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SYNTHETIK

VIRULENZ

VIRULENZFREQUENZ

VIRULENZKOMPLEXITAT

VOLLGESCHWISTERFAMILIE

Vermehrungseinheiten einer Krankheitserregerpopulation,
die in einem Wirt, unter geeigneten Bedingungen, eine Infek-

tion verursachen konnen (Habermeyer & Gerhard 1999).

Aus einem Sporengemisch gewonnenes Einpustelisolat, das

hinsichtlich seiner Virulenz nicht weiter charakterisiert ist.

Erreger einer Art, die nicht anhand duBerlicher Merkmale
differenzierbar sind, sich aber in der Féahigkeit, nur bestimmte
Sorten einer Wirtsart befallen zu konnen, unterscheiden

(Schubert & Wagner 2000).

Gesamtheit der Individuen innerhalb einer Art, die gewisse,
erbliche konstante Eigenschaften erkennen lassen (Schubert

&Wagner 2000).

Population, die durch offene Bestdubung oder gezielte Kreu-
zung einer eingeschrinkten Anzahl an selektierten elterlichen
Erbkomponenten und anschlieBender Vermehrung iiber
einige Genera-tionen offenes Abblilhen entsteht (Becker

1993).

Fihigkeit bestimmter Erregergenotypen zur Uberwindung der
auf pflanzlichen Resistenzgenen fixierten Resistenzei-

genschaft/en (Habermeyer & Gerhard 1999).

Haufigkeit virulenter Reaktionen aller getesteten Isolate auf

einer Differentiallinie (Welz 1986).

Anzahl der Virulenzfaktoren, die ein Isolat besitzt (Welz

1986).

Kreuzungsnachkommenschaft zweier selbstinkompatibler

Eltern (Becker 1993).
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1. Einleitung

Der aus Vorderasien stammende Roggen (Secale cereale L.) gehort zur Familie der
Siigraser (Poaceae, Strasburger 1991) und trat urspriinglich als Unkraut in Weizen- und
Gerstenbestéinden auf (Miedaner 1997). Durch seine Anpassung an kiihle Klimate ist er in
grof3flichigem Anbau auf Europa und Nordasien beschrinkt (Becker 1993). Zudem ist er
besonders trockenheitsresistent und ndhrstoffeffizient und ist daher auf leichten, sandigen
Bdden konkurrenzfahiger als Weizen. Er besitzt einen diploiden Satz von 14 Chromosomen
(2n = 14) und zahlt zu den Fremdbefruchtern. Dichogamie, die ungleichzeitige Reifung von
Staubbeuteln und Narbe, sowie gametophytische Selbstinkompatibilitit verhindern effektiv
die Selbstbefruchtung. Fiir die Hybridziichtung werden vollstindig selbstfertile Mutanten
eingesetzt (Miedaner 1997). Die Verbreitung des Pollens findet durch Wind statt
(Anemochorie). Die Ahrchen sind zweibliitig mit schmalen Hiillspelzen und lang begrannten
Deckspelzen (Strasburger 1991).

Anbauschwerpunkte in Deutschland sind die nordlichen Bundeslinder Mecklenburg-
Vorpommern, Brandenburg, Niedersachsen und Sachsen-Anhalt (Statistisches Bundesamt
2003). Roggen findet im Mischbrot, als Vollkornnahrungsmittel und Futterkomponente in
der Tierfiitterung Verwendung (Bdse 2002). Weitere Einsatzgebiete sollen in der Biogas-
produktion (Bdse 2002, von Haselberg 2003) und der ,,Nonfood*“-Industrie (Lehrack 1998,
Jaenecke et al. 2003) erschlossen werden. Verschiedene Kampagnen, die darauf abzielten
den Beliebtheitsgrad von Roggen zu steigern, machten auf die gesundheitsfordernde
Wirkung des Verzehrs von Roggenprodukten, wie die Senkung von Krebsrisiken sowie
Herz- und Kreislauferkrankungen, und auf seine neue Rolle als ,,functional food* auf-
merksam (Anonymus 1997, Salovaara 2000, Anonymus 2003a ).

Im Jahr 2003 wurde in Deutschland auf einer Fliche von insgesamt 530.500 ha Roggen an-
gebaut (Statistisches Bundesamt 2003). Die Anbauflichen und Ausfuhrmengen von Roggen
nahmen in den letzten Jahren kontinuierlich ab (Statistisches Bundesamt 2003, Bose 2002).
Die Ertrige sanken im Mittel von 54,0 dt/ha (1997) auf 43,2 dt/ha (2003) (Statistische Bun-
desamt 2003). Abnehmende Anbauflichen werden weiterhin erwartet, vor allem wegen der
ab 1. Juli 2004 entfallenden EU-Intervention (Anonymus 2003b).

Als besonders wichtige Zuchtziele von Roggensorten stehen Kornertrag, Krankheits-
resistenz, Standfestigkeit sowie als Qualitdtsmerkmale Auswuchsfestigkeit und Tausend-

korngewicht im Vordergrund.
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Seit 1984 werden bei Roggen neben den Populations- auch Hybridsorten
kommerziell vertrieben (Becker 1993). Hierbei konnen durch den Anbau von Hybridsorten
aufgrund des Heterosis-Effektes hohere Ertrdge erwirtschaftet werden. Hybridsorten
erfordern zwar hohere Saatgutkosten, erzielen aber 10-15 % hohere Ertrige als Populations-
sorten (Das Lebensministerium 2003). Allerdings besitzen Hybridsorten eine hohere ge-
netische Homogenitét als Populationssorten (Schmidt 1991), was zu einer Zunahme der

Krankheitsanfilligkeit fiihren kann (Becker 1978, Méller 2002).

Pilzkrankheiten zdhlen zu den bedeutendsten Risikofaktoren bei der Getreideproduktion
(Zederbauer 2001), wobei Braunrost, der durch einen windbiirtigen Erreger, Puccinia
recondita, verursacht wird, eine grole Rolle spielt (Jorg & Krauthausen 2001).

