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1 Einleitung

1.1 Problemstellung/Wissensstand

Die spate Riibenfaule war bis vor wenigen Jahren in Deutschland nur als kleinflachiges
Problem bekannt. Befallen wurden meist einzelne Pflanzen oder Nester mit wenigen
Quadratmetern Ausdehnung. Seit 1993 wird ein verstarktes Auftreten fauler
Zuckerribenpflanzen, beginnend im Jugendstadium der Pflanzen bis hin zur Ernte und
nachfolgend auch die Faule der Ribenkérper wahrend der Feldrandlagerung beobachtet.
Bekannt als Erreger der Ribenfaule sind Arten und weitere Untergruppen der Gattung
Rhizoctonia (DECANDOLLE, A.P., 1815).

Es handelt sich bei der Gattung Rhizoctonia um eine grof3e, sehr komplexe Gruppe von
Pilzen. Die Teleomorphe gehdren zu den drei Basidiomycetenarten Thanatephorus
(anamorph = R. solani KUHN), Ceratobasidium (anamorph = zweikernige Rhizoctonia-Arten),
und Waitea (anamorph = R. zeae VOORHEES, R. oryzae RYKER und GOOCH), mdglicherweise
aber auch weiteren. Der bodenburtige, vielkernige Basidiomyzet Rhizoctonia solani
(teleomorph Thanatephorus cucumeris (Frank) Donk, die wichtigste Rhizoctonia-Art, tritt an
Uber 500 Genera hdéherer Pflanzen auf. Haufig ist der Befall der Familien Compositae,
Gramineae, Leguminosae, Cruziferae und Solanaceae (BRAUN, 1930). R. solani ist
allerdings auch gut zur saprophytischen Lebensweise fahig (MULLER, 1942). Er tritt in allen
Teilen der Welt auf und ist wahrscheinlich ebenso indigen in nicht kultivierten Bdden.
Nichtpathogene Isolate kbnnen auch von gesunden Pflanzen isoliert werden (BOOSALIS &
SCHAREN, 1959; ICHIELEVICH-AUSTER et al., 1985a). Aufgrund unterschiedlicher
Untersuchungsmethoden ist die Taxonomie und Nomenklatur von Rhizoctonis-Arten auch
heute noch nicht eindeutig. R. solani wird aus diesem Grund als Komplex von Species
angesehen.

Die klassische Methode, die Erregergesamtheit R. solani in Gruppen zu unterteilen, ist das
Auftreten von Zellwandfusionen zwischen Isolaten. Durch die Untersuchung von
Hyphenfusionen kénnen in sich homogenere Gruppen, genannt Anastomosegruppen (AG),
unterschieden werden. Mit der Hyphenanastomose auflert sich somatische oder vegetative
(In)kompatibilitat. Eine vollstdndige Fusion ist nur zwischen Hyphen eines lIsolates zu
beobachten (YOKOYAMA et al., 1983; YOKOYAMA et al., 1985). Paarungen zwischen Isolaten
verschiedener AGs resultieren dagegen nicht in einer Hyphenfusion und sind somit ein
Anzeichen fur eine gréRere genetische Distanz zwischen den betreffenden Kulturen. Nach
dem Grad der Interaktion zwischen Hyphen kénnen unterschieden werden: A) CO oder C1:
geringe oder keine Interaktion. B) C2: 5 bis 6 Zellen auf jeder Seite der Fusionszellen
werden vakuolisiert und sterben in der ‘killing reaction” ab; C) C3: perfekte Fusion, die als
Kennzeichen fur eine nahezu oder vollstdndige genetische Identitat betrachtet wird
(CARLING et al., 1988; FLENTJE & STRETTON, 1967). Die C3-Reaktion verhindert die
Vermischung mit nicht kompatiblem genetischem Material. Die Populationsstruktur von R.
solani wird im Fall einer perfekten Fusion als Klon bezeichnet (OcosHI & Ui, 1983). Bisher
wurden insgesamt mindestens 12 AGs innerhalb von R. solani und weitere 12 Untergruppen
beschrieben. Die AG-Bl mit sogenannten “bridging isolates” kbnnen Anastomosen mit der



AG 2, 3, 6 und 8 ausbilden und stellen somit eine Ausnahme von der Regel dar, dal3 nur
Isolate mit ahnlicher Genstruktur fusionieren koénnen. Auch Anastomosegruppen, die
unterschiedliche Krankheitsbilder hervorrufen, wie beispielsweise die AG 1-IA und AG 1-1B,
die unterschiedliche Reiskrankheiten verursachen kénnen ('sheath blight” und "web blight’),
sind anhand ihres Anastomoseverhaltens nicht differenzierbar (SNEH et al., 1991). Viele
weitere AGs werden in Untergruppen unterteilt, die sich hinsichtlich ihrer biochemischen
und/oder genetischen Eigenschaften sowie ihrer Pathogenitat unterscheiden. Die AG 2 wird
weiter unterteilt nach Fusionsh&ufigkeit, Thiaminbedarf, Wirtskreis und Atiologie in AG 2-1,
AG 2-t, AG 2-21lIB, AG 2-2IV und AG 2-3 (NAITO & KANEMATSU, 1994; SCHNEIDER et al.,
1997). Eine grofe Zahl von Isolaten der AG 2-1 wurden von Cruciferae isoliert, 2-t wurde
als Pathogen an Blumenzwiebeln charakterisiert, AG 2-21lIB ist pathogen an Gramineen,
Gladiolen und verschiedenen anderen Fruchtarten, wie auch Zuckerriben (SNEH et al.,
1991; TAKANO & FuJi, 1972; WATANABE & MATSUDA, 1966). Die AG 2-2IV findet sich
hauptsachlich an Chenopodiaceen und die AG 2-3 schlief3lich an Sojabohne.

Von Zuckerriben-Anbauflachen konnte eine Vielzahl von verschiedenen AGs isoliert
werden. So wird vom Auftreten der AG 1, 2-1, 2-2, 3, 4, 5, sowie zweikernigen Isolaten
berichtet. Der Wirtskreis der AG 1 und 2 wurde bereits vorher erwahnt, die meisten Isolate
der AG 3 stammen von Solanaceae, AG 4 von Chenopodiaceae, Leguminosae oder
Solanaceae. Die Symptome, die nach Rhizoctonia spp.-Befall an der Zuckerriibe
auftreten, sind Keimlingsfaulen, Blattbrand und die Faule von Kopf und Rulbenkérper,
genannt ’‘spate Rubenfaule’. Neben R. solani kénnen an dem Absterben von
Keimlingspflanzen auch Aphanomyces cochlioides Drechs., Pythium aphidermatum (Edson)
Fitzp. und P. ultimum Trow beteiligt sein. R. solani verursacht typischerweise
Einschnirungen am Hypokotyl, so dal® aufgelaufene Keimlinge absterben. Der Blattbrand
tritt in den USA nur sporadisch auf, verursacht aber in Japan 6konomisch bedeutende
Schaden. Ausgangspunkt fir den Blattbrand sind Basidiosporen der AG 2-2IV vom
Hymenium Wurzelfdule-erkrankter Zuckerriben (Herr, 1982; Naito, 1990). Die sekundéare
Ausbreitung geschieht ebenfalls durch Basidiosporen (NAITO, 1984). Die spezifischen
Umweltbedingungen, die die Bildung des Teleomorphs beeinflussen, sind mit Ausnahme der
als notwendig geltenden hohen Feuchte nicht bekannt. Sie variieren nach Species und
zwischen Isolaten. Die Wurzelfaule ist endemisch und dkonomisch bedeutend in relativ
feuchten Gebieten der USA. Die mittleren Verluste durch die Faule werden auf 2 %
eingeschatzt, jedoch mit einer enormen Schwankungsbreite von 0 bis 50 % je nach Flache
(WHITNEY & DUFFUs, 1986).

Die ersten Symptome der Wurzelfdule sind das plétzliche Welken der Pflanzen, Chlorose
der Blatter und schwarze Nekrosen auf den Blattstielen nahe der Krone. Die welken Blatter
kollabieren, sterben ab und bilden eine trockene, braune bis schwarze Rosette, die bis zum
Vegetationsende erhalten bleibt. Die Wurzeln sind teilweise oder vollstandig verfault. Auf
der Wurzeloberflache zeigen sich braune bis schwarze Flecken. Innerhalb der Wurzel ist
das Gewebe leicht braun bis dunkelbraun gefarbt. Haufig sind tiefe, schwarze Risse nahe
dem Kopf zu finden. Ein anderes Erscheinungsbild der Wurzelfaule ist in ariden Gebieten
die trockene Wurzelfaule, die charakterisiert ist durch zahlreiche lokale braune, kreisférmige
Lasionen, die abwechselnd dunkle und helle konzentrische Ringe auf der Wurzeloberflache



hinterlassen. Das Gewebe zeigt tiefe Risse, gefullt mit Myzel, und durch eine tief braune
Linie scharf abgegrenzt vom gesunden Gewebe. Die Ribenfaule tritt bei Temperaturen von
25-33 °C auf, die trockene Faule bei etwas hdheren Temperaturen von 30-35 °C.
Verantwortlich fir das Auftreten der spaten Ribenfaule ist meist die AG 2-2.

Neben der Unterteilung in Anastomosegruppen sind eine Vielzahl weiterer
Differenzierungen, wie beispielsweise anhand von Zymogrammen pektischer Enzyme, die
ein Muster von Polygalacturonasen, Pektin Esterasen und Lyasen zeigen, untersucht
(CRUICKSHANK & Wade, 1980; CRUICKSHANK, 1990; NEATE et al., 1988; SWEETINGHAM et al.,
1986). Das ZG-System stimmt jedoch wiederum nicht lGberein mit dem AG-System. Die
Einteilung in Untergruppen ist zudem nicht unumstritten, so wird behauptet, die Haufigkeit
von Anastomose sei kein Kriterium zur Unterscheidung von Untergruppen (MACNISH et al.,
1994). Ein Einblick in die genetische Basis der Populationsstruktur ist demnach erforderlich
(KEIJER et al., 1996).

Es sind eine Reihe von molekularen Versuchen zur Identifikation von R. solani Isolaten,
wie die DNA-Basenzusammensetzung, genomische RFLP, RAPD-Analysen oder die
Untersuchung von Polymorphismen der ITS der rDNA bekannt (DUNCAN, 1993; JABAJI-HARE
et al., 1990; KANEMATSU & NAITO, 1995; KEIJER et al., 1996; KUNINAGA & YOKOSAWA, 1982;
Liu & SINCLAIR, 1992; LIU & SINCLAIR, 1993; O'BRIEN, 1994; VILGALYS und GONZzALEZ, 1990;
YANG et al., 1995). Es wurde festgestellt, dal die genetisch unterschiedlichen AGs und ihre
Untergruppen unabhangige evolutionare Gruppierungen innerhalb von R. solani darstellen
(VILGALYS & CUBETA; 1994). Zur genetischen Diversitat kénnen weiterhin auch
Umwelbedingungen oder beispielweise die Herkunft des Saatgutes beitragen (BALALI et al.,
1996). Die Frage ist offen, ob Unterschiede zwischen Untergruppen durch sexuelle oder
asexuelle Reproduktion oder aber eine Kombination beider bedingt ist.

Die Vermehrungseinheiten (VE) von Rhizoctonia spp. Gberleben im Boden als dickwandige
melanisierte Hyphen oder Sklerotien in Verbindung mit Pflanzenrickstanden, vorzugsweise
in den obersten 15 bis 20 cm (BOOSALIS & SCHAREN, 1959). Diese VE sind nicht gleichmaRig
im Boden verteilt und werden nur in geringer Zahl gefunden (CLARK et al., 1978; HENIS et
al., 1978; HYAKUMACHI & Ui, 1984; Ko & HORA, 1971; WEINHOLD, 1977). Entscheidend fur
das Auftreten der Ribenféule ist das Vorkommen und die Uberdauerung von Rhizoctonia-
Arten im Boden. In Ackerboden kommen drei verschiedene Inokulumtypen von R. solani vor:
Sklerotien, befallene Ernteriickstande und Hyphen. Trockenheit und hohe Temperaturen (30
+ 2 °C) fahren zu einem frihen Verlust der Lebensfahigkeit der Sklerotien (MANIAN &
MANIBHUSHANRAO, 1990). Die saprophytische Fahigkeit von R. solani kann aber andererseits
auch durch Wassergehalte Uber 60 % der Wasserkapazitat reduziert werden. Der Pilz ist
nur aktiv in relativ trockenen Bdden. Nasse, verdichtete Bdden weisen eine grdRere
Hyphendichte auf. Trockenere, nicht verdichtete Bdden zeigen eine bessere Hyphen-
ausbreitung. Somit vermindern dieselben Bedingungen, die die Befallsintensitat durch
héhere Inokulumdichte erhdéhen, also gleichzeitig die Ausbreitung (GLENN &
SIVASITHAMPARAM, 1990). Die GroRe der Befallsnester und Inokulumdichte innerhalb der
Nester variiert mit der Anbauhaufigkeit. In zweijahriger Rotation zeigen sich grole Nester
mit kleinen Zwischenraumen, in sechsjahriger Rotation kleine Nester mit groRen Licken
(GILLIGAN et al., 1996). Auch koénnen ganze Befallsherde zwischen zwei



Vegetationsperioden verschwinden. Grinde dafir kénnen einerseits im vermehrten
Auftreten antagonistischer Mikroorganismen liegen, andererseits treten in
Zuckerribenmonokultur neben Isolaten der AG 2-2 sogenannte 'non-self-anastomosing
groups” auf (HYAKUMACHI et al., 1990). Diese besitzen wegen des Fehlens von Melanin nur
eine geringe saprobe und parasitische Fitnell und kdénnen keine Sklerotien bilden
(HyAkuMACHI & Ul, 1987). Neben der Beobachtung zurickgehenden Befalls bei
Zuckerribenmonokultur konnten auch nach Inokulation die durch R. solani verursachten
Befallsnester in den Folgefrichten nicht mehr wiedergefunden werden. Der Erreger existiert
bei nur geringem Inokulumpotential versteckt im Boden und aullert sich nicht im Auftreten
einer Krankheit (MACNIsSH, 1996). Die Haufigkeit der Isolierung der AG 2-2 wachst mit
stdndigem Zuckerrubenanbau (KomoTo et al.,, 1970). Die Aufteilung befallener
Zuckerribenflachen in sogenannte ‘gesunde’ (AH) und ’befallene” Bereiche (DA) ergab,
dall die hohe Inokulumdichte in 'DA” durch aktiven Parasitismus gehalten wurde. Es wird
vermutet, dall die Populationen von "AH" und '‘DA" aus Gruppen von Vermehrungseinheiten
bestehen, die sich in der Uberlebenskapazitat und in ihrer Verbreitung unterscheiden
(ROBERTS & HERR, 1979).

Die Inokulumdichte von R. solani blieb in inokulierten, schluffigen Ton-Béden in der
Vegetation gering, stieg jedoch in sandigem Lehm an (HERR, 1976). Die durch die AG 8
verursachten Befallsnester wurden meist auf sandigen, kalkhaltigen Béden gefunden, seit
der Einfuhrung reduzierter Bodenbearbeitung wurde die Krankheit aber auch von anderen
Bdden isoliert. In anderen Regionen war der Befall am starksten auf sandigen bis lehmig
sandigen Bdden, aber auch auf calciumarmen, sauren Bdden. Auf leichten Boden wurden
achtmal mehr Nester als auf benachbarten schweren Béden gefunden (DE BEER, 1965). Es
ist wahrscheinlich, dal® R. solani, obwohl in schweren Béden vorkommend, sich dort selten
in Form von Befallsnestern ausdruckt.

Die Begrenzung von Schaden durch die Rubenfaule ist auf praventive MaBnahmen
beschrankt. Ein flaches Durchmischen des Bodens hatte nur wenig Effekt auf das
Erscheinen der Wurzelfaule im Weizen, ein Mischen in mehr als 5 cm Tiefe reduzierte die
Faule, da der grofRte Teil des Inokulum sich im Oberboden bei 0 bis 7,5 cm findet (MACNISH
& DoDMAN, 1987). Nachteilig ist, daR die Kultivierung des Bodens das Inokulum zwar
reduziert, aber das Pathogen nicht eliminiert wird (MACNIsH, 1985). Ebenso sind das
Vermeiden des Anhaufens von Erde um den Blattansatz herum und eine moglichst
weitgestellte  Fruchtfolge nur  vorbeugende MaRnahmen mit unzuverldssigen
Erfolgsaussichten (SCHNEIDER et al., 1982; WINDELS & JONES, 1989). Ahnlich einzuschatzen
sind auch Berichte Uber ein nahrstoffbedingtes Auftreten. Die Wirkung mineralischer oder
organischer Dlingung ist ebenso komplex wie die Wirkung von Herbiziden auf das
Pathogen. Bei extrem starker Infektion wurde mit keiner dieser Behandlungen eine
erfolgreiche Bekdmpfung durchgefuhrt (VOLAND & EPSTEIN, 1994).

Die Bekampfungsmoglichkeit mit Fungiziden wird sehr unterschiedlich eingeschatzt und
muB je nach Einsatzgebiet neu Uberprift werden. Im Extremfall zeigen Wirkstoffe nicht nur
gegenuber verschiedenen Spezies und AGs eine unterschiedliche Aktivitdt, sondern auch
gegenuber verschiedenen lIsolaten derselben Anastomosegruppe (KATARIA et al., 1991).
Erfolgversprechend und weniger abhangig von der Erregervielfalt sind biologische



BekdmpfungsmalRnahmen, wie die Anwendung von Verticillium biguttatum im Kartoffelanbau
oder eine Saatgutbehandlung mit Bacillus subtilis (MERRIMAN et al., 1974; VELvVIS et al.,
1989). Auch die Kombination von Antagonisten und Fungiziden wird als erfolgreich
beschrieben (JACOBSEN et al., 1997; JACOBSEN & KIEWNICK, 1996). Der aussichtsreichste
Weg zur Kontrolle der spaten Ribenfaule sind bisher resistente Sorten. Sehr aggressive
Isolate der AG 2-2 konnten zwar auch durch den Anbau einer Rhizoctonia-toleranten
Sorte nicht zuriickgedrangt werden (ENGELKES & WINDELS, 1988). Andererseits zeigt aber
das heutzutage in den USA verwendete Erbplasma keinen Ertragsverlust bei starkem
Krankheitsdruck und ebenso keine Ertrags- und Qualitatsverluste unter Nichtbefall (RUPPEL
& HECKER, 1994). Zu beachten ist allerdings, dal} die entsprechenden Rhizoctonia-
toleranten Sorten in ihrer Ertragsfahigkeit auf den gepriften Anbauraum beschrankt sind
und bei der Besiedlung neuer Raume uberprift werden missen.

1.2 Zielsetzung

Die Symptome der spaten Ribenfaule sind seit langem in  deutschen
Zuckerribenanbaugebieten bekannt. Sie stellten jedoch kein bedeutendes Problem dar und
wurden haufig Ubersehen. Seit 1993 tritt das nesterweise Absterben der Zuckerriben
jedoch verstarkt und in 6konomisch bedeutendem Umfang auf (DISSEMOND & HEUPEL, 1994).
Zunachst standen dem neuen Problem keine Ldsungsansadtze zu einer Eingrenzung der
Schaden gegenlber. Unbekannt war das Spektrum an AGs und diverser Untergruppen im
Verbreitungsgebiet Deutschland. Daher wurden Untersuchungen zur AG-Zugehdérigkeit und
weiteren Charakterisierung dieses Pathogens unternommen. Die Einteilung in eine AG
ergibt jedoch aufgrund enormer Schwankungsbreiten innerhalb dieser Gruppe noch keine
Aussagen Uber biologische Eigenschaften der entsprechenden Kultur. Erst mit der genauen
Kenntnis des Pathogens und weiteren Ergebnissen aus der Beobachtung und Untersuchung
von Befallsflachen kénnen Untersuchungen zur Bekampfung der Ribenfaule durchgefiihrt
werden. Das Auftreten der spaten Ribenfaule ist ein Problem mit zunehmender Bedeutung
in Deutschland, aber auch in anderen Landern Europas (ETTL, 1997; BUTTNER, 1998).



2 Material und Methoden

21 Versuchsorganismen

Pathogen: Rhizoctonia solani Kihn (anamorph)
Thanatephorus cucumeris (A. B. Frank) Donk (teleomorph)

Freilandmischisolate 1996, 1997, 1998 (s. Anhang)
Pathogensammlung Institut
Pathogensammlung IPO-DLO, Wageningen

Wirtspflanzen:  Beta vulgaris L., Zuckerriibe

Verwendet wurden die Zuckerriben-Standardsorten:

‘Aurica’, ‘Belissa’, ’'Evita’, ‘Hilma’, ’‘lrena’, ’Loretta’, ’Patricia’,
‘Ribella’, "Scarlett’, ‘Sonja’, Tatjana’, Tina’,

sowie folgende, nach Zichterangaben resistente Linien:

‘St. 96078 P (Strube Dieckmann); 'St. 1499, 1498 (Hilleshdg);

‘St. 961" (KWS); 6J7 'RH 17, "2" IFZ (Strube Dieckmann); 'RH 37, 4~
IFZ (KWS); 'RH 57, ‘6" IFZ (Hilleshdg).

Hordeum vulgare L., Wintergerste
‘Loretta”

Raphanus sativus L. Spec. var. oleiformis Pers., Olrettich
‘Colonel’, 'Radical’, 'Remonta’

Sinapis alba L., Gelbsenf
‘Torpedo’, ‘Sirola’, ‘Silvester’

Solanum tuberosum L., Kartoffel
‘Cilena”’

Triticum L., Winterweizen
‘Contra’

Zea mays L., Mais
‘Granat’

2.2 Isolierung und Erhaltung von R. solani

Zuckerriben mit typischen Faulesymptomen aus verschiedenen Anbauregionen
Deutschlands wurden untersucht. Dazu wurde der Ribenk&érper gewaschen. Aus dem
Grenzbereich zwischen geschadigtem und gesundem Gewebe wurden kleine Sticke auf
Petrischalen mit Ko & HORA Medium (1971) ausgelegt und diese bei 20 °C fir 24 bis 48 h
im Dunkeln inkubiert. Bestandteile des Selektivmediums sind: K,HPO,4 (1 g), MgSO, - 7H,0



(0,5 g), KCL (0,5 g), FeSO, " 7H,O (10 mg), NaNO, (0,2 g), Gallsdure (0,4 g), ‘Dexon” (90
mg), Chloramphenicol (50 mg), Streptomycinsulfat (50 mg) und Agar (20 g) (mit H2Ogemin.
auf 1 | aufgefillt). Es wurde wegen starker Kontaminationen, insbesondere bei
fortgeschrittenem Befall, gewahlt. Auswachsende Hyphen mit Rhizoctonia-charakteristischer
Verzweigung und Septierung (OGosHI, 1975) wurden auf Kartoffel-Dextrose-Agar (PDA)
Ubertragen. Der Hyphentransfer wurde bis zum Erhalt von Reinkulturen mehrfach
wiederholt. Zuckerribensamlinge mit Faulesymptomen wurden gewaschen und direkt auf
einprozentigen Wasseragar oder Maismehl-Agar (CMA) ausgelegt, da nach den
Ergebnissen von Vortests nur geringe Kontaminationen an der jungen Pflanze festgestellt
wurden.

Kurzfristig wurden Kulturen von R. solani auf dem Nahrmedium Kartoffel-Dextrose-Agar
(PDA) aufbewahrt. Da die genetische Veranderung von Isolaten bei langfristiger Lagerung
auf Kulturmedien bekannt ist, wurden fur die Erhaltung Kulturréhrchen verwendet. Daflr
wurden ca. 5 g nahrstoffreduzierte Pikiererde in SchraubverschluRreagenzglaser gefillt und
nach Zugabe von 2 ml Leitungswasser im Abstand von jeweils 2 Tagen dreimal fir 50
Minuten bei 121 °C autoklaviert. Nach dem letztem Autoklavieren wurden 0,5 ml flissiges
Kartoffel-Dextrose-Medium (PDB) zugegeben und die Kulturrohrchen mit jeweils 3
Myzelscheiben von 0,5 cm Durchmesser eines Isolates beimpft.

2.3 Bestimmung des Inokulumpotentials von R. solani im Boden

2.3.1 Standorte

Die Populationen von R. solani wurden auf Flachen erfal’t, die entweder in der
vorangegangenen Vegetation oder im aktuellen Jahr Befall gezeigt hatten bzw. zeigten.
Zum Vergleich wurden auch Flachen beprobt, auf denen kein Befall mit der spaten
Ribenfaule beobachtet wurde. Die Standorte sind in Tabelle 1 ndher aufgefihrt. Von den zu
untersuchenden Flachen wurden mit einem Bohrstab Proben mit einem Durchmesser von
3 cm und einer Tiefe von 10 bis 15 cm entnommen. Diese wurden im Abstand von 5 m
diagonal Uber die gesamte Lange der Flache enthommen. Die Zahl der Entnahmestellen
variierte je nach FlachengréfRe. AnschlieBend wurden die Proben weiterverarbeitet oder bei
10 °C fur maximal 3 Tage bei Dunkelheit gelagert und darauffolgend verwendet.

Tab. 1: Standorte fiir die Entnahme von Bodenproben zum Test auf das Vorkommen
von Vermehrungseinheiten von R. solani.

Vorfrucht — Befall mit der
Standort
aktuelle Fruchtart spaten Ribenfaule
Titz ZR - Ww im Vorjahr
Jackerath ZR - Www im Vorjahr
Elsdorf ww - ZR aktuell
Euskirchen Ww - ZR aktuell
Euskirchen ZR - Ww im Vorjahr

Borken M - ZR aktuell



2.3.2 Feststellen der Populationsgrofie

Mit der NaRsiebmethode wurden unterschiedliche GréRenfraktionen organischer Substanz
auf das Vorkommen von Vermehrungseinheiten des Ribenfauleerregers untersucht. Dazu
wurden in einem Vortest unterschiedliche Siebe mit einer Lochgréfte von 2 mm, 750 um,
500 ym, 315 pym und 100 pym erprobt. Es wurden 50 g der Iufttrockenen Bodenprobe
eingewogen und unter flieRendem Wasser ausgewaschen. Mit einer Spritzflasche wurde
jede Fraktion von dem Sieb abgeschwemmt. Das Wasser wurde mit Hilfe eines
Biichnertrichters abgesaugt. Die organische Substanz blieb auf dem Filterpapier zuriick und
wurde bei Raumtemperatur getrocknet. Anschlielend wurden gleich grolle Mengen der
organischen Fraktion mit einer Pinzette vom Filterpapier abgenommen. Diese wurden in
gleichmalligen Abstanden auf das Ko & HORA Medium (1971) gesetzt. Die Zahl der
Petrischalen variierte mit dem Anteil organischer Substanz in der Bodenprobe.
Auswachsende Kolonien mit fur Rhizoctonia-Arten typischer rechtwinkliger Verzweigung
wurden auf Kartoffel-Dextrose-Agar (PDA) ubertragen. Die Hyphenspitzen wurden auf
einprozentigen Wasseragar und nach 24 bis 48 h auf PDA Ubertragen.

2.4 Pflanzenanzucht

Die in 2.1 genannten Zuckerribensorten wurden im Labor, unter Gewachshaus-
bedingungen, sowie im Freiland angezogen. Fur Laboruntersuchungen wurde
unbehandeltes Saatgut verwendet. Nach Vorversuchen wurde dieses in vierprozentigem
Formaldehyd fir 10 min oberflachensterilisiert. Danach wurde zweimal fir 20-30 min in
sterilem H,O gespllt und die Samen auf sterilem Filterpapier getrocknet. Jeweils 10 Samen
wurden mit einer Pinzette in gleichmaRigem Abstand auf einer Petrischale mit
zweiprozentigem Wasseragar verteilt und leicht angedrickt. Nach 7 Tagen wurden die
Schalen auf die Zahl gekeimter Samen untersucht und fehlende Keimlinge auf eine
Stlickzahl von 10 erganzt.

Unter Gewachshausbedingungen wurde das pillierte Zuckerribensaatgut bzw. unpilliertes
Saatgut anderer Wirtspflanzen in Jiffy-Pots mit nahrstoffreduzierter Pikiererde ausgesat.
Das Zuckerribensaatgut war, entsprechend der Anbaupraxis, behandelt mit dem Insektizid
‘Imidacloprid” in der Aufwandmenge von 90 g/U. Nach 14 Tagen wurden die Pflanzen in
grolere Pflanztopfe mit Einheitserde umgetopft. Alternativ dazu wurde fir einige Versuche
ein Gemisch aus 60 | Felderde (C-Horizont), 120 | Pikiererde und 40 | Sand verwendet. Das
Tageslicht wurde durch eine Zusatzbeleuchtung mit Natriumdampfleuchten (Philips SGR
140) mit einer Lichtstarke von ca. 7000 Ix erganzt. Um eine einheitliche Tageslange von
16 h zu simulieren, betrug die Zeitspanne fiir eine Zusatzbeleuchtung im Winter 16 h und in
der Gbrigen Jahreszeit je 4 h morgens und abends. Die Temperatur im Gewachshaus betrug
20 £ 2 °C bei einer rel. Luftfeuchte von 60-80 %. Eine Dingung erfolgte in 14tadgigem
Abstand mit ‘Flori 2°-Flussigdinger zu 0,2 % uber das Blatt.

Die Aussaat im Freiland wurde mit einem Einzelkornsagerat durchgefihrt. Die Pflanzen
wurden nachfolgend vereinzelt. Mit Fungiziden sowie Antagonisten behandeltes Saatgut
wurde auf Endabstand ausgesat.



