1
Finfiihrung und

epidemiologische Grundlagen



1 Einflihrung und epidemiologische Grundlagen

1.1
Einfilhrung, historische Entwicklung

Alle Organismen werden von Feinden bedroht, das gilt auch fiir unsere Kultur-
pflanzen. Sie bieten als Wirte eine reiche Nahrungsgrundlage fiir tierische Schidlinge
(Insekten, Nematoden, Schnecken, Wirbeltiere), Pilze, Bakterien, Viren und subvirale
Partikel (Viroide, Mykoplasmen, Rickettsien), die in ihrer Gesamtheit als Pathogene
oder Parasiten bezeichnet werden. Sie bewirken bei Befall der Pflanze neben mor-
phologischen Verinderungen (Gelbfirbung, Nekrosen, Stauchung) in der Regel eine
Verringerung der Photosyntheseleistung und dadurch der Biomasse bzw. des Ertrages,
hiufig auch eine Verminderung der Qualitit des Ernteproduktes. Manche Krankheits-
erreger produzieren zusitzlich Toxine, die schidlich fiir Mensch und Tier sein kénnen.
Wenn es sich dabei um Pilze handelt, nennt man die entstehenden Stoffwechselpro-
dukte Mykotoxine.

Weltweit schiitzt man die Ertragsverluste durch Krankheitserreger und Unkriiuter
auf dem Feld auf etwa 35% der gesamten Ernte, dabei entfallen ca. 12% auf die durch
Pilze, Bakterien und Viren verursachten Krankheiten. Spiter kénnen weitere Verluste
durch ungiinstige Lagerung entstehen. Fiir das Einkommen der Landwirte, vielerorts
aber auch fiir die Ernihrung der Menschen, ist es entscheidend, diese Verluste so weit
wie moglich zu begrenzen. Dazu gibt es vorbeugende MaBnahmen, die hiufig pflan-
zenbaulicher Art sind, wie etwa Fruchtfolge, Saatzeit, Diingung, eine direkte Bekidmp-
fung mit biologischen MaBnahmen oder Planzenschutzmitteln (Insektizide, Fungizide)
bzw. der Anbau resistenter Sorten.

Resistenz ist ganz allgemein die Widerstandsfihigkeit von Pflanzen gegen Pathoge-
ne bzw. Parasiten (biotischer Stress, biotic stress). Resistenz hat eine genetische und eine
nicht-genetische Komponente. Die nicht-genetische Komponente wird auch Pradispo-
sition genannt. So sind dieselben Weizensorten unter den Bedingungen des Okologi-
schen Landbaus meist weniger von Mehltau und Braunrost befallen als unter konven-
tionellen Bedingungen, u.a. weil sie in einer geringeren Bestandesdichte wachsen und
mit weniger Stickstoff versorgt wurden. Dadurch entwickelt sich das Abschlussgewebe
besser und die nicht-genetische Widerstandsfihigkeit gegeniiber bestimmten Krankhei-
ten steigt. Dieses Buch handelt nur von den genetischen Komponenten der Resistenz.
Unter einem Pathosystem versteht man einen Wirt-Erreger-Komplex, etwa Weizen/
Echter Mehltau oder Kartoffel/Kraut- und Knollenfiule. Die genetische Komponente
der Resistenz ist die Fahigkeit eines Wirtes, die Entwicklung eines Pathogens
zu verhindern oder zu verlangsamen. Die Widerstandsfihigkeit von Pflanzen ist
sehr komplex und kann auf den unterschiedlichsten Mechanismen beruhen (s. 1.6).
Dabei lassen sich in der Resistenzgenetik nur schwer Verallgemeinerungen treffen, die
Natur ist im Zweifelsfall wesentlich diverser als unsere menschlichen Vorstellungen,
weshalb in diesem Buch hiufig Fallbeispiele zur Illustration gewihlt werden.
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1.1 EinfUhrung, historische Entwicklung

Die Resistenzziichtung nutzt gezielt die in den Kulturpflanzen vorhandenen
Gene, um ihre Widerstandsfihigkeit gegentiber Krankheitserregern zu erhéhen. Dies
kann im einfachsten Falle durch die Einkreuzung einer monogenen Resistenz erfol-
gen, die keinen Befall der Pflanze mit dem entsprechenden Krankheitserreger mehr
zulisst. Hiufig sind die Resistenzursachen aber komplexer vererbt und es miissen viele
Gene/Allele in einer Sorte angereichert werden, um sie resistent zu machen. Dabei ist
die Resistenz immer nur ein Merkmal von vielen anderen, die eine Sorte charakterisie-
ren. Die allgemeinen Grundlagen der Pflanzenziichtung werden in diesem Buch nicht
behandelt, sie lassen sich in spezieller Literatur nachlesen.

