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Einleitung

1 Einleitung

Das Plum pox virus (PPV) verursachte tber
die letzten drei Jahrzehnte einen geschatzten
Schaden von 10 Milliarden Euro und die von
diesem Virus verursachte Scharkakrankheit ist
die momentan bedeutendste Erkrankung im
Steinobstanbau. Das Scharkavirus befallt ver-
schiedene Prunus-Arten, vor allem die wirt-
schaftlich wichtigen Steinobstarten, wie den
Pfirsich (P. persica), die Aprikose (P. armenia-
ca) und die Europdische Pflaume (P. domesti-
ca). Von der Krankheit ebenso betroffen sind
die Japanische Pflaume (P. salicina), die Man-
del (P. dulcis), sowie Sauer- und SiiRkirschen
(P. cerasus und P. avium) (Candresse &
Cambra, 2006; EPPO, 2004). Zur weltweiten
Verbreitung haben vor allem der illegale Han-
del und Transport von Edelreisern beigetragen
(Cambra et al., 2006; Nemeth, 1994).

Zichterische Fortschritte, wie die hyper-
sensible Sorte ‘Jojo’, scheinen in der Bekamp-
fung der Scharkakrankheit einen Erfolg zu
versprechen. Um diesen Erfolg auch Uber die
nachsten Jahre und Jahrzehnte gewahrleisten
zu koénnen, bleibt jedoch die weitere ziichteri-
sche Bearbeitung von vorhandenen Klonen
und Sorten unerlasslich, um die Stabilitat der
Resistenz zu gewahrleisten. Jiingste Beispiele
sind Berichte Giber das Auftreten neuer Stam-
me mit PPV-W im Jahr 2003 (James et al.,,
2003) und PPV-T 2009 (Serce et al., 2009).

Neben der Stabilitdt gegeniber verschie-
denen Stammen und Isolaten muss die Hyper-
sensibilitatsresistenz auch greifen, wenn resis-
tente Sorten und Klone biotischen und abioti-
schen Stressfaktoren ausgesetzt sind. Diesen
Stressfaktoren ausgesetzt, soll die Wirksam-
keit der Hypersensibilitatsresistenz nicht be-
eintrachtigt sein, sondern genauso effektiv
vonstatten gehen, wie unter optimalen Bedin-
gungen. Die verfasste Arbeit untersucht des-
halb den Einfluss von abiotischen und bioti-
schen Stressfaktoren auf die Auspragungsform
der Hypersensibilitdtsresistenz bei unter-
schiedlich stark hypersensiblen Zuchtklonen.

Des Weiteren werden in der vorliegenden
Arbeit Zuchtklone bezliglich ihrer Resistenz
gegenlber PPV analysiert und anschlieRend
Studien zur Vererbung durchgefiihrt. Hierbei
werden sowohl Zuchtklone aus intraspezifi-
schen Hybridisierungen untersucht als auch
Zuchtklone aus interspezifischen.

Einfihrend wird ein Uberblick (ber die
Problematik der Scharkakrankheit im Stein-
obstanbau und Uber bisherige Anstrengungen
zur Bekampfung gegeben. AnschlieRend wer-
den durch Vererbungsanalysen bei intra- und
interspezifischen Hybriden Ausflihrungen be-
zlglich der Anzahl beteiligter Gene, die fir
eine Hypersensibilitatsresistenz verantwort-
lich sind, gemacht.




2 Die Bedeutung der Scharkakrankheit in der Gattung Prunus

2.1 Die Scharkakrankheit

Die Scharkakrankheit wird vom Scharkavi-
rus hervorgerufen. Als Synonym wird die eng-
lische Bezeichnung Plum pox virus verwendet.
Sie ist derzeit die bedeutendste Krankheit im
Steinobstanbau (Hartmann & Neumdller,
2009). Zum ersten Mal beobachtet wurde die
Krankheit 1917/1918 von bulgarischen Obst-
bauern an der Zwetschensorte ‘Kustendil’
(‘Hauszwetsche’) (Atanasoff, 1933; Atanasoff,
1935). Die Bedeutung der Scharkakrankheit
zeigte Atanasoff (1933; 1935) nicht nur bei der
Pflaume auf, sondern auch bei Mandel, Apri-
kose, Pfirsich und Kirsche.

Synonym: Plum pox potyvirus
Scharkavirus (engl. Sharka virus)

Gattung: Potyvirus

Familie:  Potyviridae

(EPPO, 2004; Lépez-Moya & Garcia, 1999)

2.1.1 Virusstamme und Genom
2.1.1.1 Virusstimme

PPV-D (Dideron) (Kegler et al.,, 1998;
James & Glasa, 2006; EPPO, 2004)

e vergleichsweise langsamere Ausbrei-
tung durch Blattlause als PPV-M

e vor allem bei Europaischer Pflaume
und Aprikosen

e schlechte Ubertragung auf Pfirsich

e in Westeuropa und mediterranen
Landern verbreitet

PPV-M (Marcus) (Kegler et al.,, 1998;
James & Glasa, 2006; EPPO, 2004)

e stdrkere Symptomauspragung als PPV-
D in Prunus persica

e tritt in Ost-, Slidosteuropa und medi-
terranen Landern auf

e bewirkt oftmals eine starkere Symp-
tomauspragung als der D-Stamm

PPV-Rec (rekombinant) (Glasa et al., 2004;
James & Glasa, 2006)

e entstanden aus einem Rekombinati-
onsereignis zwischen PPV-M und PPV-
D am 3‘-Ende des Nlb-Gens

e befallt vor allem Europaische Pflaume
und Aprikose

e verbreitet in Zentral- und Siidosteuro-
pa

PPV-EA (EI Amar) (James & Glasa, 2006;
EPPO, 2004)

e an Aprikose in Agypten entdeckt
e verbreitet in Agypten

PPV-W (Winona) (James & Glasa, 2006;
James et al., 2003)

e wurde 2003 von James et al. erstmalig
an Prunus domestica in Kanada unter
der Bezeichnung ‘Isolat W3174’ be-
schrieben

e verursacht schwache Symptome an
befallenen Bdumen

PPV-C (Cherry) (Kalashyan et al.,, 1994;
Nemchinov & Hadidi, 1996; Bodin et al., 2003)

e vor allem an SiR- und Sauerkirsche
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e zum ersten Mal in Moldawien nach-
gewiesen

o Wirtspflanzenkreis ist im Vergleich mit
PPV-D und PPV-M wesentlich kleiner

e kiinstliche Infektion von Sauerkirsch-
unterlagen oftmals sehr schwierig

PPV-T (Turkey) (Serce et al., 2009)

e erstmalig 2009 beschrieben

e entstanden aus zwei Rekombinations-
ereignissen zwischen PPV-M und PPV-
D des HCPro-Gens und des CP-Gens

2.1.1.2 Genom

Die Familie der Potyviridae besteht aus
einer einzelstrangigen RNA (ssRNA) mit positi-
ver Orientierung. Sie ist die groBRte Familie der
Viren, welche Pflanzen infizieren (Lopez-Moya,
Valli, and Garcia 2009). PPV Virionen sind fle-
xibel und stabchenformig. Sie besitzen eine

®

VPg 6K
P1 HCPro P3

P3N+PIPO

®

6K,

Lange von ungefdhr 660-750 nm, einen
Durchmesser von 12,5-20 nm (Salvador,
Garcia, and Simén-Mateo 2006) und eine RNA
mit einer GroRe von etwa 9800 nt. Am 5‘-Ende
ist ein genome-linked protein (VPg) kovalent
gebunden mit einer GroRe von etwa 24 kDa
mit einen Poly-A Schwanzam 3‘-Ende. Die RNA
codiert zwei open reading frames (ORFs).
(L6pez-Moya, Valli, and Garcia 2009; Salvador,
Garcia, and Simon-Mateo 2006).Der zweite
ORF ist im P3 eingebettet und heiflt PIPO
(Pretty Interesting Potyviridae ORF) (Chung et
al. 2008). Nachfolgende Genprodukte werden
in der RNA, beginnend beim N-terminalen
Ende codiert: P1, HCPro, P3, 6K1, Cl, 6K2, Nla
(VPg + Pro), Nlb und CP. Das Polyprotein wird
durch drei Proteasen in zehn Proteine gespal-
ten. Die Proteine P1 und HCPro wirken auto-
katalytisch bei ihrer Abspaltung (Abb. 2.1-1)
(Salvador et al., 2006).

CcpP poly-A

6K.

e IR e
P3N+PIPO

Abb. 2.1-1: a Genomkarte des Scharkavirus (nach Lopez-Moya et al. (2009), verandert); am 5‘-Ende ist das VPg
(genome-linked viral Protein) kovalent gebunden und am 3‘-Ende ein poly-A Schwanz. Blau hinterlegt in den
Boxen ist der ORF (open reading frame), der fiir das Polyprotein codiert. b Proteolytische Spaltung des Polypro-
teins in die einzelnen Proteine: griiner und violetter Pfeil: autokatalytische Abspaltung von P1 und HCPro;

orange Pfeile: Proteolyse des restlichen Polyproteins durch die Protease Pro.

Funktionen der einzelnen Proteine
(Lopez-Moya et al.,, 2009; Salvador et al.,
2006; Lopez-Moya et al., 2000):

P1 (first protein; 34 kDa): Serin-Proteinase
in der konservierten Region des C-terminalen
Endes. Das P1-Protein ist bei Potyviren extrem
variabel in der GréRe und in der Sequenz. Es
spaltet das Polyprotein zwischen P1 und

HCPro. Eine Beteiligung des Proteins in der
Replikation, Translation und Translokation der
viralen RNA wird vermutet, ebenso bei der
Wirtspflanzenspezifitat.

HCPro (helper component; 51 kDa): Mul-
tifunktionelle Cysteinprotease, die in der Amp-
lifikation des viralen Genoms, am Kurz- und
Langstreckentransport des Virus in der Pflanze
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beteiligt ist und eine Rolle bei der Ubertra-
gung durch Blattlduse spielt. Bei der Blattlaus-
libertragung scheint das N-terminale Ende von
HCPro wesentlich zu sein. Es ist auch fir die
Spaltung des Polyproteins zwischen HCPro
und P3 verantwortlich.

P3 (third protein; 39 kDa): Die Funktion
des Proteins P3 war lange Zeit unklar. Sie
scheint in der Pathogenitat zu liegen. Momen-
tan geht man davon aus, dass dieses Protein
an einer oder mehreren grundlegenden und
wesentlich viralen Funktionen beteilig ist.
Grundlage hierfiir sind transformierte TuMV
Virionen, die nicht infektits sind (Chung et al.,
2008).

6K, und 6K, (je 6 kDa): Cistrone am C- und
N-terminalen Ende des Cl-Proteins. Bisweilen
wird eine Beteiligung des 6K; an den Funktio-
nen von P3 vermutet. Es wird auch Ulber eine
Rolle in der Wirt-Pathogen-Beziehung und in
der Pathogenitadt sowie dem zeitlichen Ablauf
der Infektion fiir wahrscheinlich gehalten.
Beim 6K, Peptid wird eine membranverbun-
dene Tatigkeit angenommen, sowie eine Rolle
in der RNA Replikation. Des Weiteren scheint
das 6K, Peptid in der Pathogenausbreitung
und an der Symptomauspragung beteiligt zu
sein (Spetz & Valkonen, 2004).

Cl (cylindrical cytoplasmatic inclusion pro-
tein; 70 kDa): Ist das grofte virale Genprodukt
mit 70 kDa und bildet zylindrisch cytoplasma-
tische Inklusionen. Das Cl Protein besitzt eine
NTPase und RNA-Helicase-Aktivitdt. Eine Be-
teiligung in der Replikation und Translation
der RNA wird bei diesem Protein vermu-
tet,sowie die Teilnahme am Virustransports
von Zelle zu Zelle.

Nla (smaller nuclear inclusion protein:
VPg + Pro; 21 kDa + 27 kDa): Sequenz, die fir
Nla codiert beinhaltet zwei Cistrone. Durch
Proteolyse wird vom Nla-Protein das VPg,
welches am 5‘-Ende des viralen Genoms kova-

lent bindet, abgespalten. Insgesamt ist die
Protease Nla an sieben Schnittstellen bei der
Proteolyse des Polyproteins beteiligt. Des
Weiteren wird eine Beteiligung des VPg-
Proteins am Langstreckentransport, an der
Einleitung der viralen RNA Synthese am Wirts-
pflanzenkreis und an der Pathogenitidt des
Virus vermutet. Das Nla-Protein scheint eine
nichtspezifische DNA-Aktivitdt zu besitzen. Es
akkumuliert im Infektionsprozess im Zellkern
der Wirtspflanze und schitzt damit eventuell
die Wirtspflanzen-DNA vor einem Abbau.

NIb (large nuclear inclusion protein;
57 kDa): Nla und NIb formen zusammen nuk-
ledre Inklusionen. Nlb ist die RNA-abhangige
RNA-Polymerase und verantwortlich fir die
Replikation des viralen Genoms.

CP (coat protein; 36 kDa): Bildet die Cap-
somore, die sich zum Capsid zusammensetzen,
welches das virale Genom umgibt. In der
Kerndomane ist eine stark konservierte Regi-
on, welche fir den Aufbau der Virose, den
Zelltransport und die Durchschleusung durch
die Plasmodesmen entscheidend zu sein
scheint. Fur die Virusausbreitung von Zelle zu
Zelle spielt das N-terminale Ende des CP-
Proteins eine Rolle, ebensobeider Ubertra-
gung durch Blattlause im Zusammenspiel mit
HCPro. Das N-terminale Ende des Hillproteins
hierbei ist bedeutend fiir die Infektiositat und
fir die Ubertragbarkeit der Virose.

Bisher ist eine detaillierte Beschreibung
des Zusammenspiels zwischen viralen Protei-
nen und wirtsspezifischen Faktoren, welche an
einer Virustranslation, -replikation und -
ausbreitung im Wirt mit verantwortlich sind,
aber nicht naher bekannt (Salvador et al.,
2006).
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2.1.2 Geografische Ausbreitung, Epi-
demiologie und Wirtspflanzen

Das Plum pox virus wurde 1915 zum ers-
ten Mal in Mazedonien beobachtet und brei-
tete sich dann Uber Jugoslawien in den 50er
Jahren nach Deutschland aus (Atanasoff,
1933; Hartmann, 1990). Der M-Stamm kommt
vor allem in Zentral-, Ost- und Siidosteuropa,
sowie mediterranen Landern vor wahrend der

D-Stamm in Westeuropa und ebenso in medi-
terranen Landern auftritt (Myrta et al., 2001).
Eine klare rdumliche Trennung einzelner

Stamme lasst sich aber nicht treffen (Szemes
et al., 2001). Abb. 2.1-2 gibt einen Uberblick
Uber die globale Verbreitung der Scharkaviro-
se. Diese beschrankt sich nun nicht nur mehr
auf den Europdischen Raum, sondern auch auf
Gebiete in Ubersee. Neben den in Abb. 2.1-2
gezeigten Landern wurde auch in China
(Navratil et al., 2006), Norwegen (Blystad &
Munthe, 2006), Russland (Prichodko, 2006)
und in den USA (Levy, 2006) das Scharkavirus
gefunden.

Abb. 2.1-2: Geografische Ausbreitung der Scharkakrankheit. Griin: Vorkommen nur in einigen Gebieten eines
Landes (Vorkommen des Isolats ist national begrenzt); griin gefiillt: komplette Verbreitung in einem Land (Vor-
kommen des Isolats ist national begrenzt); rot: Vorkommen nur in einigen Gebieten eines Landes (internationa-
les Vorkommen der Isolate); rot gefllt: komplette Verbreitung in einem Land (internationales Vorkommen der

Isolate) (Bulletin OEPP/EPPO Bulletin 2006).

Zu den bedeutenden Steinobstarten, welche
vom Scharkavirus befallen werden, zdhlen die
SGR- und Sauerkirschen (P. avium und
P. cerasus), die Mandel (P. dulcis), die Apriko-
se (P.armeniaca), der Pfirsich (P. persica),
sowie die Japanische und Europdische Pflau-
me (P. salicina und P. domestica) (Llacer &
Cambra, 2006). Neben den bedeutenden
Steinobstarten zeigen James und Thompsen

(2006) sowie Poldk (2006) einen Auszug ver-
schiedener Zier- und Wildarten von Prunus
und von Gehodlzen, welche mit PPV infiziert
werden kdnnen (Tabelle 2.1-2). Des Weiteren
zeigt Llacer (2006), dass neben den verholzten
Pflanzen auch krautige Pflanzen mit PPV infi-
ziert werden konnen (Tabelle 2.1-1).
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Tab. 2.1-1: Auszug verschiedener krautiger Pflan-
zen, die als Wirtspflanzen fir PPV natirlicherweise
oder mittels experimenteller Feststellungen in
Frage kommen (Llacer, 2006)

Wirtspflanze Infektion

Chenopodium foetidum kiinstlich
Nicotiana clevelandii kiinstlich
Nicotiana benthamiana kiinstlich
Pisum sativum kiinstlich
Senecio sylvaticus kiinstlich
Nicotiana qudivalvis kiinstlich
Arabidopsis thaliana kiinstlich
Capsella bursa pastoris natiirlich
Lactuca serriola natiirlich
Lythospermum arvensis natiirlich
Rumex crispus natiirlich
Veronica hederifolia natiirlich
Taraxacum officinale natiirlich
Cirsium arvense natiirlich
Convolvulus arvensis natiirlich
Clematis sp. natiirlich
Cichorium sp. natiirlich
Rorippa sylvestris natiirlich
Ajuga genevensis natiirlich

Das Wissen Uber die Infektionsmoglich-
keiten dieser einzelnen Arten oder auch Hyb-
riden erleichtert eine bessere Kontrolle des
phytosanitaren Status von Obstanlagen oder
auch Baumschulen, weil potentielle umliegen-
de Quellen, die eventuell als Infektionsquelle
in Frage kommen, somit erkannt werden kon-
nen. Eine Ubertragbarkeit der Scharkavirose
von krautigen Pflanzen auf Gehoélze wird je-
doch kontrar diskutiert und konnte bisher
nicht nachgewiesen werden. Fir die Epide-
miologie des Scharkavirus wird den krautigen
Pflanzen aber eine untergeordnetere Rolle
zugeschrieben (Llacer, 2006).

Bei den krautigen Pflanzen, die mit Schar-
kavirus infiziert werden kénnen lasst sich zwi-

schen experimentellen und natiirlichen Wirts-
pflanzen unterscheiden.

Tab. 2.1-2: Auszug verschiedene Zier- und Wildar-
ten von Prunus, die als Wirtspflanzen fir PPV na-
tirlicherweise oder mittels experimenteller Fest-
stellungen in Frage kommen (James and Thompson
2006; Polak 2006; verandert)

Wairtspflanze Infektion

P. americana kinstlich
P. besseyi kiinstlich
P. x blireana natirlich
P. brigantina kinstlich
P. cerasifera natirlich
P. x cistena kinstlich
P. cocomilia klinstlich
P. curdica kinstlich
P. davidiana kinstlich
P. glandulosa natirlich
P. holosericea kinstlich
P. hortulana kinstlich
P. insititia natlrlich
P. japonica natdrlich
P. laurocerasus kiinstlich
P. mahaleb kiinstlich
P. mandshurica kinstlich
P. ‘Marianna’ kinstlich
P. maritima kinstlich
P. mexicana kinstlich
P. microcarpa kinstlich
P. mume kinstlich
P. munsoniana kinstlich
P. nigra klinstlich
P. persica f. atropurpurea natlrlich
P. pumila klGnstlich
P. salicina natirlich
P. serotina natlrlich
P. sibirica kinstlich
P. simonii kinstlich
P. spinosa natirlich
P. tomentosa klnstlich
P. triloba kinstlich
Ligustrum vulgare kinstlich
Euonymus europea kinstlich
Juglans regia kinstlich
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2.1.3 Ubertragung und Ausbreitung in
der Pflanze

,Pflanzliche Viren sind normalerweise
nicht in der Lage, in die intakte Pflanze
einzudringen, sondern bendtigen dazu
Vektoren” (Elstner et al, 1996). Das
Scharkavirus  kann nichtpersistent durch
Blattlause sowie mechanisch (ibertragen
werden. Vektoren fiir das Scharkavirus sind
die Grine Pfirsichblattlaus (Myzus persicae
Sulz.), die Kleine und GroRe Pflaumenblattlaus
(Brachycaudus helichrysi Kalt, Brachycaudus
cardui L.) und die Hopfenblattlaus (Phorodon
humuli (Schrk.) Pass.). Als Winterwirte nutzen
diese Blattlausarten krautige Pflanzen, oder
auch den Hopfen. Bei der Ubertragung von
PPV, kann das Scharkavirus nur kurze Zeit im
Vektor (berdauern. Die Blattlaus ist nach
einer Stunde virusfrei, wenn sie bis dahin an
keiner kranken Pflanze Virus in sich
aufgenommen hat (Krczal & Kunze, 1986).
Weitere Blattlausarten, die Scharkavirus
lbertragen konnen sind Aphis craccivora,
Aphis fabae, Aphis spiraecola, Hyalopterus
pruni und Myzus varians (Nemeth, 1994). Bei
Potyviren kann man mit Zunahme der
Vektoren den Anstieg der viralen Infektionen
in Verbindung bringen. Die Epidemiologie der
Vektoren wird hierbei wiederum durch
Umwelt- und Klimafaktoren beeinflusst
(Lopez-Moya et al., 2009). Eine mechanische
Ubertragung des Scharkavirus ist durch
Mittels

Pfropfen, Kopulation, Chip-Veredlung oder

Veredlung  moglich. Anplatten,
auch Okulation kann das Virus in gesunde
Pflanzen Ubertragen werden. Zu beachten ist
vor allem, dass eine ungleiche Virusverteilung
in der infizierten Pflanze vorhanden sein kann.
Zur erfolgreichen Inokulation von gesunden
Pflanzen soll von der befallenen Pflanze an
unterschiedlichen Stellen Reiser geschnitten

werden (Nemeth, 1994).

Zur Fortbewegung von Viren in der Pflan-
ze werden sogenannte Transportproteine
synthetisiert. Mit Hilfe dieser Bewegungspro-
teine kénnen sich Viren Uber die Plasmodes-
mata von Zelle zu Zelle bewegen. Der Durch-
messer der Plasmodesmata liegt bei 10 nm, so
dass auf Grund der GroRe des Scharkavirus
von 12,5-20 nm (Salvador et al., 2006) es zu
einer Aufweitung der plasmodesmatischen
Verbindungen kommen muss. Kontrdr dazu
haben Untersuchungen bei Como- und Cauli-
moviren Anhaltspunkte ergeben, dass auf
Grund der teilweise sehr groRen Unterschiede
in der GroRe der Viren und der Plasmodesma-
ta von den Viren sekundare plasmatische Ver-
bindungen zwischen den Zellen induziert wer-
den, um einen Zell-zu-Zell Transport der Viren
zu ermoglichen (Elstner et al., 1996). Die sys-
temische Ausbreitung in der Pflanze erfolgt im
Leitungsgewebe, wobei die Starke der syste-
mischen Ausbreitung abhangig von der Anfal-
ligkeit der infizierten Pflanze ist (Dicenta et al.,
2003; Rubio et al., 2008).

2.1.4 Symptome

Bereits von Nemeth (1994) beschrieben,
ist PPV eine wirtschaftlich bedeutende Krank-
heit im Steinobstanbau (Cambra et al., 2006).
Die Scharkakrankheit bewirkt Symptome an
Blattern, Blitenblattern, Wurzeln, an Trieben
und am Stamm, sowie an Frichten und Stei-
nen. Klare Symptomauspragungen konnen im
Frihjahr an Blattern durch Aufhellungen der
Blattadern, chlorotischen Ringen und Punkten
oder auch an Blattdeformationen beobachtet
werden. Jedoch sind das Ausmal und die Aus-
pragung sehr stark sortenabhangig. Symptome
an Blutenbldttern kann man beim Pfirsich
beobachten und Symptome an Steinen vor
allem bei Aprikosen. An Friichten duBert sich
die Virose durch Pocken, rotbraun gefarbtes
Fruchtfleisch, vorzeitigen Fruchtfall und vor-
zeitige Blaufarbungen. Schwacher Befall an




Ludwig Lichtenegger (2012)

den Friichten zeigt sich haufig nur in der
Marmorierung der Fruchthaut. Des Weiteren
besitzen die Friichte vieler Sorten einen er-
hohten Saure- und einen verringerten Zucker-
gehalt, so dass diese dann nicht mehr schme-
cken (Hartmann & Neumdller, 2009). Auf
Grund der starken Schadigungen sind die
Frichte oftmals unverwertbar und fallen hau-
fig vorzeitig ab. Schaden an Trieben und am
Stamm sind sortenabhangig und dullern sich
in Rissen und in krebsartigen Wilsten. An
Wurzeln kann ein extrem verkrimmtes, ver-
kiirztes und stark verzweigtes Wachstum beo-
bachtet werden (EPPO, 2004; Hartmann,
1990).

2.1.5 Bekidmpfungsstrategien

Bereits von Atanasoff (1935) wird der
sanitdre Status der Obstanlage an vorderster
Stelle gesetzt. Hierbei soll eine erstmalige
visuelle Kontrolle vier bis sechs Wochen nach
Austriebsbeginn erfolgen und eine zweite
Sichtung nach weiteren vier bis acht Wochen.
Baume, die mit Scharkavirus befallen sind,
sollten baldmoglichst gerodet werden. Der

zweite von Atanasoff beschriebene mogliche
Angriffspunkt war die Dezimierung von
Vektoren. Hierbei kann mittels Pestiziden,
sowie durch Einsatz von Mineralélen der
Befall mit Blattlausen reduziert werden
(L6pez-Moya et al., 2009). Mittlerweile wird
die Scharkakrankheit als Quarantanekrankheit
eingestuft und von EPPO werden die gleichen
MalRknahmen, wie bereits damals von
Atanasoff beschrieben, zur Einddmmung der
Ausbreitung der Virose gefordert: Kontrolle
der Vektoren, laufende Kontrolle der
Bestdande, Auswahl des Standorts, die Rodung
von befallenem Pflanzenmaterial, die Nutzung
von virusfreiem Pflanzenmaterial, sowie der
Einsatz hoch sensitiver Diagnosemethoden um
Infektionen im frithen Stadium erkennen zu
konnen (EPPO, 2004; Lépez-Moya et al., 2009;
Hartmann, 1990). Bereits Atanasoff (1935)
spricht von der Nutzung resistenter
Zuchtklone und im speziellen von der Nutzung
immuner Sorten. Bisher konnten aber keine
immunen Zuchtklone in Prunus domestica
detektiert werden (Grintzig et al., 2001;
Hartmann & Petruschke, 2000; Hartmann &
Neumdiiller, 2006).
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Abb. 2.1-3: Verschiedene Symptomauspragungen an Baumen, die mit Scharkavirus befallen sind. A — D Chloro-
tische Ringe und Aufhellungen am ganzen Blatt bzw. partiell: A ‘Wei 4996’ (‘Topper’ x ‘Wei 4571’) mit chloroti-
schen Punkten gleichmaRig Uber die ganze Blattspreite verteilt, B ‘Wei 4962’ (‘Hoh 4517’ x ‘Hoh 2043’) mit
einem einzelnem scharf abgegrenzten chlorotischen Ring, C ‘Wei 4768 (‘Wei 4941’ x ‘Hoh 8014’) mit einer
einzelnen punktuellen Aufhellung auf der Blattspreite, D ‘Katinka’ mit chlorotischen Aufhellungen und teilweise
chlorotischen Ringen entlang der Blattadern ungleichmaRig tGber die Blattspreite verteilt, E — | Fruchtsymptome
und vorzeitiger Fruchtfall,F — H ‘Harbella’ mit Marmorierungen, Einsenkungen der Frucht und Verfarbungen im
Fruchtfleisch und am Stein vor der Reife, G ‘Hauszwetsche’ mit Marmorierungen an der Frucht, H ‘Anasovaska’
mit Marmorierungen an der Frucht, | ‘Hauszwetsche’ mit vorzeitigem Fruchtfall.
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2.2 Die Gattung Prunus

2.2.1 Systematik

Die Gattung Prunus gehort zur Familie der
Rosaceae mit der Unterfamilie Prunoideae
und umfasst eine grofle Anzahl an Zier- und
Nutzpflanzen. Fir den Obstanbau bedeutende
Steinobstarten, die zur Gattung Prunus geho-
ren, sind beispielsweise der Pfirsich (P. persi-
ca), die Aprikose (P. armeniaca), die Europa-
ische Pflaume (P. domestica) oder auch SiR-
und Sauerkirschen (P. cerasus und P. avium).
Innerhalb der Art P. domestica wird noch zwi-
schen den beiden Unterarten domestica
(Pflaumen, Zwetschen und Renekloden) und

insititia (Mirabellen, Spillinge, Haferpflaumen
und Zibarten) unterschieden. Die Unterteilung
in diese Unterarten erfolgte auf Grund des
Fruchtcharakters und nicht wegen ver-
wandtschaftlicher Beziehungen. Mit dem he-
xaploiden Chromosomensatz bei Prunus do-
mestica, dem tetraploiden Chromosomensatz
bei Prunus spinosa und Prunus cerasus stellen
diese Arten eine Ausnahme innerhalb der
Gattung Prunus mit ihren sonst diploiden Ar-
ten dar (Abb. 2.2-1)(Hartmann & Neumdiller,

2009).

Abb. 2.2-1: Ubersicht zur Systematik ausgewahlter und fiir den Obstbau bedeutender Steinobstarten mit deren
jeweiligen Ploidigrad. In den Versuchen verwendete Arten oder Hybriden, die aus diesen Arten entstanden
sind, sind griin unterstrichen (Silbereisen et al., 1996; Esmenjaud & Dirlewanger, 2007; Hartmann & Neumdiller,
2009; Okie & Hancock, 2008) 2n=2x=48 bei Arten, bei denen keine Angabe des Chromosomensatzes dargestellt

ist:
Familie: Rosaceae
Unterfamilie: Prunoideae
Gattung: Prunus

Untergattung: Amygdalus

e Sektion Amygdalus: z.B.

Untergattung: Cerasus

e Sektion Cerasus: z.B.

e Sektion Mikrocerasus: z.B.

Untergattung: Prunus

e Sektion Prunus: z.B.

Prunus dulcis

Prunus davidiana
Prunus persica

Prunus cerasus (2n=4x=32)
Prunus avium
Prunus tomentosa

Prunus salicina

Prunus spinosa(2n=4x=32)
Prunus cerasifera

Prunus domestica ssp. Domestica(2n=6x=48)
Pflaumen
Zwetschen
Renekloden
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Sektion Armeniaca. z.B.

2.2.2 Wirtschaftliche Bedeutung von
Prunus domestica L.

Deutschland produziert mit einer Menge von
70.000 t Zwetschen, Pflaumen und Schlehen
etwa 10 % der Menge aus Serbien, das den
hochsten Produktionswert auf dem Europa-
ischen Kontinent aufweist. Osterreich produ-
ziert nahezu die gleich Menge wie Deutsch-
land (Tabelle 2.2-1). Serbien hat eine Produk-
tionsmenge von 663.000t (Anon., 2011). Die
von Faostat (2011) erfassten Mengen bezie-
hen sich ausschliefRlich auf die im Erwerbsan-
bau produzierten Mengen, die Gber den Han-
del vermarktet wurden. Daten von der Direkt-
vermarktung werden nicht mehr mit ange-
flhrt. In den Vorjahren angeflihrte Mengen
erfassten neben den im Vollerwerb produzier-
ten Mengen auch die Ertrdge aus Hausgdrten
und aus dem Streuobstanbau. So lag Deutsch-
land in den Vorjahren mit 400.000 t an produ-
zierten Zwetschen und Schlehen mit an der
Spitze in der Produktionsmenge. Die erfassten
Daten sind auf Grund der zweifelhaften Anga-
ben mit Vorsicht zu behandeln, da in Oster-
reich beispielsweise ein Flachenertrag von
296 t/ha ausgewiesen wurde. So ist auch zwi-
schen den einzelnen Landern der Ertrag sehr
unterschiedlich. Serbien erzeugt pro Hektar
3,31t, was in etwa 25 % der in Deutschland
pro Hektar produzierten Menge entspricht.
Den hochsten Flachenertrag besitzt laut
FAOSTAT die Schweiz mit 20,03 t/ha, den
niedrigsten die Slowakei mit 0,72 t/ha.

Prunus domestica ssp. insititia(2n=6x=48)

Mirabellen
Spillinge
Haferpflaumen
Zibarten

Prunus armeniaca

Tab. 2.2-1:Produktion an Pflaumen (P. domestica
und P. salicina) und Schlehen ausgewahlter Lander
des Europaischen Kontinents, sortiert nach Produk-
tionsmengen. Hierbei sind nur Daten aus den Er-
werbsbetrieben, welche fiir den Handel produzie-
ren (FAOSTAT 2011), erfasst. * Der Ertrag von Os-
terreich wurde auf Grund der Angaben von FAOS-
TAT mit 296 t/ha auf 242 ha Produktionsfliche
nicht mit aufgenommen.

Ertrag Flache Prc.)duktlon
[t/ha] [hal [in taus.
Tonnen]

Serbien 3,31 (200.000 663
Rumanien 7,15 | 74.688 534
Tarkei 12,67 | 19.400 246
Spanien 10,26 | 19.500 200
Italien 13,86 | 14.000 194
Bosnien und

Herzegowina 2,08 | 75.000 156
Frankreich 8,33 | 18.000 150
Ukraine 6,87 | 19.900 137
Russland 2,16 | 58.000 125
Polen 5,74 | 21.044 121
WeiRrussland | 10,12 | 7.995 81
Osterreich * 72
Deutschland 13,78 | 5.100 70
Ungarn 8,05 | 6.399 51
Kroatien 2,02 | 19.000 38
Albanien 8,81 | 2.700 24
Portugal 10,70| 1.965 21
Bulgarien 1,05 | 16.400 17
Griechenland | 8,67 | 1.500 13
Schweiz 20,03 341 7
Kasachstan 6,25 800 5
Slowenien 1,64 | 2.500 4
Litauen 2,40 | 1.075 3
Norwegen 3,56 432 2
Slowakei 0,72 972 1

11
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Diese Unterschiede in den Ertragen kdnnen
auf die unterschiedlichen Anbauverfahren und
auf die Intensivierung des Anbaus zurlickge-
fihrt werden.

2.2.3 Ziichterische Bemiihungen zur
Bekimpfung der Scharkakrank-
heit bedeutender Prunus-
Gattungen

»Ziel in der Pflanzenziichtung ist die gene-
tische Veranderung von Kulturpflanzen, um sie
den Bedlrfnissen des Menschen besser an-
passen zu konnen (Miedaner, 2010).” Hierbei
mochte man durch bestimmte MaRnahmen,
Fahigkeiten und Eigenschaften durch Verer-
bung von Eltern auf Nachkommen Ubertragen
(Scheibe, 1951). Die Pflanzenziichtung besitzt
ein Vielfaches an Funktionen. Die Zuchtziele
variieren hierbei nach der jeweiligen Kulturart.
Wichtige Zuchtziele in der Landwirtschaft sind
vor allem die Ziichtung nach Ertrag, nach Qua-
litat von Ernteprodukten, nach agronomischen
Eigenschaften und besonders auch nach Wi-
derstandsfahigkeit gegen Umweltstress, sowie
Schadlingen und Schaderregern (Miedaner,
2010).