Braunrost wird taxonomisch der Gattung Puccinia und der Unterabteilung der
Basidiomyceten zugeordnet. Er zdhlt zu der Klasse der Teliomyceten sowie zu der Ordnung
Uredinales (Rostpilze) und gehort der Familie Pucciniaceae an. Seit neuerer Zeit wird der
Roggenbraunrost (Puccinia recondita Rob. ex. Des.) vom sehr dhnlichen Weizenbraunrost
(Puccinia triticina Eriks.) unterschieden, zuvor waren beide als verschiedene physiologische
Rassen der Art Puccinia recondita zusammengefasst worden (Lyons-Johnson 1997). Wie
auch bei anderen Rostpilzen sind bis zu fiinf Sporenformen mdéglich. Um den vollstindigen
Entwicklungszyklus zu beenden, muss sich aber ein Wirtswechsel vollziehen. Der
Diplontenwirt ist Roggen, Haplontenwirte kdnnen Anchusa-Arten sein. Unter mitteleuro-
paischen Klimabedingungen ist jedoch ein Wirtswechsel nicht obligatorisch, da der Braun-
rost als Myzel iiberwintern kann (Borner 1990, Obst 2002). Im Feld werden meist die
Uredosporenlager mit deren dikaryotischen Uredosporen als Krankheitssymptome beobach-
tet. Die oval und ocker bis rostbraun geférbten Uredosporen dringen iiber die Spaltdéffnungen
in die Pflanze ein (Heitefuss 2001, Ackermann 2002). Die Verbreitung der Uredosporen ge-
schieht primér iiber Wind (Anemochorie), kann aber auch durch Regen erfolgen (Hydrocho-
rie). Regen hat in der Verbreitung der Uredosporen eine ambivalente Rolle. Je nach Stirke
des Niederschlags konnen Sporen, trotz ihrer hydrophoben Oberfldche, iiber kleinere
Distanzen transportiert werden. Andererseits birgt jeder zu starke Regenguss die Gefahr der
Auswaschung der Sporenlager (de Vallavieille-Pope et al. 2000). Ein gewisser Benetzungs-
grad des Blattes ist allerdings zur erfolgreichen Infektion nétig (de Vallavieille-Pope et al.
2000, Obst 2002). Die Entwicklung des biotrophen Pilzes verlduft am gilinstigsten zwischen
Temperaturen von 20 und 26°C, wobei die Nachttemperaturen nicht unter 12°C fallen sollten

(Obst 2002).



Einleitung 3

Erste Symptome am Roggen koénnen in Deutschland ab frithestens Marz beobachtet werden.
Bei den grof3fldchig angebauten Roggensorten (> 500 ha Vermehrungsflidche) sind nur zwei
Populationssorten, ndmlich ’Born’ und ’Nikita’, mit den Boniturnoten 3 bzw. 4 als resistent
zu bezeichnen (BSL 2002). Miedaner und Sperling (1995) erreichten bei Hybridroggen
durch kiinstliche Braunrost-Infektionen eine durchschnittliche Verminderung des Tausend-
korngewichts von 14 %. Unter kontinentalen Verhéltnissen erscheint der Braunrost vor der
Bliite und kann bei anfilligen Genotypen Schiden bis zu 40 % verursachen (Kobylanski &
Solodukhina 1983). Durch die geringe Prdsenz von Resistenzen gegeniiber Braunrost in
Sorten treten periodisch Epidemien dieser Krankheit bei intensivem Roggenanbau auf
(Scholz & Wehling 1996). Dementsprechend konnten Wolfe und Finckh (1997) durch
Fungizidbehandlung die Ertrage um durchschnittlich 29 % im Vergleich zu unbehandelten
Parzellen steigern.

Da Braunrost zeitlich differenziert und unterschiedlich stark auftritt, wird eine vorbeugende
Spritzung nicht empfohlen (Engels 2002). Braunrost wird stattdessen durch eine so genannte
Abreifeschutzspritzung bekdmpft (Zederbauer 2001). Resistentere Sorten hitten zum einen
den Vorteil der Fungizideinsparung und der flexibleren Terminierung von Spritzungen, zum
anderen wiirde der Beobachtungsaufwand minimiert (Engels 2002). Auflerdem werden durch
geringeren Fungizideinsatz beim Anbau resistenter Sorten die Ausbildung von Fungizid-
resistenzen seitens des Pathogens vermindert (Forrer & Grindat 1985).

Bevor Resistenzen im Zuchtmaterial eingelagert werden konnen, miissen sie zundchst
verfiigbar und einsetzbar sein. Dabei ist die Effizienz der Resistenz von Wirtsspezifitt,
Verbreitungspotential, Dauer des Generationszyklus und von der genetischen Anpassungs-
fahigkeit des Pathogens abhédngig (Bausback 1976). Der erste und néchstliegende Weg des
Zichters ist die Priifung seiner Elitelinien auf Braunrostresistenz und die Nutzung besserer
Linien fiir die Sortenentwicklung.

Im Roggen sind sowohl qualitative als auch quantitative Resistenzen beschrieben
(Mains 1926, Rollwitz 1985, Solodukhina 1997). Quantitative (horizontale) Resistenzen sind
meist rassenunspezifisch und werden durch mehrere Minorgene vererbt. Dagegen sind quali-
tative (vertikale) Resistenzen im Allgemeinen rassenspezifisch und werden mono- oder di-
genisch vererbt (Majorgene). Diese strenge Zuordnung von Resistenztypen und Verer-
bungsmodi trifft allerdings nicht in allen Féllen zu (Prell 1996). Rassenspezifische Roggen-
braunrostresistenzgene wurden bisher auf den Chromosomen 1R, 2R, 3R, 4R, 6R und 7R
lokalisiert (Zeller 1973, Zeller & Hsam 1983, Singh & McIntosh 1990, McIntosh et al. 1995,
Ruge et al. 1999, Roux et al. 2000, Roux et al. 2002, Wehling et al. 2003). Diese werden seit
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jingster Zeit mit der Abkiirzung Pr, und nicht wie frither Lr, in der Literatur gefiihrt, um
Verwechslungen mit den Weizenbraunrostresistenzgenen zu vermeiden (Wehling et al.
2003).

Im heutigen Zuchtmaterial liegen bei selbstfertilem Roggen vor allem rassenspezifische
Braunrostresistenzen vor (Miedaner et al. 2002). Kommerziell eingesetzte, rassenspezifische
Resistenzen konnen nach Erfahrungen bei Weizenmehltau (Blumeria graminis f.sp. tritici,
Clarkson 2000), Weizenbraunrost (Puccinia triticina Eriks, Wolfe & Finckh 1997), Weizen-
gelbrost (Puccinia striiformis West. f. sp. tritici, Bayles et al. 2000, Chen et al. 2002) und
Septoria-Blattdiirre (Septoria tritici, Zhan et al. 2002) durch Selektion von bereits vor-
handenen Virulenzen in der Pathogenpopulation, spontane Mutation bzw. somatische
Rekombination bereits nach kurzer Zeit unwirksam werden. Die Entwicklung resistenter
Sorten fordert daher die Akkumulation virulenter Pathotypen und begiinstigt Pathotypen, die
korrespondierende Virulenzen zur Resistenz durch Mutation tragen (Day & Wolfe 1987,
Clarkson 2000, Manisterski et al. 2000, Thinlay et al. 2000, Long et al. 2002a). Dies
begriindet sich in der koevolutiven Beziehung zwischen Wirt und Pathogen, die der von Flor
(1946) formulierten Gen-fiir-Gen-Hypothese folgt. Diese besagt, dass jedem Virulenzgen ein
korrespondierendes Resistenzgen entspricht und umgekehrt. Daher reichen Punktmutationen
beim Pathogen meist aus, um monogenische Wirtsresistenzen zu iiberwinden (Prell 1996),
wihrend oligo- oder polygenische Resistenzen mehrere Mutationen auf Seiten des Pathogens
erfordern.