Krankheitsbefall von Kulturpflanzen tritt schon so lange auf, wie die Menschen
Landwirtschaft betreiben, Getreideroste und -mehltau erscheinen mehrfach als Fluch
im Alten Testament der Bibel (,Ich schlug euch mit Getreiderost und Mehltau, liel3
eure Girten und Weinberge vertrocknen ...“, Prophet Amos). In der Geschichte erst-
mals schriftlich dokumentiert wird er bei den Griechen und Rémern. Die Ursachen
wurden jedoch erst mit dem Beginn moderner Naturwissenschaften erkannt. So konnte
der franzosische Mykologe E. Tulasne erstmals 1852 zeigen, dass das Mutterkorn bei
Roggen durch einen Schadpilz verursacht wird, obwohl bereits in den Annalen der
Stadt Xanten 857 n.Chr. von schweren Mutterkornvergiftungen berichtet wird. Aber der
Zusammenhang von der Vergiftung von Menschen mit einer Krankheit an Pflanzen
war frither nicht vorstellbar. In das 19. Jahrhundert fallen eine Vielzahl von Epidemi-
en mit Pflanzenkrankheiten, die schwerste Auswirkungen auf die weitere Geschichte
hatten. Dazu gehort der Befall der Kartoffel mit Kraut- und Knollenfiule (Phytophthora
infestans) 1845-46, der in ganz Westeuropa innerhalb kurzer Zeit die Bestiinde vernich-
tete und in Irland Hungerjahre mit einer geschiitzten Anzahl von rund einer Million
Toten und weiteren zwei Millionen Auswanderer verursachte. Verheerend fiir den euro-
piischen Weinbau war die Einschleppung der Pilze Echter und Falscher Mehltau (1845
bzw. 1878) sowie der Reblaus (1863). Allein das Insekt vernichtete in Europa bis hinein
in die Tiirkei und Nordafrika rund 700.000 ha Rebstocke. Ahnlich tiefgreifend war die
Einschleppung des Kaffeerostes (ab 1870) nach Ceylon, der dort innerhalb von zehn
Jahren alle Plantagen vernichtete und letzten Endes die Briten zu Teetrinkern machte.
Die groBe Kraut- und Knollenfiule-Epidemie in Westeuropa war der Startpunkt der
Resistenzziichtung (Tab. 1-1). Noch ohne jegliches genetisches Wissen, die heute so
genannten Mendelschen Regeln waren noch nicht einmal entdeckt, begann man in
den Folgejahren nach widerstandsfihigen Kartoffeln zu suchen und entwickelte bis
1876 die erste resistente Sorte namens Magnum Bonum. Von da an ging es mit der
Resistenzgenetik und -ziichtung stetig voran.
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1 Einflihrung und epidemiologische Grundlagen

Tab. 1-1.

Die historische Entwicklung von Resistenzgenetik und Resistenzziichtung

1845/46

1858
1865/66

1907

1917

1931

1932

1938

1942

1963

1983
1986
1996

Aufgrund einer katastrophalen Phytophthora infestans-Epidemie in Westeuropa
Suche nach Resistenz; 1876 erste krankheitsresistente Sorte (,Magnum bonum*)

Julius Kihn (Halle/S.): Die Krankheiten der Kulturgewachse, ihre Ursachen und Verhiitung

Gregor Mendel publiziert seine Ergebnisse zur Vererbung (,Mendelsche Regeln”);
sie werden 1900 wiederentdeckt

Resistenz des Weizens gegentiiber Gelbrost beruht auf einzelnem, rezessiven Gen
(Biffen), 1909 findet Nilsson-Ehle monogene Resistenz fir Gerstenmehltau

E.C. Stakman beschreibt die ersten unterscheidbaren Schwarzrostrassen in den USA.

Honnecker (Freising) findet die Landsorte ,Pflugs Intensiv” als Mehltauresistenztré-
ger (Mlg) und legt damit die Grundlage der Resistenzziichtung bei Sommergerste in
Europa. Wirksam bis Ende der 1950er Jahre.