Bei vielen Prunus-Arten konzentriert sich
die Ziichtung auf die Entwicklung von Sorten,
die in bestimmten Regionen gewinnbringend
vermarktet werden sollen (Okie &
Weinberger, 1996). Bedingt durch die Proble-
matik mit der Scharkavirose konzentriert sich
die Zichtung in Deutschland auf den Erhalt
von scharkaresistenten Sorten (Hartmann &
Neumdiller, 2006). Das Scharkavirus befallt
verschiedene Prunus-Arten, vor allem die wirt-
schaftlich wichtigen Steinobstarten, wie den
Pfirsich (P. persica), die Aprikose (P. armenia-
ca) und die Europdische Pflaume (P. domesti-
ca). Von der Krankheit ebenso betroffen, aber
wirtschaftlich nicht bedeutend, sind die Japa-
nische Pflaume (P. salicina), die Mandel

(P.dulcis), sowie Sauer- und SuRkirschen
(P. cerasus und P. avium) (Candresse &
Cambra, 2006; EPPO, 2004).

2.2.3.1 Prunus cerasus und Prunus
avium

Prunus avium und Prunus cerasus wurden
lange als immun oder hoch resistent gegeni-
ber PPV eingestuft (Llacer & Cambra, 2006).
Der erste Bericht Uber natiirliche Infektionen
an Sauerkirsche erfolgte 1994 (Kalashyan et
al., 1994). Veroffentlichungen zur Bekampfung
der Scharkakrankheit oder auch ziichterische
Anstrengungen sind bis dato nicht erschienen
oder durchgefiihrt worden.

2.2.3.2 Prunus dulcis

Die Mandel wurde lange als nicht natdrli-
che Wirtspflanze fir PPV eingestuft. Sie zeigt
ebenso wie die Hybriden von Mandel mit Pfir-
sich wenige bis gar keine Symptome. Kiinstli-
che Infektionen wurden bei der Mandel aber
erfolgreich erreicht (Llacer & Cambra, 2006).

2.2.3.3 Prunus salicina

Bei der Japanischen Pflaume zeigen bei
Befall mit Scharka maximal 15 % der Friichte
Symptome in Form von Ringen, Bandern und
Flecken, sowie brdunlichen Vertiefungen und
Fehlbildungen. Der GroRteil der Friichte ist
vermarktungsfahig und viele Sorten von Pru-
nus salicina sind auch tolerant gegenliber PPV
(Llacer & Cambra, 2006).

2.2.3.4 Prunus armeniaca

In der Aprikosenziichtung richtet sich der Fo-
kus vor allem auf den Erhalt quantitativ resis-
tenter Zuchtklone. Hierbei gibt es aber oft
wesentliche Unterschiede in der Einstufung
von Sorten bezlglich ihrer Resistenz gegeni-
ber PPV(Martinez-Gémez & Dicenta, 2000).
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2.2.3.5 Prunus persica

Ebenso wie die Aprikosenziichtung orien-
tiert sich die Zlichtung beim Pfirsich vor allem
im Erhalt von quantitativ resistenten Sorten.
Da Prunus persica sehr stark vom Scharkavirus
befallen wird (Rubio et al., 2010) und das Auf-
treten von natlrlicher Resistenz, trotz der
hohen Zahl an getesteten Zuchtklone, bisher
nicht beobachtet werden konnte (Escalettes
et al., 1998), wurden interspezifische Hybridi-
sierungen mit einer wilden Mandelart durch-
gefiihrt. Hierbei handelte es sich um den Pru-
nus davidiana Klon ‘P1908’, der als quantitativ
resistent eingestuft wurde (Pascal et al.,
1998). Trotzdem konnten bisher keine Sorten
geziichtet werden, die sowohl eine Scharkare-
sistenz besitzen als auch eine hohe Fruchtqua-
litdt ineinander vereinen und somit den Ans-
prichen des Marktes gerecht werden
(Decroocq et al., 2005).

2.2.3.6 Prunus domestica

Ein zlichterischer Ansatz bei Prunus do-
mestica zum Erhalt resistenter Zuchtklone ist
die Anwendung des posttranscriptional gene
silencing (PTGS). Im Pflanzengenom wird hier-
bei das Virusgen, das fiir das Hillprotein co-
diert, eingebaut. So sind transformierte Sam-
linge des Zuchtklons ‘C5’ resistent gegenliber
PPV. Wird die Virose durch Blattlduse tbertra-
gen, ist es nicht durch ELISA oder durch IC-RT-
PCR detektierbar. Wird es hingegen mittels
Chip-Veredlung lbertragen ist es durch die IC-
RT-PCR detektierbar (Scorza et al., 2001).
Nichts desto trotz liefert die Erzeugung von
transgenen Pflanzen in Europa kontrare Dis-
kussionen (Marandel et al., 2009).

Weniger Anwendung findet die Resistenz-
zlichtung gegeniiber Vektoren, da Quellen fir
diese Resistenz nur eingeschrankt vorhanden
sind (Lépez-Moya et al., 2009).

Ein zlichterischer Ansatz zur Bekdmpfung
der Scharkakrankheit ist die Erzeugung hyper-
sensibler Zuchtklone (Hartmann, 1999).

13
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3 Hypersensibilitatsresistenz

Der Phanomen Hypersensibilitdit wurde
zum ersten Mal von Stakman (1915) als
,schneller und lokalisierter Zelltod”, verur-
sacht durch Rostpilze im Getreide, beschrie-
ben. Neben dem lokalisierten Zelltod kommt
es auch zu einer induzierten Abwehrreaktion
betroffener Nachbarzellen (Heath, 2000). Die
hypersensible Reaktion als Form des prog-
rammierten Zelltods (PCD = programmed cell
death) stellt eine Interaktion zwischen Virus
und Pflanze dar. Typische Symptome sind
hierbei nekrotische und tote Zellen beim In-
fektionspartner (Heath, 2000).

Betrachtet man zur Beschreibung der hy-
persensiblen Reaktion die Gen-fir-Gen-
Hypothese nach Flor (1956), dann besitzt ein
Erreger ein Avirulenzgen avr und die Wirts-
pflanze ein Resistenzgen R. Bei einer dominan-
ten Auspragung des Resistenzgens R kommt es
anschlieBend zu einer Abwehrreaktion
gegenliber dem Schaderreger (Flor, 1956;
Dangl & Jones, 2001). Neuere Literatur be-
schreibt den ersten Schritt in der Abwehrreak-
tion von Pflanzen bei Pathogenkontakt in der
Erkennung von pathogen- / microbe-
(PAMPs/MAMPs) oder danger-associated mo-
lecular patterns (DAMPs) mit Hilfe von Pat-
tern-Recognition Rezeptors (PRRs) (Coll et al.,
2011; Zipfel, 2009) (Abb. 3-1). Hierbei handelt
es sich um spezifische Transmembranrezepto-
ren, welche die Schaderreger anhand ihrer
Struktur erkennen (Zipfel, 2009). Erfolgt eine
Erkennung des Pathogens an der Zellwand mit
Hilfe von MAMPs/PAMPs wird von einer
MAMP/PAMP triggered immunity (MTI/PTI)
gesprochen (Coll et al.,, 2011). Bei Virosen
erfolgt eine Erkennung erst in der Pflanzenzel-
le, so dass es zu keiner MTI/PTI kommen kann.

Hierbei spielt in der Pflanzenzelle die soge-
nannte effector-triggered immunity (ETI) als
Pathogenerkennung eine Rolle (Coll et al.,,
2011; Jones & Dangl, 2006). Bei der ETI han-
delt es sich um eine schnellere und verstarkte
Variante der PTI, die mit einer hypersensiblen
Reaktion endet (Jones & Dangl, 2006). Die ETI
wird durch sogenannte leucine-rich repeats
mit einer Nukleotidbindedoméne (NB-LRR)
gesteuert, die wiederum in den meisten Fallen
von R-Genen codiert werden (Dangl & Jones,
2001). Hierbei wird im hauptsachlichen zwi-
schen zwei unterschiedlichen N-terminalen
Domanen, der Toll-Interleukin 1 Rezeptor (TIR)
Domadne und der Coiled-coil Domane unter-
schieden, wobei erstere fiir eine unspezifische
Resistenz verantwortlich gemacht wird und
zweitere fur spezifische Resistenzmechanis-
men(Coll et al., 2011). Eine Auslésung der
Virusresistenz durch NB-LRR bedingt einen
obligat biotrophen Parasiten, wie es beim
Scharkavirus der Fall ist (Jones & Dangl, 2006).
Die Viruserkennung kann bei der ETI direkt
und indirekt Giber ein dazwischen geschaltetes
Protein erfolgen (Coll et al.,, 2011). Nach der
Erkennung des Pathogens folgt eine Akkumu-
lation von Salicylsdure (SA), Jasmonsaure (JA)
und Ethylen (Coll et al., 2011; Jones & Dangl,
2006). Es kommt zur Bildung von reaktiven
Sauerstoffspezies (ROS) und Stickstoffmonoxid
(NO) sowie zur Aktivierung des mitogen-
activated protein-Kinase-Wegs (MAP-Kinase-
Weg) (Coll et al., 2011; Jones & Dangl, 2006).
Das Enzym Metacaspase bedingt eine Regulie-
rung der hypersensiblen Reaktion und wird
durch die Reaktion von NB-LRR mit dem Pa-
thogen selbst aktiviert (Coll et al., 2011). Die
Bildung der ROS durch die NADPH-Oxidase in
der Plasmamembran wird als oxidative burst
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bezeichnet (Jabs & Slusarenko, 2000; Torres &
Dangl, 2005). Diese Reaktionen fiihren zu ei-
nem verdanderten lonenfluss mit einem intra-
zelluldaren Anstieg des Calciumgehalts (Coll et
al.,, 2011) und einer Abnahme des Kaliumge-
halts (Jabs & Slusarenko, 2000). ROS werden
des Weiteren von den Mitochondrien und
Chloroplasten gebildet (Coll et al., 2011). NO,
SA und JA werden von den Chloroplasten ge-
bildet (Coll et al., 2011). AnschlieBend kommt
es zu einer Proteinphosphorylisierung und zur
Proteinsynthese. Durch spezifische Interaktio-

nen bilden sich nekrotische Lokalldsionen und
der Erreger wird auf den Infektionsort be-
grenzt. Des Weiteren werden in Nachbarzellen
Abwehrmechanismen und Uber einen Lang-
streckentransport eine systemische Resistenz
induziert (Kegler & Fridt, 1993; Heath, 2000).
In Folge der HR kommt es zu einem Schrump-
fen des Zytoplasmas, einer Kondensation von
Chromatin, sowie zu einem Anschwellen der
Mitochondrien (Coll et al., 2011). Abschlie-
Rend zersetzen sich Vakuole und Chloroplas-
ten (Coll et al., 2011).

—~ Y
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Lokale und systemische Resistenz

M/irales Genom
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’.. TIR- 3
° \
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Expression von R-Genen
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Abb. 3-1: Auszug aus den Signal- und Stoffwechselwegen, die fiir eine hypersensible Reaktion bei P. domestica,
nach einer erfolgten Infektion, beteiligt sind: Durch die Erkennung des viralen Avr-Produkts mittels der NB-LRRs
kommt es zu einer Expression von R-Genen, die eine Signalkaskade auslésen und eine Aktivierung von Trans-
kriptionsfaktoren bedingen. Im Cytoplasma erfolgt eine Veranderung der lonenkonzentration. In der Zellwand
werden mit Hilfe des NADPH-Oxidase Komplexes und durch Peroxidasen ROS gebildet, welche durch das Plas-
malemma in das Cytoplasma diffundieren. ROS werden auch in den Chloroplasten gebildet. Der Anstieg der
ROS bedingt die Bildung von Salicylat, welches fur die lokale und systemische Resistenz verantwortlich ist.
Durch die Aktivierung der Resistenzgene und die ausgeldsten Signalkaskaden kommt es letztendlich zum prog-
rammierten Zelltod (abgedndert nach Coll et al., 2011; Jabs und Slusarenko, 2000).

Bei Befall von P. domestica-Zuchtklonen
mit dem Scharkavirus kann bei der Wirt-Virus-
Kombination zwischen einer vollstandigen,
qualitativen  Lokalisierungsresistenz  sowie
einer unvollstandigen Nichtlokalisierungsresis-

tenz unterschieden werden (Kegler & Fridt,
1993). Phanotypisch betrachtet wird von Keg-
ler und Fridt (1993) die hypersensible Reakti-
on als eine qualitative Resistenz gegeniber
PPV eingeordnet. Die Hypersensibilitatsresis-
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tenz wurde erstmals in der Pflaumenhybride
‘K4’ (‘Kischinever Hybride 4’) erkannt (Kegler
et al., 1985). Diese zeigten bei PPV-Stammen
des Typs CG eine hypersensible Reaktion
(Kegler et al., 2001). 1999 wurde die Sorte
‘Jojo’, entstanden im damaligen Hohenheimer
Zlichtungsprogramm, als erste vollkommen
scharkaresistente Sorte von Hartmann am
Markt eingefiihrt (Hartmann, 1999). Die Hy-
persensibilitatsresistenz der Sorte ‘Jojo’ ist im
Gegensatz zur ‘Hybride K4’ gegen alle bisher
getesteten Scharkaisolate
(Neumdller, 2005).

wirksam

Neben der qualitativen Resistenz, gibt es
auch Sorten mit quantitativer Resistenz und
Sorten mit Toleranz gegeniiber PPV. Bei der
quantitativen Resistenz kommt es zu Abstu-
fungen in der Ausprdagungsform und quantita-
tiv resistente Zuchtklone zeigen schwache bis
fehlende Blatt- und Fruchtsymptome (Kegler
& Fridt, 1993). Des Weiteren sind bei quanti-
tativ resistenten Sorten der Virustiter sehr
niedrig. Sie kénnen durch Blattlause infiziert
werden. Tolerante Sorten besitzen trotz
schwacher Blatt- und Fruchtsymptome hohe
Viruskonzentrationen (Kegler & Fridt, 1993).
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4 Ziele der Arbeit

Bisherige Untersuchungen zur Vererbung
der Hypersensibilitatsresistenz ergaben, dass
die Eigenschaft der Hypersensibilitatsresistenz
ein phanotypisch quantitatives und wahr-
scheinlich oligogen vererbtes Merkmal ist. Auf
Grund des hexaploiden Genoms von
P. domestica und der geringen Anzahl an
Nachkommen aus Kreuzungskombinationen
ist es jedoch nicht moglich bezliglich der An-
zahl an beteiligten Genen, sowie der Anzahl
von dominanten und rezessiven Allelen bei
der hypersensiblen Reaktion Aussagen zu tref-
fen. Die Reduktion des Chromosomensatzes
von P.domestica durch interspezifischen
Kreuzungen mit verwandten Arten, die einen
niedrigeren Chromosomensatz besitzen, er-
moglicht bei einer erfolgreichen Ubertragung
der Resistenz eine Vereinfachung. Hierzu wer-
den Nachkommen aus interspezifischen Kreu-
zungen untersucht, ob sie gegeniber dem
Scharkavirus hypersensibel reagieren, um sie
anschlieRend den entsprechenden Hypersen-
sibilitatsklassen zuordnen zu kdénnen. Auf der
Basis der Aufspaltung der Nachkommen be-
ziglich des Merkmals Hypersensibilitatsresis-
tenz und ihres Ploidigrades kénnen entspre-
chende Allelkombinationen, die flir eine Aus-
I6sung der HR verantwortlich sind, berechnet
werden.

Bei der Erzeugung von Nachkommen-
schaften durch intraspezifische Hybridisierung
wird besonderes Augenmerk auf die Kombina-
tionseignung von Klonen hinsichtlich der Re-
sistenz gegenliber PPV gelegt. Fiir einen effek-
tiven Zlchtungsweg ist die Kenntnis der Eig-
nung von Zuchtklonen, die das Merkmal Hy-
persensibilitat an eine hohe Anzahl an Nach-
kommen vererben besonders wichtig, da die

Resistenz in der Zichtung von neuen Zwet-
schensorten nur ein Merkmal von vielen ist,
das hierbei eine Rolle spielt. Dass die Kombi-
nation von Klonen mit unterschiedlicher Anfal-
ligkeit gegentber PPV Einfluss auf die Verer-
bung an die Nachkommen hat, wurde bereits
von Neumdller (2005) gezeigt. Die hierbei
getroffenen Aussagen beziehen sich aber auf
rein phanotypische Merkmale der Elterngene-
ration und der getesteten Klone. Um vorhan-
dene rezessive Merkmale zum Teil erfassen zu
kénnen werden deshalb nicht nur die Kombi-
nationen der Eltern mit deren jeweiligen Re-
sistenzform berlicksichtigt, sondern auch die
der vorhergehenden Generation, um deren
Einfluss auf die Kombinationsfahigkeit nach-
folgender Generationen zu bericksichtigen.
Anhand der aus den der interspezifischen
Hybriden gewonnen Daten soll zudem getes-
tet werden, inwieweit sich hieraus Berech-
nungsmodelle auf das hexaploide Genom von
P. domestica-Klonen und Sorten {bertragen
lassen.

Inwieweit Zuchtklone als Mutter oder als
Vater in Frage kommen ist von besonderer
Bedeutung. So kann die Hypersensibilitatsre-
sistenz im Plasmon oder im Kerngenom ko-
diert sein. Falls eine Kodierung im Plasmon
vorliegt kann die Hypersensibilitdtsresistenz
nur von der Mutter vererbt werden im Gegen-
satz zur Kodierung im Kerngenom, bei der die
Resistenz von beiden Partnern vererbt werden
kann. Zu diesem Zweck werden reziproke
Kreuzungen durchgefiihrt, so dass man am
Anteil hypersensibler Nachkommen die gene-
tische Fixierung der Resistenz lokalisieren
kann.
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Um das Wissen bezliglich des Ursprungs
der Hypersensibilitdt zu erlangen, welche in
der Sorte ‘Ortenauer’ vermutet wird, werden
Nachkommen aus ‘Ortenauer-Selbstungen’,
aus ‘Stanley-Selbstungen’, sowie Nachkom-
men aus Kreuzungen von ‘Ortenauer’ mit
‘Stanley’ beziiglich des Anteils an hypersensib-
ler Nachkommen analysiert. Die genaue Kenn-
tnis UGber den Ursprung der Hypersensibilitat
ermoglicht dem Ziichter die Kombination un-
terschiedlicher Resistenzquellen, um eine
Stabilitdit der Resistenz gewadhrleisten und
einen Durchbruch vermeiden zu kénnen, wie
es beispielsweise beim hypersensiblen Klon
‘K4’ aus Aschersleben der Fall ist, der nur ge-
gen bestimmte Scharkaisolate resistent ist.

Da bei jeder Resistenz die Gefahr besteht,
dass es zum Durchbruch kommen kann, ist
eine Sicherung der Stabilitat hier von groRer
Bedeutung. Dies bezieht sich sowohl auf die
Stabilitat der Resistenz gegentliber abiotischen
als auch gegeniiber biotischen Umweltfakto-
ren. Stabilitdt gegenliber abiotischen Umwelt-
bedingungen spielt in Zeiten des Klimawandels
eine immer umfassendere Rolle. In der vorlie-
genden Arbeit soll die Ausprdagungsform der

hypersensiblen Reaktion sowohl unter Tro-
cken-, Licht- und Temperaturstress bonitiert
werden als auch unter optimalen Kulturbedin-
gungen. Parallel soll der Virustiter in den ge-
stressten Pflanzen im Vergleich mit Pflanzen,
die unter optimalen Bedingungen kultiviert
werden nach der Etablierung eines quantitati-
ven ELISA gemessen werden. Eine Erfassung
von Stressbedingungen soll hierbei nicht nur
Uber messtechnische Verfahren, sondern auch
durch histologische Untersuchungen anhand
der Blattmorphologie erfolgen, um die Wirk-
samkeit der Stressbedingungen abzusichern.

Die Sicherung der Stabilitdt gegeniiber
biotischen Umweltbedingungen soll anhand
von Mischinfektionen mit anderen Viren ge-
testet werden. In Obstanlagen ist die Gefahr
eines Befalls mit unterschiedlichsten Viren
immer vorhanden, da Ubertriger, wie zum
Beispiel Blattlause erst ab einer gewissen
Schadensschwelle bekdampft werden. Die Pri-
fung der Stabilitdt der Hypersensibilitatsresis-
tenz gegeniiber PPV erfolgt mittels Mischin-
fektionen mit Prune dwarf virus (PDV)
und/oder Prunus necrotic ringspot virus
(PNRSV) und PPV.
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5 Resistenztest und Vererbung bei inter- und intraspezifischen Hyb-

riden

Interspezifische Hybriden zwischen Pru-
nus domestica und verwandten Arten, wie
zum Beispiel P. cerasifera, P.armeniaca,
P. spinosa oder auch P. salicina sind eine Mog-
lichkeit, gewilinschte Merkmale einer Art auf
eine andere Art zu (ibertragen. Dies kann zum
einem die gute Transportfdahigkeit von
P. salicina in Kombination mit den guten aro-
matischen und geschmacklichen Eigenschaf-
ten von P. domestica oder aber auch die Nut-
zung der Winterhadrte von P. spinosa oder
P. cerasifera, die in andere Arten Ubertragen
wird, sein (Hartmann & Neumdller, 2009).
Neben den oben auszugsweise genannten
Eigenschaften ist ebenso die Ubertragung der
Hypersensibilitatsresistenz auf P. armeniaca
und spater dann auf P. persica von groller
Bedeutung. P. persica ist eine Art, die vom
Scharkavirus stark befallen wird (Rubio et al.,
2010). Trotz der hohen Anzahl getesteter
Zuchtklone konnte bisher kein resistenter
Zuchtklon gefunden werden (Decroocq et al.,
2005; Escalettes et al., 1998) und nur durch
interspezifische Hybridisierung ist es bisher
gelungen aus dem P. davidiana ‘Klon P1908’
guantitative Resistenz auf Pfirsich zu tbertra-
gen (Pascal et al., 1998). Ahnlich wie im Pfir-
sichanbau ist auch beim Aprikosenanbau die
Scharkakrankheit eine sehr bedeutende
Krankheit. In der Aprikosenziichtung be-

schrankt sich auch der Fokus auf quantitativ
resistente Zuchtklone und der damit verbun-
denen Suche nach molekularen Markern spe-
zifisch flr quantitative Resistenz (Pascal et al.,
1998; Martinez-Gomez & Dicenta, 2000). Mit
Hilfe interspezifischer Hybriden sollte eine
Ubertragung der Hypersensibilitiatsresistenz
versucht werden. Mittels Rickkreuzungen
sollte es dann moglich sein, hypersensible
Zuchtklone in diesen Arten zu erhalten.

Ein weiteres vorrangiges Ziel bei der in-
terspezifischen Hybridisierung ist die Verringe-
rung des Chromosomensatzes von hexaploid
bis hin zu diploid. Diese Verringerung ermog-
licht eine Vereinfachung der Berechnung der
Anzahl beteiligter Gene und der vorhandenen
dominanten oder rezessiven Allele, die an
einer Auslosung der Hypersensibilitatsresis-
tenz beteiligt sind.

Bei der Erzeugung von Nachkommen-
schaften durch intraspezifische Hybridisierung
wird vor allem ein besonderes Augenmerk auf
die Ubertragung der Resistenz gelegt. Bei der
Kombination von unterschiedlich anfallig bis
hin zu quantitativ resistenten Zuchtklonen,
soll zum einem die Vererbung der Hypersensi-
bilitatsresistenz und zum anderen die Kombi-
nationsfahigkeit einzelner Zuchtklone unter-
sucht werden.
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5.1 Material und Methoden

5.1.1 Etablierung einer Datenbank

Fiir das Ziichtungsprogramm am Fachge-
biet fir Obstbau in Weihenstephan und zur
Erfassung der Ergebnisse eigener Versuche
wurde mittels Microsoft Office Access 2007
eine Datenbank entwickelt, um einen Umgang
mit der groBen Datenmenge zu ermaoglichen.
Hierzu wurden nicht nur die eigenen Ergebnis-
se erfasst, sondern auch die aus dem vorher-
gegangenem Hohenheimer Ziichtungsprog-
ramm. Die Klone und Sorten wurden nach
deren Klonnummer, deren Ursprung, Kreu-
zungsjahr und anhand ihrer Eltern definiert.
Sorten und Klone die mehrfach fir das Zich-
tungsprogramm aufgepflanzt wurden, konn-
ten anhand ihres Standorts unterschieden
werden. Bonituren fir entsprechende Merk-
male, wie beispielsweise Auspragung der Hy-
persensibilitdt, generatives und vegetatives
Wachstum oder auch fir Fruchteigenschaften
wurden anschlielend bei jedem Klon oder
jeder Sorte in dafiir vorhergesehenen Tabel-
lenblatter dokumentiert. Fir die Erfassung der
Auspragung der Hypersensibilitdtsresistenz
wurden die Boniturmerkmale Blattspreiten-
nekrosen, Rindennekrosen, Triebspitzendiirre,
Triebwachstum des veredelten Klons, Bonitur-
datum, bonitierende Person sowie die Aus-
pragung von Scharkasymptomen fir wiede-
rum jede einzelne Wiederholung und jedes
Versuchsjahr erfasst. Zur Vermeidung von

Schreibfehlern in der Dokumentation wurde
im Zichtungsprogramm jeder Klon und jede
Sorte mit einem Barcode am Etikett versehen,
der zur Bonitur gescannt und in Access ausge-
lesen wurde, um anschliefend dem richtigen
Zuchtklon oder der richtigen Sorte automa-
tisch zuzuordnen.

5.1.2 Versuchsaufbau und Hypersensi-
bilititstestung

Die Testung von Zuchtklonen auf Hyper-
sensibilitatsresistenz wurde in einem insekten-
sicheren Gewachsaus des Fachgebiets Obst-
bau in Diirnast durchgefihrt. Hierbei wurden
Samlinge ausgewahlter intraspezifischer Kreu-
zungskombinationen (Tab. 5.1-2) sowie aus
interspezifischen Kreuzungskombinationen
(Tab. 5.1-1) bezlglich ihrer Resistenz gegeni-

ber PPV untersucht.

Die Nachkommen verschiedener interspe-
zifischer Kreuzungskombinationen wurden auf
Hypersensibilitatsresistenz untersucht. Hierbei
handelte es sich um Nachkommen aus Kreu-
zungen zwischen Prunus domestica und Pru-
nus spinosa, Prunus domestica und Prunus
cerasifera, Prunus domestica und Prunus spi-
nosa, Prunus domestica und Prunus salicina,
sowie aus hypersensiblen Hybriden aus Prunus
domestica mit Prunus cerasifera rickgekreuzt
mit Prunus cerasifera und gekreuzt mit Prunus
salicina (Tab. 5.1-1).
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Tab. 5.1-1: Anzahl getesteter Nachkommen verschiedener interspezifischer Kreuzungskombinationen mit dem
dazugehorigen Ploidigrad des jeweiligen Elters. Beim miitterlichen Elter handelt es sich in jeder Kreuzungskom-

bination um einen hypersensiblen Zuchtklon.

Kreuzungskombination Nachkommen

B e i 5 o e Hoh 4571 x Prunus sp?nosa 10

(hexaploid x tetraploid) Hc?h 2944 x Prun.us >pinosa 2

Jojo x Prunus spinosa 80

Hoh 4571 x Prunus cerasifera 5

P. domestica x P. cerasifera Ho.h 6482 x Prunus <.:erasifera 'Spate Myrobalane' 9

(hexaploid x diploid) JOJ'O x Prunus ceras!fera : 40

Jojo x Prunus cerasifera 'Mathildenstralie' 1

Prunus domestica x Prunus cerasifera 4

P. domestica x P. salicina Hoh 4517 x Sungold 2

(hexaploid x diploid) Hoh 5392 x Annagold 1

Hoh 4465 x Graviota 1

Hoh 4517 x Mino 1

P. domestica x P. armeniaca Hoh 4517 x Orangered 1

(hexaploid x diploid) Hoh 512 x Harlayne 1

Hoh 6482 x Goldrich 1

Docera 6 x Alte Myrobalane aus Hallbergmoos 2

(GG LT3 T BT T ) BRI EHIEIEN Docera 6 x Junge Myrobalane aus Hallbergmoos 1

(tetraploid x diploid) Docera 6 x Prunus cerasifera 'MathildenstralRe' 4

Docera 9 x Kolonovidnaja 3

(P. domestica x P. serasifera) x P domestica Docera 6 x Ljosche vishnovaja rannaja 3
(tetraploid x hexaploid)

(P. domestica x P. cerasifera) x P. salicina [leJdIC YR F-Ne1sFT={o][e] 2

(tetraploid x diploid) Docera 9 x Annagold 3

Bei der Testung von intraspezifischen Hybri-
den erfolgte eine Eingruppierung der Eltern
beziglich der Anfélligkeit gegenliber PPV.
Getestet wurden Nachkommen von Kreu-
zungskombinationen, in denen beide Eltern-
teile hypersensibel gegeniiber PPV sind, Kreu-
zungskombinationen mit einem hypersensib-
len und einem sensiblen Partner, Kreuzungs-
kombinationen mit zwei sensiblen Partnern
und Kreuzungskombinationen, in denen ein
Kreuzungspartner hypersensibel und der zwei-
te quantitativ resistent ist. Des Weiteren er-
folgte beim hypersensiblen Elternteil eine

Einteilung nach dem Ursprung der Hypersen-
sibilitatsresistenz, die zum einen von der Hyb-
ride ‘K4’ aus Aschersleben herriihrt und zum
anderen nach der Hypersensibilitatsresistenz,
bei der angenommen wird, dass sie von der
Sorte ‘Ortenauer’ abstammt. Hypersensible
Eltern, welche von der Sorte ‘Ortenauer’ ab-
stammen, wurden des Weiteren in die Nach-
kommen erster Generation (,F1-
Nachkommen®) und in Nachkommen in der
zweiten Generation (,F2-Nachkommen®) ein-

geteilt.
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Tab. 5.1-2: Anzahl getesteter Nachkommen verschiedener intraspezifischer Kreuzungskombinationen, grup-
piert nach der verwandschaftlichen Beziehung zur Sorte ‘Ortenauer’ bei Verwendung eines hypersensiblen
Elternteils und nach der jeweiligen Anfélligkeit der Eltern gegeniiber PPV. Blau: Sorten oder Klone mit einem
quantitativ resistenten Eltern- oder GroRelternteil;. orange: sensible Sorten oder Klone mit einem hypersen-
siblen Eltern- oder GroR3elternteil.

