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Der Klimawandel und seine Auswirkungen auf Agrookosysteme in Mitteleuropa stellt
eine Herausforderung auch fur die deutsche Landwirtschaft dar (Audsley et al., 2006;
Morison and Morecroft, 2006; Parry et al., 2007, Umweltbundesamt -
http://osiris.uba.de/gisudienste/Kompass/index.htm). Je nach Szenario ist in
Deutschland bis zum Jahr 2100 mit einer Erhdhung der Jahresmitteltemperatur um
ca. 3 °C zu rechnen. Hierbei ist jedoch die saisonale und regionale Auspragung der
Erwarmung zu berucksichtigen: Es wird vor allem warme Winter geben und in
Regionen wie Freiburg im Breisgau konnte sich die Zahl der Hitzetage (> 30 °C)
verdoppeln und die Zahl der 'Tropennachte' (> 20 °C) verdreifachen. Bei moderatem
Temperaturanstieg und ausreichender Wasserversorgung, insbesondere den
erhohten Winterniederschlagen, ergibt sich fir Deutschland im Allgemeinen eine
Erhohung des Ertragspotentials fur viele Nutzpflanzen. Problematisch sind jedoch
regionale Wetterereignisse und sich haufenden Klimaextreme: Hitzewellen,
Durrezeiten, Hochwasser und Starkniederschlage. In Baden-Wurttemberg konnten
beispielsweise die Weizenertrage um bis zu 14% zurtuckgehen. Ein Hauptproblem
der Weizenernte sind je nach Region qualitatsmindernde Auswuchsschaden.
Landwirtschaftliche Anpassungsstrategien an den Klimawandel sind veranderte
Aussaattermine (langere Vegetationsperiode), klimatolerante Sorten (Trockenstress,
Schadlingsresistenz), Einfuhrung neuer Nutzpflanzen (warmeliebende Arten wie
Hirse), und ggf. verandertes Unkrautmanagement. Samenkeimung und Keimlings-
entwicklung von Nutzpflanzen sind besonders wettersensitive Phasen. Samen-
dormanz und andere Mechanismen der Keimungskontrolle sind Anpassungs-
strategien von Wildpflanzen an die Umweltbedingungen am jeweiligen Standort. Die
bei 'Unkraut-Saatgut' wie Avena sativa (Flughafer) und bei der Modellpflanze
Arabidopsis thaliana (Arabidopsis) ausgepragte naturliche genetische Varianz, sowie
Kenntnisse der molekularen Mechanismen der Samenkeimung und frihen
Keimlingsentwicklung konnen wesentlich zu Anpassungsstrategien von Nutz-
pflanzen-Saatgut an den Klimawandel beitragen (Finch-Savage and Leubner-
Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006).

1. Samenkeimung, Samenhillen und Keimlingsentwicklung

Die Biodiversitat reifer Samen und Frichte ist von entscheidender Bedeutung fur die
Anpassung von Keimung und Dormanz an die jeweiligen Umweltbedingungen
(Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006). Besonders wichtig sind die
verschiedenartigen Samenhullen des Embryos, z.B. Testa (Samenschale),
Endosperm, Pericarp (Fruchthdlle), Spelzen bei Getreidekaryopsen, und die in der
Saatgutbehandlung verwendeten artifiziellen Hallen (Pillierung). Veranderungen der
Samenhullen konnen erfolgreich zur Untersuchung und Optimierung der
Samenkeimung verwendet werden. Unter Samenkeimung (sensu stricto,
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physiologische Definition) wird hier ein physiologischer Prozess verstanden (Abb. 1).
Er beginnt mit der Quellung (‘imbibition’', Wasseraufnahmephase I). Bei gunstigen
Umweltbedingungen (Wasser, Temperatur, Sauerstoff, evt. Licht) werden nicht-
dormante Samen mit einem triphasischen Wasseraufnahmemuster keimen.
Embryoelongation in der Plateauphase (ll) fihrt zum Durchbrechen der Radicula
(Keimwurzel) durch alle Samenhdullen. Die damit sichtbare Wurzelspitze ist die
Beendigung des Keimungsprogramms ('sichtbare Keimung', Keimung sensu stricto)
und es folgt die Keimlingsentwicklung. Diese ist durch weitere Wasseraufnahme
(Phase lll), Streckungswachstum, Verlust der Austrocknungstoleranz, und durch ein
distinktes Genexpressionsprogramm gekennzeichnet.
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Abb. 1. Samendormanz, -keimung und Keimlingsentwicklung bei Tabak
(Nicotiana spp.). Primare Dormanz wird wahrend der Samenentwicklung auf der
Mutterpflanze etabliert und Dormanzbrechung erfolgt nach der Samenverbreitung.
Dormanzbrechung kann im trockenen Zustand (Nachreifung, 'after-ripening’, d.h.
normalerweise trockene Samenlagerung bei Raumtemperatur fir Wochen bis
Monate) oder im gequollenen Zustand (z.B. Kaltestratifizierung, oft einige Tage bei
4 °C) erfolgen. Sekundare Dormanz kann durch langanhaltende ungunstige,
keimungsinhibierende Umweltbedingungen induziert werden und ggf. auch wieder
gebrochen werden. Die Samenkeimung (sensu stricto) beginnt mit der Quellung und
ist mit dem Durchbrechen der Wurzelspitze durch alle Samenhullen beendet. Testa-
Ruptur und Endosperm-Ruptur sind die sichtbaren Marker der 'Zweischritt-Keimung'
von Nicotiana spp. und werden durch Umweltfaktoren und Hormone kontrolliert:
Gibberelline (GA), Abscisinsaure (ABA), Brassinosteroide (BR) und Ethylen. Die
Keimlingsentwicklung ist ein von der Keimung distinktes Programm (siehe Text).

Bei endospermlosen Samen wie Erbse und Brassica spp. sind Testa-Ruptur und
initiales Embryowachstum sichtbare Marker des Keimungsprogramms (Finch-Savage
and Leubner-Metzger, 2006), bei endospermhaltigen Samen wie Tabak (Abb. 1) und
den Brassicaceen Arabidopsis und Lepidium sativum (Gartenkresse, Mduller et al.,
2006) kann hinsichtlich der sichtbaren Marker von einer 'Zweischritt-Keimung'
gesprochen werden: Nach der Testa-Ruptur ist die Radicula zunachst noch vom
micropylaren Endosperm umschlossen. Erst die Endosperm-Ruptur fuhrt zur
Beendigung des Keimungsprogramms und dem Beginn der Keimlingsentwicklung
(Abb. 1). Das Wachstumspotential des Embryos und der Widerstand von Testa und
Endosperm bestimmen die Keimungs-Respons und beides wird durch
Pflanzenhormone reguliert (Debeaujon and Koornneef, 2000; Muller et al., 2006;
Bethke et al., 2007). Pflanzenhormone vermitteln Umweltsignale und Samenkeimung
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wird durch antagonistische Interaktionen zwischen hemmenden (ABA) und
fordernden (GA, BR, Ethylen) Hormonen kontrolliert (Abb. 1, Kucera et al., 2005).
Operculum6ffnung und initiale Radiculastreckung sind sichtbare Marker der Keimung
von Zuckerrubenfrichten (Hermann et al., 2007). Hier spielen komplexe ABA-
Ethylen-Pericarp-Interaktionen eine wichtige Rolle. Ethylen fordert Samenkeimung,
ist eine positive Komponente der Triebkraft, aber es hemmt Keimlingswachstum
(Kucera et al., 2005). Eine separate Optimierung von Keimung (sensu stricto) und
Keimlingsentwicklung (Auflauf) ist sinnvoll. Die Zuckerruben-Saatguttechnologie EPD
('Early Plant Development') der KWS SAAT AG ist hierfur ein erfolgreiches Beispiel
(www.kws.de). Durch gezielte Verkurzung der empfindlichen Entwicklungsphase
'fruher Keimling' wird das Klimarisiko (Frost, Trockenstress, Nasse) minimiert.