2.5 Befallsuntersuchungen mit R. solani

2.5.1 Inokulation

Die auf Wasseragar unter Laborbedingungen angezogenen Zuckerribenpflanzen wurden
nach 7 Tagen inokuliert. Fir die Inokulation wurden 8 Tage alte Kulturen von R. solani
verwendet. Dazu wurde in die Mitte jeder Petrischale eine 5 mm grof3e Myzelscheibe des zu
untersuchenden Isolates gesetzt.

Unter Gewachshausbedingungen wurden die Pflanzen nach 14tagiger Anzucht inokuliert.
So konnte eine Verletzung der Wurzeln und damit die Entstehung von Eintrittspforten fur R.
solani beim Umtopfen vermieden werden. Fur die Inokulumherstellung wurden 50 g
Quarzsand mit 1,5 g Weizenmehl vermischt und 7 ml Leitungswasser zugegeben. Das
Sand-Mehl-Gemisch wurde bei 121 °C fur 50 min autoklaviert. Nach dem Abkuihlen wurden
die Kolben mit 3 Myzelscheiben (5 mm) des Testisolates beimpft und bei 20 °C und
Dunkelheit fir 14 Tage inkubiert. Wahrend dieser Inkubationszeit wurden die Kulturen alle 2
Tage geschuttelt, um ein gleichmaRiges Durchwachsen des Substrats zu gewahrleisten.
Danach wurden 1,5 g Inokulum mit einer Substratmenge (Einheitserde oder C-Horizont) von
der Halfte des Topfvolumens grindlich gemischt und in Pflanztépfe gegeben. Die 14 Tage
alte Zuckerriibenpflanze wurde im Jiffy-Pot auf diesen Untergrund gesetzt und der Topf mit
nicht inokulierter Erde aufgefullt.

Neben Untersuchungen unter kontrollierten Bedingungen und bei natlrlichem Befall im
Freiland wurden auch Flachen inokuliert. Das Inokulum wurde ebenfalls als Weizenmehl-
Sand-Gemisch hergestellt. Die Inokulation wurde vier Wochen nach Aussaat mit einer
Menge von 2 g Inokulum pro Zuckerribenpflanze durchgefiihrt.

2.5.2 Bonitur

Die unter Laborbedingungen angezogenen Zuckerribensédmlinge wurden sieben Tage
nach Inokulation d.h. 14 Tage nach Auslage der Samen bonitiert. Fir eine genaue
Einschatzung des Befalls wurden die in Tabelle 2A genannten 6 Klassen unterschieden.
Aus den Boniturdaten wurde ein Befallsindex errechnet (abgeédndert nach: O 'SULLIVAN &
KAVANAGH, 1991), der den prozentualen Anteil des auftretenden Befalls an der maximal
moglichen Befallsintensitat wiedergibt (Tab. 2B).
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Tab. 2: A)Befallsklassen fiir Zuckeriibensdmlinge zur Einschatzung der Schad-
symptome nach Inokulation mit R. solani.

B) Errechnung des Befallsindexes zur Einschidtzung des prozentualen Anteils
auftretenden Befalls mit R. solani.

A)
Klasse Merkmal
0 = gesund
1 = leichte, 1-2 mm grof3e Verbraunungen im Wurzelbereich
2 = groRere Verbraunungen, Abschnirung, Stengel zu 75 % grin
3 = Stengel groBRtenteils verbraunt (bis zu 75 % Verbraunung), Blatt griin
4 = Stengel braun oder schwarz, vollig abgeschndrt, Blatt grin
5 = Restgrun
6 = vollige Schwarzfarbung
B)
Befallsindex (DI) = (100*(u+2v+3w+4x+5y+62)) / (6*(t+u+v+w+x+y+z)), dabei bedeutet:
t = Anzahl Samlinge in Klasse 0
u = Anzahl Samlinge in Klasse 1
vV = Anzahl Samlinge in Klasse 2
w = Anzahl Samlinge in Klasse 3
X = Anzahl Samlinge in Klasse 4
y = Anzahl Samlinge in Klasse 5
z = Anzahl Samlinge in Klasse 6

Unter Gewachshausbedingungen erfolgte die Bonitur der Ribenkdrper nach Vorversuchen
etwa 10 Wochen nach Inokulation. Dazu wurden die befallenen Riben geerntet, das Blatt
entfernt und der Ribenkdrper gewaschen. Anschliefend wurde der Anteil befallenen
Gewebes nach dem in Tabelle 3 dargestellten Boniturschema ermittelt. Ein Befallsindex
wurde entsprechend der Bestimmung an S&dmlingspflanzen berechnet (Tab. 2).

Tab. 3: Boniturschema, verwendet fiir 10 Wochen alte Zuckerriibenpflanzen zur
Einschatzung des Befalls nach Inokulation mit R. solani.

Klasse Merkmal

= gesund

= erste braunschwarze Flecken an der Wurzel

= Zunahme der Flecken, bis zu 25 % der Wurzeloberflache
Flecken und Faule, < 50 % der Wurzeloberflache

= Flecken und Faule, > 50 % der Wurzeloberflache

= bis auf kleine Bereiche vollige Faule, Wurzelform noch weitgehend erhalten

o o0 A W N ~ O
1

= Wurzel vollig zerstort, Pflanze abgestorben
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Im Freiland wurden oberirdisch sichtbar befallene Pflanzen im Abstand von 14 bzw. 28
Tagen ausgezahlt und die Fehlstellen markiert. Es wurden nur die Pflanzen einbezogen,
deren Blattmaterial vollig abgestorben war. Neu hinzugekommene befallene Pflanzen
wurden zum nachsten Boniturtermin erfallt. Die Befallsstdrke wurde als Anteil
abgestorbener Pflanzen an der Gesamtzahl gesunder Pflanzen vor Befallsbeginn bestimmt.
Nach der Ernte wurde der Befallsgrad des Ribenkdrpers in 3 Klassen von ‘schwach
befallen” Uber ‘Faule < 50% des Rubenkoérpers” bis zu ‘Faule > 50% " erfalt. Fir eine
genaue Einschatzung des geschadigten Gewebes wurden die Rubenkdrper
durchgeschnitten.

2.6 Charakterisierung der Isolate von R. solani

2.6.1 Klassische Methoden

2.6.1.1 Isolate

In den Versuchsjahren 1996 bis 1998 wurden Pflanzen- und in geringerem Umfang
Bodenproben von Flachen in Nordrhein-Westfalen und in den Jahren 1997 und 1998
zusatzlich in Niederbayern untersucht. Die Isolierung wurde zu verschiedenen Zeitpunkten
durchgefuhrt. Bei Frihbefall konnte der Erreger schon im Mai isoliert werden. Bei spaterem
Befall gelang dies nur bis etwa Ende September. Die Auflistung der Isolate erfolgt weiter
unten im Anhang. In 1997 wurden bisher nicht bekannte Standorte, aber auch bereits im
Vorjahr untersuchte Befallsflachen beprobt. Der Schwerpunkt lag hier auf Untersuchungen
in Niederbayern. Die Flachen wurden zur Erfassung der Heterogenitdt der Population
intensiv beprobt. Dazu wurden unterschiedliche Befallsnester und innerhalb eines
Befallsnests mehrere Zuckerribenpflanzen untersucht.

2.6.1.2 AG-Bestimmung

Die Isolate unbekannter Anastomosegruppe wurden auf Hyphenfusionen mit einem
bekannten Tester-Isolat gepruft. Dazu wurden Objekttrager desinfiziert und mit einem
zweiprozentigen Wasseragarfilm beschichtet. Die Objekttrager wurden auf Glasstabchen in
Petrischalen mit 1,5 %igem Wasseragar ausgelegt. AnschlieRend wurden Myzelscheiben (5
mm Durchmesser) vom Rand junger, auf PDA wachsender Kolonien des AG-Tester-Isolates
und des zu testenden Isolates ausgestanzt und mit der myzelbewachsenen Seite nach
unten in 2-3 cm Abstand auf den Objekttragern gegenibergesetzt. Die Schalen wurden bei
20 bis 22 °C und Dunkelheit fiir 24 bis 48 h bis zur Beobachtung eines Uberlappens und
Ineinanderwachsens der Hyphen von Tester und zu testendem lIsolat inkubiert. Die AG-
Zuordnung wurde an mindestens 5 Fusionsstellen Uberprift. Die Hyphen wurden mit 0,001
% w/v Baumwollblau in Lactophenol:Wasser im Verhaltnis 1:9 v/v angefarbt und bei
100facher bzw. 400facher VergréRerung auf Hyphenanastomosen zwischen Tester und zu
testendem lIsolat untersucht.
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2.6.1.3 Kernférbung

Die Anfarbung der Zellkerne von R. solani |Isolate wurde ebenfalls auf mit Wasseragar
beschichteten Objekttragern durchgefiihrt. Nach 48 h Wachstum wurden die Hyphen mit
einer Mischung aus Acridinorange 0,05 g/l und Ethidiumbromid 0,5 pg/l angefarbt. Eine
schnellere Farbung wurde durch Erwadrmung des Objekttrdgers auf 35 °C erzielt. Die
Objekte wurden mit dem Fluoreszenzmikroskop bei 450-495 nm betrachtet (ANDERSEN,
1996).

2.6.2 Biologische Eigenschaften

2.6.2.1 Virulenz

Je Isolat von R. solani wurde eine Gesamtzahl von 40 Samlingen bonitiert und daraus ein
Befallsindex errechnet. Untersuchungen zur Virulenz der Isolate wurden einheitlich mit der
Sorte ‘Evita” durchgefihrt. Um den optimalen Zeitpunkt fir eine Bonitur des Ribenkdrpers
abzuschéatzen, wurde zunadchst der oberirdisch sichtbare Befall erfalt. War der Zeitpunkt
erreicht, zu dem noch keine Variante Totalausfall zeigte, wurde der Befall an der Wurzel
eingeschatzt.

2.6.2.2 Temperaturtoleranz

Isolate verschiedener Befallsstandorte wurden auf Unterschiede im Myzelwachstum bei
10 °, 17 °, 25 ° und 35 °C bei Dunkelheit untersucht. Dazu wurde Kartoffel-Dextrose-Agar
unter Zugabe von Antibiotika (PDA + je 50 mg Penicillin, Streptomycin und Chlortetracyclin
pro Liter) hergestellt. Die Petrischalen wurden anschlieRend mit je einer Myzelscheibe von
5 mm Durchmesser beimpft und bei den unterschiedlichen Temperaturen inkubiert. Das
radiale Myzelwachstum wurde nach 24, 48 und 72 h bestimmt.

2.6.2.3 Fungizidsensitivitét

Fir Untersuchungen zur Fungizidsensitivitat wurde Kartoffel-Dextrose-Agar, wie in 2.6.2.2.
beschrieben, hergestellt. Die Fungizidkonzentrationen wurden in einer Verdinnungsreihe
angesetzt. Untersucht wurden Wirkstoffmengen zwischen 0,01 und 100 ppm (Tab. 4). Von
den Fungiziden wurden Stammldsungen in sterilem Wasser mit Zusatz von zwei Prozent
Aceton hergestellt. Um die gewlnschte Endkonzentration zu erreichen, wurden 99 ml des
Nahrmediums mit 1 ml einer 100fachen Stammldésung versetzt. Dem sterilisierten
Nahrboden wurden vier bis sechs verschiedene Konzentrationen des Fungizids zugegeben,
gemischt und in Petrischalen gegossen. Nach 24 h wurden die Schalen mit einer
Myzelscheibe von 6 mm Durchmesser beimpft und bei 21 °C im Dunkeln inkubiert. Das
Ausmessen des Myzelwachstums erfolgte nach 24, 48, 72 und 96 h. Aus dem taglichen
Zuwachs wurde die durchschnittliche Wachstumsrate ermittelt. Bei der Auswertung
entspricht 0 % Wirkungsgrad dem Wachstum der Kontrolle, ein Wirkungsgrad von 100 %
bedeutet, dall bei der entsprechenden Konzentration kein Myzelwachstum beobachtet
wurde. Dosis-Wirkungsbe-ziehungen wurden durch Auftragen der prozentualen
Wuchshemmung gegen die Fungizidkonzentration in einer log-probit Skala ermittelt.
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Tab. 4: Handelspraprate (Wirkstoffe), verwendet fiir in vitro Tests zur Bekampfung
von R. solani.

Handelspraparat Wirkstoffgehalt
"Amistar’ 250 g/l Azoxystrobin
‘Bardos’ 100 g/l Difenoconazol
‘Caramba’ 60 g/l Metconazol
"Corbel” 750 g/l Fenpropimorph
‘Discus’ 500 g/kg Kresoxim-methyl
‘Dithane ultra” WG 750 g/kg Mancozeb
‘Folicur’ 251,2 gl Tebuconazol
‘Monceren” 50WG 250 g/kg Pencycuron
"Sumisclex” WG 500,5 g/kg Procymidone
“Tachigaren” 700 g/kg Hymexazol

2.6.3 Molekularbiologische Methoden

2.6.3.1 Isolate

Eine genetische Differenzierung wurde zundchst an Isolaten verschiedener
Anastomosegruppen erprobt. Die Arbeiten wurden nachfolgend auf Kulturen des
Ribenfauleerregers eingeschrankt. Aus verschiedenen Befallsregionen wurden von einer
Vielzahl unterschiedlich stark betroffenener Flachen in den Versuchsjahren 1995 bis 1998
Proben untersucht. Eine Liste des Materials ist im Anhang aufgefihrt.

2.6.3.2 Hyphenspitzentransfer

Da die Produktion von Basidiosporen sehr aufwendig ist und nicht bei allen Isolaten gelingt,
wurden nicht Einsporisolate, sondern Kulturen von Hyphenspitzen verwendet, um die
genetische Einheitlichkeit des molekularbiologisch zu untersuchenden Materials zu
gewahrleisten. Dazu wurden die Isolate auf Wasseragar kultiviert. Nach ein bis zwei Tagen
wurden unter dem Mikroskop mit einer Nadel einzelne Hyphenspitzen abgeschnitten und
wiederum auf Wasseragar tUbertragen. Nach mehrtagigem Wachstum wurden diese Isolate
auf eine Unterscheidung zu ihrem Ursprungsisolat untersucht.

2.6.3.3 Kultivierung

Die lIsolate wurden fir 6 Tage bei 22 °C in Petrischalen mit dem Kartoffel-Dextrose-
Flissigmedium (PDB) kultiviert. Je Isolat wurden 3 Petrischalen beimpft. Diese Menge
reichte aus fur die Gewinnung von 50 mg lyophilisierten Myzels.

2.6.3.4 DNA-Isolierung

Das Myzel wurde mit sterilem Wasser zweimal gewaschen und danach gefriergetrocknet.
Anschlieflend wurden 50 mg lyophilisiertes Material mit flissigem Stickstoff zu feinem Puder
zerrieben und mit einer kleinen Menge des Stickstoffs in ein Eppendorf-Reaktionsgefaly
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(2 ml) Uberfahrt. Die DNA-Extraktion wurde mit einem '‘QUIAGEN DNeasy Plant Mini Kit”
nach Anleitung durchgefuhrt. Die Konzentration der Nukleinsaureldsung wurde nach
Verdinnung mit HyOgemin. im Verhaltnis 1:20 durch Absorption bei 260 nm in einem
Spektrophotometer gemessen.

2.6.3.5 RAPD-Analyse

Der Reaktionsansatz wurde wie folgt nach DUNCAN et al. (1993) modifiziert:
50 ng genomische DNA,
0,2 mM je dNTP,
4 mM MgCly,
25 pmol Primer,
1 X Polymerase-Puffer (0,1 M Tris-HCL; pH8,3; 0,5M KCL; 0,01 % Gelatine)
2 U Tag-Polymerase (Perkin Elmer)

ergeben mit HyOg4emin.insgesamt ein Reaktionsvolumen von 25 ul.

Es wurden Vortests mit "AmpliwWax” plus Tag-Polymerase unternommen, um die ’hot start’
Methode einfacher zu gestalten. Die Verwendung von Polymerase ‘AmpliTaq Gold” fluhrte
jedoch schneller zu besseren Ergebnissen und wurde daraufhin in allen Reaktionen
verwendet.

Die Amplifikationen wurden in einem ‘Gene Amp PCR System 9600 Thermocycler (Perkin
Elmer) durchgefiihrt. Die Temperaturprofile fir die verwendeten Primer sind in Tabelle 5
aufgefuhrt. Die Oligonukleotide wurden von Perkin Elmer hergestellt. Die Primer wurden
nach DUNCAN et al. (1993) ausgewahlt. Es handelt sich bei R28 um einen Primer, der zur
Untersuchung der genetischen Variation bei Leptoshaeria maculans verwendet wurde
(GooDWIN und ANNIS, 1991). USP ist ein Primer, der zur Sequenzierung benutzt wird
(Boehringer Mannheim M13). Weiterhin wurde die Eignung der Primer T7 und R1 geprift
(DUNCAN et al., 1993; WELSH & MCCLELLAND, 1990).

Die Amplifikationsprodukte wurden durch Agarosegelelektrophorese getrennt. Die Gele
von etwa 1 cm Dicke (1,5 % Agarose Gel ‘amresco Agarose SFR’) wurden in horizontalen
10 x 20 cm Gelkammern (Biometra) mit 40- bzw. 22-zahnigem Kamm hergestellt. Die
Laufzeit betrug etwa 70 min bei 100 V und 300 mA. Als Puffer wurde 1 X TBE (0,089 M Tris-
Borate, 0,002 M EDTA) verwendet. Jeder RAPD Reaktion wurden 5 ul 6 x Bromphenol-Blau
Ladungspuffer zugegeben (SAMBROOK et al., 1990). Die Gele wurden in
Ethidiumbromidlédsung (5 pgml'1 ) fur 3 min gefarbt und danach fir 30 min in HyOg4emin.
entfarbt. Zur Uberpriifung der Zuverlassigkeit der Ergebnisse und Kontrolle zum Auftreten
sporadischer Kontaminationen wurde jede Amplifikation zweimal durchgefihrt. Als
molekulare GroRenstandards wurde der 'PCR DNA Marker™ mit PCR Fragmenten von 50
bis 2000 bp, sowie die 123 bp DNA Ladder” (Gibco BRL) verwendet. Um Variationen des
genetischen Materials innerhalb eines Isolates auszuschlieRen, wurden 10 Hyphenspitzen
von einer 24 bis 48 h alten Kultur mit einer Nadel abgetrennt und auf Platten mit Kartoffel-
Dextrose-Agar aufgebracht. Von den auswachsenden Kulturen wurde wiederum DNA isoliert
und das Bandenmuster nach Amplifikation mit Primer R1 tUberpruft.
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Zur Dokumentation der Gele wurden die RAPD-Fragmente mit dem Transilluminator TI1~
(Biometra) sichtbar gemacht. Die Fotografie der Gele wurde mit einer Spiegelreflexkamera
mit einem Gelb-Orange-Filter und Verwendung eines Schwarzweif3-Films (lIford PAN F50)
durchgefuhrt.

Tab. 5: Temperaturprofil fir Primer R28 (5-ATGGATCCGC-3), USP (5°-
GTAAAACGACGGCCAGT-3"), T7 (5-GTAATACGACTCACTATAG-3") und R1
(5-GTCCATTCAGTCGGTGCT-3"), verwendet in RAPD-Untersuchungen zur
Feststellung einer méglichen Differenzierung innerhalb der AG 2-2.

Zyklen Denaturieren Hybridisieren Kettenverlangerung
Primer 28
1 x 94 ° - 10 min - -
37 x 94 ° - 1 min 39° - 1 min 72° - 2min
1 x 94 ° - 1 min 39° - 1 min 72° - 10 min
Primer USP
2 x 94 ° - 5 min 50 ° - 5 min 72° - 5 min
37 x 94 ° - 1 min 60 ° - 1 min 72° - 2 min

Primer T7 und R1

1 x 94 ° - 10 min - -

3 X 94 ° - 1 min 42 ° - 1 min 72° - 2 min
26 x 94 ° - 1 min 60 ° - 1 min 72° - 2min

1 x 94 ° - 1 min 60 ° - 1 min 72° - 10 min

2.7 Untersuchungen zur indirekten Bekampfung von R. solani

2.7.1 Fruchtfolge

2.7.1.1 Simulation unter kontrollierten Bedingungen

Der Effekt unterschiedlicher Fruchtarten auf das Inokulumpotential von R. solani im Boden
wurde an Sorten von Winterweizen, Wintergerste, Mais, Olrettich, Gelbsenf, Zuckerriibe und
Kartoffel geprift. Die Anzucht wurde, wie in 2.4. beschrieben, unter Gewachshaus-
bedingungen durchgefihrt. Nach 14 Tagen wurden die Pflanzen nach der in 2.5.1
beschriebenen Methode inokuliert. Als Substrat wurde das Gemisch aus Felderde, Sand
und Einheitserde verwendet.

Die oberirdischen Pflanzenteile wurden nach 10 Wochen entfernt. Das Inokulumpotential im
Boden wurde auf zwei Arten untersucht. Zum einen wurden in das Substrat mit vorhandener
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Wurzelmasse jeweils 10 Zuckerriibensamen ausgesat. Nach weiteren 14 Tagen wurde die
Anzahl gesunder Samlinge ausgezahlt. Pro Fruchtart wurden 10 Wiederholungen
ausgewertet.

Zusatzlich wurden mit einem Bodenprobenehmer 2 Proben von 1 cm Durchmesser und 4 cm
Tiefe pro "Vorfrucht’-Topf entnommen. Von jeder Probe wurden 5 g mit 25 g sterilem
Quarzsand in einer Petrischale vermischt. AnschlieRend wurden 12 unbehandelte
Zuckerribensamen pro Schale in gleichmalBigem Abstand ausgelegt. Das Sand-Erde-
Gemisch wurde mit einem handelsiblichen Zerstauber befeuchtet. Pro Fruchtart wurden 4
Wiederholungen Uberpruft. Die befallenen Samlinge wurden nach dem in 2.5.2 genannten
Boniturschema ausgewertet.

2.7.2 Befallserhebungen auf Praxis-Flachen

Aus verschiedenen Anbauregionen Deutschlands wurden Proben befallener Zuckerriben
untersucht. Begleitend zu den Probeneinsendungen wurden Fragebdgen erstellt, die eine
genauere Einschatzung der Standortbedingungen und des Befallsgrades zulieRen (Tab. 7).
Die aus den Fragebdgen ermittelten Gemeinsamkeiten zwischen Befallsflachen wurden
anschlieBend mit Ergebnissen aus den Untersuchungen zur biologischen und
molekularbiologischen Differenzierung von Isolaten unterschiedlicher Herkunft verglichen.

Tab. 6: Fragebogen zur Erfassung pflanzenbaulicher Daten als Ursache des Befalls
mit R. solani auf Praxisschlagen.

Kenndaten Auspragung

Datum der Probenahme: -
Standort: -
SchlaggroRe: -
Bodenart: -
Fruchtfolge: -
Bodenbearbeitung zu Zuckerriiben: -
Sorte(n) und Pillierung: -

Auftreten:  Typ a: reihenweise b: einzelnes Befallsnest c:
verstreute Nester d: zusammenhangende Flache

unregelmalig: einzelne Pflanzen (1-2 m2), entlang Fahrspuren,
Vorgewende, Senken

Befallsflache: <10%, 2 25%, = 50%, > 75%

Besonderheiten (Beregnung, -
Dingung, Witterung):

Befall in Vorjahren: ja/nein
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2.8 Untersuchungen zur direkten Bekampfung von R. solani

2.8.1 Fungizide und Antagonisten

2.8.1.1 Saatgutbehandlung

In der Pillenhillmasse wurde neben fungiziden Wirkstoffen auch die Anwendung
verschiedener Stamme des Antagonisten Bacillus subtilis erprobt (Tab. 8). Die
Saatgutbehandlungen wurden von der 'KWS Einbeck” durchgefihrt. Der Erfolg der
unterschiedlichen Behandlungen wurde im Gewachshaus und im Freiland unter
Bedingungen natirlichen Befalls und nach Inokulation Uberpruft.

Tab. 7: Fungizide Wirkstoffe und Antagonisten, verwendet fiir Behandlungen des
Zuckerriibensaatguts zur Bekampfung von R. solani.

Antagonisten
Sorte o Aufwandmenge(n)
und Fungizide

‘Evita” + Hymexazol 18 g ai/U
+ Imidacloprid (90 g/U) + Azoxystrobin 16, 24 g ai/U
+ FZB24 + Hymexazol 4 +18 g ai/U
"Patricia’ + Hymexazol 18 g ai/U
+ Imidacloprid (90 g/U) + RH130753 60 g ai/U
+ Azoxystrobin 20 g ai/U
+ Azoxystrobin + FZB24 20+4 g ailU
+ FZB24 + Hymexazol 4,8+ 18 g ai/U
+ FZB37 + Hymexazol 4 +18 g ai/U
+ FZB44 + Hymexazol 4+18 g ai/U
‘Tatjana’ + FZB24 8 g ai/lU
+ Imidacloprid (90 g/U) + Pencycuron 800 g ai/U
+ Pencycuron + FZB24 800 +8 g ai/U

2.8.1.2 Spritz- und Bodenbehandlungen

Die Bekampfung des Rubenfauleerregers durch Spritzbehandlungen wurde zunachst an im
Gewachshaus angezogenen Pflanzen mit einer Reihe verschiedener Handelspréaparate
durchgefuhrt (Tab. 9). Bei einigen handelte es sich um Praparate mit bekannter Wirkung
gegen R. solani, allerdings unbekanntem Effekt gegen bestimmte Biotypen des Erregers.
Die jeweilige Aufwandmenge ist im Ergebnisteil genannt.
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Tab. 8: Handelspraparate (Wirkstoffe), verwendet fiir Spritzungen und Bodenbe-
handlungen zur Bekdampfung von R. solani.

Handelspraparat Wirkstoff

Sorte "Patricia’, behandelt mit Imidacloprid (90 g/U) und Hymexazol (18 g/U)
Sorte ‘Tatjana’, behandelt mit Imidacloprid (90 g/U) und Hymexazol (18 g/U)

"Amistar’ 250 g/l Azoxystrobin

‘Bardos’ 100 g/l  Difenoconazol

‘Brio” 150 g/l Kresoxim-methyl, 300 g/l Fenpropimorph
‘Caramba’ 60 g/l Metconazol

‘Discus’ 500 g/’kg Kresoxim-methyl

‘Folicur’ 251,2 g/l Tebuconazol

“Juwel’ 125 g/l  Epoxiconazol, 125 g/l  Kresoxim-methyl
"‘Monceren” 250 FS 250 g/l Pencycuron

"‘Monceren” 50 WG 500 g/kg Pencycuron

"Opus Top® 84 g/l  Epoxiconazol, 250 g/l Fenpropimorph
‘Ridomil” MZ Super 600 g/’kg Mancozeb, 100 g/kg Metalaxyl
"Sumisclex” WG 500,5 g/kg Procymidon

“Tachigaren” 70WP 700 g/’kg Hymexazol

‘FZB24° B. subtilis

2.8.1.3 Kombination von Behandlungen

Nach Erprobung der Fungizide und des Antagonisten unter Gewachshausbedingungen
wurde die Kombination von Saatgut- und anschlieBender Spritzbehandlung unter gleichen
Bedingungen bzw. im Freiland geprift. Neben der Spritzung wurde auch eine
Bodenbehandlung mit Einmischen des Fungizids erprobt (Tab. 10).

Tab. 9: Saatgutbehandlungen in Kombination mit Spritzungen oder Bodenbe-
handlungen zur Bekampfung von R. solani.

: Spritzung / Wirkstoff-
Sorte Saatgutbehandlung  Wirkstoffmenge Eee T e
"Patricia” Azoxystrobin 20 g/U "Opus Top’ 1,5 I/ha
+ Imidacloprid "Amistar’ 1 I/ha
(90 g/U) "‘Monceren’ 1 I/ha
‘Diskus” 1 I/ha
"Folicur’ 1,5 I/ha
"Caramba’ 1,5 I/ha
"Patricia” RH130753 60 g/U "Opus Top’ 1,5 I/ha
+ Imidacloprid "Amistar’ 1 I/ha
(90 g/U) "Monceren’ 1 I/ha
‘Diskus” 1 I/ha
"Folicur’ 1,5 I/ha
"Caramba’ 1,5 I/ha
"Patricia” FZB24 + Hymexazol 4 +18 g/U ’‘Caramba’ 1 I/ha
+ Imidacloprid FZB24 + Hymexazol 4 +18 g/U "Amistar’ 1,5 I/ha
(90 g/U) FZB24 + Hymexazol 4,8+ 18 g/U 'FzZB24° 140 g/ha
FZB24 + Azoxystrobin 4 + 20 g/U ’'FZB24° 140 g/ha
‘Tatjana’ FZB24 8 g/U ’"Monceren” 50WG 1,25 kg
+ Imidacloprid FZB24 8 g/U "Monceren” 250FS 1,25 kg

(90 g/U)
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2.8.1.4 Versuchsanlage

Unter Gewachshausbedingungen erfolgte die Fungizidapplikation direkt bzw. 2 d nach
Inokulation. Die Pflanzen wurden bis zur Tropfnasse bespriht. Als Bodenbehandlung wurde
‘Monceren 250 FS’ unter die Zuckerriibenpille appliziert bzw. "Monceren 50 WG’ in den
oberen Topfinhalt eingemischt und anschlieBend das Saatgut ausgesat. Die Aufwandmenge
wurde bestimmt, indem eine praxisrelevante Menge in 400 |/ha Wasser auf die untersuchte
Pflanzenzahl umgerechnet wurde.

Die Parzellengréfe der inokulierten Flachen am Standort Bonn betrug sowohl fir Saatgut-
als auch Spritzbehandlungen 4 m Lange bei einer Breite von jeweils sechs Reihen. Die
einzelnen Versuchsvarianten wurden in vier Blécken angelegt. Die Aussaat im Versuchsjahr
1997 erfolgte am 18. April, 1998 am 2. Mai und 1999 am 27./28.04. April.