C. Carsten zlchtet mit Carsten V ersten deutschen Dickkopfweizen mit Gelbrostresis-
tenz aus russischer Landsorte, spaterer Abkdmmling ist Caribo

Roemer, Fuchs und Isenbeck (Halle/S.): Die Ziichtung resistenter Rassen der Kultur-
pflanzen; Bedeutung der ,Feldresistenz” (heute quantitative Resistenz) erkannt.

Gen-fiir-Gen-Hypothese von Flor aufgrund von Experimenten mit Lein/Leinrost
(Melampsora lini)

J.E. Vanderplank: Plant Diseases: Epidemics and control. Er bringt erstmals geneti-
sche Gesichtspunkte in die Epidemiologie

S.D. Tanksley: Molecular markers in plant breeding; Beginn der Markerentwicklung
USA: Erster Freilandversuch mit gentechnisch verdndertem Tabak

GroBflachiger Anbau von gentechnisch veranderten Kulturpflanzen (u.a. Bt-Mais)

1.2

Bedeutung und Notwendigkeit der Resistenzziichtung

Resistenzziichtung ist immer dann von herausragender Bedeutung, wenn die Alterna-
tiven nicht oder nur schwer verfiigbar sind, oder wenn sie nicht erwiinscht sind. Ersteres
beruht entweder auf dem Fehlen von PflanzenschutzmaBnahmen, so gibt es fiir viele Pflan-

zenkrankheiten keine effektiven chemischen Mittel zur Bekimpfung, oder auf dem Fehlen

von Kapital, wie in vielen sich entwickelnden Lindern Afrikas. Unerwiinscht ist der chemi-

sche Pflanzenschutz im Okologischen Landbau. Auch im modernen Integrierten Pflanzen-

schutz wird der resistenten Sorte eine wichtige Rolle eingeriumt.
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1.2 Bedeutung und Notwendigkeit der Resistenzziichtung

Durch resistente Sorten kann der Einsatz von Pflanzenschutzmitteln, vor allem
Fungiziden, verringert werden. Gleichzeitig wird dadurch das Risiko, dass die Pilze ihrer-
seits Resistenzen gegen die Spritzmittel entwickeln, vermindert. Beides spielt in der heuti-
gen Diskussion um nachhaltige Landwirtschaft eine groe Rolle. In Deutschland werden
jahrlich rund 30.000 t Wirkstoffe an Pflanzenbehandlungsmitteln (einschl. Wachstumsre-
gulatoren) eingesetzt, das entspricht 1,8 kg Wirkstoff je Hektar Landwirtschaftlicher Nutz-
fliche. Deren Verteilung (Abb. 1-2) zeigt die relative Wichtigkeit der Schadursachen.

Absatz von Pflanzenschutzmittel-Wirkstoffen (in Tonnen) in Deutschland 2009
(IVA-Jahresbericht, Internet: http://www.iva.de/publikationen/iva-jahresbericht-20102011)

\

Andere 3.600

Insektizide 1.092

— Herbizide 14.600

Fungizide 10.900

Der groBte Teil sind Herbizide zur Bekidimpfung unerwiinschter Pflanzen, etwa ein Drittel
der Mittel werden zur Bekidimpfung von Pilzen eingesetzt (Fungizide), Schidlingsbekimp-
fungsmittel (Insektizide) spielen nur eine geringe Rolle. Gegen Viren gibt es keine zugelasse-
nen Mittel, ein grofer Teil der Insektizide wird zur Bekimpfung von Virusiibertriigern, v.a.
Blattliusen, eingesetzt. Da Pilze zu den wichtigsten Schadfaktoren in der Landwirtschaft
Mitteleuropas zihlen, stammen die meisten Beispiele in diesem Buch aus dem Bereich.

Die Entwicklung resistenter Pilzstamme gegeniiber Fungiziden ist seit langem
bekannt, in letzter Zeit scheint aber die Geschwindigkeit zugenommen zu haben. Das ak-
tuellste Beispiel ist die Wirkstoffklasse der

