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1 Einfithrung
1.1 Rolle der Reblaus im Weinbau

Die Reblaus (Dactylosphaera vitifolii FITCH), ein Insekt der Ordnung Pflanzenliduse (Ho-
moptera), Unterordnung Blattlduse (Aphidina), gehort zur Familie der Zwerglduse (Phyllo-
xeridae). Sie wurde Mitte des 19. Jahrhunderts mit bewurzelten amerikanischen Weinreben
nach Europa eingefiihrt und befiel Wurzeln européischer Kulturreben (Vitis vinifera). In
Deutschland wurde sie 1874 entdeckt. Nachdem sie knapp drei Viertel der gesamten Rebfli-
chen Europas vernichtet hatte [Seeliger, 1933] wurde die Reblaus Anfang des 20. Jahrhun-
derts auch weltweit ein erstzunehmender Rebschédling.

Als oviparer, monozischer Parenchymsauger unterscheidet sich das Insekt von anderen Fa-
milien der Unterordnung Aphidina durch die Riickbildung des Afters sowie das Fehlen von
Siphonen [Kellow, 2004]. Die Bildung von Honigtau ist daher ausgeschlossen. Der Entwick-
lungszyklus der Reblaus ist holozyklisch, wonach ein Wechsel zwischen parthenogenetisch
fortpflanzenden Generationen und sexuellen Generationen mit einem Wirtswechsel zwischen
Spross und Wurzel der Rebe statt findet. Im Friihjahr schliipft aus dem so genannten Winte-
rei die Maigallenlaus (Fundatrix) [vgl. hierzu und dem Folgendem Schirra, 1999 und Vogt
und Schruft, 2000]. Durch den Anstich von jungen, noch nicht entfalteten Blittern von Re-
ben mit amerikanischem Erbgut induziert die Fundatrix die Maigalle, in die sie mehrere
hundert Eier ablegt, aus denen Blattrebliduse, die Gallicolen, schliipfen. Diese wandern auf
die jetzt jiingsten Blitter und bilden dort neue Gallen. Es folgen weitere drei bis fiinf Genera-
tionen von Blattrebldusen, die teilweise durch Wind auf benachbarte Rebstocke verfrachtet
werden und dort neue Befallsherde bilden. Nach der zweiten Generation entwickelt sich ein
morphologisch unterschiedlicher Teil der Liuse zu weiblichen Wurzelrebldusen (Radicico-
len). Er wandert im Verlauf der Vegetationsperiode in den Wurzelbereich ab. Dort stechen
sie Rebwurzeln an und saugen an ihnen. Beim Anstich in die Streckungszone junger Wur-
zelspitzen bilden sich Gewebewucherungen in Form von Gallen, die als Nodositdten be-
zeichnet werden. An ilteren verholzten Wurzeln fiihrt der Anstich zu Anschwellungen der
Waurzel, sogenannten Tuberositidten. Dort pflanzen sie sich parthenogenetisch iiber vier bis
sechs Generationen fort. Einige der Wurzellduse entwickeln sich gegen Ende des Sommers
zu gefliigelten Weibchen (Sexuparen), die zwei verschiedene Eitypen auf die Rebstocke le-
gen, aus denen sich Minnchen und Weibchen entwickeln. Diese iiberleben nur wenige Tage

und dienen allein der geschlechtlichen Fortpflanzung. Nach der Paarung der Geschlechtstiere
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(Sexuales) legt das Weibchen ein einziges befruchtetes Winterei unter die Rinde, aus dem
dann die Maigallenlaus schliipft. Dieser vollstindige Zyklus der Reblaus kann auf Unterlags-
reben und Amerikanerreben beobachtet werden. Der Lebenszyklus auf den Européderreben ist
einfacher, da die Reblduse fast nur als Wurzelldause im Wurzelbereich leben und iiberwin-
tern. Trotz der Wintereiablage durch Geschlechtstiere konnen sich die Blattreblduse auf de-
ren Blattwerk nicht richtig entwickeln und bilden keine Nachkommen.