2. Mechanismen der Samendormanz bei Modell- und Wildpflanzen

Unter Samendormanz kann man einfach die Blockierung der Keimung auch bei
gunstigen Umweltbedingungen verstehen. Die Samendormanz gehoérte bis vor
Kurzem zu den am wenigsten verstandenen Phanomenen der Samenbiologie
(Baskin and Baskin, 2004; Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006). Eine auch
experimentell sehr brauchbare Definition ist: "Ein dormanter Samen hat in einer
definierten Zeitperiode nicht die Kapazitat zur Keimung in irgendeiner Kombination
von normalen physikalischen Umweltfaktoren, die an sich fur seine Keimung gunstig
waren, namlich wenn der Samen sich im nicht-dormanten Zustand befindet." Im
Laufe der Evolution sind verschiedene Blockaden (Dormanzmechanismen)
entstanden, die die Anpassung an verschiedene Klimazonen und Standorte
ermoglichen. Dormanz ist also nicht gleichbedeutend mit 'Nicht-Keimung', sondern
ein intrinsischer Samenzustand mit einem variablen, kontinuierlichen Wert fur die
Dormanztiefe, der die fur die Keimung erforderlichen Umweltbedingungen bestimmit.
Dormanz verhindert die Samenkeimung auch bei an sich gunstigem
'‘Keimungswetter' um die Keimlingsentwicklung und damit die Etablierung der neuen
Pflanze zur 'richtigen' Jahreszeit zu ermoglichen. Umweltfaktoren andern den
Dormanzzustand eines Samens, am Wichtigsten sind hier Temperatur und Wasser.
Zu primarer und sekundarer Dormanz, Dormanzbrechung und Nachreifung siehe
Abb. 1. Ein hierarchisches System zur Klassifizierung der 'Gesamt-Samen-Dormanz'
wurde von Baskin und Baskin vorgeschlagen (detailierte Beschreibung: Baskin and
Baskin, 2004; Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006). Die 'Physiologische
Dormanz' (PD) ist die am weitesten verbreitete von funf Dormanzklassen und wird
hinsichlich ihrer Tiefe in drei Stufen eingeteilt. Die Stufe 'nicht-tiefe PD' wird
hinsichtlich der durch die Dormanzbrechung hervorgerufenen Weitung des
Temperaturbereichs fur die Keimung in funf Typen eingeteilt (Abb. 2). Nur fur die PD
haben wir erste Einblicke in die molekularen Mechanismen.

Embryo- und Hullen-Dormanz sind die Komponenten der PD (Finch-Savage and
Leubner-Metzger, 2006). Es ist wichtig zu betonen, dass die Begriffe 'Embryo-
Dormanz' und 'Hullen-Dormanz' keine alternative Dormanzklassifizierung zur oben
beschriebenen o6kologischen Einteilung von Baskin und Baskin darstellen. Sie sind
vielmehr die physiologischen Komponenten der Dormanz, ihre Summe und
Interaktion bestimmt den Wert bzw. die Tiefe der 'Gesamt-Samen-Dormanz'.
Embryo-Dormanz ist die Embryo-Komponente der PD. Es ist eine im Embryo selbst
vorhandene intrinsische Blockade des initialen Embryowachstums, d.h. des zum
Keimungsprogramm gehorenden Streckungswachstums. Aus einem embryo-
dormanten Samen, Beispiel Sonnenblume, herausoperierte isolierte Embronen
keimen nicht (d.h. wachsen nicht). Hullen-Dormanz (‘coat dormancy') ist die Samen-
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Abb. 2. Die funf Typen der 'nicht-tiefen' (Stufe) 'Physiologischen Dormanz' (PD,
Klasse) und ihre Temperatur-Respons wahrend der Dormanzbrechung. In
Mitteleuropa haben die meisten Arten PD 'nicht-tief' Typ 1 oder 2, Beispiele siehe
Abbildung. Frisch geerntete primar dormante Samen des Typs 1 keimen nicht oder
nur bei niedriger Temperatur. Der Temperaturbereich fur Keimung weitet sich
wahrend der Dormanzbrechung als Kontinuum (konditionale Dormanz) von niedrig
zu hoch. Dies entspricht dem Lebenszyklus einer typischen Winterannuellen:
Uberwinterung als Rosettenpflanze, Bildung dormanter Samen im
Frahjahr/Frihsommer, Notwendigkeit hoher Sommertemperaturen far die
Dormanzbrechung, diese ermoglicht zundchst nur die Keimung bei kihlen
Temperaturen, Keimung der meisten Samen deshalb im Herbst. Die Weitung des
Temperaturbereichs fur die Keimung von niedrig zu hoch, ermoglicht fakultativ
Winterannuellen, dass weitere Samen im Fruhjahr keimen und diese Pflanzen sich
als kurzlebige Sommerannuelle verhalten. PD ‘'nicht-tief' Typ 2, ist typisch far
Sommerannuelle: Uberwinterung als dormante Samen, Notwendigkeit tiefer
Wintertemperaturen fur die Dormanzbrechung, der Temperaturbereich fir Keimung
weitet sich von hoch zu niedrig, Keimung im Frahjahr. Fur weitere Informationen zu
Dormanzklassen, -stufen, und -typen siehe Finch-Savage und Leubner-Metzger
(2006), sowie Baskin und Baskin (2004).
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hullen-Komponente der PD. Der Begriff 'Hullen' (‘coats') wird hier allgemein
gebraucht fur jegliche Samenhdulle, z.B. Testa, Endosperm, Pericarp, oder/und
Spelzen um Getreidekaryopsen. Aus hillen-dormanten Samen/Frichten
herausoperierte isolierte Embronen keimen (d.h. wachsen). Die Samenhullen Gben
also in Fallen mit Hullen-Dormanz eine inhibierende Wirkung auf die Keimung des
Embryos aus. Mdgliche Mechanismen der Hullen-Dormanz sind: (1) Physikalische
Verhinderung der Wasseraufnahme, (2) Chemische Inhibition durch ABA und andere
keimungshemmende Sekundarstoffe, (3) Mechanische Behinderung der Embryo-
expansion, (4) Restriktion der Sauerstoffaufnahme. Es soll hier allerdings betont
werden, dass Hullen-Dormanz keineswegs die Abwesenheit einer Embryo-
Komponente bedeutet: Ein aus dem Samen isolierter wachsender Embryo ist wohl
per se nicht embryo-dormant. Hat er aber ein schwach ausgepragtes
Wachstumspotential oder eine hohe ABA-Sensitivitat, dann wird er wegen der
mechanischen Restriktion durch die Samenhullen oder der durch die Hullen
verhinderten ABA-Auswaschung nicht keimen. Die 'Gesamt-Samen-Dormanz' ist
vorhanden, es handelt sich trotz des schwach ausgepragtes Wachstumspotentials
als quantitativ zu berucksichtigende Embryo-Komponente insgesamt um einen Fall
von Hullen-Dormanz. Beispiele fur Hullen-Dormanz, d.h. die isolierten Embryonen
wachsen, sind Getreide, Tabak und Arabidopsis.

