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Die Verwendung resistenter Sorten und Hybriden gilt als die wirksamste und umweltfreundlichste Methode zur

Bekdmpfung von Krankheiten in landwirtschaftlichen Kulturpflanzen. Leider ist oft ein Riickgang der Resistenz
einzelner Genotypen zu beobachten, wenn diese (iber einen ldngeren Zeitraum in bestimmten Gebieten
angebaut werden. Die Dauer der Aufrechterhaltung des Resistenzniveaus bei einzelnen Genotypen (Sorten,
Hybriden) steht in engem Zusammenhang mit den Mechanismen, die ihre Immunitéat aufbauen, sowie mit dem
Virulenzpotenzial in den Populationen der jeweiligen Krankheitserreger. Die Kenntnis der Mechanismen, die die
Immunitét in Pflanzen aufbauen, ist sowohl fiir die Entwicklung einer angemessenen Ziichtungsstrategie als
auch fir die Umsetzung von Mal3nahmen zur Verhinderung des Verlusts bereits erreichter Resistenz von

wesentlicher Bedeutung.
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Der Begriff ,Immunitat” leitet sich vom lateinischen Wort ,imunitas® ab, was frei oder unantastbar bedeutet. Je
nach ihrer Spezifitat wird die Pflanzenimmunitat in unspezifisch und spezifisch unterteilt. Unspezifische
Immunitat ist mit der absoluten, vollstandigen Resistenz einer bestimmten Pflanzenart gegentiber
Phytopathogenen verbunden, in deren Wirtsspektrum sie nicht fallt. Als Beispiel kann der Erreger des
Bohnenrosts Uromyces appendiculatus genannt werden, gegenuber dem die Sorten von Triticum aestivum
(Gemeiner Weichweizen) vollstandig resistent sind. Spezifische Immunitat liegt vor, wenn einzelne Genotypen
einer gegebenen Pflanzenart Resistenz gegentiber Phytopathogenen zeigen, die in der Lage sind, die jeweilige
Art zu infizieren. Der Erreger des Braunrosts im Weizen Puccinia triticina infiziert Triticum aestivum, aber die

einzelnen Sorten besitzen unterschiedliche Resistenzgrade.

Nach ihrer Herkunft kann Immunitat in angeborene oder erbliche und erworbene unterteilt werden. Angeborene
Immunitat ist mit Faktoren verbunden, die in den Generationen der jeweiligen Sorte vererbt werden. Erworbene
Immunitat tritt bei Pflanzen wahrend ihrer ontogenetischen (individuellen) Entwicklung unter dem Einfluss eines
bestimmten Krankheitserregers oder auferer Bedingungen auf oder entsteht und wird nicht an die
Nachkommen vererbt. Meistens entsteht sie nach einer Infektion oder Erkrankung der Pflanzen, wonach sie ihre

Resistenz gegenuber diesem und anderen Pathogenen erhdhen.

Nach den Bildungsmechanismen wird die Pflanzenimmunitat in passive und aktive unterteilt. Passive Immunitat
ist mit morphologischen oder anatomischen Merkmalen der einzelnen Sorten verbunden — Vorhandensein einer
Wachsschicht, Dicke der Kutikula und Epidermis, Anzahl pro Flacheneinheit und Struktur der Stomata,
Pflanzenarchitektur usw. Diese sortenspezifischen Merkmale sind konstant, unabhangig vom Vorhandensein
oder Fehlen von Bedingungen fiir den Ablauf der Pathogenese (Infektionsprozess und Krankheitsentwicklung).
Insgesamt verhindern oder verzégern die Mechanismen der passiven Immunitat den Infektionsprozess, was im
zweiten Fall zu weniger Entwicklungszyklen der Pathogene flhrt. Die Verringerung der Zyklenzahl wahrend der
Vegetationsperiode ist fiir polyzyklische Pathogene (Rostpilze, Mehltau, Septoria-Arten usw.) von wesentlicher
Bedeutung, bei denen die Entwicklung von Epiphytotien (Epidemien) eng mit ihrer wiederholten VVermehrung
zusammenhangt. Beispielsweise kann passive Immunitat durch den Einfluss des Wuchstyps der Gartenbohne
auf das Auftreten der Sclerotinia-Faule, verursacht durch Sclerotinia sclerotiorum, veranschaulicht werden.
Sorten mit aufrechtem und lockerem Wuchs werden weniger stark vom Pathogen befallen, da sie ein Mikroklima
schaffen, das keine lang anhaltende Feuchtigkeit wahrend der Blite zulasst, d.h. sie verhindern eine Infektion

der Pflanzen.

