verschiedenen Erregern im Verlauf der Pathogenese
beeinflusst werden, werden allerdings noch benétigt, um mit Hilfe von Thermografie

Pflanzenkrankheiten erkennen und unterscheiden zu konnen.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Arbeit wurde zum einen die Pathogenese des Falschen Gurkenmehltaus
unter kontrollierten Bedingungen erfasst sowie der Einfluss der Heterogenitdt im Mikroklima
auf die rdumliche Ausbreitung von Pseudoperonospora cubensis in einem Gurkenbestand
untersucht. Zum anderen wurde der Einfluss von P. cubensis auf die Transpirationsrate und
die Blatttemperatur von Gurkenbldttern im Verlauf der Krankheitsentwicklung mittels
digitaler Infrarot-Thermografie visualisiert und die Moglichkeit einer Differenzierung
zwischen gesunden und infizierten Gurkenblittern anhand von Thermogrammen in Labor-
experimenten beschrieben. Im Weiteren wurde die Eignung der Thermografie zur objektiven
Erfassung unterschiedlicher Befallsstirken des Falschen Gurkenmehltaus im Freiland

untersucht.

Die Ergebnisse lassen sich wie folgt zusammenfassen:

e Unter kontrollierten Bedingungen lie§3 sich eine starke Abhéngigkeit der Befallsstirke von
P. cubensis an Einlegegurken von der Inokulumdichte sowie der Lufttemperatur und der
Blattndssedauer nachweisen. Sowohl fiir die Inokulumdichte als auch fiir die Luft-
temperatur ergaben sich Optimumbereiche von 5 x 10* Zoosporangien ml™' bzw. 18 °C bis
25 °C. Eine Verldngerung der Blattndssedauer {iber drei Stunden hatte dagegen keinen

Einfluss auf die Krankheitsentwicklung.

e Die kleinrdumige Erfassung des Mikroklimas der Gurkenbestinde ermdoglichte die
Einschitzung der Infektionsgefahr einzelner Teilbereiche. Die tatsdchliche Krankheits-
entwicklung des Falschen Gurkenmehltaus stand mit dem berechneten Infektionsrisiko in
engem Zusammenhang, so dass eine Prognose iiber die rdumliche Ausbreitung von
Falschem Mehltau in einem Gurkenbestand durchaus moglich erscheint. Allerdings
erwiesen sich die Sensoren zur Erfassung der Blattndssedauer als nicht zufriedenstellend,
da sie nicht in der Lage waren, die Blattnidssedauer, die durch extreme Bodenfeuchte

hervorgerufen wurde, zu erfassen.

e Die Blatttemperatur von Gurkenbléttern war von zahlreichen Faktoren abhingig. In
Laborexperimenten zeigte sich, dass neben dem Blattalter und der Wasserversorgung
insbesondere die Messbedingungen zum Zeitpunkt der thermografischen Aufnahme einen
Einfluss auf die Blatttemperatur hatten. Wohingegen der Genotyp, die Nihrstoftf-

versorgung sowie eine Fungizidapplikation die Blatttemperatur nicht beeinflussten.
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e In Abhéngigkeit des Stadiums der Pathogenese reduzierte bzw. erhohte ein Befall mit P.
cubensis die Temperatur des infizierten Blattgewebes. Auf eine pri-symptomatische
Abkiihlung des infizierten gegeniiber nicht infizierten Gewebes folgte mit der Ausbildung
der ersten Symptome ein weiterer Riickgang der Blatttemperatur. Zeitgleich mit der
Nekrotisierung des befallenen Gewebes stieg die Blatttemperatur des infizierten Gewebes

tiber die des nicht infizierten Gewebes an.

e Unterschiede in der Blatttemperatur lieBen sich auf verdnderte Transpirationsraten des
Gewebes zuriickfiihren. Eine lineare negative Korrelation zwischen thermografisch
erfasster Blatttemperatur und Transpirationsrate konnte sowohl fiir gesundes als auch fiir
infiziertes Gewebe nachgewiesen werden. Eine Steigerung der Transpirationsrate eines