Versuche auf Flachen mit natiirlichem Befall wurden dort angelegt, wo in den Vorjahren
bereits starke Schaden mit der spaten Ribenfaule beobachtet worden waren. In 1996 wurde
der Resistenzgrad von Linien und die Eignung von Fungiziden zur Bekampfung der spaten
Ribenfaule auf einem Standort in Elsdorf mit der Vorfrucht Winterweizen durchgefiihrt. Der
Versuch wurde vom RRV Bonn und dem LIZ Elsdorf als randomisierte Blockanlage in vier
Blocken angelegt. Die Aussaat des Versuches erfolgte dreireihig (Pillierungen) bzw.
sechsreihig (Sorten) auf einer Parzellenlange von 2,70 m. Der Pillierungsversuch wurde in
vier Wiederholungen angelegt, der Sortenvergleich in sechs Wiederholungen. Ein weiterer
Versuch wurde in Borken angelegt. Dort wurde in einer Streifenversuchsanlage die
Anwendung von Fungiziden und Antagonisten als Saatgutapplikation erprobt.

Auf der bereits im Vorjahr genutzten Flache in Elsdorf wurden in 1997 erneut Versuche
angelegt. Die Flache wurde auf das in 1996 am starksten betroffene Befallsnest beschrankt
und verminderte sich damit auf zwei Blécke mit sechs Wiederholungen je Versuchsvariante.
Die Aussaat erfolgte sechsreihig. Erprobt wurde wiederum die Verwendung resistenter
Linien sowie die Anwendung von Fungiziden und Antagonisten in der Pillenhilimasse als
(in-)direkte BekampfungsmalRnahmen.

In 1998 erfolgte am 27./28. Marz die Aussaat auf einer Versuchsflache in Niederbayern. Es
handelte es sich um eine Praxisflache mit Langparzellen von jeweils 12 m Breite. In finf
verschiedenen, quer zu den Varianten liegenden Befallsnestern wurden am 30. Juli
Boniturfelder mit einer Gréfle von 5,40 m x 5 m markiert. Es handelte sich hier um Saatgut-
und Spritzbehandlungen. Spritzungen wurden jeweils am 15.05., 22.06. und 11.08.
appliziert. Ein weiterer Versuch wurde im Rheinland angelegt. Es zeigte sich jedoch bis zur
Ernte nur sehr schwacher Befall, aufgrund dessen keine Differenzierung der
Versuchsvarianten moglich war.

Im Versuchsjahr 1999 wurde am Standort Aachen Horbach vor Aussaat eine Applikation von
‘Monceren 250 FS’ mit einer Aufwandmenge von 5 l/ha in die offene Saatfurche
durchgeflhrt. Als weitere Versuchsvariante wurde "Monceren 50 WG”™ (2,5 kg/ha bzw. 10
kg/ha) vor der Aussaat am 10.04. mit einem Reihendingerstreuer in die markierte Saatreihe
ausgebracht und die Zuckerribensorte ‘Tatjana“ anschlielfend ausgesat. Der Versuch
wurde in acht Blécken angelegt. Die Parzellengréfie betrug vier Reihen bei 7,50 m Lange.
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2.9 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm ‘Sigmastat Version 2.03". Bei
vorliegender Normalverteilung und Varianzhomogenitat wurden Unterschiede zwischen
Mittelwerten mit der einfaktoriellen Varianzanalyse (P < 0,05) uberprift. Vergleiche der
Kontrolle zu Behandlungsvarianten wurden mit dem LSD-Test durchgefiuhrt (’'Statistica
6.0°). Signifikanzen zwischen Mittelwerten wurden mit dem TUKEY-Test bestimmt und sind
mit unterschiedlichen Buchstaben gekennzeichnet (a, b, ¢, d). War die Bedingung der
Normalverteilung nicht erfallt, wurde der KRUSKAL-WALLIS-Test durchgefuhrt. Paarweise
Vergleiche zu einer Kontrollgruppe wurden mit dem DUNNETT-Test uUberprift. Die Starke
des Zusammenhangs zwischen Versuchsergebnissen wurde mit der Korrelationsanalyse
(Produkt-Moment-Korrelation) bestimmt. Regressionen in Dosis-Wirkungs-Beziehungen zur
Ermittlung des ED5so wurden mit dem Programm "Bfit" nach ORTEGA et al. (1997) berechnet.
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3 Ergebnisse und Diskussion

3.1 Symptome der spaten Rubenfaule

R. solani verursachte unterschiedliche Schadsymptome an der Zuckerribenpflanze. Bei
Fruhbefall wurde schon das Zweiblattstadium erfa3t. Die Pflanzen fielen um und zeigten die
typische Einschniirung am Wurzelhals. Die Isolierung des Erregers ergab, dafl3 es sich auch
hier um die "spate Ribenfaule” handelte. Spater in der Vegetation erschienen die Pflanzen
zunachst noch oberirdisch gesund, unterirdisch hatten sich jedoch mehr oder weniger
tiefreichende Faulstellen ausgebildet. Nach der Ernte verblieben vdéllig verfaulte
Ribenkorper auf der Flache. Nur teilweise geschadigte Ruben faulten wahrend der
Lagerung weiter (Abb. 1).

Abb. 1: Faule an Zuckerriiben,
verursacht durch R. solani.
Ausgehend von kleinen
Flecken bilden sich tief-
gehende Faulestellen,
meist im Halsbereich des
Riibenkorpers. Die Pflanze
erscheint oberirdisch
gesund. Nachfolgend stirbt
die Zuckerriibenpflanze
vollstandig ab. Es bilden
sich Befallsnester
unterschiedlicher GroRe, in
denen alle Stadien der
Krankheit gefunden wer-
den.
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3.2 Inokulumpotential auf Befallsflachen

In den Versuchsjahren 1996 und 1997 wurden von verschiedenen Zuckerribenflachen in 0
bis 10 cm Tiefe Bodenproben genommen, um diese auf die Grolte des Pathogeninokulum zu
Uuberprifen. Bekannt ist, daR sich der gréRte Teil des Inokulum von R. solani AG 8 im
Oberboden in 0 bis 7,5 cm Tiefe befindet (MACNISH & DoDMAN, 1987). Das Uberleben des
Pathogens in tieferen Bodenschichten ist gering (RUPPEL, 1991). So reduzierte auch das
Pfligen auf 30 cm Tiefe signifikant das Auftreten und die Starke von Lasionen an der
Kartoffel, verursacht durch die AG 3 (LEACH ,1993). Von Zuckerribenflachen, die aufgrund
einer Rotationsdauer von 2 bis 3 Jahren ein erhéhtes Gefdhrdungspotential aufwiesen,
jedoch nie grofRflachigen Befall gezeigt hatten, konnte R. solani mit der verwendeten
Methode nicht isoliert werden. Weiterhin wurden daher Flachen mit typischen
Befallssymptomen beprobt.

Am Standort Aachen mit der aktuellen Fruchtart "Zuckerriibe’ konnte in der organischen
Fraktion > 315 ym ein Inokulumpotential von 4,1 VE pro 50 g Boden bestimmt werden
(Tab. 11). Die Verteilung von cfu des Erregers Uber die Flache war gleichmafig. In 12 von
insgesamt 20 Proben konnte R. solani nachgewiesen werden. In einem Fall konnten 20
Kolonien in 50 g Boden festgestellt werden, die Ubrigen Proben wiesen eine Inokulummenge
zwischen 1 und 5 Kolonien in 50 g Boden auf. Die Probenahme erfolgte am 16. Juli. Zu
diesem Zeitpunkt zeigte die gesamte Flache nesterweise Befall. Der Anteil befallener
Flache wurde auf 15 % der Gesamtflache geschatzt. In etwa 200 m Entfernung wurde eine
weitere Fldche am Standort Aachen beprobt. Auch hier wurden im Untersuchungsjahr
Zuckerriben angebaut. Der Befall dort war weniger gleichmafig, sondern auf einige
groRere Befallsnester begrenzt. Insgesamt waren zum Probenahmetermin weniger als 10 %
der Flache befallen. Dort konnten nur in 7 von 20 Proben Vermehrungseinheiten (VE) von
R. solani festgestellt werden. Das Inokulumpotential lag hier zwischen 1 und 5 Kolonien pro
50 g Boden. Im Mittel konnten 1,8 VE in 50 g Boden nachgewiesen werden.

Am Standort Euskirchen wurden am 05. Juni Bodenproben auf einer Flache genommen, auf
der im Vorjahr Zuckerriben und in der aktuellen Vegetation Winterweizen angebaut wurde.
Die Vorfrucht zeigte groRe RuUbenfaulenester an beiden Vorgewenden, sowie kleinere
Befallsnester auf der Flache. Im Jahr der Probenahme konnte an 6 Probenahmestellen R.
solani nachgewiesen werden. In keinem Fall wurde mehr als eine VE in 50 g Boden
gefunden. Die aus dem Vorjahr bekannten Befallsschwerpunkte konnten nicht mehr
nachgewiesen werden. Eine benachbarte Fldche wurde zum gleichen Zeitpunkt beprobt. Die
Untersuchung der Bodenproben im oberen und unteren Randbereich der Flache ergab ein
hohes Inokulumpotential. Dieses betrug 17 bzw. 18 Kolonien je 50 g Boden und lag damit
deutlich dber dem Wert der Ubrigen Fldche. Aus acht von 20 Uber die Flache verteilt
gezogenen Proben konnte R. solani isoliert werden. Innerhalb der Flache wurde im Mittel
eine Kolonie-bildende Einheit pro 50 g Boden gefunden. Die gesamte Flache zeigte als
Mittelwert eine Population von 4,2 VE pro 50 g Boden.

Auf den Flachen in Rédingen und Titz wurden nicht im Jahr der Probenahme, sondern im
Vorjahr Zuckerriben und aktuell die Fruchtart Winterweizen angebaut. In Rédingen wiesen
8 von 20 Proben VE von R. solani auf. Durchschnittlich wurden 0,5 VE pro 50 g Boden
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isoliert. Befallsschwerpunkte waren nicht erkennbar. Wenige Kilometer entfernt wurden am
Standort Titz 20 Bodenproben genommen. Auch hier zeigte sich eine gleichmaRige
Verteilung der Rhizoctonia-Inokulumeinheiten Uber die Flache. Insgesamt konnte aus 14
von 20 Proben R. solani isoliert werden. Die durchschnittliche Zahl von Vermehrungs-
einheiten lag bei 1 VE je 50 g Boden.

Die Befallsflachen in Titz und Rédingen wurden zu unterschiedlichen, aufeinanderfolgenden
Zeitpunkten untersucht. Bei der erneuten Probenahme Ende Juli konnten zum Zeitpunkt der
Abreife des Weizens nur noch geringe Inokulummengen wiedergefunden werden. In Borken
wurde die Probenahme am 23. Juli durchgefihrt. Zu diesem Zeitpunkt wurden nur 2 VE je
50 g isoliert. Die Pflanzen zeigten zu Beginn der Untersuchungen deutliche Symptome, aber
auch latenten Befall. Oberirdisch konnte jedoch kein Befall festgestellt werden.

Am Standort Elsdorf wurde die hochste Zahl mit 8,3 VE je 50 g ermittelt. Obwohl insgesamt
nur eine geringe Zahl von Flachen untersucht wurden, zeigte sich, da® PopulationsgroRen
unterschieden werden konnten.

Tab. 10: Vermehrungseinheiten von R. solani an 20 Probenahmestellen verschiedener
Flachen mit der Fruchtart Zuckerriibe bzw. Winterweizen. Anzahl der VE in der
organischen Substanz (> 315 ym) von 50 g luftgetrockneten Bodens.

R. solani
Aa 1 Aa 2 Eu 1 Eu 2 RO Ti Bo El
VE/50g Boden . . !

Fruchtart ZR ZR WWwW ZR WWwW WWwW ZR ZR
0 8 13 14 12 12 6 - 3

1 5 1 6 5 6 11 2
2 4 4 - 1 2 1 ; 2
3-5 2 2 - - - 2 - 11
>>5 1 - - 2 _ _ _ 2
Mittel je 50g 4.1 1,8 0,6 4,2 1 2 0,2 8,3

In Bereichen gesunder Pflanzen wurden immer weniger als 30 Kolonien je 50 g, in
Befallsnestern bis zu 400 VE gefunden (ROBERTS & HERR, 1979). Untersuchungen durch
NaRsieben von Bodenproben ergaben Populationen der AG 4 und 3 zwischen 0 und 15 VE
je 100 g Boden (WEINHOLD, 1977). Dabei enthielten 77 % der Bdden weniger als 2 VE pro
100 g Boden. Nur 13 % lagen im Bereich Uber 5 VE je 100 g. In den hier dargestellten
Untersuchungen wurden maximal 18 VE aus 50 g Boden isoliert und dies an Vorgewenden
in der Nahe zu spater erkennbaren Befallsnestern. Das starkere Auftreten auf den
Vorgewenden ist auf Verdichtungen zurickzufithren. Eine Verdichtung des Bodens flhrt
zum vermehrten Auftreten von Wurzelfaule, ein Durchmischen verringert die Krankheit
(MACNISH, 1984). Ein Durchmischen und nachfolgende Verdichtung férdert sie ebenfalls.
Vergleichsweise hoch war die Kolonienzahl in der Folgefrucht Weizen. Bekannt ist jedoch,



24

dall R. solani in Form von Skerotien bei Einarbeitung in feuchten Boden fir mindestens 21
Monate Uberlebt (MANIAN & MANIBHUSHANRAO, 1990). Auf beiden Weizenparzellen konnte
eine sehr gleichmaRige Verteilung des Inokulums festgestellt werden. Befallsnester
schienen nicht mehr zu existieren. Durch Bearbeitungsmalnahmen hatte eine
Homogenisierung stattgefunden. Auf dem Standort Borken, der im Untersuchungsjahr nur
eine sehr geringe Population aufwies, kann vermutlich ein Zusammenhang zu
antagonistisch wirkenden Bodenpilzen, insbesondere Fusarium spp. hergestellt werden
(Abb. 2).

Untersucht wurden die gewonnen Isolate nur auf ihre Mehrkernigkeit. Nach Feststellung der
AG-Zugehorigkeit konnte die Zahl der mehrkernigen Isolate mit der Zahl der AG 2-2-Isolate
gleichgesetzt werden. Die Untersuchung der Befallsflachen in 1997 zeigte, dal® grofRtenteils
nur geringe Populationen auftraten. Die Frage bleibt offen, ob Béden, aus denen keine VE
von R. solani isoliert wurden und die bisher keinen Befall gezeigt hatten, tatsachlich
inokulumfrei waren, oder die Methode nur zu wenig sensitiv reagiert. Das hier verwendete
Verfahren gibt keinen genauen Wert fir die GrolRe einer cfu oder einer Population, kann
aber verwendet werden, um einen moglichen Befallszuwachs aufgrund des aktuellen
Inokulums zu ermitteln, oder Flachen in Relation zu vergleichen. Die Frage stellt sich, ob
mit molekularbiologischen Mitteln eine genaue Differenzierung und Quantifizierung méglich
ist. Weitere Untersuchungen mussen im Bereich der serologischen Nachweisverfahren und
der Verwendung von Gensonden unternommen werden. Bisher war jedoch in der
Bodenuntersuchung auf das Vorkommen von Vermehrungseinheiten der AG 2-2 keine der
beiden Methoden erfolgreich. Beide Verfahren haben zudem den Nachteil, da® sie vitales
und totes Material nicht unterscheiden kénnen, so da® das Gefahrdungspotential durch VE
in Form von Hyphen oder Sklerotien (Abb. 3) Gberschatzt wird.

Abb. 2: Untersuchung von Riibenkérpern der Versuchsflache Borken auf Faulesymptome,
verursacht durch R. solani . Neben einer Mischinfektion, bedingt durch den
Riibenfauleerreger und den durch Bakterien hervorgerufenen Giirtelschorf, zeigt die
Ribe rechts den typischen "Wurzelknopf’, verursacht durch Fusarium spp..
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Abb. 3: Hyphen von R. solani auf pflanzlichem Gewebe und Sklerotienbildung durch
Aggregation monilioider Zellen.

3.3 Differenzierung von Isolaten

3.3.1 Kernfarbung

Der aus Bodenproben und Pflanzenmaterial isolierte Erreger wurde auf Zwei- oder
Mehrkernigkeit untersucht. Zweikernige Isolate wurden nicht genauer differenziert.
Mehrkernige Isolate wurden sowohl mit Hilfe der Anastomosereaktion als auch mit der
RAPD-Analyse charakterisiert.

Abb. 4: Untersuchung von R. solani-Isolaten auf Mehrkernigkeit (Ethidiumbromid + Acridin-
Orange). N=Nukleus, S=Septe.
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3.3.2 Differenzierung mittels Anastomosereaktion

Die Isolate von R. solani wurden mit klassischen Bestimmungsmethoden einer
Anastomosegruppe (AG) zugeordnet. Die Auswertung der Fusionspunkte zwischen einem
Testerisolat und dem zu testendem Isolat ergab, dall Isolate aus Deutschland mit nur
wenigen Ausnahmen der AG 2-2 angehoérten. Nur Isolate aus Chile, die ebenfalls von
alteren Pflanzen gewonnen wurden, bildeten Hyphenfusionen mit der AG 4. Kulturen, die
nicht der AG 2-2 zuzuordnen waren, wurden in den weiteren Untersuchungen nicht
bericksichtigt. Wurde die Hyphenreaktion zwischen Isolaten unterschiedlicher Standorte
nadher bestimmt, handelte es sich um eine ’killling reaction” (Abb. 5 bis 7), die eine
genetische ldentitat ausschlieRt. Da eine weitere Aussage zur Differenzierung der AG 2-2
mit dieser Methode nicht moglich ist, wurde auf die detaillierte Untersuchung der
Hyphenreaktion aller Kulturen der AG 2-2 verzichtet und eine Methode zur genetischen
Abgrenzung von Isolaten erprobt.

Abb. 5: Hyphenreaktion C1= Isolate sind
entfernt verwandt. Nach der
Anastomose der Zellwande ist
keine Penetration der Zellwand
oder Membran-Membran-Kontakt
feststellbar.

Abb. 6: Hyphenreaktion C2 = Isolate sind
verwandt. Die Anastomosen-
bildenden und benachbarten
Zellen sterben ab.

Abb. 7: Hyphenreaktion C3 = Zellwand-
und Membranfusion. Hyphen-
durchmesser an der Fusionsstelle
entspricht dem des librigen
Hyphenabschnitts. Zellen sterben
nicht ab.
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Die AG 2-2 wurde nach Literaturangaben selten an Zuckerriibensamlingen gefunden. Wurde
diese Anastomosegruppe dennoch haufiger isoliert, konnte dies damit begriindet werden,
dafl Flachen untersucht wurden, auf denen sich die AG 2-2 bereits etabliert hatte (NAITO et
al., 1975). In den hier dargestellten Untersuchungen wurde festgestellt, dal} die AG 2-2
schon sehr frih im Mai/Juni isoliert werden konnte. Von Flachen, die in Vorjahren Befall
gezeigt hatten, wurde auch schon bei Frihbefall ausschlieRlich die AG 2-2 isoliert. Wurden
verschiedene Flachen beprobt, auf denen die AG 2-2 identifiziert wurde, so konnte
zwischen den Hyphen die ’killing reaction” beobachtet werden. Die Ausbildung einer C2-
Reaktion, also der Fusion mit anschlieBRendem Zelltod, kdnnte ein Schutz vor horizontalem
Gentransfer sein und/oder die Bildung einer Niche durch den Pilz ermdglichen (FLENTJE &
STRETTON, 1964). Die Ausbildung einer solchen Niche zeigte sich beispielsweise darin, daf®
zusammenflieRende Befallsnester der AG 8 nicht in der Lage waren, den Boden, der durch
ein anderes Isolat besetzt war, zu besiedeln. Zwischen Isolaten weiter entfernter Flachen
konnte eine C3-Reaktion beobachtet werden (MACNISH et al., 1993 a, b, c).

Eine Differenzierung von Untergruppen der AG 2-2 kann mit Hilfe der Anastomosereaktion
nicht getroffen werden. Das AG-Konzept gibt keine Information Uber genetische Variation
und taxonomische Beziehungen innerhalb und zwischen AGs. Es wird vermutet, dalR das
Anastomose-Verhalten auf eine genetische Beziehung hinweisen kann, aber nicht immer die
evolutiondre Beziehung widerspiegelt (KUNINAGA et al., 1979). Bei der AG 1 konnte bei dem
Zusammenwachsen auf Petrischalen die Bildung heterokaryotischer Bischel zwischen
gepaarten Homokaryons, unabhangig von vegetativen Inkompatibilitatsprozessen,
festgestellt werden. Auch eine Heterokaryotisierung homokaryotischen Myzels sowie eine
spontane Lysis von Zellen einiger homokaryotischer Nachkommen eines Feldisolates wurde
beobachtet (JULIAN et al., 1996). Die sexuelle und vegetative Inkompatibilitdt operieren,
bisher bei der AG 1 festgestellt, unabhangig voneinander und stellen damit weitere
Kombinationsméglichkeiten zu Verfigung. Die somatische Inkompatibilitat unterscheidet
somit Individuen, deren Verwandtschaft jedoch mit anderen Mitteln untersucht werden muf3.

3.3.3 Differenzierung mit RAPD-PCR

Die vegetative Kompatilitdt kann Fragen zur Verwandtschaft unbekannter Isolate einer
Population nicht endglltig beantworten. Eine genauere Differenzierung kann (ber
genetische Untersuchungen erzielt werden. Hilfreich bei der Anwendung der RAPD-PCR ist,
dalR die entstehende Vielzahl von Banden verschiedener Isolate einer unbekannten
Population auf Gleichheiten im Bandenmuster untersucht werden kann.

3.3.3.1 Differenzierung zwischen Anastomosegruppen

Die weitere Differenzierung mittels RAPD PCR wurde zunachst nicht auf Isolate der AG 2-2
beschrankt, sondern an verschiedenen Anastomosegruppen auf ihre Eignung untersucht.
Bei den Gruppen handelte es sich, wie in Abbildung 8 dargestellt, um die
Anastomosegruppen AG 1, 2-1, 3, 4 und im Vergleich dazu die AG 2-2. Primer R1
generierte Polymorphismen, die eine deutliche Unterscheidung zwischen den Isolaten
ermodglichten. Die erzeugten Fragmente lagen im GréfRenbereich von 250 bis 2000 bp.
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Abb. 8: Agarosegel mit RAPD-Bandenmustern von R. solani AG1 (RH9601), 2-1 (RH9602), 3
(RH9608), 4 (RH9610) und 2-2 (RH9612) nach Amplifikation mit Primer R1.

Wurde eine groflere Zahl von AGs sowie der Isolate je AG untersucht, zeigten sich die in
Abbildung 9 dargestellten Banden. Mit Primer R1 erschienen die Bandenmuster fir die AG
1-1, die AG 1-3 und das ’"bridging” Isolat Bl uniform. Diese konnten jedoch klar von der AG
1-2 sowie der AG 5 differenziert werden. Ein fir die AG 2-2 spezifisches Bandenmuster
konnte nicht festgestellt werden. Allerdings wurde fur die AG 2-2111B, AG 2-21V, sowie weiter
zu differenzierende Isolate der AG 2-2 ein deutliches Fragment mit einer Ldnge von 500 bp
erzeugt, das fur alle genannten Isolate einheitlich war. Bei den bisher nicht weiter
differenzierten Kulturen der AG 2-2 mit Bezeichnung RH9741 und RH9742 handelte es sich
um Isolate derselben Befallsflache. Die Bandenmuster waren vollig monomorph. Eine
Unterscheidung zeigte sich zu Isolat RH9743, das von einer weiter entfernten Befallsflache
isoliert wurde. Beide Muster stimmten nicht Uberein mit den in Abbildung 8 gezeigten
Banden der AG 2-2 von Isolat RH9612. Somit ergaben sich fur Isolate der AG 2-2 bisher
drei unterschiedliche Bandenmuster, die sich wiederum unterschieden zu den untersuchten
Kulturen der AG 2-2111B und IV. Der Primer R1 konnte damit sowohl fir eine Unterscheidung
zwischen Anastomosegruppen als auch innerhalb einer Gruppe verwendet werden.

Bei der Untersuchung der Korrelation zwischen Anastomoseverhalten und genetischer
Isolation wurde festgestellt, daR unterschiedliche Gruppen, die anhand der
Fusionshaufigkeit unterschieden werden kénnen, sich auch im prozentualen Anteil
homologer DNA unterscheiden (KUNINAGA & YOKOSAWA, 1985). Durch DNA Fingerprinting
konnten ahnliche Genotypen von verschiedenen geographischen Orten bestimmt werden
(BALALI et al., 1996). Andererseits waren sowohl Isolate derselben als auch verschiedener
Regionen unterschiedlich (MATTHEW et al., 1995). Eine Variation innerhalb einer Gruppe
wurde in allen AGs beobachtet. Die hdchste Stufe der Variabilitdt wurde zwischen Isolaten
der AG 2 und deren Untergruppen AG 2-1 und AG 2-2 festgestellt (JABAJI-HARE et al.,
1990).
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Abb. 9: Agarosegel mit RAPD-Bandenmustern von R. solani AG1-1 (RH97383), 1-2
(RH97384), 1-3 (RH97385), 2-21lIB (RH97386), 2-2IV (RH97387), 5 (RH97388), BI
(97389) sowie den Isolaten der AG 2-2 (RH9741/42, RH9743) nach Amplifikation mit
Primer R1.

3.3.3.2 Differenzierung innerhalb der AG 2-2

Mit Primer R1 konnte eine deutliche Unterscheidung zwischen Isolaten von R. solani
festgestellt werden. Diese Differenzierung wurde anhand der Verwendung der Primer USP
und R28 uberprift (Abb. 10). Getestet wurde dabei ein Isolat der AG 4, sowie jeweils zwei
Isolate der AG 2-2 unterschiedlicher Befallsnester derselben Flache. Dabei handelte es sich
um RH9612 und RH9613 vom Standort Euskirchen, RH9615 und RH9617 einer Flache in
Julich, RH9640 und RH9641 vom Standort Euskirchen, isoliert aus dem Boden, RH9642 und
RH9643 einer Befallsflache in Aachen sowie RH9677 und RH9678 von einer Flache in
Appeldorn. Es zeigte sich, dal sich bei Verwendung aller Primer das Bandenmuster der AG
4 deutlich von dem der AG 2-2 abhob.

Die Primer unterschieden sich insbesondere in der Zahl und Deutlichkeit der Banden. Aus
diesem Grunde geeignet waren insbesondere die Amplifikationsprodukte von Primer R1.
Eine Differenzierung von lIsolaten der AG 2-2 konnte mit allen getesteten Primern erzielt
werden. Dabei zeigten sich monomorphe Bandenmuster, wenn die Isolate von einer
einzelnen Befallsflache stammten. Identische Muster konnten auch bei Herkunft aus Boden
oder Pflanzenmaterial wie am Beispiel von "Euskirchen” festgestellt werden. Weiterhin
ergaben sich Polymorphismen zwischen Kulturen verschiedener Standorte sowohl mit R1
als auch mit USP und R28. Primer R1 wurde fur die weiteren Untersuchungen verwendet.
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Abb. 10: Agarosegel mit RAPD-Bandenmustern von R. solani AG 5 (RH9610) und Isolaten der
AG 2-2 (RH9512-13, 9515-17, 9540-41, 9542-43, 9677-78) unterschiedlicher
Befallsflaichen nach Amplifikation mit den Primern USP, R28 und R1.
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Die Einheitlichkeit der Population auf einer Befallsfldche und zugleich die Vielzahl von
Typen der AG-2-2 wurde anhand der Untersuchung einer Reihe von Isolaten in den
Versuchsjahren 1996, 1997 und 1998 Uberprift. Beprobt wurden im Versuchsjahr 1996 nur
Befallsflachen im Rheinland (Abb. 11). Die Isolate RH9512 bis RH9514 sowie RH9540 und
RH9541vom Standort Euskirchen waren monomorph. Isolate mit diesem Bandenmuster
werden in folgenden Ausfihrungen zum besseren Vergleich mit den anderen
Versuchsjahren als Typ 1 bezeichnet. Bandenmuster von lIsolaten der Standorte Jilich
(RH9515-16), Ameln (RH17-18), Aachen (RH9520) und Isolate aus Boden (RH9696-99) und
Pflanzenmaterial (RH96116-118) einer Flache in Elsdorf waren sowohl innerhalb der
Flache, als auch im Vergleich miteinander identisch. Diese wurden als Muster vom Typ 2
bezeichnet. Isolate von weiteren Befallsflachen in Aachen (RH9521, 9644-52, RH9654-59,
RH9660-75), Neuss (RH9522) und Geldern (RH96103-108) unterschieden sich wiederum zu
den ubrigen, aber nicht untereinander, und wurden damit dem Typ 3 zugeordnet. Eine von
den Ubrigen Typen verschiedene, deutliche Bande mit einer Ldnge von 750 bp zeigte sich
bei Mustern der Typ 4-Isolate vom Standort Appeldorn (RH9677-87). Die geographische
Entfernung kann damit Hinweis auf das Auftreten eines anderen Erregertypen sein, es ist
aber auch maglich, dal® weit entfernte Standorte denselben Erregertypen aufweisen. Bei
RH96147 und RH96156 handelte es sich um Isolate aus Bodenproben der Befallsflache in
Rédingen, auf der im Vorjahr die spate Rubenfaule Ertragsverluste verursacht hatte und
aktuell Winterweizen angebaut wurde. Auch hier konnte der Erreger dem bereits bekannten
Typ 3 zugeordnet werden. Nach einem Hyphenspitzentransfer konnten keine Unterschiede
der RAPD-Bandenmuster der neu gewonnen Isolate zu den Ursprungsisolaten der
unterschiedlichen Typen gefunden werden.