Der Eintrag von Sporen aus entfernten Regionen (Migration) wurde bei Schwarzrost nach-
gewiesen (Roelfs et al. 1997), was zu einer deutlichen Verdnderung der lokalen Pathogen-
populationen fiihrte und damit die Wirksamkeit von Resistenzen verringern kann. Dies gilt
besonders fiir Europa, wo aufgrund der vorherrschenden Windrichtung aus dem Westen die
Sporen windbiirtiger Erreger weite Strecken zuriicklegen konnen (Limpert 1996).

Als Strategien zur Erhohung der Dauerhaftigkeit rassenspezifischer Resistenzen bei
Selbstbefruchtern wurden die Kombination unterschiedlicher Resistenzgene gegen denselben
Erreger in einer Sorte (,,Pyramidisierung), Genmanagement sowie Sortenmischungen oder
Vielliniensorten (,,multilines*) vorgeschlagen (Wolfe & Finckh 1997).

Mischungen konnen den Adaptationsprozess des Pathogens verhindern oder zumindest
verzogern, so dass Resistenzen lidnger nutzbar sind. Neben der Verminderung des
Krankheitsbefalls tragen Mischungen bei Selbstbefruchtern zu einer Ertragssteigerung bei
und stabilisieren diesen wegen des besseren Pufferungsvermogens gegeniiber abiotischem

Stress (Finckh et al. 2000). Bei den Fremdbefruchtern Mais und Roggen konnte keine
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Mehrleistung der Mischungen im Vergleich zu Reinkulturen der Mischungspartner fest-
gestellt werden (Thompson 1977, Becker 1978). Auch bei Tapsoba und Wilson (1999) iiber-
stiegen die Ertrdge der Mischungen bei Perlhirse nicht die Hochstleistung der ertragreichsten
Linie. Auf die Krankheitsentwicklung sollten aber die Mischungen bei Fremd- und
Selbstbefruchtern gleich hemmend wirken. Dabei sind verschiedene Effekte beschrieben
worden (Wolfe & Finckh 1997). Durch den Anbau verschiedener, resistenter
Genotypen innerhalb einer Mischung sinkt die Anzahl anfilliger Pflanzen. Die Sporen-
produktion des Pathogens wird daher durch die eingeschrinkte Verbreitungsmoglichkeit
gehemmt. Zudem vergroBert sich der Abstand zwischen anfilligen und resistenten Pflanzen,
so dass Inokulum dabei ,,verloren gehen* kann.

Zwei weitere Effekte werden durch die unterschiedlichen Genotypen innerhalb einer
Mischung verursacht. Der so genannte ,,Fly-paper-effect” beschreibt das ,,Abfangen* von
Sporen durch resistente Genotypen. Inokulum, das z.B. auf einem anfilligen Wirt produziert
wurde, kann sich nur, sofern es die entsprechenden Virulenzgene trigt, auf einem resistenten
Wirt vermehren. Die Pathotypen ohne entsprechende Virulenzen konnen auf dem Wirt nicht
keimen und scheiden daher fiir folgende Vermehrungsprozesse aus. Gleiches gilt natiirlich
auch fiir Pflanzen mit unterschiedlichen Resistenzen. AuBlerdem kann durch avirulente
Pathotypen induzierte Resistenz beim Wirt ausgelost werden.

Finckh et al. (2000) fiihrten den erhohten Konkurrenzdruck zwischen den Pathotypen als
weiteren positiven Effekt von Mischungen auf. Zudem vollzieht sich in einer Mischung
schon zu Vegetationsbeginn eine Selektion zu Gunsten konkurrenzfihigerer und/oder
resistenterer Genotypen. Gleichzeitig wird der Konkurrenzdruck zwischen genetisch
gleichen Wirtspflanzen abgemildert.

Die Diversifizierung der Mischungen kann auf Art-, Sorten- oder Genniveau erfolgen
(Finckh et al. 2000). In Pakistan wird eine Artenmischung von Weizen und Zuckerrohr
angebaut, um die Arbeitskosten zu reduzieren und Frostschdden bei Zuckerrohr vorzubeugen
(Finckh et al. 2000). Bei den Selbstbefruchtern Weizen und Gerste wurden in der Schweiz,
England und Polen Sortenmischungen erfolgreich angebaut (Czembor & Gacek 1996,
Gacek et al. 1996, Finckh et al. 2000). Auch in Ost-Deutschland, der ehemaligen DDR,
wurden Sortenmischungen gegen Gerstenmehltau eingesetzt, womit der Mehltaubefall
deutlich reduziert werden konnte (Wolfe & Finckh 1997). Mischungen von Reissorten
werden in China verwendet, die im Vergleich zu Reinkulturen zu einer 94 %igen
Reduzierung der Brusone-Krankheit (,rice blast, Erreger: Magnaporthe grisea) fiihrten

(Mundt 2002). In Kolumbien werden Vielliniensorten von Kaffee als Schutz vor dem
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Kaffeerost (Erreger: Hemileia vastatrix) angebaut. Wie an den aufgelisteten Beispielen ge-
zeigt, ist der Einsatz von Mischungen vor allem bei Selbstbefruchtern weit verbreitet.

Eine Besonderheit ist die Vermengung von anfilligen und resistenten Genotypen in der
Mischung (,,dirty-crop concept®). Hierbei soll der Selektionsdruck auf das Pathogen durch
den Anteil anfilligen Materials entscheidend gesenkt und trotzdem alle zuvor aufgezidhlten
Vorteile von Mischungen genutzt werden (Fischbeck 1997, Malik et al. 1998). Dadurch
diirfte auch die Gefahr der Entstehung von hochkomplexen Pathotypen vermindert werden,
vor der Groth schon 1976 (zitiert aus Huang et al. 1994) als wesentlichen Nachteil dieser
Konzepte warnte. Allerdings kann die Vermarktung des Ernteguts von Mischungen aufgrund
der Heterogenitdt bei Miillern und Brauern problematisch sein (Finckh et al. 2000). Daher
scheiterten die Konzepte in West-Deutschland an der praktischen Nutzbarmachung im
Rahmen der Linienziichtung. Da Hybridsorten bei Roggen als Topcrosshybriden schon einen
heterogenen Aufbau besitzen, werden solche Probleme hier nicht erwartet.

