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BODENBURTIGE KRANKHEITEN, EINE FORTDAUERNDE
HERAUSFORDERUNG FUR DIE PFLANZENZUCHTUNG - BELEUCHTET
AM BEISPIEL DER GELBMOSAIKVIROSE DER GERSTE

EINLEITUNG

Bodenblirtige Krankheiten haben in den letzten Jahren zuneh-
mend an Bedeutung gewonnen. Eine wesentliche Ursache dafur
sind zweifellos die heute haufig praktizierten, wenig diffe-
renzierten Fruchtfolgen. Bei einem durchschnittlichen Getrei-
deanteil an der Ackerflache von ca. 60% sind noch hohere
Anteile der Getreidearten im modernen Pflanzenbau keine
Seltenheit. Neben dem eindeutig dominierenden Winterweizen
kommt beispielsweise in der Bundesrepublik Deutschland der
Wintergerste eine Vorrangstellung unter den Getreidearten zu.
Die sich daraus ergebende pflanzenbauliche Problematik wird
weiter verschiarft durch die Tatsache, dag hdaufig nur wenige
Sorten im praktischen Anbau einer Kulturart dominieren, wie
die Abb. 1 anhand der Saatgutvermehrungsflache einiger bedeu-
tender Winterweizensorten in der Bundesrepublik Deutschland
verdeutlicht. Es bedarf keiner besonderen Erlauterung, dapg
diese Bedingungen eine rasche Vermehrung und grofBflachige
Ausbreitung von Pilzen, Nematoden und Viren als pathogene
Ursachen bodenbiirtiger Krankheiten férdern. Zahlreiche boden-
burtige Pathogene kénnen an den verschiedensten landwirt-
schaftlichen Kulturpflanzen Krankheitssymptome und damit
Ertragsminderungen hervorrufen (vgl. Tab. 1 und 2).

Neben den in Tab. 1 genannten bodenbirtigen Mykosen an der-
zeitigen Hauptkulturarten werden auch "Alternativkulturen" -
wie Sonnenblume oder Lein - von bodenbirtigen Pilzen befal-
len. Bei der Sonnenblume sind diesbeziglich z.B. Sclerotinia scle-
rotiorum und Verticillium dahliae von besonderer Bedeutung, wahrend
beim Lein beispielsweise Fusarium lini im Vordergrund steht.

Eine weitere, wichtige Gruppe bodenbiurtiger Schaderreger
stellen bekanntermafen die Nematoden dar. Wahrend die boden-
birtigen Mykosen sowohl durch geeignete Fruchtfolgemagnahmen
als auch teilweise chemisch erfolgreich bekampft werden
kénnen, bleibt bei Nematodenbefall im allgemeinen nur die
Wahl sehr weitgestellter Fruchtfolgen. Dagegen kommt eine
chemische Bodenentseuchung aus oékonomischen und o6kologischen
Grinden i.a. nicht in Betracht. Eine weitere Magfnahme mit
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Abb. 1. Relative Saatgutvermehrungsflache von bedeutenden
Winterweizen-Sorten, 1950-1988 (Beschr.Sortenliste, div.Jg.).

begrenzten Erfolgsaussichten stellt in diesem Fall der Anbau
von "Feindpflanzen" dar - wie z.B. der Olrettich in bezug auf
den Rubenzystennematoden Heterodera schachtii.

Tab. 1. Bodenbirtige Mykosen an landwirtschaftlichen Nutz-
pflanzen

Krankheit Erreger Nutzpflanze(n)

Halmbruch ' Pseudocercosporella Weizen u.a.
herpotrichoides Getreidearten
Schwarzbeinigkeit Gaeumannomyces graminis Weizen u.a.
Getreidearten
Maisbeulenbrand Ustilago maydis Mais
Kartoffelschorf Streptomyces scabies Kartoffel
Pulverschorf Spongospora subterranea Kartoffel
Kartoffelkrebs Synchytrium endobioticum Kartoffel
Rhizoctonia Rhizoctonia solani Kartoffel
Wurzelbrand Pythium debaryanum Zuckerribe
Cercospora- Cercospora beticola Zuckerribe
Blattflecken
Kohlhernie Plasmodiophora brassicae Raps
Rapskrebs Sclerotinia sclerotiorum Raps (u.a.Arten)