Fir das Versuchsjahr 1996 ergaben sich die in Tab. 11 dargestellten Haufigkeiten fir das
Auftreten der unterschiedlichen Typen. Aus der Darstellung ist ersichtlich, dal® die Typen 2
und 3 mit 28 bzw. 50 % der beprobten Flachen am haufigsten isoliert wurden. Typ 1 wurde
mit 17 % deutlich weniger haufig gefunden. Und von nur einer Flache wurde Typ 4 isoliert.

Tab. 11: Haufigkeit des Auftretens mittels RAPD-PCR unterscheidbarer Typen der AG
2-2 im Versuchsjahr 1996.

AG 2-2 Typ 1 Typ 2 Typ 3 Typ 4

Anzahl Flachen 3 5 9 1

in % 16,7 27,8 50,0 5,6
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Abb. 11: Agarosegel mit RAPD-Bandenmustern von R. solani AG 1 (RH9601), AG 2-1
(RH9602) und Isolaten der AG 2-2 unterschiedlicher Befallsflaichen im Rheinland
nach Amplifikation mit Primer R1.
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Im Versuchsjahr 1997 wurden 20 Befallsflachen in Siddeutschland beprobt. Die
Ergebnisse der RAPD-Untersuchung sind in Abbildung 12 dargestellt. Die Flache 1 wurde
besonders intensiv beprobt, um Unterschiede in der Erregerpopulation bei Untersuchung
entfernter Befallsnester einer einzelnen Flache festzustellen. Die Typen sind hier wiederum
mit den entsprechenden Ziffern bezeichnet. Deutlich ist zu erkennen, daR finf voneinander
entfernte Befallsnester von Flache 1 alle einen einheitlichen Erregertyp zeigten. Es handelte
sich hier um den Typ 4. Dieser Typ wurde auch von 12 weiteren Flachen isoliert. Das mit
Primer R1 erzeugte Bandenmuster war fur die unterschiedlichen Flachen véllig identisch.
Typ 3 konnte von den Flachen 10, 17 und 18 isoliert werden. Keine der untersuchten
Befallsflachen zeigte ein Vorkommen von Typ 2. Der Typ 1 wurde nur von Flache 2 isoliert.
Zusatzlich zu den aus Untersuchungen in 1996 bekannten Erregertypen konnten zwei
weitere mit polymorphem Bandenmuster gefunden werden. Diese wurden als Typ 5 und 6
bezeichnet. Typ 5 wurde ausschliel3lich aus befallenem Pflanzenmaterial von Flache 3
isoliert, Typ 6 von den Flachen 7, 16, 18 und 19. Es handelte sich hier in der Hauptsache
um Flachen, die nicht, wie die Ubrigen von einer einheitlichen Erregerpopulation besiedelt
wurden. Auf Flache 7 bestand diese aus einer Mischpopulation von Typ 4 und 6. Dies trifft
auch fir Standort 16 zu. Ein Isolat von Flache 18 zeigte zusatzlich noch das Bandenmuster
von Typ 3. Das Feld 19 wurde einheitlich von Typ 4 besiedelt. Isolate der Flache 20 konnten
nicht der AG 2-2 zugeordnet werden, sind aber ebenfalls aufgefiihrt. Mit wenigen
Ausnahmen wurden Zuckerriben verschiedener, getrennter Befallsnester einer Flache von
demselben Pathotypen der AG 2-2 befallen. Vergleicht man die Haufigkeit des Auftretens
der Pathotypen 1 bis 6, ergibt sich das in Tabelle 12 dargestellte Bild. Dabei zeigten 65 %
der Flachen einen Befall mit Typ 4. Mit einer Haufigkeit von 15 % bzw. 20 % traten Typ 3
und 6 auf. Nur geringe Bedeutung hatten Typ 1 und 5 mit jeweils 5 % der untersuchten
Befallsflachen. Bandenmuster der Isolate von drei Befallsflachen am Standort Euskirchen
waren identisch mit denen aus 1996 und wurden somit dem Typ 1 zugeordnet. Auch bei
Anbau der darauffolgenden Fruchtart Winterweizen konnte dieser Typ isoliert werden. Auf
weiteren Standorten bestéatigte sich die gleichbleibende Erregerpopulation. Identische
Untergruppen des Erregers der Rubenfaule zeigten sich nicht nur in verschiedenen
Bundeslandern sondern auch in Nachbarlandern. Die Banden der in NRW festgestellten
Typen 3 und 4 waren vollkommen monomorph zu Erregertypen aus den Niederlanden, die
sowohl von Zuckerriben als auch beim Anbau von M&éhren mit Vorfrucht Zuckerriube isoliert
wurden.

Tab. 12: Haufigkeit des Auftretens mittels RAPD-PCR unterscheidbarer Typen der AG
2-2 im Versuchsjahr 1997.

AG 2-2 Typ 1 Typ 2 Typ 3 Typ 4 Typ 5 Typ 6
Anzahl
Flachen ! g : 13 L 4

in % 5,0 0 15,0 65,0 5,0 20,0
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Abb. 12: Agarosegel mit RAPD-Bandenmustern von R. solani AG 2-2 unterschiedlicher
Befallsflachen in Niederbayern (1 bis 20) nach Amplifikation mit Primer R1.
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Im Versuchsjahr 1998 wurden wiederum Isolate aus Befallsgebieten in NRW und
Sdddeutschland auf polymorphe Fragmente untersucht. Monomorphe Banden im Vergleich
zu Typ 1 zeigten dabei Isolate von 6 Standorten in Siddeutschland (Tab. 13). Typ 2 wurde
nur von einer Flache in NRW isoliert. Sehr haufig wurde dagegen der Typ 3 aus
Zuckerribenproben in 1998 isoliert. Die Zahl der je Standort mit RAPD-Methoden
untersuchten Isolate wurde auf zwei eingeschrankt, da mit wenigen Ausnahmen nur ein
Erregertyp in den bisherigen Untersuchungen auf einer Flache festgestellt wurde. Bei
Annahme einer Uber die Flache gleichmafigen Population des Erregers zeigten sechs
Standorte in Sidddeutschland und vier in NRW Befall mit diesem Erregertyp. Der Typ 4
wurde an 9 Standorten in Niederbayern bestimmt. Auf jeweils einer Flache in NRW und
Niederbayern wurde Typ 5 festgestellt. In Niederbayern wurde Typ 6 von einer Flache
isoliert. Es zeigte sich, da eine hohe Wahrscheinlichkeit besteht, dal benachbarte Flachen
oder Flachen eines einzelnen Betriebs den gleichen Erregertyp aufweisen.

Tab. 13: Haufigkeit des Auftretens mittels RAPD-PCR unterscheidbarer Typen der AG
2-2 auf Flachen in NRW und Niederbayern, festgestellt im Versuchsjahr 1998.

AG 2-2 Typ 1 Typ 2 Typ 3 Typ 4 Typ 5 Typ 6
Anzahl Flachen 0 1 4 0 y 0
NRW
in % 0 16,7 66,7 0 16,7 0
Anzahl Flachen 6 0 6 9 y y
Niederbayern
in % 26,1 0 26,1 39,1 4.3 4.3

Wurde die Ahnlichkeit der verschiedenen Typen der AG 2-2 durch die Berechnung des
Anteils gemeinsamer Banden verglichen, ergaben sich die in Tabelle 14 dargestellten
Zahlen. Aus den Daten wird ersichtlich, daR die gréBte Ahnlichkeit zwischen den RAPD-
Bandenmustern bei den Typen 5 und 2 sowie 5 und 6 zu finden waren. Eine Ahnlichkeit von
50 % ergab sich fur Typ 3 verglichen mit 2, Typ 5 und 1 sowie 6 und 2. Nur geringe
Ahnlichkeiten zeigten sich im Vergleich von Typ 1 und 4, Typ 5 im Vergleich mit Typ 4 und
Typ 6 verglichen mit Typ 4. Damit differenzierte sich Typ 4 stark von den ubrigen.
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Tab. 14: Matrix fiir Ahnlichkeit von Typen der Anastomosegruppe AG 2-2 im paar-
weisen Vergleich. S,, = ng, 1 (Ngp + Ny + Ny).

Typ 1 2 3 4 5
1 100 - - - -
2 33 100 - - §
3 33 50 100 - -
4 25 33 33 100 -
5 50 75 40 29 100
6 33 50 20 14 75

Eine Differenzierung der Untergruppen der AG 2-2 mittels Isoenzymanalyse wurde
dankenswerterweise von Herrn Dr. H. Schneider am |IPO DLO in Wageningen durchgefihrt.
Mit dieser Methode wurden die Typen 2, 3, 4, 5 und 6 der AG 2-2IlIB zugeordnet. Die
Zugehorigkeit des Typ 1 zu den Untergruppen konnte nicht zweifelsfrei festgestellt werden.
Unklar ist, ob es sich bei diesem Pathotypen um die AG 2-2111B oder AG 2-2IV handelt.

Die AG 2-2 kann unterteilt werden in die AG 2-21IIB, IV und LP. Die Restriktionsmuster der
AG 2-2IV (alle Isolate von Zuckerribe) zeigten beachtliche Variation (HYAKUMACHI et al.,
1998). Diese Unterschiede korrelierten allerdings nicht mit der geographischen Herkunft.
Andere Autoren teilten die AG 2 in die Gruppen A mit Isolaten der AG 2-1 sowie B und C mit
der Anastomosegruppe AG 2-2 (Liu et al., 1990). Diese Gruppeneinteilung stimmte Uberein
mit dem Anastomoseverhalten, der Morphologie, Physiologie und der Pathogenitat. Die
Gruppe C wurde als primares Pathogen an Zuckerriben, Gruppe B als Maispathogen
bezeichnet. Spater konnten innerhalb der AG 2, basierend auf Isoenzympolymorphismen
und rDNA Restriktionsanalyse der ITS Region, funf intraspezifische Gruppen (ISG 2A bis
2E) unterschieden werden. Obwohl die untersuchten Isolate der Gruppe C von einer
Vielzahl geographischer Orte stammten, standen sie bei diesen Untersuchungen in enger
Beziehung (LiUu und SINCLAIR, 1992). Die Einteilung in intraspezifische Gruppen beruhte
jedoch weder auf dem Wirtskreis noch auf dkologischen Charakteristiken.

Das Auffinden verschiedener Klone erfordert viele Loci, wie sie durch RAPD- und
Fingerprinting-Methoden gewonnen werden. Je naher verwandt zwei Organismen sind,
desto ahnlicher sind ihre RAPD-PCR-Muster (WiLLIAMS et al., 1990). Die Primer R1, USP,
R28 und T7 wurden verwendet, um die AG 2, 3, 4 und 8, sowie ihre verschiedenen Pektin-
Zymogrammgruppen zu unterscheiden (DUNCAN et al., 1993). In einigen Gruppen, wie der
ZG 7 (AG 3), wurden erhebliche Variationen in den Bandenmustern festgestellt. Auch
AG 2-1 und 2-2 konnten deutlich unterschieden werden, dagegen wurde die AG 2-2 mit
Isolaten von Gramineen als homogene Gruppe bezeichnet. Weiterhin wurden die genannten
vier Primer zur Unterscheidung von Isolaten der AG 9 verwendet (YANG et al., 1996). Nach
Amplifikation mit Primer T7 waren keine Produkte sichtbar. Mit R1 wurden sehr deutliche,
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aber wenige Banden erkennbar. Mit Primer USP konnten drei Gruppen unterschieden
werden. Der Ahnlichkeitskoeffizient lag zwischen 67 und 100 %. Keine Unterschiede wurden
zwischen Isolaten verschiedener geographischer Herkunft festgestellt. Alle Isolate einer AG
zeigten eine oder zwei Ubereinstimmende Banden und gaben damit einen Hinweis auf die
genetische Basis der AG. In den hier dargestellten Untersuchungen konnten lIsolate der
AG 1, 2, 3, 4 und 5 mittels RAPD-PCR unterschieden werden. Einheitlich fir alle Isolate der
AG 2 konnte eine Bande mit einer Lange von 500 bp festgestellt werden. Auch
Untergruppen zeigten typische Banden, wie insbesondere Typ 4, ein Fragment mit 750 bp
Lange. Innerhalb der Untergruppen wurde keine Variation zwischen Isolaten verschiedener
geographischer Herkunft oder der Isolierung aus Boden oder Pflanzenmaterial beobachtet.
Isolate der AG 1 IC von Zuckerriibe und von Bodenproben aus Minnesota ‘clusterten” mit
Bodenisolaten aus Japan (JOHNK & JONES, 1994). Dies stimmt Uberein mit den hier
dargestellten Ergebnissen, in denen die Anbauflachen unterschiedlicher Regionen, aber
auch Lander, den gleichen Typ der AG 2-2 aufwiesen. Mit allen verwendeten Primern
konnten die AGs sowie die Untergruppen der AG 2-2 unterschieden werden. Die klarsten
und in ihrem Umfang Uberschaubaren Bandenmuster wurden jedoch mit Primer R1 erzeugt.
Durch die Gbrigen Primer konnte, trotz groRerer Bandenzahl, keine weitere Differenzierung
festgestellt werden. Insgesamt wurden 6 Gruppen unterschieden. Die Bandenmuster waren
dabei nicht nur Uber mehrere Ansatze, sondern auch Fladchen und Anbaujahre, eindeutig
unterscheidbar und reproduzierbar. Die Zuverlassigkeit von RAPD-Untersuchungen wurde
auch in der Literatur bestatigt (TOMMERUP et al., 1995).

Der wesentliche Unterschied bestand nicht in dem Auftreten vollig unterschiedlicher Typen,
sondern die wichtigen Typen 1 bis 5 wurden in unterschiedlicher, fir die Befallsregion
typischer Haufigkeit isoliert. Dabei schienen die Typen 1 und 2 héaufiger auf kuhleren
Standorten vertreten. Es ist unklar, ob in kurzer Zeit aufgrund beispielsweise klimatischer
Faktoren Veranderungen der Pathotypen auftreten kdénnen, oder einfach eine bestimmte
Zahl von Flachen mit einem definierten Pathotyp als indigenem Pathogen untersucht wurde.
Feststellbar war jedoch an drei Standorten, dal® benachbarte Flachen oder Flachen eines
Betriebs einen gemeinsamen Typ zeigten und dies unverandert Uber zwei bis drei
Versuchsjahre. In allen Versuchsjahren wurde zudem festgestellt, daR bis auf wenige
Ausnahmefalle, unterschiedliche Befallsnester den gleichen Erregertyp aufwiesen. Auch die
Untersuchung der genetischen Variation in der dsRNA zeigte, dall die genetische
Verwandtschaft bei gleicher geographischer Herkunft von Isolaten héher war (BHARATHAN &
TAVANTZIS, 1991). Nach der Untersuchung von 121 Befallsnestern, verursacht durch die AG
8, wurde nur in 5 Fallen mehr als eine ZG gefunden. In zwei Fallen war dies durch ein
ZusammenflieBen von Nestern begriindet, in den Ubrigen war nur gelegentlich eine
Isolierung der anderen ZG moglich (MACNISH & SWEETINGHAM, 1993). Zwischen
verschiedenen Befallsherden konnten keine Unterschiede entdeckt werden (YANG et al.,
1995). Grolte Gebiete waren durch eine kleine Zahl ahnlicher Klone besiedelt. Eine
Begrindung koénnte darin zu finden sein, daR Befallsnester nicht von einer neuen
Ansiedlung eines Pathogen stammen, sondern einen lokalen Anstieg in der Population
eines schon weit verbreiteten pathogenen Stammes darstellen (DE BEER, 1965). Ein anderer
Erklarungsansatz kdonnte die Einschleppung des Pathogens sein (MACNISH & SWEETINGHAM,
1993).
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Geht man davon aus, dafl auch mit anderen molekularbiologischen Methoden keine weitere
Differenzierung von Isolaten einer Flache mdglich ist, ist die Frage, wie eine solch
homogene Population entstehen konnte und ob sie fir das Verschwinden des Pathogens
verantwortlich ist, da jeder Stdrfaktor direkt die gesamte Population betrifft. In Zuckerriben-
Monokultur stabilisiert sich die relative Haufigkeit von AGs und die AG 2-2 wird dominant
(HYAKUMACHI & Ui, 1982). Daher kdnnte man auch auf das Vorherrschen eines bestimmten
AG 2-2 Typen unter bestimmten Voraussetzungen schlieBen. Die Dominanz einer Gruppe
muB nicht auf der Stufe der AG beendet sein. Unklar ist auch, wie es andererseits zu der
Entstehung unterschiedlicher Typen der AG 2-2 kommen konnte und wie variabel diese
sind. Wurden, wie in seltenen Fallen vorkommend, verschiedene Typen auf einer Flache
gefunden, so traten diese in Kombination mit Typ 4 auf. Handelte es sich hier um Flachen,
auf denen der Umwandlungsprozel3 von einer Population zur nachsten noch nicht
stattgefunden hatte? Als Erklarung fir die Entstehung von Untergruppen koénnte die
mogliche Variabilitdt des Erregers herangezogen werden. Allerdings ist die Bildung eines
vOllig angepaliten Myzels, welches sich infolge selektiven Drucks auf bevorzugte Allele bei
der Besiedlung neuer Habitate, kombiniert mit der Anastomose bilden kdnnte,
unwahrscheinlich. Eine andere Ursache kénnte die Abstammung der AG 2 von der AG BI
sein (KUNINAGA and YOKOSAWA, 1985). Solche 'Bricken-bildenden’ Isolate kdnnen durch
den Transfer genetischen Materials von einem lIsolat zu einem anderen, normalerweise
inkompatiblen Isolat in der Evolution eine Rolle spielen. Es existiert zu einem gewissen
Grad DNA-Homologie zwischen AG BI, AG 2-1, 2-2, aber auch zu 3 und 6. AG Bl und AG 2
sollten nicht als separate Gruppen betrachtet werden. RFLPs der Bl Isolate zeigten
hingegen keine Ahnlichkeiten zu anderen AGs (VILGALYS & GONZALEZ, 1990). Da sogar die
einzelnen festgestellten Typen der AG 2-2 eine ’killing reaction” zeigten, ist eine
Neukombination aus den bekannten Erregertypen unwahrscheinlich. Allerdings kénnte eine
genauere Untersuchung von Nicht-AG 2-2 Isolaten aus dem Bereich gesunder Pflanzen
aullerhalb von Befallsnestern mehr Auskunft geben.

Innerhalb der AG 3 wird ein Zusammenhang zwischen Polymorphismen und der
Spezialisierung auf eine Wirtspflanze vermutet (BALALI et al., 1996; KUNINAGA et al. 1997).
Phylogenetische Untersuchungen der AG 4 ergaben, dall die analysierten Stdmme in drei
Gruppen unterteilt werden kdénnen, die in direktem Zusammenhang stehen mit Habitat und
Virulenz (BOYSEN et al., 1996). Demgegeniuber steht ein hoher Grad an Homogenitat bei
einkernigen Isolaten. Dies wurde zuriickgefihrt auf eine zu geringe Zeitspanne
geographischer Isolation oder den Ursprung der Population aus einer sehr begrenzten
Quelle, beispielsweise durch den Austausch von Pflanzgut (LILJA et al., 1996). Umgekehrt
kdnnte die Diversitat aber gleichzeitig doch Homogenitat der AG 2-2 auch entfernter
Populationen zu begrinden sein durch klimatische Faktoren, Wirtspflanzen oder
Saatgutherkunft.

Bendtigt wird ein Klassifikationssystem, das, um eine biologisch unsinnige Differenzierung
zu vermeiden, molekulare und biologische Charakteristiken einbezieht. Bilden Isolate keine
Anastomosen mit bekannten Testerstammen, werden sie einer neuen AG zugeordnet.
Zudem gibt es eine Reihe von Untergruppen, die mit unterschiedlichen Methoden
differenziert wurden und Ubereinstimmend benannt werden mufiten. In dieser Arbeit wurde
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eine weitere Differenzierungsmdglichkeit gezeigt, deren biologische Bedeutung ebenfalls
untersucht wurde.

3.3.4 Differenzierung anhand biologischer Eigenschaften

3.3.4.1 Temperaturtoleranz

Eine einfache und schnelle Methode zur biologischen Differenzierung von Erregertypen der
AG 2-2 ist die Untersuchung auf Unterschiede in der Temperaturtoleranz. Getestet wurden,
wie in Abbildung 13 dargestellt, Temperaturen von 10, 17, 25 und 35 °C. Vergleicht man
das radiale Myzelwachstum bei diesen Temperaturen, so ist festzustellen, dall die hochste
Wachstumsrate fiir alle Erregertypen bei 25 °C lag. Bei einer Temperatur von 10 °C wurde
das schnellste Wachstum fir die Typen 2 bis 4 festgestellt. Signifikant verschieden dazu
verhielt sich Typ 6. Im mittleren Bereich lagen Typ 1 und 5. Bei 17 °C zeigten alle Typen mit
Ausnahme von 5 ein schnelles radiales Wachstum. Eine weitere Temperaturerhéhung auf
25 °C beschleunigte insbesondere das Wachstum von Typ 2. Der Typ 6 und insbesondere 5
wuchsen schlechter bei 25 °C. Das Verhalten veranderte sich deutlich bei einer Temperatur
von 35 °C. Nur wenig Wachstum zeigte sich bei den Typen 1 und 6. Mittleres Wachstum
wurde fir Typ 3 und 5 festgestellt. Die héchste radiale Myzelwachstumsrate zeigten die
Typen 2 und 4. Die beiden zuletztgenannten Typen der AG 2-2 wurden damit am wenigsten
durch Temperaturanstieg oder —absinken in ihrem Wachstumsverhalten beeinfluf3t. Dagegen
wuchs Typ 5 bei 35 °C besonders schnell.
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Abb. 13: Radiale Myzelwachstumsrate (mm?) von Isolaten der Typen 1 bis 6 von R. solani AG
2-2 bei Inkubationstemperaturen von 10, 17, 25 und 35 °C. Sdulen mit
unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signifikant (Tukey p < 0,05).
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R. solani AG 2-2 wachst bei einem Optimum von 25 bis 28 °C (OGosHI, 1975). Das
Hyphenwachstum findet zwischen 26 und 32 °C optimal statt, die Sklerotien keimen bei
dieser Temperatur in 10-12 h (XU LIALAN et al., 1997). Eine Penetration des Wirtsgewebes
findet bei mehr als 85 % RH statt. Kihle Temperaturen beglnstigen starker das Wachstum
der Wirtspflanze Zuckerribe als die AG 2-2 (CAMPBELL & ALTMANN, 1976). Daher kann die
frihe Aussaat, besonders von resistenten Sorten Faulesymptome reduzieren (ENGELKES &
WINDELS, 1994). Andererseits konnte neben R. solani auch R. cerealis von
Zuckerribenkeimlingen isoliert werden. R. cerealis ist auch pathogen an
Zuckerribenkeimlingen  und fihrte bei 10 und 15 °C zum Umfallen der Pflanzen
(O'SULLIVAN & KAVANAGH, 1991). Es gibt Beweise, daR die klimatischen Bedingungen zur
Pflanzzeit einen gréfleren Einflull haben als das vorhandene Inokulum (ADAMS & HIDE,
1980).

Ein Unterscheidungskriterium fur Isolate der AG 2-211IB und 1V ist das Wachstum bei 35 °C
(SNEH et al., 1991). Die AG 2-2l1IB wachst in diesem Temperaturbereich noch, die 1V nicht
mehr. In den dargestellten Untersuchungen wurden unterschiedliche Temperaturen
getestet. Wurden diese verglichen, so zeigten Typ 2 und 4 sowohl bei 10 als auch bei 35 °C
gegenuber der optimalen Temperatur von 17 °C noch 50 %iges Wachstum. Die Toleranz
des Temperaturbereiches von 10 bis 35 °C wurde nur noch von Typ 5 Ubertroffen, der
sowohl im extrem niedrigen als auch extrem hohen Temperaturbereich gut wuchs. Der hohe
Ahnlichkeitsindex von Typ 2 und 5 kdnnte dies unterstiitzen. Typ 3 wuchs mit 63 % des
optimalen Wachstums bei 17 °C besser als die Ubrigen. Dies kénnte ein Hinweis auf das
Vorherrschen in kihleren Jahren oder Regionen sein. Steigen die Temperaturen Gber 17 °C
entwickelte sich dann eine Dominanz der AG 2-2 Typ 4. Dies wdirde allerdings, die
einheitliche Population vorausgesetzt, eine Verdnderung des Pathogens unter bestimmten
Bedingungen bedeuten.

3.3.4.2 Fungizidsensitivitat

Aus einer Vielzahl von gegen R. solani wirksamen, sowie flur die Bekampfung von
Blattkrankheiten der Zuckerribe einsetzbaren Fungiziden, wurden einige ausgewahlt, um
die Wirksamkeit gegen den Erreger der spaten Rubenfaule zu Uberprifen. Dazu wurde
zunachst die Myzelwachstumshemmung in vitro getestet. Der EDsq ist in Tabelle 15 fir die
einzelnen Wirkstoffe dargestellt. Der grofte Effekt konnte mit dem Wirkstoff Pencycuron
erzielt werden. Im Bereich von > 0,1ppm wirkte Tebuconazol. Fir Difenoconazol konnte im
Vergleich dazu ein EDsq von Uber 10ppm festgestellt werden.
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Tab. 15: In vitro Wirkung von Fungiziden gegen den Riibenfauleerreger R. solani AG 2-

2Typ 4.
Wirkstoff EDso
Pencycuron ‘Monceren’ < 0,1 ppm
Tebuconazol "Folicur’ > 0,1 ppm
Procymidone “Sumisclex” < 1 ppm
Fenpropimorph ‘Corbel” <1 ppm
Kresoxim-methyl ‘Discus’ < 1 ppm
Azoxystrobin "Amistar’ > 1 ppm
Metconazol ‘Caramba’ < 1 ppm
Mancozeb ‘Dithane ultra’ < 10 ppm
Difenoconazol ‘Bardos’ > 10 ppm
Hymexazol ‘Tachigaren” > 100 ppm

Untersuchungen zur Fungizidsensitivitdt wurden mit Fungiziden durchgefihrt, die einen
unterschiedlich guten in vitro Bekampfungserfolg erzielt hatten bzw. die ein sehr schmales
Aktivitatsspektrum und sogar eine selektive Wirkung gegen einzelne AGs besitzen, wie im
Fall von Pencycuron. Der Wirkstoff fuhrt, wie in Abbildung 14 dargestellt, zu einer abnormen
Verformung der Hyphen.

J

Abb. 14: Hyphendeformationen unter Einwirkung von Pencycuron. Anstelle der
Verzweigung im Winkel von 45-90 ° (links) bilden sich unregelmaBig verzweigte
Hyphenspitzen mit ungewodhnlich geformten sekundaren Zweigen.



42

Das Handelspraparat wurde in verschiedenen Konzentrationen in vitro getestet. Verwendet
wurden Isolate der am haufigsten vorkommenden Typen 1 bis 4. Vergleicht man die
Mittelwerte der in Tabelle 16 dargestellten EDso-Daten fir Isolate der entsprechenden
Typen, fallt auf, dall die AG 2-2 Typ 4 mit 0,013 ppm fungizidsensitiver reagierte. Der Typ 1
wies mit einem Mittelwert von 0,022 ppm die hdchste vertragliche Fungizidkonzentration
auf, die beiden Typen 2 und 3 lagen mit 0,016 bzw 0,017 ppm zwischen 1 und 4.
Signifikante  Unterschiede konnten nicht festgestellt werden. Beim Test der
Fungizidempfindlichkeit gegeniber dem Strobilurin Azoxystrobin bewegte sich der EDs, fur
Isolate des Typ 4 zwischen Werten von 0,05 bis 1,7 ppm und damit in einem wesentlich
engeren Streuungsbereich als die Ubrigen. Der mittlere EDso fir die getesteten Isolate der
Typen 2 und 3 lag bei 1,59 bzw. 1,81 ppm. Den im Mittel héchsten EDsy, gegenlber
Azoxystrobin wiesen Isolate des Typ1 mit einem Mittelwert von 1,84 ppm auf. Damit
reagierte Typ 4 besonders empfindlich, Typ 1 besonders wenig sensitiv auf das Fungizid
Azoxystrobin. Dies stimmt Uberein mit der Reaktion gegeniiber Pencycuron. Die Werte fir
Isolate der Typen 2 und 3 lagen zwischen weniger als 1 ppm und 5 ppm und sind damit
weder zu Typ 1 noch zu Typ 4 signifikant verschieden. Das Myzelwachstum der Typen 1 bis
4 der AG 2-2 bei Anwendung des Wirkstoffs Metconazol wurde nur mit wenigen lIsolaten
getestet. Ubereinstimmend zu den vorher genannten Praparaten ergab sich auch hier eine
besondere Fungizidempfindlichkeit fir den Typ 4 bei einem mittleren EDso-Wert von 0,14
ppm. Dieser unterschied sich jedoch nicht signifikant zu Typ 3 mit 0,22 ppm. Auch Typ 1
und 2 unterschieden sich mit 0,57 bzw. 0,71 ppm nicht, waren aber verschieden zu 3 und 4.
Eine Ubereinstimmende Aussage aus den Ergebnissen mit allen drei Wirkstoffen liel® sich
damit nur far den Typ 4 treffen. Dieser zeigte bei der Anwendung aller getesteten Fungizide
eine héhere Fungizidsensitivitat.

Fir die Einschatzung der Wirkung von Fungiziden sind Einflisse, bedingt durch Klima,
ackerbaulische Faktoren, Wirtspflanze, pH, Temperatur und Bodencharakteristika, aber in
noch héherem Malle die ldentifikation der verursachenden Agens der Wurzelfaule, d.h. der
mit molekularbiologischen Methoden bestimmten genetischen Basis, zu beachten (MAzzoLA
et al., 1996).