Ein anderer Ansatz zur Verldngerung der Einsatzdauer rassenspezifischer Resistenzen ist die
Pyramidisierung von Resistenzgenen. Hierzu sind sehr viele Studien in verschiedensten
Wirt-Pathogen-Systemen durchgefiihrt worden. Boskovic et al. (2001) pyramidisierten
Braunrostresistenzgene bei Weizen. Bei Gerste wurden gegen die Gelbmosaikvirose
(Ubertriger: Polymyxa graminis) mehrere Resistenzgene in eine Linie transferiert (Werner
2002). Weitere Beispiele an Kulturpflanzen sind Baumwolle, Ackerbohne, Paprika, Reis und
Perlhirse (zitiert aus Werner 2002, Tapsoba & Wilson 1999, Wilson et al. 2001). Die
Pyramidisierung von Resistenzgenen erfordert ein Kreuzungsschema, welches sicherstellt,
dass die Gene in detektierbaren Genfrequenzen auftreten, also keines der einzubringenden
Gene auf den Kreuzungs- und Vermehrungsschritten ,,verloren geht*. Dies flihrt zu auf-
wendigen phénotypischen Selektionsverfahren. Eine andere Moglichkeit eroffnet sich mit
der Anwendung molekularer Marker. Hierbei konnen Resistenzgene direkt angesprochen
und damit Genotypen mit pyramidisierten Resistenzgenen in spaltenden Generationen
identifiziert und selektiert werden (MAS, marker assisted selection). Allgemein wird der
Einsatz von pyramidisierten, rassenspezifischen Resistenzgenen zur Krankheitseinddmmung
optimistisch eingeschitzt (Pedersen & Leath 1988, Messmer et al. 2000, Sanchez et al. 2000,
Boskovic et al. 2001, Jeong et al. 2002, Werner 2002, Castro et al. 2003, Porter et al. 2003).
Bis auf diese Studie ist nur eine weitere bekannt, die Pyramidisierung (Erhohung der
Wirtskomplexitidt) von Resistenzgenen und den Einsatz von Mischungen (Erhéhung der
Wirtsdiversitit) gleichzeitig untersucht. Allerdings befasst sich diese Studie mit Perlhirse

und untersucht neben den Effekten der Mischung auf den Krankheitsbefall von Rost
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(Puccinia substriata Ellis & Barth. var. indica) auch den Einfluss auf den Ertrag (Tapsoba &
Wilson, 1999).

Roggenhybriden bestehen aus der Kreuzung zweier Inzuchtlinien des Petkuser Formen-
kreises als miitterliche Erbkomponente (Einfachhybride) und einer synthetischen Population
(kurz "Synthetik" genannt) aus zwei oder mehr Inzuchtlinien des Carsten-Formenkreises als
Bestduber (Geiger & Miedaner 1999). Es ist moglich, in jede dieser Linien ein anderes
Braunrostresistenzgen einzulagern. Damit kénnen unterschiedliche Resistenzgene (= Wirts-
komplexitdt, Pyramidisierung) in einer heterozygoten, spaltenden Sorte (= Wirtsdiversitét)
genutzt werden, wobei eine Diversifizierung auf Genniveau erreicht wiirde.

Die Wirksamkeit eines solchen Konzepts der Wirtskomplexitdt und -diversitdt ist in erster
Linie von Ausmal und Dynamik der genetischen Diversitdt der Erregerpopulation abhéngig.
Dies wurde ausfiihrlich in einer parallel angefertigten Studie untersucht (Klocke 2004).

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Chancen der Erhéhung von Wirtskomplexitit und
Wirtsdiversitit fiir die Wirksamkeit rassenspezifischer Resistenzen bei Hybridroggen zu
untersuchen. Dabei wurden unterschiedlich zusammengesetzte Roggenpopulationen im
Einzelpflanzenanbau an moglichst vielen Umwelten unter natiirlichem Befall gepriift. Um
die Bedingungen fiir die Epidemie giinstig zu gestalten, erfolgte ein Provokationsanbau mit
einem hohen Anteil anfdlligen Roggens als Rand. Zusétzlich wurde das gleiche Priifmaterial
durch Friihjahrsaussaat als Jungpflanzen einer stark verldngerten Epidemie ausgesetzt, wie
sie unter normalen Anbaubedingungen in Mitteleuropa nicht auftritt (,,worst-case scenario®).
Um die Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf einen Drillbestand zu priifen, wurde auBerdem

der Einfluss der Befallsdichte auf den Braunrostbefall untersucht.
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2. Material und Methoden

2.1 Versuchstiberblick

Die Experimente 1 und 2 sollten die Wirksamkeit der Kombination von Resistenzquellen in
spaltenden Winterroggensynthetiks untersuchen (Tab. 1). Experiment 1 wurde mit
Adultpflanzen durchgefiihrt (Herbstaussaat), Experiment 2 mit Jungpflanzen (Friihjahrsaus-
saat). Das dritte Experiment sollte zur Klarung des Einflusses der Bestandesdichte auf den

Braunrostbefall dienen (Drillbestand).

Tabelle 1. Auflistung der Experimente, deren Fragestellungen und der untersuchten Umwelten

Exp.
Fragestellung Umwelten
Nr.
1 Wirkung der Diversitdt von Resistenzquellen 17 Umwelten
im Provokationsanbau bei Herbstaussaat 6 Orte', iiber drei Jahre?
2 Wirkung der Diversitit von Resistenzquellen 5 Umwelten
im Provokationsanbau bei Friihjahrsaussaat 2 Orte’ iiber drei Jahre®
3 Einfluss der Bestandesdichte auf den Braunrostbefall 2 Umwelten
(Drillbestand) HOH 2001, HOH 2002

" Hohenheim (HOH), Eckartsweier, Bad Schonborn, Petkus, Bergen, Rieste; Eckartsweier 2002
fehlend.

22000, 2001, 2002.