Naturliche genetische Variation bewirkt, dass es von der Modellpflanze Arabidopsis
Okotypen mit sehr unterschiedlicher Dormanztiefe gibt (neuere Reviews: Benech-
Arnold, 2004; Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006;
Bentsink et al., 2007). Testa- und Endosperm-Dormanz kombiniert mit einem mehr
oder weniger stark ausgepragten Wachstumspotential des Embryos sind die
Dormanzmechanismen bei Arabidopsis (Debeaujon and Koornneef, 2000; Bethke et
al., 2007). Isolierte Arabidopsis-Embryonen wachsen, auch diejenigen aus Samen
von tief dormanten Okotypen wie Cape Verde Islands (Cvi). Die Dormanz und
Keimung bewirkenden Eigenschaften der Samenhullen und das Wachstumspotential
des Embryonen stehen direkt oder indirekt unter der Kontrolle von ABA und GA.
Transkriptomanalysen mit Cvi Samen zeigten, dass Dormanzinduktion und
-brechung mit charakteristischen Anderungen der Expressionsmuster verbunden
sind. Dormante Samen haben eine reduzierte Expression von Proteinsynthese- und
eine erhohte Expression von Stress-assoziierten Genen. ABA ist an der Induktion
und Aufrechterhaltung der Dormanz wesentlich beteiligt. GA bricht Hullen-Dormanz
und fordert die Samenkeimung. Hohe ABA-Sensitivitat und hohe ABA-Biosynthese
(Schlusselenzym 9-cis-Epoxycarotinoid Dioxygenase, NCED), sowie niedrige GA-
Sensitivitat und hohe GA-Degradation (Schlusselenzym GA2-Oxidase) kennzeichnen
den dormanten Zustand. Im Gegensatz dazu ist der nicht-dormante Zustand durch
niedrige ABA-Sensitivitat, hohe ABA-Degradation (Schliusselenzym ABA-8'-
Hydroxylase, CYP707A), sowie hohe GA-Sensitivitat und hohe GA-Biosynthese
(Schlusselenzyme GA20-Oxidase und GA3-Oxidase) gekennzeichnet. Jeglicher
Umweltfaktor der Anderungen des ABA:GA-Verhéltnisses und der Sensitivitaten fur
die beiden Hormone bewirkt, andert auch den Dormanzstatus (siehe Abb. 8 in Finch-
Savage and Leubner-Metzger, 2006). Die Dormanz- und/oder Keimungsphanotypen
von GA/ABA-assozierten Arabidopsis Mutanten zeigen dies, zusatzlich aber auch,
dass den Samenhullen und den Hormonsensitivitaten die entscheidenden
Funktionen fur Dormanz und Keimung zukommen.

Samen von ABA-defizienten (z.B. aba7) und ABA-insensitiven (z.B. abi3, grc2)
Mutanten haben oft keine primare Dormanz (Kucera et al., 2005; Finch-Savage and
Leubner-Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006). ABI3 (ABA-insensitive3) kodiert fur
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einen samenspezifischen Transkriptionsfaktor (TF), die VP1 (Viviparous1) TF sind
hierzu die Getreide-Orthologe. ABI5 (ABA-insensitive5) kodiert fur einen bZIP-TF, im
Gegensatz zur Arabidopsis abi3-Mutante ist die Dormanz der abi5-Mutante normal.
Die ABA-Sensitivitat der Keimung ist jedoch in beiden Fallen reduziert. ABI5
Homologe sind auch bei Getreiden bekannt (siehe Teil 3). Arabidopsis GCR2 ist ein
G-Protein-gekoppelter ABA-Rezeptor (GPCR, Abb. 3, Liu et al., 2007a). Die gcr2-
Mutanten haben einen pleiotropen Phanotyp mit nicht-dormanten, ABA-insensitiven
Samen und zusatzlichen vegetativen ABA-Effekten.

Samen von GA-defizienten (z.B. ga?) und GA-insensitiven (z.B. gid1, gai, rga, rgi2)
Arabidopsis Mutanten keimen nicht, nur die GA-defizienten Samen kénnen durch
GA-Applikation zur Keimung gebracht werden (Kucera et al., 2005; Bishopp et al.,
2006; Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006; luchi et al.,
2007). Die Arabidopsis GAI (GA-insensitive), RGA (Repressor of ga1-3) und RGL2
(RGA-like2) Gene kodieren fur DELLA-Repressoren wie auch die meisten
halmverkurzenden Gene bei Weizen (Rht, Reduced height), Gerste (SIn1, Slender1)
und Reis (SIr1, Slender Rice1). DELLA-Repressoren sind bei GA-Mangel aktiv und
verhindern dann die Expression von GA-induzierten Genen wie a-Amylasen (siehe
Teil 3, Abb. 3). Die GID1-Gene (GA-insensitive dwarf1) von Arabidopsis (G/D1a,
GID1b, GID1c), Reis (OsGID1) und Weizen (TaGID1) kodieren fur GA-Rezeptoren
und die bekannten Mutanten sind durch Zwergwuchs gekennzeichnet (Bishopp et al.,
2006; luchi et al., 2007; Ueguchi-Tanaka et al., 2007; Zhang et al., 2007). Bindung
von GA an die GID1-Rezeptoren fuhrt zu deren Interaktion mit den DELLA-
Repressoren und dem E3-SCFCPYSLEEPY | igase-Komplex. Dies fiihrt zur
Degradation der DELLA-Repressoren und vermittelt so die GA-induzierte
Genexpression, bei Getreiden u.a. der a-Amylase-Gene (Abb. 3). Ein wichtiger Punkt
hinsichtlich der Samendormanz von Arabidopsis ist, dass selbst Mehrfachmutanten
der DELLA-Repressoren oder der GID1-Rezeptoren durch Hullen-Dormanz
gekennzeichnet sind. Isolierte Embryonen wachsen, haben aber insbesondere im
Fall der gid1a/gid1b/gid1c-Dreifach-Mutante ein deutlich reduziertes Wachstums-
potenial. Die Arabidopsis gid7-Mutanten und die tt-Mutanten (transparent testa) sind
in Testa-Eigenschaften, Dormanz/Keimung und GA-Sensitivitaten verandert
(Debeaujon and Koornneef, 2000; luchi et al., 2007). Entsprechende GA- und ABA-
assoziierte Gene regulieren bei Getreiden Dormanz, Keimung und oa-Amylase-
Genexpression (Abb. 3 und Teil 3).

Die Arabidopsis GA- und ABA-assoziierten Mutanten sind pleiotrop. Die rdo (reduced
dormancy) und dog (delay of germination) Mutanten hingegen haben einen
samenspezifischen Phanotyp (Bentsink et al., 2007). Diese Mutanten zeigen, dass
es bei Arabidopsis neben ABA-abhangigen auch ABA-unabhangige Signalwege und
spezifische Gene fur die Dormanz gibt. Diese Mutanten haben (fast) keine
pleiotropen/vegetativen Effekte und neben der Samendormanz ist nur die damit
zusammenhangende Langlebigkeit/Lagerungsfahigkeit verandert. Das RDO4/HUB1
Gen hat eine Funktion in der Chromatinremodellierung wahrend der Samendormanz
(Liu et al., 2007b). Mit den dog-Mutanten wurde ein neuer Weg in der Samenbiologie
beschritten: Die gezielte Ausnutzung der naturlichen genetischen Variation die
zwischen Arabidopsis-Okotypen fiir die Samendormanz existiert (Tonsor et al., 2005;
Bentsink et al., 2006; Bentsink et al., 2007). '‘Quantitative trait loci' (QTL) Analyse mit
dem tief dormanten Okotyp Cvi und dem nur schwach dormanten Okotyp Landsberg
erecta (Ler) fuhrten zur ldentifizierung von mindestens sieben QTLs fiar die
Samendormanz (DOG1 bis DOG7). Fur DOG1 erhdht das Cvi-Allel die Dormanz und
erklart 12% der Variation in der RIL-Population. Das DOG 71-Gen ist der erste
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klonierte Dormanz-QTL und kodiert fur ein essentielles Dormanzgen mit unbekannter
Funktion. DOG1 wird samenspezifisch exprimiert und die Transkriptmenge ist in den
meisten, aber nicht allen, untersuchten Situationen positiv mit Dormanzregulation
assoziiert. Alternatives Spleissen fuhrt zu verschiedenen Transkripten und die
putativen Proteinvarianten unterscheiden sich im C-Terminus. DOG7-homologe
Sequenzen sind nur noch von einem Brassica napus EST (CN827162,
Aminosaure(As)-ldentitat global 37.8%, lokal (206 As) 53.4%) und, mit schwacher
Homologie, dem Weizen-TF HBF-1b (CAA40102, As-ldentitat global 13.3%, lokal (33
As) 42%) bekannt. Ob DOG1 eine Arabidopsis-spezifische Funktion in der Samen-
dormanz ausubt oder einen weitverbreiteten Mechanismus reprasentiert ist
unbekannt. Dormanz wird von multiplen Genen mit starkem Umwelteinfluss
kontrolliert, ist aber bei Arabidopsis (DOG-QTLs) und Getreiden (siehe Teil 3) durch
QTL-Analyse zuganglich. Die Ausnutzung der naturlichen genetischen Variation fur
Samendormanz und die vergleichende Analyse zwischen Arten wird weitere
dormanzspezifische Gene liefern und ist von unschatzbarem Wert fur die Klima-
anpassung von Saatgut.