Wahrend der Landwirt bei bodenburtigen Mykosen und bei Nema-
todenbefall demnach begrenzte Eingriffsméglichkeiten durch
chemische Bekampfung oder pflanzenbauliche Mafnahmen hat,
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stellt bei einem Befall mit bodenbirtigen Virosen (vgl. Tab.
2) der Anbau resistenter Sorten oft die einzige Alternative
dar, wenn nicht auf den Anbau der betreffenden Wirtspflanze
ganz verzichtet werden soll. Bodenburtige Viren kénnen haufig
langer als 10 Jahre in den Dauersporen ihrer Vektoren uberle-
ben. Etwa von BNYVV weif man, daf dieses Virus langer als 15
Jahre in den Dauersporen von Polymyxa betae Uberdauern kann (ABE
& TAMADA, 1986) und fir Ba¥YMV, den Erreger der Gelbmosaikvi-
rose der Gerste, wird eine Uberdauerung von 10 Jahren oder
mehr angenommen (MIYAMOTO efal., 1965).

Die Zuchtung auf Resistenz gegen bodenburtige Virosen stellt
daher eine wenigstens ebenso vordringliche zuchterische
Aufgabe dar wie die Erstellung von Resistenzen gegen boden-
burtige Mykosen und Nematoden. Am Beispiel der Gelbmosaikvi-
rose der Wintergerste sollen im Folgenden die Voraussetzun-
gen, mégliche zichterische Strategien und Chancen fur das
Erreichen des Zieles "Resistenz gegen bodenburtige Krankhei-
ten" dargelegt werden.

BODENBURTIGE VIREN

Einige bedeutende bodenbliurtige Virosen sowie deren Erreger
und Vektoren sind in Tabelle 2 aufgelistet. Wahrend SBWMV,
OGSV, BNYVV und PMTV zu der Gruppe der Furoviren dgerechnet
werden, hat man BaYMV, BaMMV, WSSMV, WYMV und OMV in die
Gruppe der Potyviren eingeordnet (BRUNT, 1989). Beide Gruppen
haben Pilze aus der Klasse der Plasmodiophoromycetes als Vekto-
ren. In der Gattung Polymyxa sind P. graminis und P. betae von
besonderer Bedeutung, wahrend aus der Gattung Spongospora als
ein Vektor fur Kartoffel "Mop Top" S. subterranea beschrieben
ist.

Tab. 2. Bodenbirtige Virosen landwirtschaftlicher Nutzpflan-
zenarten

Krankheit Erreger Vektor Nutzpflanze

Barley yellow mosaic BaYMV P.* graminis Gerste
BaMMV P. graminis Gerste

Wheat spindle streak WSSMV P. graminis Weizen

Soilborne wheat mosaic SBWMV P. graminis Weizen

Wheat yellow mosaic WYMV P. graminis Weizen

Oat golden stripe OGSV P. graminis Hafer

Oat mosaic OMV P. graminis Hafer

Rizomania BNYVV P. betae Zuckerriibe

Potato mop top PMTV S. ** subterranea Kartoffel

* Polymyxa ** Spongospora

Sowohl BaYMV und BaMMV als auch WSSMV und WYMV induzieren im
Cytoplasma infizierter Pflanzen die Bildung von Einschlupkoér-
pern ("pin-wheels") und sind auch in anderen Eigenschaften
den Potyviren sehr ahnlich. Sie unterscheiden sich jedoch von
diesen durch ihr bipartites, d.h. "zweigeteiltes" Genom



(KOENIG & HUTH, 1988). Die Zuordnung dieser Viren zu den
Potyviren ist daher zu uberdenken (BRUNT, 1989). FUr WSSMV
und WYMV wird wegen ihrer grofen Ahnlichkeit diskutiert, ob
es sich um identische Viren handelt (USUGI & SAITO, 1979).