3 Hohenheim, Bad Schénborn; Hohenheim 2002 fehlend.

2.2 Prufmaterial

Ausgangspunkt zur Erstellung des Priifmaterials waren fiinf anféllige (Elternlinien: A1-AS5)
und elf rassenspezifisch-resistente Inzuchtlinien (Elternlinien: R1-R11). Letztere waren iiber
vier Umwelten auf Braunrostresistenz vorgepriift worden (Gey 1998). Keine der Resistenz-
quellen wurde Dbisher in kommerziellen Roggensorten genutzt (Schmiedchen,
Wilde, Wortmann, miindliche Mitteilung). Zur Erstellung von Synthetiks (Syn) wurden die
Inzuchtlinien (Syn-0) in unterschiedlicher Anzahl und Kombination per Schnittkastration
von Hand zu Einfach- oder Doppelkreuzungen kombiniert (Syn-1) und anschlielend einmal
durch offene Bestdubung unter Isolierhauben vermehrt (Syn-2, Abb. 1). Bei diploiden Pflan-
zen wird von einer konstanten Leistung der synthetischen Sorten ab der Syn-2 ausgegangen,

wenn Zufallspaarung, keine Kopplung und keine natiirliche Selektion stattfindet, sowie keine
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Epistasie existiert (Becker 1993). Syn-2 wurde als Priifsaatgut verwendet und zur Verein-

fachung im Folgenden mit ,,Syn* abgekiirzt.

Jahr | Erstellung von Zwei-Linien- | Erstellung von Vier-Linien-
Synthetiks Synthetiks

1T |Syn-0: <A XB> <AXB>,<CxD>
2 Syn-0:<AeB X C e D>
3 |Syn-1: (A,B) Syn-1: (A,B,C,D)
4 |Syn-2: Prufsaatgut Syn-2: Prufsaatgut

A,B,C,D = selbstfertile Roggeninzuchtlinien.

< > = Schnittkastration unter Isoliertiiten.

( ) =Haubenvermehrung.

Abbildung 1. Erstellung der Zwei- bzw. Vier-Linien-Synthetiks

Je nach angestrebter Resistenzquellenkombination handelte es sich bei den Synthetiks um
Zwei- bzw. Vier-Linien-Synthetiks, die keine bzw. ein bis vier Resistenzquellen unter-
schiedlicher Herkunft in jeweils definierten Anteilen enthielten (Tab. 2). Diese fiinf Gruppen
von Synthetiks stellen keine balancierten Sitze dar, d.h. nicht alle Resistenzquellen sind in
jeder Kombination und in allen Synthetiks vorhanden. Synthetiks ohne Resistenzquelle
werden im Folgenden als anféllige Standards bezeichnet. Zudem wurde eine Hybridsorte,
zwei russische Vollgeschwisterfamilien (VGF) und 17 Genotypen des Differentialsortiments
gepriift. Die beiden VGF entstanden durch Kreuzung von je zwei auf Braunrostresistenz
vorgepriiften Einzelpflanzen aus zwei Populationen. Die zwei Ausgangspopulationen
wurden im ,,Agricultural Research Institute of Non-Chernozem Zone* in Nemchinovka bei
Moskau entwickelt. Da das fiir Roggenbraunrost existierende Differentialsortiment (LeBner

& Sperling, 1995) nur drei Elternlinien (R1, R6, R11) umfasste, die zur Erstellung der Syn-
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thetiks dienten, wurden zusitzlich die anderen resistenztragenden Elternlinien und zwei an-

fallige Elternlinien (A1, A2) in den Jahren 2001 und 2002 angebaut.

Fir Experiment 3 wurden 14 ausgewéhlte Priifglieder als Drillbestand ausgebracht

(Tab. 2).

Tabelle 2: Genetisches Material

Genetisches M aterial Genetische Strukturt __ =XP- 1+2 Exp. 3
N?  Pgl.nr. N  Pgl.nr.
Synthetiks:
Zwei-Linien-Synthetiks
Anfillige Standards Syn (A, A") 3 13 2 1,2
Eine Resistenzquelle Syn (A, R) 10 4-13 3 7,10, 11
Zwei Resistenzquellen Syn (R, R") 10 14-23 3 15, 18, 23
Vier-Linien-Synthetiks
Drei Resistenzquellen Syn (A, R, R, R") 5  24-28 2 26,28
Vier Resistenzquellen Syn (R, R', R", R"™) 5  29-33 2 31,32
Hybridsorte (Topcrosshybride)® (AeA)YxSyn(A"R) 1 34 - -
Vollgeschwisterfamilien (VGF) - 2 35-36 2 3536
Differentialsortiment - 17 109-125 - -
Elternlinien’ - 10 126-135 - -

'A, A', A" anfillige Linien, R—R" resistente Linien. Zur Codierung der Priifglieder (Pgl.nr.)
siche Anhang, Tab. 13).

2 Anzahl der Priifglieder

3 Anbau nur in zwei Jahren (2001, 2002).

2.3 Nachweis der Rassensperzifitat der Inzuchtlinien

Ob die Resistenzen von Inzuchtlinien rassenspezifischer oder rassenunspezifischer Natur
sind, kann mit Hilfe eines Sortiments von Braunrostpathotypen im Keimlingsstadium gepriift
werden. Pathotypen sind Erreger einer Art, die in den duBlerlichen Merkmalen identisch sind,
allerdings nur bestimmte Sorten einer Wirtsart befallen konnen (Schubert & Wagner 2000).
Die eingesetzten Pathotypen sollten sich hinsichtlich ihrer Aggressivitit und ihrer Virulenz-
gene unterscheiden. Je mehr Pathotypen auf einem Wirt getestet werden, desto sicherer ist
eine Aussage liber die Art der Resistenz zu treffen. Allerdings kann durch das Auftreten

weiterer rassenspezifischer Resistenzgene in einer Linie das Ergebnis verfalscht werden.
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Wenn in einer Elternlinie zwei rassenspezifische Resistenzgene vorliegen, der gepriifte
Pathotyp aber nur Virulenz gegen eines dieser Gene besitzt, erscheint der Pathotyp avirulent,
obwohl er das korrespondierende Virulenzgen besitzt.

Die Elternlinien wurden mit einem Set von 55 verschiedenen Pathotypen gepriift (siche
Anhang, Abb. 23). Zur besseren Veranschaulichung wurden hier nur 26 Pathotypen und
deren Reaktionen auf die Elternlinien dargestellt (Abb. 2). Anhand des Virulenzmusters ist
zu erkennen, dass jede Elternlinie sowohl resistente als auch anfillige Reaktionen zeigt und
jeweils andere Resistenzgene trigt. Diese Rassenspezifitit ist ein wichtiges Merkmal qualita-

tiver Resistenz.