Tab. 16: In vitro Wirkung von Pencycuron, Azoxystrobin und Metconazol gegeniiber
Isolaten der Typen 1 bis 4 von R. solani AG 2-2. Saulen mit unterschiedlichen
Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Wirkstoff EDso Typ 1 EDso Typ 2 EDso Typ 3 EDso Typ 4
Pencycuron 0,022 a 0,016 a 0,017 a 0,013 a
Azoxystrobin 1,842 a 1,588 ab 1,808 ab 0,509 b

Metconazol 0,567 a 0,711 a 0,219 b 0,139 b
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3.3.4.3 Virulenz

R. solani wachst bei Kontakt mit der Pflanze zunachst auf der Wirtsoberflache. Der
Infektionsprozess beginnt mit einer Anhaftung der Hyphen an die Oberflache und einem
gerichteten Wachstum entlang der anticlinalen Zellwdnde. Nach der Bildung von t-formigen
Verzweigungen kann die weitere Entwicklung in verschiedene Richtungen erfolgen.
Entweder bilden sich kurze angeschwollene Hyphen, Appressorien oder komplexere
Strukturen (Abb. 15).

Abb. 15: Gerichtetes Wachstum entlang
der Zellwdnde und komplexere
Infektionsstrukturen von R.
solani. Von einigen
Seitenzweigen einer einzelnen
Mutterhyphe oder von einer
einzelnen Hyphe werden
Infektionskissen gebildet.

AnschlieBend bilden einige der angeschwollenen Hyphenspitzen Infektionskeile, die die
Kutikula und Epidermis durchdringen. In der Pflanze erreichen die Hyphen wieder ihren
normalen Durchmesser und bilden Primarhyphen. Die Penetration kann auch durch Stomata
unterhalb der Infektionskissen stattfinden. Die Hyphen wachsen inter- und/oder intrazellular
und dehnen sich im Zelllumen aus (Abb. 16).
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Abb. 16: R. solani dringt mit
einem
Infektionskeil in
das Wirtsgewebe
ein. AnschlieRend
wachst der Pilz
intra- und
interzellular.
(Baumwollblau,
Calcofluor White

Die entscheidende biologische Eigenschaft fir die Einschatzung der Bedeutung des
Pathogens R. solani ist die Aggressivitdt gegeniuber der Wirtspflanze "Zuckerribe . Die
Virulenz einer Reihe von Isolaten wurde gegeniber Samlingen aber auch alteren
Zuckerrubenpflanzen getestet. In Abbildung 17 ist der Befall von Samlingspflanzen nach
Inokulation mit R. solani AG 1, 2-2, 3 und 4 dargestellt. Es zeigten sich deutliche
Unterschiede in der Virulenz der Anastomosegruppen. Die selten von Zuckerriiben isolierten
Gruppen AG 1 und 3 verursachten nur geringen Schaden an den jungen Pflanzen. In
weiteren Versuchen stellte sich heraus, dafl auch in Deutschland isolierte Stdmme der AG 3
signifikant weniger virulent im Vergleich zu Isolaten der AG 2-2 waren. Die AG 3 stellt damit
eine geringere Gefahr fir das Auftreten von Faulesymptomen an Zuckerriiben dar. Die AG
2-2 fuhrte zu starken Ausféllen und unterschied sich damit nicht signifikant von dem durch
die AG 4, dem typischen Keimlingsfauleerreger, bedingten Schaden. Damit beschrankt sich
ein Befall mit der AG 2-2 nicht nur auf die altere Zuckerriibenpflanze sondern kann schon
frih zu Pflanzenausfallen fihren.

Da nach den Untersuchungsergebnissen nur in Ausnahmefallen von der AG 2-2
verschiedene Anastomosegruppen in Deutschland gefunden wurden, ist fir die Beurteilung
der Aggressivitait des Rubenfauleerregers nicht die Virulenz unterschiedlicher
Anastomosegruppen entscheidend, sondern die Virulenz verschiedener, von der Zuckerribe
isolierter Typen der AG 2-2.
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Abb. 17: Aggressivitdt unterschiedlicher Anastomosegruppen von R. solani (AG 1 bis 4)
gegeniiber 14 Tage alten Zuckerriibbensamlingen. Sdulen mit unterschiedlichen
Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Dargestellt ist in Abbildung 18 die Aggressivitdt von Isolaten der Standorte Euskirchen,
Elsdorf, Aachen und Appeldorn. Diese entsprechen den Typen 1, 2, 3 und 4. Isolate von der
Flache "Elsdorf” erwiesen sich als schwacher virulent. Deutlich aggressiver als der Erreger
auf allen drei weiteren Standorte verhielten sich Isolate von "Appeldorn’. Zwischen
"Euskirchen” und ’"Aachen’, sowie ‘Aachen” und ’‘Elsdorf” konnte kein signifikanter
Unterschied in der Befallsstarke festgestellt werden. Es zeigte sich, dal Isolate
geographisch entfernter Standorte sich in ihrer Virulenz unterschieden.
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Abb. 18: Aggressivitidt von Isolaten von R. solani AG 2-2 verschiedener Befallsflachen
(Eu=Euskirchen, Aa=Aachen, Ap=Appeldorn, EI=Elsdorf) gegeniiber 14 Tage alten
Zuckerriibensamlingen. Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden
sich signfikant (Tukey p < 0,05).
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In unterschiedlichen Befallsregionen wurden nach ihrem RAPD-Muster identische
Erregertypen gefunden. Es wurde vermutet, da® diese sich trotz der geographischen
Entfernung auch in ihren Virulenzeigenschaften nicht unterschieden. Daher wurden in den
Untersuchungen mehrere Standorte nach dem Auftreten eines bestimmten Typen der AG 2-
2 zusammengefalBt. Typ 1 wird in Abbildung 19 reprasentiert durch Isolate des Standortes
Euskirchen, Typ 2 von lIsolaten unterschiedlicher Flachen in Jilich, Ameln und Neu-
Tichelen, der Typ 3 von Aachen und Geldern und Typ 4 von Appeldorn. Isolate des Typ 2
und 3 waren weniger aggressiv als 1 und 4. Der Typ 1 unterschied sich nicht signifikant zu
Typ 2 und 3, aber auch 4. Der groRte prozentuale Befall der Samlinge wurde mit Isolaten
des Typ 4 erreicht.
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Abb. 19: Aggressivitdt von Isolaten der Typen 1 bis 4 von Rhizoctonia solani AG 2-2
verschiedener Befallsflichen (1: Euskirchen, 2: Jiilich, Ameln, Neu-Tichelen, 3:
Aachen, Geldern, 4: Appeldorn) gegeniiber 14 Tage alten Zuckerriibensamlingen.

Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p <
0,05).

Zwischen den Typen 2 und 3 konnten in den bisher aufgefihrten Tests mit
Zuckerribensamlingen keine Virulenzunterschiede gefunden werden. Wurde alteres
Pflanzenmaterial im Gewachshaus Uberprift, konnte eine genauere Differenzierung
festgestellt werden (Abb. 20). Als signifikant schwacher virulent erwies sich Typ 2 von den
Standorten Jilich, Ameln, Neu-Tichelen und Geilenkirchen. Deutlich aggressiver wirkte Typ
3 von einer Flache in Aachen. Isolate vom Standort Euskirchen und damit Typ 1 erwies sich
als besonders virulenter Typ des Pathogens. Hier wird die nahere Verwandtschaft zu AG 2-
21V, dem typischen Ribenpathogen als Ursache vermutet.
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Abb. 20: Aggressivitiat von Isolaten der Typen 1 bis 3 von R. solani AG 2-2 verschiedener
Befallsflichen (1: Euskirchen; 2: Jilich, Ameln, Neu-Tichelen, Geilenkirchen; 3:
Aachen) gegeniiber 8 Wochen alten Zuckerrilbensdmlingen. Saulen mit
unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Da in den Untersuchungen in 1997 weitere Typen der AG 2-2 mittels RAPD-PCR identifiziert
wurden, wurden auch diese in einen Vergleich mit den bereits bekannten Pathotypen
einbezogen (Abb. 21). Die Gruppe 2 wurde nicht beriicksichtigt, da sie in 1997 von keiner
Befallsflache isoliert wurde. Da Samlingspflanzen verwendet wurden, zeigt sich kein
signifikanter Unterschied in der Aggressivitat von Typ 1 bis 3. Bei Inokulation mit Typ 4
wurde der groRte Anteil befallener Pflanzen festgestellt. Typ 5 unterschied sich nicht
signifikant zu den Typen 1 bis 3. Als schwachstes Pathogen erwies sich die AG 2-2 Typ 6.
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Abb. 21: Aggressivitiat von Isolaten der Typen 1 bis 6 von R. solani AG 2-2 verschiedener
Befallsflichen gegeniiber 14 Tage alten Zuckerriibensdamlingen. Saulen mit
unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).
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Virulenzunterschiede zwischen Erregertypen konnten eindeutig festgestellt werden. Unklar
war jedoch, ob bei Feststellung der Virulenz auch die Zuckerriibensorte beachtet werden
mufBte. Infiziert wurden die Standardsorten ‘Edda’, "Sonja’, 'Fiona” und "Evita” (Abb. 22). In
den Vergleich wurde nur die Aggressivitadt der Pathotypen 1 bis 4 einbezogen. Vergleicht
man die Virulenz der unterschiedlichen Pathotypen, ergibt sich fur alle Sorten ein dhnliches
Bild. Den geringsten Befall verursachte Typ 2 und direkt nachfolgend 3. Mittleren Befall
verursachte 1 und unterschied sich damit nicht signifikant zu dem sehr aggressiven
Pathotypen 4. Die Ergebnisse unterscheiden sich nicht von den bisher erzielten
Untersuchungsergebnissen. Unterschiede in der Aggressivitat erwiesen sich als stabil, auch
bei Verwendung von Pflanzenmaterial unterschiedlicher Sorten.

100 - b

Befall in %

T1 T2 T3 T4 T1 T2 T3 T4 T1 T2 T3 T4 T1 T2 T3 T4
"Edda’ ‘Sonja’ ‘Fiona’ ‘Evita”

Abb. 22: Aggressivitit von Isolaten der Typen 1 bis 4 von R. solani AG 2-2 verschiedener
Befallsflaichen gegeniiber 14 Tage alten Zuckerriibensamlingen unterschiedlicher
Sorten. Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signfikant
(Tukey p £ 0,05).

An 8 bis 9 Wochen alten Zuckerribenpflanzen war nur Rhizoctonia solani AG 2-2 stark
pathogen, AG 4 erzeugte oberflachliche Lasionen nahe der Inokulationsstelle und Isolate
anderer AGs waren nicht pathogen (WINDELS & NABBEN, 1989). Die Riibenfaule beginnt im
Alter von 8 Wochen (Mitte bis spater Juni). Mit zunehmendem Pflanzenalter zum
Inokulationszeitpunkt werden die Schaden geringer (ENGELKES et al., 1991). Mit der
Zunahme des Ca’*-Gehalts im alteren Pflanzenmaterial steigt, vermutlich durch Reduktion
des Pektinabbaus durch pektinolytische Enzyme des Pilzes, die Resistenz gegeniiber R.
solani (MCGUIRE & KELMAN, 1986; BATEMAN & LUMSDEN, 1965). In den dargestellten
Untersuchungen wurden sowohl Mini-Tests im Samlingsstadium, als auch alteres
Pflanzenmaterial verwendet. Die Vielfalt von AGs bei natlirlichem Befall an Jungpflanzen
konnte nicht nachgewiesen werden. Nur bei geringen Fauleschaden konnten andere
Rhizoctonia-Arten als R. solani festgestellt werden. Vermutlich wurde der Erreger mehrere
Jahre aufgrund nur schwachen Befalls ignoriert, war dann zum Zeitpunkt stark sichtbaren
Befalls schon etabliert und hatte weitere AGs verdrangt. Bekannt ist, da® R. solani in vielen
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Pathosystemen lediglich Wachstumsdepressionen und keine offensichtlichen Totalverluste
verursacht (MACNISH & LEwIS, 1985).

Isolate der AG 4 kénnen in drei Untergruppen unterschieden werden, die korrelieren mit
ihrem 6kologischem Habitus und der Virulenz (BOYSEN et al., 1996). Die hier dargestellten
Ergebnisse zeigen, dal Isolate der AG 2-2 geographisch entfernter Standorte sich in ihrer
Aggressivitat unterschieden. Andererseits konnten aber Isolate unterschiedlicher Standorte
in einigen Fallen nicht nach ihren Virulenzeigenschaften differenziert werden. Wurden
unterschiedliche Flachen mit gleichem RAPD-Typen untersucht, so zeigte sich, dal® der
Unterschied zwischen Regionen geringer war, als zwischen verschiedenen Typen. Auch
wenn der gleiche Typ erst in der folgenden Fruchtart Weizen aus Bodenproben isoliert
wurde, konnte er der dem RAPD-Typen entsprechenden Aggressivitatsstufe zugeordnet
werden.

Die Einschatzung der Aggressivitat lieR sich durch die Sortenwahl nicht beeinflussen. Es
wurden nur tendenziell Niveauunterschiede im Befall der Sorten beobachtet. Diese kdnnten
auf den unterschiedlichen Zuckergehalt zuriickgefihrt werden. Andererseits wurde
beobachtet, dal® bei einer reduzierten Zuckerproduktion, infolge einer spaten Bereitstellung
von Nitrat, die Faule beglinstigt wurde (Lubwick et al., 1980; WINTER, 1984). Wurden nach
der Infektion keine Wurzelfaule-Symptome beobachtet, so wurde dies darauf zurtckgefiuhrt,
dall das entsprechende lIsolat keine ausreichende Menge an Pektinlyase produzieren
konnte (BUGBEE, 1993 a,b). Die Pektinlyase-Produktion von schwach virulenten Isolaten der
AG 2-2 und 4 wurde auBerdem durch Zucker unterdriickt. Wahrend der mittlere Saccharose-
Gehalt in den Wurzeln etwa 16 bis 18 % erzielen kann, enthalten die Blattstiele nur 0,1 bis
2 %. Zudem produziert die Zuckerribe ein Pektin Lyase Inhibitor Protein (PNLIP) als Teil
ihres Resistenz-Arsenals. Der Inhibitor PNLIP wurde in hdheren Konzentrationen in der
Wurzel von Zuckerriben als in Kopf und Hals gefunden. Dies kénnte auch ein Grund fur den
Angriff der AG 2-2 im oberen Bereich der Rube sein. In einigen Fallen wurde auch ein Befall
im unteren Wurzelbereich der Riibe gefunden. Auch hier ist der Zuckergehalt in der Relation

gering.

Auf der Basis von Isoenzympolymorphismen und DNA Restriktionsanalyse ist die AG 2-2 an
Zuckerruben verschieden von der AG 2-2, die Wurzelfaulen (CBRR) an Mais verursacht (Liu
et al.,, 1990). Die AG 2-2IV wurde hauptsachlich Wirtspflanzen der Chenopodiaceae
zugeordnet, die 2-21IIB den Gramineae (LIu & SINCLAIR, 1991). Die Pathogenitat an
Zuckerriben wird als eines der Charakteristiken der AG 2-21V beschrieben (OGOSHI, 1987;
SNEH 1991). Ein Dendrogram auf Basis der Fettsdureanalyse ergab, dafl3 die AG 2-211IB und
Isolate von Mais nahe verwandt sind (JOHNK & JONES, 1993). In anderen Untersuchungen
waren dennoch auch Isolate von AG 2-21IIB pathogen an Zuckerriibben. Aus diesem Grund
wurde eine erneute Uberpriifung der Abgrenzung von AG 2-2IV und IlIB gefordert:
AulRerdem bedeutet dies, dal Isolate fir Untersuchungen auf Wirtsresistenz oder
Pathogenitat zuvor auf ihre Virulenzeigenschaften geprift werden missen (NELSON et al.,
1996). Aus den hier aufgefihrten Ergebnissen 1alt sich der Schluf3 ziehen, da® der Typ 1
der AG 2-21V zugeordnet werden kdénnte. Da es sich um ein typisches Ribenpathogen
handelt, ist die hohe Aggressivitat gegenltber Zuckerribenpflanzen zu erklaren. Im
Gegensatz dazu kénnte sich Typ 4 als aggressivstes Pathogen in Kombination mit haufigem
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Maisanbau und in Anpassung an die Zuckerribenpflanze aus der IlIB entwickelt haben. In
der Literatur werden einige Griinde fir unterschiedliche Virulenz genannt. So flhrte ein
Hyphenspitzentransfer eines maRig virulenten Isolates der AG 3 zum Verlust von drei
dsRNA Banden und damit zu einem dramatischen Anstieg der Virulenz (BHARATHAN &
TAVANTZIS, 1991). Die Funktion von Plasmiden in R. solani ist unklar. Jedoch wurden
Plasmide gewdhnlich in virulenten Stammen gefunden. Plasmid-tragende Isolate wuchsen
auch bei wechselnden Umweltbedingungen schneller. Deshalb mdgen sie als Schutz vor
Umweltstress und infektionserhdhend wirken (TSCHEN et al., 1997). DsRNA und DNA
Plasmide sind moéglicherweise sinnvolle Marker fur Virulenz. Andererseits waren Isolate der
AG 4 mit einem DNA Plasmid nur schwach pathogen und zeigten abnorm langsames
Wachstum (HASHIBA et al., 1984). Obwohl einige Studien Zusammenhange zur Pathogenitat
herstellen, sind genauere Untersuchungen ohne klare Aussage (BHARATHAN & TAVANTZIS,
1991; BHARATHAN & TAVANTZIS, 1990). Bekannt ist auch, dall sowohl hoch als auch schwach
virulente Isolate der AG 1, 2, 3, 4 und 5 einige dsRNA Fragmente enthielten und somit kein
Zusammenhang zwischen dsRNA und Pathogenitat herstellbar war (HYAKUMACHI et al.,
1985). Nach der Gewinnung von Isolaten durch Hyphenspitzentransfer, konnte in den hier
dargestellten Untersuchungen keine Verminderung oder sogar Verlust der Aggressivitat
festgestellt werden.

3.4 Fruchtfolgeeffekte

3.4.1 Simulation der Fruchtfolge

Da einige Anastomosegruppen von R. solani typischerweise an bestimmten Wirtspflanzen
vorkommen, wurde der Einflul der Fruchtart auf das Auftreten des Erregers der spaten
Ribenfaule getestet. In einem Modellversuch wurden die Effekte unterschiedlicher
Vorfrichte auf den Befall nachfolgender Zuckerriben geprift. Fir die Inokulation wurden
Isolate des Typ 4 verwendet. Wie in Abbildung 23 dargestellt, konnte dabei ein deutlicher
Effekt der Vorfrucht festgestellt werden. Stark befallen wurden die Zuckerribenpflanzen
insbesondere nach Zuckerriben und Mais. Der Befall reduzierte sich leicht nach Anbau von
Gelbsenf oder Kartoffeln und deutlicher mit der Vorfrucht ‘resistente Zuckerribensorte’. Ein
signifikanter Unterschied wurde zwischen den genannten Fruchtarten und dem Effekt von
Olrettich, Winterweizen sowie Wintergerste gefunden. Deutliche Einflisse der Sorte der
Vorfrucht konnten nicht festgestellt werden. Die geringsten Schaden wurden beobachtet,
wenn keine Vorfrucht ausgesat wurde.
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Abb. 23: Befall 14 Tage alter Zuckerriibensamlinge mit AG 2-2 Typ 4 nach unterschiedlichen
‘Vorfriichten” im Simulationsversuch (Ma=Mais, Tac18=Tachigaren 18 g/U,
Gs=Gelbsenf, Ka=Kartoffel, RH60=RH130753 60 g/U, RH5 und RH6=resistente
Zuckerriiben-Linien, Or=0lrettich, WW=Winterweizen, WG=Wintergerste,
B=Schwarz-brache). Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich
signfikant (Tukey p < 0,05).

3.4.2 Fruchtfolgeeffekte auf Praxisflachen

Die Sammlung pflanzenbaulicher Daten mit R. solani befallener Flachen kann Aufschlul}
geben, ob bestimmte Faktoren die Gefahr oder Starke eines Befalls mit der spaten
Ribenfaule erhéhen. Ein Ausschnitt aus der Auswertung von Fragebdgen ist in den
Tabellen 17 bis 19 dargestellt. Zusammengefal}t wurden die Pathotypen 1 bis 3 sowie 5 und
6. Getrennt aufgefiihrt ist Typ 4. Bezlglich der Rotationsdauer konnten keine einheitlichen
Aussagen gemacht werden. Es handelte sich bei dem Ulberwiegenden Teil der Flachen um
eine dreijahrige Rotation, was der Anbaupraxis entspricht. Auffallend war das vermehrte
Vorkommen der Fruchtart Silomais oder Koérnermais in der Fruchtfolge. Mais war auch
haufig Uberwiegender Bestandteil der Fruchtfolge, wenn der geschatzte Anteil der
befallenen Flache mehr als 50 % betrug. Nur auf 1 % der untersuchten Befallsflachen
wurden Kartoffeln angebaut. Andere Fruchtarten wie Winterroggen, Winterraps oder
Feldgras sind, da sie weniger haufig zu finden waren unter dem Begriff "Sonstige’
aufgefliihrt. Bezulglich der Zuckerriibensorte konnten keine Aussagen gemacht werden. Es
handelte sich bei dem lUberwiegenden Teil um rizomaniatolerantes Pflanzenmaterial weniger
Sorten. Offen ist, ob der Anbau einer bestimmten Sorte den Befall férderte oder, was
wahrscheinlicher ist, die Sortenwahl nur typisch fir das Anbaugebiet war. In 10 % der Falle
konnte ein Befall entlang von verdichteten Fahrspuren beobachtet werden. Mit 47 % zeigte
nahezu die Hélfte der Flachen entweder nur Befall auf dem Vorgewende oder einen von dort
ausgehenden grol¥flachigeren Befall. Damit waren besonders Verdichtungen des Bodens
Ausgangspunkte starken Auftretens der Ribenfaule. Der Befallsgrad lag in den meisten
Fallen bei einem Flachenanteil von weniger als 10 %. Haufig wurde unter ‘Besonderheiten’
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das Auftreten von starken Niederschlagen und nachfolgend eine starke Zunahme des
Anteils abgestorbener Pflanzen erwahnt. Die Ausbringung organischer Dingung sowie die
Beregnung von Flachen wurde zwar auf einigen Flachen durchgefiihrt, allerdings war auch
hier kein direkter Zusammenhang zum Auftreten der spaten Ribenfdule herstellbar. Ein
Befall in Vorjahren wurde nur auf wenigen Flachen beobachtet, es wird jedoch vermutet,
daf} er aufgrund sehr kleiner Befallsnester ibersehen wurde.

Tab. 17: Auswertung von Fragebogen zum Auftreten der spaten Riibenfaule,
verursacht durch AG 2-2 Typ 1, 2 und 3. (FG=Feldgras, WW=Winterweizen,
WG=Wintergerste, KM=Kornermais, SM=Silomais, K=Kartoffel)

IsolateR-:_(lennung RE g le g= Rotation s Fruehfiolge F?:gﬂisi-n iE?I?J:'I-
: sti(;;rf]e Vv\\//\(lgv KM SM K % jahren

9701-12 1 2 10

9834 1 2 10
9855-56 1 2 10

9817 1 3 10
9818-19 1 3 10 +
9849-50 1 3 10

9854 1 3 10
97127-138 1 4 50 +
9811-12 2 3 15
9815-16 3 1 25
98337-339 346 2 50

9743 3 3

9760 3 3 10
97232-242 3 3 10
97320-331 3 3 10
9803-9804 3 3 FG 10
9809-10 3 3 FG 25
9832-33 3 3 50
9847-48 3 3 75 +
9857-58 3 3 10
9737-40 3 4

9839 3 4 50

9838 3 5 [ ] 10

O =1x B =2x M =3xin der Rotation
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Tab. 18: Auswertung von Fragebdégen zum Auftreten der spaten Ribenfaule,
verursacht durch AG 2-2 Typ 4. (FG=Feldgras, WW=Winterweizen,
WG=Wintergerste, KM=Kornermais, SM=Silomais, K=Kartoffel)

Isolate-Kennung - Typ der AG- Rotation Fruchiiolge F?é?c]:ﬂgsih iE?}‘g:‘l_
RH... 2-2 S_on Ww KM SM K % jahren
stige WG
9777-126 4 4 75
97171-185 4 3 10
97186-198 4 3 10
97202-213 4 3 25
97214-218 4 4 75 n
97219-231 4 4 10
97243-254 4 4 50
97255-266 4 3 75 +
97272-285 4 4 10
97286-292 4 4 10 n
97293-304 4 3 10
97305-310 46 4 10
97340-342 346 2 50
9813 4 7 - 25
9835-36 4 3 10
9837 4 3 75
9840 4 5 10
9841-42 4 3 10
9843-44 4 3 75
9845-46 4 3 10
9853 4 3 75 +

O =1x B =2x M =3xin der Rotation



54

Tab. 19: Auswertung von Fragebdégen zum Auftreten der spaten Ribenfaule,
verursacht durch AG 2-2 Typ 5 und 6. (FG=Feldgras, WW=Winterweizen,
WG=Wintergerste, KM=Kornermais, SM=Silomais, K=Kartoffel)

Isolate-Kennung  Typ der AG- . Fruchtfolge Befalls-  Befall

Rotation Flache in in Vor-

RH... 2-2 Son WW KM  SM K o ahren

stige WG 0 J
97158-170 5 3 10
9851-52 5 4 10
9805 5 4 10
9806 5 4 25
97311-319 46 4 10
97334-348 346 2 50
97349-362 6 3 10 +

9859-60 6 2 25

O =1x B =2x M =3xin der Rotation

Wurden die Pathotypen 1, 3 und 4 nach den Fldchenangaben zusammengestellt, ergaben
sich die in Tabelle 20 dargestellten Kennzeichen fir den Typ der AG 2-2. Die
durchschnittliche Rotationsdauer unterschied sich zwischen den Erregertypen nur
geringflgig. Aufgefiihrt sind weiterhin der Anteil von Winterweizen und Wintergerste,
Kodrner- und Silomais sowie Kartoffeln. Ausgewertet wurde der prozentuale Anteil von
Flachen, auf denen eine bestimmte Fruchtart angebaut wurde. Weiterhin wurde auch der
durchschnittliche Anteil der Fruchtart in der Fruchtfolge bestimmt. Der Anteil 'sonstiger’
Fruchtarten lag bei den Typen 3 und 4 tendenziell héher als bei Vorkommen von Typ 1.
Winterweizen und Gerste waren bei Vorkommen aller Pathotypen zu etwa 30 % Bestandteil
der Fruchtfolge. Kérner- und Silomais wurden bei Auftreten von Typ 1 und 3 auf 40 %, bei
Typ 4 dagegen auf 76 % aller untersuchten Flachen angebaut. Wurde der durchschnittliche
Anteil der Fruchtart Mais in der Rotation der unterschiedlichen Flachen errechnet, ergab
sich auch hier ein tendenzieller Anstieg von Typ 1 mit 20 % zu Typ 3 mit 29 % und
schlielBlich Typ 4 mit 33 %. Kartoffeln wurden nur auf 13 % der Flachen mit Vorkommen von
Typ 1 angebaut. Ein Auftreten im Zusammenhang mit anderen Pathotypen wurde nicht
festgestellt. Wird die GrolRe der Befallsnester fur die unterschiedlichen Pathotypen
gemittelt, ergibt sich ein durchschnittlicher Befall von 15 % fir Typ 1, 28 % fir Typ 3 und 34
% fir Typ 4. Damit trat Typ 4 vermehrt bei Maisanbau auf und verursachte einen starkeren
Befallsgrad der gesamten Flache.
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Tab. 20: Auswertung von Fragebdégen zum Auftreten der spaten Ribenfaule,
verursacht durch AG 2-2 Typ 1, 3 und 4. (WW=Winterweizen,
WG=Wintergerste, KM=Koérnermais, SM=Silomais, K=Kartoffel)

Typ der Rotation Fruchtiolge Befalls-Flache
AG-2-2 Son WW KM K in %
stige WG SM
@ Anteil der Flachen * 13,0 63,0 38,0 13,0
1 3 15,0
@ Anteil in der Fruchtfolge ** 42 33,3 19,8 4,2
& Anteil der Flachen 29,0 57,0 43,0 0,0
3 3 27,9
@ Anteil in der Fruchtfolge 16,7 33,5 294 0,0
@ Anteil der Flachen 19,0 86,0 76,0 0,0
4 4 33,8
@ Anteil in der Fruchtfolge 52 314 329 0,0

* Prozentualer Anteil der Flachen unterschiedlicher Betriebe mit einer bestimmten Fruchtart

** Prozentualer Anteil einer Fruchtart in der Fruchtfolge. In der Gesamtzahl sind Flachen ohne Anbau der
Fruchtart einbezogen.