Aktive Immunitat ist mit Abwehrmechanismen verbunden, die wahrend der Infektion oder in verschiedenen

Stadien der Pathogenese auftreten, und die die Immunitat bestimmenden Faktoren werden an die Nachkommen
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vererbt. Sorten, deren Resistenz auf aktiver Immunitat basiert, besitzen spezifische Gene, deren Aktivierung mit
Rezeptoren (PRR) verbunden ist, die sich in der Zellplasmamembran und/oder im Zytoplasma befinden
(Abbildung). Fur ihre Expression ist es notwendig, dass das Pathogen, gegen das sie Schutz bieten, molekulare
Substanzen (PAMP) produziert, die als Elicitoren (von den Rezeptoren erkannte Molekile) bekannt sind. In
Fallen, in denen die Rezeptoren der spezifischen Gene die Elicitoren in der angegriffenen Zelle erkennen,
akkumulieren Signalmolekiile, die die Expression der spezifischen Gene aktivieren. Infolgedessen werden
Phytoalexine und Pathogen-verwandte Proteine (PRP) synthetisiert, die eine toxische Wirkung auf das
Pathogen haben. Die Erkennung des Pathogens flihrt zur Anreicherung reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) wie
Superoxid-Anionen (0_2) und Wasserstoffperoxid (HoO2) in der Zelle, was zu ihrem programmierten Tod flhrt,
der als hypersensitive Reaktion (HR) bekannt ist. Gleichzeitig werden Pflanzenhormone wie Jasmonsaure (JA)
und Salicylsaure (SA) in der Zelle synthetisiert, die zu benachbarten Zellen transportiert werden und ein
Alarmsignal Ubertragen. Infolgedessen sterben die benachbarten Zellen ab und blockieren so die weitere
Entwicklung des Pathogens. Gleichzeitig werden die von den absterbenden Zellen produzierten
Pflanzenhormone, und vor allem SA, in der gesamten Pflanze transportiert und stimulieren die Aktivierung
allgemeiner Abwehrmechanismen, was zum Entstehen einer sogenannten systemisch erworbenen Immunitat
fuhrt, die den Schutz der gesamten Pflanze vor dem Pathogen gewahrleistet. Wenn die vom Pathogen
produzierten molekularen Substanzen (auch Effektoren genannt) nicht von den Rezeptoren erkannt werden, ist

die Infektion irreversibel, d.h. es wird eine kompatible Reaktion beobachtet. Die Theorie von Harold Henry Flor

(1942), auch bekannt als ,Gen-flir-Gen“-Theorie, steht im Zusammenhang mit aktiver Immunitat. Nach dieser
Theorie existiert fir jedes Resistenzgen in der Population einer gegebenen Pflanzenart ein entsprechendes

Virulenzgen in der jeweiligen pathogenen Art.

Je nach den die Immunitat bestimmenden Mechanismen wird die Pflanzenresistenz in drei Kategorien unterteilt
— Toleranz, vertikale Resistenz und horizontale Resistenz. Toleranz ist mit der Fahigkeit einzelner Genotypen
verbunden, einen hohen Infektionsgrad (ahnlich dem anfalliger Sorten) zu ertragen, ohne dass dies Ertrag oder

Produktqualitat beeintrachtigt.
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Mechanismen der aktiven Immunitdt. PAMP — Pathogen-assoziierte molekulare Substanzen; PRR — Pathogen-
assoziierte Rezeptoren;, PRP — Pathogen-verwandte Proteine; ROS — Reaktive Sauerstoffspezies; SA/JA —