Elternlinie Isolate
1] 2]3]4]5]6 8| 910 5
R1 2| 4 M 3|2 5 5 BB
R2 4| 2 2 [ 2] 2 2 [ 2
R3 2| 2 2] 2] 2 5 IERIE
R4 4] 2 Al 5 B 2 [ 2 ]2
R5 2|2 2 |22 3 2]
R6 2 | 2 2 | 2|2 2|22
R7 2|2 2 | 2 |8 2 [ 2] 2
R8 4 e 4+ 1B 2| 2 BB
R9 I I N BN s
RO 1 5 :
5 5 5 5 5
Gilmour | 1 3 | 130 5

Abbildung 2: Infektionstyp von 26 ausgewéhlten Braunrostpathotypen auf den elf verwendeten
Resistenzquellen (R1-R11 = Elternlinien) bei einem Keimblatt-Test (Klocke, miindliche
Mitteilung). Skala: 1-6; 1 = keine Uredosporenlager, 6 = voll sporulierende Uredosporenlager,
keine Chlorosen auf dem Blatt nach Frauenstein und Reichel (1978). Weile Einfiarbung = Re-
sistenz (Boniturnote: 1-4), schwarze Einfarbung = Anfilligkeit (Boniturnote: 5-6). Zur Unter-
scheidung der Pathotypen wurde die errechnete Gilmourzahl (Gilmour 1973) angegeben

2.4 Analyse der Virulenzdiversitat auf den Standorten

In der vorliegenden Arbeit wurde das Differentialsortiment von LefBner und Sperling (1995)
verwendet, das aus 17 Genotypen, ndmlich 13 Inzuchtlinien und 4 Vollgeschwisterfamilien,
bestand. Die Vollgeschwisterfamilien reagierten hinsichtlich ihrer Braunrostresistenz homo-
gen. Jeder Differentialgenotyp reagierte spezifisch auf bestimmte Braunrostpathotypen. Da-
durch ist es moglich, beim Anbau des Differentialsortiments und einer Befallsbonitur die
lokalen Braunrostpopulationen hinsichtlich ihrer Pathotypzusammensetzung zu analysieren.
Zuséatzlich wurden Roggenblitter mit Uredosporen zur Analyse mittels Keimblatt-Test an
den Versuchsstandorten gesammelt. Zur Erhaltung der Keimfahigkeit der Sporen wurden die
befallenen Roggenblitter in andere grofflachige Blitter (z.B. Rhabarberblitter, Salatblétter)
locker eingeschlagen, die Blattbiindel in eine Plastiktiite verpackt und per Post versandt. Die

Analyse der Braunrostpopulation erfolgte mit Hilfe eines erweiterten Differential-




Material und Methoden 12

sortimentes, bestehend aus 23 Genotypen (Klocke 2004). Es wurden Virulenzfrequenzen und
Diversititsindizes berechnet. Die Virulenzfrequenz beschreibt die Hiufigkeit virulenter
Reaktionen aller getesteten Isolate auf einer Differentiallinie (Welz 1986). Der in dieser
Arbeit verwendete Simpson-Diversitdtsindex (Gleichung 1) ist unabhéngig von der Stich-

probengrofle (Welz 1991, Miiller et al. 1996), der Wert 1 bezeichnet maximale Diversitét.

Gleichung 1: Berechnungsformel fiir den Simpson-Index (S)

S=1-% (0-n;)/ (N- N)

n; = Zahl der beobachteten Isolate des Pathotyps (i) in der Stichprobe.
N = Stichprobengrofe.

2.5 Versuchsstandorte

Zu den Versuchsstandorten zéhlten je drei nord- und drei siiddeutsche Standorte (Tab. 3).

Tabelle 3: Charakterisierung der Versuchsstandorte durch Angaben {iber das Bundesland, die
Landschaft, die Hohe iiber dem Meeresspiegel sowie das langjéhrige Mittel von Niederschlag
(NS) und Temperatur (Temp.)

Hohe LangjahrigesMittel

(S,&?Jrl](du?rztung) Bundesland, L andschaft uber NN Ng Temp.
M fmm] eC]
Hohenheim (HOH) Baden-Wiirttemberg (BW), Filderebene 400 697 8,8
Eckartsweier (EWE)  BW, Siidliche Oberrheinische Tiefebene 141 726 9,9
Bad Schonborn (BSB) BW, Mittlere Oberrheinische Tiefebene 105 701 10,4
Petkus (PET) Brandenburg, Fldming 145 600 8,4
Bergen (BER) Niedersachsen, siidl. Liineburger Heide 80 744 8,8
Rieste (RIE) Niedersachsen, nérdl. Liineburger Heide 55 632 8,7

Zur ndheren Charakterisierung der Versuchsstandorte wurden Klimadaten von Messstationen
des Deutschen Wetterdienstes herangezogen, die am ehesten von Entfernung und Hohen-
metern den Versuchsstationen entsprachen (Tab. 4).

Nach Klimastatusberichten des Deutschen Wetterdienstes waren die Jahre 2000, 2001 und
2002 wirmer als der Referenzzeitraum (1961-1990, Miiller-Westermeier & Kreis 2000,
Miiller-Westermeier 2001, Miiller-Westermeier & Riecke 2002). Besonders erwdhnenswert
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sind die Jahre 2000 und 2002, die zu den wérmsten Jahren seit 1901 zdhlen (Miiller-
Westermeier & Riecke 2002).

Tabelle 4: Temperaturmittelwerte, Anzahl der Sommertage und der Tage mit mehr als 0,1 mm
Niederschlag von ausgewihlten Messstationen des Deutschen Wetterdienstes. Die Auswahl der
Messstationen erfolgte nach geringster Entfernung und &hnlichen Hohenmetern zu den Ver-
suchsstandorten. Die Klimadaten umfassen die Monate M&rz bis Juni der Jahre 2000 (00),
2001 (01) und 2002 (02)

Standorte Messstation Temperaturmittelwert (°C) /  Anz. Tage mit Nieder-
(Hohe iiber NN, m) Anzahl Sommertage schlag > 0,Imm
00 01 02 00 01 02
HOH Hohenheim (400) 12,7/18 11,5/13  12,0/17 63 75 57
EWE Lahr (155) 13,523 12,6/18 13,0/20 56 75 45
BSB Waghéusel-Kirlach (105) 14,0/28 13,1/24  13,6/24 46 66 40
PET Langenlipsdorf (91) 12,7/34  10,2/8 11,4/12 51 69 50
BER Soltau (77) 11,6/19 9,4/6 11,0/4 58 69 61
RIE Buchholz i.d. Nordheide (77) 11,0/11 9,1/1 10,6/4 60 66 60