Auf einen Reblausbefall reagieren die einzelnen Rebsorten unterschiedlich. Deswegen diffe-
riert man in anféllige, tolerante und resistente Sorten. Wihrend die erste Gruppe sowohl
Blatt- als auch Wurzelgallen bildet, kommt es bei den toleranten Sorten entweder zur Bil-
dung von Wurzel- oder von Blattgallen. Die Gruppe der resistenten Rebarten bildet weder
Blatt- noch Wurzelgallen [Wapshere und Helm, 1987]. Die Wortbedeutungen Resistenz und
Toleranz werden in der Arbeit entsprechend den von Roy und Kirchner [2000] getroffenen
Definitionen verwendet. Wéhrend die Toleranz die Fihigkeit beschreibt, den Befall mit der
Reblaus ohne Beeintrachtigung ihrer Leistungsfihigkeit zu {iberstehen, verfiigt die resistente
Weinrebe iiber einen genetischen Anlagenkomplex, die Besiedlung mit dem Parasiten zu
verhindern oder zu reduzieren. Die aus dem Ursprungsland der Reblaus kommenden Ameri-
kanerreben zeigen eine hohe Anfilligkeit gegeniiber Gallicolen. Bei einem Befall der Blitter
kommt es zu einer ausgeprigten Gallenbildung, die die Vitalitit der Pflanze aber kaum be-
eintriachtigt. Eine Infektion der Wurzeln fiithrt meist nur zu einer Entwicklung von Nodosita-
ten. Anders als Tuberosititen haben diese so kaum Folgen fiir die Rebe [Schmid et al.,
1999]. Zu den toleranten Reben zidhlen die Wildarten Vitis berlandieri, Vitis riparia und Vi-
tis rupestris. Zudem gibt es Amerikanerreben, wie z.B. die Wildtypen Vitis rotundifolia und
Vitis cinerea, die eine vollstindige Reblausresistenz aufweisen [Schmid et al., 1999]. Eine
anféllige Art stellt die Européderrebe Vitis vinifera dar. Ihr Blattwerk gilt als ,.feldresistent*
[Presser, 1993]. Trotzdem sind die Wurzeln stark anféllig gegeniiber einem Befall mit Radi-
cicolen. Besonders die Bildung von Tuberosititen an dlteren Wurzelbereichen fiihrt zu einem
erheblichen Vitalitdtsverlust der Pflanze, die den Wurzelstock oft absterben ldsst [Presser,
1993].

Eine Bekdmpfung der Reblaus mit Pestiziden gestaltet sich als schwierig. Besonders die im
Boden lebenden Reblaustypen stellen eine grofle Gefahr fiir den Weinbau dar. Aus diesem
Grund greift man auf die Rebenveredlung zuriick. Mit dem Pfropfrebenanbau bietet sich die
Moglichkeit, die Toleranz bzw. die Resistenz der Vitis-Arten und -Sorten im Kampf gegen
die Reblaus zu nutzen. Pfropfreben werden durch Pfropfung von Rebholz zweier unter-

schiedlicher Genotypen gewonnen. Das Edelreis, das von einer Vitis vinifera Sorte stammt,
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und eine Toleranz gegeniiber den Gallicolen aufweist, bildet den Spross (Hyperbiont). Den
Waurzelstock oder die Unterlage (Hypobiont) bilden Kreuzungen aus Amerikanerreben, die
tolerant auf den Befall mit Radicicolen reagieren [Schmid et al., 1999].

In den letzten Jahrzehnten wurden in Deutschland vornehmlich Unterlagsrebsorten verwen-
det, welche aus der Selektion von Kreuzungen der Berlandieri x Riparia Gruppe abstammen,
z.B. SO 4, 5 BB, 5 C, 125 AA, 8 B. Zu den wenigen hierzulande zugelassenen vollstindig
reblausresistenten Unterlagsreben zidhlt neben den Sorten ,,Rici* und ,,Cina“ auch die Sorte
,Borner” [Porten und Hoffmann, 2004]. Sie ist eine Kreuzung zweier amerikanischer Wild-
reben, ndmlich Vitis riparia 183 Geisenheim und Vitis cinerea Arnold [Schmid et al., 1999].
Auf einen Reblausanstich reagiert die Kreuzung mit der Bildung von lokalen Blatt- oder
Waurzelnekrosen, Gewebewucherungen unterbleiben [El-Nady, 2001, Hopp, 1955]. Es han-
delt sich dabei um die sogenannte Hypersensitivititsreaktion (HR). An diesen Nekrosen
kann sich die Reblaus weder ernidhren noch vermehren. Folglich wandert sie ab oder verhun-
gert an der Einstichstellen [Anders, 1957; Borner, 1943, Niklowitz, 1955].

Tabelle 1.1 gibt Beispiele von Rebarten und Rebsorten, die anfillig, tolerant oder resistent
auf einen Reblausbefall an Wurzeln reagieren. Damit fasst sie die fiir die Untersuchung rele-

vanten Sorten zusammen und bringt sie in eine entsprechende Struktur.

resistent
Resistenztyp anfallig
tolerant vollstindig resistent
Nodositdten + + -
Tuberostiiten + - -
Vitis berlandieri

X Vitis cinerea Arnold
Art/Bastard Vitis vinifera Vitis riparia X

X Vitis rotundifolia

Vitis rupestris
Sorte Riesling SO4 Borner

Tabelle 1.1: Beispiele fiir anfillig, tolerant und resistent reagierende Vitis-Arten und -Sorten
auf einen Reblausbefall der Wurzeln