Die Rubenfaule wird haufig durch eine Kombination verschiedener AGs verursacht und
bekommt damit eine Bedeutung fir die gesamte Rotation, in der unterschiedliche
Fruchtarten durch verschiedene AGs befallen oder symptomlos parasitiert werden kdénnen
(BALALI et al., 1995; DANIELS, 1963). Isolate der AG 2-2, 4 und 5 sind in der Lage,
Ernteriickstande von Weizen und Mais saprophytisch zu besiedeln. Obwohl einige Isolate
der genannten AGs das Auflaufen von Mais reduzierten und Wurzelverfarbungen an
Keimlingen verursachten, waren jedoch keine hoch virulent an dieser Fruchtart (RUsH et al.,
1994). Auch nach Kartoffeln wurde ein verstarkter Befall von Zuckeriiben beobachtet. Die
AG 2-2 ist pathogen an der Kartoffel. Der Erreger konnte auch von scheinbar gesunden
Knollen isoliert werden (RUsSTAD & WINDELS, 1991). Zuckerribe und Kartoffel werden als
Wirtspflanzen bezeichnet und Getreidearten sowie Mais als Nichtwirtspflanzen (MAXSON,
1938; SCHUSTER & HARRIS, 1960). Der Befall nach Wirtspflanzen lag um 3 bis 50 % hdoher
als nach Nichtwirten. Im Gegensatz dazu konnte mit der AG 2-2 Isolat R-9 festgestellt
werden, dall Gerste, Bohne, Mais, rote Ribe und Sojabohne hoch anfallig sind. Im Feld
wurde jedoch beobachtet, dalR die Zahl befallener Zuckerriilben nach Getreidearten sowie
Mais zurickgeht. Dies wurde zuriickgefihrt auf den Saatzeitpunkt. Die Getreidearten
werden zu einer Zeit ausgeséat, in der das Wachstum der Pflanzen dem des Pathogen
Uberlegen ist (RUPPEL, 1985).

Aufgrund der voéllig unterschiedlichen Angaben, welche Pflanzen tatsachlich Wirte der
AG 2-2 sind, ist zu vermuten, dal} es sich um verschiedene Krankheitserreger handelte, die
untersucht wurden. Es wurde nicht berichtet, ob das "Maispathogen” AG 2-211IB oder das
‘'Rubenpathogen” AG2-2IV verwendet wurde. In den dargestellten Fruchtfolge-Simulations-
versuchen konnte ein deutlicher Effekt der Vorfrucht festgestellt werden. Dabei wurden
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Isolate der AG 2-2 Typ 4, also ein Maispathogen, verwendet. Stark befallen wurden
Zuckerribenpflanzen nach Zuckerriben, aber auch nach Mais. Ein geringerer Anteil
befallener Pflanzen wurde bei Gelbsenf und Kartoffeln, sowie bei Verwendung resistenter
Zuckerrubenlinien festgestellt, die geringsten Sch&den wurden nach Schwarzbrache
beobachtet. Bracheperioden, sowie tiefes Unterpfligen, kénnen das Inokulumpotential im
Feld reduzieren (RUPPEL, 1991; RUSH & WINTER, 1990). Zu beachten ist, dal3 die Anfalligkeit
der Zuckerribenpflanzen in den hier dargestellten Ergebnissen im Samlingsstadium
uberprift wurde. Da die AG 2-2 jedoch auch unter natlrlichen Infektionsbedingungen schon
in diesem Stadium festgestellt werden konnte und sich zu dem gesamten Befallsbild
erganzt, ist eine Ubertragung auf natiirliche Bedingungen méglich. Von Maispflanzen oder
aus Ernterickstanden von Mais konnte die AG 2-2, auch bei starkem Befall der Vorfrucht
Zuckerrube, nicht isoliert werden. Die Schwierigkeit der Isolierung von Maiswurzeln kdénnte
dadurch bedingt sein, dall der Pilz das Wirtsgewebe abtdtet, und nach der Zerstérung des
Wurzelgewebes rasch autolysiert oder durch andere Pilze ersetzt wird (SUMNER & MINTON,
1989). Allgemein bilden Pflanzenreste mit niedrigem C:N-Verhaltnis wie von Gemusearten
oder unreife Ernteriickstdande von z.B. Mais oder Gerste flichtige Amin-Verbindungen, die
stimulierend wirken auf Wachstum und Pigmentierung von R. solani und damit
moglicherweise auch auf die Aggressivitat (HYAKUMACHI et al., 1987; HYAKUMACHI & Ul,
1987; LEwis & PAPAvVIzAS, 1974). Unterschiedlich sind die Literaturangaben bezlglich einer
Resistenz der alteren Pflanze gegenliber R. solani. Beobachtet wurde eine Altersresistenz
an Zuckerriiben, Mais, Bohne, Olrettich und Canola mit zunehmendem Inokulationsalter
(RuPPEL & HECKER, 1988; RUPPEL, 1985; YANG & VERMA, 1992). Andere beschrieben, dal}
Zuckerriben und Mé&hren die gesamte Vegetationszeit anfallig bleiben (LECLERG, 1934;
MILDENHALL & WILLIAMS, 1973).

Trotz der Beachtung aller Fruchtarten in der Rotation gilt grundsatzlich, dal® die Haufigkeit
des Anbaus der Zuckeriibe wesentlich mehr EinfluR hat, als die vorangegangene Frucht
(SCHOLTE, 1987). Wurden die Daten natirlich befallener Flachen zusammengefaldt, ergab
sich, da® die Ribenfaule Gberwiegend in dreijdhrigen Rotationen auftrat. In eingearbeiteten
Zuckerriben-Ernteriickstanden kann der Erreger fur mindestens zwei Jahre uberleben
(ENGELKES & WINDELS, 1990). Allerdings kdnnen auch andere Wirtspflanzen durch die AG 2-
2 infiziert werden und das Inokulumniveau weiterhin hoch halten. Die Isolierungshaufigkeit
der AG 2-2 wuchs mit standigem Zuckerribenanbau, wahrend andere Gruppen seltener
wurden. Dies demonstriert einen hohen Grad der Abhéangigkeit von der Wirtspflanze
(KomoTo et al., 1970). Auch im Rheinland und in Niederbayern wurde die AG 2-2 nahezu
ausschlieBlich isoliert. Dies kénnte den Schlufl zulassen, dal} sich eine nicht in Befall
aulernde Mischpopulation von R. solani durch haufigen Zuckerribenanbau und die
Wirtspflanze Mais sowie weitere Bedingungen, wie hdéhere Temperaturen, zu einer
spezialisierten, sehr homogenen Population entwickelt hat. Tendenziell war ein Anstieg des
durchschnittlichen Anteils von Mais in der Fruchtfolge bei Vorkommen von Typ 1 und damit
AG 2-21V Uber Typ 3 nach Typ 4, beide der AG 2-21lIB zuzuordnen, festzustellen. Weiterhin
war auch eine Erhéhung des durchschnittlichen Befalls in dieser Reihenfolge zu
beobachten. Die Ursache fir eine moglicherweise befallsférdernde Wirkung des Mais ist
unklar. Die alleinige Wirkung von groflen Mengen organischer Substanz, sowie mit
ungunstigen Ernteverhaltnissen verbundene Bodenverdichtungen, konnten in den
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Fruchtfolgesimulationen, in denen die oberirdische Pflanzenmasse abgeerntet wurde,
ausgeschlossen werden. Welche Rolle Wurzelexsudate im Maisanbau in Verbindung mit der
Ribenfaule spielen ist unbekannt (BROOKHOUSER & WEINHOLD; 1979; DODMAN et al., 1968).
Ein weiterer Zusammenhang zwischen der Befallsstdrke oder dem Auftreten von
bestimmten Erregertypen und einer Fruchtart konnte nicht beobachtet werden. Nur auf 1 %
der Flachen waren Kartoffeln Teil der Fruchtfolge. Der Anteil von Weizen und Gerste war
bei allen Erregertypen ahnlich. Verstarkt trat R. solani nach Anbau von Feldgras auf.
Dagegen hatte die Wahl der Zuckerribensorte keinen Einflul.

Das Auftreten von Befallsnestern konnte in einigen Féllen auf Bodenverdichtungen
zurickgefuhrt werden. Bodenverdichtungen fordern die Hyphendichte pro Gramm Boden bei
der AG 2-1 (GLENN & SIVASITHAMPARAM, 1990). Auf 10 % der untersuchten Flachen war ein
Bezug zu Fahrspuren herzustellen. Etwa die Halfte der Flachen zeigte Befall auf dem
Vorgewende oder von dort ausgehenden, mit der Bodenbearbeitung verschleppten, starken
Befall. Lebensfdhige Vermehrungseinheiten von Rhizoctonia spp. wurden haufiger in
Sandbdden mit grober Textur gefunden, als in feinem Sand oder Ton (PAPAVIZAS, 1968). Im
Gegensatz dazu wurde die AG 2, ohne weitere Angabe der Untergruppe, besonders bei
feiner Bodentextur isoliert (HERR & ROBERTS, 1980). Dies stimmt Uberein mit der Angabe,
dall Wurzelfaule-lsolate eine hohere CO,-Toleranz besitzen als Blatt- oder Kopf-Isolate
(DURBIN, 1959). Die AG 2-2 konnte haufig von Sandbéden, die zudem leichter erwarmbar
sind, isoliert werden, da aber auch Befall auf schweren Bdden auftrat, kbnnen aus den
Untersuchungen keine Rickschlisse auf die Bodentextur gezogen werden.

Befallsnester von R. solani AG 8 kdnnen sich zwischen den Vegetationsperioden um 25 bis
250 cm ausdehnen (LUDBROOK et al., 1953). In anderen Untersuchungen verschwanden 22
von 74 bekannten Nestern von einer Vegetation zur nachsten (KERR, 1955). Die Ubrigen
hatten dieselbe Position und wuchsen zwischen 0 und 50 cm. Andererseits entstanden auch
neue Nester. Im Kartoffelanbau unterschied sich die GroRe der Befallsnester sowie die
Inokulumdichte innerhalb der Nester. In zweijahriger Rotation zeigten sich groRe Nester mit
kleinen Abstanden, in sechsjahriger Rotation kleine Nester mit groRen Liicken (GILLIGAN et
al., 1996). In den hier dargestellten Ergebnissen lag der Befallsgrad Uberwiegend bei
weniger als 10 % der gesamten Flache. Mdéglich waren aber auch Verluste von mehr als 50
% bis hin zu nicht erntewlrdigen Flachen. Nur in wenigen Fallen wurden auch in den
Vorjahren Befallsherde festgestellt. Dennoch waren sehr hohe Verluste auch bei bis dahin
nicht beobachtetem Vorkommen von R. solani moglich. Es ist zu vermuten, dal3 zusatzlich
zu den bekannten Befallsflachen, eine hohe Zahl von Flachen existiert, auf denen, aufgrund
nur weniger betroffener Pflanzen, ein Befall bisher Gbersehen wurde. Unauffallig geringer
Befall in Vorjahren schliel3t das Auftreten plétzlich stark vergréRerter Nester nicht aus. Es
besteht eine negative Korrelation zwischen der Starke des Auftretens und der
Sklerotienkeimung (HORNBY, 1990). So =zeigten Sklerotien um Wurzeln mit hohem
Krankheitsindex nur geringe Keimraten. Bei Hinzufuigen gleichen Inokulumlevels war die
Krankheit stark auf Flachen, die nur wenig Symptome gezeigt hatten, schwach auf Flachen
mit vorjahrig starken Symptomen (HYAKUMACHI, 1983a). Dies macht zum einen das
plotzliche Auftreten sehr groRBer Nester moglich, zum anderen wird auch das vdllige
Verschwinden von Befallsherden erklarlich. Beschleunigt wurden die Schaden durch das
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Auftreten von starken Niederschlagen. Hier konnte insbesondere das Vorkommen in
Kombination mit Schorfrissen festgestellt werden. Primare Eintrittspforten fiur die AG 2-2
sind die Unterseite von Blattstielen bei Bodenkontakt, natiirliche Risse im Ribenkopf,
Lentizellen an der Wurzel und die Ausgangsstellen lateraler Wurzeln (SNEH et al., 1996).

Zusatzlich zu der Betrachtung der Anfalligkeit einer Vorfrucht gegeniiber Erregern, die die
Folgefrucht beeintrachtigen, missen bei der Auswahl von Fruchtarten andere Faktoren
beachtet werden (RUPPEL, 1985). So ist Nitrat, das nach der Vorfrucht im Boden vorhanden
ist, negativ korreliert mit der Befallsstarke durch R. solani. Ein anderer Faktor ist die Masse
der Ernterlckstande, die positiv korreliert sein kann (RusH & WINTER, 1990). Aber auch der
Bearbeitungszeitpunkt ist zu berlcksichtigen (SPECHT & LEACH, 1987). Je naher die
Bearbeitung am Saatzeitpunkt liegt, desto besser ist der Bekampfungserfolg (NEATE, 1987).
Die Fruchtfolge alleine bietet bei 6konomisch bedingter Beibehaltung des Anteils von
Zuckerruben in der Fruchtfolge und hohem Inokulumpotential keine erfolgreiche
Bekdmpfungsstrategie. Die AG 2-2 ist oft an eine Vielzahl von Umweltbedingungen und
Frichte adaptiert, so dal die Fruchtfolge zur Reduktion des Inokulumpotentials nach der
erfolgten Etablierung des Pathogens wenig sinnvoll ist (SUMNER & BELL, 1986). Der hohe
Anteil anfalliger oder inokulumvermehrender Fruchtarten, und die Notwendigkeit, diese
Fruchtarten in der Folge zu halten, sowie kurze Rotation kénnen dazu fiuhren, dafly
Befallsauftreten und -starke der Riubenfaule noch steigen werden. Die Fruchtfolge als
Vorbeugestrategie wird damit immer weniger wirkungsvoll oder braucht weitere
unterstitzende Malnahmen, wie resistente Zuckerribensorten oder Fungizide und
Antagonisten.

3.5 Bekampfung von R. solani AG 2-2

3.5.1 Zuckerrubensorten und resistente Linien

Es wurde zunachst untersucht, welche Testmethode fur eine schnelle Differenzierung von
Zuckerriibensorten im Verhalten gegeniiber dem Pathogen R. solani verwendet werden
konnte. Gegenibergestellt sind in Abbildung 24 die Befallsergebnisse, die im Labor bzw.
Gewachshaus erzielt wurden. Ein deutlicher Unterschied zeigte sich in den
Laboruntersuchungen nur zwischen Sorten und dem resistenten Pflanzenmaterial. Die
Differenzierung zwischen Sorten im Bereich zwischen 30 und 60 % Befall fiel unter
Laborbedingungen wesentlich undeutlicher aus. Dennoch betrug die Korrelation zwischen
den Ergebnissen 2 und 8 Woche alter Pflanzen r=0,69 und bestéatigt damit die Mdglichkeit
einer Vorselektion von Sorten durch Laboruntersuchungen. Beide Tests erfassen allerdings
nur das Jugendstadium der Pflanzen.
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Abb. 24: Befall 2 und 8 Wochen alter Zuckerriibenpflanzen unterschiedlicher Sorten ("Hilma’,
‘Tina’, ‘Irena’, "Patricia’, 'Evita’, "Sonja’, ‘Loretta’, "Scarlett’) sowie einer resistenten
Linie ("6J°) mit einem Isolat des Typ 4 (RH97116) von R. solani AG 2-2.

Weiterhin stellte sich die Frage, ob die Sortenunterschiede fir eine Unterdrickung der
Krankheit ausreichen. Wie in Abbildung 25 dargestellt, konnten keine signifikanten
Befallsunterschiede zwischen Sorten festgestellt werden. Es konnte jedoch ein
Zusammenhang zwischen dem relativen Zuckerertrag aus den Sortenversuchen Rheinland
1995 bis 1997 (Region West, ARGE Bonn) und dem Befallsgrad der Sorte ermittelt werden
(r=0,89). Die Unterschiede waren jedoch zu gering, um die Wahl einer Zuckerriibensorte bei
zu erwartendem Rhizoctonia-Befall zu beeinflussen.
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Abb. 25: Befall 8 Wochen (Gewachshaus) alter Zuckerriibenpflanzen unterschiedlicher Sorten
(‘Hilma“, ‘Tina’, ‘lIrena’, "Patricia’, 'Evita’, ‘Sonja’, "Loretta’, "Scarlett’) mit einem
Isolat des Typ 4 (RH97116) von R. solani AG 2-2 und Bezug zum rel. Zuckerertrag in
Prozent.
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Da Unterschiede zwischen Zuckerribensorten nicht festgestellt werden konnten, wurde
unter kontrollierten Bedingungen untersucht, inwieweit sich resistentes Pflanzenmaterial im
Resistenzgrad unterschied bzw. ob auch zwischen Zuckerribenlinien unterschiedlicher
Herkunft signifikante Befallsunterschiede festgestellt werden konnten. Die Ergebnisse der
Untersuchungen sind in Abbildung 26 dargestellt. Zwischen den beiden Sorten "Hilma“ und
‘Ribella” konnten keine gesicherten Befallsunterschiede festgestellt werden. Das
Befallsniveau unterschied sich jedoch signifkant zu den meisten resistenten Linien.
Insbesondere die Linien RH1 und 2 zeigten mit etwa 55 % Befall eine starke Reduktion
gegenuber den Standardsorten mit etwa 90 % befallenen Pflanzen. Die ubrigen Linien
zeigten ein Befallsniveau von 65 bis 80 %. Ein nur schwacher Befall resistenter Pflanzen
konnte, aufgrund des hohen Infektionsdrucks, nicht beobachtet werden.
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Abb. 26: Befall 8 Wochen (Gewachshaus) alter Zuckerriibenpflanzen unterschiedlicher Sorten
("Hilma’, 'Ribella’) und resistenter Linien (Str, Hil, KWS) mit einem Isolat vom Typ 4
(RH97116) von Rhizoctonia solani AG 2-2. Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben

unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Unter Bedingungen natirlichen Befalls wurde der EinfluB des Pflanzenmaterials am
Standort Elsdorf Uberprift. Der Befallsverlauf fiir die einzelnen Versuchsvarianten ist in
Abbildung 27 dargestellt. Mit 15 % waren die Pflanzenausféalle bei Anbau der Standardsorte
Belissa am hochsten. Einen hohen Wert zeigte auch Sorte Aurica. Durch Anbau der
resistenten Linien RH1 und 3 konnte keine Reduktion im Vergleich zu Sorte Scarlett erzielt
werden. Nur bei Anbau der Linien RH2 und 4 wurde ein deutlich geringerer Prozentsatz von
Zuckerribenpflanzen befallen.
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Abb. 27: Anteil mit R. solani befallener Zuckerriiben verschiedener Sorten (Be="Belissa’,
Au="Aurica’, Sc="Scarlett’) und resistenter Linien ('St..."). Die Bonitur wurde im
Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.

Bei der Gegenuberstellung von Sorten und Linien in 1998 konnte eine noch deutlichere
Trennung im Befallsniveau resistenter Linien und Standardsorten festgestellt werden (Abb.
28). Die Sorten ‘Hilma’, 'Ribella’, 'Belissa’, ‘Scarlett und ‘Aurica’ zeigten am 25.
September Befallswerte zwischen 22 und 30 %. Die hochsten Pflanzenausfalle wies, wie im
Vorjahr, die Sorte 'Belissa’ auf. Deutlich weniger Befall wurde durch Anbau der Sorte
‘Ribella” erzielt. Der Befallsgrad der toleranten Linien lag zwischen 8 und 13 % und damit
deutlich unter dem Sortenniveau. Die erfolgreichste Linie RH5 zeigte nur etwa 3 % Befall.
Signifikante Unterschiede konnten nicht festgestellt werden.
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Abb. 28: Anteil mit R. solani befallener Zuckerriiben verschiedener Sorten (Hi="Hilma’,

Ri="Ribella’, Be="Belissa’, Sc="Scarlett’, Au="Aurica’) und resistenter Linien ('RH1-
6°). Die Bonitur wurde im Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.
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Die geernteten Rubenkérper wurden ebenfalls auf Faulesymptome untersucht. Der
Totalausfall von Pflanzen bis zum 25.09. ist in Abbildung 29 dem Anteil gering geschadigten
Gewebes am Riubenkdrper gegeniubergestellt. Der Anteil in der Klasse "1-33% " war bei den
handelstiblichen Sorten geringer als bei den resistenten Linien.
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Abb. 29: Anteil mit R. solani befallener Zuckerriiben unterschiedlicher Sorten (Hi="Hilma’,
Ri="Ribella’, Be="Belissa’, Sc="Scarlett’, Au="Aurica’) und resistenter Linien ('RH1-
6°). Angegeben ist der Totalausfall von Pflanzen bis zum 25.09. sowie der Befall des
Ruibenkorpers in Prozent. Die Bonitur wurde im Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.

Die Ergebnisse zeigen, dall die Wahl einer resistenten Sorte einen guten
Bekampfungserfolg bietet. Allerdings steht bisher kein Material fur den Anbau in
Deutschland zur Verfigung. Resistenzzuchtprogramme gegen die spate Riubenfaule wurden
in den spaten 50er Jahren gestartet. Die Resistenz in Zuckerriiben ist polygen bedingt. Die
Heritabilitat i.w.S. liegt bei 0,65 mit nichtadditiven Varianzkomponenten (HECKER & RUPPEL,
1975). Diese relativ hohe Heritabilitdt hat die Entwicklung resistenten Pflanzenmaterials
ermdglicht. Sehr aggressive lIsolate der AG 2-2 wurden durch Rhizoctonia-resistente
Pflanzen jedoch nicht gehemmt (ENGELKES & WINDELS, 1988). Dies gibt den Hinweis, dal}
das Resistenzniveau bei Verwendung unterschiedlicher Pathotypen uberprift werden muf3.
Wurde der Infektionsverlauf ndher untersucht, zeigte sich, da® Exsudate resistenter Sorten
die Bildung komplizierterer Typen von Infektionskissen induzierten. Zwischen dem
Befallsgrad von Pflanzen und der Bildung einfacher Infektionsstrukturen bestand ein hoher
Grad an Korrelation (EL-SAMRA et al., 1980). Die Infektion schritt bei resistenten Pflanzen
langsamer fort. Die Hyphen waren in frihen Infektionsstadien auf das Gewebe der
Wurzelrinde beschrankt (YANG et al., 1992). Der Durchmesser und die Tiefe der Lasionen
waren geringer als bei anfélligen Wurzeln. Resistenz war jedoch nicht durch mechanische
Barrieren bedingt (RupPeEL, 1972). Dies entspricht den Beobachtungen in den
Versuchsjahren 1996 und 1997. Wurden die Zuckerriibenkérper resistenter Linien zum
Erntezeitpunkt bonitiert, so zeigte sich meist nur ein schwacher oberflachlicher Befall. In
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allen Versuchen konnte ein deutlicher Befallsrickgang bei Verwendung resistenter Linien
beobachtet werden. Allerdings bestand ein hoher Grad an Abweichung zwischen einzelnen
Linien. Unter extrem hohem Infektionsdruck, nach Inokulation, konnten bis zu 70 % Befall
auch bei resistentem Pflanzenmaterial beobachtet werden. Dies war jedoch zuséatzlich
bedingt durch das Pflanzenalter. Auch im Feld waren resistente Sorten bei Frihbefall
anfallig. Die Resistenz alleine ist nicht ausreichend fiir eine erfolgreiche
Krankheitsunterdriickung. Aus diesem Grund ergeben sich Ansatzpunkte fir eine
Kombination mit Saatgutbehandlungen biologischer oder fungizider Art.

Die Verwendung resistenter Sorten hat auch langerfristig einen Einflul auf den Befall mit R.
solani. So zeigte sich in Fruchtfolgesimulationen, daf® der Befall nachfolgender Zuckerriben
einer Standardsorte nach Anbau resistenter Zuckerriiben vermindert war. Diese resultieren
in weniger Inokulumbildung, da vermutlich die Wurzeloberflache weniger glinstig fur die
Sklerotienbildung ist (ENGELKES & WINDELS, 1991). Wichtig fur die Anbaubedeutung ist eine
kombinierte Resistenz des Zuchtmaterials (BUGBEE & CAMPBELL, 1990). Besonders auf stark
befallenen Flachen in Deutschland waren haufig schon Rizomania-Probleme bekannt und
muften bei der Sortenwahl bertcksichtigt werden.

Die Resistenz mufld gegeniber einer Zahl unterschiedlich aggressiver Erreger der AG-2-2
getestet werden. Wurden sowohl Isolate der AG 2-211IB als auch IV getestet, erwies sich die
multigene Rhizoctonia-Resistenz als sehr stabil (WINDELS et al., 1995). Es handelt sich
jedoch um einen sehr variablen Erreger, der variabel auch auf resistentes Pflanzenmaterial
reagieren kdnnte.

3.5.2 Saatgutbehandlung mit Antagonisten und Fungiziden

Zuckerrubensaatgut wurde zunachst mit den Fungiziden RH130753 und "Amistar’, sowie
den Bakterienstdmmen 'FZB24°, ‘37" und 44" behandelt und auf die Md&glichkeit einer
Reduktion des Befalls mit der Ribenfaule untersucht (Abb. 30). Die Ribenkdrper wurden 4
Wochen nach Inokulation ausgewertet. Dabei ergab sich aufgrund einer sehr schnell
fortschreitenden Besiedlung durch den Pilz unter kontrollierten Bedingungen keine deutliche
Wirkung durch Antagonisten. Eine signifikante Reduktion der Ribenfaule konnte durch die
Anwendung der Fungizide erzielt werden. Dabei wirkte die Prifsubstanz RH130753 mit 7 %
befallenen Pflanzen besser als das Strobilurin mit 48 % Befall. Dies bedeutet eine deutliche
Reduktion gegeniber dem Befall der Kontrolle mit nahezu 100 %.
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Abb. 30: Befall 8 Wochen (Gewachshaus) alter Zuckerriibenpflanzen der Sorte "Patricia” mit
Typ 4 (RH97116) von R. solani AG 2-2 nach einer Saatgutbehandlung mit RH130753
(RH60=60 g/U), Azoxystrobin (AMS20=20 g/U) und verschiedenen Stammen von B.
subtilis (FZB24, 37, 44-4=4g/U). Sé&ulen mit unterschiedlichen Buchstaben
unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Die Versuchsergebnisse wurden unter Freilandbedingungen nach Inokulation der
Untersuchungsflachen uberprift (Abb. 31). Es bestatigten sich die Resultate fir das
Versuchspraparat, sowie AMS20, mit denen zum vierten Boniturtermin am 30.09. eine
Befallsreduktion von 27 % bzw. 16 % gegeniuber der Kontrollvariante mit 50 % Anteil
befallener Pflanzen erzielt wurde. Durch die Versuchsvarianten ‘FZB24" und 'FZB37°, mit
einer Aufwandmenge von jeweils 4g/U B. subtilis, konnte, im Gegensatz zu den
Ergebnissen aus Untersuchungen unter kontrollierten Bedingungen, ein Befall mit der
spaten Ribenfaule erfolgreich zurlickgedrangt werden.
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Abb. 31: Befall mit R. solani AG 2-2 Typ 4 von Zuckerribenpflanzen der Sorte "Patricia” nach
Saatgutbehandlung mit Fungiziden und verschiedenen Stammen von B. subtilis im
Freiland. Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signfikant
(Tukey p < 0,05).
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Bei einer Saatgutbehandlung mit Fungiziden am Standort Elsdorf wurde zum letzten
Boniturtermin am 28.10. nur ein Befall von maximal 7 % festgestellt (Abb. 32 ). Aufgrund
des niedrigen Befallsniveaus waren auch hier keine eindeutigen Aussagen zum
Behandlungserfolg madglich. Signifikante Unterschiede in der Befallsintensitat der
Fungizidvarianten konnten nicht festgestellt werden. Insbesondere in den beiden ersten
Blocken trat praktisch kein Befall und damit eine starke Streuung in den Varianten auf. In
der Tendenz konnte durch die Behandlung mit 16 g/U sowie mit der h6heren Aufwandmenge
von 24 g/U Azoxystrobin eine Befallsreduktion erzielt werden. Allerdings wurde der
Feldaufgang durch diesen Wirkstoff beeintrachtigt.
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Abb. 32: Anteil mit R. solani befallener Zuckerriiben der Sorte ‘Evita- nach
Saatgutbehandlung mit unterschiedlichen Aufwandmengen von Azoxystrobin
(AMS16=16 g/U, AMS24= 24 g/U). Die Bonitur wurde im Abstand von 14 Tagen
durchgefiihrt.

In 1998 wurden auf derselben Flache erneut Saatgutbehandlungen erprobt. Neben
Fungiziden wurden auch verschiedene Stamme von B. subtilis in den Vergleich einbezogen
(Abb. 33). Als Fungizide wurden das Strobilurin Azoxystrobin und das Versuchspraparat
RH130753 verwendet. Das Befallsniveau der Varianten lag mit etwa 45 % wesentlich héher
als im Vorjahr. Ein deutlicher Rickgang der Zahl befallener Pflanzen konnte nach
Anwendung von ‘Amistar’ mit 20 g/U sowie RH130753 erzielt werden. Nur wenig
schlechtere Ergebnisse ergaben Saatgutbehandlungen mit 'FZB24" sowie 'FZB37". Alle
genannten Varianten wiesen einen Anteil befallener Pflanzen zwischen 25 und 30 % bei der
letzten Bonitur am 25.09. auf und lagen damit 10 bis 15 % unter dem Befall der Kontrolle.
Mit dem dritten Stamm ‘'FZB44" konnte der Ertragsverlust durch R. solani nicht vermindert
werden.
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Abb. 33: Anteil mit R. solani befallener Zuckerriiben der Sorte ‘Patricia® nach
Saatgutbehandlung mit RH130753 (RH60=60g/U), Azoxystrobin (AMS16,24=16,24
g/U) und B. subtilis (FZB24,37,44-4=4 g/U). Die Bonitur wurde im Abstand von 14
Tagen durchgefiihrt.