2.6 Versuchsanlage und Aussaat

In den Experimenten 1 und 2 wurden die 33 Synthetiks, eine Hybridsorte ohne Einmischung
von Populationsroggen und zwei Vollgeschwisterfamilien als 6x6-Gitter in Mikroparzellen
mit drei Wiederholungen an sechs Standorten (HOH, EWE, BSB, PET, BER, RIE) in drei
Jahren (2000, 2001, 2002) angebaut. 2001 konnte fiir den Standort Eckartsweier die
Herbstaussaat nicht ausgewertet werden, da die Pflanzen durch Staundsse stark geschidigt
waren. Im Jahr 2000 wurde die Hybridsorte 'Dino’ angebaut. Die Ergebnisse zeigten, dass
sie sich nicht signifikant vom anfdlligen Standard unterschied. Darauthin wurde in den fol-
genden Jahren 2001 und 2002 eine braunrostresistentere Hybridsorte (’Gamet’) eingesetzt.
Zudem stand an jedem Standort das Differentialsortiment in einer Wiederholung sowie 2001
und 2002 zusitzlich die Elternlinien. Jedes Priifglied war schachbrettartig von je vier Parzel-
len mit hochanfilligen Hybriden umgeben (“Spreader-Pflanzen). Die Priifglieder wurden
fiinfreihig (ParzellengroBe: 1x1,2 m?), die Spreader-Pflanzen sechsreihig (ParzellengroBe:
1,25x1,2 m?) gedrillt. Diese Versuchsanlage sollte einen hohen natiirlichen Infektionsdruck
mit der flir jeden Standort charakteristischen Braunrostpopulation erreichen (Provokations-
anbau). Die pflanzenbaulichen Mallnahmen erfolgten ortsiiblich. Gegen Rhynchosporium
secalis wurde das Fungizid Sportak-Alpha bzw. Sportak im Stadium Bestockung eingesetzt.
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Eine Friihjahrsaussaat wurde in drei Jahren (2000, 2001, 2002) in Hohenheim und Bad
Schonborn angebaut (Experiment 2). Die nicht-vernalisierten Winterroggen-Pflanzen sollten
im vegetativen Stadium bleiben und deshalb bis in den Herbst hinein einem extrem starken,
natiirlichen Braunrostbefall ausgesetzt bleiben. Eine Datenerhebung in Hohenheim 2002
konnte nicht durchgefiihrt werden, da die Pflanzen trotz Aussaat im April schossten.

Die auszusdende Anzahl an Koérnern wurde je nach Aussaatmodus bestimmt (Tab. 5). Die
Herbstaussaat wurde Anfang Oktober, die Frithjahrsaussaat im April (HOH: 18. April 2000,
5. April 2001, 11. April 2002; BSB: 17. April 2000, 4. April 2001, 5. April 2002) ausge-
bracht.

Tabelle 5: Ausgesite Kornzahl je Parzelle an den verschiedenen Standorten und der ortsiibliche
Aussaatmodus (Pgl. = Priifglied)

Ort Pgl. 1-36 Pgl. 109-135  Aussaatmodus
- Anzahl Ko6rner/Parzelle -

Hohenheim (HOH) 120 120 Diinnsaat

Eckartsweier (EWE) 120 120 Diinnsaat

Bad Schonborn (BSB) 120 100 Einzelkornsaat

Rieste (RIE) 60 60 Dibbeln

Bergen (BER) 100 60 Dibbeln

Petkus (PET) 100 60 Dibbeln

Experiment 3 hatte dieselbe Versuchsanlage wie die Experimente 1 und 2, allerdings wurden

pro Parzelle 200 keimfahige Korner ausgebracht.
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2.7 Symptomer fassung

Die Symptomauspragung wurde in allen Experimenten als Befallsgrad auf einer Skala von 1

bis 9 bonitiert (leicht verdndert nach Stephan 1978, Abb. 3).

Boniturnote Befallsgrad Bedeckungsgrad des Blattes
kein Befall 0-05%
1-3 Uredosporenlager/Blatt 0,6-2,0%
4-8 Uredosporenlager/Blatt 21-45%
4,6 -8,0%
8,1-15%
15,1 - 28 %
29-42 %
43 - 65 %
> 65 %

=

© 00 =~ [e2] K41l B> (8] IS

Abbildung 3: Boniturskala fiir den Bedeckungsgrad von Einzelbldttern mit Uredosporenlagern;
die Einfarbung bezeichnet die Klassen resistent (1-3, wei3), maBig resistent (4-6, grau), anfiéllig
(7-9, schwarz).

Bei der Herbstaussaat (Experiment 1) wurde vor der ersten Bonitur je ein Haupttrieb von
50 zufillig ausgewihlten Pflanzen je Parzelle bei den Synthetiks, Vollgeschwisterfamilien
und der Hybridsorte sowie 30 Pflanzen je Parzelle beim Differentialsortiment und den
Elternlinien mit farbigen Klips oder Klebeetiketten markiert. Die geringere Stichproben-
anzahl bei Differentialsortiment und Elternlinien wurde aufgrund der genetischen Homo-
genitidt dieser Genotypen gewdhlt. Die Auswertung von Priifgliedparzellen erfolgte bei
Differentialsortiment und Elternlinien, wenn der Befall von mindestens fiinf Pflanzen ge-
schétzt werden konnte. Die Parzellen der anderen Priifglieder wurden bei mindestens zehn
bonitierbaren Pflanzen pro Wiederholung ausgewertet.

Im Mittel wurden im Liniensortiment 25 Pflanzen bonitiert. Bei allen restlichen Priifgliedern
wurden im Durchschnitt 40 Einzelpflanzen je Parzelle erfasst. Wihrend der Epidemie
erfolgte bei der Herbstaussaat zu zwei Terminen die Schétzung des prozentualen Be-
deckungsgrades des ersten Folgeblattes (F-1) mit Uredosporenlagern (Tab. 6). Zwei Tage je
Termin wurden in der Regel zur Datenerhebung benétigt. Der erste Boniturtermin wurde
zum Hohepunkt (Spreader: Boniturnote 5-6), der zweite am Ende der Braunrost-Epidemie

durchgefiihrt (Spreader: 8-9).
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Tabelle 6: Zeitpunkte (Tage ab 1. Mai) der ersten (BON1), der zweiten (BON2) und der dritten
(BON3) Bonitur der drei Experimente an den Standorten (HOH = Hohenheim, EWE = Eckarts-
weier, BSB = Bad Schonborn, PET = Petkus, BER = Bergen, RIE = Rieste) in drei Jahren (2000,
2001, 2002)

Versuchsstandort BON1 BON2 BONS3
2000 2001 2002 2000 2001 2002 2000 2001 2002
Experiment 1:
HOH 46 38 35 51 51 51 - - -
EWE 30 - 30 36 - 36 - - -
BSB 23 20 27 30 27 30 - - -
PET 15 30 34 29 38 29 - - -
BER 24 43 41 31 54 31 - - -
RIE 32 52 55 44 59 44 - - -
Experiment 2:
HOH 57 63 - 72 85 - 86 105 -
BSB 49 72 58 59 77 59 79 - 91
Experiment 3:
HOH - - - - 46 44 - - -

'- Keine Datenerhebung

Bei der Frihjahrsaussaat (Experiment 2) wurden jeweils bis zu drei Bonituren durch-
gefiihrt (Tab. 6), wobei die dritte Bonitur nach dem Mihen des Bestandes und erneuter
natiirlicher Infektion erfolgte. Bei groBer Trockenheit und starker Beeintrdchtigung der
Pflanzen durch den Braunrost konnte auf ein Mahen verzichtet werden. Dies traf letztlich auf
alle Umwelten zu, bis auf Hohenheim 2001. Als Malistab zur Bestimmung des dritten
Boniturtermins wurde der Befall der neu ausgetriebenen Blétter des Spreaders heran-
gezogen. Sobald diese die Boniturnote 5-6 aufwiesen, wurde die dritte Bonitur durchgefiihrt.
Es wurden alle Blitter einer Pflanze in die Schitzung einbezogen, wobei sehr junge und
seneszente Blitter nicht beriicksichtigt wurden.