Die Klimaanderungen werden die Ackersamenbanken verandern. Samendormanz/
-persistenz von Wildpflanzenarten (‘Unkrauter') erschwert deren langfristige
Entfernung und erhoht das Risiko der Herbizidresistenzbildung, ist aber bei Kenntnis
der jeweiligen Unkrautokologie und des Dormanzmechanismus modellierbar (Finch-
Savage and Leubner-Metzger, 2006). Primare und sekundare Dormanz (Abb. 1)
spielt fur die Samenpersistenz in der Ackersamenbank eine wichtige Rolle.
Amaranthus retroflexus ist ein warmeliebender einjahriger Neophyt der tausende
sehr langlebige Samen produziert (Cristaudo et al., 2007). Die Temperaturerhdhung
fordert diesen Amarant auch in Mitteleuropa als Unkraut in Sommerkulturen, u.a. im
Maisanbau. Sekundare Dormanz kann zu Langzeitpersistenz (> 10 Jahre) von
Brassica napus im Ackerboden fuhren (u.a. Jgrgensen et al., 2007). Samenverlust
bei der Ernte, Unterpflugen (Dunkelheit), niedrige Temperaturen (< 12 °C) und Durre
kénnen bei Olraps sortenabhangig sekundare Dormanz induzieren.

3. Dormanzauspragung und Auswuchsresistenz von Getreide - Mechanismen
und Interaktion mit Umweltfaktoren

Auswuchs von Getreide (u.a. PHS), vorzeitige a-Amylase-Akkumulation und niedrige
Getreidekorndormanz sind eng zusammenhangende, aber keineswegs identische
Prozesse (Trethowan, 2001; Paulsen and Auld, 2004; Holdsworth et al., 2006).
'Preharvest sprouting' (PHS) ist die Keimung physiologisch reifer Kérner vor der
Ernte auf der Ahre und wird auch als 'post-maturity sprouting' (PoMS) bezeichnet. Im
Gegensatz dazu ist Viviparie die Keimung unreifer Samen auf der Mutterpflanze und
wird auch als 'pre-maturity sprouting' (PrMS) bezeichnet. Der Auswuchs ist in beiden
Fallen mit a-Amylase-Akkumulation verbunden. Es gibt zusatzlich mindestens noch
zwei weitere nicht mit sichtbarem Auswuchs verbundene Mechanismen der vor-
zeitigen a-Amylase-Akkumulation: 'Pre-maturity a-amylase activity' (PMAA; PMA-
Syndrom; 'late maturity a-amylase', LMA) und 'retained green/pericarp a-amylase
activity' (RPAA). Diese Unterscheidung in vier Formen der a-Amylase-Akkumulation
ist wichtig, es liegen diesen ahnliche Entwicklungsmechanismen zu Grunde, aber es
gibt wichtige Unterschiede in der a-Amylase-Gen-Expression und den spezifischen
Umwelt-Triggern. Viele Saatweizen- und Gerstensorten sind PHS/PoMS- und PMAA-
anfalllig, hier kann nasses Wetter wahrend der Reifung (PMAA) und/oder zwischen
Reife und Ernte (PHS/PoMS) zu schlechter Saatgutqualitat und Ertragsverlust
fuhren. Vorzeitige a-Amylase-Akkumulation mit (PHS/PoMS, Viviparie/PrMS) oder
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ohne (PMAA, RPAA) sichtbarem Auswuchs fuhrt zu partiellem Starkeabbau. Dies
bewirkt niedrige Mehlviskositat, d.h. niedrige 'Hagberg Fallzahlen'. Die Wetter-
extreme beeintrachtigen Qualitat und Ertrag der Sommergerste (Kuntze, praxisnah,
Saaten-Union Newsletter 41, 2006), Auswuchs verschlechtert hier die fur die
Brauereiindustrie wichtigen Eigenschaften Malzumwandlung und Extraktions-
fahigkeit. Bei Weizen werden Backqualitat (Brot, Kuchen) und Bruchfestigkeit
(Nudeln) negativ beeintrachtigt. Bei Weizenmehl mit deutlicher Schadigung werden
Fallzahlen unter 150 sec gemessen, gute Backqualitat ist durch eine Mindestfallzahl
von 200 sec gekennzeichnet, je hoher die Fallzahl, desto besser die Qualitat (>300
sec sehr gut, bis ca. 500 sec moglich). Spate Ernte kann je nach Wetter zu
schlechter Qualitat fuhren: bei der Weizenernte 2006 in Baden-Wurttemberg war der
Anteil mit Fallzahl unter 120 sec vor dem 3. August <5% und nach dem 3. August
>50% (Betzholz, 2007). Die Weizenernte 2007 in der Schweiz ist durch Auswuchs-
schaden ca. 21% niedriger als im Vorjahr, drei Viertel des backfahigen Weizens
haben Fallzahlen von 200 bis 250 sec (Schweizerische Branchenorganisation
Getreide, 6.8.2007). Die Weizenernte 2007 in Deutschland ist wegen lokaler
Wetterereignisse sehr unterschiedlich, der Bayrische Mullerbund rechnet fur ca. 20%
mit Fallzahlen von 150 bis 200 sec und mit deutlich niedrigeren Durchschnittsfall-
zahlen als im Vorjahr (http://www.muellerbund.de, 18.8.2007). Fur die Weizenernte in
der U.K. ist die 6konomische Bedeutung der vier a-Amylase-Akkumulationsmecha-
nismen wie folgt: PHS/PoMS > PMAA > Viviparie/PrMS > RPAA (Lunn et al., 2001;
Tjin Wong Joe et al., 2005). PHS/MoMS erklart hier nur ca. 1/3 der niedrigen Fall-
zahlen, die nicht durch Auswuchs sichtbare PMAA ist ahnlich bedeutend.