DAS GELBMOSAIKVIRUS DER WINTERGERSTE

Die Gelbmosaikvirose der Wintergerste wurde vor etwa 10
Jahren erstmals in der Bundesrepublik Deutschland beschrieben
(HUTH & LESEMANN, 1978). Als Erreger dieser Krankheit konnte
zunichst das Gelbmosaikvirus der Gerste (Barley Yellow Mosaic
Virus, BaYMV) identifiziert werden. Aufgrund von erfolgrei-
chen Versuchen zur mechanischen Ubertragung des Virus
(FRIEDT, 1983) konnten spater drei verschiedene Virustypen
unterschieden werden: BaYMV-M, BaYMV-NM und Ba¥YMV-So (HUTH et
al., 1984). Neuere Untersuchungen lassen jedoch den Schlupg
zu, dap es sich bei BaYMV-NM und BaYMV-So um sehr &hnliche -
wenn nicht gar identische - Viren handelt. BaYMV-M weist
jedoch hierzu deutliche Unterschiede auf, sowohl in bezug auf
die Serologie als auch auf mechanische Ubertragbarkeit,
Verhalten im CsCl-Dichtegradienten und die Stabilitat des
Hillproteins (HUTH & ADAMS, 1989). Obwohl oben genannte
Virustypen die gleiche Partikelmorphologie, die gleiche
Symptomauspragung und den gleichen Vektor (Polymyxa graminis)
besitzen, sind die Unterschiede zwischen BaYMV-So bzw.-NM auf
der einen Seite und BaYMV-M auf der anderen Seite so gravie-
rend, daf BaYMV-M nunmehr als eigenstandiges Virus betrach-
tet wird und dafir der Name "Barley Mild Mosaic Virus"
(BaMMV) vorgeschlagen wurde (HUTH & ADAMS, 1989). RNA/cCDNA
Hybridisierungs-Experimente untermauern die Annahme, dag es
sich bei BaYMV-So(-NM) und BaMMV um zwei unterschiedliche
Viren handelt (BATISTA etal., 1989).

Aufgrund der zunehmenden Ausbreitung der Gelbmosaikvirose in
der Bundesrepublik Deutschland und der dadurch erwarteten
Ausdehnung der Anbaufldche resistenter Sorten wurden bereits
frihzeitig Bedenken geadupert, daf durch einen zunehmenden
Anbau resistenter Wintergerste-Sorten neue Virusstamme selek-
tiert werden koénnten (FRIEDT etal., 1985). Diese Befliirchtungen
werden durch jingste Berichte aus der Bundesrepublik (HUTH,
1989) und Grofbritanien (BEATON, 1989) bestatigt, die in der
Vegetationsperiode 1987/88 erstmals von Gelbmosaiksymptomen
in Feldbestanden mit bis dahin resistenten Sorten berichten.
Der "neue Virustyp" steht sowohl serologisch als auch hin-
sichtlich der mechanischen Ubertragbarkeit BaYMV-So naher als
BaMMV (HUTH, 1989). Aufgrund dieser Befunde missen nunmehr
wenigstens drei Virustypen als Ursache fir die Gelbmosaikvi-
rose der Wintergerste angenommen werden. Das Auftreten des
"neuen Virustypes" verdeutlicht, daf mit dem Anbau urspring-
lich resistenter Sorten die Gefidhrdung des Wintergerstenan-
baus durch die Gelbmosaikvirose keineswegs vollstdndig besei-
tigt werden konnte. Eine umfassende Analyse der genetischen
Diversitat der Gelbmosaikresistenz ist daher notwendig, um
die Widerstandsfahigkeit gegen diesen Viruskomplex auf eine
breitere genetische Basis zu stellen.
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RESISTENZ GEGEN GELBMOSAIKVIRUS

Derzeit sind in der Bundesrepublik Deutschland die mehrzeili-
gen resistenten Sorten 'Asorbia', ‘'Banjo', 'Brunhild', ‘'Fra-
nces' und 'Franka' sowie die zweizeiligen 'Diana', 'Romanze'’
und 'Sonate' zugelassen (vgl. Beschreibende Sortenliste 1989,
Hrsg. Bundessortenamt).