3.5.3 Fungizidspritzung

Da mit einer Saatgutbehandlung nur ein Teil-Bekdmpfungserfolg erzielt werden konnte,
wurde auch der Effekt einer spater applizierbaren Spritzung geprift. In Abbildung 34 ist der
nach 14 Wochen sichtbare Anteil von Faulesymptomen am Ribenkdrper dargestellt. Dabei
zeigte sich, dal eine Reihe von Fungiziden, deren Wirkung gegenlber R. solani bekannt ist,
bei dieser Art der Applikation nicht zu einer ausreichenden Befallsreduktion fihrte. Die
Praparate ‘Ridomil” und "Sumisclex” zeigten keine Reduktion gegenuber der Kontrolle. Eine
signifikante Verringerung des Befalls bewirkten nur die Praparate "Caramba’, "Amistar” und
"Opus Top'.
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Abb. 34: Befall 8 Wochen (Gewiachshaus) alter Zuckerriibenpflanzen der Sorte "Patricia” mit
Typ 4 (RH97116) von R. solani AG 2-2 nach einer Spritzung von Fungiziden (z.B.
1x1=1x1 I/ha). Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich
signfikant (Tukey p < 0,05).
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Die Ergebnisse einer zweimaligen Fungizidspritzung bzw. Behandlung mit einer Suspension
von ‘FZB24° nach Inokulation einer Freilandflache sind in Abbildung 35 dargestellt. Durch
Anwendung von 2 I/ha "Caramba’ zu den Zeitpunkten 24.07. und 07.09. oder "Amistar” in
der gleichen Aufwandmenge konnte die Faule signifikant reduziert werden. Aufgrund der
klimatischen Bedingungen nach Inokulation mit R. solani konnte jedoch nur ein maximaler
Befall von 14 % in der Kontrolle erreicht werden. Mit der Ausbringung des Antagonisten
wurde der Anteil befallener Pflanzen im Vergleich zur unbehandelten Kontrolle etwa
halbiert.
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Abb. 35: Befall mit R. solani AG 2-2 Typ 4 (RH116) von Zuckerriibenpflanzen der Sorte
‘Patricia’” nach Spritzung mit Fungiziden (Ami-2x1=2x1 I/ha, Car-2x1=2x1 I/ha) und B.
subtilis (FZB24-2x0,04 %) im Freiland. Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben
unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Die Spritzung der in den bisher aufgefiihrten Tests erfolgreichen fungiziden Wirkstoffe
Metconazol und Azoxystrobin wurde auch im Freiland durchgefihrt. Beide Wirkstoffe
wurden zu drei Behandlungsterminen am 15.05., 22.06. und 11.08. ausgebracht. Mit
Metconazol konnte ein im Mittel um 33 % verringerter Befall festgestellt werden. Dieser
unterschied sich aber, aufgrund der groRen Streuung, nicht signifikant zu der Kontrolle. Im
Vergleich dazu zeigte sich bei Applikation von Azoxystrobin schon bei der ersten Bonitur ein
deutlicher Effekt. Gegenuber der unbehandelten Kontrolle ergab sich eine Differenz von 22
%. Damit konnte auch mit den ersten Behandlungen ein Fortschreiten des Befalls deutlich
verringert werden. Bei der abschlielenden Bonitur wurde ein Anteil befallener Pflanzen der
behandelten Variante von 32 % festgestellt. Die Kontrollflachen wiesen einen Anteil von 79
% auf und zeigten damit signifikant hdéheren Befall. Bei einer Betrachtung der
Befallsreduktion, wie in Abbildung 36 dargestellt, zeigen sich Unterschiede im Verlauf des
Fortschreitens der RUbenfaule zwischen den Varianten. Wurden die Pflanzen mit
Azoxystrobin behandelt, konnte zunachst ein stark verminderter Befall festgestellt werden.
Die durch den Wirkstoff erzielte Reduktion fiel zum zweiten Boniturtermin leicht ab und blieb
bis zur letztmaligen Bonitur auf diesem Niveau. Im Gegensatz dazu wurde bei Verwendung



von Metconazol ein permanenter Fortgang verminderten Befalls erzielt. Die Steigung
verringerte sich vom zweiten zum dritten Boniturtermin. Im Vergleich der beiden
Applikationen zeigt sich, daR® mit Metconazol ein Befallsrickgang von maximal 33 % erreicht
wurde gegenuber 60 % bei Behandlung mit Azoxystrobin.
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Abb. 36: Reduktion des Anteils mit R. solani befallener Zuckerriiben der Sorte "Patricia” nach
dreimaligen Spritzbehandlungen mit Fungiziden (Ami, Car-3x1=3x1 I/ha). Die Bonitur
wurde im Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.

3.5.4 Kombination von Saatgutbehandlung und Spritzung

Wie bisher gezeigt, konnte sowohl mit der Saatgutbehandlung als auch der Spritzung von
Fungiziden ein Bekdmpfungserfolg gegen die Rubenfaule erzielt werden. Daher wurde auch
die Kombination beider Mafllnahmen untersucht. Damit kdnnte ein Befall der jungen
Zuckerribenpflanze mit einer geringen Fungizidaufwandmenge vermieden, und bei spater
auftretenden Symptomen eine gezielte Behandlung durchgefihrt werden. Fir die
Saatgutbehandlungen wurden RH130753 und Azoxystrobin gewahlt. Dabei zeigte, wie in
Abbildung 37 dargestellt, keine der mit Fungiziden behandelten RH-Varianten einen
signifikanten Unterschied zu der Kontrolle ohne zusatzliche Applikation. Die Pflanzen des
mit AMS20 behandelten Saatguts waren nach 21 Wochen deutlich starker befallen. Mit allen
erprobten zusatzlichen Fungizidapplikationen konnte der durch R. solani verursachte
Schaden vermindert werden. Allerdings wurde nur mit einer zusatzlichen Applikation von
"Amistar” in der Aufwandmenge von 1 I/ha eine signifikante Befallsreduktion erreicht. Wie
auch bei der RH130753-Behandlung zeigten die Pflanzen nach Applikation von "Caramba’
und “Folicur® deutlich geringeren Befall als die Ubrigen Varianten. Bei Anwendung von
"Folicur” konnten starke Azolschdden beobachtet werden.
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Abb. 37: Befall 21 Wochen alter Zuckerriibenpflanzen der Sorte "Patricia” mit Typ 4 (97116)
von R. solani AG 2-2 nach Saatgutbehandlung (RH60=60 g/U, AMS20=20 g/U) und
Spritzung von Fungiziden (z.B. 1x1,=1x1 l/ha). Sdulen mit unterschiedlichen
Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

In einem weiteren Versuch wurden fir die Spritzbehandlungen nur die Wirkstoffe
Metconazol und Azoxystrobin verwendet. Zusatzlich zu RH130753 und AMS20 wurde auch
eine Variante mit B. subtilis angelegt. In den in Abbildung 38 dargestellten Ergebnissen
zeigt sich jedoch, dall mit einer B. subtilis-Behandlung bei einer Bonitur nach 15 Wochen
keine Befallsreduktion erzielt werden konnte. Durch Anwendung von Metconazol konnte der
Befallsgrad der Pflanzen stark zuriickgedrangt werden. Signifikante Unterschiede zwischen
den Saatgutbehandlungen konnten bei diesem Fungizid nicht festgestellt werden. Eine
Behandlung mit Azoxystrobin fuhrte zu einem &hnlichen Befallsrickgang. Nur die 'FZB24°-
Variante zeigte etwas starkeren Befall, der sich jedoch nicht signifikant zu der AMS20-
Variante unterschied.
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Abb. 38: Befall mit R. solani AG 2-2 Typ 4 (RH97116) von 15 Wochen alten
Zuckerriibenpflanzen der Sorte 'Patricia” nach Saatgutbehandlung (RH60=60 g/U,
AMS20=20 g/U, FZB24-4=4 g/U) und Spritzung mit Fungiziden (Ami, Car-1x1=1x1
I/lha) und B. subtilis. Saulen mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich
signfikant (Tukey p < 0,05).
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Zwei verschiedene Aufwandmengen von 'FZB24" mit 4 g und 8 g/U im Vergleich zu ‘FZB24"
in Kombination mit AMS20 zeigt Abbildung 39. Erprobt wurde die Saatgutapplikation mit und
ohne Spritzung mit einer 0,04%igen 'FZB24°'-Suspension. Die Spritzung 7 d nach
Inokulation erreichte in allen Fallen eine Befallsreduktion. Bei einer Saatgutbehandlung mit
8 g 'FZB24" konnte die grofte Differenz zwischen "Mit” und "Ohne Spritzung” beobachtet
werden. Die alleinige Saatgutbehandlung mit 'FZB24'+AMS20 zeigte den besten Erfolg.
Dieser unterschied sich wiederum signifikant zu der zusatzlich mit 'FZB24" behandelten
Variante.
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Abb. 39: Befall mit R. solani AG 2-2 Typ 4 (RH97116) von 9 Wochen alten
Zuckerriibenpflanzen der Sorte "Patricia’ nach Saatgutbehandlung und Spritzung
mit B. subtilis (FZB24 0,04 %=insgesamt 140 g/ha). Sdulen mit unterschiedlichen
Buchstaben unterscheiden sich signfikant (Tukey p < 0,05).

Auf einer Versuchsflache in Niederbayern konnten mit einer Aufwandmenge von 4 g/U
‘'FZB24°, kombiniert mit der Behandlung mit einer 0,04 %igen Suspension, ausgebracht am
15.05. und erneut am 22.06. eine Befallsreduktion von 18 % gegeniber der Kontrolle
beobachtet werden. Aufgrund der unter natlrlichen Befallsbedingungen auftretenden
Schwankungen zwischen den Wiederholungen konnten jedoch keine signifikanten
Unterschiede festgestellt werden. Im Vergleich dazu wurde die doppelte Aufwandmenge von
‘'FZB24" mit 8 g/U erprobt. Auch hier konnten keine signifikanten Unterschiede zur
Kontrolle festgestellt werden. Die Befallsergebnisse der erhéhten Aufwandmenge konnten
jedoch als besser eingestuft werden als die verringerte Menge mit zusatzlicher
Spritzapplikation. Mit der kombinierten Behandlung von 'FZB24" und AMS20 konnte im
Mittel nur eine etwa 15 %ige Reduktion des Anteils abgestorbener Pflanzen erreicht
werden. Wird die Differenz zwischen ’‘Behandelt” und ‘Unbehandelt” zu den drei
aufeinanderfolgenden Boniturterminen aufgetragen, ergibt sich die in Abbildung 40
dargestellte Veranderung im Zeitablauf. Dabei zeigte sich, dall mit 8 g/U 'FZB24" die
hochste Reduktion des Befalls zum Boniturtermin am 30.07. erreicht wurde. Aufgrund einer
extrem schnellen Ausbreitung der spaten RiUbenfaule im August reduzierte sich der
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Bekadmpfungserfolg bis zum 28.08., blieb jedoch im Laufe der nachsten Wochen bis zum
23.09. konstant. Die zu beobachtende Befallsreduktion bei der Kombination
‘'FZB24°+AMS20 verhielt sich zu den beiden ersten Boniturterminen ahnlich, jedoch auf
deutlich niedrigerem Niveau. Im Gegensatz zu einer reinen 'FZB24°-Behandlung mit
erhohter Aufwandmenge breitete sich die spate Rubenfaule in den behandelten Parzellen
bis zum 23.09. mit ahnlicher Intensitat wie vom 30.07. bis zum 28.08. aus. Wurde zusatzlich
zu der Behandlung des Saatgutes mit ‘FZB24" die Suspension in Stadium 16 und 33/39 mit
erhohter Wasseraufwandmenge ausgebracht, wurde eine weitere Etablierung von B. subtilis
im Bestand erzielt. Obwohl zu Beginn der Beobachtungen die prozentuale Befallsreduktion
deutlich unter den beiden anderen Varianten lag, kam es zu einem kontinuierlichen Anstieg
des Quotienten aus ‘Behandelt” und "Unbehandelt” bis zum 23.09.. Die "Unterstitzung” der
im Boden vorhandenen Population durch zweimalige Spritzapplikation erzielte damit ein
besseres Ergebnis als die ‘FZB24°-AMS-Variante.
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Abb. 40: Reduktion des Anteils mit R. solani befallener Zuckerrilben nach
Saatgutbehandlung mit B. subtilis (FZB24-4,8=4,8 g/U) und Azoxystrobin (AMS
20=20 g/U) sowie zweimaliger Spritzung mit B. subtilis (FZB24 0,04 %= insgesamt
140 g/ha). Die Bonitur wurde im Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.

Trotz der Vorzige biologischer Bekampfung, wurden neben der Behandlung mit 'FZB24’
auch Fungizide, und Kombinationen beider Verfahren getestet, um eine noch erfolgreichere
und langandauernde Kontrolle zu erzielen. Es zeigte sich eine sehr gute in vitro Wirkung
von Pencycuron und Tebuconazol gegen die AG 2-2. Bei einer Spritzbehandlung unter
kontrollierten Bedingungen lagen die Wirkstoffe Pencycuron, Kresoxim/Fenpropimorph,
Tebuconazol, Difenoconazol und Epoxiconazol/Kresoxim-methyl im mittleren Bereich.
Pencycuron, appliziert auf den Kopf der Zuckerriiben, reduzierte in einem Versuchsjahr mit
einer Aufwandmenge von 1,12 bzw. 2,24 kg/ha die Rubenfaule um 31 und 13 % gegeniber
der Kontrolle (SCHNEIDER & POTTER, 1983). Wurzel- und Hypocotyl-Faule an Bohnenarten,
verursacht durch die AG 2-2 IlIB wurde durch Pencycuron in der Aufwandmenge von 10 und
1ug a.i. pro g Boden kontrolliert (SUMNER, 1987). Gute Bekadmpfungserfolge wurden mit
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Epoxiconazol/Fenpropimorph, sowie Azoxystrobin und Metconazol erzielt. "Quadris” und
‘Folicur” verringerten den Befallsindex geernteter Ribenkoérper signifikant (KIEWNICK &
JACOBSEN, 1997). Beta-methyoxyacrylate zeigen nur langsame systemische Mobilitdt und
eignen sich daher besonders fir die Langzeitkontrolle. Azoxystrobin ist maRig persistent im
Boden in Abwesenheit von Licht. Der Abbau des Wirkstoffs scheint hauptsachlich beeinfluf3t
durch Photodegradation und in zweiter Linie durch mikrobiellen Metabolismus. Azoxystrobin
wirkte bei Anzucht der Riiben in “paper pots” sowohl auf die Umfallkrankheit als auch auf
die Rubenfaule (UcHINO et al., 1997). Die spate Wurzelfaule wurde nach Inokulation durch
eine FulBbehandlung mit 268 oder 536 g a.i./ha Azoxystrobin deutlich reduziert. Bei einer
Behandlung des Bodens mit Azoxystrobin zeigte sich ein wesentlich hoherer Befallsindex
als bei einer Blattbehandlung im 4-Blattstadium. Den besten Erfolg brachte Azoxystrobin in
Kombination mit einem Antagonisten (JACOBSEN et al., 1997; JACOBSEN & KIEWNICK, 1996).
Nach Inokulation konnte im Freilandversuch bei Spritzung mit je 2 I/ha Amistar ein
deutlicher Befallsriickgang erzielt werden. Die zweimalige Applikation von 'FZB24" (140g9)
lag im Erfolg zwischen ’Unbehandelt” und den Fungizidvarianten. Unter starkem
naturlichem Befallsdruck zeigte sich jedoch ein geringerer Effekt durch die
Spritzbehandlung.

3.5.5 Kombination von Saatgut- und Bodenbehandlung

Fazit der bisherigen Untersuchungen ist, dal eine Saatgutbehandlung mit FZB24 sinnvoll,
aber bei starkem Befall auf keinen Fall ausreichend und in einigen Fallen unzuverlassig in
der Wirkung ist. Auch Behandlungen mit Fungiziden bieten nur Teilerfolge. Der Wirkstoff
Azoxystrobin zeigte gute Wirkung, die Pflanzen liefen jedoch verzdgert auf. Die Spritzung
von Fungiziden erfordert hohe Aufwandmengen, die im Verhaltnis zu ihrer Wirkung und
Wirtschaftlichkeit unzureichend sind. Zudem liegen Wirkort und Pathogen zu weit
auseinander. Geprift wurde daher ein Bodenfungizid in und ohne Kombination mit 'FZB24"
(Abb. 41). Zunachst wurde in einem Topfversuch unter Freilandbedingungen gepruft,
welchen Effekt eine Saatgutbehandlung mit 'FZB24" und einer extrem hohen
Aufwandmenge von Pencycuron erzielte. Neben dieser Applikationsform wurden weiterhin
das Ausbringen von Monceren-Granulat und eine Spritzung unter die Saatpille verglichen.
Die Untersuchungsergebnisse dieser Varianten sind in Abbildung 24 dargestellt. Es handelt
sich um den Befall des Riibenkdérpers, festgestellt nach der Pflanzenernte. Dabei zeigte
sich, dall eine Saatgutbehandlung mit 'FZB24" in der Aufwandmenge 8 g/U nur wenig
Bekadmpfungserfolg hatte. Signifikant geringerer Befall mit der Rubenfdule wurde durch
Anwendung von Pencycuron erreicht. Bei alleiniger Saatgutbehandlung konnte der Befall
gegenuber der Kontrolle um etwa 50 % reduziert werden. Er konnte durch die Kombination
mit dem Antagonisten noch weiter zuriickgedréangt werden. Die Granulateinarbeitung in den
Boden erzielte sowohl mit 2,5 kg als auch mit 10 kg/ha gute Bekdmpfungserfolge. Die beste
Wirkung zeigte die Bandapplikation von 5 I/ha "Monceren’.
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Abb. 41: Befallsindex 20 Wochen alter Zuckerriibenpflanzen der Sorte 'Tatjana” nach

unterschiedlichen Saatgut- (FZB24-8=8 g/U, MON800=Pencycuron 800 g/U, FZB24-
8+Mon 800=8 g/U + 800 g/U) und Bodenbehandlungen (Mon 2,5=2,5 kg/ha, Mon 5=5
I/lha, Mon 10=10 kg/ha). Die Bonitur wurde im Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.

Untersuchungen im Freiland wurden sowohl unter Bedingungen der Inokulation als auch der

natlrlich

en Infektion durchgefiihrt (Abb. 43). Die 'FZB24 -Variante zeigte nach Inokulation

einen deutlich geringeren Anteil befallener Pflanzen gegeniber der Kontrolle. Dieser
unterschied sich nicht signifikant zu der "Monceren’-Saatgutbehandlung. Auch hier konnte
ein weiterer Befallsrickgang durch die Kombination von Antagonist und Fungizid erzielt

werden.
erzielt w

Befall in %

Abb. 42

Die beste Bekampfung konnte durch "Monceren’ als Bandapplikation vor Saat
erden. Nur wenig schlechter wirkte die Granulatausbringung.
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: Anteil mit R. solani befallener Zuckerriibben der Sorte ‘Tatjana”™ nach
unterschiedlichen Saatgut- (FZB24-8=8 g/U, MON800=800 g/U, FZB24-8+Mon 800=8
g/U + 800 g/U) und Bodenbehandlungen (Mon 2,5=2,5 kg/ha, Mon 5=5 I/ha, Mon
10=10 kg/ha). Die Bonitur wurde im Abstand von 14 Tagen durchgefiihrt.
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Alle Versuchsvarianten, mit Ausnahme der hohen Granulatkonzentration, wurden auch am
Standort Aachen geprift. Schon im Samlingsstadium der Pflanzen konnte der Erreger
nachgewiesen werden. Von 20 entnommenen Samlingen konnte in allen Fallen R. solani AG
2-2 isoliert werden. Das Befallsniveau lag hier mit maximal 17 % relativ niedrig. Durch die
Saatgutbehandlung mit dem Antagonisten wurde eine Reduktion des Anteils oberirdisch
erkennbar befallener Riben um 30 % erzielt (Tab. 22). Einen Befallsrickgang um 40 %
erreichte die Granulatform des Fungizids. Auf etwa gleichem Befallsniveau lagen die
Saatgutbehandlung mit dem Fungizid und die Kombination von Fungizid und Antagonist. Die
Applikation von 5 I/ha "Monceren” als Bandspritzung zeigte mit 75 %iger Befallsreduktion
gegeniber der Kontrolle das beste Ergebnis. Nach der Beerntung konnten im Befallsindex
des Rubenkdrpers keine signifikanten Unterschiede zwischen den Varianten festgestellt
werden. Die Pflanzen der FZB24-Variante zeigten weniger Schaden als nach dem
oberirdisch feststellbaren Bild erwartet. Dagegen waren die Rubenkoérper der
Granulatvariante starker geschadigt als oberirdisch feststellbar.

Daten zu Ertrag und Qualitat sind ebenfalls in Tabelle 22 fir den Standort Aachen
zusammengefallt. Durch die Granulatapplikation konnte ein signifikanter Ribenmehrertrag
von 10t erzielt werden. Leicht weniger Ertrag erreichte die Kombination von B. subtilis und
Pencycuron als Saatgutbehandlung und lag damit wiederum etwas hoher als jede der
beiden Behandlungsvarianten alleine. Entsprechend verhielten sich auch die Werte fir den
Bereinigten Zuckergehalt.

Tab. 21: Ertrags- und Qualititsdaten von Zuckerriibben am Standort Aachen nach
unterschiedlichen Saatgut- (FZB24=8 g/U, Mon=Pencycuron 800 g/U,
FZB24+Mon=8g/U + 800g/U) und Bodenbehandlungen (Mon 2,5=2,5 kg/ha, Mon
5= 5l/ha). Mit * gekennzeichnete Werte unterscheiden sich signifikant zur
Kontrolle (LSD-Test p < 0,05).

Variante Befall RE G BZE AV K Na AmN
% t/ha rel. % re. tha rel % rel. mmol/1000 g R.
K 17,2 57,6 100 16,77 100 8,5 100 1,92 100 38,70 7,90 11,80

FZB24 11,8 63,1 109,6 17,12 102 96 1129 186 96,7 36,30 7,50 10,50

Mon 7,7 60,6 1052 16,79 100,1 9,0 1056 1,91 99,5 39,10 9,10 10,60
Fzﬁgs*- 71 653 1134 17,13 102,1 10,0 1174 1,81 944 3510 7,00 9,50

Mon 2,5 10,3 67,2* 116,7 17,24 102,8 10,4 1214 1,82* 948 3570 7,10 9,50

Mon5 4,3 63,3 109,8 17,03 1015 9,6 1126 1,85 964 36,40 7,90 10,00
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Mit diesen Behandlungsvarianten konnte somit ein Effekt auf Ertrag und Qualitat der
Zuckerribe bei Befall durch R. solani nachgewiesen werden. Allerdings liegt das
Befallsniveau bisher héher als bei dem Anbau resistenter Sorten. Weitere Untersuchungen
kdnnen klaren, ob andere Applikationsformen des Wirkstoffes in Kombination mit der
Langzeit-Wirkung des Antagonisten zu einem deutlicheren Effekt, insbesondere auch unter
extremen Befallsbedingungen fliihren kénnen.

Der Rickgang von bodenbirtigem Inokulum von R. solani wird haufig durch spezifische
Antagonisten verursacht (ALLEN et al., 1985). Die Wirkung von Antagonisten ist aber oft
begrenzt. Sie ist haufig abhdngig von dem Pathogenstamm, der Dichte seines Vorkommens
sowie klimatischen Bedingungen (ESCANDE & ECHANDI, 1991; VELvIS et al., 1989). Der
Vorteil der Antagonisten liegt unter anderem in ihrer Langzeitwirkung. Durch Akkumulation
des Gegenspielers kénnen Bdden eine suppressive Wirkung gegeniber dem Pathogen
bekommen. Die Chance eines Kontakts zwischen Wirt und Mykoparasit ist dichteabhéngig
(VAN DEN BOOGERT & VELVIS, 1992). In unbearbeitetem Boden und ohne fiur R. solani
nutzbares Substrat ist der Kontakt zwischen Wirt und Mykoparasit ein seltenes Ereignis.
Wesentlich ist daher weniger die groRflachige Ausbringung als der direkte Kontakt zu der zu
schitzenden Pflanze. Die hier dargestellte Saatgutbehandlung wirkt direkt am Zielort. B.
subtilis ist ein Antagonist gegen zahlreiche boden- und samenblrtige fungale und
bakterielle Pflanzenkrankheiten. Es wurden eine Reihe antifungaler Metaboliten von B.
subtilis analysiert, die als Dipeptide oder zyklische Peptide bekannt sind (LOEFFLER et al.,
1990). Verschiedene Stamme von B. subtilis, darunter auch die hier verwendeten 'FZB24",
‘37" und 44" zeigten eine breite antifungale Wirkung, besonders unter gulnstigen
Wachstumsbedingungen. Die Wirksamkeit des Antagonismus hangt ab von den
Nahrstoffbedingungen und der Inkubationstemperatur. Wahrend 'FZB24" unter guten
Nahrstoffbedingungen und hohen Temperaturen (25 °C) vergleichbare Aktivitat zu den
anderen Stdmmen zeigte, bewies er unter minimaler Ernahrung bei 15 °C die beste
Wirkung. Der Bekdmpfungserfolg gegen R. solani stieg mit zunehmenden Temperaturen von
10 bis 25 °C. Bei extrem hohem Befallsdruck konnte unter kontrollierten Bedingungen kein
Effekt der Antagonisten 'FZB24°, "37" und "44° bei einer Saatgutbehandlung mit jeweils 4
g/U erzielt werden. Die Ursache kdnnte eine zu schnelle Ausbreitung des Pathogens sein.
Zudem werden, wenn nicht sehr hohe Inokulumdichten des Antagonisten verwendet werden,
grolRe Teile des Zuckerribensamens nicht von Bakterien bedeckt und selbst wenn dies der
Fall ist, ist fraglich, ob alle Zellen aktiv sind. Bei hoher Pathogeninokulumdichte werden die
unbesiedelten Stellen angegriffen (Fukul et al.,, 1994). Im Vergleich zu 'FZB24" zeigte
‘'FZB37" Uber die Versuchsdauer eine geringere Prasenz in der Rhizospare (KREBS et al.,
1998). 'FZB24° zeigte eine hohe Produktion antifungaler Peptide, 'FZB44" dagegen
produzierte nur geringe Mengen von Peptid-Metaboliten, eine Tatsache, die das schlechte
Ergebnis von ‘'FZB44" in Freilandversuchen erklaren kénnte. Durch die Erhéhung der
Aufwandmenge auf 8 g/U in Verbindung mit einer 0,04 %igen Spritzung 7 Tage nach
Inokulation konnte eine Bekampfung mit 'FZB24" auch im Gewachshaus deutlich gemacht
werden.

Eine gute Wirkung wurde erzielt durch eine Kombination des Langzeitschutzes 'FZB24" mit
Azoxystrobin (20 g/U). Bei hohem Infektionsdruck ist eine Kombination mit chemischen
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Mitteln (Pencycuron) in geringer Aufwandmenge sinnvoll (JAGER & VELvIS, 1986). Das
Fungizid wirkt kurzzeitiger, sein Effekt kann aber durch den Antagonisten erhéht werden.
Wurde das Fungizid "Monceren” in besonders hoher Aufwandmenge in Kombination mit
‘'FZB24° verwendet, war der Effekt weniger deutlich. Hier konnte nur noch eine schwache
Befallsreduktion gegentiber der alleinigen Fungizidbehandlung erzielt werden.

Ertragssteigerungen von durchschnittlich 8 % gegenuber ‘Unbehandelt” konnten durch
‘'FZB24° in der Rhizoctonia-Bekdmpfung an Kartoffeln erzielt werden. Auf Standorten mit
geringem und mittlerem Ertragsniveau uber 20 %. Auf leichten Béden wurden bis zu 11 %
Mehrertrag, auf schweren etwa 4 % erreicht. Hier kann sich R. solani gut etablieren, B.
subtilis dagegen schlechter. Die Wirksamkeit war in jedem Fall geringer als die des
Fungizids "Monceren’. Allerdings zeigte sich auch auf Standorten ohne Rhizoctonia-Befall
ein gesteigerter Ertrag, und eine bis zu 10 % erhdéhte Wurzelfrischmasse. Die dargestellten
Ergebnisse zeigen, dall am Standort Aachen bei maximal 17 % Befall der Fldche auch ein
Ertragseffekt beobachtet werden konnte. Der Ribenertrag konnte im Mittel um etwa 10 %,
der BZE um 12 % erhéht werden. Die gleichzeitige Applikation von Antagonist und Fungizid
in Form der Saatgutbehandlung erzielte einen deutlichen RUbenmehrertrag und eine
Verbesserung des BZE gegenliber der Kontrolle. In Gemusekulturen wurde durch
Anwendung von ‘FZB24° eine hdhere Toleranz gegeniber biotischen und abiotischen
Stressfaktoren erreicht (KILIAN & RAUPACH, 1999). Im Gegensatz zu antibakterieller und -
fungaler Wirkung sind die pflanzlichen Effekte unspezifisch. Sie betreffen nicht nur
bestimmte Pflanzentypen. An Maispflanzen wurden Auxin-&hnliche und Kinetin-kompatible
Effekte gefunden (KREBS et al., 1998). Die bewurzelungsféordernde Wirkung von B. subtilis
wird sogar als zukunftsorientierte Alternative zu synthetisch hergestellten Wuchsstoffen
bezeichnet (AL-HUsSIN & JEscH, 1997). Die Wirkmechanismen sind somit: 1. Bildung
antagonistisch wirkender Stoffwechselprodukte, Konkurrenz um Wurzelausscheidungen
(Nahrungsquelle, Signalstoff), 2. Bildung phytohormonahnlicher Substanzen und 3. die
Resistenzinduktion (STEINER & KILIAN, 1999). Allerdings besteht unter naturlichen
Bedingungen keine Sicherheit, ob, unter welchen Bedingungen und in welchem Ausmaf
biologische Bekampfung erfolgreich sein wird (LARSEN 1985; LEwIS et al., 1990). Diese
Schwierigkeit konnte fur die im Freiland gepriften Befallsbedingungen fur 'FZB24" nicht
bestatigt werden. Bis zur Ernte wurde in allen Versuchen ein Effekt der Saatgutbehandlung
deutlich. Bei Zierpflanzen wurde eine sortenabhangige Wirkung von 'FZB24" festgestellt
(JAcoB, 1997). Der Effekt ist in weiteren Untersuchungen noch zu tberprifen.