Bei Weizen und Gerste kann man zwei a-Amylase-Hauptgruppen unterscheiden
(Mitsui and Itoh, 1997): a-Amy1 (‘high pl' Isoformen) und a-Amy2 (‘low pl' Isoformen).
Normalerweise werden wahrend der frihen Samenentwicklung a-Amy2-Gene im
Pericarp exprimiert, diese Expression wird aber vor der Samenreife beendet.
Normalerweise werden wahrend und nach der Getreidekornkeimung zuerst a-Amy1-
Gene im Scutellum und anschliessend in der Aleuronschicht exprimiert, mit
deutlicher Zeitverzogerung folgt dann die Expression von a-Amy2-Genen in beiden
Geweben. Die Expression der a-Amy7- und a-Amy2-Gene wird durch GA gefordert
und durch ABA gehemmt, allerdings unterscheiden sich die Genpromotoren beider
Gruppen hinsichtlich der Hormonsensitivitdten und der sie regulierenden TF.
Entsprechendes 'Amylase-Wetter' fuhrt in anfalligen Sorten zu vorzeitiger a-Amylase-
Akkumulation (Lunn et al., 2001; Mrva and Mares, 2001; Paulsen and Auld, 2004,
Tjin Wong Joe et al., 2005; Holdsworth et al., 2006; Mrva et al., 2006): Bei RPAA
(ohne Auswuchs) durch andauernde a-Amy2-Akkumulation im Pericarp wahrend und
nach der Reife. Bei PMAA (ohne Auswuchs) hingegen durch vorzeitige a-Amy1-
Akkumulation im Embryo-distalen Endosperm in der Region der Fruchtfurche
(‘crease') wahrend und nach der Reife. Hierbei scheint der Embryo keine Rolle zu
spielen, die a-Amy1-Geninduktion wird moglicherweise durch Embryo-unabhangige
Induktion (GA-Signaltransduktion) verursacht, und ist in bestimmten Rht-Weizen-
mutanten reduziert. Bei Viviparie/PrMS und PHS/PoMS (beide mit Auswuchs) erfolgt
ebenfalls vorzeitige a-Amy1-Akkumulation, allerdings ist diese wie bei der Keimung
in der Region des Scutellums und des proximalen Endosperms lokalisiert. a-Amy1-
Akkumulation auch in der spaten Phase ist bei Viviparie/PrMS und PHS/PoMS
vorherrschend, jedoch kommt dann wie auch nach der Keimung zusatzlich Amy2-
Akkumulation hinzu. Auch RPAA und Viviparie/PrMS konnen zu niedrigen Fallzahlen
fuhren, sollen aber wegen der geringeren dkonomischen Bedeutung hier nicht weiter
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verfolgt werden. a-Amy1-Akkumulation durch PMAA (in der Fruchtfurche wahrend
und nach der Reife, ohne Auswuchs) und PHS/PoMS (in Scutellum / proximalen
Endosperm nach der Reife, mit Auswuchs) hingegen sind beide von grosser
okonomischer Bedeutung. Forderung durch warme (PMA) oder kalte (LMA)
Temperaturen in einem temperatursensitiven Zeitfenster vor der Samenreifung und
nassem Wetter wahrend der Samenreifung wurde fur die PMAA-Induktion bei
Weizen beschrieben (Lunn et al., 2001; Mrva and Mares, 2001; Tjin Wong Joe et al.,
2005; Mrva et al., 2006). Die Experimente von Lunn et al. (PMA-Syndrom, U.K.)
scheinen fur die warmen Temperaturen zu sprechen und zeigen zudem, dass PMA
nur bis zu einer Weizenkornfeuchte von 45% temperatursensitiv ist, d.h. nur in einem
definierten Zeitfenster vor der Samenreife. Die Experimente von Mrva et al. (LMA,
Australien) scheinen fur die kalten Temperaturen zu sprechen und ein temperatur-
sensitives Zeitfenster (DAP25-35) wurde beschrieben. Die Ergebnisse von Mrva et
al. (2006) unterscheiden sich auch bezuglich der Gewebespezifitat der a-Amy1-
Akkumulation, ob es sich demnach bei PMA und LMA wirklich um dasselbe
Phanomen handelt ist zur Zeit nicht entscheidbar. Im Gegensatz zu PMAA scheint
PHS/PoMS durch kuhle und feuchte Bedingungen nach der Samenreife gefordert zu
werden (Lunn et al., 2001; Trethowan, 2001; Paulsen and Auld, 2004; Tjin Wong Joe
et al., 2005; Holdsworth et al., 2006), aber hier spielt zusatzlich der Temperatureffekt
auf die Dormanz vor der Reife eine Rolle (siehe unten). PHS ist im Gegensatz zum
PMA-Syndrom als Auswuchs phanotypisch sichtbar und es gibt eine grossere Anzahl
Publikationen. Neue Zuchtprogramme fur den Phanotyp 'vorzeitige a-Amy1-Akkumu-
lation' erfassen auch das PMA-Syndrom. Dauer und Tiefe der Dormanz sind die
wichtigsten Mechanismen zur Kontrolle der Auswuchsresistenz.

Die Karyopsen von Getreiden und Wildgrasern sind durch eine mehr oder weniger
ausgepragte primare physiologische Dormanz (PD) gekennzeichnet (Belderok, 1965;
Corbineau and Come, 2000; Benech-Arnold, 2004; Finch-Savage and Leubner-
Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006). Diese wird wahrend der Samenentwicklung
etabliert und ihre Dauer und Tiefe wird durch die Interaktion zwischen Genotyp
(quantitative Erbeigenschaft, multiple Gene) und Umweltbedingungen (Temperatur,
Wasserverfugbarkeit, Photoperiode) bestimmt. Aus dem Korn herauspraparierte
Getreideembryonen sind normalerweise bereits 2-3 Wochen nach der Bestaubung
voll keimfahig, das gesamte Getreidekorn hingegen erreicht die volle Keimfahigkeit
deutlich spater. Die Keimfahigkeit isolierter Getreideembryonen bleibt Uber die
gesamte Samenentwicklung erhalten. Es liegt demnach keine wirkliche Embryo-
Dormanz vor, sondern eine durch die Getreidekornhullen bewirkte Hullen-Dormanz.
Abhangig von der Sorte und den Umweltbedingungen wird die mit der
physiologischen Samenreifung etablierte Dormanz entweder noch vor der Erntereife
auf der Ahre gebrochen oder halt Gber die Erntereife hinaus auch wahrend der
Lagerung fur Tage bis Wochen an (bei Wildgrasern Monate). PHS-anfallige Sorten
sind normalerweise durch eine frihe Aufhebung der Hlllen-Dormanz deutlich vor der
Erntereife gekennzeichnet. Die Betonung der Getreidekornhullen fur Dormanz und
PHS-Resistenz bedeutet keineswegs, dass der per se nicht-dormante Embryo hierfur
unwichtig ist. Die 'Gesamtkorn'-Dormanz wird durch die Interaktion des Embryos mit
den ihn umgebenden Hullschichten und den Umweltbedingungen mitbestimmt. Das
Wachstumspotential und die Sensitivitat des Embryos fur Signale stellen quantitative
Embryo-Komponenten dar, die die 'Gesamtkorn'-Dormanz bestimmen. Bei Wild-
grasern wie dem Ackerunkraut Avena fatua (Flughafer), aber nicht bei modernen
Getreidesorten, ist auch eine grosserer Anteil an Embryo-Dormanz vorhanden, aber
selbst hier Uberwiegt die Hullen-Dormanz. Getreidekornhullen als mogliche



-906 -

Komponenten der PD sind Endosperm, Testa/Pericarp, Vorspelze (Palea),
Deckspelzen (Lemma), Hullspelzen (Gluma), Grannen und die gesamte
morphologische Struktur der Ahrchen (Belderok, 1965; Lenoir et al., 1986; Corbineau
and Come, 2000; Benech-Arnold, 2004). Mogliche Mechanismen dieser durch die
Getreidekornhullen bewirkten Verhinderung der Keimung des Embryos sind auch
hier: (1) Physikalische Verhinderung der Wasseraufnahme. (2) Chemische Inhibition
durch ABA und andere keimungshemmende Sekundarstoffe. (3) Mechanische
Behinderung der Embryoexpansion. (4) Restriktion der Sauerstoffaufnahme. Im
Folgenden wird auf den Umweltfaktor Temperatur und beispielhaft auf weitere
wichtige Aspekte von Dormanz und PHS dargestellt.