Mit der Rebenveredelung gelang zunichst eine weitestgehende Eindimmung der Reblausin-
fektionen in Deutschland. In letzten Jahren ist aber wieder ein Anstieg beim Befall mit Reb-

lausen festzustellen [Schirra, 1999; Presser, 1993]. Zunehmend sind auch an Europierreben
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in groer Anzahl Blattgallen gefunden worden. Diese Blattgallen verursachen keinen unmit-
telbaren Schaden, doch weisen sie auf hohe Reblausdichten in den Bdoden der direkten Um-
gebung hin. Griinde fiir die Wiederausbreitung des Schidlings sind vielfiltig. Thren Beitrag
leisten verdnderte Klimabedingungen, Bodenverdichtung durch Mechanisierung und unzu-
reichende Weinbergspflege [Hermann, 1995; Schirra, 1999; Presser, 1993]. Auf unbewirt-
schafteten Fldchen oder am Rande von Weinbergen kann es zudem zu Stockausschldgen der
Amerikanerreben kommen, die durch ihre ausgeprigte Blattgallenbildung die Reblaus-
verbreitung fordert. Ferner triagt der (in Deutschland zwar verbotene) Wiederanbau wurzel-
echter Européderreben zu einer Verbreitung der Reblduse bei. Schlielich sind diese Reben
stark anféllig was den Befall mit Radicicolen betrifft [Porten und Hoffmann, 2004]. Auch
das Vorkommen von aggressiven Reblausbiotypen wird als ein Grund fiir die Zunahme der
Reblausherde diskutiert [Presser, 1993; Schruft, 1992]. Die Unterlagsrebe Borner ist zwar
resistent gegen Reblduse, aber nicht kalktolerant und chloroseanfillig. Sie ist deshalb nicht

fiir alle Standorte und Boden gleichermalBien geeignet [Schwab, 2006].

1.2 Reblausbefall
1.2.1 Anfillige und tolerante Rebsorten

Bei einem Befall der Blattorgane wandern Blattreblduse zu den Triebspitzen und stechen mit
ithrem Stechorgan, dem Stechborstenbiindel, in noch nicht ausdifferenzierte Blitter ein [vgl.
hierzu und dem Folgendem Anders, 1957, Becker und Briickbauer, 1955, Niklowitz, 1955,
Sterling, 1952]. Hierbei erfolgt der Einstich bevorzugt von der Blattoberseite und in der Na-
he eines groferen Blattnerves. Das Stechborstenbiindel erreicht meist die zweite oder die
dritte Zellschicht, aus der sich regulidr das Palisaden- bzw. das Schwammparenchym entwi-
ckelt. Bei fortschreitender Saugtitigkeit der Reblaus zeigt sich um das Reizfeld des Einstichs
eine erhohte perikline Zellteilung mit nachfolgender Hypertrophie des primér meristemati-
schen Gewebes. In den Zellen in unmittelbarer Ndhe des Einstichs hingegen kommt es zu
keiner weiteren Zellteilung. Es bildet sich eine sogenannte Hemmzone aus. Im weiteren Ver-
lauf der Gallenbildung kommt es zur Bildung eines zusitzlichen, sekunddarem Meristem, das
als Gallmeristem bezeichnet wird. Dieses hélt den Prozess der Zellteilung aufrecht und ver-
starkt ihn sogar. Wegen der Wachstumshemmung im direkten Umfeld des Einstiches und der
Wachstumsforderung im weiter entfernten Reizfeld beult sich das Gewebe ringformig um
die Reblaus herum. In der so entstehenden Larvenhohle beginnt sich die Reblaus zu vermeh-

ren. Mit Abschluss des Wachstums der Galle nach etwa 14 Tagen betridgt ihr Umfang unge-
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fahr 35 bis 50 Zellschichten. Abbildung 1.1 a) zeigt solche ausgereifte Gallen auf einem
Weinrebenblatt. In dem Bereich, der unmittelbar an das Reizfeld angrenzt, sind stoffliche
Verdnderungen der Zellen zu beobachten. Es kommt schlieBlich zu einer Herausdifferenzie-
rung einer nutritiven Zone, die eine hohe Einlagerung von Stirke zeigt. Nach Kellow et al.

[2004] dient diese nutritive Zone dem Parasit als Nihrstoffquelle.

Abbildung 1.1: Reblausbefall anfalliger Weinreben
a) Gallen an Rebblatt, b) Galle an Rebwurzel
(Quelle: Abb. a) eigene Abbildung., Abb b) Dr. J. Schmid, Forschungsanstalt Geisenheim)

Anders als beim Befall von Blittern sticht die Wurzelreblaus bei einem Befall junger Wur-
zeln mit ithrem Stechborstenbiindel nicht in die zweite bis dritte, sondern meist in die dritte
bis vierte Zellschicht meristematischen Gewebes der Wurzelspitze ein. Besonders héufig ist
der Einstich in dem Ubergangsbereich vom Meristem zum Bereich der Streckungszone zu
beobachten. Ahnlich wie bei der beschrieben Gallenbildung an Blittern bildet sich im nihe-
ren Umfeld des Einstichs eine Hemmzone aus. Entfernt von dem Reizfeld liegende hingegen
durchlaufen ein Streckungswachstum. Durch das Anschwellen des Wurzelgewebes (vgl.
Abb. 1.1 b) auf der gegeniiberliegenden Seite des Einstichs und der Hemmung der Zelltei-
lung im unmittelbaren Reizfeld kommt es zu einer Kriimmung der Wurzelspitze. In dieser
Kriimmung eingeschlossen befindet sich die Reblaus. Anders als bei den Blattgallen kommt
es im Nodosititengewebe nicht zu einer Ausbildung eines sekundidren Mersistems. Auch
bleibt die Anzahl der Zellschichten hier konstant. Dahingegen kann wie bei den Blattgallen
die Entwicklung einer mit Stirke angereicherten nutritiven Zone im nahen Umkreis der An-
stichstelle beobachtet werden. Ungefihr nach zwei Wochen ist die Nodositit komplett aus-