Bereits kurze Zeit nach Entdeckung der Gelbmosaikvirose in
Europa wurde damit begonnen, Gerstenherkinfte aus aller Welt
auf ihre Reaktion zu testen. Im Rahmen dieser Untersuchungen
kXonnten zahlreiche Resistenztriager identifiziert werden
(FRIEDT etal., 1985); diese stammen vor allem aus dem ostasia-
tischen Raum, wo die Gelbmosaikvirose bereits seit 50 Jahren
bekannt ist (IKATA & KAWAI, 1940).

Da die Resistenz gegen BaMMV nach wie vor auch gegen BaYMV
wirksam zu sein scheint, ist eine Vereinfachung des Resi-
stenz-Screenings mit Hilfe der mechanischen Inokulation mit
BaMMV im Labor u.E. durchaus mdéglich (FRIEDT, 1983; 1984;
FRIEDT etal., 1989).

Vererbung der Gelbmosaik-Resistenz
Im Rahmen umfangreicher Untersuchungen hatten TAKAHASHI etal.,
(1973) zwei bedeutende Resistenztrager entdeckt: die chinesi-
sche Landsorte 'Mokusekko 3' und die japanische Nacktgerste
'‘Mihori Hadaka 3', deren partiell dominante Resistenzgene mit
Yml bzw. Ym2 bezeichnet wurden. Mit Hilfe von Markeranalysen
konnten die Gene Yml ('Mokusekko 3') und Ym2 ('Mihori hadaka
3') auf Chromosom 4 bzw. Chromosom 1 lokalisiert werden
(TAKAHASHI etal., 1973).

Neben dem Screening vorhandener Sortimente gelang es durch
mutagene Behandlung der japanischen Sorte 'Chikurin Ibaraki
1' eine BaYMV-resistente Mutante 'Ea52' zu induzieren (UKAI,
1984). Das rezessive Resistenzgen dieser Mutante wurde mit
ym3 bezeichnet. Dieses Gen ist jedoch gegen die in Europa
verbreiteten Viren nicht wirksam, d.h. die Mutante 'Ea 52'
reagiert anfallig, wahrend die Ausgangssorte 'Chikurin Ibara-
ki 1' hier bemerkenswerterweise resistent ist.

Schlieflich beruht die Resistenz deutscher Wintergerstensorten
gegen Gelbmosaikvirus auf einem weiteren rezessiven Gen, das
wahrscheinlich aus der dalmatinischen Landgerste 'Ragusa’‘
stammt (FRIEDT, 1984; FRIEDT & FOROUGHI-WEHR, 1986). Fur
dieses Gen wird die Bezeichnung ym4 vorgeschlagen.

Zur Lokalisierung des "deutschen" Resistenzgens wurden zwei
Methoden verwendet - die Trisomenanalyse und die Markeranaly-
se. Fir die Trisomenanalyse standen zwei vollstandige Triso-
menserien aus der Sommergerste 'Shin Ebisu 16' (TSUCHIYA,
1963) und aus Hordeum spontaneum (Winterform) zur Verfugung;
aus verschiedenen Grinden fand primar die 'Shin Ebisu'-Serie
Verwendung. Dazu wurden die sieben trisomen Linien (2x=2n=15)
u.a. mit den resistenten Sorten 'Ogra' und 'Sonate' gekreuzt
und in der F, nach mechanischer Inokulation die Aufspaltungs-
verhdltnisse untersucht. In der disomen F,-Generation ent-
sprachen alle Populationen aufer "Pale" (Trisom fir Chromosom
3) dem nicht-kritischen 3:1 Spaltungsverhdltnis. Die F,-
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Populationen aus Kreuzungen mit "Pale" zeigten dagegen eine
sehr gute Anpassung an das kritische Spaltungsverhdltnis von
8:1 (vgl. Tab. 3). Aus diesen Ergebnissen ist zu schliefen,
daB das deutsche Resistenzgen gegen Gelbmosaikvirus auf
Chromosom 3 lokalisiert ist (KAISER & FRIEDT, 1989).