Die Dormanz der Getreidearten Weizen, Gerste und Hafer ist durch PD 'nicht-tief'
Typ 1 charakterisiert; die den ausgesprochenen Sommergetreiden Reis und Hirse
(charakterisiert ist Sorghum spp.) sowie des sommerannuellen Flughafers durch PD
'nicht-tief' Typ 2 (Abb. 2, Belderok, 1965; Corbineau and Come, 2000; Benech-
Arnold, 2004; Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006).
Im Allgemeinen kann man sagen, dass bei ausgesprochenen Typ-2-Sommer-
getreiden/-annuellen die Dormanzauspragung bei hohen Temperaturen (= 30 °C)
nicht erfolgt, d.h. die frisch geernteten Korner keimen bei hohen Temperaturen, aber
nicht bei tiefen Temperaturen. Umgekehrt kann man im Allgemeinen sagen, dass
insbesondere bei ausgesprochenen Typ-1-Wintergetreiden/-annuellen Dormanzaus-
pragung bei tiefen Temperaturen (< 10 °C) nicht erfolgt, d.h. die frisch geernteten
Korner keimen bei tiefen Temperaturen, aber nicht bei hohen Temperaturen. Frisch
geerntete Getreidekdrner von Weizen, Gersten und Hafer werden als dormant
bezeichnet da sie, je nach Genotyp und Saatgutcharge, bei Temperaturen Uber
15-20 °C nicht oder nur sehr schlecht keimen; bei Temperaturen <10 °C erfolgt die
Keimung der Getreidekdrner unabhangig von dem bei hoheren Temperaturen
evidenten Dormanzstatus. Die genauen Temperaturbedurftigkeiten der Keimung
frischer Getreidekorner variieren je nach Getreideart, -typ, -sorte, und -saatgut-
charge/Ernte. Die bei der physiologischen Reife etablierte Dormanz wird wahrend
der Nachreifung (‘after-ripening’, trockene Periode nach der Samenreife auf der Ahre
und/oder Trockenlagerung nach der Ernte) noch auf der Ahre und/oder nach der
Ernte gebrochen. Dormanzbrechung wahrend der Nachreifung bewirkt eine Weitung
des Temperaturfensters der Keimung von niedrigen zu hohen Temperaturen (Typ 1)
und ermoglicht somit zusatzlich die Keimung bei hohen Temperaturen (= 30°C). Die
Nachreifung selbst ist temperaturabhangig und erfolgt im Allgemeinen bei hoheren
Temperaturen schneller. Bei vielen PHS-anfalligen Sorten wird die Dormanz bereits
deutlich vor der Erntereife gebrochen, wahrend viele PHS-resistente Sorten durch
tiefere und langer andauerne Dormanz gekennzeichnet sind. Allerdings ist hier
bedingt durch die Komplexitat der Interaktionen mit den Umweltbedingungen keine
klare Abhangigkeit vorhanden (Trethowan, 2001; Nyachiro et al., 2002; Benech-
Arnold, 2004). Unabhangig vom Dormanzstatus kann es bei anhaltend feuchter und
kihler Temperatur bei Weizen und Gerste zu PHS kommen: Bei einer nicht-
dormanten Sorte weil die Getreidekorner bei jeder Temperatur keimen konnen (PHS-
anfallig bei feuchtem Wetter nach der Reife bei jeder Temperatur); bei einer
dormanten Sorte (keine Keimung bei hohen Temperaturen) weil die Dormanz bei
kuhlen Temperaturen nicht ausgepragt ist (PHS-anfallig nur bei feuchtem Wetter
nach der Reife bei kilhlen Temperaturen, z.B. 10 °C). Fur die Sommergetreide Reis
und Hirse (Typ 2) gilt dies entsprechend fur warme Temperaturen (z.B. 30 °C).