Blattbereichs fiihrte demnach zu einem Riickgang der Blatttemperatur.

e In erginzenden Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass Verdnderungen in der
Transpirationsrate der Wirtspflanze im Verlauf der Pathogenese von P. cubensis durch
eine Membranschédigung der Wirtszellen und eine erregerinduzierte abnormale Stoma-
O0ffnung sowie durch Verdnderungen des Wassergehalts des infizierten Gewebes

verursacht wurden.

e Mittels digitaler Infrarot-Thermografie war es unter kontrollierten Bedingungen moglich,
Riickschliisse iiber Wirt-Pathogen-Interaktionen sowie die rdumliche und =zeitliche
Ausbreitung des Erregers im Wirtsgewebe und den Grad der Zerstdrung durch P. cubensis
zu ziehen. Die Thermografie ermdglichte die Lokalisierung von Infektionen, die zu einer
verdanderten Transpirationsrate fiihrten. Eine Identifizierung des Stressfaktors ausschlief3-

lich auf Basis von Thermogrammen war nicht mdglich.

e In bildanalytischen Auswertungen der Thermogramme erwies sich die Maximale
Temperaturdifferenz eines Gurkenblatts als geeigneter Parameter, um infizierte von
gesunden Gurkenbldttern bereits vor Auftreten der ersten Symptome von Falschem
Mehltau zu differenzieren. Fiir eine Identifizierung verschiedener Pathogene mittels
Thermografie wire es notig, das rdumliche und zeitliche Temperaturmuster verschiedener
Erreger zu erfassen und diese mit Hilfe einer computergestiitzten Mustererkennung

genauer zu beschreiben.

e Je hoher die Lufttemperatur und je geringer die relative Luftfeuchtigkeit war, bei der die
thermografischen Untersuchungen durchgefiihrt wurden, desto groBer waren die
Unterschiede in der Transpirationsrate zwischen potenziell stark transpirierendem und

gering bzw. nicht transpirierendem Gewebe. Um Heterogenitéten in der Transpirationsrate
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einzelner Blitter in Laborversuchen moglichst frithzeitig zu erkennen, ist es demzufolge
sinnvoll, die thermografischen Aufnahmen unter Messbedingungen durchzufiihren,

welche die Transpirationsrate des Gewebes steigern.

e Im Freiland erschwerte die Vielzahl der Faktoren mit Einfluss auf die Bestandes-
temperatur den Einsatz der Thermografie zur Erfassung unterschiedlicher Befallsstarken
von Falschem Mehltau in Gurkenbestinden. Auswirkungen eines Pathogenbefalls auf die
Pflanzentemperatur konnen von zahlreichen anderen Faktoren {iberlagert werden.
Aufgrund der Unspezifitit des Parameters Bestandestemperatur, birgt die Interpretation

der Thermogramme die Gefahr einer Fehleinschétzung des Befallsniveaus.

Aufgrund des beriihrungsfreien Messverfahrens und der hohen zeitlichen und rdumlichen
Auflosung war die digitale Infrarot-Thermografie geeignet, um im Rahmen von phytopatho-
logischen Untersuchungen Verdnderungen der Transpirationsrate von Wirtspflanzen indirekt
zu visualisieren und auf diese Weise einen Informationsgewinn iiber Wirt-Pathogen-
Interaktionen zu erhalten. Durch eine Kombination verschiedener beriihrungsfreier Sensoren
konnte eine genaue Charakterisierung des Stressfaktors erreicht werden. Der Einsatz solcher
technischer Sensoren wird dazu beitragen, die Erfassung von Pathogenbefall zu prizisieren,
und dadurch eine teilflaichenspezifische Bekdmpfung heterogen auftretender Pflanzenkrank-

heiten ermoglichen.
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