Anzahl der getesteten Nachkommen der Kreuzungskombinationen von hypersensiblen Kreuzungs-

partnern mit wiederum hypersensiblen Kreuzungspartnern

Beide hypersensible Kreuzungspartner stammen aus der F1 Generation der Sorte ‘Ortenauer’

Hoh 4465 x Jojo 77
Hoh 512 x Jojo 50
Jojo x  Ortenauer x Gerstetter 17 37
Jojo x  Hoh 4465 27
Jojo x Jojo 8
> 199

Hypersensible Kreuzungspartner stammen aus der F1 und F2 Generation der Sorte ‘Ortenauer

Hoh 4517 x  Jojo 54
> 54

Beide hypersensible Kreuzungspartner stammen aus der F2_Generation der Sorte ‘Ortenauer’

Hoh 5915 x  Hoh 5915
Hoh 4517 X Hoh 7087 2

Kombination der Resistenzquellen fiir Hypersensibilitdt der Sorte ‘Ortenauer’ mit der Resis-
tenzquelle fiir Hypersensibilitat der Sorte ‘Kirke’

Jojo x  Klon 108 66
Jojo x  Klon 128 49
5 115

Gesamt 374
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Anzahl der getesteten Nachkommen der Kreuzungskombinationen von hypersensiblen Kreuzungs-

partnern mit sensiblen Kreuzungspartnern

Hypersensibler Kreuzungspartner stammt aus der F1 Generation der Sorte ‘Ortenauer’

Jojo x  Felsina 97
Jojo x  Hoh 1468 94
HZ, Typ Wolff x Jojo 91
Jojo x  Presenta 80
Jojo x  Fellenberg 78
Jojo x  Haganta 74
Elena x  Hoh 512 72
Jojo x  Cacaks Fruchtbare 72
Hanita x Jojo 54
Jojo x  Katinka 54
Jojo x  Zwintschers Friihe 53
Jojo x  Hanita 48
Hoh 512 x  Hanita 43
Jojo x  HZ, Typ Schifer 43
Cacaks Schoéne x  Hoh512 41
Hoh 5192 x  Hoh 459 24
Jojo x  HZ, Typ Gunser 23
Tegera x  Hoh 459 21
Fellenberg x Jojo 20
Cacaks Fruchtbare x  Hoh 512 16
Hoh 459 x  Dabrowice 11
Haroma x  Hoh 459 8
Hoh 1304 x  Hoh 512 8
Jojo x  Tegera 6
President x Hoh512 5
Hanita x  Hoh 512 4
Harbella x Jojo 4
Hoh 512 x  Felsina 4
Hoh 512 x  President 4
Hoh 459 x  Hanita 2
Hoh 4937 x Jojo 2
Hoh 459 x  Topfive 2
Jojo x  Cacaks Schone 1
Jojo x Hoh 5131 1
Toptaste x Jojo 1
s 1161
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Hypersensibler Kreuzungspartner stammt aus der F2 _Generation der Sorte ‘Ortenauer’

Harbella X Hoh 7087 138
Hoh 4517 x Haganta 130
Hoh 4517 X Hoh 3018 129
Hoh 4517 X Jubileum 91
Tophit x Hoh 4517 75
Topper X Hoh 4571 61
Hoh 4517 x Hoh 5099 58
Harbella x Hoh 7172 54
Hoh 5128 x Hoh 4571 52
Harbella X Hoh 7571 51
Tegera X Hoh 6482 43
Hoh 5361 x Toptaste 37
Hoh 4517 X Presenta 36
Hoh 4571 x Haganta 32
Hoh 6482 X Hoh 1981 27
Hoh 4517 X President 26
Hoh 5099 x Hoh 6482 26
Hoh 6482 X Hoh 6306 18
Hoh 4941 X Hoh 7172 17
Haroma x Hoh 4517 15
Haroma X Hoh 5381 15
Hoh 6557 x Harbella 15
Katinka X Hoh 7184 14
Topend x Hoh 4517 14
Hoh 4579 X Dabrowice 10
Hoh 7098 X Presenta 10
Hoh 6482 X Topfirst 10
Hoh 4941 x Hoh 7966 9

Hoh 5109 x Hoh 6482 9

Hoh 4941 x Hoh 8014 8

Hoh 7428 X Hoh 4913 8

Hoh 4517 x Hoh 7184 8

Hoh 7571 X Hoh 6525 8

Topstar X Hoh 4517 8

Hoh 5131 x Hoh 6482 6

Haganta x Hoh 4517 6

Hoh 4517 X Katinka 5

Tegera x Hoh 5381 5
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Tegera x Hoh 7184 4
Haroma X Hoh 7172 2
Hoh 5392 X Jubileum 2
Hoh 5392 x Hoh 4913 2
Haroma X Hoh 7966 1
Hoh 4941 x Hoh 5912 1
Hoh 4941 x Hoh 4517 1
Hoh 7968 X Haroma 1
Hoh 7969 X Jubileum 1
Hoh 7184 X Toptaste 1
Hoh 7245 x Toptaste 1
Hoh 7252 X Katinka 1
Presenta X Hoh 7247 1
Topfive x Hoh 4517 1
Toptaste X Hoh 7213 1

> 1305

Gesamt 2466

nern mit wiederum sensiblen Kreuzungspartnern

Anzahl der getesteten Nachkommen der Kreuzungskombinationen von sensiblen Kreuzungspart-

Hoh 4941 X Hoh 4913 87
Chrudimer x Dabrowicke 57
Ortenauer X Ortenauer 39
Ortenauer x Stanley 38
Haganta x Harbella 38
Hoh 4922 x Toptaste 22
Stanley x Stanley 19
Hoh 5960 X Hoh 5960 10
Hanka x Haganta 10
Hoh 5757 X Topfirst 8
Hanita x Cacaks Schone 8
Cacaks Schone x Hanita 7
Hoh 4922 x Haganta 7
Hoh 2053 X Hoh 3018 6
Felsina X Dabrowice 5
Hoh 2053 x Haganta 4
Hoh 4913 x Haganta 3
Chrudimer x Felsina 2
Hanita X Izjumnaja 2
Hoh 4913 X Hoh 2053 2
Hoh 5102 x Ruth Gerstetter 1
Top X Aprimira 1

27



Ludwig Lichtenegger (2012)

Katinka x Cacaks Friihe 1
Hoh 5451 X Hoh 5131 1
Hoh 5114 x Cacaks Fruchtbare 1
Hoh 1304 X Felsina 1
Presenta X Hoh 7180 1
Tophit x Haganta 1
Presenta X Haganta 1
Hoh 2043 X Haganta 1
Cacaks Beste X Valor 1
Gesamt 385

partnern mit quantitativ resistenten Kreuzungspartnern

Anzahl der getesteten Nachkommen der Kreuzungskombinationen von hypersensiblen Kreuzungs-

Opal x  Hoh 4922 118
Hoh 4517 x  Hoh 2053 91
Bellamira x  Hoh 4517 53
Mirabelle aus Nancy x Hoh 6217 40
Cacaks Beste x  Hoh 512 14
Hoh 4465 x  Haganta 14
Hoh 2053 x  Hoh 4465 11
Haganta x  Hoh 459 10
Haganta x  Hoh512 10
Hoh 4517 x  Haganta 10
Haganta x  Hoh 4517 6
Hoh 8014 x  Haganta 6
Haganta x  Hoh 7104 5
Hoh 4465 x  Hoh 2043 5
Haganta x  Hoh 6482 4
Hoh 4517 x  Hoh 2043 4
Nancy Mirabelle x  Hoh 6217 4
Hoh 5919 x  Haganta 2
Hoh 7220 x  Hoh 2053 2
Hoh 5381 x  Hoh 2043 1
Cacaks Beste x  Hoh 4517 1
Haganta x  Hoh 7340 1
Hoh 512 x  Haganta 1
Jojo x  Haganta 1
OrtxStan 34 x  Haganta 1
Gesamt 415
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Die Testung auf Hypersensibilitat erfolgte
mittels Doppelveredlung (Kegler et al., 1994).
Hierbei wurde das Edelreis des zu testenden
Samlings auf ein mit PPV-D infiziertes Zwi-
schenstiick durch Spanveredlung veredelt und
anschliefend auf einen Myrobalanensdamling
kopuliert (Abb. 5.1-1). Als Edelreiser fir die
Zwischenveredlung wurden die Sorten ‘Katin-
ka’ und ‘Elena’ verwendet, die in einer mit
dem Scharkavirus befallenen Anlage in Orten-
berg geschnitten wurden. Alle zu testenden
Zuchtklone wurden in drei Wiederholungen
veredelt, wobei als Zwischenveredlungen ver-
schiedene Reiser verwendet wurden. Grund
hierfir war, dass das Edelreis fur die Zwi-
schenveredlung, welchesunter Umstdnden
virusfrei sein kann, nicht den kompletten Aus-
fall einer Wiederholung des zu testenden
Zuchtklons durch ein Fehlen der Virose bewir-
ken kann. Nach dem Veredeln wurden die
Veredlungsstellen zuséatzlich in 70°C heiRem
Rebwachs WF (Stdhler Agrochemie) getaucht
um ein Austrocknen des Edelreises zu unter-
binden. Die Edelreiser wurden an frostfreien
Tagen im Dezember des vorhergehenden Ver-
suchsjahres geschnitten und luftdicht mit
feuchtem Papier umwickelt bei 4°C im Kihl-
raum gelagert. 2007 und 2008 wurden die
veredelten Pflanzen im 51 Container im Torf-
Substrat (Floragard) kultiviert (Abb. 5.1-2).
2009 wurden die veredelten Pflanzen direkt in
den Boden des Erdhauses gepflanzt, um even-
tuelle Bewasserungsdefizite durch den Boden
puffern zu kénnen. Die Bewdsserung und Fer-
tigation erfolgte mittels T-Tape Tropfchenbe-
wasserung. Eine Bekdmpfung von Blattlausen,
Spinnmilben und von Mehltau erfolgte mit
handelstiblichen Praparaten. Die Unterlagen-
austriebe der Myrobalanensamlinge wurden
kontinuierlich entfernt und die Austriebe der
Zwischenveredelung wurden auf 3 bis 5 ver-

bleibende Blatter pinziert, um den Durchtrieb
des zu testenden Zuchtklons zu verbessern.
Eine Bonitur der Zuchtklone beziglich Hyper-
sensibilitatsresistenz erfolgte 6 und
20 Wochen nach dem Veredeln. Diese wurde
wie von Neumdller und Hartmann (2008) be-
schrieben durchgefiihrt. Als Boniturmerkmale
wurden Blattspreitennekrosen (BSN), Rinden-
nekrosen (RN), die Triebspitzendirre (TSD),
sowie die Auspragungsform der PPV-
Symptome und die Lange des Austriebs ver-
wendet. Die Boniturnoten wurden von 0 bis 5
vergeben, wobei 0 die schwachste Auspra-
gungsform des jeweiligen Merkmals darstellte
und 5 die starkste. Lediglich bei der Bonitur
der Lange der Austriebe wurden Boniturwerte
von 1 bis 5 vergeben um eine Verrechnung zu
ermoglichen (Seite 31). Bei der TSD wurden
sowohl der krankste als auch der geslindeste
Trieb der aufveredelten Zuchtklone bewertet.
Des Weiteren wurden die Zuchtklone in der
Bonitur beziglich Auspragungsform der PPV
Symptome bewertet. Dies diente zum einen
als Kontrolle fiir eine erfolgreiche PPV Inokula-
tion und erlaubte zum anderen eine Auftren-
nung von Zuchtklonen nicht nur in hypersen-
sible, sondern auch in sensible, tolerante oder
guantitativ resistente. Bei fehlenden PPV
Symptomen wurden sowohl die Zwischenver-
edlung als auch der Zuchtklon beprobt und
anschlieRend ein DAS-ELISA durchgefiihrt
(EPPO, 2004). 2009 wurde statt dem Nachweis
mittels ELISA eine Multiplex-PCR angewandt,
mit der ein Nachweis nicht nur von PPV son-
dern auch von Ringfleckenvirus (PNRSV = Pru-
nus necrotic ringspot virus) und Verzwergung-
svirus (PDV = Prune dwarf virus) moglich war
(Jarosova & Kundu, 2010).

Um die auftretenden Blattspreitennekro-
sen definitiv der jeweiligen Virose zuordnen zu
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konnen, ist eine Detektion der Viren mittels
ELISA oder PCR erforderlich. Getestete Zucht-
klone, die nur Blatter mit Blattspreitennekro-
sen als alleiniges Indiz flir eine hypersensible
Reaktion aufwiesen, wurden 2010 erstmals
mittels Multiplex-PCR auf PPV und PNRSV

Edelreis
( i deszu
(7 testenden
j Genotypen

i Zwischen-
veredlung
(PPV infiziert)

am—

Unterlage :
A Prunus cerasifera
(PPV frei)

getestet. Die Blattspreitennekrosen des
Zuchtklons konnten anschlieend der jeweili-
gen Virose eindeutig zugeordnet und ein Hy-

persensibilitdtsindex berechnet werden.

Abb. 5.1-1: Schematischer Ablauf der hypersensiblen Reaktion eines stark hypersensiblen Zuchtklons. A + B
Doppelveredlung; weiler Pfeil: Austrieb des zu testenden Zuchtklons; roter Pfeil: Zwischenveredlung nach dem
Pinzieren C ‘Wei 499’ (‘Ortenauer’ x ‘Ortenauer’) mit Rindennekrosen und stark nekrotisierten Blattern D Trieb-
spitzendiirre von ‘Wei 4926’ (‘Hoh 4941’ x ‘Hoh 7172’) bedingt ein Absterben des Austriebs

Abb. 5.1-2: Austrieb der veredelten Pflanzen mit getopften Unterlagen 2009 (linkes Bild) und Kulturarbeiten
(Raubern der Unterlage und Pinzieren der Zwischenveredlung) der gepflanzten und fertig veredelten Myroba-
lanen 2010 (rechtes Bild) im insektensicheren Gewachshaus.

5.1.3 Ermittlung des Hypersensibilitits-
index

In den Versuchsjahren 2007 bis 2009
wurden 1337 Zuchtklone aus dem Hohenhei-

mer und Weihenstephaner Zichtungsprog-
ramm beziglich der Resistenz gegen das
Scharkavirus getestet.

Durch die Berechnung des Hypersensibili-
tatsindex (HI) als quantitatives Merkmal konn-
ten die Zuchtklone anschlieRend in Hypersen-
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sibilitatsklassen (HK) eingeordnet werden.
HK O entspricht stark sensibel, HK 1 schwach
hypersensibel, HK 2 mittelstark hypersensibel
und HK 3 entspricht stark hypersensibel. Des
Weiteren erfolgte eine Einteilung der hyper-
sensiblen Nachkommen in stark hypersensible
Zuchtklone und in schwach hypersensible und
in sensible Zuchtklone. Diese Vereinfachung in
zwei statt in vier Hypersensibililtatsklassen
und somit in resistent oder in anfallig sollte
eine Berechnung der Anzahl an beteiligten
Genen, die fiir eine Auslésung der HR verant-
wortlich gemacht werden kénnen, erleichtern.
Die Berechnung des Hypersensibilitdtsindex
erfolgte mit nachfolgenden Gleichungen
(Neumdiller & Hartmann, 2008):

e Gleichung 1

10 TI + 2 % =L 4 TBSK
n

HI = RN NBSN

13

e Gleichung 2

2mrsp . F MLTSD ) | 2MTSD ges T MLTSD ges)

2nrsp +np, 2nrsp +np,

TI =
2

Die Werte der beiden Gleichungen basie-
ren auf den ermittelten Boniturwerten der
Hypersensibilitatstestungen.

Die Analysen zur Vererbung wurden ba-
sierend auf den Daten von Neumdller (2005)
und den eigenen Ergebnissen durchgefiihrt.

5.1.4 Nachweisverfahren fiir PPV

Der Nachweis des Plum pox virus in den
Pflanzen erfolgte mittels serologischer und
molekularbiologischer Tests. Neben Blattern
wurde auch Rinde beprobt.

5.1.4.1 Serologischer Nachweis

Mittels serologischen Nachweisverfahren
kann das Scharkavirus durch Antikérper, die
an das Hullprotein der Virose spezifisch bin-
den,nachgewiesen werden.

5.1.4.1.1 DASI-ELISA (Double Antibody
Sandwich Indirect-Enzym Linked
Immunosorbent Assay)

2007 und 2008 wurde ein DASI-ELISA
nach folgendem Protokoll verwendet (REAL,
Spanien, modifiziert):

e Beschichtung der Kavitdten von ‘Nunc Mic-
roWell’ Platten (MaxiSorp) mit einer 1:100-
Verdinnung der A1R-PPV Antikorper im
Carbonatpuffer (pH 9,6) mit 100 pl je Kavi-
tat fur insgesamt 4 h bei 37 °C; die Platte
wird mit einem feuchten Tuch umwickelt
und in eine Plastiktiite verpackt.

e Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieRendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch

e 1g Pflanzenmaterial wird in einer 1:10-
Verdiinnung im Extraktionspuffer (pH 7,2-
7,4) mittels Homex 6 (Bioreba) homogeni-
siert und die Kavitaten mit je 100 pl mit der
1:10 und mit einer 1:100-Verdinnung in je
2 Wiederholungen belegt. Inkubation: 16 h
bei 4 °C; die Platte wird mit einem feuch-
ten Tuch umwickelt und in eine Plastiktite
verpackt.

e Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieBendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch

e Zugabe des monoklonalen Antikérpers
A2R-PPV in einer 1:1000-Verdinnung im
PBS-Puffer mit BSA (bovine serum albumin)
(0,5 %) und Belegung der Platte mit 100 pl
je Kavitat. Inkubation: 2 h bei 37 °C; die
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Platte wird mit einem feuchten Tuch um-
wickelt und in eine Plastiktlite verpackt.

e Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieRendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch.

e Zugabe des mit einer alkalischen Phospha-
tase konjugierten Antikorpers A3-PPV in
einer 1:1000-Verdiinnung im PBS-Puffer
und Belegung der Platte mit 100 pl je Kavi-
tat. Inkubation: 2 h bei 37 °C; die Platte
wird mit einem feuchten Tuch umwickelt
und in eine Plastiktite verpackt.

e Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieRendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch.

e 1 mg/ml p-nitrophenylphosphat im Subs-
tratpuffer und Belegung der Platte mit je
100 pl je Kavitat. Inkubation: bei Raum-
temperatur im Dunkeln und Messung des
Farbumschlags nach 30, 60 und 90 min mit-
tels Photometer (Tecan Sunrise) bei einer
Wellenldnge von 405 nm (Referenzwert bei
620 nm). Die Auswertung der Daten erfolg-
te mit XFLUOR4 Version: V 4.51

e Eine positive Probe, eine negative Probe
und die verwendeten Puffer wurden als Re-
ferenzwerte und als Kontrolle auf jeder
Mikrotiterplatte mitgefihrt.

Verwendete Puffer und Losungen:

Beschichtungs- / Carbonatpuffer (pH 9,6):

Na,CO; 1,59 g, NaHCO; 2,93 g; mit destil-
liertem Wasser auf ein Volumen von 11 brin-
gen

PhosphatgepufferteSalzlésung (pH 7,2-
7,4) (PBS):

NaCl 8,00 g, KH,PO, 0,20 g,
Na,HPO,12H,0 2,90 g, KCI 0,20 g; mit destil-
liertem Wasser auf ein Volumen von 11 brin-
gen.

Extraktionspuffer (pH 7,2-7,4):

Sodium diethyldithiocarbamate (DIECA)
2,00 g, Polyvinyl pyrrolidone (PVP-10) 20,00 g.
Mit PBS auf ein Volumen von 1 | bringen.

Waschpuffer (1 1):

Tween 20 0,5 ml, PBS 500 ml, 500 ml des-
tilliertes Wasser.

Substratpuffer (pH 9,8):

Diethanolamine 97 ml; mit destilliertem
Wasser auf 800 ml verdiinnen und pH 9,8 mit
konzentrierter HCl einstellen. Mit destilliertem
Wasser auf ein Volumen von 11 verdiinnen
(EPPO, 2004; Cambra et al., 1995; Candresse
et al., 1998).

5.1.4.1.2 DAS-ELISA (Double Antibody
Sandwich-Enzym Linked Immu-
nosorbent Assay)

2009 und 2010 wurde ein DAS-ELISA nach
folgendem Protokoll verwendet (BIOREBA,
Schweiz, modifiziert):

Im Gegensatz zum DASI-ELISA wird beim
DAS-ELISA mit Hilfe von 2 Antikérpern PPV
nachgewiesen.

e Mikrotiterplatte wird mit spezifischem
Antikorper (IgG), der im Beschichtungspuf-
fer (pH9,6) in einer 1:1000-Verdinnung
gelost ist, mit 100 ul je Kavitat belegt. In-
kubation: 4 h bei 30 °C; die Platte wird mit
einem feuchten Tuch umwickelt und in ei-
ne Plastiktiite verpackt.
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Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schiittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieBendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch

1 g Pflanzenmaterial wird in einer 1:20-
Verdlinnung im Extraktionspuffer (pH 7,4)
mittels Homex 6 (Bioreba) homogenisiert
und die Kavitaten mit je 100 pl mit der 1:20
und mit einer 1:100-Verdiinnung in je 2
Wiederholungen belegt. Inkubation: 16 h
bei 4 °C; die Platte wird mit einem feuch-
ten Tuch umwickelt und in eine Plastiktlte
verpackt.

Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieRendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch.
Verdlinnung des IgG-Enzym-Konjugats auf
1:1000 im Konjugatpuffer (pH 7,4) und Be-
legung der Mikrotiterplatte mit je 100 pl je
Kavitat. Inkubation: 5 h bei 30 °C.

Waschen der Platte: dreimal mit einer In-
kubationszeit des Waschpuffers von 120 s
im ,,Schittelmodus” je Waschschritt (Tecan
Washer) und anschlieBendem Ausklopfen
der Platten auf einem trockenen Tuch.

1 mg/ml p-nitrophenylphosphat im Subs-
tratpuffer und Belegung der Platte mit je
100 pl je Kavitat. Inkubation: bei Raum-
temperatur im Dunkeln und Messung des
Farbumschlags nach 30, 60 und 90 min mit-
tels Photometer (Tecan Sunrise) bei einer
Wellenldnge von 405 nm (Referenzwert bei
620 nm). Die Auswertung der Daten erfolg-
te mit XFLUOR4 Version: V 4.51

Verwendete Puffer und Losungen:

Waschpuffer (pH 7,4):

NaCl 8,00 g, KH,PO, 0,2 g, Na,HPO, 1,15 g,
KCl 0,20 g, Tween 20 0,50 g;mit destilliertem
Wasser auf ein Volumen von 1 | bringen.

Beschichtungs- / Carbonatpuffer (pH 9,6):

Na,CO; 1,59 g NaHCO; 2,93g NaNj
0,20 g;mit destilliertem Wasser auf ein Volu-
men von 1 | bringen.

Konjugatpuffer (pH 7,4; einstellen mit
HCl):

TRIS (Tris(hydroxymethyl)-aminomethan)
2,40 g, NaCl 8,00 g, PVP K25 20,00 g, Tween 20
0,50g, BSA 2,00g, MgCl,6H,0 0,20g, KCI
0,20 g, NaN; 0,20 g. Mit destilliertem Wasser
auf ein Volumen von 1 | bringen.

Substratpuffer (pH 9,8):

Diethanolamine 97 ml, NaN; 0,20 g; mit
destilliertem Wasser auf ein Volumen von 11
verdiinnen und pH 9,8 mit konzentrierter HCI
einstellen.

Unabhangig vom verwendeten Protokoll
wurde bei der Belegung der Mikrotiterplatten
die erste und letzte Reihe nur mit Puffer ge-
fillt. Hierbei sollte eine ungleichméaRige Er-
warmung oder Abklhlung der Proben in den
duBeren Kavitdten und die damit verbunde-
nen Abweichungen innerhalb einzelner Wie-
derholungen vermieden werden (interne Vor-
gehensweise).

5.1.4.2 Molekularbiologischer Nachweis

Fir den molekularbiologischen Nachweis
von PPV wurde eine One-Step multiplex RT-
PCR (Reverse Transcriptase-Polymerase Chain
Reaction) nach JaroSova and Kundu (2010)
verwendet. Diese ermdglicht neben PPV auch
Prunus dwarf virus, Prunus necrotic ringspot
virus und die RNA Kopie der 5. Untereinheit
der NADH Dehydrogenase (nad5) als interne
Kontrolle zu detektieren. Als PCR Kit wurde
das SuperScript Il One-Step RT-PCR System
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mit PlatinumTag (Invitrogen, Darmstadt) mit
25 ul Reaktionsvolumen verwendet. Im Reak-
tionsmix waren 12,5ul 2x reaction mix,
0,24 uM von jedem Primer (PPV: PPV-RR und
F3; PDV: PDVdpR und PDVdpuF; PNRSV:
PNcpR und PNcpinF; nad5: Nad5-R und Nad5-
F), 2 ul RNA und 0,6 pl Enzymmix. Die Primer
wurden von Eurofins MWG (Ebersberg) bezo-
gen.

Fir die Probenaufbereitung wurden 1g
Pflanzenmaterial (Blatter oder Rinde) in einem
Extraktionsbeutel mit permeabler Membran
(BIOREBA, Schweiz) und 9 ml entionisiertem
Wasser mittels Homex 6 (BIOREBA, Schweiz)
gemorsert. 1,5 ml des Homogenats wurden in
ein 2 ml Eppendorf Tube lberfihrt und 2 min
zentrifugiert. Der Uberstand wurde abge-
nommen und 1:10 verdinnt. 2 ul des ver-
diinnten Pflanzensafts wurden direkt in den
Mastermix pipettiert.

Die PCR wurde in einem C1000 Cycler
(BIO-Rad, Miinchen) mit nachfolgenden Para-
metern durchgefiihrt:

° Reverse Transkription bei 51 °C (30 min)

° Denaturierung bei 94 °C (30 min)

° 33 Zyklen mit Denaturierung bei 94 °C
(30s), Primerhybridisierung bei 51 °C
(45 s) und Elongation bei 68 °C (80 s)

. abschlieRende Elongation bei 68 °C
(7 min)

Die Visualisierung der Amplifikate aus der
RT-PCR erfolgte mittels Gelelektrophorese
(2 % Agarose (Biozym Scientific, Hess. Olden-
dorf), TBE Puffer, Ethidiumbromid). Die Lauf-
zeit der Gele lag bei 45 min mit einer Span-
nung von 90 V. AnschlieRend wurden die Gele
mit dem Gel Hood Imager 2009 (Intas, Gottin-
gen) fotografiert.

5.1.5 Statistische Auswertung

Der statistische Vergleich zwischen der
Verteilung der Nachkommenschaften auf die
einzelnen Hypersensibilitatsklassen erfolgte
auf Grund einer fehlenden Normalverteilung
innerhalb der einzelnen Nachkommenschaf-
ten mittels Mann-Whitney Test mit einer Irr-
tumswahrscheinlichkeit von 0,1%, 1% und
5 % mit dem Programm Minitab 14.

Des Weiteren wurden die Hypersensibili-
tatsklassen 0 und 1, sowie die Hypersensibili-
tatsklassen 2 und 3 zum gegenseitigen Ver-
gleich zusammengefasst. Die Gruppierung der
Nachkommenschaften erfolgte somit in sen-
sible und hypersensible Zuchtklone. Statisti-
sche Berechnungen wurden hierbei mit dem
Chi-Quadrat Test durchgefiihrt um die Ergeb-
nisse der Bonituren und dem dazu gehdrigen
HI mit den kalkulierten Ergebnissen verglei-
chen zu kénnen (Ireland, 2010):

X? 2 Chi-Quadrat
T 2Tatsachlich erhaltener Wert

E 2Errechneter Wert

DF =k-1=2-1=1
DF £ Freiheitsgrad
k 2 Anzahl der Gruppen

Die MindestgroRe einer Nachkommen-
schaft fir die Berechnungen lag bei 5 Zucht-
klonen.

Auf Grund des niedrigen Freiheitsgrades
wurde ein Korrekturwert nach Yates mit 0,5
eingerechnet (Ireland 2010, S. 283):
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Xzzz(T—E—O,S)Z
E

Je kleiner der errechnete Wert des Chi-
Quadrat Tests ist, umso naher liegen die tat-
sdachlichen und errechneten Werte beieinan-
der. Eine Prufung auf signifikante Unterschie-
de erfolgte mittels einer kritischen Werteta-
belle (Ireland 2010, S. 345) mit 1 % und 0,1 %
Irrtumswahrscheinlicheit.

Folgende Nullhypothese wurde aufges-
tellt: Es besteht kein Unterschied zwischen
den tatsachlichen und den errechneten Wer-
ten bezliglich der Vererbung der Hypersensibi-
litatsresistenz!

Tab. 5.1-3: Exemplarische Berechnung der allge-
meinen Kombinationsfahigkeit eines Zuchtklons ‘A’
kombiniert mit anderen Zuchtklonen.

Kreuzungs- % hypersensibler GCA
kombination = Nachkommen (HK 2 + HK 3)

A x B X1 X1-X
A x C Xy Xp- X
A x D X3 X3- X
B x A X X, .-X
Y x A Xn Xn- X

5.1.6 Berechnung der allgemeinen
Kombinationseignung

Mittels der allgemeinen Kombinations-
eignung (engl. general combining ability =
GCA) wird die Eignung eines Zuchtklons beziig-
lich der Vererbung der Hypersensibilitatsresis-
tenz in verschiedenen Kreuzungskombinatio-
nen bewertet. Hierbei werden die Kreuzungs-
nachkommenschaften beziglich der Auspra-
gung der Hypersensibilitdtsresistenz unter-
sucht und mit anderen Nachkommenschaften
verglichen.

In Anlehnung an Miedaner (2010) wurde
die Allgemeine Kombinationsfahigkeit (GCA)
ermittelt (Tab. 5.1-3).

@ hyp. Nachkommen X

Bei der Berechnung der allgemeinen
Kombinationsfahigkeit wurden nur mittelstark
und stark hypersensible Nachkommen gewer-
tet. Ndhere Erlduterungen fir die Hintergriin-
de dieser Vorgehensweise finden sich in Kapi-
tel 5.3 (Seite 63) wieder.

Hinsichtlich der Auswertung der allge-
meinen Kombinationsfahigkeit sind Kreu-
zungskombinationen mit einem positiven
GCA-Wert besonders fiir die Vererbung der
Hypersensibilitatsresistenz geeignet.
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5.2 Ergebnisse

5.2.1 Vererbung der Hypersensibili-
titsresistenz bei interspezifi-
schen Kreuzungskombinationen

Im folgendem wird die Haufigkeit des Auf-
tretens des Merkmals der Hypersensibilitats-
resistenz innerhalb von Arten dargestellt.
Hierbei werden die Kreuzungskombinationen
beziiglich der Anzahl ihrer Chromosomensatze
strukturiert und anschliefend in die einzelnen
Arten gegliedert (vgl.Tab. 5.1-1, Seite 23). Die
Reduktion des Chromosomensatzes von
P. domestica durch interspezifischen Kreuzun-
gen mit verwandten Arten, die einen niedrige-
ren Chromosomensatz besitzen, ermoglicht
bei einer erfolgreichen Ubertragung der Resis-
tenz eine Vereinfachung zur Aussage beziiglich
der Anzahl an beteiligten Genen, die fir eine
Auslésung der Resistenz verantwortlich ge-
macht werden kdnnen. Hierzu werden Nach-
kommen aus interspezifischen Kreuzungen
untersucht, ob sie gegeniliber dem Scharkavi-
rus hypersensibel reagieren, um sie anschlie-
Rend den entsprechenden Hypersensibilitats-
klassen zuordnen zu kénnen. Auf der Basis der
Aufspaltung der Nachkommen beziiglich des
Merkmals  Hypersensibilitdtsresistenz  und
ihres Ploidigrades kdnnen entsprechende Al-
lelkombinationen, die fiir eine Auslésung der
HR verantwortlich sind, berechnet werden.

5.2.1.1 Hexaploides Genom x tetraploi-
des Genom v.v.

e Prunus domestica x Prunus spinosa

In der Kreuzungskombination von hyper-
sensiblen Zuchtklonen von Prunus domestica
mit Zuchtklonen von Prunus spinosa, sind von
93 getesteten Zuchtklonen 47 stark hypersen-
sibelgegeniiber PPV, drei Zuchtklone fallen in

die Hypersensibilitatsklasse 1 und 42 Zucht-
klone sind sensibel (Abb. 5.2-1). Summiert
man die Hypersensibilitatsklassen 2 und 3
sowie die Klassen 1 und 0, so liegt eine Auf-
spaltung in den Nachkommenschaften von
51 % zu 49 % vor.

e Hybride (P.domestica x P. cerasifera) x
P. domestica

Aus dieser Kreuzungskombination wurden
drei Nachkommen beziglich Hypersensibili-
tatsresistenz getestet. Alle drei Nachkommen
sind stark hypersensibel (Abb. 5.2-2).

5.2.1.2 Hexaploides Genom x diploides
Genom

e Prunus domestica x Prunus cerasifera

Die Kreuzungskombinationen von
P. domestica mit P. cerasifera ergaben 31
stark hypersensible, 26 sensible und 2
schwach hypersensible Zuchtklone. Summiert
man hier auch wiederum HK 3 und HK 2 sowie
HK 1 und HK 0, dann spaltet diese Kreuzungs-
kombination in 52 % hypersensible und 48 %
sensible Zuchtklone auf (Abb. 5.2-1).

e Prunus domestica x Prunus salicina

Von den drei bisher getesteten Zuchtklo-
nen dieser Kreuzungskombination fallen zwei
in die Hypersensibilitatsklasse 3 und ein
Zuchtklon in die Hypersensibilitatsklasse 0.

e Prunus domestica x Prunus armeniaca

In der Kreuzungskombination von hyper-
sensiblen P. domestica mit
P. armeniacaZuchtklonen sind von fiinf getes-
teten Zuchtklonen zwei Zuchtklone stark hy-

persensibel und drei sensibel (Abb. 5.2-2).
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5.2.1.3 Tetraploides Genom x diploides
Genom

e Hybride (P.domestica x P. cerasifera) x
P. cerasifera

Bei der Kombination der hypersensiblen
Hybriden aus P. domestica x P. cerasifera mit
P. cerasifera sind von zehn getesteten Zucht-
klonen vier in HK 3, einer in HK 2 und finf in
HK 0. Die Summierung der Klassen 3 und 2
sowie der Klassen 1 und 0 ergibt eine Aufspal-
tung in der Nachkommenschaft von 1:1.

e Hybride (P. domestica x P. cerasifera)
x P. salicina

Aus dieser Kreuzungskombination wurden
5 Nachkommen getestet. Von den 5 geteste-
ten Zuchtklonen sind zwei stark hypersensibel
und 3 sind sensibel (Abb. 5.2-2).

Zusammenfassung: Betrachtet man die
Kreuzungskombinationen der verschiedenen
Gruppen untereinander, so ldsst sich eine
Aufspaltung der Nachkommen in sensibel und
stark hypersensibel beobachten. Sechs von
den insgesamt 174 getesteten Zuchtklonen
fallen in die Hypersensibilitdtsklasse 1 und 2.
91 Zuchtklone sind stark hypersensibel und 80
Zuchtklone sind sensibel (Abb. 5.2-1; Tab.
6.2-1).

. 50 35 - 100
[
g a5 30 | 90 -
E 40 - 80 -
£ 35 - 25 70
[}
2 30 - 20 | 60 -
& 25 50 -
% 20 15 - 40
é 15 10 - 30
= 10 - 5 20 -
E 5 10
< 0 - || 0 - 0 - ||
u HK 3 HK2 HK1 HKO B HK 3 HK 2 HK 1 HKO HK 3 HK 2 HK 1 HKO

Abb. 5.2-1: Interspezifische Nachkommenschaften, der jeweiligen Hypersensibilitdtsklassezugeordnet: A Kreu-
zungskombination P. domestica x P. spinosa B Kreuzungskombination P. domestica x P. cerasifera C Summe
aller getesteten interspezifischen Nachkommen verschiedener Kreuzungskombinatien.
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Tab. 5.2-1: Einordnung von Nachkommenschaften unterschiedlicher interspezifischer Kreuzungskombinationen in die einzelnen Hypersensibilitdtsklassen. Als Muttersorte
wurde immer ein hypersensibler Elter verwendet.

Kreuzungskombination Nachkommen HK 3 HK 2 HK 1 HK 0

. . Hoh 4571 x Prunus spinosa 10 7 3
P. domestica x P. spinosa Hoh 5944 x P - > >
X
(hexaploid x tetraploid) 9 run‘us >pinosa
Jojo x Prunus spinosa 80 40 4 36
Hoh 4571 x Prunus cerasifera 5 2 3
P. domestica x P. cerasifera Ho_h 6482 x Prunus (.:erasifera 'Spate Myrobalane' 9 4 5
. s . Jojo x Prunus cerasifera 40 25 15
(hexaploid x diploid) - - -
Jojo x Prunus cerasifera 'MathildenstraRe' 1 1
Prunus domestica x Prunus cerasifera 4 1 1 2
P. domestica x P. salicina :o: ::;Z x 'SAungoIdId i 2 1
X
(hexaploid x diploid) ° nNago
Hoh 4465 x Graviota 1 1
Hoh 4517 x Mino 1 1
P. domestica x P. armeniaca Hoh 4517 x Orangered 1 1
(hexaploid x diploid) Hoh 512 x Harlayne 1 1
Hoh 6482 x Goldrich 1 1
Docera 6 x Alte Myrobalane aus Hallbergmoos 2 1 1
([0 (o7 EES Lo R T S CTE) RN E ST EW Docera 6 x Junge Myrobalane aus Hallbergmoos 1 1
(tetraploid x diploid) Docera 6 x Prunus cerasifera 'MathildenstraRe' 4 3 1
Docera 9 x Kolonovidnaja 3 3
(P. domestica x P. c.era5|fera) x P domestica Docera 6 x Ljosche vishnovaja rannaja 3 3
(tetraploid x hexaploid)
(P. domestica x P. cerasifera) x P. salicina [[3leJe1C R R Y-V lsF:1={e] o] 2 1 1
(tetraploid x diploid) Docera 9 x Annagold 3 1 2
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Docera 6 x Alte Myrobalane aus Hallbergmoos Docera 6 x Junge Myrobalane aus Hallbergmoos
*(P. domestica x P. cerasifera) x P. cerasifera *(P. domestica x P. cerasifera) x P. cerasifera
tetraploid x diploid tetraploid x diploid

Docera 6 x Ljosche vishnovaja rannaja Hoh 4517 x Mino
*(P. domestica x P. cerasifera) x P. domestica *P. domestica x P. armeniaca
*tetraploid x hexaploid *hexaploid x diploid

Hoh 4517 x Mino Docera 6 x Annagold
*P. domestica x P. armeniaca *(P. domestica x P. cerasifera) x P. salicina
*hexaploid x diploid *tetraploid x diploid

Abb. 5.2-2: Hypersensible Reaktion interpezifischer Hybriden.
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5.2.1.4 Berechnung von Allelkombina-
tionen fiir monogen bedingte
Resistenz

Auf Grund der erzielten Ergebnisse bei in-
terspezifischen Hybriden, wie in Abb. 5.2-1 auf
Seite 37 auszugsweise dargestellt ist, ist eine
Aufspaltung in den Nachkommenschaften von
1:1 wie von Kegler et al. (1998) postuliert
moglich. Vorausgesetzt wird hierbei, dass fir
eine Auslosung der hypersensiblen Reaktion
und einen ,Allel-Dosis-Effekt” die Mehrzahl
der Allele in den interspezifischen Zuchtklonen
dominant sein muss. Hierbei werden bei hy-
persensiblen Sorten und Zuchtklonen mit he-
xaploidem Genom vier dominante Allele an-
genommen. Nachfolgende Nullhypothese wird
hierbei postuliert:

Nullhypothese: Es besteht kein Unter-
schied zwischen den bonitierten und den er-
rechneten Werten bezlglich der Vererbung
der Hypersensibilitatsresistenz in den jeweili-
gen Allelkombinationen!

Hexaploides Genom x tetraploides Ge-
nom v.v.