Die Wetterbedingungen wahrend der Samenentwicklung auf der Mutterpflanze
bestimmen in Interaktion mit dem Genotyp die Tiefe und Dauer der primaren
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Dormanz (Corbineau and Come, 2000; Lunn et al., 2002; Benech-Arnold, 2004;
Finch-Savage and Leubner-Metzger, 2006; Holdsworth et al., 2006). Im Allgemeinen
bewirken tiefe Temperaturen (< 15 °C) wahrend der Samenentwicklung von Weizen,
Gerste, Hafer, Reis und Flughafer eine starkere Dormanz, wahrend hohe
Temperaturen (= 25 °C) die Tiefe/Dauer der primaren Dormanz reduzieren. Schwach
ausgepragte Dormanz wird generell mit hohen Temperaturen, Kurztag, Trockenheit
und Nahrstoffverfugbarkeit wahrend der Samenentwicklung assoziiert; wobei die
Photoperiode bei Sommergetreide und mediteranen Typen von grosserer Bedeutung
ist als bei Wintergetreide. Am Wichtigsten fur die Dormanzinduktion sind jedoch die
Temperaturen wahrend spezifischer Phasen der Samenentwicklung. Bei Weizen
beispielsweise wird die Dormanz durch Erniedrigung der Temperatur (bis auf minimal
12.5 °C) wahrend einer Phase kurz vor der Samenreifung verstarkt; je nach Genotyp
und Standort sind hier jedoch zusatzlich die Lichtverhaltnisse zu berucksichtigen
(Belderok, 1965; Grahl and Schrodter, 1975; Lunn et al., 2002). Bei Gerste fuhren
niedrige Temperaturen wahrend der ersten Halfte, kombiniert mit hohen
Temperaturen wahrend der zweiten Halfte der Samenfullung zu schwacher Dormanz
(Reiner and Loch, 1976; Benech-Arnold, 2004). Umgekehrt fiUhren hohe
Temperaturen wahrend der ersten Halfte, kombiniert mit niedrigen Temperaturen
wahrend der zweiten Halfte der Samenfullung zu starker Dormanz. Es besteht hier
eine lineare Beziehung zwischen den Temperaturverhaltnissen beider Samen-
fallungsperioden und der Dormanz in den drei Wochen nach der Ernte. Die
Braugerstensorte 'Quilmes Palomar' ist unter normalen Bedingungen moderat
dormant und PHS-resistent (Rodriguez et al., 2001; Benech-Arnold, 2004). Hier
wurde fur die Dormanzinduktion ein temperatursensitives Zeitfenster von ein paar
Tagen wahrend der Samenfullung unmittelbar vor der physiologischen Reife
gefunden. Hohere Temperaturen wahrend dieses temperatursensitiven Zeitfensters
bewirken frihe Dormanzbrechung nach der physiologischen Reife und damit
schwachere Dormanz bei der Ernte. Kombiniert mit feuchtem Wetter bedeutet dies
erhohte PHS-Anfalligkeit. Niedrige Temperatur wahrend dieses temperatursensitiven
Zeitfensters hingegen bedeuten hohe Dormanz bei der Ernte und hohe PHS-
Resistenz. Die kombinierten Effekte von Temperatur und Wasserverflugbarkeit
wahrend der Samenentwicklung wurden mit dormanten und nicht-dormanten
Sommerweizensorten hinsichtlich Dormanz und PHS-Toleranz untersucht (Biddulph
et al., 2005). Bei ausreichender Bewasserung bewirkte tiefere Temperatur starkere
Dormanzinduktion als hohere Temperatur. Trockenheit wahrend der Samenfillung
verstarkte die Dormanz, 'Uberschrieb' den dormanzinduzierenden Effekt der tieferen
Temperatur, und bewirkte so bei hdherer Temperatur hohere PHS-Resistenz des
nicht-dormanten Genotyps. Insofern ist Trockenheit fur das zuchterische Auslesen
von PHS-resistenten Sorten zu vermeiden. Zusammen mit der Abhangigkeit des
PMA-Syndroms von der Temperatur (nur U.K.-Ergebnisse berucksichtigt, Lunn et al.,
2001; Tjin Wong Joe et al., 2005) bedeutet dies: Fur PHS und PMAA bewirken
hohere Temperaturen wahrend eines temperatursensitiven Zeitfensters vor der
Samenreife erhohte Anfalligkeit, d.h. a-Amy1-Akkumulation. Nasses, warmes Wetter
vor und wahrend der Samenreife bedeutet niedrige Dormanz und PMA-Anfalligkeit,
sowie PHS-Anfalligkeit bei zusatzlich nassem Wetter (Temperatur sekundar) nach
der Samenreife. Somit fordert diese Bedingungen niedrige Dormanz, PMA und PHS.
Dormanzabbhangigkeit von PMA ist aber nicht bewiesen, und LMA wird im Gegen-
satz zu PMA durch kalte Temperaturen gefordert. Fur PHS-Anfalligkeit kommt hinzu,
dass starke Dormanz wegen der Nicht-Auspragung der Dormanz bei kalten
Temperaturen auch bei nassem, kalten Wetter nach der Samenreife nicht mit PHS-
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Resistenz gekoppelt ist. Insgesamt sind fur PMA/PHS-Resistenz die nur
unzureichend bekannten Mechanismen der Dormanz und der Temperaturperzeption,
sowie die Regulation des a-Amy1-Genpromoters (Abb. 3) zu berucksichtigen.
Wasseraufnahme in keimende Samen ist triphasisch (siehe Teil 1) und erfolgt
bevorzugt Uber bestimmte Gewebe (Trethowan, 2001; Manz et al., 2005; Seefeldt et
al., 2007). Wasser dringt in Karyopsen vor allem Uber die Micropylen-Region ein und
akkumuliert zunachst nur im Embryo und in der Embryo-Scutellum-Region. Von dort
wird es in das Starkeendosperm umverteilt, dessen direkte Quellung durch eine nur
schwer wasserdurchlassige Schicht in der Testa verhindert ist. Die Wasseraufnahme
von dormanten und nicht-dormanten Karyopsen unterscheidet sich nicht bezuglich
Phase | und Il. Dormanz blockiert jedoch die Phase Ill, d.h. dem Ubergang von
Keimung zu Keimlingsentwicklung. Veranderung von epicuticularen Wachsen und
Ahrenbenetzung wurden als ein Mechanismus fir PHS-Resistenz postuliert (King
and Wettstein-Knowles, 2000). Keimungsinhibitoren sind fur Getreidekorndormanz
und PHS-Resistenz von grosser Bedeutung. Weizensorten mit roter Kornfarbe haben
eine starkere Dormanz und PHS-Resistenz als solche mit weisser Kornfarbe (u.a.
Flintham, 2000; Noda and Himi, 2005). Die rote Kornfarbe wird durch poly-
phenolische Testapigmente, Phlobaphene oder Proanthocyanidine, bewirkt. Die
dominanten R-Gene kodieren fur die Pigmentbiosynthese kontrollierende TF der
Myb-Familie. Die R-Gene verstarken die Dormanz und steigern direkt oder indirekt
die ABA-Sensitivitat des Embryos. Die Spelzen von Weizen und Gerste kbnnen
phenolische Substanzen enthalten (Lenoir et al., 1986; Corbineau and Come, 2000;
Gatford et al., 2002; Paulsen and Auld, 2004). Diese konnten mit der Wasser-
aufnahme des Ahrchens in den Embryo gelangen und so die Keimungsinhibition
bewirken. Auch konnten sie zusammen mit Phenoloxidasen die Aufnahme von
Sauerstoff verhindern und so die Keimung des Embryos hemmen. Diese
'Sauerstoffbarriere' der Spelzen wird durch hohe Temperaturen verstarkt und durch
Nachreifung vermindert. Durch die Spelzeneigenschaften verursachter Sauerstoff-
mangel erhoht die Sensitivitat des Embryos fur ABA und beeinflusst den ABA-
Metabolismus (Benech-Arnold, 2004; Benech-Arnold et al., 2006). Die durch die
Spelzen verursachte Hullen-Dormanz einer PHS-anfalligen Gerstensorte wurde sehr
abrupt kurz nach der physiologischen Reife gebrochen, wahrend sie bei einer PHS-
resistenten Sorte deutlich Uber die Erntereife hinaus andauerte.

Getreidekornhullen sollen Auswaschen verhindern und so ABA-Akkumulation im
Embryo und Dormanz aufrechterhalten. In einigen Arbeiten wurde eine Korrelation
zwischen Dormanz/PHS-Resistenz und moderat erhohtem/andauerndem ABA-
Gehalt gefunden, allerdings sind die ABA-Sensitivitaten wichtiger (u.a. Corbineau
and Come, 2000; Benech-Arnold, 2004; Benech-Arnold et al., 2006; Chono et al.,
2006; Millar et al., 2006). Die Zusammenhange zwischen Dormanz und Sensitivitat
des Embryos fur exogenes ABA sind sehr eindeutig: Getreideembryonen von
Genotypen mit kurzerer/niedrigerer Dormanz haben niedrigere ABA-Sensitivitat.
Wahrend der Nachreifung nimmt die ABA-Sensitivitat der Embryonen ab, Embryonen
aus nachgereiften (nicht-dormanten) Getreidekdrnern haben eine 100- bis 1000-fach
niedrigere ABA-Sensitivitat als Embryonen aus dormanten Getreidekornern. Rein
formal bedeutet eine niedrige Sensitivitat fir exogenes ABA erhohter ABA-Abbau
oder/und veranderte ABA-Signaltransduktion. Die Fahigkeit von Gerstenembryos zu
schnellem ABA-Abbau im Kulturmedium ist mit schneller Keimung assoziiert.
Insofern ware die Ausscheidung von ABA-8'-Hydroxylasen ein moglicher
Mechanismus. Quellung fuhrt in wenigen Stunden zu niedrigen ABA-Gehalten im
Embryo dormanten und nicht-dormanten Getreidekorner; die erreichten
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Abb. 3. Hypothetisches Arbeitsmodell fiir die Regulation der Getreide
a-Amylase-Genexpression durch GA (GA) und Abscisinsaure (ABA).
Die GA-Induktion der a-Amy1-Gene (‘high pl' a-Amylase-Isoformen) ist mit Keimung,
PMAA und PHS assoziiert und wird durch ABA und Dormanz gehemmt. Der positive
Transkriptionsfaktor (TF) GAMyb bindet an das GARE (GA-Respons-Element) des
GARC (GA-Respons-Komplex) des a-Amy1-Genpromotor und fordert die
Transkription. DELLA-Repressoren (Weizen Rht, Reduced height; Gerste Sin1,
Slender1; Reis SiIr1, Slender Rice1) und weitere positive und negative TF sind hier
involviert. GA-Bindung an die GA-Rezeptoren (GID1, GA-insensitive dwarf1; Weizen
TaGID1; Reis OsGID1) bewirkt die Degradation der DELLA-Repressoren durch den
E3-SCF®P2|igase-Komplex und das 26S-Proteasom. Ein G-Protein-gekoppelter
ABA-Rezeptoren (GPCR) ist bisher nur bei Arabidopsis bekannt (siehe Text). Die
ABA-induzierte Ser/Thr-Proteinkinase PKABA1 (Weizen, Gerste) hemmt die a-Amy1-
Genexpression durch Hemmung der GAMyb-Genexpression. PKABA1
phosphoryliert ABF/ABI5-Proteine (ABF, ABRE-Binding Factors; ABRE, ABA-
Responsive Element; Weizen TaABF, Reis TRAB1), diese interagieren mit den
VP1/ABI3-TF (VP1, Viviparous1), somit gibt es verschiedene Wege fur die ABA-
Inhibition der a-AMY1-Genpromotoraktivitat. Pfeile bedeuten Aktivierung, blockierte
Enden Repression, kleine Doppelpfeile bedeuten Interaktion. Fur die DOF und
R1MYB TF siehe Moreno-Risueno et al. (2007); fur weitere Informationen siehe Text
und Holdsworth et al. (2007).
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endogenen ABA-Gehalte in Embryonen aus dormanten Kérnern sind jedoch oft
hoher. Dies ist mit verstarktem ABA-Abbau verbunden und wird durch die ABA-8'-
Hydroxylasen (CYP707A) vermittelt. Wahrend der Quellung findet in nicht-dormanten
Gerstenkornern eine Induktion der HvCYP707A mRNA statt, diese unterbleibt in
dormanten Kornern. Diese Induktion ist in der die Radicula umgebenden Coleorrhiza
lokalisiert. Der ABA-Metabolismus scheint also gewebespezifisch reguliert zu sein.
Hohe Temperaturen hemmen die Keimung und die Akkumulation von HvCYP707A
mRNA. Die Manipulation der ABA-8'-Hydroxylase-Expression in der Coleorrhizza
wurde als Moglichkeit zur Kontrolle von Dormanz und PHS postuliert.