Strobilurine, die 1996 erstmals verkauft wur- Bedeutung resistenter Sorten

den und damals eine sehr lange Wirkungs- ~ fiir die Landwirtschaft

dauer (> 40 Tage) gegen viele Schadpilze e Verringerung des Einsatzes von

im Getreide hatten. Schon zwei Jahre spiter Pflanzenschutzmitteln

tauchten die ersten resistenten Isolate des e Verminderung des Risikos der Bildung
Weizenmehltaus, ein Jahr darauf des Gers- von Fungizidresistenzen

tenmehltaus auf. 2002 waren die ersten Ras- ~ ® Unverzichtbar bei chemisch

nicht bekampfbaren Krankheiten
(z.B. Viruserkrankungen)

e Weniger Betriebsmittel (erhohter
Gewinn)

sen von Septoria tritici resistent, 2003 folg-
ten Triticalemehltau, DTR-Blattdiirre bei
Weizen und Netzfleckenkrankheit bei Gers-
te. SchlieBlich blieben vom urspriinglichen
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1 Einflihrung und epidemiologische Grundlagen

Wirkungsspektrum nur noch die Getreideroste iibrig. Auch die seit Jahrzehnten verwende-
ten Wirkstoffklassen der Azole und Morpholine weisen eine immer geringere Wirksamkeit
auf, d.h. ihre Aufwandmenge und/oder Anwendungshiufigkeit muss erhéht werden.

Daneben gibt es zahlreiche Krankheiten, die durch Pflanzenschutzmittel liber-
haupt nicht bekdmpfbar sind. Dazu gehoren alle Virosen und manche Pilzerkrankung
(Tab. 1-3). Fiir den Ziichter stellt sich bei jeder Kulturart die Frage, fiir welche Krankheiten
es Sinn macht, aufwiindige und kostspielige Resistenzziichtung zu betreiben. Dies hingt
ab von (1) der Bedeutung der Krankheit, v.a. méglichen Ertragsschiden, (2) der Art der
Vererbung, (3) dem Vorhandensein von Resistenzquellen, (4) dem Aufwand fiir die Resis-
tenzpriifung und —selektion sowie (5) alternativen Bekidmpfungsmaglichkeiten. So wird es
sich fiir die Blattkrankheiten Mehltau, Braunrost und Blattflecken kaum lohnen, ausfiihr-
liche Resistenzziichtung zu betreiben, weil sie mit ein bis zwei Fungizidbehandlungen
zuverlissig bekdmpft werden kénnen. Hier mag es geniigen, hochanfillige Wirtsgenotypen
im Verlauf des Zuchtprozesses zu verwerfen (Negativselektion). Bei Schneeschimmel ist
die Bedeutung in Deutschland zu gering und der Aufwand zu hoch, wihrend bei Ahren-
fusariosen und Mutterkorn aufgrund der Mykotoxinbildung der Erreger und der fehlenden
Alternativen trotz hohen Aufwandes eine Selektion erfolgen sollte.

Tab. 1-3.

Wichtige Krankheiten bei Roggen und die Notwendigkeit der Resistenzselektion

Krankheit Wirtschaftliche  Resistenz- Aufwand der Alternative
Bedeutung quellen Resistenzpriifung

Schneeschimmel +/- Keine Hoch Keine
Halmbruch + Wenige Sehr hoch Fungizid
Mehltau + Viele Gering Fungizid
Braunrost ++ Viele Gering Fungizid
Blattflecken ++ Wenige Mittel Fungizid
Ahrenfusarium ++ Wenige Hoch Keine
Mutterkorn +++ Wenige Hoch Keine

Fir den Landwirt sind resistente Sorten lukrativ, denn er kauft die Resistenz
mit dem Saatgut der Sorte ohne erhohte Kosten dazu. Er spart dadurch Betriebsmittel,
v.a. Fungizide, und kann seinen Gewinn optimieren. Allerdings muss die Sorte auch in
den anderen wichtigen Eigenschaften, vor allem Kornertrag, Standfestigkeit und Qualitit,
iiberzeugen. Resistenz gegen bestimmte Krankheiten alleine reicht aber nicht als alleiniges
Verkaufsargument. Nicht immer kann ganz auf Pflanzenschutz verzichtet werden, aber die
Zahl der Behandlungen verringert sich bei Einsatz resistenter Sorten (Abb. 1-4). Die resis-
tente Kartoffelsorte ,Matilda’ hat ohne Fungizidbehandlungen gegen Krautfiule am Ende
der Vegetation etwa denselben Befall wie die anfillige, alte Sorte ,Bintje’ mit elf Behand-
lungen. Wenn man davon ausgeht, dass 10% Befall zur Ernte keinen Ertragsschaden mehr
verursachen (= 6konomische Schadensschwelle), geniigen bei ,Matilda’ drei Spritzungen.
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1.3 Befall von Pathogenen im Bestand: Epidemiologie