Pflanzenhormone; HR — Hypersensitive Reaktion

Vertikale Resistenz ist mit aktiver Immunitat verbunden. Sie wird von spezifischen Genen, den sogenannten
srassenspezifischen“ Genen, kontrolliert und wird daher auch als ,rassenspezifische” Resistenz bezeichnet. Da
diese Resistenz von einem oder mehreren Hauptgenen kontrolliert wird, wird sie oft auch als ,monogen® oder
,oligogen“ bezeichnet. Der Vorteil von Sorten mit vertikaler Resistenz besteht darin, dass sie eine vollstandige
Resistenz gegenuber dem Pathogen zeigen, gegen das sie gerichtet ist. Der Hauptnachteil ist jedoch, dass
diese Resistenz nur gegenulber bestimmten Teilen der Populationen des jeweiligen Pathogens, den
sogenannten ,physiologischen Rassen®, exprimiert wird. Ein weiterer wesentlicher Nachteil der vertikalen
Resistenz ist der Selektionsdruck, den sie auf Pathogenpopulationen austibt. Ein Beispiel ist das zunehmend
haufige Auftreten von Braunrost in weit verbreiteten auslandischen Weizensorten in unserem Land. Bei ihrer
ersten Einfilhrung war ihre Resistenz gegen diese Krankheit auf einem hohen Niveau. lhr weit verbreiteter
Anbau in den letzten Jahren hat zu erheblichen Veranderungen in den Pathogenpopulationen gefihrt, weshalb
wir jetzt schwere Infektionen beobachten. Die Grinde fir dieses Phdnomen hangen mit einer Veranderung des
Virulenzpotenzials des Pathogens zusammen, die auf die Verringerung der Flachen zurlickzufiihren ist, die mit
Sorten bepflanzt waren, die die damals bestehenden Populationen des Braunrosts im Land zum Zeitpunkt der

EinfGhrung der neuen Sorten aufrechterhielten.
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Die Veranderung der Sortenstruktur in unserem Land lbte Selektionsdruck auf die Pathogenpopulationen aus,
was wiederum zur Ausbreitung neuer Pathotypen (Individuen mit unterschiedlicher Virulenz, die derselben
Rasse angehoren) flhrte, die fir unser Gebiet untypisch sind und die Resistenz der neuen Sorten Gberwinden.
Das Vorhandensein neuer Pathotypen im Land wird auch durch die Tatsache bestatigt, dass in den letzten
Jahren bulgarische Sorten eine hohere Resistenz gegen Braunrost gezeigt haben. Die wichtigste
Zichtungsstrategie zur Verhinderung des Auftretens neuer Rassen steht im Zusammenhang mit der
sogenannten ,Pyramidierung® von Genen in einem einzigen Genotyp, oder einfacher ausgedrtickt, der
Entwicklung von Sorten mit zwei oder mehr rassenspezifischen Genen. Diese Strategie verringert die
Wahrscheinlichkeit, dass in den Pathogenpopulationen mutierte oder rekombinante Formen entstehen, die sie

gleichzeitig Uberwinden kdnnen.

Die Mechanismen der horizontalen Resistenz sind in erster Linie mit passiver Immunitat verbunden, obwohl
zahlreiche Studien die Beteiligung teilweise nicht-funktionaler spezifischer Gene bestatigen. Da diese Resistenz
gegen die gesamte Pathogenpopulation gerichtet ist, wird sie auch als ,rassennicht-spezifische® Resistenz
bezeichnet. Horizontale Resistenz hat einen polygenen Charakter und wird daher auch als ,polygen®
bezeichnet. Der Hauptvorteil der horizontalen Resistenz besteht darin, dass sie keinen Selektionsdruck auf
Pathogenpopulationen austibt und ihre Wirksamkeit daher tber einen langeren Zeitraum erhalten bleibt, d.h. es
ist fur Pathogene schwierig, sie zu Uberwinden. Leider ist aus zlchterischer Sicht die Entwicklung von Sorten

mit horizontaler Resistenz aufgrund ihres polygenen Charakters ein langwieriger und komplexer Prozess.

Zweifellos ist die Entwicklung und Verwendung von Sorten/Hybriden, die die Mechanismen der vertikalen und
horizontalen Resistenz kombinieren, die geeignetste Mallnahme zur Bekampfung von Krankheiten in
Kulturpflanzen, da sie die Dauer der Wirksamkeit der Resistenz verlangert. Leider basiert die Resistenz von in
die Praxis eingeflhrten Sorten in den meisten Fallen auf den Mechanismen der vertikalen Resistenz. Die
wichtigste MaRnahme zur Verhinderung von Veranderungen im Virulenzpotenzial pathogener Populationen
steht im Zusammenhang mit der Verwendung einer Reihe von Sorten, deren Resistenz auf verschiedenen
rassenspezifischen Genen basiert. Der weit verbreitete Anbau von Sorten mit derselben genetischen Basis in
Bezug auf die Resistenz flhrt unweigerlich zu schnellen Veranderungen in den Pathogenpopulationen und

damit zur epiphytotischen Entwicklung von Krankheiten.