GA fordert und ABA hemmt die Expression der a-Amylase-Gene (Abb. 3). QTL-
Analyse bei Getreide bezuglich a-Amylase, PHS, und/oder Dormanz (u.a. Osa et al.,
2003; Li et al., 2004; Paulsen and Auld, 2004; Lohwasser et al., 2005; Holdsworth et
al., 2006; Nakamura et al., 2007) fuhrte, insbesondere durch den Vergleich
Arabidopsis-Reis-Gerste-Weizen, auch zu Regionen mit GA- und ABA-assozierten
Genen. Ein Gersten-QTL erklart ca. 70% der PHS-, Dormanz- und a-Amylase-
Variation (Li et al., 2004). Die entsprechende Region enthalt bei Gerste, Weizen und
Reis das GA-Biosyntheseschlisselgen GA20-Oxidase. Wie bei Arabidopsis (siehe
Teil 2) bindet GA auch bei Getreide an die GID1-GA-Rezeptoren (Weizen TaGID1,
Reis OsGID1, Bishopp et al., 2006; Ueguchi-Tanaka et al., 2007; Zhang et al., 2007).
Diese interagieren dann mit den DELLA-Repressoren (Weizen Rht, Gerste Sin1,
Reis SIr1), sowie dem E3-SCF®P%Ligase-Komplex (Abb. 3). Dies filhrt zur
Degradation der DELLA-Repressoren durch das 26S-Proteasom und erlaubt so bei
Getreiden die GA-induzierte oa-Amylase-Genexpression. 'Gain-of-function'-
Mutationen von DELLA-Repressoren konnen bei Getreide zu verminderter
(PMAA- und PHS-bedingter) a-Amylase-Genexpression, PHS-Anfalligkeit und
Zwergwuchs fuhren (Borner and Mettin, 1989; Zentella et al., 2002; Mrva et al.,
2006). DELLA-Repressoren hemmen die Expression des fir die a-Amylase-
Genexpression notwendigen positiven GAMyb-TF (u.a. Gubler et al., 2002; Zentella
et al., 2002; Moreno-Risueno et al., 2007). Dieser bindet an den a-Amylase-
Genpromotor und fordert die Transkription (Abb. 3).

ABA hemmt die a-Amylase-Genexpression u.a. indem eine ABA-induzierte Ser/Thr
Proteinkinase (PKABA1 bei Weizen und Gerste) die Genexpression von GAMyb
hemmt. Dies erfolgt bei Gerste 'downstream' der DELLA-Repressoren, ABA
vermindert die SIn1-Proteinstabilitat nicht. GPCR (Abb. 3) ist ein bisher nur bei
Arabidopsis bekannter auch in Samen aktiver ABA-Rezeptor (siehe Teil 2). QTL-
Analyse fur Dormanz und PHS mit Triticum spp. fuhrte zur Identifizierung von
chromosomalen Regionen, die VP1/ABI3, ABF/ABI5 und andere mit ABA-Sensitivitat
assoziierte Gene enthalten (Osa et al., 2003; Holdsworth et al., 2006; Nakamura et
al., 2007). Den Arabidopsis ABI5-TF (siehe Teil 2) ahnliche ABFs der Getreide
(Weizen TaABF, Reis TRAB1) interagieren mit PKABA1 und VP1 (Abb. 3). Die zu
den Arabidopsis ABI3-TF (siehe Teil 2) orthologen VP1-TP der Getreide kontrollieren
ABA-Sensitivitat und PHS-Resistenz von Getreiden und Wildgrasern, und bei Mais
auch Viviparie und a-Amylase-Genexpression (Kucera et al., 2005; Holdsworth et al.,
2006; Yang et al., 2007). Fur Weizen wurde gezeigt, dass alternatives Spleissen
Transkripte generiert, die keine Volllange-Proteine kodieren. PHS-Anfalligkeit von
Weizen konnte somit durch nicht funktionsfahiges VP1-Protein erklart werden.
Expression eines einer Volllange-VP7-cDNA in transgenem Weizen fuhrte zu
hoherer Dormanz und PHS-Resistenz. In Kreuzungen fuhrten neue VP7-Allele des
Weizens zu veranderter ABA-Sensitivitat und PHS-Resistenz.
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Zusammenfassung und Ausblick

An den Klimawandel in Mitteleuropa werden sich Wildpflanzen u.a. durch die
Mechanismen der Samendormanz anpassen, warmeliebende Unkrauter haben
Uberlebensvorteile. Keimung und Dormanz werden u.a. durch GA und ABA
kontrolliert. Die naturliche genetische Varianz der 'Physiologischen Dormanz' (PD)
der Modellpflanze Arabidopsis liefert dormanz-spezifische QTLs und Gene (DOGT).
Die Samenhullen von Arabidopsis und Getreiden sind essentielle Komponenten der
PD. Dormanz ist der wichtigste Mechanismus zur Kontrolle der Auswuchstoleranz.
Es gibt vier Formen der vorzeitigen a-Amylase-Akkumulation in Getreidekornern.
PHS/PoMS (‘preharvest sprouting'/'post-maturity sprouting'; mit Auswuchs) und
PMAA ('pre-maturity a-amylase activity'; PMA bzw. LMA; ohne Auswuchs) sind von
okonomischer Bedeutung. Temperaturen und nasses Wetter wahrend definierter
Phasen der Samenentwicklung bestimmen Dormanz, sowie die Anfalligkeit fur PHS
und PMAA. Es werden bei PHS und PMAA vorwiegend a-Amylase-Gene der ('high-
pl') a-Amy1-Gruppe induziert. Inre ABA-GA-Regulation wird teilweise durch ahnliche
Transkriptionsfaktoren kontrolliert wie Dormanz/Keimung bei Getreide und
Arabidopsis. Die ABA-Sensitivitaten des Embryos und die Hullen-Dormanz sind bei
Getreide und Arabidopsis wichtig. Die ABA-Rezeptoren und die Signalwege der
Temperaturperzeption sind bei Getreiden bisher unbekannt, waren aber u.a.
hinsichtlich Dormanz, PHS, PMAA sehr wichtig. PMAA und PHS unterscheiden sich
in den spezifischen Umwelttriggern und in der Gewebespezifitat der a-Amy1-
Genexpression. Die unterschiedliche Physiologie ist bei Verwendung von vorzeitiger
a-Amylase-Akkumulation als 'Output’-Signal in der Zichtung zu bertcksichtigen.
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