gebildet. Meistens erliegt sie jedoch nach weiteren drei bis vier Wochen dem Fiulnisprozess
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durch sekundire Infektionen. Das Absterben der betroffenen Wurzelspitzen fiihrt in den
meisten Fillen nicht zur wesentlichen Beeintrichtigungen der Pflanze, da sich iiber die rest-
lichen Wurzelbereich ausreichend mit Wasser und Nihrstoffen versorgen kann.

Altere, bereits verholzte Wurzeln werden nicht von einzelnen Rebldusen, sondern von einer
ganzen Kolonie befallen. Die Reblaus dringt mit ihrem Stechborstenbiindels in die vierte bis
sechste Zellschicht des Rindenparenchyms ein. Unter Wirkung des Reblausstiches reagiert
das interfaszikuldre sowie zu Teilen das faszikuldre Kambium mit einer Hyperplasie und
nachfolgender Hypertrophie. Ahnlich wie bei der Entstehung von Blattgallen kommt es zur
Bildung eines sekundidren Gallmeristems. Dieses hilt die Zellenneubildung aufrecht und
fordert sie zudem. In Folge des starken Zellwachstums kommt es zu einer Hervorwolbung
des Rindeparenchyms, das im weiteren Verlauf der Tuberosititenbildung zum Aufplatzen
des duBeren Korkmantels fiihrt. Es kommt schlieBlich zur Bildung einer tumerdsen, offenen
Galle. Analog zu den Blattgallen und Nodositidten bildet sich eine stirkehaltige, nutritive
Zone im engeren Reizfeld der Einstichstelle aus. Die Tuberosititen unterliegen nach einiger
Zeit Sekunddrinfektionen. Daraufhin setzen Fiulnisprozesse ein, die zum Absterben grof3erer
Wurzelbereiche fithren. Die Folge ist eine beeintriachtige Wasser- und Nihrstoffaufnahme,
die bis hin zum Absterben des Rebstockes fiithren kann.

Die Auspriagungen der Reaktionen auf den Reblausbefall unterscheiden sich bei anfilligen
und toleranten Reben. Tolerante Sorten bilden an Blittern lediglich unterentwickelter
Zwerggallen aus, deren Entwicklung in einem frithen Stadium unterbrochen wird [Anders
1957]. Auch die Tuberosititenbildung verkraften tolerante Unterlagen wesentlich besser. Im
Gegensatz zu anfilligen Reben bilden sie unterhalb einer Tuberositit mehrere Lagen eines
verkorkten Wundperiderms aus [Sopp et al., 1997]. Damit wird das Eindringen der Faulnis

in das zentrale GefdBsystem der Wurzel unterbunden.

1.2.2 Resistente Unterlagsrebsorte Borner

Im Gegensatz zu den anfilligen und toleranten Reben reagiert die reblausresistente Unter-
lagsrebe Borner auf einen Reblausbefall mit der Ausbildung von Nekrosen an der Einstich-
stelle [Anders 1957; Borner, 1943; Niklowitz, 1954; Schiller, 1960]. El-Nady [2001] unter-
suchte die Nekrosenbildung an Blittern und Wurzeln von Borner eingehender. Er fand her-
aus, dass verschiedene Nekrosetypen nach der Gewebedifferenzierung unterschieden werden
miissen. Bei einer Nekrose vom Typ I sticht die Reblaus in wenig ausdifferenziertes Wur-
zelgewebe oder in junge, noch nicht entfaltete Blitter. Nach fiinf Stunden kam es zu plasmo-

lysierten Zellen im Einstichbereich. AnschlieBend konnte er die Einlagerung von phenoli-
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schen Substanzen beobachten. Etwa 12 bis 24 Stunden nach dem Reblauseinstich starben die

Zellen im Einstichbereich ab und bildeten eine Nekrose (vgl. Abb. 1.2).