Der Verlauf des Krautfaulebefalles von zwei Sorten wéhrend einer Vegetationsperiode mit
unterschiedlicher Zahl an Fungizidbehandlungen (Becker 1993)
Krautfaulebefall [%]

100, Bintje, 3 Spritzungen

801 Bintje, 6 Spritzungen
601
401
_» Matilda, ungespritzt
201 P Bintje, 11 Spritzungen
L= == Matilda, 3 Spritzungen
(O I— X e
4. 9. 14. 19. 24. 29. 3. 8.

b August — September —y

1.3

Befall von Pathogenen im Bestand: Epidemiologie

Die Abbildung 1-4 zeigt gleichzeitig einen typischen Befallsverlauf bei einer Krankheits-
epidemie. Vergleicht man die Kurven von ,Bintje’ und ,Matilda’ mit je drei Fungizidan-
wendungen, dann zeigt sich der Sortenunterschied beziiglich der Resistenz. Auf Bintje’
vermehrt sich der Pilz nahezu ungehemmt und tétet bis zur Ernte die gesamte Blattmasse,
auf Matilda’ vernichtet das Pathogen unter denselben Bedingungen hochstens 10% der-
Blattfliche. Die Epidemiologie beschreibt die Ausbreitung von Pflanzenkrank-
heiten in Wirtsbestdnden (Epidemie) und beschiiftigt sich mit der mathematischen
Beschreibung solcher Befallsverlaufskurven (disease progress curve) und ihrer exakten Erfas-
sung durch geeignete Merkmale. Davon profitiert auch die Resistenzselektion (Tab. 1-5). In
solchen Experimenten wird hiufig kiinstlich inokuliert, also die Pathogene gezielt in einer
bestimmten Konzentration auf die zu priifenden Genotypen gebracht. Unter geeigneten
Bedingungen kommt es dann zur Infektion, d.h. zum Eindringen des Erregers in die Pflan-
ze. Dann kann man die Zeitspanne von der Inokulation bis zur Ausprigung von Sympto-
men (Inkubationsperiode, incubation period) bzw. zur Vermehrung des Pathogens durch
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1 Einflihrung und epidemiologische Grundlagen

Sporenbildung (Latenzperiode, latency period) erfassen. Die Infektions- oder Krankheits-
effizienz bezeichnet den Anteil von inokulierten Sporen, die eine Pustel/Kolonie bilden,
die absolute Anzahl gebildeter Sporen ist die Sporulationsrate. Die Befallsstirke (disease
severity) wird zu bestimmten Zeitpunkten nach der Infektion durch eine Schiitzung erfasst.
Je resistenter eine Sorte ist, desto linger braucht das Pathogen, bis es sich im Wirt etablieren
kann, desto mehr Sporen werden bis zur Koloniebildung benétigt, desto weniger Sporen
werden neu gebildet und desto geringer ist die Befallsstiirke.

Tab. 1-5.

Epidemiologische MaBzahlen zur Beschreibung von Krankheitsepidemien
am Beispiel Echter Mehltau

Merkmal Erklarung/Erfassung

Inkubationsperiode Zeit von der Inokulation bis zur Ausprégung von Symptomen
Latenzperiode Zeit von der Inokulation bis zur Vermehrung des Pathogens
Infektionseffizienz Entstehende Kolonien je inokulierter Spore

Sporulationsrate Sporen je cm? Blattflache oder Sporen je Pustel

Befallsstarke Bonitur (1-9) oder Prozentanteil befallener Blattflache

EinflussgroBen von Epidemien sind neben Wirt und Pathogen die Umwelteinfliisse. Aus
der Wechselwirkung dieser drei Hauptfaktoren ergibt sich im so genannten Krankheits-
dreieck der Infektionsdruck im jeweiligen Experiment (Abb. 1-6). Dabei gehéren zur Um-
welt aus ziichterischer Sicht nicht nur die Witterung (Temperatur, Niederschlag), sondern
auch Standortfaktoren (z.B. Boden, Relief) und produktionstechnische Mafinahmen (z.B.
Fruchtfolge, Diingung), kurz alles, was nicht genetisch bedingt ist. Die Umwelt kann je-
weils unterschiedlich auf Wirt und Pathogen wirken. So sind beispielsweise die Winter-
getreidearten an kiihle Temperaturen im Herbst angepasst, wihrend die Fusarium-Arten
zur Erzeugung von Keimlingskrankheiten méglichst hohe Temperaturen brauchen. Diese
Krankheit spielt deshalb bei uns keine wesentliche Rolle. Umgekehrt kénnen dieselben
Erreger bei Mais, der ebenfalls hohere Temperaturen zur Keimung braucht, durchaus be-
deutend werden.