Tab. 3. Spaltung der BaMMV-Reaktion in F,-Disomen der Kreu-
zungen zwischen 'Shin Ebisu 16'-Trisomen und der resistenten
Sorte 'Ogra' (nach KAISER & FRIEDT, 1989, verandert)

Trisom Extra- Infekt.- Pflanzen X2 *) P
(Typ) Chron. Rate % anf. res. Gesamt 3:1

Bush 1 92 113 55 168 0,24 0,70-0,50
Slender 2 89 126 60 186 0,08 0,80-0,70
Pale 3 89 69 17 86 7,04 <0,01%*)
Robust 4 96 109 39 148 0,20 0,70-0,50
Pseudo- 5 100 125 46 171 0,33 0,70-0,50
normal

Purple 6 100 65 20 85 0,10 0,80-0,70
Semi- 7 96 113 39 152 0,41 0,70-0,50
erect

Test auf 8:1 Spaltung fur Pale (Chr.3): X?=0,064; P=0,90-0,80
*) Erwartungswerte korrigiert um die Rate der "escapes"
(nicht gelungene Infektionen); **) hoch signifikant.

Fir die Markeranalyse wurden die multiplen Marker 'Nigrinu-
dum' und 'Colsess Orange Lemma' ebenfalls mit den o.g. resi-
stenten Sorten gekreuzt. Mit den Ergebnissen der F, konnte
das Resultat der Trisomenanalyse insofern bestatigt werden,
als sie zeigen, wo das Resistenzgen nicht lokalisiert ist.
Das "gesuchte" Gen wird unabhangig vererbt von den Markerge-
nen N/n (bespelzt vs. nacktkérnig) auf Chromosom 1, VN
(zwei- vs. mehrzeilig) auf Chromosom 2, K/k (Kapuze vs.
Granne) auf Chromosom 4, B/b (schwarz- vs. gelbkérnig) auf
Chromosom 5 und O/o (gelbe vs. orangefarbene Spelzen) auf
Chromosom 6 (KAISER efal., 1989).

Diese Ergebnisse standen zundchst im Widerspruch zu den
Resultaten von TAKAHASHI efal. (1973), da Kreuzungen zwischen
resistenten deutschen Sorten und 'Mokusekko 3' in F, keine
Aufspaltung erkennen lassen (FRIEDT & FOROUGHI-WEHR, 1986),
und somit das Gen Yml von 'Mokusekko 3' und das deutsche
Resistenzgen ym4 auf dem selben Chromosom bzw. im selben
Genort lokalisiert sein sollten. KONISHI und MATSUURA (1987)
konnten jedoch mit Hilfe der Isoenzymanalyse zeigen, dag die
Gelbmosaikresistenz von 'Mokusekko 3' eng mit einem Komplex
von Esterase-Genloci am Ende des langen Armes von Chromosom 3
gekoppelt ist. Dies wirde den Schlup zulassen, daf 'Mokusekko
3' zwel verschiedene Resistenzgene besitzt: ein "Majorgen"
auf Chromosom 4 und ein "Minorgen" auf Chromosom 3, welches
dann allelisch zu dem deutschen Resistenzgen sein miBte.

Die erwahnte Kopplung mit Esterase-Enzymloci eréffnet die
Moglichkeit einer indirekten Frihselektion auf Resistenz auf-



grund von Isoenzymvarianten schon in der F,-Generation.