Abbildung 1.2: Nekrosen an Blatt und Wurzel der Unterlagsrebe Borner
a) Blattnekrose, b) Wurzelnekrose
(Quelle: Abb. a) eigene Abb., b) Dr. J. Schmid, Forschungsanstalt Geisenheim)

Stechen die Rebliduse im Streckungszonenbereich stirker differenzierter Wurzeln ein, bildet
sich eine Nekrose des Typs II. Durch die Riisselspitze der Reblaus wurden die Zellwinde,
die Cytoplasmen sowie die Plasmamembranen der durchstochenen Zellen zerstort. Die Zel-
len starben ab und bildeten einen Einstichkanal. Etwa 12 Stunden nach dem Reblausanstich
kam es zur Braunfiarbung um die Einstichstelle. Die Zellreihe im direkten Umfeld des An-
stichs starb ab. Die Zellen der daran angrenzenden Zone blieben zunichst lebensfihig, plas-
molysierten aber und zeigten die typischen Symptome, die beim programmed cell death
(PCD) auftreten. Dazu zdhlte ein fragmentierter Nukleus, granuldse Strukturen des Cyto-
und Kernplasmas sowie Blasenbildung an der inneren Kernmembran. Die Einlagerung von
phenolischen Substanzen in die plasmolysierten Zellen konnte El-Nady [2001] nach etwa 24
Stunden beobachten. Darauthin starben die Zellen ab. Im Kontaktbereich zwischen den ab-
gestorbenen Zellen und dem gesunden Gewebe kam es zur Verdickung der Zellwédnde durch
Einlagerung von Suberin. Diese Zellwandmodifikationen scheinen eine Isolierung des ge-
sunden Gewebes von dem infizierten, nekrotisierten Gewebe darzustellen. Das Absterben
aller Zellen im Nekrosebereich zwei bis fiinf Tage nach dem Reblausanstich ist daher ver-
mutlich auf eine Wasser- und Nihrstoffunterversorgung im Nekrosebereich aufgrund der

Isolation zum gesunden Gewebe zuriickzufiihren.
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Bei der Entwicklung von Blattnekrosen vom Typ II konnte El-Nady [2001] dhnliche Beo-
bachtungen machen. Ausgangspunkt war der Einstich der Riisselspitze der Reblaus in gerade
entfaltete Blitter. Das Zellwachstum der Zellen im Einstichbereich wurde aktiviert und die
Einstichstelle verdickt. Je nach Ausmall der Differenzierung des Blattgewebes konnte er
unterschiedliche Entwicklungen feststellen. Bei sehr jungen Bléttern wurden phenolische
Substanzen in die gesunden Zellen unmittelbar neben dem Einstichbereich eingelagert und
die Zellen starben aufgrund einer Wasser- und Nihrstoffunterversorgung ab. Bei etwas élte-
ren Blittern konnte er im Ansatz dhnliche Entwicklungen wie bei den anfélligen und toleran-
ten Reben beobachten. So kam es zur Bildung einer Hemmzone in angrenzenden Zellzonen.
Gleichzeitig wurde das Teilungs- und Streckungswachstum in weiter entfernten Bereichen
aktiviert, wodurch eine Verdickung des betroffenen Gewebes hervorgerufen wurde. El-Nady
[2001] konnte hier auerdem eine Bildung von rudimentéiren Gallen verzeichnen. Da es aber
aulerhalb der Gallen zur Plasmolysierung der Zellen, zur Einlagerung von phenolischen
Substanzen und schlieBlich zum Absterben der Zellen kam, wurde die Galle nicht mit Nihr-
stoffen und Wasser versorgt. Eine Eiablage des Schidlings blieb demnach aus. Im Kontakt-
bereich zu dem gesunden Gewebe stellte er eine Einlagerung von Lignin fest, so dass dhnlich
wie die Einlagerung von Suberin in den Wurzeln eine Nihr- und Wasserversorgung in dem
betroffenen Bereich unterbunden wurde. Nach zwei bis 20 Tagen starben die Zellen ab und
es bildeten sich Blattnekrosen vom Typ II aus. El-Nady [2001] schloss aus seinen Analysen,
dass die Unterlagsrebsorte Borner in den Wurzeln ein hoheres Abwehrpotential aufweist als

in den Blittern.

1.3  Reblausspeichel und seine cecidogene Wirkung

Untersuchungen zu den Inhaltsstoffen des Reblausspeichels wurden schon in den 1950iger
Jahren unternommen. Zunichst wurde durch Papierchromatographie herausgefunden, dass
eine Reihe von Aminoséduren, phenolischen Substanzen, proteolytische Enzyme sowie das
Pflanzenwachstumshormon IES im Speichel der Reblaus vorhanden ist [Anders, 1958;
Schiller, 1960, 1963, 1965, 1968a, b]. Dazu wurden die Insekten auf ein angefeuchtetes Fil-
terpapier gesetzt, in das sie ihren Speichel abgaben. Aminosduren konnten auch Madhusud-
han und Miles [1998] in einer wéssrigen Probe des Reblausspeichels nachweisen. Versuche,
bei denen Gemische dieser Aminosduren auf Weinreben appliziert wurden, zeigten eine Gal-
lenbildung, die mit der nach einem Reblausbefall vergleichbar, aber wesentlich kleiner war
[Anders, 1957, 1958; Schiller, 1960, 1963, 1968a]. Schiller [1963, 1968a] fand des Weite-

ren heraus, dass die Gesamtkonzentration der Aminosduren im Speichel der Reblaus vergli-
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chen mit anderen Aphidenarten am hochsten ist. Als Begriindung dafiir nannte er die anders-
artige Anatomie der Reblaus. Im Verlauf der Entwicklung zum erwachsenen Tier wird die
Afteroffnung verschlossen. So kommt es nicht wie bei anderen Aphiden zur Bildung von
Honigtau, mit dem sonst die Aminosiduren ausgeschieden werden. Eine direkte Beziehung
zwischen dem Aminosiuregehalt und der Phytopathogenitit schloss er daher aus. Neben den
Aminosduren konnte man phenolische Substanzen und proteolytische Enzyme im Reblaus-
speichel nachweisen. Anders [1959] und Schiller [1968a] schlossen aber eine cecidogene
Beteiligung dieser Substanzen aus, da sie vermutlich eher der Erndhrung der Reblaus an der
Pflanze dienen.