Abb. 1.6.

Das Krankheitsdreieck (disease triangle)

Umwelt

Infektionsdruck

Wirt < » Pathogen

Auf Seiten des Wirtes spielt natiirlich die Anfélligkeit der Sorte (Genotyp) eine wichti-
ge Rolle, der Krankheitsverlauf wird aber auch vom jeweiligen Entwicklungsstadium der
Pflanzen, vom Pflanzenorgan und Stressfaktoren beeinflusst. Beispielsweise kann Trocken-
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1.4 Koevolution zwischen Wirt und Pathogen

stress bei Weizen zu einem iiberproportionalen Befall mit Ahrenfusariosen fithren, weil die
Schwiichung der Pflanzen zu besseren Infektionsbedingungen des Pilzes fiihrt. Es werden
dann auch Sorten stark geschidigt, die unter anderen Bedingungen resistent sind. Auf Sei-
ten des Pathogens ist ebenfalls der Genotyp wichtig (Isolat, Rasse), aber auch die Art und
Menge der Verbreitungseinheiten (Sporen), denen der Bestand ausgesetzt wird. Der Infek-
tionsdruck ist die Resultierende aus diesen Einzelfaktoren im jeweiligen Experiment. Da
bei einer Resistenzpriifung der Genotyp des Wirtes méglichst genau und reproduzierbar
ermittelt werden soll, sollten alle anderen genannten Faktoren mdéglichst keinen Einfluss
haben oder standardisiert werden. Deshalb werden beispielsweise in einem Versuch mit Ah-
renfusariosen die Blattkrankheiten frithzeitig mit Fungiziden bekimpft. AuBerdem werden
in der Regel kiinstliche Infektionen durchgefiihrt, um die Eigenschaften des Pathogens, zu
standardisieren, aber auch um bei allen Sorten exakt dasselbe Entwicklungsstadium und
Pflanzenorgan zu priifen. Durch statistische Verfahren kénnen die im Krankheitsdreieck
enthaltenen Wechselwirkungen (Wirt x Umwelt, Pathogen x Umwelt, Wirt x Pathogen,
Wirt x Pathogen x Umwelt) getrennt und in ihrem Einfluss quantifiziert werden.

Der Epidemiologe J. E. Vanderplank wies darauf hin, dass dem Krankheitsdreieck noch
ein vierter Hauptfaktor zugefiigt werden muss, nimlich der Mensch. Wenn er beispiels-
weise Wachstumsregulatoren auf Weizen spritzt, verkiirzt er die Wuchshshe und erhsht unter
Umstinden den Befall mit bestimmten Pathogenen. Durch eine enge Fruchtfolge und sehr
frithe Saatzeit konnen bei warmem Herbstwetter auch relativ widerstandsfihige Gerstensor-
ten mehltauanfillig erscheinen. Eine groBe Epidemie des 20. Jahrhundert war der Befall des
amerikanischen Mais durch die Krankheit Southern corn leaf blight, die 1970 rund 15% der
gesamten Ernte vernichtete und durch die Verwendung eines fiir diese Krankheit hochanfilli-
gen Cytoplasmas zur Hybridproduktion ausgelést wurde. Die plétzliche weite Verbreitung der
Ahrenfusariosen bei Weizen in Kanada und Teilen des Mittleren Westens der USA (ab 1993)
wurde durch Verzicht auf Pfliigen und eine enge Fruchtfolge begiinstigt und verursachte,
abhingig vom Jahr, Ernteverluste von 5-33%. Dies zeigt, dass wir auch heute mit modernster
Technik nicht vor solchen gravierenden Epidemien gefeit sind.

1.4
Koevolution zwischen Wirt und Pathogen

In der Natur hat es schon immer Krankheitserreger gegeben. Auch Wildpflanzen werden
krank und teilweise durch die selben Pathogene geschidigt wie unsere Kulturpflanzen. In
natiirlichen Wirtspopulationen stellt sich in der Regel durch langjihrige natiirliche Se-
lektion ein Gleichgewicht zwischen Pflanze und Pathogen ein, das beiden ein Uberleben
ermoglicht. Dies bezeichnet man als Koevolution. Koevolution ist die teilweise Koor-
dination von unverwandten Populationen, hervorgerufen durch Selektion auf-
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