Erweiterung der genetischen Basis der Gelbmosaikresistenz
Wie bereits oben erwahnt zeigen Kreuzungen zwischen den
deutschen Sorten und 'Mokusekko 3' in der F, keine genetische
Spaltung (Tab. 4). Die betreffenden Reslistenzgene mussen
demnach entweder allelisch oder sehr eng gekoppelt sein.
Aufgrund dieses Befundes wurden zahlreiche exotische Resi-
stenztridger mit deutschen resistenten Sorten - aber auch mit
'Mokusekko 3' - gekreuzt, um zu testen, ob die Gelbmosaikre-
sistenz nur von einem Genlocus ausgeht, oder ob es weitere
Resistenzgene gegen Gelbmosaikvirus gibt.

In vielen der bisher getesten Kreuzungen traten in der Fy-
Generation keine Spaltungen auf, weder in Kreuzungskombina-
tionen mit der deutschen Resistenz noch - soweit getestet -
in solchen mit 'Mokusekko 3'; als Beispiel seien hier nur die
Ergebnisse mit den Sorten 'Turkey Naked 2' und 'Iwate Mensury
2' angefuhrt (Tab. 4). Diese Resultate lassen die Schluffolg-
erung zu, daf die 'Mokusekko'-Resistenz in zahlreichen ost-
asiatischen Gersten vorhanden ist.

Tab. 4. Ergebnisse von Kreuzungsanalysen zur Erfassung der
genetischen Diversitat der BaYMV- bzw. BaMMV-Resistenz (nach
Resultaten von GOTZ, 1990)

Resistenztrager "Tester Gene" #)

Yml Ym2 ym3 Yym4"  ym5"

Anson barley Seg. Segq. Seqg.
Bulgarian-347 Seqg.
Chikurin Ibaraki-1 Seg. Seg.
Iwate Mensury-2 0 0 Seg.
Iwate Omugi-1 Seg.
Krasnodar-1920 Seqg.
Namji Milyang nat. Seqg. Seg.
Mokusekko-3 0 Seqg. 0 Seq.
Muju covered-2 Seg.
Russia-32 Seqg. Seg.
Russia=-57 Seg. 0] Seqg. Seqg.
Turkey naked-2 0 0 Seg.
Turkey-235 Seqg.

#) Yml 'Mokusekko 3', Ym2 'Mihori hadaka 3', ym3 'Chikurin
Ibaraki 1', 'ym4"Deutsche Sorten ('Franka', 'Sonate', etc.),
‘Ym5" 'Anson barley'.

In der F, mehrerer Kreuzungen wurden aber auch anfallige
Pflanzen:%eobachtet (Tab. 4), und zwar sowohl in Kreuzungen
der o.g. Resistenztrager mit deutschen Sorten ('‘ym4") als auch
mit 'Mokusekko 3' (Yml). Sorten wie 'Anson barley' und
*Chikurin Ibaraki 1' - aber auch ‘'Russia 57' und 'Iwate Omugi
1' - sind Beispiele dafir, daf genetisch divergente Resi-
stenzquellen gegen die Gelbmosaikvirose durchaus vorhanden



sind. Eine genaue Analyse der Genetik dieser exotischen Resi-
stenztriager ist Gegenstand weiterer Forschungsarbeiten.