"‘Monceren” kontrolliert Blattkrankheiten an Reis und Zuckerriiben, die "WeiRhosigkeit'und
"Pockenkrankheit” an Kartoffel, sowie Umfallkrankheiten verschiedener Fruchtarten. Die
Substanz wird leicht von dem Myzel von R. solani adsorbiert, hat einen stark hemmenden
Effekt auf das Myzelwachstum und resultiert in einer morphologischen Stérung der Hyphen-
entwicklung. Zudem hat ’'Monceren” einen stark hemmenden Effekt auf die
Sklerotienkeimung. Bekannt ist ‘'Monceren” als Behandlung gegen Blatt- und Wurzelfaule in
Zuckerriben. Eine Bodenbehandlung durch entweder Durchnassen oder trockenes
Durchmischen des Bodens mit enormen Aufwandmengen von 0,5 bis 1,5 g a.i./m? bietet
einen sehr guten Schutz vor Umfallkrankheiten durch R. solani. Das Eintauchen von
Pflanzen in eine Fungizidldsung (3 I/m?) sowie eine FuBbehandlung ergaben gute
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Bekampfungserfolge gegen die Rubenfaule (UcHINO et al., 1987). Die Halbwertzeit von
‘Monceren” in anaeroben Bdden liegt bei 42 bis 70 Tagen, in aeroben Bbéden bei 18 bis 27
Tagen. In waRriger Lésung und auf Bodenoberflachen wird der Wirkstoff unter Einwirkung
von Sonnenlicht rasch zersetzt. Der Metabolismus von "Monceren” im Boden wird als
mikrobielle Reaktion betrachtet (Japan Pesticide Information NO. 48, 1986). "Monceren’
besitzt eine beachtliche Persistenz, um vor der Infektion zu schitzen und die Wirkung wird
zudem wenig nachteilig durch Regen beeinfluRt. Dies bedeutet, dal® fir eine optimale
Kontrolle der Wirkstoff zu einem frilhen Zeitpunkt appliziert werden kann. Genutzt wurde
dies in der Ausbringung einer sehr hohen Fungizidmenge in der Saatgutpille als ‘Depot” fir
die gesamte Vegetation. Die Kombination von Fungizid und Antagonist kénnte eine
Moglichkeit sein, die Ribenfaule ohne Beeintrachtigung des Feldaufgangs und bei
unbekanntem weiteren Befallsverlauf zu bekdmpfen. Weiterhin ist zu Uberprifen, ob sich
diese Beobachtung unter starkerem Befallsdruck bestatigt. Es missen weitere
Untersuchungen durchgefiihrt werden, um herauszufinden, wie fein die Verteilung des
Wirkstoffes im Boden sein mul. Die Behandlung sollte méglichst grof3e Teile des Bodens im
oberen Wurzelbereich erfassen. Jede weitere Entfernung zum Wirkort verringert die
Wirksamkeit.

Abb. 43: Ernte mit R. solani befallener Zuckerriiben nach unterschiedlichen Saatgut- und
Bodenbehandlungen (1: K, 2: FZB24 8=8 g/U, 3: FZB24 8+Mon 800=8 g/U + 800 g/U,
4: Mon 5=5 I/ha).
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4 Zusammenfassung

Bei der spaten Riibenfaule handelt es sich um eine Krankheit, die sporadisch und meist in
kleinen Befallsnestern auftritt, aber kaum ertragswirksam wird. Die GréRe und
Zusammensetzung der Population des Erregers R. solani, die zu den neuerdings zu
beobachtenden Ertragsausfallen fihrt, war véllig unbekannt.

In der dargestellten Arbeit wurde der Ribenfauleerreger zunachst anhand der Hyphenfusion
mit bekannten Testerisolaten bestimmt. In nahezu allen Fallen konnte er der AG 2-2
zugeordnet werden. Mit Mitteln der RAPD-Analyse wurde diese Gruppe weiter in
Untergruppen unterteilt. Nicht nur innerhalb eines Befallsnestes, sondern Uber die gesamte
Flache, konnte in den meisten Fallen nur ein Erregertyp nachgewiesen werden. Dieser
wurde auch in den darauffolgenden Jahren wieder isoliert. Identische Typen traten nicht nur
lokal sondern auch Uberregional, und sogar Uber die Landesgrenze hinaus auf. Weiterhin
konnte ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines Typen der AG 2-2 und der
Schwere des Befalls, sowie dem Anbau bestimmter Fruchtarten hergestellt werden. Die
Einteilung des Erregers in molekularbiologisch differenzierbare Typen wurde durch deren
biologische Eigenschaften unterstrichen. Der h&aufig in stark betroffenen Befallsregionen
auftretende Typ 4 war sehr aggressiv, temperaturtolerant, reagierte aber auch empfindlicher
auf Fungizide. Er wurde nicht dem ’'Ribenpathogen” AG 2-21V, sondern dem
"Maispathogen” AG 2-2I11IB zugeordnet.

Eine Bekampfung von R. solani AG 2-2 ist derzeit nur indirekt Uber die Fruchtfolge mdglich.
Der Erfolg dieser MalRnahme ist jedoch unsicher. Daher wurden eine direkte Bekampfung
Uber Antagonisten und Fungizide erprobt. Der Antagonist 'FZB24° bewirkte bei einer
Saatgutbehandlung eine deutliche Befallsreduktion, allerdings war er um so erfolgreicher, je
weniger rasant der Befall fortschritt. Daher wurde diese Bekdmpfung durch Fungizide
erweitert. Sowohl eine Saatgutbehandlung mit Antagonisten und Fungiziden als auch die
Bodenbehandlung mit Fungiziden zeigten Erfolg.

5 SchluBfolgerungen fur die Umsetzung in die Praxis

Voraussetzung fir die Bekampfung eines Schaderregers ist dessen genaue Kenntnis.
Insbesondere, wenn es sich, wie bei R. solani, um einen Organismus handelt, der in
zahlreichen Gruppen auftritt, die sich wiederum stark in ihren biologischen Eigenschaften,
wie auch im Wirtskreis, unterscheiden. Mit Feststellung der AG 2-2 konnte ausgeschlossen
werden, dal® es sich bei dem in Deutschland auftretenden Erreger um das Kartoffelpathogen
AG 3, oder aber in frihen Stadien der Zuckerriben um den Keimlingsfauleerreger AG 4
handelt. Daraus ergibt sich auch, daR sich BekdmpfungsmalRnahmen, die aus diesen
Bereichen bekannt sind, nicht einfach auf die spate Riubenfaule, verursacht durch die AG 2-
2 Ubertragen lassen. Ein Zusammenhang zwischen dem Anbau der Kartoffel und
verstarktem Befall mit der Ribenfaule konnte in Umfragen nicht festgestellt werden.
Vermeiden sollte der Anbauer zum einen eine enge Ribenfruchtfolge, andererseits die enge
Folge von Mais und Zuckerriben in einer Rotation. Der Anbau von Weizen verringerte den
Befall. Es konnte ein Zusammenhang zwischen der Haufigkeit des Vorkommens einer
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bestimmten Fruchtart in der Fruchtfolge und der Starke des Auftretens von R. solani
festgestellt werden. Mdéglich ist, da® die Fruchtart bei einer noch breiteren Erfassung und im
Zusammenhang mit klimatischen Daten anzeigen kdénnte, welches Schadpotential das
Pathogen auf der Fldche haben kann.

Da die Erregerpopulation, wie festgestellt wurde, iber mehrere Jahre unverandert blieb,
kénnen sich BekdmpfungsmaRnahmen auf einen bestimmten Pathogentyp konzentrieren.
Eine indirekte Bekdmpfung durch Anbau resistenter Sorten ist bisher fir den deutschen
Zuckerrubenanbauraum nicht méglich. Daher wurden Fungizide und Antagonisten erprobt.
Bekannt ist, dall erhebliche Aufwandmengen von Fungiziden auch gute Bekdmpfungserfolge
haben. Dies ist jedoch, abgesehen von der Okologie wenig wirtschaftlich und zudem in
einigen Fallen sinnlos, da es bisher keine Prognosesysteme gibt, die Aufschlul® geben, ob
der Erreger Uberhaupt auftreten wird. Bodenbiirtige Pathogene wie R. solani sind chemisch
schwer bekédmpfbar. Die meisten Rhizoctonia-Krankheiten haben eine monozyklische
Epidemiologie. Somit ist ein Eingreifen nach der Infektion nicht angebracht, sondern
PraventivmaRnahmen missen angewandt werden. Sollen extrem hohe Aufwandmengen
eines Fungizids vermieden werden, stellt die Saatgutbehandlung die einzig &kologisch
vertretbare Variante einer FungizidmalBnahme dar. Bei bisher nicht vorhersagbarer
Befallsintensitat, ist die Kombination mit einem biologischen Mittel, das eventuell sogar
unter Nichtbefall ertragserhéhend wirkt, besonders hilfreich. Die vorgestellten Daten zeigen,
dalR mit einer Saatgutbehandlung, aber auch einer gezielten Bodenbehandlung gute
Bekadmpfungserfolge erzielt wurden. Zu prufen ist weiterhin, ob diese Behandlung alleine
ausreichend sein kann. Sie bietet auf jeden Fall einen Schutz fir die junge resistente
Pflanze, die trotz der Resistenz, gerade im Jugendstadium, Schaden aufgrund des
Rhizoctonia-Befalls zeigen kann. Eine Untersuchung der Entwicklung der Population in der
Vegetation und ihre moégliche Veranderung Gber Anbaujahre, setzen voraus, dall genauere
Methoden die exakte Feststellung des Erregers im Boden ermoéglichen. Dies ist die
Grundlage fir die Vorhersagbarkeit eines Befalls und damit die Einschatzung, wie sinnvoll
eine BekampfungsmalRnahme sein kénnte.
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7 Anhang

Tab.22: In den Versuchsjahren 1995 und 1996 verwendete Isolate von R. solani.
Unterschiedliche Befallsflichen gleicher Region sind mit verschiedenen Zahlen (1-
18) gekennzeichnet. Isoliert wurde der Erreger aus Bodenproben (B) und direkt von
der befallenen Pflanze (ZR, WW).

Kennung AG Typ Herkunft Flache Isoliert von:
RH9601 1 - Japan - -
RH9602 2-1 - Japan - -
RH9603 2-2 - Japan - -
RH9604 2-2 - USA - ZR
RH9605 2-2 - Wageningen - ZR
RH9608 3 - Japan - -
RH9610 4 - Japan - -
RH9611 4 - Monheim - -
RH9512-14 2-2 1 Euskirchen 1 B
RH9515-16 2-2 2 Jilich 2 ZR
RH9517-18 2-2 2 Ameln 3 ZR
RH9519 2-2 2 Neu-Tichelen 4 ZR
RH9520 2-2 2 Aachen 5 ZR
RH9521 2-2 3 Aachen 6 ZR
RH9522 2-2 3 Neuss 7 ZR
RH9523 2-2 ? Geilenkirchen 8 ZR
RH9529 2-2 3 Aachen 9 ZR
RH9637-41 2-2 1 Euskirchen 1 B
RH9642-52 2-2 3 Aachen 10 ZR
RH9653-59 2-2 3 Aachen 11 ZR
RH9660-75 2-2 3 Aachen 10 ZR
RH9676-87 2-2 4 Appeldorn 12 ZR
RH9690 2-2 3 Aachen 11 B
RH9695-99 2-2 2 Elsdorf 13 B
RH96100-111 2-2 3 Geldern 14 ZR
RH96116-123 2-2 2 Elsdorf 13 ZR
RH96147 2-2 3 Rédingen 15 WW (B)
RH96150-154 2-2 3 Elsdorf 13 ZR
RH96156 2-2 3 Rdédingen 15 WW (B)
RH96179-81 2-2 3 Aachen 10 B
RH96182-188 2-2 3 Aachen 11 B
RH96190-228 2-2 2 Elsdorf 13 B
RH96229-237 2-2 1 Elsdorf 16 ZR
RH96239-243 2-2 1 Euskirchen 17 B (ZR)
RH96244 2-2 2 Elsdorf 13 B
RH96245-248 2-2 Euskirchen 17 B (ZR)
RH96250 2-2 Aachen 5 B
RH96254-260 2-2 Euskirchen B (WW)
RH96279 2-2 3 Rhede 18 B
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Tab. 23: Im Versuchsjahr 1997 verwendete Isolate von R. solani. Unterschiedliche
Befallsflichen gleicher Region sind mit verschiedenen GroBbuchstaben bzw.
Zahlen gekennzeichnet (A-B, 1-20). Innerhalb der Flache wurde weiterhin unterteilt
in Befallsnester (a-e) und Zuckerriibenpflanze aus dem Befallsnest (1-5). Isoliert
wurde der Erreger aus Bodenproben (B) und direkt von der befallenen Pflanze (ZR,

WW).
Kennung AG Typ Herkunft Flache Befallsnest ZR- Isoliert von:
Pflanze
RH9701-12 2-2 1 Euskirchen B a 1 ZR
RH9713 2-2 1 Euskirchen B b 1 ZR (Blatt)
RH9714-18 2-2 1 Euskirchen B c 1 ZR
RH9719-21 2-2 1 Euskirchen B d 1 ZR
RH9722-24 2-2 1 Euskirchen A a 1 ZR
RH9725-26 2-2 1 Lixheim A a 1 ZR
RH9727-36 2-2 2 Hompesch B a 1 ZR
RH9737-40 2-2 3 Viersen A a 1 ZR
RH9741-42 2-2 4 Kevelaer A a 1 ZR
RH9743 2-2 3 Rhede A a 1 ZR
RH9744 2-2 3 Aachen A a 1 ZR
RH9745 2-2 3 Aachen A a 2 ZR
RH9746-48 2-2 3 Aachen A c 1 ZR
RH9749-50 2-2 3 Aachen A d 1 ZR
RH9751-53 2-2 3 Aachen A e 1 ZR
RH9754 2-2 4 Bonn A a 1 ZR
RH9755-61 2-2 3 Vollersode A a 1 ZR
RH9762-63 2-2 2 Regensburg A a 1 ZR
RH9664-70 2-2 Niederbayern A a 1 ZR
RH9771 2-2 Niederbayern A b 1 ZR
RH9772 2-2 Niederbayern A b 1 ZR
RH9773 2-2 4 Niederbayern A b 1 ZR
RH9774 2-2 Niederbayern A b 1 ZR
RH9775 2-2 4 Niederbayern A c 1 ZR
RH9776 2-2 4 Niederbayern A c 1 ZR
RH9777-79 2-2 4 Wallersdorf 1 a 1 ZR
RH9780-82 2-2 4 Wallersdorf 1 a 2 ZR
RH9783-85 2-2 4 Wallersdorf 1 a 3 ZR
RH9786-88 2-2 4 Wallersdorf 1 a 4 ZR
RH9789-91 2-2 4 Wallersdorf 1 a 5 ZR
RH9792-94 2-2 4 Wallersdorf 1 b 3 ZR
RH9795-97 2-2 4 Wallersdorf 1 c 4 ZR
RH9798-100 2-2 4 Wallersdorf 1 c 5 ZR
RH97101-103 2-2 4 Wallersdorf 1 c 3 ZR
RH97104-106 2-2 4 Wallersdorf 1 d 5 ZR
RH97107-108 2-2 4 Wallersdorf 1 e 1 ZR
RH97109-111 2-2 4 Wallersdorf 1 e 2 ZR
RH97112-114 2-2 4 Wallersdorf 1 e 3 ZR
RH97115-117 2-2 4 Wallersdorf 1 e 4 ZR
RH97118-120 2-2 4 Wallersdorf 1 e 5 ZR
RH97121-123 2-2 4 Wallersdorf 1 b 4 ZR



Fortsetzung Tab. 23:

Kennung

RH97124-126
RH97127-129
RH97130-132
RH97133-135
RH97136-138
RH97139-141
RH97142

RH97143-145
RH97146

RH97147-149
RH97150-151
RH97152-154
RH97155-156
RH97157

RH97158-160
RH97161

RH97162-164
RH97165-167
RH97168-170
RH97171-173
RH97174-176
RH97177-179
RH97180-182
RH97183-185
RH97186-188
RH97189-191
RH97192-194
RH97195-197
RH97198

RH97199-201
RH97202-204
RH97205-207
RH97208-210
RH97211-213
RH97214

RH97215

RH97216-218
RH97219-221
RH97222-223

AG
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2

Typ

& A A A b b b b A PO g a a b O =2 b A = A A a A

H» A A b b b b b

Herkunft

Wallersdorf
Sarching
Sarching
Sarching
Sarching
Sarching
Sarching
Sarching

Wallersdorf

Wallersdorf

Wallersdorf
Sarching
Sarching

Wallersdorf
Geisling
Geisling
Geisling
Geisling
Geisling

Geiselhoring
Geiselhoring
Geiselhoring
Geiselhoring
Geiselhoring
Asing
Asing
Asing
Asing
Asing
Langkiinzing
Langkunzing
Langkinzing
Langkiinzing
Langkinzing
Inkam
Inkam
Inkam
Langenamming

Langenamming
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Flache
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Isoliert von:

ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR



Fortsetzung Tab. 23:

Kennung

RH97224-226
RH97227-228
RH97229-231
RH97232-234
RH97235-237
RH97238-239
RH97240-242
RH97243-245

RH97246-248

RH97249-251
RH97252-254

RH97255-257
RH97258-259
RH97260

RH97261-263
RH97264-266
RH97267-268
RH97269-271
RH97272-274
RH97275-277
RH97278-280
RH97281-282
RH97283-285
RH97286-287
RH97288

RH97289

RH97290-292
RH97293-295
RH97296-298
RH97299-301
RH97302-303
RH97304

RH97305-307
RH97308-310
RH97311-313
RH97314-316
RH97317-319
RH97320-322
RH97323-325
RH97326-328
RH97329-331

AG
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2

2-2

2-2
2-2

2-2
2-2
2-2

2-2
2-2

2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2

2-2
2-2
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Herkunft

Langenamming
Langenamming
Langenamming
Schmidorf
Schmidorf
Schmidorf
Schmidorf
Kirchdorf,Wissels
ing
Kirchdorf,Wissels
ing
Kirchdorf,Wisselsin

g
Kirchdorf,Wisselsin

g
Kirchdorf,Anning

Kirchdorf,Anning
Kirchdorf,Anning
Kirchdorf,Anning
Kirchdorf,Anning
Geisling
Sarching
Haardorf
Haardorf
Haardorf
Haardorf
Haardorf
Plattling
Plattling
Plattling
Plattling
Putting
Putting
Putting
Putting
Putting
B8
B8
B8
B8
B8
Uttenkofen
Uttenkofen
Uttenkofen
Uttenkofen

Flache

9

9

9

10
10
10
10
11

11

11

11

12
12
12
12
12
3

2

13
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13
13
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14
14
14
14
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17
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Isoliert von:

ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR

ZR

ZR

ZR

ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR



Forsetzung Tab. 23:

Kennung

RH97332-333
RH97334-336

RH97337-339
RH97340-342
RH97343-345

RH97346-348
RH97349-351
RH97352-354
RH97355-357
RH97358-359
RH97360-362
RH97363
RH97364
RH97365
RH97366
RH97367
RH97368
RH97369
RH97370
RH97371
RH97372-376
RH97377-378
RH97379-382

RH97383 OIROI

RH97384
OIRO2

RH97385
OIRO3
RH97386
RH97387
RH97388
O5RO1
RH97389 Bi-01
RH97390 2292

RH97391 2280

AG

2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
1-1
1-2

1-3
2-2111B
2-2IV
5

Bl

2-2 1B

2-2 1B

Typ

O O O O O W O AW O b

W W = b WO d

Herkunft

Inkam
Plattling

Plattling
Plattling
Plattling

Plattling
Otzing
Otzing
Otzing
Otzing
Otzing

Reissing

Reissing

Reissing

Reissing
Inkam

Schmidorf

Kirchdorf, Anning

Putting
Reissing
Euskirchen
NL
NL
NL
NL

NL

22R01 (Japan C-

96)
22R02 (Japan

RI-64)
05RO1
Bi-01
NL

NL
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Flache

8
18

18
18
18

18
19
19
19
19
19
20
20
20
20
8
10
12
15

W > W
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Isoliert von:

ZR
ZR

ZR
ZR
ZR

ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR (Blatt)
Méhre
ZR
ZR
ZR

ZR
mat rush
ZR
ZR
ZR
ZR

ZR



Tab. 24:

Kennung

9801-02
9803-04
9805-06
9807-08
9809-10
9811-12
9813
9814
9815
9816
9817
9818-19
9820-21
9822-23
9824
9825
9826
9827
9828
9829
9830
9831
9832-33
9834
9835
9836
9837
9838
9839
9840
9841
9842
9843
9844
9845
9846
9847
9848
9849
9850
9851
9852
9853
9854
9855
9856
9857
9858
9859
9860

Im Versuchsjahr
Befallsflachen

gleicher
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1998 verwendete
Region

Isolate von R. solani.

sind

mit

verschiedenen

Unterschiedliche
Zahlen (1-34)

gekennzeichnet. Isoliert wurde der Erreger ausschlieBlich von Zuckerriibenpflanzen

(ZR).
AG

2-2

2-2
2-2
2-2
2-2
2-2

2-2
2-2
2-2

2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2
2-2

2-2

2-2

2-2

Ty

g Wb

AN W

W whh = =W Ww

w

OO0 WW= =2 =202 0O ARARARPRPOCOBDRDREA®

p

Herkunft

Plattling
Drevenak/Hiinxe
Geldern
Geldern
Niederkrichten
Heinsberg
Hochdorf
Kleinglachsbach
Heimsheim
Heimsheim
Rain
Burghof
Zeubelried
Laub
Plattling
Plattling

Horbach (Versuch "98)
Horbach (Versuch "98)

IFZ
IFZ

Schadlingsbeob. Stelle

Stockfeld
Pirchtner
Aholming
Aholming
Aholming
Maging
Eichendorf
Pitzling
Kirchdorf
Ottmaring
Ottmaring
Wisselsing
Wisselsing
Haardorf
Haardorf
Otzing
Otzing
Asenhof
Asenhof
Wolfersdorf
Wolfersdorf
Langenisarhofen
Lenach
Niederharthausen
Niederharthausen
Breitenweinzier
Breitenweinzier
Holzfeld
Holzfeld

Flache
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Isoliert von:

ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
ZR
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8 Konsequenzen fur evtl. weitere Forschungsvorhaben

In dieser Arbeit wurde der Ribenfauleerreger R. solani charakterisiert und Ansatze zu
seiner Bekdmpfung erarbeitet. Es stellte sich heraus, dal3 innerhalb einer Befallsflache eine
homogene Population des Erregers vorliegt. Diese kann jedoch nicht in ihrer Entwicklung
verfolgt werden, da Methoden zur Untersuchung von Bodenproben bisher wenig erfolgreich
sind. Die Entwicklung spezifischer DNA-Sonden oder alternativ serologischer Verfahren,
kdnnte nicht nur eine genaue Bestimmung des Inokulumpotentials im Boden ermdéglichen,
sondern auch Aufschlul Gber die sprunghaft angestiegene Bedeutung des Ribenpathogens
geben. Zudem ist die Kenntnis der Bodenpopulation, zusammen mit klimatischen und
pflanzenbaulichen Daten, Voraussetzung fir die Einschatzung méglicher Schaden.

Aus den Beobachtungen der vergangenen Jahre, aber auch im Rahmen zunehmender
Uberbetrieblicher Beerntung von Flachen und damit Verschleppung des Erregers, 1adt sich
der Schlu® ziehen, dalR die spate Rubenfaule ein zunehmendes Problem sein wird. Ohne
Kenntnis des Pathogentypen im Boden und dessen Populationsentwicklung kdénnen
Bekadmpfungsverfahren nur praventiv und moglicherweise unnétig sein.
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12 Kurzfassung

Die spate Riubenfaule ist eine Krankheit, die zunachst als regional verstarkt in Nordrhein-
Westfalen autretendes, inzwischen aber als bundesweites Problem erkannt wurde.
Zunehmend wurde in den vergangenen Jahren von grof3flachigen Pflanzenausfallen
berichtet.

Rhizoctonia solani, der Erreger der Rubenfaule, ist ein weltweit vorkommendes und extrem
vielféltiges Pathogen, das in zahlreichen Biotypen auftritt. Der Erreger wurde der
Anastomosegruppe AG 2-2 zugeordnet. Diese konnte auch schon im frihen
Wachstumsstadium der Zuckerrlibe isoliert werden. Die Anastomosegruppe gibt in einem
gewissen Umfang Auskunft tGber den Wirtspflanzenkreis des Pathogen. Ein typisches
Pathogen an der Kartoffel ist beispielsweise die AG 3. Bei dem Erreger von Keimlingsfaulen
handelt es sich meist um die AG 4. Das Rubenpathogen AG 2-2 kann unterteilt werden in
die AG 2-2l1IB, ein "Gramineen-Pathogen’, und die AG 2-2IV, aus der Literatur bekannt als
‘Chenopodiaceen-Typ’. Die Untersuchung des in Deutschland vorkommenden
Fauleerregers mittels RAPD-PCR ergab, da® dieser nochmals in weitere Untergruppen
unterteilt werden kann. Davon konnte die Mehrzahl dem "Gramineen-Pathogen” zugeordnet
werden. Das "Zuckerriben-Pathogen” wurde in stark betroffenen Befallsgebieten weniger
haufig isoliert.

Unterstitzt wurde die Bedeutung des Vorkommens unterschiedlicher Typen durch deren
biologische Eigenschaften. Sie unterschieden sich nicht nur in ihrer Temperaturtoleranz,
sondern auch Fungizidsensitivitat und insbesondere in ihrer Virulenz. Der Typ 4 reagierte
sehr tolerant auf hohe Temperaturen und sensitiver auf Fungizide. Auch nach Anwendung
des Wirkstoffes Pencycuron, dessen Effekt gegeniber unterschiedlichen
Anastomosegruppen von ‘nicht” bis hin zu ‘sehr gut wirksam” reicht, konnte eine
Differenzierung der Typen beobachtet werden. Auf einer einzelnen Befallsflache wurde trotz
raumlich entfernter Befallsnester in nahezu allen Fallen eine sehr homogene Population,
bestehend aus einem einzelnen Pathotypen, nachgewiesen. Entweder hatte der
vorherrschende Typ, andere Formen verdrangt, oder diese kamen in nur so geringen
Mengen vor, dall ein Nachweis nicht mdéglich war. Zudem konnte in mehreren Fallen
beobachtet werden, dald der Pathotyp, der die Flache besiedelt hatte, iber mehrere Jahre
unverandert blieb.

Die verschiedenen Typen traten nicht nur auf unterschiedlichen Flachen, sondern auch in
unterschiedlichen Regionen Deutschlands und auch in den Niederlanden auf.
Geographische Entfernung war also nicht gleichbedeutend mit dem Vorkommen einer
unbekannten Population von R. solani. Vielmehr lieRen sich auch entfernte Standorte
aufgrund pflanzenbaulicher Daten in Gruppen einteilen. So trat bei einem hohen Maisanteil
in der Fruchtfolge verstarkt der Pathotyp 4 auf. Dieser in Minitests an
Zuckerribensamlingen als besonders aggressiv eingestufte Typ verursachte auch im Feld
die starksten Schaden. Andererseits konnte in Zuckerriben-Weizen-Fruchtfolgen haufiger
das 'Ribenpathogen” Typ 1 isoliert werden, welches in der Mehrzahl der Falle begrenzte
Nester mit einem Umfang von weniger als 10 Prozent der Gesamtflache hervorrief.
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Die Rubenfaule tritt hdufig in nicht bekdmpfungswirdigen kleinen Nestern auf, die leicht
Ubersehen werden. Rhizoctonia solani besitzt allerdings ein groRes Schadpotential. Das
Vorkommen unterschiedlicher Pathotypen ist fiir Bekampfungsverfahren problematisch. So
ist vorstellbar, dall auch quantitativ resistente Zuckerribensorten bei Vorkommen eines
neuen Pathotypen weniger effektiv sind. In dieser Arbeit wurde die Madoglichkeit einer
Bekampfung mit dem Antagonisten 'FZB24° und unterschiedlichen Fungiziden erprobt.
Spritzbehandlungen  erbrachten nur mit hohen Aufwandmengen einen Teil-
Bekampfungserfolg. Da die Population von R. solani auf einer Flache bisher quantitativ
nicht genau bestimmt werden kann, ist anstelle der Spritzung eine Saatgutbehandlung mit
einer wesentlich geringeren Aufwandmenge des Fungizids sinnvoll. Die befallsreduzierende
Wirkung von Saatgutbehandlungen lieR sich bis zur Ernte der Zuckerribe nachweisen.
Besonders wirksam waren Kombinationen von Fungiziden und dem Antagonisten 'FZB24".
Eine gezielte Bandbehandlung des Bodens in wenigen Zentimetern Tiefe war ebenfalls
erfolgreich.

Die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten der Ribenfaule ist haufig mit pflanzenbaulichen
Parametern wie Bodenverdichtungen oder dem haufigen Anbau von Wirtspflanzen
vorgegeben. Dennoch existieren eine Reihe von Flachen, auf denen die Befallsbedingungen
gegeben sind, Rhizoctonia solani jedoch keine sichtbaren Schaden hervorruft. Da es sich
um ein ubiquitar vorkommendes Pathogen handelt, missen Verfahren entwickelt werden,
die genaue Mengen von Vermehrungseinheiten des Erregers im Boden nachweisen kénnen
und damit eine Entscheidung Uuber die Anwendung von BekdmpfungsmalRnahmen
erleichtern.