Kombiniert man hypersensible hexaploide
Zuchtklone (P. domestica) mit tetraploiden
Zuchtklonen (P. spinosa), dann liegt der Anteil
an hypersensiblen Nachkommen bei 51 % und
der Anteil sensibler Nachkommen bei 49 %.
Sechs aller moglichen Allelkombinationen
zeigen keinen signifikanten Unterschied zwi-
schen den errechneten und bonitierten Antei-
len hypersensibler und sensibler Nachkom-
men (Tab. 5.2-3). Da es sich bei den verwen-
deten Prunus spinosa-Zuchtklonen um nicht
hypersensible Kreuzungspartner handelte,
mussen von den 6 vorhandenen Allelkombina-
tionen auf Grund des Postulats, dass hyper-
sensible Zuchtklone eine Uberzahl dominanter
Allele besitzen, zwei Kombinationen verwor-
fen werden. Des Weiteren muss auch die Al-
lelkombination mit nur drei dominanten Alle-

len abgelehnt werden, da fiir einen hypersen-
siblen Zuchtklon mit hexaploidem Genom
mindesten vier dominante Allele gefordert
wurden.

Tetraploides Genom x diploides Genom

Kombiniert man hypersensible hexaploide
Zuchtklone mit Prunus cerasifera, die nicht
hypersensibel sind, so kommt es zu einer star-
ken Aufspaltung zwischen hypersensiblen und
sensiblen Nachkommen (siehe Abb. 5.2-1). In
Tab. 5.2-4 sind die verschiedenen Allelkombi-
nationen zwischen den beiden Arten darge-
stellt. In der Aufspaltung der Nachkommen-
schaften gibt es 52,5 % hypersensible Nach-
kommen und 47,5 % sensible Nachkommen,
was einem Verhaltnis von 1:1 nahe kommt.
Betrachtet man die errechneten Chi-Quadrat
Werte in Tab. 5.2-4, lassen sich auch hier bei
einer Aufspaltung von 1:1 keine signifikanten
Unterschiede berechnen. Des Weiteren kon-
nen analog der Kreuzungskombination von
P. domestica x P. spinosa beim hypersensiblen
Kreuzungspartner vier dominante Allele, wel-
che dann fir eine Auslosung der Hypersensibi-
litatsresistenz verantwortlich sind, im hexap-
loiden Genom postuliert werden. Auf Grund
dessen bleibt von den drei moglichen Allel-
kombinationen, die berechnet und statistisch
abgesichert wurden, nur eine Allelkombinati-
on (AAAAaa x Aa) Ubrig.

Tetraploides Genom x diploides Genom

In der Kombination von hypersensiblen
Hybriden (‘Docera 6’ und ‘Docera 9’), die ein
tetraploides Genom besitzen, mit diploiden
Zuchtklonen ist die Anzahl der Nachkommen
mit 1 bis 4 Stiick bisher zu gering, um konkrete
Berechnungen beziiglich der genetischen De-
terminierung der Hypersensibilitdtsresistenz
durchfiihren zu kdnnen. In

Tab. 5.2-2 auf Seite 41 sind die moglichen
Allelkombinationen dargestellt. Auffallig wie-
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derum ist in den Kombinationen der Hybriden
mit P. salicina und auch P. cerasifera die Auf-
spaltung der Nachkommenschaft in stark hy-
persensible und sensible Nachkommen mit
einem Fehlen von Zuchtklonen in den Hyper-
sensibilitatsklassen 1 und 2.

5.2.1.5 Zusammenfassung

Betrachtet man die Kreuzungskombina-
tionen der verschiedenen interspezifischen
Hybridisierungen, erkennt man eine Aufspal-
tung der Nachkommen in sensibel und stark
hypersensibel im Verhaltnis von 1:1. Berech-

nungen zu moglichen Allelkombinationen fir
einen ,Allel-Dosis-Effekt” zeigen Maoglichkei-
ten flr eine monogene Vererbung auf, die sich
auch statistisch mittels Chi-Quadrat-Test absi-
chern lassen. Es gibt jedoch keine definitiven
Aussagen zu einer monogen bedingten Resis-
tenz. Hierflir missen vor allem weitere Kreu-
zungen zur Reduktion des Chromosomensat-
zes mit anschliefenden Riickkreuzungen
durchgefihrt werden, um die hypothetischen
Berechnungen der mdglichen Allelkombina-
tionen abzusichern oder aber eine Aussage
Uber die Beteiligung weiterer Gene zu ermog-

lichen.

Tab. 5.2-2: Verschiedene Moglichkeiten in der Anzahl der dominanten und rezessiven Allele von P. domestica x
P.cerasifera-Hybriden in der Kreuzungskombination mit P. salicina und P. cerasifera. Aus den verschiedenen
Allelkombinationen ergeben sich die errechneten prozentualen Verteilungen der Nachkommen.

Prozentualer Anteil der Nachkommen der jeweiligen

Allelkombination

Summe AAa

Aaa AAa | und AAA

= aaaa x aa 100 0 0 0 0
E - Aaaa x aa 50 50 0 0 0
-% 5 P £Aaa x aa 0 100 0 0 0
E-BERC I AAAG x aa 0 75 25 0 25
E B Bl AAAA x aa 0 16,7 66,7 16,7 83,4
e £ % aaaa x Aa 50 50 0 0 0
SRR Aaaa x Aa 25 50 25 0 25
N

Al AAaa x Aa 0 50 50 0 50
A AAAa x Aa 0 33,3 58,3 8,3 66,6
IR AAAA x Aa 0 0 50 50 100
§ = 7 BRI 16,7 66,7 16,7 0 16,7
R Aaaa x AA 8,3 41,7 41,7 8,3 50
R AAaa x AA 0 16,7 66,7 16,7 83,4
> = AAAa x AA 0 8,3 58,3 33,3 91,6
= AAAA x AA 0 0 0 100 100
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Tab. 5.2-3: Verschiedene Moglichkeiten in der Anzahl der dominanten und rezessiven Allele von Prunus domestica x Prunus spinosa-Kreuzungen mit der errechneten pro-
zentualen Verteilung der Nachkommen auf die verschiedenen Allelkombinationen. Die Spalte ,bonitiert” markiert die Aufspaltung dieser Kreuzungskombination, wie sie
phanotypisch bonitiert wurde. Rot markiert sind Allelkombinationen mit einem errechneten Anteil von 50 % hypersensibler Nachkommen und einem fehlenden signifikan-
ten Unterschied zwischen errechneten und prozentualen Anteilen an hypersensiblen und sensiblen Nachkommen (p < 0,001). x2 = Chi-Quadrat, n.s. = nicht signifikant, ***=
Signifikanzniveau mit 0,1 % Irrtumswahrscheinlichkeit.

Prozentualer Anteil der Nachkommen der jeweiligen Allelkombination Anteil hyp. Nachkommen [%] Anteil sens. Nachkommen [%] Signifikanz-
EEEEE] LEEEE] LEEEE] AAAaa AAAAa AAAAA  errechnet bonitiert errechnet bonitiert x? niveau

Qaaaaa x aaaa 100 0 0 0 0 0 0 51 100 49

aaaaaa x Aaaa 50 50 0 0 0 0 0 51 100 49

aaaaaa x AAaa 16,7 66,7 16,7 0 0 0 0 51 100 49

aaaaaa x AAAa 0 50 50 0 0 0 0 51 100 49

aaaaaa x AAAA 0 0 100 0 0 0 0 51 100 49

Aaaaaa x aaaa 50 50 0 0 0 0 0 51 100 49

Aaaaaa x Aaaa 25 50 25 0 0 0 0 51 100 49

Aaaaaa x AAaa 8,3 41,7 41,7 8,3 0 0 8,3 51 91,7 49 239,557 roxx
Aaaaaa x AAAa 0 25 50 25 0 0 25 51 75 49 36,053 el
Aaaaaa x AAAA [1] (1] 50 50 (1] (1] 50 51 50 49 0,040 n.s.
AAaaaa x aaaa 20 60 20 0 0 0 0 51 100 49 *oxx
AAaaaa x Aaaa 10 40 40 10 0 0 10 51 90 49 186,778 *oxx
AAaaaa x AAaa 3,3 23,3 46,7 23,3 3,3 0 26,6 51 73,3 49 30,438 *EE
AAaaaa x AAAa 0 10 40 40 10 0 50 51 50 49 0,040 n.s.
AAaaaa x AAAA 0 0 20 60 20 0 80 51 20 49 52,563 *oxx
AAAaaa x aaaa 5 45 45 5 0 0 5 51 95 49 445,474 *kx
AAAaaa x Aaaa 2,5 25 45 25 2,5 0 27,5 51 72,5 49 27,699 xEE

AAAaaa x AAaa

o
)

10,8 38,3 38,3 10,8 0,8 49,9 51 49,9 49 0,040 n.s.

Elternteile

Maoglichkeiten der Kreuzungskombination mit verschiedener Anzahl dominanter und rezessiver Allele der

AAAaaa x AAAa 0 2,5 25 45 25 2,5 72,5 51 27,5 49 23,185

AAAaaa x AAAA 0 0 5 45 45 5 95 51 5 49 407,579 xoxx
AAAAaa x aaaa 0 20 60 20 0 0 20 51 80 49 60,063

AAAAaa x Aaaa 0 10 40 40 10 0 50 51 50 49 0,040

AAAAaa x AAaa 0 3,3 23,3 46,7 23,3 3,3 73,3 51 26,6 49 25,647

AAAAaa x AAAa 0 0 10 40 40 10 90 51 10 49 169,000 rorx
AAAAaa x AAAA 0 0 0 20 60 20 100 51 0 49

AAAAAa x aaaa 0 0 50 50 0 0 50 51 50 49 0,040

AAAAAa x Aaaa 0 0 50 50 0 0 50 51 50 49 0,040

AAAAAa x AAaa 0 0 8,3 41,7 41,7 8,3 91,7 51 8,3 49 217,641 roxx
AAAAAa x AAAa 0 0 0 25 50 25 100 51 0 49

AAAAAa x AAAA 0 0 0 0 50 50 100 51 0 49

AAAAAA x aaaa 0 0 0 100 0 0 100 51 0 49

AAAAAA x Aaaa 0 0 0 50 50 0 100 51 0 49

AAAAAA x AAaa 0 0 0 66,6 66,6 16,7 100 51 0 49

AAAAAA x AAAa 0 0 0 0 50 50 100 51 0 49

AAAAAA x AAAA 0 0 0 0 0 100 100 51 0 49
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Tab. 5.2-4: Verschiedene Mdglichkeiten in der Anzahl der dominanten und rezessiven Allele von P. domestica x P.cerasifera-Kreuzungen mit der errechneten prozentualen
Verteilung der Nachkommen auf die verschiedenen Allelkombinationen. Die Spalte ,bonitiert” markiert die Aufspaltung dieser Kreuzungskombination, wie sie phanotypisch
bonitiert wurde. Rot markiert sind Allelkombinationen mit einem errechneten Anteil von 50 % hypersensibler Nachkommen und einem fehlenden signifikanten Unterschied
zwischen errechneten und prozentualen Anteilen an hypersensiblen und sensiblen Nachkommen (p < 0,001). x*> = Chi-Quadrat, n.s. = nicht signifikant, *** = Signifikanzni-
veau mit 0,1 % Irrtumswahrscheinlichkeit.

Prozentualer Anteil der Nachkommen der jeweiligen Allelkombination Anteil hyp. Nachkommen Anteil sens. Nachkommen Signifikanz-
EEEE] Aaaa AAaa AAAa AAAA errechnet bonitiert errechnet bonitiert x? niveau
aaaaaa x aa 100 0 0 0 0 0 52,5 100 47,5
Aaaaaa x aa 50 50 0 0 0 0 52,5 100 47,5
AAaaaa x aa 20 60 20 0 0 0 52,5 100 47,5
AAAaaa x aa 5 45 45 5 0 5 52,5 95 47,5 475,000 *Ax
AAAAaa x aa 0 20 60 20 0 20 52,5 80 47,5 66,016 Hox
AAAAAa x aa (1] (1] 50 50 0 50 52,5 50 47,5 0,250 n.s.
AAAAAA x aa 0 0 0 100 0 100 52,5 0 47,5
aaaaaa x Aa 50 50 0 0 0 0 52,5 100 47,5
Aaaaaa x Aa 25 50 25 0 0 0 52,5 100 47,5
AAaaaa x Aa 10 40 40 10 0 10 52,5 90 47,5 200,694 Hkx

Anzahl dominanter und rezessiver Allele der Elternteile

Maoglichkeiten der Kreuzungskombination mit verschiedener

AAAaaa x Aa 2,5 25 45 25 2,5 27,5 52,5 72,5 47,5 31,348 roxx
AAAAaa x Aa 0 10 40 40 10 50 52,5 50 47,5 0,250 n.s.
AAAAAa x Aa 0 0 25 50 25 75 52,5 25 47,5 27,000 ok
AAAAAA x Aa 0 0 0 50 50 100 52,5 0 47,5
aaaaaa x AA 0 100 0 0 0 0 52,5 100 47,5
Aaaaaa x AA 0 50 50 0 0 0 52,5 100 47,5
AAaaaa x AA 0 20 60 20 0 20 52,5 80 47,5 66,016 roxx
AAAaaa x AA 0 5 45 45 5 50 52,5 50 47,5 0,250 n.s.
AAAAaa x AA 0 0 20 60 20 80 52,5 20 47,5 47,266 Ak
AAAAAa x AA 0 0 0 50 50 100 52,5 0 47,5
AAAAAA x AA 0 0 0 0 100 100 52,5 0 47,5
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5.2.2 Vererbung der Hypersensibilitits-
resistenz bei intraspezifischen
Kreuzungskombinationen

Durch die Kombination von Eltern mit un-
terschiedlicher Sensitivitdt gegeniber PPV
(Tab. 5.1-2, Seite 24) soll eine Aussage beziig-
lich der Kombinationseignung und der geneti-
schen Determinierung hinsichtlich der Anzahl
der beteiligten Gene an der Hypersensibilitats-
resistenz ermoglicht werden. Fir eine verbes-
serte Aussagefahigkeit der Ergebnisse wurden
nicht nur die Resultate aus den eigenen Ver-
suchsreihen, sondern auch die bereits in
Neumdiller et al. (2007) publizierten Ergebnis-
se mit verwandt.

5.2.2.1 Genetische Determinierung der
Hypersensibilititsresistenz

Genaue Kenntnis Uiber die genetische De-
terminierung einer gewlinschten Eigenschaft
zu haben ist flir einen schnellen und effektiven
Zichtungsweg unerlasslich. Beziiglich der Hy-
persensibilitdtsresistenz kann diese zum ei-
nem im Plasmon und zum andern im Kernge-
nom kodiert sein. Falls eine Kodierung im
Plasmon vorliegt kann die Hypersensibilitats-
resistenz nur von der Mutter vererbt werden,
im Gegensatz zur Kodierung im Kerngenom,
bei der die Resistenz von beiden Partnern
vererbt werden kann. Zur Uberpriifung der
genetischen Determinierung wurden Kreu-
zungskombination der hypersensiblen Sorte
‘Jojo’ mit den sensiblen Sorten ‘Fellenberg’
und ‘Hanita’ und deren jeweiligen reziproken
Kreuzungskombination durchgefiihrt (Abb.
5.2-3 und Abb. 5.2-4). Falls eine Kodierung im
Kerngenom vorliegt gibt es lediglich in der
Kreuzungskombination ‘Jojo’ x ‘Fellenberg’
und in der Kombination ‘Jojo’ x ‘Hanita’ hy-
persensible Nachkommen, im Gegensatz zur
Kodierung im Plasmon, in der bei reziproken

Kreuzungen auch hypersensible Nachkommen
auftreten missen.

Pl Jojo x Fellenberg
B Fellenbergx Jojo

60
50

30 -
20 -
10 -

% hyp. Nachkommen

N [Median
Jojo x Fellenberg | 78 0,1
Fellenberg xJojo | 20 0,1

Abb. 5.2-3: Verteilung der Nachkommen beziglich
der zugehdrigen Hypersensibilitatsklasse der Kreu-
zungskombination ‘Jojo’ x ‘Fellenberg’ und deren
reziproke Kreuzungskombination; N Anzahl getes-
teter Nachkommen

In Abb. 5.2-3 und Abb. 5.2-4 wurden die
Nachkommen der jeweiligen Kreuzungskom-
binationen hinsichtlich ihrer Zugehorigkeit zu
ihren Hypersensibilitatsklassen verteilt. Mit-
tels des Mann-Whitney Tests kdnnen keine
statistischen Unterschiede in der Vererbung
der Hypersensibilitatsresistenz an Nachkom-
men zwischen reziproken Kreuzungskombina-
tionen festgestellt werden. Damit kann eine
genetische Determinierung in der Chloroplas-
ten-DNA ausgeschlossen werden, da kein Ef-
fekt in der Vererbung der Hypersensibilitatsre-
sistenz mutterlicherseits vorliegt.
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M Hanita x Jojo

45
40
35
30 o
25 -
20 A
15 A
10

% hyp. Nachkommen

HK3 HK2 HK1 HKO

N [Median
Jojo xHanita| 48 0,5
Hanita xJojo| 54 0,3

Abb. 5.2-4: Verteilung der Nachkommen beziglich
der zugehorigen Hypersensibilitatsklasse der Kreu-
zungskombination ‘Jojo’ x ‘Hanita’ und deren re-
ziproke Kreuzungskombination; N Anzahl geteste-
ter Nachkommen

5222 Kombination hypersensibler Zucht-
klon x hypersensibler Zuchtklon

Die Kombination von stark hypersensiblen
Sorten und Klonen mit wiederum stark hyper-
sensiblen Zuchtklonen (bei beiden Zuchtklo-
nen wird die Sorte ‘Ortenauer’ als Donor der

Hypersensibilitatsresistenz angenommen),
kommt es bei der Vererbung der Hypersensi-
bilitatsresistenz in den getesteten Kreuzungs-
kombinationen zu mehr als 64 % hypersensib-
ler Nachkommen (Abb. 5.2-5). Hierbei ist die
Menge an hypersensiblen Nachkommen in der
Hypersensibilitatsklasse 1 und 2 mit Werten
zwischen 0 und 22 % geringer als in den Klas-
sen 0 und 3. Bei der Kombination zweier hy-
persensibler Zuchtklone schwankt der Anteil
an hypersensiblen Nachkommen. Die Kreu-
zungskombination von ‘Jojo’ mit ‘Klon 108’
und ‘Klon 128’ liegt zwischen 12 und 18 %
stark hypersensibler Nachkommen (HK 3 + 2)
und der Anteil an sensiblen Nachkommen liegt
bei 80 %. Die Kreuzungskombinationen von
‘Hoh 512" mit ‘Jojo’ liefert dahingegen 64 %
stark hypersensible und 34 % sensitive Nach-
kommen. In dieser Kombination besitzen bei-
de Kreuzungspartner denselben Ursprung der
Hypersensibilitdit. Die beiden Zuchtklone
‘Klon 108’ und ‘Klon 128’ hingegen sind Nach-
kommen der Pflaumenhybride ‘K4’ und be-
dingt hypersensibel. Die Klone aus Selbstun-
gen von ‘Hoh 5915’ als F2-Nachkomme von
‘Ortenauer’ (Tab. 5.1-2, Seite 24) spalten bei
vier getesteten Zuchtklonen 1:1 in stark hy-
persensible und in sensible Nachkommen.
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- Hoh 4465 x Jojo (77) ‘ [ | O HK3
Hoh512 x Jojo (50) EESSRR/R | o
F1-Nachkomme x F1 Nachkomme _| Jojo x (Ort.x Gerst.17) (37) : R\\_
von ‘Ortenauer’ § § HK1
Jojo x Hoh 4465 (27) NNNNNNZ
i . | mBHKO
Jojo x Jojo (8) |
F2-Nachkomme x F1 Nachkomme - . i ‘
v Hoh4517 x Jojo (54) i j m\\_
Hoh 5915 x Hoh 5915 (4) ]
F2-Nachkomme x F2 Nachkomme | | | |
izl e e Hoh 4517 x Hoh 7087 (2) I
F1-Nachkomme von ‘Ortenauer’x _| Jojo x K4-Nachkomme 1 (66) :_
Nachkommevon'rie” | Jojo x K4-Nachkomme 2 (49) [T/ I I S
0% 25% 50% 75% 100%

Prozent hypersensibler Nachkommen

Abb. 5.2-5: Verteilung von Nachkommen aus Kreuzungskombinationen zweier hypersensibler Zuchtklone mit
gleichen (blau hinterlegt) oder unterschiedlichem (rot hinterlegt) Resistenzursprung auf die einzelnen Hyper-

sensibilitatsklassen (vgl. Tab. 5.1-2).

5.2.2.3 Kombination hypersensibler
Zuchtklon x sensibler Zuchtklon

Kombiniert man in Kreuzungen einen hy-
persensiblen Zuchtklon mit einem sensiblen
Zuchtklon differiert der Anteil an hypersensib-
len Nachkommen zwischen 0 und 65 % (Abb.
5.2-7)und ist signifikant niedriger als bei der
Kombination zweier hypersensibler Zuchtklo-
ne. Hier liegt der Anteil an hypersensiblen
Nachkommen zwischen 64 und 82 %.

Die am haufigsten verwendeten hyper-
sensiblen Zuchtklone in den Kreuzungskombi-
nationen sind die Sorte ‘Jojo’ und der Zucht-
klon ‘Hoh 4517’. Auf Grund der hohen Variabi-
litdt im Anteil der hypersensiblen Nachkom-
men zwischen den einzelnen Kreuzungskom-
binationen wurde eine Aufteilung der Gruppe
»2hypersensibler Klon x sensibler Klon” in F1-
und F2-Nachkommen der Sorte ‘Ortenauer’
durchgefiihrt (Abb. 5.2-6). Des Weiteren wird
eine Aufgliederung beim sensiblen Partner
vorgenommen und betrachtet, wie es sich
verhélt, wenn dessen Elter oder GroRelter
hypersensibel war. Dabei sollte getestet wer-
den, wie stark die Hypersensibilitdt, beeinf-

lusst durch den GroRelter, auf die Nachkom-
men Ubertragen wird. Hierbei stellt sich vor
allem die Frage, wie stark wurde im sensiblen
Partner die genetische Information fir eine
hypersensible Reaktion unterdriickt, dann
aber in der F2-Generationwieder dominant

‘Fellenberg’ x ‘Stanley’

/
‘Jojo’ ‘Hoh 512’ X ‘Elena’
=3 ®
/
®

Abb. 5.2-6: Stammbaum der hypersensiblen Sorte
‘Jojo’ und der hypersensiblen Zuchtklone ‘Hoh 512’
und ‘Hoh 4517’.

ausgepragt.

‘Ortenauer’ x ‘Stanley’

F1 Nachkommen der Kreuzungskombina-
tion ‘Ortenauer’ x ‘Stanley’:

Verwendet man ‘Hoh 512’ oder ‘Jojo’ als
Kreuzungspartner, variiert der Anteil an hy-
persensiblen Nachkommen zwischen 15
(‘Hoh 512’x ‘Cacaks Schéne’) und 65 % (‘Jojo’x
‘Hanita’). Eine weitere Unterscheidung beim
nicht hypersensiblen Kreuzungspartner in
tolerante, sensible oder quantitativ resistente
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Klone hat keinen signifikanten Einfluss auf die
Vererbung der Hypersensibilitatsresistenz
(Tab. 5.2-5 auf Seite 52).

F2 Nachkommen der Kreuzungskombina-
tion ‘Ortenauer’ x ‘Stanley’:

Verwendet man hypersensible Zuchtklo-
ne, welche F2 Nachkommen der Kreuzungs-
kombination ‘Ortenauer’ x ‘Stanley’ sind, so
variiert der Anteil an hypersensiblen Nach-
kommen innerhalb den Kreuzungskombina-
tionen zwischen 48 % (‘Tegera’ x ‘Hoh 6482’)
und 0% (‘Topper’ x ‘Hoh 4571’). Die Auftren-
nung des nicht hypersensiblen Partners in
Gruppen hinsichtlich Toleranz, Sensitivitat und
guantitativer Resistenz gegeniiber PPV zeigt
Unterschiede in der Vererbung der Hypersen-
sibilitatsresistenz. Zuchtklone mit einem quan-
titativen Elter oder Grofelter haben in der
Kombination mit einem hypersensiblen Zucht-
klon einen niedrigeren Anteil an hypersensib-
len Nachkommen als die Kombination eines
hypersensiblen Zuchtklons mit einem sensib-
len oder toleranten Zuchtklon. Diese Gruppe
l[dsst sich auch statistisch mittels Mann-
Whitney Test von den beiden anderen Grup-
pen absichern. Eine Ausnahme bildet die
Kreuzungskombination ‘Hoh 5128’ (sensibel)
x‘Hoh 4571’ (hypersensibel) mit 6 % hyper-
sensibler Nachkommen.

Sensibler Partner besitzt einen hypersen-
siblen Elter oder GrofSelter:

2010 wurden Nachkommenschaften von
Kreuzungskombinationen mit der Sorte
‘Harbella’ bezlglich der Vererbung der
Hypersensibilitatsresistenz untersucht.
‘Harbella’” geht aus einer Kreuzung von
‘Ortenauer x Stanley 34’ mit ‘Hanita’ hervor
und ist ebenso wie deren Vatersorte ‘Hanita’
sensibel gegeniiber PPV. Die Muttersorte
‘Ortenauer x Stanley 34’ hingegen ist stark
hypersensibel. Als Kreuzungspartner wurden
die drei stark hypersensiblen Zuchtklone
‘Hoh 7087’, ‘Hoh 7172’ und ‘Jojo’ verwendet.
Des Weiteren wurden die Nachkommen der
Kreuzungskombination mit ‘Haganta’
bezliglich Hypersensibilitatsresistenz
untersucht. ‘Haganta’ ist ein sensibler
Zuchtklon, der als Eltern die quantitativ
resistente Sorte ‘Cacaks Beste’ und die

sensible Sorte ‘Valor’ besitzt.

Der Anteil an hypersensiblen Nachkom-
men schwankt in der Kreuzungskombination
von ‘Harbella” mit den 3 hypersensiblen
Zuchtklonen zwischen 20 und 46 %. In der
Kreuzungskombination von ‘Haganta’ mit
‘Harbella’ sind keine hypersensiblen Nach-
kommen aufgetreten (siehe Abbildung 5.2-8).
Vergleicht man die Kombination zweier stark
hypersensibler Zuchtklone, resultieren daraus
64 bis 83 % an hypersensiblen Nachkommen
(vgl. Kapitel 5.2.2, Seite 44).
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Jojo x Felsina (96)

Jojo x Hoh 1468 (89)
HZ, Typ Wolff x Jojo (91)

Jojo x Presenta (75)

Jojo x Fellenberg (79)

Jojo x Haganta (72)

Elena x Hoh 512 (72)

Jojo x Cacaks Fruchtbare (69)

Hanita x Jojo (55)
Jojo x Katinka (49)

Jojo x Zwintschers Friihe (51)

Jojo x Hanita (49)

Hoh 512 x Hanita (42)

Jojo x HZ, Typ Schifer (40)
Cacaks Schone x Hoh 512 (39)
Hoh 5192 x Hoh 459 (24) : ‘ ‘ ‘ ‘

Jojo x HZ, Typ Gunser (20) 77
Tegera x Hoh 459 (21) } } } } |

Fellenberg x Jojo (20)

Hoh 4517 x Haganta (120)
Hoh 4517 x Hoh 3018 (125)

ISR 777777
|

T ————————
R
Hoh 4517 x Jubileum (81) RNY777 7
Tophit x Hoh 4517 (73) 77 I e
777

N 0

—

I SRERRNEN 777

Topper x Hoh 4571 (62)
Hoh 4517 x Hoh 5099 (55)
Hoh 5128 x Hoh 4571 (52)

Harbella x Hoh 7571 (51)

Tegera x Hoh 6482 (44) : ‘ ‘ : ‘

Hoh 5361 x Toptaste (37) 7
Hoh 4517 x Presenta (30) I Ny 77777777 7 e S
Hoh 4571 x Haganta (30) [ Iea 7 I
Hoh 6482 x Hoh 1981 (27) I RSNy 777777 777 7 A S
H r///‘ H H H H

V7777 7

Hoh 4517 x President (26)
Hoh 5099 x Hoh 6482 (26) FArrFA]

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Prozent hypersensibler Nachkommen

Abb. 5.2-7: Prozent hypersensibler Nachkommen aus Kreuzungskombinationen eines hypersensiblen Zucht-
klons mit einem sensiblen Zuchtklon verteilt auf die einzelnen Hypersensibilitatsklassen. In der oberen Halfte
des Diagramms markiert mittels einer roten Linie sind Kreuzungskombinationen, in denen der hypersensible
Zuchtklon ein F1-Nachkomme von ‘Ortenauer’ und in der unteren Halfte des Diagramms der hypersensible
Kreuzungspartner ein F2-Nachkomme der Sorte ‘Ortenauer’ ist.
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Haganta x Harbella (39) MMM N | HK3

@ HK 2

Harbella x Jojo (52)

Harbella x Hoh 7172 (46) [0 1 I N | & ko
Harbella x Hoh 7087 (119) [ oY/ S

@ HK1

0% 20%

40% 60% 80% 100%

Prozent hypersensibler Nachkommen

Abb. 5.2-8: Verteilung von Nachkommenschaften aus Kreuzungskombinationen der Sorte ‘Haganta’ (sensibel,
mit quantitativ resistenten Ursprung), sowie den drei hypersensiblen Sorten und Klonen ‘Jojo’, ‘Hoh 7172/,
‘Hoh 7087’ mit der Sorte ‘Harbella’, welche ein Nachkomme des hypersensiblen Zuchtklons ‘Ortenauer’ x ‘Stan-

ley 34’ist und selbst sensibel gegenliber PPV reagiert.

5.2.2.4 Kombination sensibler Zucht-
Kklon x sensibler Zuchtklon

‘Jojo’ ist ein Nachkomme der gegeniiber
PPV stark sensiblen Sorte ‘Ortenauer’ und der
fruchttoleranten Sorte ‘Stanley’ (Hartmann,
2002). Von hypersensiblen Nachkommen aus
Kreuzungskombinationen wurde schon 1998
(Hartmann, 1998 a) berichtet. Hierbei handel-
te es sich um Kreuzungen von ‘Ortenauer’ mit
‘Ruth Gerstetter’, mit ‘Fellenberg’ und auch
mit ‘Stanley’. Anhand der Priifung von Nach-
kommen aus Kreuzungen der Sorte ‘Orte-
nauer’ mit ‘Stanley’, aus ‘Ortenauerselbstun-
gen’ und aus ‘Stanleyselbstungen’ soll geklart
werden, ob der Ursprung der Hypersensibilitat
bei ‘Ortenauer’ liegt.

Der Anteil an resistenten Nachkommen in
den Hypersensibilitdtsklassen 3 und 2 ist in
der Kreuzung ‘Ortenauer’ x ‘Ortenauer’ mit
44 % am hochsten (vgl. Abbildung 5.2-10). Im
Gegensatz hierzu gehen aus Selbstungen der
Sorte ‘Stanley’ keine hypersensiblen Nach-
kommen hervor. Die Kreuzungskombination
‘Ortenauer’ x ‘Stanley’ resultiert in 18 % hy-
persensibler Nachkommen in den Klassen 2
und 3. Die erzielten Ergebnisse lassen sich

statistisch mit 0,1 % iger Irrtumswahrschein-
lichkeit durch einen Medianvergleich vonei-
nander unterscheiden.

Fiir die Zichtung ist des Weiteren auch
die Stabilitat einer Resistenz wichtig. Dies
kann zum einem durch die Kombination von
unterschiedlichen Resistenzformen erzielt
werden (Hartmann & Neumdiller, 2010) und
zum anderen durch die Nutzung weiterer
Quellen der Hypersensibilitdt. Als weitere
mogliche Quelle fir Hypersensibilitat wird die
Sorte ‘Dabrowice’ benannt (Hartmann &
Petruschke, 2000), mit der Kreuzungen durch-
gefiihrt wurden. Die Hypersensibilitdtstestun-
gen von 57 Nachkommen der Kreuzungskom-
bination ‘Chrudimer’ x ‘Dabrowice’ resultieren
in 2 hypersensible Zuchtklone. ‘Wei 52’ ist ein
schwach hypersensibler Zuchtklon mit mittel-
stark ausgepragten Blattspreiten- und Rinden-
nekrosen. In 2 von 10 Féllen kam es zu einem
Absterben des Edelreises. Bei ‘Wei 227’ han-
delt es sich um einen stark hypersensiblen
Nachkommen der Kreuzung ‘Chrudimer’ x
‘Dabrowice’, der in 4 von 5 Wiederholungen
im Teststystem abstirbt. Eine Wiederholung
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Abb. 5.2-9: Austrieb des stark hypersensiblen
Zuchtklons ‘Wei 5116’ (Ortenauer x Ortenauer) bei
beginnender  hypersensibler  Reaktion mit

Blattspreitennekrosen.

Hoh 4941 x Hoh 4913 (87)

Chrudimer x Dabrowicke (57) w

zeigt keine Triebspitzendiirre und keine Rin-
dennekrosen, sondern Blattspreitennekrosen
(Boniturstufe 4), als schwachste Auspragungs-
form der Hypersensibilitidtsresistenz (Abbil-
dung 5.2-11). Eine Testung von Nachkommen
der Selbstung des sensiblen Zuchtklons
‘Hoh 5960’ liefert 3 schwach hypersensible
und 7 sensible Zuchtklone. Hierbei wurden die
drei schwach hypersensiblen Zuchtklone mit
jeweils Boniturstufe 3 beim Merkmal Rinden-
nekrosen erfasst. Die Testung der Nachkom-
men aus ‘Haganta’ x ‘Harbella’, ‘Hoh 4922’ x
‘Toptaste’ und ‘Hanka’ x ‘Haganta’ ergab keine
hypersensiblen Nachkommen.

0O HK3

B HK 2

Ortenauer x Ortenauer (39)

77/ 7 HK 1

Ortenauer x Stanley (38) [ [0/~ ®HKO

Haganta x Harbella (39)
Hoh 4922 x Toptaste (19)
Stanley x Stanley (19)

Hoh 5960 x Hoh 5960 (10)

Hoh 4941 x Hoh 4913 (87)

0% 20%

40% 60% 80% 100%

Prozent hypersensibler Nachkommen

Abb. 5.2-10: Prozentualle Verteilung von Nachkommen auf die einzelnen Hypersensibilitatsklassen bei der

Kombination zweier sensibler Kreuzungspartner.
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"_Q

Abb. 5.2-11: Hypersensible Reaktion am Austrieb der Zuchtklone ‘Wei 227’ (A) und ‘Wei 52’ (B) (Chrudimer x

Dabrowicke) 6 Wochen nach der Veredlung.

5.2.2.5 Kombination hypersensibler
Zuchtklon x quantitativ resis-
tenter Zuchtklon

In der Nachkommenschaft der Kreu-
zungskombination des quantitativ resistenten
Zuchtklons ‘Opal’ mit dem sensiblen Zuchtklon
‘Hoh 4922’ konnte von 118 getesteten Zucht-
klonen ein stark hypersensibler Zuchtklon
(‘Wei 4544’) und zwei schwach hypersensible
Zuchtklone (‘Wei 3875’ und ‘Wei 4535’) nach-
gewiesen werden, die insgesamt 0,9 % der
Nachkommen ausmachen. Beim sensiblen
Elter ‘Hoh 4922’
Nachkommen aus der Kreuzungskombination
von ‘President’ (sensibel) mit ‘Hoh 512’ (stark
hypersensibel). Die Kreuzungskombinationen
von ‘Hoh 4517’ x ‘Hoh 2053’ und von ‘Mira-

belle aus Nancy’ x ‘Hoh 6217’ liefern jeweils

handelt es sich um einen

38 % an hypersensiblen Nachkommen, wobei
der Anteil an stark hypersensiblen Nachkom-
men mit 29 % bei ersterer Kreuzungskombina-
tion hoher ist als bei ‘Mirabelle aus Nancy’ x

‘Hoh 6217’, welche 7 % stark hypersensible
Nachkommen liefert. Die in Abb. 5.2-12 dar-
gestellten Kreuzungskombinationen
scheiden sich signifikant mit 0,1 % Irrtums-
wahrscheinlichkeit von Kreuzungskombinatio-

unter-

nen zweier hypersensibler Partner, die der
Quelle ‘Ortenauer’ entstammen (vgl. Tab.
5.2-5, Seite 52). In der Kombination des quan-
titativ resistenten Zuchtklons ‘Bellamira’ mit
dem sensiblen Zuchtklon ‘Hoh 4517"* konnten
keine hypersensiblen Zuchtklone nachgewie-
sen werden (siehe Abb. 5.2-12).