ZUCHTERISCHE VERWERTUNG DER GELBMOSAIK-RESISTENZ

Da die "exotischen" Resistenztrager uber teilweise recht
negative agronomische Eigenschaften verfugen - wie mangelnde
Winterhirte, unzureichende Standfestigkeit, starke Anfallig-
keit gegeniiber pilzlichen Krankheitserregern (insbesondere
Rhynchosporium secalis) und eine ungenugende Ertragsleistung
(FRIEDT & GOTZ, 1987) - sind zu deren zuchterischer Nutzung
Riickkreuzungen mit adaptierten Gelbmosaik-sensitiven Hochlei-
stungssorten erforderlich (vgl. Abb. 2). An dieser Stelle sei
darauf hingewiesen, daBg eine Beschleunigung der Erstellung
genetisch verschiedenartiger, resistenter Hochleistungssorten
heute mit Hilfe von Haploidschritten méglich ist (vgl. u.a.
FRIEDT & FOROUGHI-WEHR, 1986; FOROUGHI-WEHR & WENZEL, 1988).
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NEUERE METHODEN ZUR_ERZEUGUNG_VON VIRUSRESISTENZ
Verschiedene molekularbiologische Ansatzpunkte fir eine
Induktion oder Verbesserung von Virusresistenz in Pflanzen
werden heute eingehend diskutiert. Diese basieren entweder
auf der Verwendung pflanzlicher Gene (Resistenzgene), oder
auf der Nutzung von Virus-RNA (Erbmaterial des betreffenden
Virus) oder von Virus-Hullprotein (vgl. BAULCOMBE, 1989).

Auf der Seite der Wirtspflanze wird die Isolierung und gen-
technische Ubertragung von Resistenzgenen angestrebt. Da
bisher jedoch entsprechende Resistenzen nicht in Form iso-
lierter DNA vorliegen, kénnen Gene auf absehbare Zeit nur mit
den oben dargestellten Methoden der klassischen Genetik von
einer Pflanze in die andere ubertragen werden. Es wird jedoch
intensiv daran geforscht, resistenzspezifische mRNA (Boten-
RNS) oder Proteine in der Pflanze zu identifizieren und 2zu
isolieren, die dann mit Methoden der "reversen Genetik" fur
eine gezielte Etablierung von Krankheitsresistenzen genutzt
werden koénnten; konkrete Ergebnisse stehen hierzu allerdings
noch aus.

Ein anderer méglicher Weg besteht in der Erzeugung transgener
Pflanzen durch Ubertragung des Virushillprotein-Gens. Auf
diese Weise kann méglicherweise Resistenz gegen ein entspre-
chendes Virus aufgrund einer (Uber-)Produktion von Virushill-
protein in den Zellen der Wirtspflanze erzielt werden
("molecular crossprotection"). Ein weiterer Ansatz zielt
direkt auf die erbliche Substanz der Viren. Die meisten
pflanzlichen Viren besitzen einzelstrangige RNA als Erbsub-
stanz. Durch die Induktion der Bildung von sogenannter
"antisense-RNA" in den Zellen von transgenen Pflanzen koénnte
entweder die Replikation oder der Zusammenbau kompletter
Viruspartikel spezifisch unterbunden werden.

Schlieflich stellt die Expression spezifischer Antikérper
gegen Virusproteine oder ds-RNA (doppelstangige RNS) in
Pflanzen einen weiteren, theoretisch méglichen, molekularbio-
logischen Weg dar. Der Vorteil beim Einsatz von ds-RNA Anti-
kérpern ware die erwartete, virusunspezifische Wirkung. Die
letztgenannten Méglichkeiten dirften jedoch derzeit noch weit
von einer praktischen Anwendung entfernt sein.

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Unter intensiven Produktionsbedingungen konzentriert sich der
Anbau von Nutzpflanzen fast zwangsldufig auf wenige ertrag-
reiche Marktfriichte, die die héchsten Gewinne bzw. Deckungs-
beitrige versprechen. Produktionstechnische Optimierungen und
die Anforderungen des Marktes fihren dariber hinaus zur
Konzentration der pflanzlichen Erzeuqung auf wenige, beson-
ders geeignete Sorten einer Pflanzenart. Diese Bedingungen
bringen u.a. eine zunehmende Gefdhrdung der Kulturen durch
eine Vielzahl von Schadlingen und Pathogenen mit sich, wobei
die bodenbiirtigen Krankheiten wegen ihrer schwierigen Be-
kampfbarkeit eine besondere Gefahr darstellen.