Die bedeutendste cecidogene Komponente im Speichel der Reblaus ist die IES [Schiller,
1965, 1968a, b]. Erst mit einem Gemisch aus Aminosiduren und IES konnten Gallen an Re-
ben erzeugt werden, die in ihrer Groe und Umfangs denen nach einem Reblausbefall ent-
sprachen. Wie er weiter herausfand kommt IES nicht bei allen Aphiden im Speichel vor.
Eine von Schiller [1968a] durchgefiihrte Bestimmung des IES Gehaltes im Speichel des
Schédlings ergab eine Konzentration, die im optimalen Wachstum fordernden Bereich des
Hormons von 10 Mol/l lag. In diesem Zusammenhang konnte er zeigen, dass es eine posi-
tive Korrelation zwischen dem IES Gehalt im Speichel und der Wachstumsverdnderung an
der Pflanze gibt. Aphiden mit einem hoheren Gehalt an IES im Speichel verursachten dem-
nach groBere Gallen an Pflanzen.

El-Nady [2001] fiihrte entsprechende Versuche mit der reblausresistenten Sorte Bérner und
den toleranten bzw. anfilligen Sorten SO4 und Riesling durch. Er konnte zeigen, dass eine
Behandlung mit 0,001 bis 0,1 % IES alleine ausreicht, um Nekrosen an Borner Wurzeln
bzw. Gallen an Wurzeln von SO4 und vom Riesling zu erzeugen, die denen nach einem na-

tiirlichen Reblausbefall entsprachen (Abb. 1.3).

¥
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Abbildung 1.3: Natiirlich und kiinstlich induzierte Nekrosen bzw. Galle an Borner bzw. Ries-
ling Wurzeln
a) Reblaus induzierte Nekrose an Borner Wurzel; b) IES induzierte Nekrose an Borner Wurzel; ¢)
IES induzierte Galle an Riesling Wurzel
(Quelle: El-Nady [2001])
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Unterschiede zwischen einer Behandlung mit IES und einer Behandlung mit einer Kombina-
tion aus IES und Aminoséduren konnte El-Nady [2001] besonders bei Borner nicht erkennen.
Aminosduren alleine fiihrten in seinen Versuchen weder zur Bildung von Nekrosen noch zur
Bildung von Gallen. Aufgrund dieser Beobachtungen schloss er eine cecidogene Beteiligung
von Aminosduren aus.

IES ist ein in Pflanzen natiirlich vorkommendes Phytohormon aus der Gruppe der Auxine.
Es handelt sich dabei um ein Tryptophanderivat, das in Zellen in Konzentrationen von 1010 -
10° Mol/l vorliegt. In niederer Konzentration fordert es unter anderem das Streckungs-
wachstum von Koleoptilen, der Sprossachsen und der Wurzel, die Zelldifferenzierung und
die Zellteilung sowie den licht und schwerkraft gesteuerten Tropismus [Buchanan et al.,
2000]. In hohen Konzentrationen werden Wurzel- und Sprosswachstum gehemmt [Burg und
Burg, 1966].

Die Reblaus gibt ihren Speichel nicht wie viele andere Aphiden in das Phloem, sondern in
das Parenchym der Wirtspflanze ab. Die Verteilung der Speichelinhaltsstoffe erfolgt in pa-
renchymatischem Gewebe wesentlich langsamer als es in den Leitgeweben der Fall ist [Kloft
1960; Schiller 1968a]. Durch den langsamen Abtransport von IES aus dem Einstichbereich
im Parenchym kommt es nach Meinung dieser Autoren zu einer auf engem Raum lokalisier-
ten Reaktion. Schiller [1968a] sieht hier auch den Zusammenhang zwischen der Konzentra-
tionsabhingigkeit des Hormons und der Gallenbildung. Bei der Entfernung von IES von der
Einstichstelle, so vermutete er, sinkt dessen Konzentration, wodurch die wachstumsfordern-
de Eigenschaft zu Tage kommt. Dies wiederum verursacht die Entstehung von Gallen. Der
Autor erkannte zudem, dass resistente Rebsorten eine hohere IES Sensibilitit zeigen als an-

fallige oder tolerante Sorten.