! ’President’ (sensibel) x ‘Hoh 512’ (hypersensibel)
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Tab. 5.2-5: Kreuztabelle von getesteten Nachkommenschaften verschiedener Kreuzungskombination beziglich
statistischer Unterschiede in der Vererbung der Hypersensibilitdt, gemessen am Anteil der hypersensiblen
Nachkommen: n.s. 2 kein signifikanter Unterschied; */**/*** & signifikanter Unterschied mit5 % / 1 % /

0,01 % Irrtumswahrscheinlichkeit.?

Kreuzungskombination

Jojo x Hoh 4465 1

Hoh 512 x Jojo 2

Jojo x (Ort. x Gerst. 17) £l ns. | ns.

Hoh 4517 x Jojo [4 ns. | ns. | ns

Hoh 4465 x Jojo 5 ns. | ** | ns.|ns

Jojo x Klon 128 [ oxx | x| wRk | wek | aek

Jojo x Klon 108 VA #xx | x| wrn | wek |k | o

Topper x Hoh 4571 P *rx | wrk | ek |k |k | dkk | kxk | g

Bellamira x Hoh 4517 10 [l ol el Wt Ml il Ml A O B Y

Hoh 1274 x Hoh 4515 17 [l el Tl el I WSO B O I Y

Hoh 5099 x Hoh 6482 12 [l Bl Bl el el A ORI * lns. | * *

Opal x Hoh 4922 13 IR RN I A R L * ns. | ns * ns.

Hoh 5128 x Hoh 4571 GEJ| ok | rok | ek | ek | kx| x| kXK | g s, | s, | s, | ns. | nus. | nus.

Hoh 4517 X Hoh 3018 16 * kK * Kk *kk *kk | kkk n.s. * * Kk *% *k ¥k * kK n.s. *% n.s. *

Cacaks Schone x Hoh 512 Q| xok | Rk | ok | Rk | ok | g | g, | KRR kR k| Xk | ng | % ns s, | nus

Hoh 1284 X Hoh 4517 18 * kK * kK *k ¥ *kk | kkk n.s. n.s * Kk ** *k Kk * kK n.s. *% n.s. * n.s. n.s.

Hoh 4517 X Hoh 1274 19 * kK * kK * k¥ *kk | kkk n.s. * * Kk * *% *% n.s. * n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
Harbe”a X Hoh 7087 20 * %k Kk ok * kK * %k * kK n.s * ok ok * * ¥ *% n.s * n.s n.s. n.s n.s n.s. n.s
Hoh 4571 x Haganta 21 * kK * kK * k¥ *kk | kKK n.s. n.s. * Kk * Kk * %k * kK n.s. * k¥ * *% n.s. n.s. n.s. n.s.
Ortenauer x Stanley 22 * kK * kK * k¥ *kk | kkk n.s. n.s. * Kk *% *k ¥k * kK n.s. *% n.s. * n.s. n.s. n.s. n.s.
TOphit x Hoh 4517 PEY x| Rak | kx| kx| kkk | g | g | Rk | sk | ek | kkk | | Rk | g * ns. | ns. | ns. | ns.
Jojo x Cacaks Fruchtbare PLY x| ook | ok | ek | Rk | g | g, | KRR | R | Rk | kx| g | xRk | X %% g s | s, | nus.
Harbe”a X Hoh 7172 25 * %k Kk k * kK * %k * kK n.s n.s. ok ok * * ¥ *% n.s * n.s n.s n.s. n.s. n.s n.s.
Hoh 4517 x Hoh 2053 26 * kK * Kk * k¥ *kk | kKK n.s. n.s * Kk * kK * %Kk * kK n.s. * k¥ n.s. * n.s n.s. n.s. n.s
erabe”e aus Nancy X Hoh 6217 27 * %k *okk * Kk * %k * kK n.s. n.s. ok ok *kk * kK * %k n.s * kK n.s * % n.s n.s. n.s n.s
HZ, Wolff x Jojo 23 [l Bl Bl Bl Bkl B WO I RO Bl ** | ¥ |Ins.| * | ns.|ns.|ns.|ns |ns|ns
Hoh 4517 x Jublleum 29 * kK * kK * kK *xk | k¥ | oo n.s. * Kk * kK * %k * kK *% * k¥ * kK * Kk * k¥ * *% * kK
Jojo x Presenta 30 I R A A e B e B I I I B I I I IS Y *
Hoh 4517 x Hoh 5099 31 * kK *% *k *xk | k¥ | oo n.s. * Kk * kK * k¥ * kK *% * kK *% * kK *% n.s. * *%
Jojo x Katinka 32 I L e e K| ok | ok | kkk | kokk | kR | kokk | kx| ok | kokk | kok | kR | ok
Jojo x Hoh 1468 EEY %k | Rrk | ek | kkx | kkk | g | g | KRk | sk | kkk | kak | oxk | ok | kkk | kR | Rk | o * *k
Elena X Hoh 512 34 * %k *okk * kK * %k * kK n.s. n.s. ok ok KKk * Kk * %k * * kK * *% * n.s n.s. *
Hoh 5361 x Toptaste 35 *% n.s. n.s * *xk | g n.s. * Kk * kK * k¥ * Kk *% * k¥ * Kk * kK *% * * * %
Jojo x Zwintschers Friihe 36 TRkl L I o o I I I I * * *k
Hoh 6482 x Hoh 1981 37 * Kk n.s * *% * k¥ * * * Kk *kk * kK * Kk *kk * k¥ * Kk *kk * k¥ *% *% * kK
Hoh 4517 X Presenta 38 * %k * *k * %k * Kk * n.s ok Hokk * Kk * %k Hokk * Kk * %k Hok ok * Kk * *% Kk
JOJO X HZ’ Schufer 39 * %k n.s. * * %k * Kk * n.s. okok Hok ok * Kk * %k *% * Kk * %k Hokk * Kk * *% k¥
JOJO X HZ’ Gunser 40 * n.s. n.s * * kK * * ook Hokk * Kk * %k *% * kK * %k Hokk * kK * *% Kk
Hoh 4515 X JOJO 41 * %k * * * %k *k K n.s. n.s okok Hokk * Kk * %k *% * kK * %k Hokk *k * * *k
Jojo X Hoh 1274 42 * %k *% *k K * %ok * kK n.s. n.s ok Hokok * Kk * %k *% * Kk * Hokok Kk * * Kk
Tegera X Hoh 6482 43 * koK * * * ¥k *k K n.s. n.s * %k Hokk * Kk * kK * *k K * *% * n.s. n.s. *
Hoh 5192 X Hoh 459 44 * %k n.s. * * %k * Kk n.s. n.s. ok Hok ok * Kk * %k * * kK * *% * n.s. n.s. *
JOJO X Fe”enberg 45 * %k n.s. * * %k * Kk * * okok Hok ok * Kk * %k *% * Kk * %k Hokok * kK * *% *k K
Ortenauer X Ortenauer 46 * kK n.s. n.s. * *k K Hokk * ¥ okok Hokok * Kk * %k Hokok *k ok * %k Hokok *k ok * %k Hokk *kk
Hoh 512 X Hanita 47 * %k n.s. *k * %k * Kk *% Kk ok Hokok * Kk * %k Hokok *k ok * kK Hokok * kK * %k *% *k ok
Jojo X Felsina 48 * n.s. n.s. n.s. *k K Hokk *k ok * ko Hokk * Kk * %k Hokok *k K * kK ok ok * kK * kK Hokok *k K
Hanita X Jojo 49 * %k * *k * %k kKK * % * * %ok Hokk *k ok * kK Hokok kKK * kK Hokok * kK * * % *k
Jojo X Hanita 50 * ok n.s. * * K *k K ok ok * Kk * %k ok ok * Kk * ok Hokok kKK * ok Hokok * Kk * ok Hokok kKK

> Die Nachkommenschaften wurden mit dem Mann-Whitney Test auf Unterschiede beziiglich der Lage der
Mediane untersucht. Der nichtparametrische Test war erforderlich, da keine Normalverteilung (getestet mittels
Tuckey-Test und 5 % Irrtumswahrscheinlichkeit) der Genotypen Uber die einzelnen Hypersensibilitidtsklassen

vorlag.
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Der Einfluss der quantitativen Resistenz auf
die Vererbung der Hypersensibilitatsresistenz
lasst sich vor allem an der quantitativ
resistenten Sorte ‘Cacaks Beste’ feststellen.
Abb. 5.2-13 zeigt den Anteil hypersensibler
Nachkommen der Kreuzungskombination
‘Hoh 4517° mit ‘Presenta’ und den Anteil
hypersensibler Nachkommen der
Kreuzungskombination ‘Hoh 4517’ mit
‘Hoh 3018’. Hierbei wirkt sich die quantitative
Resistenz von ‘Cacaks Beste’ noch auf den
Anteil PPV resistenter F3-Nachkommen aus.
Dieser Anteil hypersensibler Nachkommen ist
mit 0,1 % Irrtumswahrscheinlichkeit (Mann-
Whitney Test) signifikant niedriger als in der
Kreuzungskombination von ‘Hoh4517' mit
‘Presenta’. Dieser starke Einfluss wvon
guantitativer Resistenz lasst sich auch in Abb.
5.2-12 feststellen. Die Sorte ‘Bellamira’ ist
hervorgegangen aus einer
Kreuzungskombination von ‘Cacaks Beste’ mit
‘Mirabelle  von Nancy’. Der  Anteil
hypersensibler Nachkommen der Kreuzung

Opal x Hoh4922 (118)

Hoh 4517 x Hoh 2053 (91)

Bellamira x Hoh 4517 (53)

Mirabelle aus Nancy x Hoh 6217 (40)

‘Hoh 4517° mit ‘Bellamira’ ergibt nur PPV
sensible Nachkommen.

Von 2987 getesteten Zuchtklonen wurden
des Weiteren zwei neue potentiell quantitativ
resistente  Zuchtklone  ‘Wei4146’ und’
Wei 3891’ detektiert. Bei ‘Wei 4146’ handelt
es sich um eine Kreuzungskombination von
‘Jojo’ mit Prunus spinosa und beim zweiten
quantitativ resistenten Zuchtklon ‘Wei 3891’
handelt es sich um eine Kreuzungskombinati-
on von ‘Opal’ mit ‘Hoh 4922’. ‘Opal’ ist ein
quantitativ resistenter Zuchtklon. ‘Hoh 4922’
(sensibel) entstand aus der Elternkombination
von ‘President’ (sensibel) mit ‘Hoh 512’ (stark
hypersensibel). In drei Wiederholungen wur-
den bei ‘Wei 3891’ keine hypersensiblen Reak-
tionen und auch keine PPV Symptome auf der
Blattspreite detektiert. Zwei der drei Wieder-
holungen, sowie die jeweilige Unterlage, wur-

den mittels Multiplex-PCR (Jarosova & Kundu,
2010) beziglich PPV getestet (siehe Abb.
5.2-14).

0O HK3
EHK2
AHK1
@ HKO

0% 20%

40% 60% 80% 100%

Prozent hypersensibler Nachkommen

Abb. 5.2-12: Verteilung von Nachkommenschaften aus Kreuzungskombinationen hypersensibler Zuchtklone
mit quantitativ resistenten Zuchtklonen und von sensiblen Zuchtklonen mit quantitativ resistenten Zuchtklonen

beziiglich Hypersensibilitdtsresistenz.
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Ortenauer x Stanley 34 President | [®C[eEl G N

100% -
B HKO
BHK1 Pres:enta
75% |- | mHK2
O HK3
50%
Hoh 4517
n=30
0% -
n=125

OHK3 EHK2 BHKLI mHKO

0% @ 25% 50% 75% 100%

Abb. 5.2-13: Kreuzungsschema mit dem Einfluss der quantitativ resistenten Sorte ‘Cacaks Beste’ auf den Anteil
hypersensibler Nachkommen in der F2 beziehungsweise F3 Generation sowie die verwandschaftlichen Bezie-
hungen zwischen ‘Presenta’ und ‘Hoh 3018’. Gelb hinterlegt sind hypersensible Klone und blau hinterlegt ist die
quantitativ resistente Sorte ‘Cacaks Beste’, beziehungsweise Nachkommen dieser Sorte.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
LM - Wei 4146 Wei 4146 Wei 3891 Wei 3891 Wei 4146
+ LK Wei 4146 Unterlage Unterlage Unterlage

Abb. 5.2-14: Gelelektrophoretisch aufgetrennte Amplifikate, die bei Nachweis von PPV in pflanzlichen Proben
mittels PCR entstehen. FragmentgréRen: Interne Kontrolle 181 bp und PPV 345 bp. Markiert in rot sind Pro-
ben, welche PPV positiv getestet wurden. Die getesteten Unterlagen gehdren immer zu den vorhergehenden
Zuchtklonen. LM = gene ruler 50 bp.
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Eine Wiederholung des Zuchtklons
‘Wei 3891, sowie deren Unterlage (siehe Abb.
5.2-14 Spur 11 und 12) zeigt keine Amplifikati-
on des flr PPV spezifischen Fragments mit
einer Grof3e von 345 bp. Die zweite Wiederho-
lung weist im Gegensatz zur Unterlage, die
eine starke Bande fir PPV zeigt, eine schwa-
che Bande in Spur 9 auf. Dieser niedrige Virus-
titer, sowie die fehlende phanotypische Aus-
pragung der PPV Symptome sind typisch fir
guantitativ resistente Zuchtklone. Fiir eine
abschlieRende Aussage zur definitiven Beur-
teilung der Resistenzform von ‘Wei 3891’ sind
jedoch noch weitere Wiederholungen nétig.

Vergleicht man die einzelnen Kreuzungs-
kombinationen ist in der Kombination zweier
hypersensibler Zuchtklone oder eines hyper-
sensiblen Zuchtklons mit einem sensiblen
Zuchtklons der Anteil an hypersensiblen Nach-
kommen im Mittel héher, als in der Kreu-
zungskombination  eines  hypersensiblen

Zuchtklons mit einem quantitativ resistenten.

Untersucht man die hypersensible Sorte
‘Jojo’ bezlglich der GCA mit anderen Zucht-
klonen, lasst sich feststellen, dass die allge-
meine Kombinationsfahigkeit von ‘Jojo’ in der
Kombination mit einem weiterem hypersen-
siblen Partner am hochsten ist (Tab. 5.2-6).
Ausgenommen sind hierbei die Kombinatio-
nen mit ‘Klon 108’ und mit ‘Klon 128’, die der
Quelle ‘Kirke’ x ‘Persikovaja’ entstammen.
Eine positive Kombinationsfahigkeit liegt auch

bei den sensiblen Sorten ‘Hanita’, ‘Felsina’,
‘Fellenberg’ und ‘Harbella’ vor. Alle anderen
Kreuzungskombinationen weisen eine negati-
ve Kombinationsfahigkeit auf. Die durch-
schnittliche Vererbung der Hypersensibilitats-
resistenz (HK2 + HK 3) an die Nachkommen
liegt bei der Sorte ‘Jojo’ bei 44,1 %. Die durch-
schnittliche Vererbung der Hypersensibilitats-
resistenz des hypersensiblen Zuchtklons
‘Hoh 512’, ein Geschwisterklon von ‘Jojo’, an
die Nachkommen liegt im Mittel bei 30,3 %.
Die Vererbung der Hypersensibilitatsresistenz
und die allgemeine Kombinationsfahigkeit in
der Kombination zweier hypersensibler Zucht-
klone ist hierbei am hochsten (Tab. 5.2-7). In
der Kombination von ‘Hoh 512’ mit den quan-
titativ resistenten Sorten ‘Cacaks Beste’und
‘Haganta’ liegt eine negative allgemeine Kom-
binationseignung vor.

Die GCA des hypersensiblen Zuchtklons
‘Hoh 4517’ ist in der Kombination mit einem
hypersensiblen Zuchtklon (‘Jojo’, vgl.Tab.
5.2-8) am hochsten. Die Vererbung der Hyper-
sensibilitatsresistenz von ‘Hoh 4517’ an die
Nachkommen liegt im Mittel bei 23,3 % und
ist niedriger als bei ‘Jojo’ oder bei ‘Hoh 512’. In
der Kombination von ‘Hoh 4517’ mit quantita-
tiv resistenten Sorten ldsst sich ein starker
Einfluss des Kreuzungspartners feststellen.
Dies trifft auch auf Kreuzungspartner zu, die
Vorfahren mit quantitativ resistenten Urs-
prung besitzen, wie ‘Hoh 2053’, ‘Tophit’, ‘Ha-
ganta’, ‘Hoh 1284’, ‘Hoh 3018’ und ‘Bellamira’.
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Tab. 5.2-6: Anzahl hypersensibler Nachkommen der hypersensiblen Sorte ‘Jojo’ mit verschiedenen Kreuzungs-
partnern, sowie Einstufung der jeweiligen Kreuzungskombination mittels der allgemeinen Kombinationsfahig-

keit (GCA)

Anzahl getesteter Genotypen %in HK2 +HK3 GCA
Jojo x Hoh 4465 26 80,8 36,7
Hoh 4465 x Jojo 78 79,5 354
Hoh 4517 x Jojo 59 71,2 27,1
Jojo x (Ortenauer x Gerstetter 17) 37 64,9 20,8
Hoh 512 x Jojo 51 62,7 18,6
Jojo x Hanita 48 56,3 12,2
Jojo x Felsina 97 54,6 10,5
Hanita x Jojo 54 48,1 4
Jojo x Fellenberg 78 47 4 33
Fellenberg x Jojo 20 45 0,9
Harbella x Jojo 85 447 0,6
Jojo x Haganta 74 39,2 -4.9
Jojo x Hauszwetsche, Gunser 23 39,1 -5
Jojo x Hauszwetsche, Schifer 43 37,2 -6,9
Jojo freie Abblite 31 35,5 -8,6
Jojo x Zwintschers Fruhe 53 30,2 -13,9
Jojo x Hoh 1468 94 29,8 -14,3
Hauszwetsche, Wolff x Jojo 91 26,4 -17,7
Jojo x Cacaks Fruchtbare 72 25 -19,1
Jojo x Katinka 54 24,1 -20
Jojo x Presenta 80 22,5 -21,6
Jojo xKlon 108 73 16,4 -27,7
Jojo xKlon 128 52 11,5 -32,6

Gesamt 1373
X 44,1

Tab. 5.2-7: Anzahl hypersensibler Nachkommen des hypersensiblen Zuchtklons ‘Hoh 512’ mit verschiedenen
Kreuzungspartnern, sowie Einstufung der jeweiligen Kreuzungskombination mittels der allgemeinen Kombina-

tionsfahigkeit (GCA)

Anzahl getesteter Genotypen %in HK2 +HK 3 GCA
Hoh 512 x Jojo 51 62,7 32,4
Hoh 512 x Hanita 43 46,5 16,2
Elena x Hoh 512 72 34,7 4.4
Cacaks Fruchtbare x Hoh 512 16 31,3 1
Hoh 512 x Avalon oder Hoh 3018 14 28,6 -1,7
Cacaks Schone x Hoh 512 41 14,6 -15,7
Cacaks Beste x Hoh 512 14 14,3 -16
Haganta x Hoh 512 10 10 -20,3

Gesamt 261
X 30,3
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Tab. 5.2-8: Anzahl hypersensibler Nachkommen des hypersensiblen Zuchtklons ‘Hoh 4517’ mit verschiedenen
Kreuzungspartnern, sowie Einstufung der jeweiligen Kreuzungskombination mittels der allgemeinen Kombina-

tionsfahigkeit (GCA)

Anzahl getesteter Genotypen %inHK2 +HK 3 GCA
Hoh 4517 x Jojo 59 71,2 47,9
Topend x Hoh 4517 14 429 19,6
Hoh 4517 x President 26 30,8 7,5
Hoh 4517 x Hoh 5099 58 25,9 2,6
Hoh 4517 x Hoh 2053 90 23,3 0
Hoh 4517 x Jubileum 91 23,1 -0,2
Hoh 4517 x Presenta 36 22,2 -1,1
Tophit x Hoh 4517 75 18,7 -4,6
Hoh 4517 x Haganta 130 16,2 -7,1
Hoh 1284 x Hoh 4517 64 12,5 10,8
Hoh 4517 x Hoh 3018 129 9,3 -14
Haroma x Hoh 4517 15 6,7 -16,6
Bellamira x Hoh 4517 52 0 -23,3

Gesamt 261
X 23,3

Die Vererbung der Hypersensibilitatsresis-
tenz ist bei der Sorte ‘Jojo’ mit durchschnitt-
lich 44,1 % hypersensibler Nachkommen am
hoéchsten und beim Zuchtklon ‘Hoh 4517’ mit
23,3 % hypersensibler Nachkommen am nied-
rigsten. Da nicht ausreichend viele Nachkom-
men vergleichbarer Kreuzungskombinationen
vorlagen kann auf einen direkten Vergleich
dieser drei hypersensiblen Zuchtklone mittels
der allgemeinen Kombinationsfahigkeit nicht
zuriickgegriffen werden.

5.2.2.6 Berechnung von mdglichen Al-
lelkombinationen bei einer mo-
nogen bedingten Resistenz

Nimmt man eine monogene Vererbung
der Hypersensibilitatsresistenz auf Grund der
bei den interspezifischen Hybriden erzielten
Ergebnisse an, lasst sich in der Bildung der
Gameten auf Grund des hexaploiden Genoms
eine hohe Variabilitat in der Kombination der
Allele feststellen. Eine Aufspaltung in den
Nachkommenschaften beziiglich dominanter
und rezessiver Allele in der Parentalgeneration
findet sich in Tab. 5.2-9 Seite 59 wieder.
Postuliert man eine monogen bedingte Hyper-

sensibilitatsresistenz, dann muss eine Ausl6-
sung der Hypersensibilitdtsresistenz an die
Anzahl dominanter Allele gekoppelt sein. Die
Anzahl dominanter Allele ist hierbei an die
Abstufungen der Sensibilitdt und Hypersensi-
bilitat gekoppelt. Eine zu geringe Anzahl an
dominanten Allelen kann eine fehlende Domi-
nanz des Merkmals Hypersensibilitatsresistenz
voraussetzen, aber im Gegenzug eine starke
Sensitivitat gegenilber PPV bewirken.

Fir eine Berechnung mit einer unter-
schiedlichen Anzahl an dominanten Allelen
wurden die verwendeten Zuchtklone der
Kreuzungskombinationen beziglich ihrer Sen-
sitivitdit gegeniber PPV eingeordnet. Diese
Einteilung erfolgte in die drei Gruppen sehr
stark sensibel (z.B. ‘Ortenauer’ oder ‘Fellen-
berg’), in sensibel (z.B. ‘Katinka’, ‘Hauszwet-
sche’ oder ‘Jubileum’) und in schwach sensi-
bel, beziehungsweise quantitativ resistent
(z.B. ‘Cacaks Beste’, ‘Bellamira’ oder ‘Opal’).
Die Zuordnung erfolgte anhand der von Neu-
miller (2005) durchgefiihrten Zusammenfas-
sung von Sorten beziiglich ihrer Frucht- und
Blatttoleranz.
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Eine Festlegung auf die Anzahl dominan-
ter Allele, welche fiir eine dominante Auspra-
gung des fir die Hypersensibilitatsresistenz
verantwortlichen Gens determiniert sind, er-
folgte mittels Ausschlussprinzip beginnend bei
einer ‘Jojo-Selbstung’, welche in 62,5 % hyper-
sensible und 37,5% sensible Nachkommen
aufspaltete. Durch den gleichen Anteil domi-
nanter Allele miutterlicherseits und vaterli-
cherseits kdnnen vier Chi-Quadrat Werte er-
mittelt werden. Die Kombination von rein

on kann auf Grund der hochgradig heterozy-
goten Prunus domestica ausgeschlossen wer-
den. Des Weiteren wird die Beteiligung von
mehr als nur einem dominanten Allel bei einer
monogen bedingten Resistenz postuliert, da
sonst die starken Unterschiede in der Sensibi-
litdit gegenliber PPV zwischen Zuchtklonen
nicht erklarbar waren. Kombiniert man bei
einer ‘Jojo-Selbstung’ zwischen zwei und filinf
dominanten Allelen, so schwankt der errech-

nete Wert fiir den prozentualen Anteil
homozygoten Allelen in der Parentalgenerati-

Tab. 5.2-9: Verschiedene Mdoglichkeiten in der Anzahl der dominanten und rezessiven Allele von Kreuzungs-
kombinationen mit der errechneten prozentualen Verteilung der Nachkommen auf die verschiedenen Allel-
kombinationen

Prozentualer Anteil der Nachkommen der jeweiligen Allelkombination

aaaaaa | Aaaaaa | AAaaaa | AAAaaa | AAAAaa | AAAAAa | AAAAAA

Qaaaaaa X aaaaaa 100 0 0 0 0 0 0

Aaaaaa x aaaaaa 50 50 0 0 0 0 0
g Aaaaaa x Aaaaaa 25 50 25 0 0 0 0
3 Aaaaaa x AAaaaa 10 40 40 10 0 0 0
§ Aaaaaa x AAAaaa 2,5 25 45 25 2,5 0 0
€ Aaaaaa x AAAAaa 0 10 40 40 10 0 0
§ Aaaaaa x AAAAAa 0 0 25 50 25 0 0
'5:,3 Aaaaaa x AAAAAA 0 0 0 50 50 0 0
N AAaaaa x aaaaaa 20 60 20 0 0 0 0
Q ° AAaaaa x AAaaaa 4 24 44 24 4 0 0
§ Tg AAaaaa x AAAaaa 1 12 37 37 12 1 0
l§ QE) AAaaaa x AAAAaa 0 4 24 44 24 4 0
il AAaaaa x AAAAAa 0 0 10 40 40 10 0
= E AAaaaa x AAAAAA 0 0 0 20 60 20 0
§ Foll AAAaaa x aaaaaa 5 45 45 5 0 0 0
'% <=£ AAAaaa x AAAaaa 0 5 25 41 25 5 0
-] AAAaaa x AAAAaa 0 1 12 37 37 12 1
g § AAAaaa x AAAAAa 0 0 2,5 25 45 25 2,5
?D o AAAaaa x AAAAAA 0 0 0 5 45 45 5
§ AAAAaa x aaaaaa 0 20 60 20 0 0
@ AAAAaa x AAAAaa 0 0 4 24 44 24 4
§ AAAAaa x AAAAAa 0 0 0 10 40 40 10
'g AAAAaa x AAAAAA 0 0 0 0 20 60 20
2 AAAAAa x aaaaaa 0 0 50 50 0 0 0
FON A AAAAG x AAAAAS 0 0 0 0 25 50 25
%D AAAAAa x AAAAAA 0 0 0 0 0 50 50
§ AAAAAa x aaaaaa 0 0 50 50 0 0 0

AAAAAA x AAAAAA 0 0 0 0 0 0 100

an hypersensiblen Nachkommen zwischen
70,5 % und 75 %. Der tatsachliche Wert liegt
bei 62,5% hypersensibler Nachkommen. Zu

berilicksichtigen ist die Anzahl der getesteten
Nachkommen mit insgesamt 8 Zuchtklonen, so
dass hier starke Schwankungen im tatsachli-
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chen Wert moglich sind. Des Weiteren wurden
die Nachkommenschaften der Kreuzungskom-
binationen von ‘Jojo’ mit der stark sensiblen
Sorte ‘Fellenberg’ und mit der sensiblen
‘Hauszwetsche, Typ Wolff’ untersucht. Auf
Grund der starken Sensitivitat von ‘Fellenberg’
gegeniber PPV (Neumidiller, 2005) wurde bei
dieser Sorte ein dominantes Allel weniger, als
bei hypersensiblen Klonen vorhanden sind,
postuliert. Fir hypersensible Zuchtklone und
Sorten wurde auf Grund der Ergebnisse der
interspezifischen Kreuzungen postuliert, dass
die Mehrzahl der Allele dominant sein muss.
Bei der Sorte ‘Hauszwetsche, Typ Wolff’ wur-
den zwei dominante Allele weniger, als bei
hypersensiblen Zuchtklonen vorhanden sind,
angenommen.

In der Kreuzungskombination von ‘Jojo’
mit ‘Fellenberg’ konnte viermal die Nullhypo-
these nicht verworfen werden und zweimal in
der Kreuzungskombination von ‘lojo’ mit
‘Hauszwetsche, Typ Wolff’. Ubereinstimmun-
gen zwischen den drei Kreuzungskombinatio-
nen gibt es wenn ‘Jojo’ entweder drei oder
vier dominante Allele im hexaploiden Genom
besitzt, die dann fir die monogen bedingte
Hypersensibilitatsresistenz verantwortlich

sind.

Uberpriift man die Nachkommenschaft
der beiden stark hypersensiblen Zuchtklone
‘Jojo’ mit ‘Hoh 4517’ und postuliert man eine
gleiche Anzahl dominanter Allele auf Grund
der starken Hypersensibilitat der beiden Kreu-
zungspartner muss in jedem errechneten Fall
die Nullhypothese angenommen werden. Ver-
gleicht man das daraus resultierende x? der
errechneten und bonitierten Anteile hyper-
sensibler Nachkommen aus den einzelnen
Allelkombinationen mit dem x*-Werten der
Allelkombinationen der ‘Jojo-Selbstungen’, so
stimmen hier errechnete und bonitierte Werte
Uberein. ‘President’, eine gegeniiber PPV sen-
sible Sorte, wird wie die Sorte ‘Hauszwetsche,

Typ Wolff’ mit zwei dominanten Allelen weni-
ger als bei hypersensiblen Sorten vorhanden
sind angenommen. Die Nullhypothese kann in
zwei von vier verschiedenen Allelkombinatio-
nen nicht verworfen werden, so dass es bei
diesen beiden keinen statistischen Unter-
schied zwischen rechnerischen und bonitier-
ten Anteilen an hypersensiblen Nachkommen
gibt. Hierbei sind es wiederum drei und vier
dominante Allele im hypersensiblen Zucht-
klon, die mit allen vorhergegangen Kreuzungs-
kombinationen Ubereinstimmen. In der Kom-
bination der quantitativ resistenten Sorte
‘Bellamira’ mit ‘Hoh 4517’, wurden fiir den
quantitativ resistenten Zuchtklon auf Grund
der geringen Empfindlichkeit gegenliber PPV
drei beziehungsweise vier dominante Allele
weniger angenommen. Resultierend aus den
verschiedenen Allelkombinationen kann in
drei von funf Fallen kein signifikanter Unter-
schied festgestellt werden. Zu einer Ubereins-
timmung zwischen den einzelnen Allel- und
Kreuzungskombinationen kommt es, wenn
beim hypersensiblen Zuchtklon vier dominan-
te und zwei rezessive Allele vorhanden sind.

Ubertragt man die Allelkombination von 4
dominanten Allelen, die fiir eine Auslosung
der Hypersensibilitatsresistenz verantwortlich
sind, auf andere Kreuzungskombinationen, so
kommt es in 78 % der Fille zu einem fehlen-
den signifikanten Unterschied zwischen er-
rechneten und bonitierten Gruppenanteilen
(Tab. 5.2-10). Hohere Abweichungen liegen
vor allem in den Kreuzungskombinationen vor,
in denen ‘Harbella’ und der hypersensible
Zuchtklon ‘Hoh 4571’ als Kreuzungspartner
verwendet werden.

Fehlende signifikante Unterschiede be-
deuten fir die einzelnen Kreuzungskombina-
tionen, dass die Nullhypothese nicht abge-
lehnt werden kann und die tatsachlichen und
errechneten Gruppenteile der sensiblen und
hypersensiblen Nachkommen mit einer Irr-
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tumswahrscheinlichkeit von < 0,1 % beieinan-
der liegen. In den einzelnen Kreuzungskombi-
nationen wurde der hypersensible Elter je-
weils mit einer maximalen Anzahl von 4 domi-
nanten Allelen gerechnet, und der am stark-
sten sensible Zuchtklon mit drei dominanten
Allelen. Hier kommt es aus rechnerischen

Grinden zu keiner Abstufung der Hypersensi-
bilitatsresistenz beziiglich der Anzahl domi-
nanter Allele. Tab. 5.2-10 Seite 62 zeigt Kreu-
zungskombinationen mit mehr als 50 Nach-
kommen auf, die sowohl mittels Hypersensibi-
litdtstest als auch mittels Chi-Quadrat Test in
hypersensibel und sensibel gruppiert wurden.

61



Ludwig Lichtenegger (2012)

Tab. 5.2-10: Im Hypersensibilitatstest bonitierte und errechnete Anteile an Nachkommenschaften in Prozent von Kreuzungskombination mit deren jeweilig postulierten Anzahl
an dominanten und rezessiven Allelen. Rot geschriebene Kreuzungspartner sind hypersensibel und griin geschriebene Kreuzungspartner sind stark sensibel. n.s. & kein signif-
kanter Unterschied zwischen bonitierten und errechneten Wert; **¥/ ***2 signifkanter Unterschied zwischen bonitierten und errechneten Wert mit 1 % / 0,1 % Irr-
tumswahrscheinlichkeit.