Diese Feststellungen werden im vorliegenden Beitrag anhand
von Befunden zum Problemkomplex "Gelbmosaikvirose der Gerste"
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untermauert, und es werden Moglichkeiten und Wege aufgezeigt,
der Gefahrdung durch diese und ahnliche Krankheiten mit Hilfe
der Suche genetischer Resistenzen und ihrer Nutzung in der
Zichtung resistenter Cultivare zu begegnen.

Die Pflanzenzichtung ist mit heutigem - bewdhrtem und moder-
nem - methodischen Repertoire in der Lage, eine ausreichende
Variation von Sorten fur den modernen, intensiven Pflanzenbau
bereitzustellen. Diese genetische Vielgestaltigung kann dazu
beitragen, wenigstens einen Teil heutiger "Fruchtfolgeproble-
me" zu verhindern oder zu mildern - vorausgesetzt, dapg das
verfigbare Sortenspektrum von der landwirtschaftlichen Praxis
auch genutzt wird.

ZUSAMMENFASSUNG

(1) Bodenbiirtige Krankheiten gewinnen aufgrund eingeengter
Fruchtfolgen zunehmend an Bedeutung. Hierbei kommt neben
Nematoden und Pilzen den bodenbirtigen Virosen eine beson-
dere Bedeutung zu.

(2) Aufgrund der langen Uberdauerungsméglichkeit bodenbirti-
ger Viren in Dauersporen ihrer Pilz-Vektoren kann langfri-
stig ein Infektionspotential erhalten bleiben, so dag die
bodenblirtigen Virosen eine besondere Gefahr im modernen
Pflanzenbau darstellen.

(3) Da bodenbiirtige Virus-Krankheiten chemisch und fruchtfol-
ge-technisch nur schwer oder garnicht bekampfbar sind,
liegt die einzige Bekampfungsmafnahme im Anbau resistenter
Sorten.

(4) Die Gelbmosaikvirose der Wintergerste ist eine der bedeu-
tendsten bodenburtigen Virus-Krankheiten in Europa. Nach
bisherigen Erkenntnissen sind daran wenigstens drei
Virus-Typen als Erreger beteiligt.

(5) Die Gelbmosaikvirusresistenz deutscher Sorten wie !'Fran-
ka', 'Sonate' u.a. wird monogen-rezessiv vererbt; das
betreffende Resistenzgen ist auf Chromosom 3 lokalisiert.

(6) Daneben sind mittlerweile mehrere exotische Resistenztra-
ger bekannt, deren Widerstandsfiahigkeit von der "deutschen
Resistenz" genetisch verschieden ist.

(7) Fir eine zuchterische Erschliefung der exotischen Resi-
stenzgene stehen bewahrte, konventionelle Zuchtungsmetho-
den - zunehmend mehr erganzt durch zell- und molekularbio-
logische Techniken = zur Verfugung.

SUMMARY

(1) The importance of soil-borne diseases has grown during
the last decades because of simplified crop rotations.
Besides nematode- and fungal diseases, soil-borne virus
diseases have gained special attention.

(2) Because of the ability of soil-borne viruses to survive
in the resting spores of their fungal vectors for a long
time, a long lasting potential of infection can be built
up. Therefore, soil-borne virus diseases can be considered
as a serious hazard for modern plant production.



(3) Soil-borne virus diseases cannot be efficiently control-
led by chemical measures or by respective crop rotations.
Therefore, the cultivation of resistant varieties is the
only way of their control.

(4) Yellow mosaic disease of winter-barley is one of the most
important virus diseases in Europe. New results consider
this disease to be caused by at least three different
virus types.

(5) BaYMV-resistance of German cultivars like 'Franka' and
'Sonate'! is inherited by a single recessive gene which is
located on chromosome 3.

(6) Besides this source of resistance, some genetically
different, resistant exotic barley varieties have been
identified.

(7) Resistance genes of exotic germplasm can be immediately
exploited for breeding resistant varieties by conventional
breeding methods, which are increasingly complemented by
new approaches of cellular and molecular biology.
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