1.4  Interaktionen zwischen Pflanzen und Pathogenen

Pflanzen sind neben einer Reihe von abiotischen Faktoren, wie Licht, Temperatur und
Feuchtigkeit, kontinuierlich einer grofen Anzahl von moglichen Pathogenen ausgesetzt. In
Folge dessen haben sie komplexe Abwehrmechanismen entwickelt, um die Pathogene zu
erkennen und sich dagegen zu schiitzen. Pflanzen besitzen nicht wie Menschen und Tiere
spezialisierte Abwehrzellen, die sie durch die Bildung von Antikérpern vor Krankheiten
schiitzen. Dennoch steht ihnen ein Abwehsystem zur Verfiigung, dass auf eine Vielzahl von
Angriffen spezialisiert ist. In der pflanzlichen Pathogenabwehr kann zwischen der passiven
und aktiven Abwehr unterschieden werden [Hartmann, 1985]. So wird das Eindringen eines

Krankheitserregers in das Pflanzengewebe oft passiv durch priformierte, passive Schutzme-
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chanismen, wie z.B. die Zellwand selbst oder die Kutikula, verhindert [Buchanan et al.,
2000]. Dabei konnen Kutikula und Epidermis durch Biopolymere wie Kutin, Suberin und
Lignin zusidtzlich verstirkt werden [Hartmann, 1985]. Neben diesen morphologisch-
anatomischen Barrieren gibt es chemische Abwehrstoffe mit toxischer oder abschreckender
Wirkung, die eine Penetration des Pathogens in die Pflanzenzelle verhindern [Williams et
al., 1980; Hartmann, 1985]. Dazu zidhlen unter anderem konstitutiv vorliegende Sekundir-
metabolite, wie z.B. Glucosinolate und Saponine [Mysore und Ryu, 2004; Buchanan et al.,
2000]. Wenn das Pathogen an der Penetration in die Pflanze gehindert wird, spricht man
auch von der nonhost resistance vom Typ I [Mysore und Ryu, 2004]. Die aktive bzw. auch
induzierte Abwehr oder nonhost resistance vom Typ II tritt ein, wenn das Pathogen trotz
Primérschutz der Pflanze in sie eingedrungen ist [Mysore und Ryu, 2004]. Es handelt sich
dabei um flexible, meist dosierte Antwortreaktionen, die tiber drei Stufen verlaufen. (1) Im
ersten Schritt werden Erkennungssubstanzen (Elicitoren) des Pathogens freigesetzt. Elicito-
ren als Signale zur Auslosung pflanzlicher Abwehrreaktionen umfassen ein breit gefichertes
Spektrum an Verbindungen. Dazu zédhlen unter anderem Glycoproteine, Polysaccharide
(Heptaglucan, Glucane, Chitosan), Lipopolysaccharide, Fettsduren (Arachidonsiure, Eicosa-
pentaensdure) [Boller, 1995]. (2) Im zweiten Schritt der Antwortreaktion werden die Elici-
torstrukturen von der Pflanze erkannt und eine Reihe von Abwehrreaktionen in Gang ge-
setzt. Neben der Bildung reaktiver Sauerstoffformen (ROS — reactive oxygen species), struk-
turellen Modifikation der Zellwand, der Aktivierung von Signalkaskaden, der Anderungen
des zelluldren Ionenflussen sowie der Akkumulation von Abwehrgenen [Heath, 2000b; My-
sore und Ryu, 2004] kommt es hierbei meist zur Ausbildung erkennbarer Symptome in Form
einer HR, auf die in Kapitel 1.5 nédher eingegangen wird. Dem unspezifischen Erkennungs-
mechanismus der nonhost resistance steht der spezifische Mechanismus der host resistance
gegeniiber. Es handelt sich dabei um eine Gen-fiir-Gen-Interaktion zwischen einem Aviru-
lenz- (avr-) Gen des Pathogens und dem passenden Resistenz- (R-) Gen der Pflanze. Die
Mechanismen werden ebenfalls in Abschnitt 1.5 beschrieben. (3) Neben der Vielzahl an lo-
kalen Reaktion wird im dritten Schritt der Antwortreaktion der Pflanze auf das Pathogen in
vielen Fillen eine systemische Resistenz induziert, die als systemic acquired resistance
(SAR) bezeichnet wird. Sie erstreckt sich auf vom Infektionsort entfernte Pflanzenteile und
"immunisiert" die Pflanze gegen nachfolgende Infektionen mit verschiedenen Pathogenen.
Ausloser fiir die SAR ist wahrscheinlich die verstirkte Akkumulation bestimmter Signalmo-
lekiile, wie Salicylsdure (SA - salicylic acid), die zur Induktion von SAR-Genen, wie B-1,3-

Glucanasen, Chitinasen oder PR-Proteine fithren [Buchanan et al., 2000; Cameron, 1994].
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1.5  Pflanzliche Hypersensitivititsreaktion
1.5.1 Charakteristika der HR