Muttersorte Vatersorte HK 2+ HK3 HK O+ HK'1 p<0,001
tatsachlich berechnet tatsachlich berechnet Signigikanz
Jojo AAAAaa Hoh 4465 AAAAaa 80,7 72 19,3 28 3,96 *k
Hoh 4465 AAAAaa Jojo AAAAaa 79,4 72 20,6 28 2,89 **
Hoh 4517 AAAAaa Jojo AAAAaa 71,2 72 28,8 28 0,03 **
Hoh 512 AAAAaa Jojo AAAAaa 62,8 72 37,2 28 4,01 **
Hanita AAAaaa Jojo AAAAaa 48,1 50 51,9 50 0,15 *x
Jojo AAAAaa Fellenberg AAAaaa 47,4 50 52,6 50 0,28 **
Hoh 2053 AAaaaa Hoh 4465 AAAAaa 36,4 28 63,6 72 3,33 **
Hoh 4517 AAAAaa Hoh 2053 AAaaaa 23,3 28 76,7 72 1,21 **
Ortenauer AAAaaa Stanley AAaaaa 18,9 13 81,1 87 2,71 **
Cacaks Beste !Aaaaaa Hoh 512 AAAAaa 14,2 10 85,8 90 1,61 **
Bellamira aaaaaa Hoh 4517 AAAAaa 0 0 100 100 0 *k
Elena AAaaaa Hoh 512 AAAAaa 34,7 28 65,3 72 2,09 **
Hoh 4517 AAAAaa President AAaaaa 30,8 28 69,2 72 0,34 *x
Jojo AAAAaa Zwintschers Friilhe !AAaaaa 30,1 28 69,9 72 0,19 **
Jojo AAAAaa Hoh 1468 AAaaaa 29,8 28 70,2 72 0,13 **
Hauszwetsche 1AAaaaa Jojo AAAAaa 26,4 28 73,6 72 0,17 **
Jojo AAAAaa Cacaks Fruchtbare iAAaaaa 25 28 75 72 0,52 *x*
Hoh 4517 AAAAaa Jubileum AAaaaa 23,1 28 76,9 72 1,31 **
Harbella AAaaaa Hoh 7172 AAAAaa 22,3 28 77,7 72 1,75 **
Hoh 4517 AAAAaa Presenta AAaaaa 22,3 28 77,7 72 1,75 *x
Opal Aaaaaa Hoh 4922 AAAaaa 0,8 2,5 99,2 97,5 1,95 **
Hoh 4517 AAAAaa Hoh 3018 Aaaaaa 9,3 10 90,7 90 0,14 **
Jojo AAAAaa Felsina AAAaaa 54,6 50 45,4 50 0,86 *x
Jojo AAAAaa Presenta AAaaaa 22,6 28 77,4 72 1,58 *x
Jojo AAAAaa Haganta AAaaaa 39,2 28 60,8 72 5,99 **
Hoh 1284 Aaaaaa Hoh 4517 AAAAaa 12,5 10 87,5 90 0,5 **
Hoh 4517 AAAAaa Hoh 5099 AAaaaa 25,8 28 74,2 72 0,3 **
Chrudimer AAAaaa Dabrowicke Aaaaaa 1,8 2,5 98,2 97,5 0,58 **
Jojo AAAAaa Katinka AAaaaa 24,1 28 75,9 72 0,85 **
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5.3 Diskussion

5.3.1 Interspezifische Hybriden

Bisherige Untersuchungen zur Vererbung
der Hypersensibilitdatsresistenz beruhen auf
Versuchsergebnissen intraspezifischer Hybri-
den von P. domestica. Durch das hexaploide
Genoms von P. domestica und der geringen
Anzahl an Nachkommen sind Berechnungen
zur Anzahl an beteiligten Genen nicht moglich.
Mittels der Reduktion des Chromosomensat-
zes von P.domestica durch interspezifische
Kreuzungen wird eine Vereinfachung zur Aus-
sage der Anzahl an beteiligten Genen ermog-
licht. Die Einteilung der Genotypen bezlglich
Resistenz beschrankt sich bisher auf die pha-
notypische Erfassung der hypersensiblen
Reaktion, bei der die Genotypen in Klassen
mittels Hypersensibilitatsindices eingeteilt
werden (Neumdller & Hartmann, 2008). Durch
die Testung der Hypersensibilitatsresistenz
anhand der Doppelveredlung ist ein Screening
von Zuchtklonen in groBeren Stiickzahlen
moglich. Problematisch hierbei ist aber oft-
mals die Schwierigkeit der objektiven Bonitur
mit den von Neumdiller und Hartmann (2008)
beschriebenen Boniturstufen. Stark hypersen-
sible Reaktionen von Zuchtklonen, die Rin-
dennekrosen oder Triebspitzendiirre zeigen,
sind weniger fehleranfallig in der Bewertung
als Blattspreitennekrosen. 2009 und 2010
wurden in den Reisern der Zwischenveredlung
Infektionen mit Ringfleckenvirus (PNRSV) mit-
tels Multiplex-PCR detektiert. PNRSV kann
ahnliche Nekrosen an der Blattspreite hervor-
rufen wie sie bei schwach hypersensiblen
Zuchtklonen, die mit PPV infiziert sind, entste-
hen. Auf Grund der dhnlichen Symptome kann
es zu Verwechslungen kommen. Um diese
Verwechslungen auszuschlieRen, muss vor
allem in den drei Wiederholungen Kontinuitat

beziiglich eines bonitierten Merkmals vorlie-
gen.

Die Interspezifischen Hybriden zeigen in
den Vererbungsanalysen eine Aufspaltung der
Nachkommen in sowohl sensible als auch
stark hypersensible Zuchtklone im Verhiltnis
1:1. Diese Aufspaltung wurde bereits von Keg-
ler et al. (1998) bei intraspezifischen Hybridi-
sierungen postuliert. Bisher lassen sich jedoch
keine definitiven Aussagen zu einer monogen
bedingten Resistenz machen. Hierzu missen
vor allem Kreuzungen zur Reduktion des
Chromosomensatzes durchgefiihrt werden,
um eine Berechnung der moglichen Allelkom-
binationen zu erleichtern oder eine Aussage
Uber die Beteiligung weiterer Gene zu ermog-
lichen. Bei interspezifischen Kreuzungen von
P. domestica mit P. spinosa wurde die Sorte
‘Jojo’ als hypersensibler Kreuzungspartner in
87 % der Falle verwendet. Als Arbeitshypothe-
se zur Ermittlung der moglichen Anzahl an
dominanten und rezessiven Allelen wurde
postuliert, dass kein Unterschied zwischen den
bonitierten und den errechneten Werten be-
zlglich der Vererbung der Hypersensibilitats-
resistenz in den jeweiligen Allelkombinationen
besteht. Falls die Hypersensibilitatsresistenz
monogen bedingt ist, miissten wie in Kapitel
5.2.2.6 auf Seite 58 bewiesen, vier dominante
Allele im Genom von ‘Jojo’ vorliegen, die fir
eine Auslosung der Hypersensibilitatsresistenz
verantwortlich waren. Daher ist in der inter-
spezifischen Hybridisierung von Europdischer
Pflaume mit Schlehe nur eine Allelkombinati-
on moglich (AAAAaa x Aaaa), in der auch die
Nullhypothese nicht abgelehnt werden konn-
te.

Auf Grund der geringen Nachkommenzah-
len und des jungen Alters bei den interspezifi-
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schen Hybriden ist die Zahl der Riickkreuzun-
gen noch nicht groB genug. Flr eine Absiche-
rung der berechneten Allelkombination und
fir eine definitive Bestimmung des Ploidigra-
des missen des Weiteren die Chromosomen-
zahlen in Zellen von Wurzelspitzen gezahlt
werden (Hartmann & Neumdller, 2009). Die
Problematik in der Abweichung der errechne-
ten Chromosomensatze in Hybriden aus Kreu-
zungen zwischen P. cerasifera und
P. domestica zeigte bereits Oldén (1965). Re-
sultierend aus dieser Kreuzungskombination
wiesen die Hybriden nicht nur den errechne-
ten tetraploiden Chromosomensatz auf, son-
dern es traten auch Hybriden mit einem pen-
taploiden, hexaploiden und octoploiden
Chromosomensatz auf. In Weihenstephan
bereits durchgefiihrte Testzahlungen von
Chromosomensatzen zeigten zum Teil auch
eine Abweichung von der eigentlichen Anzahl
an Chromosomen. So sind aus Kreuzungen von
hypersensiblen Hybriden aus P. domestica x
P. cerasifera mit P. armeniaca diploide hyper-
sensible Hybriden hervorgegangen (Daten
nicht veroffentlicht). Diese Reduktion im
Chromosomensatz ist durchaus vorteilhaft, da
eine Hybridisierung zwischen Arten mit gleich
groBen Chromosomensdtzen normalerweise
erfolgsversprechend ist (Okie & Weinberger,
1996). Eine Ubertragung der Hypersensibili-
tatsresistenz der diploiden Hybriden mittels
Rickkreuzung in die Aprikose, aber auch mit-
tels Kreuzung in Pfirsich sollte dann mdglich
sein, vorausgesetzt, dass die hypersensiblen
Hybriden fertil sind. Die Rickkreuzungen von
Japanischer Pflaume mit den hypersensiblen
P. domestica x P. salicina-Hybriden sollte funk-
tionieren, da die Nachkommen rein rechne-
risch einen tetraploiden Chromosomensatz
aufweisen sollten. Fiir weitere Kreuzungen mit
den Nachkommen setzt dies auch wieder vor-
aus, dass die hypersensiblen Hybriden fertil
sind.

Die interspezifischen Hybridisierungen er-
lauben neben der Ubertragung der Hypersen-
sibilitatsresistenz von P. domestica in die ver-
wandten Arten und durch die Ermittlung der
beteiligten Gene durch Kreuzungsziichtung
auch die Ubertragung von erwiinschten Eigen-
schaften dieser Arten in P. domestica. So ist
zum Beispiel die sehr gute Transportfahigkeit,
die FruchtgrofRe und der Ertrag oder auch die
Fruchtfarbe bestimmter P. salicina-Sorten in
der Europadischen Pflaume durchaus er-
winscht (Ramming & Cociu, 1990).

5.3.2 Intraspezifische Hybriden

Zuchtklone aus intraspezifischen Kreu-
zungen wurden untersucht, ob sie gegeniber
dem Scharkavirus hypersensibel reagieren, um
sie entsprechenden Hypersensibilitdtsklassen
zuzuordnen und ihre Eignung als Kreuzungs-
partner ermitteln zu kénnen. Hierbei wurden
nicht nur F1-, sondern auch F2-Nachkommen
gepriift. Neben der Vererbung der Hypersen-
sibilitatsresistenz sollte auch der Einfluss
guantitativ resistenter Klone untersucht wer-
den. Anhand der Aufspaltung der Nachkom-
men bezlglich des Merkmals Hypersensibili-
tatsresistenz sollten dann entsprechende Al-
lelkombinationen, die sich an den Ergebnissen
der interspezifischen Hybriden orientierten
und fir eine Auslésung der HR verantwortlich
sind, berechnet werden.

5.3.2.1 Allgemeine Kombinationseignung

Die allgemeine Kombinationseignung er-
moglicht einen schnellen Uberblick (iber die
Eignung verschiedener Kreuzungskombinatio-
nen, wie stark das Merkmal Hypersensibili-
tatsresistenz an die Nachkommen vererbt
wird. Eine positive GCA beschreibt eine positi-
ve und eine negative GCA eine negative Eig-
nung von Kreuzungspartnern. Betrachtet man
den Zuchtklon ‘Hoh 4517’ kann als Ursache fiir
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eine niedrigere Vererbung der Hypersensibili-
tatsresistenz und somit weniger hypersensib-
ler Nachkommen mit anderen Kreuzungspart-
nern eventuell das Verwandtschaftsverhaltnis
verantwortlich  gemacht  werden. Bei
‘Hoh 4517’ handelt es sich um einen F2-
Nachkommen von ‘Ortenauer’, im Gegensatz
zu ‘Jojo’ und ‘Hoh512’, die beide F1-
Nachkommen von ‘Ortenauer’ sind, was sich
auch in der allgemeinen Kombinationseignung
widerspiegelt, in der ‘Hoh 4517’ eine niedrige-
re GCA besitzt als die beiden hypersensiblen
Zuchtklone ‘Jojo’ und ‘Hoh 512’. Ebenso l&dsst
sich ein Einfluss der Resistenzform in der all-
gemeinen Kombinationsfahigkeit feststellen.
Die Kombination zweier hypersensibler Zucht-
klone fiihrt zur hochsten GCA im Gegensatz
zur Kombination eines hypersensiblen Zucht-
klons mit einem Zuchtklon, der quantitativ
resistent ist oder quantitativ resistenten Urs-
prung besitzt.

In der Kombination von hypersensiblen
Klonen mit sensiblen Klonen findet sich ein
hoher Anteil an hypersensiblen Nachkommen
vor allem in Kreuzungskombinationen wieder,
in denen hypersensible Zuchtklone mit stark
sensiblen Zuchtklonen kombiniert wurden. So
ist in der Kreuzungskombination von ‘Jojo’ mit
‘Felsina’ oder ‘Fellenberg’ der Anteil mit insge-
samt 57 % beziehungsweise 48 % hypersensib-
ler Nachkommen hoher als in Kombinationen
bei denen ein PPV toleranter Kreuzungspart-
ner verwendet wird, wie beispielsweise in der
Kombination mit der Sorte ‘Cacaks Schone’.
Verwendet man in Kreuzungen die Sorte ‘Ha-
nita’, welche als fruchttolerant und blattsensi-
tiv eingestuft wird (Hartmann, 1999), so liegt
der Anteil an hypersensiblen Nachkommen
zwischen 55 und 65 %.

5.3.2.2 Vererbung der Hypersensibilitit

Aufgrund der langen Juvenilitdt von Sam-
lingen und der geringen Anzahl an Nachkom-

men einer Kreuzungskombination ist bei Pru-
nus domestica L. die Ziichtung besonders
langwierig und eine damit verbundene Aussa-
ge zur genetischen Determinierung der Hyper-
sensibilitatsresistenz  besonders schwierig.
Dies liegt insbesondere am hexaploiden Ge-
nom der Europdischen Pflaume, das eine hohe
Zahl an Nachkommenschaften bedingt, um
konkrete Aussagen beziglich der Vererbung
der Hypersensibilitatsresistenz und der Anzahl
an beteiligten Genen treffen zu kénnen.

Bei der Sorte ‘Ortenauer’ ldsst sich eine
sensible Reaktion dieses Zuchtklons bei einer
Infektion mit PPV feststellen (HK 0). Samlinge,
welche aus Selbstungen dieser Sorte entste-
hen, sind zum Teil hypersensibel und der Urs-
prung der Hypersensibilitdt liegt somit bei
‘Ortenauer’, was von Hartmann (1998 a) durch
eine Akkumulation von Genen erklart wird.
Die genetische Information beziglich der hy-
persensiblen Reaktion muss somit in ‘Orte-
nauer’ bereits vorhanden sein. Die erzielten
Ergebnisse bestatigen die Aussagen von Neu-
miller et al. (2007), dass der Ursprung der
Hypersensibilitat bei der Sorte ‘Ortenauer’
liegt, die mittels reziproker Kreuzungen eine
fast gleiche Verteilung der Nachkommen lber
die einzelnen Hypersensibilitdtsklassen er-
reichte.

Kombiniert man hypersensible Nach-
kommen des hypersensiblen Zuchtklons ‘K4-
Hybride” aus Aschersleben mit wiederum stark
hypersensiblen Zuchtklonen, so ist der Anteil
an hypersensiblen Nachkommen signifikant
niedriger (P <0,001), im Gegensatz zu Kreu-
zungskombinationen, bei denen die beiden
stark hypersensiblen Elter von der Sorte ‘Or-
tenauer’ abstammen. Hartmann (1998 a) be-
schreibt die hypersensible Reaktion, welche
von der ‘K4-Hybride’ stammt als eine qualita-
tive Resistenz und die Resistenz, die von ‘Or-
tenauer’ stammt wird von Neumdller und
Hartmann (2008) als eine quantitative Resis-
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tenz bezeichnet. Dies wird auch durch die
Tatsache bestatigt, dass die Nachkommen der
‘K4-Hybride’ im Vergleich mit Nachkommen,
welche von ‘Ortenauer’ stammen, nicht gegen
alle Isolate des Scharkavirus resistent sind
(Kegler et al., 1991). Verschiedene Mechanis-
men, welche durch unterschiedliche Elicitoren
ausgelost werden kénnen hier eine Rolle spie-
len. Diese kénnen zum einem spezifisch wir-
ken (‘K4-Hybride’) und zum anderen unspezi-
fisch gegenliber PPV Isolaten (‘Ortenauer’).
Spater wurde die Aussage bezlglich der mo-
nogenen Vererbung der Hypersensibilitatsre-
sistenz von Hartmann (2001) widerrufen und
eine Beteiligung mehrere Gene angenommen.
Die Revidierung seiner Aussage bezieht sich
auf Versuchsergebnisse, in denen abhingig
von der Infektionsart und der -dosis differen-
zierte und stufenweise Abwehrreaktionen
erfolgten. So zeigten beispielsweise Pflanzen
mit einem schwachen Abwehrsystem bei einer
hohen Infektionsdosis ein niedrigeres Resis-
tenzniveau. Nichts desto trotz ist die hyper-
sensible Resistenz, welche von der ‘Ortenauer’
stammt im Gegensatz zur Hypersensibilitats-
resistenz, die von der ‘K4-Hybride’ stammt,
eine Resistenz, die gegen alle PPV Isolate wirk-
sam ist (Neumdtiller, 2005).

Betrachtet man die Verteilung der hyper-
sensiblen Nachkommen einer Kreuzungskom-
bination, so gibt es eine Abstufung in der pha-
notypischen Ausprdagungsform der Hypersen-
sibilitatsresistenz. Der hochste Anteil der
Nachkommen verteilt sich auf die Hypersensi-
bilitdtsklassen 0 und 3 und der kleinere Anteil
auf die Klassen 1 und 2. Auf Grund dieser un-
gleichen Verteilung kdnnte eine Beteiligung
weniger Gene die Ursache sein. Vanderplank
(1984) zeigte, dass das Vorkommen polygener
Resistenzen in Kulturpflanzen selten ist.
Krankheitsresistenzen, die sich speziell an der
»gene-for-gene-theory” (Flor, 1956) orientie-
ren sind meistens mono- oder oligogen co-
diert. Liegt bei der Hypersensibilitdtsresistenz

der Europdischen Pflaume eine monogene
Determinierung vor, dann handelt es sich um
eine ,Ja-Nein-Reaktion”, die sich darin duBert,
dass Zuchtklone entweder sensibel oder hy-
persensibel ohne jegliche Abstufungen reagie-
ren. Diese Auspragungsform und genetische
Determinierung wurde von Kegler und Griint-
zig (1992) fir die ‘K4-Hybride’ und einige ihrer
Nachkommen vermutet. Spaltet man aber
P. domestica auf Grund der Ergebnisse der
interspezifischen Hybriden in eine sensible
und eine hypersensible Gruppe ohne jegliche
Abstufungen bei der phanotypischen Auspra-
gung der Hypersensibilitat auf, so lasst sich
eine monogene Determinierung der Hyper-
sensibilitatsresistenz nur zum Teil erkennen.
Rechnerische Ansatze zeigen, dass eine mo-
nogene Determinierung moglich ist, diese
aber abhangig von der Einordnung des Kreu-
zungspartners beziglich der Sensibilitdt gege-
niber PPV ist. Die fiir die Berechnung zu
Grunde liegende Einordnung der verwendeten
Sorten bezlglich ihrer Sensibilitdt gegeniber
PPV ist aber schwierig, da sie von verschiede-
nen Autoren oft sehr unterschiedlich bewertet
werden (Neumdller, 2005). Untersuchungen
zum Virustiter um diese Sorten und Klone
beziiglich ihrer Sensibilitdit gegeniber PPV
einzuordnen wurden im Zuge dieser Arbeit
nicht durchgefiihrt. Nicht geklart sind die Ab-
stufungen in der hypersensiblen Reaktion, die
sich nach der Berechnung des HK in den mit-
telstark hypersensiblen Zuchtklonen &uRert.
Auf Grund des Auftretens der schwach hyper-
sensiblen Zuchtklone in den Nachkommen-
schaften ldsst sich eine Beteiligung mehrerer
Gene annehmen, die fur die phanotypische
guantitative Auspragungsform der Hypersen-
sibilitatsresistenz verantwortlich sind
(Hartmann, 2001; Neumdiller & Hartmann,
2008; Neumdiller, 2005). Betrachtet man bei-
spielsweise die Stamme von Vigna sinensis,
bei der man eine hypersensible Resistenz be-
obachten kann, kommt es hier zu einen flie-
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RBenden Ubergang zwischen nekrotischer
Reaktion und systemischer Infektion (Elstner
et al., 1996) und somit zu keiner klaren ,Ja-
Nein-Reaktion”. Bei der Hypersensibilitatsre-
sistenz der Europdischen Pflaume koénnte auch
eine oligogene Determinierung sehr wahr-
scheinlich sein, da sonst die groRen Unter-
schiede in der Kombinationsmoglichkeit der
verschiedenen Zuchtklone nicht erklarbar
waren. Ebenso denkbar ist eine additive Resis-
tenz. Da Prunus domestica ein hexaploides
Genom besitzt ist eine Akkumulation von Ge-
nen mit einer gleichzeitigen Zunahme des
Resistenzniveaus moglich (Hartmann, 1998 a).

Kombinationseigung von Eltern

Eine Vererbung der Hypersensibilitatsre-
sistenz ist bedingt durch den Resistenzgrad
der Eltern. Je hoher der Grad der Hypersensi-
bilitatsindices der beiden Elternsorten ist,
desto mehr Nachkommen aus Kreuzungskom-
binationen sind hypersensibel. Bivol et al.
(1988) beschreibt dagegen eine Abnahme im
Resistenzniveau der Nachkommen, wenn man
zwei resistente Elter miteinander kreuzt.

Zum Erhalt einer hohen Anzahl an hyper-
sensiblen F1-Nachkommen aus Kreuzungen ist
zum einem die Resistenzform und damit ver-
bunden eine positive Kombinationseignung
wichtig, sowie das Verwandtschaftsverhaltnis
zur Sorte ‘Ortenauer’ der verwendeten Zucht-
klone. Die Samlinge der Kreuzungskombinati-
on ‘Hoh 4517’ (stark hypersensibel) mit ‘Bell-
amira’ (quantitativ resistent) sind alle sensibel,
wohingegen 36 % der Samlinge der Kreu-
zungskombination ‘Hoh 4517’ mit ‘Hoh 5099’
(sensibel) hypersensibel sind. Der Anteil hy-
persensibler Nachkommen ist signifikant nied-
riger, wenn man anstelle eines hypersensiblen
oder stark sensiblen Kreuzungspartners einen
quantitativ resistenten Kreuzungspartner ver-
wendet. Vor allem die Sorte ‘Cacaks Beste’
zeigt eine schlechtere GCA in Kombination mit

hypersensiblen Sorten. Dieser Einfluss auf die
schlechtere Vererbung der Hypersensibilitats-
resistenz lasst sich auch noch in den F3-
Nachkommen feststellen. Einen besonders
negativen Einfluss auf die Vererbung der Hy-
persensibilitdtsresistenz zeigt auch die quanti-
tativ resistente Sorte ‘Bellamira’ in Kombinati-
on mit dem stark hypersensiblen Zuchtklon
‘Hoh 4517’. ‘Bellamira’ ist ein Samling der zwei
guantitativ resistenten Eltern ‘Cacaks Beste’
und ‘Mirabelle aus Nancy’. Keiner der geteste-
ten Nachkommen von ‘Bellamira’ x ‘Hoh 4517’
ist hypersensibel und die Kombinationseig-
nung mit dem hypersensiblen Zuchtklon ‘Hoh
4517’ liegt bei -23,3.

Bei einer Inokulation mit Virus weisen
guantitativ resistente Zuchtklone einen nied-
rigen Titer und eine ungleiche Verteilung der
Virose auf (Neumdiller et al., 2010). Zur Siche-
rung der Stabilitat der Hypersensibilitatsresis-
tenz kann mittels einer Kombination von
guantitativ resistenten Zuchtklonen mit hy-
persensiblen Zuchtklonen eine Pyramidisie-
rung von Resistenzquellen gegeniber dem
Scharkavirus erlangt werden (Hartmann &
Neumdiller, 2010; Hartmann, 1998 a). Kombi-
niert man quantitativ resistente Zuchtklone
mit hypersensiblen Zuchtklonen, so liegt der
Anteil an hypersensiblen Nachkommen zwi-
schen 38 und 0 %.

Die Selbstung des sensiblen Zuchtklons
‘Hoh 5960’ (‘Hanita’ x ‘Jojo’) resultiert in 30 %
schwach hypersensible und in 70 % sensible
Nachkommen. Aus der Kreuzungskombination
von ‘Opal’ (quantitativ resistent) mit
‘Hoh 4922’ (sensibel) gehen ein stark hyper-
sensibler Zuchtklon ‘Wei4544’, 2 schwach
hypersensible und 114 sensible Zuchtklone
hervor. Auf Grund der geringen Anzahl an
getesteten Nachkommen der Selbstung von
‘Hoh 5960’ lassen sich nur Tendenzen erken-
nen. Die Merkmalsauspragung Hypersensibili-
tatsresistenz liegt bei ‘Hoh 5960’ rezessiv vor
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und wird bei 30 % der Nachkommen nur wie-
der schwach ausgepragt. Bei der Kreuzung von
‘Hoh 4922’ mit einem quantitativ resistenten
Zuchtklon ist die Merkmalsauspragung Hyper-
sensibilitatsresistenz bei den F1-Nachkommen
noch weniger ausgepragt und liegt bei 2,6 %
hypersensibler Nachkommen, was daraus
schlieRen lasst, dass nicht nur die Rezessivitat,
sondern auch die Resistenzform des Kreu-
zungspartners eine Rolle zu spielen scheint.

Genetische Determinierung der Hypersen-
sibliltétsresistenz

Das Wissen inwieweit Zuchtklone als Mut-
ter oder als Vater in Frage kommen ist von
besonderer Bedeutung. So kann die Hypersen-
sibilitatsresistenz im Plasmon oder im Kernge-
nom kodiert sein. Falls eine Kodierung im
Plasmon vorliegt kann die Hypersensibilitats-
resistenz nur von der Mutter vererbt werden
im Gegensatz zur Kodierung im Kerngenom,
bei der die Resistenz von beiden Partnern
vererbt werden kann. Zu diesem Zweck wer-
den reziproke Kreuzungen durchgefiihrt, so
dass man am Anteil hypersensibler Nach-
kommen die genetische Fixierung der Resis-
tenz lokalisieren kann.

Untersuchungen zur Vererbung der Hy-
persensibilitatsresistenz  zeigten, dass die
Kreuzungskombinationen ‘Jojo’ x‘Fellenberg’
und ‘Jojo’ x‘Hanita’ mit deren reziproken
Kreuzungen in gleich hohe Anteile an hyper-
sensiblen Nachkommen resultieren, die sich
statistisch nicht voneinander unterscheiden
lassen. Auf Grund der fehlenden Unterschiede
zwischen den reziproken Kreuzungen liegt
eine Kodierung der Hypersensibilitatsresistenz
im Kerngenom vor. Im Gegensatz hierzu fan-
den Lahmatova et al. (1998) einen positiven

Effekt mutterlicherseits in der Vererbung von
guantitativer Resistenz in der Europaischen
Pflaume. Die Ergebnisse von Lahmatova et al.
(1998) beziehen sich hierbei aber auf Tester-
gebnisse aus Feldversuchen mittels natirlicher
PPV-Infektion und hinsichtlich der Vererbung
der quantitativen Resistenz. Neumdiller et al.
(2007) hingegen bestatigen eine genetische
Determinierung der Hypersensibilitatsresis-
tenz im Kerngenom.

5.3.2.3 Ausblick auf weiterfithrende Ex-
perimente

Fir genauere rechnerische Ermittlungen
der Anzahl an beteiligten Genen und damit
verbunden der Anzahl an dominanten und
rezessiven Allelen ist eine Einordnung der
verwendeten Zuchtklone beziiglich Sensibilitat
mittels quantitativen ELISA wichtig, da von
verschiedenen Autoren Sorten sehr unter-
schiedlich bewertet werden (Neumdiller,
2005). Des Weiteren sollten Selbstungen von
stark sensiblen Zuchtklonen wie ‘Fellenberg’
oder ‘Felsina’ oder auch Kreuzungen zwischen
stark sensiblen Zuchtklonen durchgefiihrt
werden, um die Nachkommenschaften auf
Hypersensibilitatsresistenz zu tberprifen und
damit die in dieser Arbeit postulierten Anzahl
dominanter Allele Uberprifen zu konnen.
Denkbar zur Uberpriifung der Theorie zur mo-
nogenen Vererbung ist auch eine Rickkreu-
zung eines hypersensiblen Nachkommens von
‘Ortenauer-Selbstungen’ mit der Sorte ‘Orte-
nauer’, weil dann eine Aufspaltung von 1:1
stattfinden muss.
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6 Stabilitit der Hypersensibilititsresistenz

Die Dauer der Resistenz von Pflanzen ge-
genitber Schadorganismen ist abhangig vom
Mechanismus der Resistenz und der Fahigkeit
des Schadorganismus, diesen zu lberwinden.
Die Wirksamkeit der Resistenz kann von Um-
weltfaktoren beeinflusst sein, die auf die
Pflanzen einwirken. Mit folgender Versuchs-
frage soll In Versuchen die Stabilitat der Hy-
persensibilitatsresistenz geprift werden. Hat

das Einwirken von abiotischen (Trocken-, Hit-
ze- und Lichtstress) und biotischen Umwelt-
bedingungen (Stress durch Mischinfektionen)
einen Einfluss in der Geschwindigkeit des Ab-
laufs der hypersensiblen Reaktion und in der
Auspragungsform des Merkmals Hypersensibi-
litatsresistenz?

6.1 Abiotische Stressfaktoren

2008 und 2009 wurden zwei Versuche zur
Priifung der Stabilitat der Hypersensibilitatsre-
sistenz durchgefiihrt. In den Versuchen wur-
den P. domestica-Zuchtklone unterschiedli-
cher Hypersensibilitatsklassen mit PPV infi-
ziert. Es wurde gepriift, ob es Unterschiede in

6.1.1 Ermittlung der optimalen Klima-
bedingungen zur Durchfiihrung
nachfolgender Versuche

Ziel: Um auf der einen Seite bestmogliche
Wachstumsbedingungen von Prunus-Arten im
Substrat zu erreichen und auf der anderen
Seite die Bedingungen einer Stresssituation
simulieren zu kdnnen, wurde ein Vorversuch
zur Ermittlung der Stressfaktoren durchge-
flhrt.

Material und Methoden: In einer Glasku-
vette wurde eine aus der in vitro Vermehrung
stammende Pflanze des Zuchtklons ‘Docera 5’
luftdicht in eine Laborgaswechselmessanlage
(Firma Walz, Effeltrich) eingespannt (Abb.
6.1-2). Gemessen wurden die CO,-
Austauschrate und die Transpiration. Die

der Starke, der Geschwindigkeit und der Aus-
pragungsform der hypersensiblen Reaktion
gibt, wenn abiotische Stressfaktoren auf die
Pflanzen einwirken. Die Versuchspflanzen
wurden Trocken-, Licht- und Temperaturstress
gleichzeitig ausgesetzt.

Saugspannung wurde durch ein Analogten-
siometer (Tensiotechnik, Geisenheim) ermit-
telt. Durch die planmaRig fehlende Bewasse-
rung und der damit verbundenen Austrock-
nung des Substrats wurde schlieflich der Ten-
siometerwert bestimmt, bei dem die Pflanze
eine maximale CO,-Austauschrate und Trans-
piration zeigte.

Ergebnisse: Mit einer kontinuierlichen
Abnahme der Saugspannung (gemessen in
hPa) kam es zu einer stetigen Zunahme der
CO,-Austauschrate und der Transpiration bis
zu einem Maximum. AnschlieRend folgte eine
Abnahme der CO,-Austauschrate und der
Transpiration (Abb. 6.1-1). Die hochste CO,-
Austauschrate wurde bei 320 bis 400 hPa er-
reicht und die hoéchste Transpiration zwischen
320 und 350 hPa.
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Abb. 6.1-1: Verlauf der Saugspannung, der Transpiration und der CO,-Austauschrate mit zunehmender Aus-

trocknung des Substrats.

Abb. 6.1-2: ‘Docera 5’ in einer Glaskiivette

In den folgenden Versuchen wurde fir die
optimale Wasserversorgung von Pflanzen eine
Saugspannung zwischen 250 und 400 hPa
gewadhlt und zur Erzeugung von Stressbedin-
gungen eine Saugspannung grofler als
400 hPa.

6.1.2 Histologische Untersuchungen

Ziel: Durch histologische Untersuchungen
sollten Unterschiede bezliglich der Blattmor-
phologie von Pflanzen unter Stress und unter
optimalen Bedingungen untersucht werden.

Material und Methoden: Im Versuchsjahr
2009 wurden Proben von voll entwickelten
Blattern aus dem oberen Pflanzendrittel ent-
nommen. Hierbei handelte es sich um infizier-
te Pflanzen der sensiblen Sorte ‘Hauszwet-
sche, Schiifer’.
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Die Proben wurden anschlieBend in einer
Formaldehyd- und Glutaraldehydhaltigen Lo6-
sung mit einem pH-Wert von 7,2-7,4 fixiert
(Karnovsky, 1965). Im Exsikkator wurden Luft-
einschlisse durch Unterdruck entfernt, bis
keine Luftblasen mehr aufstiegen und das
Probenmaterial auf den Boden der Gefdlle
sank. Dieser Vorgang dauerte zwischen zwei
und vier Stunden. Nach dem Fixieren wurden
die Proben im Kihlschrank bei 4 °C gelagert.
Das Einbetten erfolgte nach vorhergegangener
Entwasserung in aufsteigender Ethanolreihe
(30, 50, 70, 85 und 99 Vol. % EtOH) jeweils 3
Stunden. Bei der 50 % Stufe wurden die Pro-
ben fir eine halbe Stunde exsikkiert. Nach der
99 % Stufe wurde eine 1:1-Mischung aus akti-
viertem Historesin und 99 % EtOH hergestellt,
in welcher das Pflanzenmaterial fir sechs
Stunden eingelegt wurde. Nach dieser Be-
handlung wurden die Proben in aktiviertem
Historesin fur zwolf Stunden geschittelt. Das
Einbetten in Kunststoffmulden erfolgte an-
schlielend mit aktiviertem Historesin, zu dem
ein Hardener (ein Derivat von N,N'-
Malonylharnstoff, 4-Hydroxyuracil) (nach Vor-
schrift Fa.) gegeben wurde. Nach zwolf Stun-
den wurden die Prdparate ausgeblockt und
auf Holzklotzchen aufgeklebt.

Die Explantate wurden mit einem Micro-
tom mit Schnittdicken von 8 um geschnitten.
Diese blieben fiir zwolf Stunden in einem Tro-
ckenschrank bei 40 °C und wurden anschlie-
Rend angefarbt.

Die Dunnschnitte wurden mit Toluidinb-
lau (0,05 %) fur 10 Minuten angefarbt. Nach
dem Anfarben wurde das Farbereagens unter
Leitungswasser abgewaschen. Toluidinblau
farbt Phenolvakuolen und lignifizierte Zell-
wande blassgriin und Zellulosewande, Zellker-
ne und Cytoplasma blau bis violett.

Nach dem Anfarben kamen die Explantate
fur 3 Stunden in den Trockenschrank, bevor
sie mit Xylol gereinigt und mit Eukitt eingede-
ckelt wurden. Die Praparate wurden dann fir
weitere zwolf Stunden im Trockenschrank
aufbewahrt.

Mikroskopiert wurde mit dem Modell
Axioskop der Firma Zeiss.

LB DiEs IRER, ., ENNIRE G RN
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Abb. 6.1-3: Mit Toluidinblau gefarbte histologische
Schnitte durch Blatter eines PPV-infizierten
Baumes der Sorte ‘Hauszwetsche, Schifer’. A
Schnitt durch ein Blatt von einer unter optimalen
Wachstumsbedingungen kultivierten Pflanze B
Schnitt durch ein Blatt von einer unter
Stressbedingungen kultivierten Pflanze.

Ergebnisse: Schnitte von mit Scharkavirus
infizierten Pflanzen zeigten anatomische Un-
terschiede in der Blattmorphologie, wenn sie
Stress ausgesetzt waren. Die Blatter der ge-
stressten Pflanzen wurden in der Bonitur als
kleiner und dicker bonitiert als von Pflanzen
unter optimalen Bedingungen. Betrachtet man
die histologischen Schnitte, so konnte man
eine dickere Kutikula bei gestressten Pflanzen
der Sorte ‘Hauszwetsche, Schifer’ erkennen.
Des Weiteren waren die Zellen der oberen
Epidermis gleichformiger und untereinander
in der GroRe nicht so stark verschieden. Das
Palisadenparenchym war in zwei fast durch-
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gehenden Zellreihen sehr dicht und gleichma-
RBig geordnet und das Schwammparenchym
bei gestressten Pflanzen enthielt kleinere
Interzellularen. Die unteren Epidermiszellen
der gestressten Pflanzen waren auf einer fast
horizontalen Linie geordnet.