Der Begriff der HR wurden von Stakmann [1915], und in jlingerer Zeit von Goodman und
Novacky [1994] als einen raschen Tod von Pflanzenzellen in Verbindung mit einer Krank-
heitsresistenz definiert. Die HR erscheint in resistenten Pflanzen als Antwort auf den Befall
mit pathogenen Viren, Bakterien, Pilzen, Nematoden und Insekten. Demnach erliegt die
Pflanze der Pathogeninfektion nicht, sondern sie begrenzt den Schaden auf den Verlust we-
niger Zellen [Heath, 2000a]. Der Schaderreger kann sich auf den abgestorbenen Zellen we-
der vermehren noch erndhren. Eine weitere Ausbreitung in angrenzendes gesundes Gewebe
wird somit verhindert. Erkennbar wird die HR durch braune, tote Zellen an der Infektions-
stelle, deren Anzahl je nach Pathogen von einer bis viele variieren kann. Die HR kann, muss
sich aber nicht auf die Zellen beschrinken, die in direktem Kontakt mit dem Pathogen stan-
den [Heath, 2000a].

Die HR ist ein aktiver Prozess des Wirtes und das mit ihr verbundene Absterben der Zellen
lauft nach dem Muster des PCD ab [Greenberg, 1997; Greenberg und Yao, 2004; He et al.,
1994, 2000]. Unter PCD versteht man den durch bestimmte Faktoren von der Zelle selbst
eingeleiteten Zelltod. In Tieren stellt der PCD, hier auch Apoptose genannt, einen Weg dar,
unerwiinschte Zellen zu beseitigen. Die Mechanismen sind hier wesentlich genauer unter-
sucht als bei Pflanzen. Typische apoptotische Merkmale sind die Fragmentierung der DNA-
Striange durch Endonukleasem, nukldre und cytopslamatische Kondensation, die Blasenbil-
dung an der Plasmamembran, die Kondensierung und die Fragmentierung des Nukleus so-
wie die Bildung sogenannter apoptotic bodies [Greenberg 1997; Greenberg und Yao, 2004;
Mittler et al., 1997; van Doorn und Woltering, 2005]. Auch bei Pflanzen lass sich im Rah-
men der HR einige dieser Merkmale wiederfinden [Greenberg, 1997; Greenberg und Yao,
2004]. Wie in Kapitel 1.2.2 beschrieben konnte auch El-Nady [2001] im Verlauf der Nekro-
senbildung in Borner nach einem Reblausanstich dhnliche Anzeichen einer PCD finden.
Nach Heath [2000a] gehort zum einen nicht nur der rasche Zelltod zur HR, sondern auch die
Auslosung anderer Resistenzmechanismen, die die Pathogenausbreitung hemmen. Zum an-
deren ist der PCD nicht zwangslaufig mit einer HR verkniipft. Die HR ist seiner Meinung

nach der mit der Auslosung von Pathogenabwehrprozessen eng verkniipfte PCD.
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1.5.2 Auslosung und Ablauf der HR

Die Resistenz wird in der Regel, aber nicht immer [Heath, 1998], durch ein einzelnes, pa-
thogen-spezifisches Resistenzgen (R-Gen) der Pflanze bestimmt. Fiir die Auslosung einer
HR muss der Schaderreger das korrespondierende avr-Gen besitzen. Flor [1955] hat in die-
sem Zusammenhang am Beispiel des Befalls von Lein mit dem Rostpilz Melampsora lini
den Begriff der Gen-fiir-Gen Hypothese (host resistance, vgl. Kapitel 1.4) definiert. Eine
Pflanze ist demnach gegen ein bestimmtes Pathogen resistent, wenn R-Gen und avr-Gen
dominat im jeweiligen Organismus vorliegen. Diese Gen-fiir-Gen Interaktionen werden in
der Regel als Rezeptor-Liganden Modell interpretiert, in dem sich ein avr-Gen als Ligand
direkt an ein korrespondierendes R Protein, das als Rezeptor fungiert, bindet und die pflanz-
liche Abwehr initiiert [Bogdanove, 2002; Bonas und Lahaye, 2002]. Viele avr-Gene von
Viren, Bakterien und Pilzen konnten bislang identifiziert werden. Sie weisen jedoch kaum
Homologien auf. Einzige Gemeinsamkeit zwischen avr-Genen von diesen Organismen ist,
dass sie Proteasen kodieren. Es wird deswegen vermutet, dass das avr-Gen eine proteolyti-
schen Entwicklung von Proteinen im Wirt induziert [Bonas und Lahaye, 2002]. Avr-Gene
aus Nematoden und Insekten konnten bislang nicht nachgewiesen werden.

R-Gene haben die Aufgabe, Signale vom Pathogen zu erkennen und daraufhin Abwehrreak-
tionen auszuldsen. Die von ihnen codierten Proteine weisen daher eine entsprechende Mole-
kularstruktur auf. Viele besitzen C-terminal eine Aminosduresequenz mit leucinreichen
Wiederholungen, die sog. leucin rich repeats (LRR) [Dangl und Jones, 2001]. Den LRR
wird die Rezeptorfunktion bei der Elicitorerkennung zugeschrieben. Im zentralen Bereich
des Proteins ist eine Nukleotidbindungsstelle (NBS) zu finden, an die hauptsdchlich ATP
und GTP binden konnen [ebda.]. Einige Prot