6.1.3 Etablierung und Optimierung ei-
nes quantitativen ELISA

Ziel: Mittels quantitativem ELISA sollte
der Virustiter einer Probe relativ zu einer ver-
wendeten Positivkontrolle bestimmt werden,
um Aussagen beziglich der Viruskonzentrati-
on in Pflanzen, die Stress ausgesetzt waren,
mit dem von Pflanzen, die optimalen Wach-
stumsbedingungen ausgesetzt waren, zu ver-
gleichen.

Material und Methoden: Die verwende-
ten Puffer und Arbeitsschritte entsprechen
den in Kapitel 5.1.4.1.1 auf Seite 31 beschrie-
benen Zusammensetzungen und Ablaufen.

Die Durchfuhrung der einzelnen Arbeits-
schritte, sowie die Vorgehensweise bei der
Etablierung des quantitativen ELISA wurde in
Absprache mit PD Dr. Karl Kramer vom Lehr-
stuhls flr Bioanalytik an der TUM etabliert.

Die Kalibrationskurve wurde mit einer
Probe erstellt, welche bereits positiv getestet
wurde und einen hohen Virustiter aufwies.
Der Pflanzenextrakt dieser Probe wurde in
mehreren Verdinnungsschritten mit jeweils 4
Wiederholungen auf eine ‘Nunc MicroWell

Platte (MaxiSorp) aufgetragen (Roggero &
Pennazio, 1984).

Die Extinktion der Positivkontrolle wurde
anfanglich in 17 Verdiinnungsstufen gemessen
(Tab. 6.1-1). AnschlieRend wurde die Zahl der
Verdlinnungen zur Erzeugung einer Kalibra-
tionskurve reduziert, um mit moglichst weni-
gen Verdinnungen einen gleichen Kurvenver-
lauf zu erzielen (Abb. 6.1-4). Die Probenzahl
konnte somit auf einer Microtiterplatte erhoht
werden. Durch eine anschliefende Logarith-
misierung der Verdiinnungen konnte mit Hilfe
der Extinktionswerte eine sigmoide Kurve
erstellt werden. Die x-Achse der sigmoiden
Kurve basierte auf dem natirlichen Logarith-
mus der Werte der verschiedenen Konzentra-
tionen und die y-Achse den gemittelten Ex-
tinktionswerten. Aus der sigmoiden Kurve
resultierten eine untere und obere Asympto-
te, welche die Kurve nach unten und nach
oben hin einschrankte.

Zur Erzeugung einer 1:10 Verdiinnung
wurde 0,2 g Probenmaterial (TS) mit 9 ml Ex-
traktionspuffer gemorsert. 0,2 g Trockensubs-
tanz (TS) der gefriergetrockneten Probe ent-
sprachen 1g einer Probe in Frischsubstanz
(FS).

Ein Abzug der gemessenen Extinktion des
Puffers ist moglich, aber auf Grund der
gleichmaRigen Verschiebung der Extinktions-
werte nicht erforderlich.
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Tab. 6.1-1: Verdiinnungsreihe mit den jeweilig gemittelten Extinktionswerten ohne und mit Abzug der Puffe-
rextinktion und deren jeweilige Standardabweichungen (Tecan Sunrise). AnschlieRende Logarithmisierung der
Verdiinnungsstufen und Normalisierung der Extinktionswerte mit der zugehorigen normalisierten Standardab-
weichung. Rot hinterlegt sind die Verdiinnungsstufen, die fir die Bildung einer Kalibrationskurve verwendet
wurden.

Mittelwerte Ex-

. L normalisierte
. Mittelwerte  Standard- tinktionen nach L Standard-
Verdiinnung In (Konz.) Extinktions-

Extinktionen abweichung Abzug der Puffe- abweichung
rextinktion werte
3,56 0,02 3,51 0,93 0,02
1:2 3,59 0,03 3,54 -0,69 0,94 0,03

0,75

2,38 0,01 2,33 -3,00 0,62 0,01
2,01 0,01 1,96 -3,91 0,52 0,01
1,37 0,01 1,32 -4,61 0,35 0,01
0,94 0,00 0,89 -5,30 0,24 0,00

0,19

1:2000 -7,60 0,06 0,01
1:5000 -8,52 0,03 0,01
........................... 110000W0,00
1:20000 -9,90 0,01 0,00
1:50000 -10,82 0,00 0,00

1:100000

Um die Extinktionswerte (w) in einem Be-

reich von 0 bis 100 % einzuordnen, wurden sie
mit nachfolgender Gleichung normalisiert
(Normalisierung=n):

o = Extinktionswerte der oberen Asymptote
u = Extinktionswerte der unteren Asymptote
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Abb. 6.1-4: Sigmoider Kurvenverlauf der Positivkontrolle mit allen Verdiinnungsstufen (rot) und Kurvenverlauf

mit optimierter Reduktion der Verdiinnungen (griin).

Als untere Grenze der Verdinnungen
wurde die Negativkontrolle verwendet, deren
normalisierte Extinktion einen Wert von 0
lieferte.

Bei der Reduktion der Verdiinnungsstufen
gab es im Bereich der geringeren Verdinnung
Unterschiede, die aber keinen relevanten Ein-
fluss auf den Messbereich besallen. Der
Messbereich der Kalibrationskurve lag zwi-
schen 20 und 80 %. Extinktionswerte, die un-
terhalb und oberhalb dieses Bereichs liegen,
kénnen mit der Positivkontrolle nicht vergli-
chen werden. Den besten Messwert der Kurve
liefert der Wendepunkt, da in diesem die Stei-
gung am grofliten ist. Die geringste Genauig-
keit wird in der Nahe der Asymptoten erzielt.

Die Proben wurden ebenso wie die Ver-
diinnungen der Kalibrationskurve in 4 Wie-
derholungen je Verdiinnungsstufe gemessen.
Eine Messung der Proben in 4 Wiederholun-
gen ist noétig, um die Standardabweichung

berechnen zu koénnen. Die Standardabwei-
chung soll hierbei moglichst klein sein, um
eine geringe Varianz in der moglichen Virus-
konzentration zu haben (Roggero & Pennazio,
1984). Des Weiteren wurden die Extinktions-
werte von jeder Probe in 2 unterschiedlichen
Verdiinnungen ermittelt, um einen Wert zu
erhalten, der in den 20 bis 80 % Messbereich
der Positivkontrolle fillt (Abb. 6.1-5). Die Be-
legung der Microtiterplatten mit Proben er-
folgte nur in den inneren Spalten. Die erste
und letzte Spalte wurden auf Grund von ab-
weichenden Extinktionswerten mit Puffer
befillt. Roggero und Pennazio (1984) berich-
ten bei einer kompletten Belegung einer Mic-
rotiterplatte von abweichenden Messergeb-
nissen in den dulleren Kavitaten. Zur Vermei-
dung dieser Messfehler wurden die duferen
Kavitdaten nicht mit Proben belegt, sondern
mit destilliertem Wasser.

Die Auswertung der Daten erfolgte mit
dem Statistikprogramm Microcal Origin 7.5 Pro.

74



Stabilitdt der Hypersensibilitatsresistenz

Im Programm gewahlte Paramter von Dose-
Response Kurven und die Auswahl der Pro-
benverdiinnung folgten den von Dudley et al.
(1985) gemachten Angaben. Microcal Origin

A=Ay

Yy =A1+ ites oo

(v — Ay) x (1 + 10009 x0=0xp) = 4, — 4,

1 + 10U0g xo—x)+p = 42741
y—41
10Uog xo=x)*p — A2=41 _
y—4A1

Ay — Ay

In 10109 ¥o=X)*P = In( —
y—4

D
Ay—Aq

[(log xg — x) *p] *In10 = ln(y—A -1
—4a1

1 Ay—4Ay
logxy — x = —x —* In(>—= —
g *o p In10 (y—A1 )

1
*

x = logxg —
9%o p*n10

I 1
n/Ci—A1 )

Al = untere Asymptote
A2 = obere Asymptotex
Xo = Wendepunkt

p = Steigung

Die daraus resultierenden x-Werte liefern
den natirlichen Logarithmus der Verdiinnung
der Positivkontrolle. Y-Werte (Extinktionswer-
te) von verdinnten Proben, welche in der
Ndhe des Wendepunkts liegen, werden in die
Gleichung eingesetzt und deren entsprechen-
der x-Wert berechnet. Mittels der e-Funktion

liefert in der Auswertung der Kalibrationskur-
ve einen y-Wert mit einem dazu gehorigem
Algorithmus aus dem sich der bendétigte x-
Wert ableiten lasst:

I—A;  1X (1 4 10009 Xo=x)*p)

I+ (y — A1)

-1

[XIn

[+ Inl0 I+ p
I—log x IX (-1)

kann der Logarithmus und anschlielend die
Probenverdiinnung errechnet werden. Die
Konzentration der Positivkontrolle wurde in
den Versuchen mit 100 % angenommen und
die Mittelwerte der Probenkonzentrationen
mit deren Standardabweichungen wurden
relativ zueinander in Bezug gesetzt.
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Abb. 6.1-5: Sigmoider Kurvenverlauf der Kalibrationskurve mit der reduzierten Anzahl an Verdiinnungen und

dem definierten Messbereich von 20 bis 80 %.

Ergebnisse und Diskussion: Von Polak et
al. (2003), sowie Svoboda und Polak (2010)
wurden ebenfalls Virustiterbestimmungen
mittels quantitativem ELISA durchgefiihrt. Sie
beschreiben eine Messung der Viruskonzent-
ration bei PPV und bei Apple mosaic virus
(ApMV) liber eine inverse Beziehung zwischen
Virustiter und detektierten Hillprotein. Die
gemessenen Extinktionen wurden ins Verhalt-
nis zur Positivkontrolle gesetzt. Als Extink-
tionswert der Proben wurde der Wert der
Verdiinnungsstufe verwendet, der in der nied-
rigsten Verdiinnung noch als positiv detektiert
wird (4 fache beziehungsweise 5 fache Extink-
tion der Negativkontrolle). Bei dieser Methode
ist aber der Vergleich von Proben zwischen
verschiedenen Platten nicht mdglich. Bei ei-
nem Vergleich zwischen einzelnen Platten
muss die Steigung der Geraden in der Kalibra-
tionskurve mitbericksichtigt werden, um die
Positivkontrolle zu kalibrieren. Des Weiteren-
beschreiben Roggero und Pennazio (1984)
eine Schwankung der Extinktion von Proben
mit definierter Viruskonzentation zwischen

einzelnen Platten, so dass ein Vergleich zwi-

schen den Proben einzelner Platten mit Hilfe
der berechneten Verdiinnung nicht moglich
ist.

Kegler et al. (1989) vergleicht durch UV-
VIS-Spektralphotometer und ELISA bonitierte
Symptome an Blattern. Hierbei findet er sta-
tistisch signifikante Gemeinsamkeiten dieser
beiden Methoden. Genauere Angaben zur
Berechnung des relativen Virustiters wurden
jedoch nicht benannt.

6.1.4 Abiotische Stressfaktoren 2008

Material und Methoden: Mittels Som-
merveredlung auf das schlafende Auge wur-
den im August 2007 funf Zuchtklone (Tab.
6.1-2) mit unterschiedlicher Anfilligkeit gege-
niber PPV auf Prunus tomentosa Unterlagen
veredelt. Hierbei wurden fiir den Versuch
neben dem schwach hypersensiblen Zuchtklon
‘Wei499° und dem stark hypersensiblen
Zuchtklon ‘Hoh 4517’ auch der quantitativ

resistente Zuchtklon ‘Hoh 2043’, sowie die
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zwei sensiblen Sorten ‘Katinka’ und ‘Haus-
zwetsche, Schifer’ verwendet. Die veredelten
Pflanzen wurden Mitte Januar 2008 zuriickge-

schnitten und im Gewachshaus angetrieben.
Ende Februar wurde die Unterlage mit PPV
inokuliert.

Tab. 6.1-2: Anzahl virusfreier und virusinfizierter Zuchtklone in der jeweiligen Versuchsvariante.

2008
Optimalbedingungen] Stressbedingungen
. + 6 2
Katinka S
- 8 3
Hauszwetsche, s + 6 6
Typ Schifer - 7 8
+ 6 6
Hoh 2043 Q : 7 5
. + 6 3
Wei 499 HR : > 5
+ 5 4
Hoh 4517 HR
- 8 8

S sensitiver Zuchtklon

Q quantitativ resistenter Zuchtklon

HRhypersensibler Zuchtklon

+ Zuchtklon mit PPV-D infiziert

- PPV-freier Zuchtklon

Bei der Inokulation der Unterlage mit
PPV-D durch Rindenspanveredlung wurden
jeweils drei Rindenspane von verschiedenen
infizierten Edelreisern entnommen. Ein be-
sonderes Augenmerk wurde auf die Lage der
jeweiligen Veredlungsstellen gelegt. Ergebnis-
se aus bisher durchgefiihrten Versuchen zei-
gen (miindliche Information Dr. Michael Neu-
mdller), dass Pflanzen des gleichen Zuchtklons
bei einer Inokulation an unterschiedlichen
Stellen mittels Rindenspanveredlung verschie-
den auf das Virus reagieren. So ist bei einer
Inokulation einer Pflanze mit PPV fir die Ge-
schwindigkeit des Ablaufs der hypersensiblen
Reaktion entscheidend, wo der infizierte Chip
an der Unterlage veredelt wird. Im Experiment
wurde deshalb darauf geachtet, dass die infi-
zierten Chips jeweils an der gleichen Stelle in
der Unterlage veredelt wurden.

Versuchsbeginn war am 04.03.2008 in

den Klimakabinen des Gewachshaus-

Laborzentrums | in Dirnast. 3 Wochen nach

Versuchsbeginn wurden die Pflanzen in einen
51 Container in Substrat (Floragard) umge-
topft, um eine bessere Wasserfiihrung auf
Grund des groReren Topfvolumens zu ermog-
lichen.

Zur Messung von Trockenstress wurden
einzelne Pflanzen zufallig ausgewahlt und mit
einem Tensiometer ausgestattet. Die Daten
der Saugspannung wurden taglich erfasst. Die
Saugspannung in der Optimalvariante wurde
zwischen -200 und -300 hPa gewahlt und in
der Stressvariante mit -500 hPa eingestellt.

Lichtstress wurde mit Natriumhochdruck-
dampflampen mit einer installierten Leistung
von 400 W/m? erzeugt. In der Variante mit
optimalen Bedingungen erfolgte eine Zusatz-
belichtung von 200 W/m?2. Die Messung der
Lichtstarke wurde am Boden des Pflanzenbe-
standes durchgefiihrt.

Die Luftfeuchte lag in beiden Kabinen bei
70 %. Anfanglich wurde eine Tagtemperatur
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von 22° C und Nachtemperatur von 15° C ge-
wahlt. Die Erhohung der Temperatur auf
28 °C, die Verringerung der Saugspannung im
Substrat, sowie die Zuschaltung der doppelten
Lampenzahl in der Klimakabine mit Stressbe-
dingungen erfolgten schrittweise Uber einen
Zeitraum von 4 Wochen. Die Pflanzen sollten
so an die gewadhlten Versuchsbedingungen
gewohnt, ein Wachstumsstop auf Grund von
Stress sollte vermieden werden.

Eine Bonitur der Pflanzen erfolgte alle 2
Wochen. Hierbei wurde neben der Sprosslan-
ge der Einzeltriebe und deren jeweiligen Blatt-
zahl auch Symptome fiir PPV und fir hyper-
sensible Reaktionen erfasst. Die Kriterien zur
Beurteilung einer hypersensiblen Reaktion
erfolgten nach Neumdller und Hartmann
(2008), wie in Kapitel 1.1.1 (Seite 22) beschrie-
ben.

Im Abstand von 14 Tagen wurden Blatt-
proben zur Detektion von Scharkavirus mittels
guantitativem ELISA (Seite 72) entnommen.
Hierbei wurden symptomtragende Blatter aus
dem oberen Pflanzendrittel entnommen. Falls
keine PPV Symptome bonitiert werden konn-
ten wurden Blatter zufallig aus dem ersten
Drittel gewahlt. Die ELISA Ergebnisse wurden
mit einer Positivkontrolle der Sorte ‘Katinka’
verglichen, wobei die Positivkontrolle einen
fiktiven Wert von 100 % erhalten hat.

Ergebnisse: Alle Versuchspflanzen mit
Stressbedingungen zeigten eine schlechte

Durchwurzelung des Containers im Versuchs-
zeitraum, was auch eine Steuerung des Was-
serhaushalts erschwerte.

Beim schwach hypersensiblen Zuchtklon
‘Wei 499’ reagierten alle infizierten Pflanzen in
der Variante mit optimalen Bedingungen hy-
persensibel. 2 von 6 Pflanzen starben ab. Des
Weiteren zeigte eine Pflanze einen erhohten
Virustiter, reagierte aber gering hypersensibel
und fiel bei einer Zuordnung zu den Hypersen-
sibilitatsklassen in die Klasse 0. Insgesamt sind
die hypersensiblen Reaktionen in der stress-
freien Variante bei diesem Zuchtklon starker
ausgepragt (Abb. 6.1-6).

Beim stark hypersensiblen Zuchtklon
‘Hoh 4517’ konnte das Virus sowohl in der
Stress- als auch in der Optimalvariante mittels
ELISA nicht detektiert werden. Eine Virusino-
kulation mittels Chip budding war erfolgreich,
da alle Zuchtklone nach einer Inokulation hy-
persensible Reaktionen aufwiesen (Abb.
6.1-7). Die hypersensiblen Reaktionen als Rin-
dennekrosen und Triebspitzendiirren waren
nicht nur unter optimalen Bedingungen sehr
stark ausgepragt, sondern auch in der Varian-
te mit Stressbedingungen. Hierbei waren un-
ter Stress zwei von vier Pflanzen und unter
optimalen Bedingungen drei von flinf Pflanzen
wahrend des Versuchszeitraums abgestorben.
Nicht infizierte Pflanzen zeigten, im Gegensatz
zu den infizierten Pflanzen, sowohl unter
Stressbedingungen als auch unter optimalen
Bedingungen ein starkeres Wachstum.
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Abb. 6.1-6: Wachstum, Virustiter (priméare y-Achse), sowie PPV-Bonitur und HI (sekundare y-Achse) von zwei
Versuchspflanzen des Zuchtklons ‘Wei 499’ (schwach hypersensibel) im Versuchszeitraum A Variante ohne
Stress; schwach hypersensible Reaktion mit zunehmenden Wachstum mit einer fast gleichbleibenden PPV-
Bonitur. Der Virustiter steigt im Zeitverlauf. B Variante mit Stress zeigt eine schwacher ausgepragte hypersen-
sible Reaktion und einen geringen Virustiter.
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Abb. 6.1-7: Boniturergebnisse der Versuchspflanzen des stark hypersensiblen Zuchtklons ‘Hoh 4517’ zum Ver-
suchsende. Dargestellt sind die Sprosslange, Blattspreitennekrosen (BSN), Rindennekrosen (RN) und Triebspit-
zenddrre (TSD).
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Der quantitativ resistente Zuchtklon
‘Hoh 2043’ zeigte bei sieben von zwolf Zucht-
klonen PPV Symptome (Abb. 6.1-8). Der héch-
ste Boniturwert lag bei 3. Von allen getesteten
Pflanzen konnte bei zwei Pflanzen das Virus
mittels ELISA festgestellt werden. Hierbei
handelte es sich um Pflanzen aus je einer Ver-
suchsvariante. Die PflanzengrofRen des Zucht-
klons ‘Hoh 2043’ wurden mittels Kolmogorov-
Smirnov-Test auf Normalverteilung geprift
und anschlieRend mittels Tukey-Test auf signi-
fikante Unterschiede. Hierbei kam es mit einer
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% zu keinem
signifikanten Unterschied im Pflanzenwach-
stum zwischen den jeweiligen Versuchsvarian-
ten.

Mittels visueller Bonitur konnte bei
‘HZ Schiifer’ nicht bei allen infizierten Pflanzen
Virusbefall festgestellt werden. Des Weiteren
schwankte der Virustiter sehr stark zwischen
den einzelnen Zuchtklonen. Der hochste PPV-
Gehalt wurde in der Kabine mit optimalen
Wachstumsbedingungen erreicht, welcher bei
740 % relativ zur Positivkontrolle lag. Bei den

70

gestressten Pflanzen lag der hdchste Virustiter
bei 44 %. Hierbei ergab die Bonitur der PPV-
Symptome mit Boniturstufe 4 bei Pflanzen
unter Stress einen hoéheren Boniturwert als
bei Pflanzen unter optimalen Bedingungen mit
einem Boniturwert von 2. PPV Symptome
wurden festgestellt bei 83 % der Pflanzen un-
ter Stress und bei 50 % der Pflanzen unter
optimalen Bedingungen.

‘Katinka’ zeigte im Pflanzenwachstum
keine Unterschiede zwischen den beiden Ver-
suchsvarianten. Die infizierten Pflanzen hatten
sowohl in der Kabine mit Stressbedingungen
als auch in der Kabine mit optimalen Bedin-
gungen PPV-Symptome mit einem niedrigsten
Boniturwert von 3. Der héchste Boniturwert
wurde in der Variante mit Stressbedingungen
erreicht. Die Hohe des Virustiters war nicht bei
allen Pflanzen messbar. Dieser lag bei einer
Versuchspflanze unter optimalen Bedingun-
gen bei 37 % als Maximum und bei der Varian-
te mit Stressbedingungen bei 5 % (Abb. 6.1-9).
Virustiter und PPV-Symptomen korrelierten
nicht miteinander.
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Abb. 6.1-8: Boniturergebnisse der Versuchspflanzen des quantitativ resistenten Zuchtklons ‘Hoh 2043’ zum
Versuchsende. Dargestellt sind die Sprosslange, Virustiter (%) und PPV-Symptome.
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Abb. 6.1-9: Boniturergebnisse der Versuchspflanzen der sensiblen Sorte ‘Katinka’ zum Versuchsende. Darges-

tellt sind die Sprosslange, Virustiter (%) und PPV-Symptome.

6.1.5 AbiotischeStressfaktoren 2009

Ziel: 2009 wurde eine Wiederholung des
Versuches durchgefiihrt, um die Ergebnisse
aus 2008 vergleichen zu kénnen.

Material und Methoden: Zusatzlich zu den
schon flinf getesteten Zuchtklonen
‘HZ Schifer’, ‘Katinka’, ‘Hoh 4517’, ‘Wei 499’
und ‘Hoh 2043’ aus 2008 wurde der schwach
Zuchtklon  ‘Zuchtklon Nr. VI’
verwendet. Als Versuchsbedingungen wurden

hypersensible

die gleichen Parameter wie 2008 gewahlt.
Extern beeinflusst wurde der Versuch vor al-
lem durch den sonnigen und sehr warmen
April, der den Unterschied in der Belichtung
zwischen den Varianten verringerte. Ein Bild-
ausschnitt der Klimakabinen ist in Abb. 6.1-14
auf Seite 85 dargestellt.

Die Pflanzen wurden in Abstdnden von
drei Wochen bonitiert und es erfolgten drei
Probennahmen um zu testen, ob die Inokula-
tion mit PPV erfolgreich war und wie hoch der
Virustiter der jeweiligen Pflanze ist.

Ergebnisse: Die gewonnen Ergebnisse aus
2008 wiederholten sich auch im Versuchsjahr
2009. Betrachtet man die PflanzengroéRe der
sensiblen Zuchtklone ‘Katinka’ und ‘Hauszwet-
sche, Schifer’ dann konnte man ein starkeres
Wachstum in der nichtinfizierten Variante
erkennen. Die hypersensiblen Zuchtklone
‘Hoh 4517’, ‘Wei499’, ‘Zuchtklon Nr. VI’ und
Zuchtklon

‘Hoh 2043’ lieRen keinen Zusammenhang zwi-

der quantitativ resistente
schen der PflanzengrofRe und dem Virusstatus

erkennen (Abb. 6.1-10).
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Tab. 6.1-3: Anzahl virusfreier und virusinfizierter Zuchtklone in der jeweiligen Versuchsvariante.

2009
Optimalbedingungen] Stressbedingungen

. + 6 3

Katink S
atinka : 1 A
Hauszwetsche, s + 12 12
Typ Schufer - 2 2
+ 12 12

Hoh 2043

° Q - 2 2
. + 12 13

Wei 499 HR
ei : > >
+ 10 11

Hoh 4517 HR
oh 45 : 5 >
Genotyp Nr. VI HR * 121 120

S sensitiver Zuchtklon
Q quantitative resistenter Zuchtklon
HRhypersensibler Zuchtklon
+ Zuchtklon mit PPV D infiziert
- PPV-freier Zuchtklon

Grofle [cm]

200
180

160

140

120

100

80
60
40
20

0

Katinka | HZ Schifer Hoh 2043

Abb. 6.1-10: Durchschnittliche PflanzengroRe der verwendeten Zuchtklone. Blaue Balken mit O auf der x-Achse
bezeichnen die Optimalvariante und rote Balken mit einem S auf der x-Achse die Stressvariante. —:nicht infizier-

te Pflanzen; +: PPV positive Pflanzen.

Genotyp Nr.

Vi

Hoh 4517
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Virustiter [%] Virustiter M PPV PPV
100 5
90

80 4
70

60 3
50

40 2
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20 +—4H-1— 1
10 . -

0 0
PRSI

Optimal Stress

Abb. 6.1-11: Zusammenhang von Virustiter und
PPV-Symptomauspragung beim mittelstark hyper-
sensiblen Zuchtklon ‘Wei 499’ einzelner Pflanzen.
—: nicht infizierte Pflanzen; +: PPV positive Pflan-
zen.

Die Ermittlung des Virustiters erfolgte
mittels quantitativem ELISA. Der Virustiter war
in der Mehrzahl der Pflanzen sehr niedrig, vor
allem bei den sensiblen Zuchtklonen ‘Katinka’
und ‘Hauszwetsche, Schiifer’.

Neben dem Virustiter war auch die Symp-
tomauspragung 2009 schwacher als 2008. Die
Infektion mit PPV wurde mittels Multiplex-PCR
verifiziert (Abb. 6.1-12). Betrachtet man den

Katinka HZ Schiifer

Hoh 4517

Hoh 4517

Wei499 Hoh 2043

Genotyp
Nr.6

HZ Schiifer Katinka

Abb. 6.1-12: Gelelektrophoretisch aufgetrennte
Amplifikate, die bei Nachweis von PPV in pflanzli-
chen Proben mittels PCR entstehen. Beprobt wur-
den die eingesetzten Chips, mit denen die Unterla-
gen der jeweiligen Zuchtklonen infiziert wurden.
190 bp: eine interne Kontrolle; 243 bp: Amplifikat
far PPV. LM = gene ruler 50 bp.

H,O: ohne Template; —: nicht infizierte Pflanzen;
+: PPV positive Pflanzen.

Virustiter von ‘Wei 499’ im Verhaltnis zur Posi-
tivkontrolle, so konnte man keine Korrelation
zwischen Virustiter und Symptomauspragung
feststellen (Abb. 6.1-11). Sowohl in der Opti-
mal- als auch in der Stressvariante kam es zu
PPV-Symptomen und in beiden Varianten
konnte das Virus detektiert werden. Ahnliche
Versuchsergebnisse lieferte auch der schwach

hypersensible Zuchtklon ‘Zuchtklon Nr. 6’.
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Abb. 6.1-13: PflanzengroRe und hypersensible Reaktionen der resistenten Zuchtklone ‘Hoh 4517’ und ‘Wei 499’.

—: nicht infizierte Pflanzen; +: PPV positive Pflanzen.

Bei ‘Hoh 4517’ konnte eine verringerte hyper-
sensible Reaktion (HR) in beiden Versuchsva-
rianten festgestellt werden (Abb. 6.1-14, Sei-
te 85). Bei allen 21 infizierten Pflanzen von
‘Hoh 4517’ (stark hypersensibel) und bei allen
24 infizierten Pflanzen von ‘Hoh 2043’ (quanti-
tativ resistent), deren Unterlagen erfolgreich
mit Virus inokuliert wurden (Abb. 6.1-12),
wurde selbst kein PPV detektiert. Die HR wur-
de bei den beiden hypersensiblen Zuchtklonen
‘Hoh 4517’ und ‘Wei 499’ beobachtet (Abb.
6.1-13). Diese lief sowohl in der Optimal- als
auch in der Stressvariante gleichermal3en ab.

Die infizierten Pflanzen von ‘Hoh 4517’,
welche im Versuchszeitraum nicht abgestor-
ben sind und vorzeitig mit dem Triebwach-
stum abgeschlossen haben, sind im Folgejahr
2010 mit Vegetationsbeginn abgestorben.

Die im Versuchsjahr 2008 gewonnenen Ergeb-
nisse konnten 2009 wiederholt werden. Er-
folgt eine Infektion von hypersensiblen Zucht-
klonen mit PPV und anschlieBend die Einwir-
kung von Umweltstress, kommt es einer hy-
persensiblen Reaktion (Abb. 6.1-14). Eine hy-
persensible Reaktion erfolgte unabhangig vom
Einwirken des abiotischen Stresses.
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Abb. 6.1-14: Aufnahmen aus dem
Versuch ,Einfluss abiotischer Stress-
faktoren”: A Pflanzen zu Versuchs-
beginn B Pflanzen unter Stressbe-
dingungen C-H hypersensible Zucht-
klone nach PPV-Infektion unter
Stress C-D ‘Hoh 4517’ mit RN und
mit TSD E-F ‘Zuchtklon Nr. VI’ mit
BSN und mit PPV Symptomen G-I
‘Wei 499’ mit TSD, mit RN und Nek-
rosen am Blattstiehl.
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6.1.6 Diskussion

Die Folgen der Stressbedingungen lassen
sich anhand der Blattmorphologie der unter-
suchten Pflanzen der Sorte ‘Hauszwetsche,
Schiifer’ erkennen. Einwirkender Stress fiihrt
zu dickeren Zellwanden und férdert eine Ligni-
fizierung (Levitt, 1980). Hierbei kann man
nicht nur die dickeren Zellwande in den Blat-
tern der gestressten Pflanzen beobachten,
sondern auch eine Verdickung der Kutikula.
Des Weiteren konnte im Versuch zur Ermitt-
lung der optimalen Klimabedingungen gese-
hen werden, dass Pflanzen mit einer Saug-
spannung von -250 hPa bis -400 hPa eine ma-
ximale CO,-Austauschrate und eine maximale
Transpiration besitzen. Pflanzen unter Stress-
bedingungen wurden so bewadssert, dass die
Saugspannung kleiner -400 hPa betrug.

Die Auspragungsform der Hypersensibili-
tatsresistenz ist abhangig vom Resistenzgrad
und den Kulturbedingungen der verwendeten
Zuchtklone. Nach erfolgter Inokulation mit
Scharkavirus war die Entwicklung von Blatt-
spreiten- und von Rindennekrosen beim
schwach hypersensiblen Zuchtklon ‘Zuchtklon
Nr. VI’ und beim mittelstark hypersensiblen
Zuchtklon ‘Wei 499’ in der Versuchsvariante
mit Stressbedingungen weniger stark ausgep-
ragt. Dies traf auch auf die Triebspitzendiirre
beim ‘Zuchtklon Nr. VI’ zu, die nur unter opti-
malen Kultivierungsbedingungen der Pflanzen
auftrat. Gleiche Unterschiede in der Auspra-
gung der HR wurden beim mittelstark hyper-
sensiblen Zuchtklon ‘Wei 499’ im Versuchsjahr
2008 bonitiert. Bei der Wiederholung des Ver-
suches trat die Triebspitzendlirre unter
Stressbedingungen starker auf. Der stark hy-
persensible Zuchtklon ‘Hoh 4517’ reagierte in
beiden Versuchsjahren sowohl in der Variante
mit Stressbedingungen als auch in der Varian-
te mit optimalen Bedingungen gleichermalien.
Die Starke der Auspragungsform der hyper-

sensiblen Reaktion unterschied sich nicht zwi-
schen den Versuchsvarianten, sondern zwi-
schen den beiden Versuchsjahren.

Ayres (1984) postuliert zwei Moglichkei-
ten der Pathogen-Wirt-Interaktion wahrend
Stress. Zum Einen kdnnen der negative Effekt
des Pathogens und der Stress additiv wirken
und zum Anderen kann der abiotische Stress
Pflanzenresistenzen gegeniliber Pathogenin-
fektionen modifizieren. Durch die Komplexi-
tat, bedingt durch die verschiedenen Reakti-
onsmechanismen und durch die Vielzahl von
Einflissen, die durch Stress verursacht wer-
den, kommt es sowohl zu chemischen als auch
zu physischen Anderungen an der Zelle. Fiir
eine Erkennung und Signalweitergabe ist hier-
bei das Vorhandensein von mehreren Senso-
ren (z.B. fir Membrandurchlassigkeit oder
bedingt durch Hormone, welche Reaktions-
kaskaden auslésen) und Mechanismen unab-
dingbar (Xiong et al., 2002). Eine zentrale Rolle
in der Aktivierung der Anpassung an verschie-
dene Umweltfaktoren, wie zum Beispiel an
Trocken-, Salzstress oder auch an niedrige
Temperaturen, wird der Abscisinsdure (ABA)
zugesagt (Mauch-Mani & Mauch, 2005). Die
Rolle von ABA wird jedoch kontrar diskutiert
(Yasuda et al., 2008). ABA, das unter abioti-
schen Stress starker synthetisiert wird (Xiong
et al., 2002) ist fur eine Anpassung der Pflan-
zen an Stress wichtig. Bei Arabidopsis bewirkte
eine exogene Verabreichung von ABA eine
Unterdriickung von Resistenzen (Yasuda et al.,
2008). Die schlechtere Auspragung der Resis-
tenz unter Stress war auch beim schwach hy-
persensiblen Zuchtklonen ‘Zuchtklon Nr. VI,
sowie beim mittelstark hypersensiblen Zucht-
klon ‘Wei 499’ vorhanden. Jedoch kam es
nicht zu einer komplett fehlenden hypersen-
siblen Reaktion gegeniiber PPV. Der stark hy-
persensible Zuchtklon ‘Hoh 4517’ zeigte, im
Gegensatz zu den schwach und mittelstark
hypersensiblen Zuchtklonen, in beiden Ver-
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suchsvarianten auf Infektion mit Scharkavirus
gleich starke hypersensible Reaktionen.

Die Auspragungsform der HR ist stark ge-
bunden an das Pflanzenwachstum. Sichtbare
Symptome der HR entwickeln sich nur bei
Pflanzen, deren Sprosse sich im Wachstum
befinden. Erfolgt eine hypersensible Reaktion
eines hypersensiblen Zuchtklons zu Vegetati-
onsende, kommt es zu keinem vollstdandigen
Absterben dieses Zuchtklons. Die vollstandige
HR lauft dann in der anschliefenden Vegetati-
onsperiode ab. Bei ‘Hoh 4517’, welcher der
Hypersensibilitatsklasse 3 zuzuordnen ist, ist
dies gleichermallen der Fall. Rechnerisch ist
dieser Zuchtklon lediglich in der Klasse 1 und 2
einzuordnen, da er im Versuchsjahr nicht voll-
standig abgestorben ist. Infizierte Pflanzen
von ‘Hoh 4517’ waren im Folgejahr des Versu-
ches mit Vegetationsbeginn abgestorben,
sofern dies im Versuch nicht bereits gesche-
hen war.

Die Hohe der Temperatur, Belichtung und
der Erndhrungszustand der Pflanze sind maR-
gebliche Faktoren, die zur Symptomauspra-
gung bei Virusbefall beitragen (Moore, 1967).
Hartmann (1990; 2001) vermutet eine Ver-
starkung von PPV-bedingten Krankheitssymp-
tomen unter Stresseinwirkung oder extremen
Witterungsschwankungen. Vergleicht man die
PPV-Symptome von Blattern gestresster Pflan-
zen mit Blattern von Pflanzen, die unter opti-
malen Bedingungen kultiviert wurden, sowohl
in, als auch zwischen den beiden Versuchsjah-
ren, dann lasst sich kein signifikanter Unter-
schied in der Symptomauspragung zwischen
beiden Varianten beobachten. Eine Maskie-
rung viral bedingter Symptome wahrend hei-
Rer Sommer wird von Nemeth (1986) be-
schrieben. Eine erhtéhte Virusvermehrung auf
Grund von Stress konnte mittels quantitati-
vem ELISA nicht festgestellt werden. Hart-
mann (2001) vermutet eine erhohte Virus-
vermehrung durch das Zusammenwirken von

zahlreichen Stressfaktoren, welche im Versuch
nicht erkennbar war.

Eine Virusfreimachung der Pflanzen in der
Variante mit Stressbedingungen durch Ther-
motherapie auf Grund von zu hoher Tempera-
tur sollte mit den gewéahlten 28 °C vermieden
werden. Die Durchfiihrung einer Thermothe-
rapie ist mit 22 % Erfolgsquote bei Prunus
domestica ist sehr niedrig (Poldk &
Hauptmanova, 2009). Festgestellt werden konn-
te aber ein verringerter Virustiter mittels
guantitativem ELISA in den Sorten ‘Katinka’
und ‘Hauszwetsche, Schiifer’, welche gegeni-
ber PPV sensibel sind (Neumdller, 2005). Glei-
ches gilt auch fir die Symptomauspragung.
Aus vorangegangenen Versuchsjahren hat sich
gezeigt, dass PPV sensible Pflanzen, die starker
Sonneneinstrahlung und erhéhter Temperatur
ausgesetzt waren einen verringerten Virustiter
und eine weniger starke Symptomauspragung
aufwiesen. Eine erfolgreiche Infektion mit PPV
wurde mittels Multiplex-PCR nachgewiesen.
Der verringerte Virustiter und die schwéachere
Symptomauspragung im Versuchsjahr 2009
waren auf den sonnigen und sehr warmen
April zurtckzufiihren.

Der Resistenzmechanismus in Form der
hypersensiblen Reaktion ist bei schwach und
mittelstark hypersensiblen Zuchtklonen unter
Stress beeintrachtigt, jedoch bei stark hyper-
sensiblen Zuchtklonen auch unter Stress ge-
wahrleistet.

6.1.7 Zusammenfassung

Die Erfassung von Stressbedingungen er-
folgte nicht nur Gber messtechnische Verfah-
ren, sondern auch durch histologische Unter-
suchungen der Blattmorphologie an der Sorte
‘Hauszwetsche, Schiifer’. Pflanzen unter
Stressbedingungen zeigten eine gleichmaRige-
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re Anordnung der Blattzellen mit kleineren
Interzellularen, sowie einer dickeren Kutikula.

Eine hypersensible Reaktion konnte bei
allen Pflanzen der verschiedenen hypersensib-
len Zuchtklone nach einer PPV-Infektion fest-
gestellt werden. Eine verstdrkte Auspragung
war 2009 bei ‘Zuchtklon Nr. VI’ und in beiden
Versuchsjahren bei ‘Wei 499’ in der Variante
mit Optimalbedingungen vorhanden.

In Pflanzen von ‘Hoh 4517’ konnte auler-
dem in beiden Versuchsvarianten und in bei-
den Versuchsjahren mit ELISA kein Scharkavi-
rus nachgewiesen werden. Im Wachstum
konnte zwischen gestressten Pflanzen und
Pflanzen unter optimalen Bedingungen kein
Unterschied festgestellt werden. Der mittel-
stark hypersensible Zuchtklon ‘Wei 499’ rea-
gierte bei einer Infektion mit PPV unterschied-
lich.

Pflanzen von ‘Hoh 4517’ zeigten unter
Stress verstarkte Blattspreitennekrosen. Die
Bonitur der Rindennekrosen lieferte in den
Versuchsvarianten mit optimalen Wach-
stumsbedingungen beim ‘Zuchtklon Nr. VI’
und bei ‘Wei 499’ starkere Auspragungsfor-
men, als bei den Pflanzen unter Stress. Dies
traf auch 2008 auf ‘Hoh 4517’ zu, wohingegen
2009 die Auspragung von Rindennekrosen in
beiden Versuchsvarianten gleich stark waren.

Beim schwach hypersensiblen Zuchtklon
‘Zuchtklon Nr. VI’ konnte nur in der Variante

mit optimalen Wachstumsbedingungen Trieb-
spitzendirre bonitiert werden, was auf eine
starkere hypersensible Reaktion hindeutet, als
wie sie fir schwach hypersensible Zuchtklo-
nen Ublich ist. Dies trifft auch auf den mittel-
stark hypersensiblen Zuchtklon ‘Wei 499’ im
Versuchsjahr 2008 zu, wohingegen im Ver-
suchsjahr 2009 die Triebspitzendirre bei
Pflanzen unter Stress starker ausgepragt war.
Beim  stark  hypersensiblen  Zuchtklon
‘Hoh 4517’ zeigte die Bonitur der Triebspit-
zendirre keinen Unterschied zwischen Pflan-
zen unter Stress und Pflanzen unter optimalen
Bedingungen. In beiden Versuchsjahren rea-
gierte der Zuchtklon auf Infektion mit PPV
mittels Triebspitzendiirre unter verschiedenen
Klimabedingungen gleichformig.

Eine Korrelation zwischen Virustiter und
Pflanzenwachstum bei den sensiblen Sorten
‘Katinka’ und ‘Hauszwetsche, Schifer’ konnte
in beiden Versuchsjahren nicht festgestellt
werden.

Vergleicht man die PPV-Symptome von
Blattern gestresster Pflanzen mit Blattern von
Pflanzen, die unter optimalen Bedingungen
kultiviert wurden, so lasst sich kein signifikan-
ter Unterschied in der Symptomauspragung
der einzelnen Zuchtklonen zwischen beiden
Varianten und in beiden Versuchsjahren beo-
bachten.

6.2 Biotische Stressfaktoren

Ziel: In Obstanlagen kénnen bei der Euro-
paischen Pflaume Mischinfektionen zwischen
PPV und anderen Viren vorkommen. Ziel des
Versuches war es zu testen, ob die Hypersen-
sibilitatsresistenz der Europaischen Pflaume
beeinflusst wird, wenn die Pflanzen mit Prune

dwarf virus (PDV) und/oder Prunus necrotic
ringspot virus (PNRSV) infiziert werden.

Material und Methoden: Prune dwarf vi-
rus (PDV) und Prunus necrotic ringspot virus
(PNRSV) gehoren der Gattung llarvirus (Fami-
lie Bromoviridae) an. Das Genom von PDV und
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PNRSV besteht aus drei einzelnen Fragmenten
mit einer GrolRe von insgesamt 8243 nt (Hull,
1989). PDV und PNRSV sind weltweit verbrei-
tet und verursachen wirtschaftlich bedeuten-
de Schaden. An wichtigen Steinobstarten, wie
SUR- und Sauerkirsche, Aprikose, Pfirsich oder
auch die Europaische ist PDV auch als Verur-
sacher der ,Weidenblattrigkeit” und der
bekannt. PDV-
spezifische Symptome sind langliche, verdickte
und harte Blatter, Blattfall und chlorotische
Ringe und Flecke an den Blattern. Im Friihjahr

,Pflaumenverzwergung”

besitzen befallene Pflanzen oft kiirzere Inter-
nodien. Mischinfektionen von PDV mit PNRSV
sind nicht ungewdhnlich. Flir PNRSV spezifi-
sche Symptome sind chlorotische Ringe, sowie
kleine nekrotische Flecken, welche von einem
dunklen Gewebe umgeben sind. Abgestorbe-
ne Teile fallen aus den Blattern und hinterlas-
sen runde Locher. Bei der Sauerkirsche ist
PNRSV auch als ,Stecklenberger Krankheit”
bekannt. Als weiteres Synonym wird im Deut-
schen die Bezeichnung ,Nekrotische Ringfle-
ckigkeit” verwendet. Beide Virusarten werden
durch Veredlung, sowie durch Pollen und Sa-
men Ubertragen (Németh, 1986).

Im August 2008 wurden wurzelechte ein-
jahrige Pflanzen mit unterschiedlichem Resis-
tenzgrad gegenliber PPV mittels Chipinokula-
tion mit PDV und PNRSV infiziert (Tab. 6.2-1).
Hierbei handelte sich sowohl um Einzel-, als
auch Mischinfektionen. Die veredelten Baume
wurden als Reisermutterbdume herangezo-
gen. Das infizierte Reisermaterial stammt von
Bdaumen des als Unterlagen fir Kirschen ver-
wendeten Zuchtklons ‘F12/1’. Die Edelreiser
wurden von Dr. Christa Lankes vom Lehr- und
Forschungsbereich Gartenbauwissenschaft
des Instituts flr Nutzpflanzenwissenschaften

und Ressourcenschutz von der Universitat

Bonn zur Verfligung gestellt.

Abb. 6.2-1: Infektion eines Reisermutterbaums
durch Chip-Veredlung mit Edelreisern von Kirsch-
bdumen der Sorte ‘F12/1’, die mit PDV und PNRSV
infiziert sind.

Bei der Inokulation der Reisermutter-
baume kam es nach einer kurzeitigen Ver-
wachsung der Veredelungen zu einer Unvert-
raglichkeitsreaktionen, und die infizierten
Chips der Kirschbdume wurden wieder abge-
stoBen (Abb. 6.2-1). Die Reisermutterbdume,
welche mittels Mulitplex-PCR (Kapitel 5.1.4.2,
Seite 33) auf PDV und PNRSV positiv getestet
wurden (Abbildung 6.2-2), wurden anschlie-
Rend zum Schnitt von infizierten Edelreisern
fir nachfolgende Versuche verwendet. Im
Sommer 2009 wurden Pflanzen von vier un-
terschiedlichen Zuchtklonen (Tab. 6.2-1) mit
PDV (Prune dwarf virus) und PNRSV (Prunus
necrotic ringspot virus) inokuliert: ‘Katinka’
(sensibel), ‘Hoh 6774’ (mittelstark hypersensi-
bel), ‘Hoh 4517’ (stark hypersensibel) und
‘Jojo’ (stark hypersensibel). Bei den Versuchs-
pflanzen handelte es sich um in vitro vermehr-
te Pflanzen.
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Tab. 6.2-1: Anzahl der im Versuch verwendeter Zuchtklone mit unterschiedlicher Anfalligkeit gegeniliber PPV.

+: PPV-positive Variante; — PPV-negative Variante.

Anfalligkeit gegeniiber Kontrolle PNRSV PDV + PNRSV
PPV + -
Hoh 4517 stark hypersensibel 9 12 8 2 10 3 14 4
Jojo stark hypersensibel 8 12 4 2 7 7 4
Hoh 6774 mittelstark hypersensibel 1 1 1 2 1
Katinka sensibel 3 10 11 1 9 2 9

Die Kultivierung der infizierten Versuchs-
pflanzen erfolgte im 51 Container im Torf-
Substrat (Floragard), die Bewasserung erfolgte
mittels Tropfbewadsserung. Gediingt wurde
mittels Fertigation. Blattlause, Spinnmilben
und Mehltau wurden mit handelsiiblichen
Praparaten nach guter fachlicher Praxis be-
kampft.

Die Pflanzen wurden im Februar 2010
durch Rindenspanveredlung mit PPV aus infi-
zierten Trieben der Sorte ‘Elena’ inokuliert.
Um einen Austrieb der mit PPV infizierten
Chips, die in die Pflanzen veredelt wurden,
anzuregen, wurden zwei Wochen nach der
Veredlung Unterlagenaustriebe auf flinf bis
acht Blatter zuriickgeschnitten (Abb. 6.2-4 |
und Abb. 6.2-6 A). Die Pflanzen wurden erst-
mals 6 Wochen nach der PPV-Inokulation vi-
suell bonitiert und fiir den Virusnachweis be-
probt. In der Bonitur wurden virus-spezifische
(PPV, PDV und PNRSV) Symptome erfasst. Des
Weiteren wurden Blattspreitennekrosen, Rin-
dennekrosen und Triebspitzendiirre erfasst.
Flir den Virusnachweis mittels Multiplex-PCR
(Abbildung 6.2-2) wurden symptomtragende
Blatter des zu testenden Zuchtklons und sepa-
rat Blatter des mit PPV infizierten ‘Elena’-
Austriebs verwendet. Eine zweite Bonitur er-
folgte nach weiteren vier Wochen.

Ergebnisse: Die sensible Sorte ‘Katinka’
zeigte nach einer Inokulation mit PPV typische
Symptome mit einem Boniturwert zwischen 1
und 2. Bei einer zusatzlichen Infektion mit PDV

oder PNRSV zeigten alle infizierten Pflanzen
Blattspreitennekrosen. Bei einer Mischinfekti-
on von PDV und PNRSV zusatzlich zur vorhan-
denen PPV Infektion reagierten die infizierten
Pflanzen ebenfalls mit Blattspreitennekrosen.
Kontrollpflanzen, die nur mit PDV, PNRSV oder
PDV und PNRSV infiziert waren, hatten keine
Blattspreitennekrosen (Abb. 6.2-3 und Abb.
6.2-6).

Die Versuchspflanzen des hypersensiblen
Zuchtklons ‘Hoh 4517’ und der hypersensiblen
Sorte ‘Jojo’ zeigten in der Kontrollvariante
keine Auffalligkeiten. Trotz einer vorhandenen
Infektion mit PDV, PNRSV oder PDV+PNRSV
reagierten die Pflanzen von ‘Hoh 4517’ auf
eine Inokulation mit PPV stark hypersensibel
(Abb. 6.2-4). Die Pflanzen zeigten mittelstarke
bis starke Rindennekrosen und eine sehr star-
ke Triebspitzendiirre. Bei den Mischinfektio-
nen lieRen sich bei ‘Hoh 4517’ PPV typische
Symptome feststellen, welche bei alleiniger
Infektion mit PPV nicht auftraten (Abb. 6.2-3).
‘Jojo’ reagierte auf Infektion mit PPV nach
einer vorhergehenden Inokulation mit den
anderen Viren ebenfalls mit sehr starken
Triebspitzendirren. Starke Rindennekrosen,
die in der Versuchsvariante mit ‘Hoh 4517’
auftraten, konnten bei ‘Jojo’ nicht festgestellt
werden (Abb. 6.2-5). Bei einer Infektion von
‘Jojo’ mit PNRSV und anschlieRend mit PPV
traten neben PPV Symptomen auch Blattsprei-
tennekrosen auf. Eine Infektion von Jojo-
Pflanzen mit PPV flihrte zum Auftreten starker
Triebspitzendirren. ‘Hoh 6774’ reagierte bei
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einer Mischinfektion von PDV, PNRSV und PPV nekrosen. Die Starke der PPV Symptome war
mit starker Triebspitzendirre. Im Gegensatz bei ‘Hoh 6774’ in den getesteten Versuchsva-
hierzu reagierte die Variante mit einer alleini- rianten dhnlich (Abb. 6.2-3 und Abb. 6.2-7).
ger PPV Infektion mit starken Blattspreiten-

LM - 93-10 95-10 97-10 99-10 101-10 103-10
50bp + 94-10 96-10 98-10 100-10 102-10

LM 104-10 106-10 108-10 110-10 112-10 114-10 116-10
50 bp 105-10 107-10 109-10 111-10 113-10 115-10 117-10

Abb. 6.2-2: Gelelektrophoretisch aufgetrennte Amplifikate, die beim Nachweis von PDV, PNRSV und PPV in
pflanzlichen Proben mittels Multiplex-PCR entstehen. Beprobt wurden Pflanzen von ‘Hoh 4517, sowie der
pinzierte Austrieb des mit PPV infizierten Rindenspans: Interne Kontrolle bei 181 bp, PDV bei 220 bp, PNRSV bei
425 bp und PPV bei 345 bp. Die + Kontrolle zeigt eine Mischinfektion mit allen drei Viren, die Negativkontrolle
zeigt nur die interne Kontrolle als Amplifikationsprodukt und in der Wasserkontrolle (LK) erfolgt keine Amplifi-
kation. AnschlieRend sind die verschiedenen Proben aufgetragen, die mittels Multiplex-PCR getestet wurden.
LM = gene ruler 50 bp.
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Abb. 6.2-3: Gemittelte Boniturwerte von PPV, Blattspreitennekrosen (BSN), Rindennekrosen (RN) und Trieb-
spitzendiirre (TSD) in den jeweiligen Varianten der stark hypersensiblen Zuchtklone ‘Hoh 4517’ und ‘Jojo’, des
mittelstark hypersensiblen Klons ‘Hoh 6774’ und der sensiblen Sorte ‘Katinka’” mit der jeweils getesteten Pflan-

zenzahl in Klammern.
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Abb. 6.2-4: Reaktionen von Pflanzen des Zuchtklons
‘Hoh 4517’ nach Inokulation mit verschiedenen Viren:
A Symptome einer Mischinfektion aus PDV, PNRSV
und PPV; B+ C Blattspreitennekrosen bei Mischinfek-
tion mit PDV, PNRSV und Inokulation mit PPV; D Rin-
dennekrosen auf Grund einer Infektion mit PDV und
Inokulation mit PPV; E Blattsymptome nach einer
PDV, PNRSV Infektion und PPV Inokulation; F Rinden-
nekrosen von ‘Hoh 4517’ nach einer Infektion mit
PDV, PNRSV und Inokulation mit PPV; G Triebspitzen-
diirre nach einer Infektion mit PNRSV und Inokulation
mit PPV und H mit PDV und PNRSV; | Wurzelechter
Zuchtklon ‘Hoh 4517’ nach der Inokulation mit PPV
durch Veredlung eines mit PPV infizierten Chips. Der
Austrieb des einveredelten Auges wird durch Pinzie-
ren des Zuchtklons erreicht.
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Abb. 6.2-5: Reaktionen von Pflanzen der Sorte ‘Jojo’ nach Inokulation und Infektion mit verschiedenen Viren: A Chlorotische
Ringe und Aufhellungen von mit PNRSV und B-C mit PNRSV und PPV infizierte und inokulierte Pflanzen; D Chlorosen und
Blattspreitennekrosen an einer mit PDV, PNRSV und PPV infizierten und inokulierten Pflanze; E Chlorosen und stark ge-
stauchtes Wachstum einer mit PDV inokulierten Pflanze; F Triebspitzendirre nach der Inokulation mit PPV; G-H Triebspit-
zendlrre von Versuchspflanzen infiziert mit PNRSV und inokuliert mit PPV; | Unterschiedliches Wachstum von virusfreier
Kontrollpflanze (links), mit PNRSV (Mitte) und PDV (rechts) infizierter Pflanzen; J Rindennekrosen einer mit PDV, PNRSV und
PPV infizierten und inokulierten Pflanze.
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Abb. 6.2-6: Reaktionen der gegenliber PPV sensiblen Sorte ‘Katinka’ im biotischen Stressversuch A Austrieb des
mit PPV infizierten Chips veredelt in wurzelechte ‘Katinka’; B-K Symptomauspragungen von Pflanzen nach Ino-

kulation mit verschiedenen Viren: B PPV; C-D PDV; E PNRSV; F PDV und PNRSV; G PNRSV und PPV; H PDV und
PPV; 1 PNRSV und PPV; J-K PDV, PNRSV und PPV.
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Abb. 6.2-7: Reaktionen des mittelstark hypersensiblen Zuchtklons ‘Hoh 6774’ im biotischen Stressversuch A
beginnender Austrieb des mit PPV inokulierten Chips veredelt in wurzelechte ‘Hoh 6774’ nach vorhergegange-
nem Pinzieren; B-D Pflanzen mit Mischinfektionen aus PDV, PNRSV und PPV; B Blattspreitennekrosen und
anthocyanfarbene Verfarbungen der Blattadern; C Triebspitzendirre; D Blattspreitennekrosen.
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Diskussion: Die sensible Sorte ‘Katinka’
zeigte bei einer Mischinfektion von PPV mit
anderen Viren stark sensible Reaktionen in
Form von Blattspreitennekrosen. In der Kont-
rollvariante ohne PPV Infektion zeigten die
Pflanzen viral bedingte Chlorosen auf der
Blattspreite und keine Nekrosen. Mukasa et al.
(2006) beschreiben ebenfalls eine verstarkte
Krankheitsauspragung bei der StiBkartoffel bei
Mischinfektion mit einem lpomovirus, einem
Crinivirus und einem Potyvirus. Ebenso wird
eine synergistischer Effekt durch eine ver-
starkte Symptomauspragung bei Maniok (Ma-
nihot escolenta) verursacht durch die Mischin-
fektion von ‘African cassava mosaic virus’ und
‘East African cassava mosaic virus’ durch Fon-
dong et al. (2000) beschrieben. Der hypersen-
sible Zuchtklon ‘Hoh 4517’ reagierte bei einer
Infektion mit PPV und auch bei Mischinfektio-
nen gleichermallen. Die stark hypersensiblen
Reaktionen von ‘Hoh 4517’ duRerten sich vor
allem in der Bildung von Triebspitzendirren
(Abb. 6.2-4 G+H). Von Karyeija et al. (2000)
wird ein synergistischer Effekt von ‘Sweet
potato feathery mottle virus’ (SPFMV) und
‘Sweet potato chlorotic stunt virus’ (SPCSV),
welche in SiRkartoffel inokuliert wurden,
durch eine verstirkte Symptomauspragung
beobachtet. Bei ‘Hoh 4517’ war aber bei einer
Mischinfektion keine verstarkte oder schnelle-
re hypersensible Reaktion nach vorangegan-
gener Infektion mit PDV, PNRSV oder
PDV+PNRSV festzustellen. Ein Resistenzdurch-
bruch nach viraler Mischinfektion wurde bei-
spielsweise bei gegeniliber Gurkenmosaikvirus
(CMV) resistenten Gurken beobachtet. Bei
einer Infektion mit SPFMV und SPCSV wurde
die Resistenz fir CMV durchbrochen (Karyeija

et al., 2000; Cohen & Loebenstein, 1991). Dies
traf bei der Hypersensibilitdtsresistenz von
‘Hoh 4517’ nicht zu. Ebenso unbeeintrachtigt
war die Hypersensibilitatsresistenz der Sorte
‘Jojo’ bei Mischinfektionen mit anderen Viren.
Beim mittelstark hypersensiblen Zuchtklon
‘Hoh 6774’ war die Auspragung der Hypersen-
sibilitatsresistenz bei einer vorhandenen
Mischinfektion mit PDV+PNRSV starker als bei
einer alleinigen Infektion mit PPV (Abb. 6.2-3).
Eine gegenseitige Beeinflussung von Viren bei
einer vorhandenen Mischinfektion wurde von
Polpool und Inouge (1986) beobachtet. So
kam es bei einer Infektion von Gurkenpflanzen
mit ‘Zucchini yellow mosaic virus’ (ZYMV) und
mit Gurkenmosaikvirus zu einem verringerten
Virustiter von ZYMV und zu einem erhéhtem
Titer von CMV.

Zusammenfassung: Eine Mischinfektion
der beiden stark hypersensiblen Zuchtklone
‘Jojo’ und ‘Hoh 4517’ mit PDV, PNRSV oder
PDV+PNRSV und einer anschlieenden Infek-
tion mit PPV flhrte zu keiner Beeintrachtigung
der Hypersensibilitatsresistenz gegenliber PPV
(Abb. 6.2-4 und Abb. 6.2-5). Der mittelstark
hypersensible Zuchtklon ‘Hoh 6774’ zeigte
eine starkere Auspragung der hypersensiblen
Reaktion bei Mischinfektionen. Hierbei kam es
vor allem zur Bildung von Triebspitzendiirre,
die fir diesen Zuchtklon atypisch sind (Abb.
6.2-7). Eine Verstarkung der PPV-Symptome
bis hin zu Blattspreitennekrosen auf Grund
einer vorhergegangenen Mischinfektion war
auch bei der sensiblen Sorte ‘Katinka’ zu beo-
bachten.
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7 Zusammenfassung

Die Scharkakrankheit, die bedeutendste
Erkrankung im Steinobstanbau, verursachte
Uber die letzten drei Jahrzehnte einen ge-
schatzten Schaden von rund 10 Milliarden
Euro. Bemihungen zur Bekdampfung dieser
Krankheit wurden vor allem mit der Ziichtung
von quantitativ resistenten und toleranten
Sorten angestrengt. Beeinflusst durch Um-
weltfaktoren handelt es sich bei diesen jedoch
um sehr instabile Resistenzen, was somit eine
Bekdampfung der Virose nicht vollstandig er-
moglicht. Ein anderer zlichterischer Ansatz ist
die Gewinnung von hypersensiblen Sorten,
wie zum Beispiel die Sorte ‘Jojo’, die eine voll-
standige Resistenz gegeniiber der Scharkak-
rankheit gewahrleisten.

Vererbung: Eine genaue Kenntnis der
Vererbung der Hypersensibilitatsresistenz ist
fir einen schnellen und zielgerichteten Ziich-
tungsweg unerlasslich. Auf Grund des hexap-
loiden Genoms von Prunus domestica erfolgte
mittels interspezifischer Hybridisierungen eine
Reduktion des Chromosomensatzes um Ver-
erbungsanalysen zu vereinfachen und an-
schlieBend diese Resistenz auf verwandte
Arten zu Ubertragen. Insgesamt wurden 177
interspezifische Zuchtklone, hervorgegangen
aus Kreuzungen von hypersensiblen Zuchtklo-
nen der Europdischen Pflaume mit Prunus
spinosa, Prunus cerasifera, Prunus salicina,
Prunus armeniaca und bereits vorhandenen
Hybriden, mittels Doppelveredlung auf Hyper-
sensibilitatsresistenz getestet.

In Vererbungsanalysen zur Hypersensibili-
tatsresistenz bei interspezifischen Hybriden
konnte eine Aufspaltung der Nachkommen im
Verhaltnis von 1:1 in sensible und stark hyper-

sensible Zuchtklone gezeigt werden, was auf
eine monogene Vererbung der Hypersensibili-
tatsresistenz schlieBen lasst.

In Vererbungsanalysen bei intraspezifi-
schen Kreuzungen wurden die Daten von ins-
gesamt 4801 Zuchtklonen ausgewertet. Die
genetische Determinierung der Hypersensibili-
tatsresistenz im Kerngenom konnte auf Grund
von reziproken Kreuzungen der Sorten ‘Jojo’ x
‘Fellenberg’ und ‘Jojo’ x ‘Hanita’ nachgewie-
sen werden.

Als Ursprung der Hypersensibilitat der
Sorte ‘Jojo’ wurde die Sorte ‘Ortenauer’ nach-
gewiesen. Bei der Auswertung der allgemei-
nen Kombinationseignung von Zuchtklonen
beziiglich der Vererbung der Hypersensibili-
tatsresistenz konnte gezeigt werden, dass
diese vom Resistenzgrad des Kreuzungspart-
ners abhangig ist. Je hoher der Resistenzgrad
der Eltern, umso mehr Nachkommen sind
hypersensibel. Die schlechteste Kombinati-
onseignung wurde bei quantitativ resistenten
Zuchtklonen nachgewiesen. Ein Einfluss der
guantitativen Resistenz lie sich noch bei
Kreuzungen in nachfolgenden Generationen
hinsichtlich der geringeren Anzahl an hyper-
sensiblen Zuchtklonen feststellen. Die signifi-
kant geringere allgemeine Kombinationseig-
nung zeigte sich auch in hypersensiblen F2-
Nachkommen von ‘Ortenauer’ wieder. Die
Nachkommen aller einzelner intraspezifischer
Kreuzungskombinationen wurden auf Grund
ihrer phanotypischen Reaktion gegeniiber PPV
in vier Klassen eingeteilt. Eine eindeutige 1:1-
Aufspaltung, wie bei den interspezifischen
Zuchtklonen wurde nicht festgestellt. Setzt
man die rechnerischen Ansatze fiir die Beteili-
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gung der Anzahl an dominanten Allelen, die
flr eine Auspragung bei interspezifischen Hyb-
riden verantwortlich sind, bei intraspezifi-
schen Hybriden fort, kann man einen ,Allel-
Dosis-Effekt”, der monogen bedingt ist, in
Betracht ziehen.

Stabilitat gegeniiber abiotischen Um-
weltfaktoren: Es konnte gezeigt werden, dass
der Einfluss von Licht-, Temperatur- und Tro-
ckenstress zu keiner Beeintrdachtung der hy-
persensiblen Reaktion bei stark hypersensib-
len Zuchtklonen fiihrte. Eine erfolgreiche An-
wendung von abiotischen Stressbedingungen
wurde mittels histochemischer Untersuchun-
gen der Blattmorphologie nachgewiesen.
Pflanzen unter Stress zeigten hierbei eine
gleichméRigere Anordnung der Blattzellen mit
kleineren Interzellularen und eine dickere
Kutikula. Schwach hypersensible Zuchtklone
zeigten unter Einwirkung von Stress eine ver-
ringerte Auspragung einer hypersensiblen
Reaktion. Ein Zusammenhang zwischen hohen
Virustiter und verringerten Pflanzenwachstum
oder umgekehrt bei den sensiblen Sorten ‘Ka-
tinka’ und ‘Hauszwetsche, Schiifer’ lag nicht
vor. Hinsichtlich der Symptomauspragung
sowohl an Blattern von gestressten Pflanzen,
als auch an Blattern von Pflanzen, die unter
optimalen Bedingungen kultiviert wurden, liell
sich kein signifikanter Unterschied bei den

einzelnen Zuchtklonen innerhalb beider Va-
rianten und in beiden Versuchsjahren beo-
bachten.

Stabilitat gegeniiber biotischen Umwelt-
faktoren: Mischinfektionen fihren zu keiner
Beeintrachtigung der hypersensiblen Reakti-
on. In Versuchen mit hypersensiblen Zucht-
klonen, die mit PDV und PNRSV infiziert waren
und denen anschlieBend PPV inokuliert wur-
de, konnte kein Resistenzdurchbruch und auch
keine Beeintrachtigung im Ablauf der hyper-
sensiblen Reaktion beobachtet werden.
Schwach hypersensible Zuchtklone zeigten
hierbei eine verstdrkte Reaktion gegeniber
PPV.

Ausblick: Die Zichtung und Nutzung hy-
persensibler Zuchtklone bei der Europaischen
Pflaume ermdglicht eine zielgerechte Bekamp-
fung der Scharkakrankheit in befallenen Ge-
bieten. Vor allem die Stabilitdt dieser Resis-
tenz gegenliber Umweltfaktoren hinsichtlich
des immer aktueller werdenden Klimawandels
tragt hierzu bei. Die erfolgreiche Ziichtung von
hypersensiblen interspezifischen Hybriden
ermoglicht es, dass man die Hypersensibili-
tatsresistenz in Zukunft auch auf die wirt-
schaftlich bedeutenden verwandten Arten,
wie zum Beispiel die Aprikose, den Pfirsich
oder die Japanische Pflaume lbertragt.
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Summary

8 Summary

The sharka disease, the most important
stone fruit disease in the world, has caused a
yield loss of about 10 billion euros over the
last three decades. Efforts to reach an inhibi-
tion of the virus spread resulted in the breed-
ing of quantitative resistant and tolerant ge-
notypes. When it is influenced by environ-
mental factors, this type of resistance is not
stabile. Thus there is no complete control of
the disease. Another approach is breeding for
hypersensitive resistant genotypes, like the
cultivar ‘Jojo’, which ensure a complete resis-
tant to PPV.

Inheritance: Detailed knowledge of the
inheritance of hypersensitivity resistance is
essential for a fast and precise breeding pro-
gram. Due to the hexaploid genome of Prunus
domestica a reduction of the genome by in-
terspecific hybridization was conducted. Anal-
ysis for the inheritance can be more easily
carried out and in addition one can transfer
this type of resistance into related species. In
total 177 genotypes have been tested for
hypersensitivity resistance. These genotypes
arose from crossing of Prunus domestica with
Prunus spinosa, Prunus cerasifera, Prunus sali-
cina, Prunus armeniaca and already existing
hybrids by double grafting.

Analyses for inheritance on interspecific
hybrids have shown dissociation in sensitive
and strong hypersensitive genotypes at the
ratio of 1:1, which suggests a monogenetic
inheritance.

Analyses for inheritance were also carried
out on 4801 intraspecific genotypes. One can
prove that there is a genetical determination
of the hypersensitivity resistance in the nuc-

lear genome by executing reciprocal crossings
of ‘Jojo’ x ‘Fellenberg’ and ‘Jojo’ x ‘Hanita’.

The origin of the hypersensitivity resis-
tance was verified to arise from the cultivar
‘Ortenauer’. The hypersensitivity resistance of
‘Ortenauer’ has a significantly better inherit-
ance than the one which goes back to the
crossing of ‘K4’-hybrid.

The evaluation of the general combining
ability results in a dependence of the crossing
partner concerning the height of the inherit-
ance of hypersensitivity resistance. This im-
plies the higher the degree of resistance the
more of the progenies are hypersensitive. The
worst combining ability was verified by the
combination of hypersensitive genotypes with
quantitatively resistant ones. One can show
that there was also an influence on the F2
generation due to the amount of hypersensi-
tive genotypes. The significantly lower amount
of hypersensitive genotypes could be also
verified in the F2 generation of hypersensitive
ancestors. Because of the phenotypically
hypersensitive reaction the progenies were
classified into four groups from sensitive to
strong hypersensitive ones. There was no
clear dissociation between sensitive and
hypersensitive genotypes as in the inheritance
at interspecific hybrids. If there should be a
monogenetic determination of the hypersen-
sitivity resistance, it would be possible that
there is the potential for an “allel-dose-
effect”.

Stability concerning abiotical environ-
mental factors: There is no influence of abiot-
ic environmental factors on the stability of the
hypersensitivity resistance. The successful

101



Ludwig Lichtenegger (2012)

implementation of stress was proved by histo-
chemical investigations of the morphology of
the leaves. Plants which were exposed to
stress had a more regular adjustment of the
plant cells with smaller intercells and a thicker
cuticula. However under stress conditions
weak hypersensitive genotypes have shown a
reduced hypersensitive reaction. Furthermore
there was no correlation between the quanti-
ties of virus in plants and the development of
symptoms the leaves of the plants of the sen-
sitive cultivars ‘Common Prune, Schiifer’ and
‘Katinka’. There is proof that there was also no
significant difference between symptoms on
leaves of plants under stress and of plants
under optimal conditions.

Stability concerning biotical environmen-
tal factors: Infections with several viruses
have no influence on the hypersensitive reac-

tion. In experiments with hypersensitive geno-
types, which were infected with PDV and
PNRSV and afterwards inoculated with PPV,
do not exercise any influence in the course of
the hypersensitive reaction. Instead it could
be shown that weak hypersensitive genotypes
have stronger reactions towards PPV, when
infected with other viruses.

Prospects: The breeding for hypersensi-
tive genotypes and their availability offers a
purposeful way to control the sharka disease
in affected areas. In particular the stability of
this resistance towards environmental factors
in the presence of the climate change ac-
counts for this. The successful breeding for
interspecific hypersensitivity resistant geno-
types offers the possibility of transferring this
resistance to related species, such as to apri-
cot, to peach or to Japanese plum.
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