Zusitzlich zur Einzelpflanzenbonitur der Friihjahrsaussaat wurde die Befallsstirke der
Gesamtparzelle in Hohenheim 2001 und Bad Schonborn 2002 geschétzt. Da es sich bei den
angebauten Synthetiks um spaltende Populationen handelte, reichten die Braunrost-
Bedeckungsgrade der Einzelpflanzen innerhalb einer Parzelle von 0 bis 90 %. Diese grof3e
Variationsbreite konnte bei den nicht-schossenden Pflanzen der Friihjahrsaussaat leicht von

oben erfasst werden.
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Die Bonituren wurden bei Herbstaussaat von Mai bis Juli durchgefiihrt. Die Braunrost-
epidemie der Friihjahrsaussaat entwickelte sich wesentlich spéter (Tab. 6). Der jeweilige
Boniturtermin spiegelt die Friihzeitigkeit der Epidemie wieder. In den drei Jahren erreichte
die Epidemie ihren Hohepunkt stets zuerst in Bad Schonborn, Rieste dagegen wurde immer
zuletzt bonitiert. Die zwei Boniturtermine der Herbstaussaat (BON1, BON2) zeigen bis auf
wenige Ausnahmen die gleiche Rangfolge der Standorte.

In Experiment 3 erfolgte die Bonitur einmal zum Ende der Epidemie (Tab. 6).

2.8 Statistische Auswertung

Aus den Boniturdaten aller Einzelpflanzen wurde der Parzellenmittelwert berechnet. Der
Parzellenmittelwert entsprach bei den in einmaliger Wiederholung angebauten Linien und
Differentialgenotypen dem Priifgliedmittelwert und wurde mit MS-EXCEL errechnet. Bei
den Priifgliedern, die in dreimaliger Wiederholung standen, wurde mit Hilfe des Computer-
programms PLABSTAT (Utz 2000) ein Gitterausgleich durchgefiihrt und die dort errechne-
ten adjustierten Mittelwerte zur weiteren Datenauswertung iibernommen. Zunichst wurden
diese Daten nach Anscombe und Tukey (1963) auf Ausreiller gepriift und stark abweichende
Werte in der Verrechnung wie fehlende Werte behandelt. Alle fehlenden Werte wurden von
PLABSTAT unter Minimierung der Fehlervarianz ersetzt. Danach wurde der Parzellenwert
mittels PLABSTAT auf Normalverteilung gepriift und bei einer nicht-normalverteilten
Grundgesamtheit zusétzlich die Residuen untersucht. Mit Ausnahme von Petkus 2001 waren
die Residuen aller 22 Umwelten normalverteilt, so dass die Ergebnisse der
Varianzanalyse fiir die Umwelt Petkus 2001 nur approximativ gelten konnen.

Die Herbst- und Friihjahrsaussaaten wurden zunichst innerhalb jedes Aussaattermins mit
einem dreifaktoriellen Modell (Jahre, Orte, Genotypen) verrechnet. Nachdem der Haupt-
effekt der Jahre und Orte nicht signifikant, die Genotyp-Jahr-, Ort-Jahr- bzw. die Dreifach-
Interaktion jedoch hoch signifikant (P = 0,01) waren, erfolgte die Varianzanalyse nach einem
zweifaktoriellen Modell, wobei Jahre und Orte zu Umwelten zusammengefasst wurden. Der
Vergleich zwischen Herbst- und Friihjahrsaussaat fand mittels einer Varianzanalyse statt, der
ein dreifaktorielles Modell (Aussaatfaktor, Umwelt, Genotyp) zugrunde lag.

Da die genotypische Spannbreite von anfélligen bis resistenten Priifgliedern reichte, kann
dies zur Uberschiitzung der Varianzen fiihren. Daher wurden die Varianzanalysen und Kor-

relationen immer nur {iber die 30 Synthetiks mit Resistenzquellen gerechnet.
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Bei der Darstellung der Priifgliedmittelwerte wurde die Grenzdifferenz nach Tukey bei einer
Irrtumswahrscheinlichkeit von P = 0,05 angegeben (GDsq,*, Gleichung 2). Der Tukey-Test
fiir lineare Kontraste ermdglicht es, mehr als zwei Mittelwerte erwartungsgetreu miteinander

zu vergleichen (Kohler et al. 2002).

Gleichung 2: Berechnungsformel der Grenzdifferenz nach Tukey (GDsy,*)

MQFehler
GDsy,* = Qo \I n,

Jo = Zufallsvariable, abhingig von der Anzahl der verglichenen Gruppen (n;), den
Freiheitsgraden von MQgepier und dem a-Niveau (Tabellenwert).

MQkgchier = Mittlere Abweichungsquadrate des Fehlers.

n; = Anzahl Wiederholungen pro Faktorstufe.

Als weiteres Merkmal wurde fiir jedes Priifglied der prozentuale Anteil resistenter,
mifig resistenter und anfilliger Einzelpflanzen errechnet und eine Klasseneinteilung
vorgenommen. Dabei umfassten je drei Boniturnoten eine Klasse: resistent (1-3), maBig

resistent (4-6), anfillig (7-9).

Da im zweiten und dritten Versuchsjahr an insgesamt elf Umwelten alle Elternlinien
angebaut wurden, konnte fiir die Synthetiks mit Hilfe der erwarteten Spaltungsverhalt-
nisse und der beobachteten Linieneigenleistung ein erwarteter Boniturwert fiir die Syn-
thetiks ermittelt (Gleichung 3) und mit dem beobachteten Wert der Synthetiks verglichen

werden.
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Gleichung 3: Berechnungsformel fiir den erwarteten Boniturwert der Synthetiks (Esyn), berech-
net aus den Linieneigenleistungen und den erwarteten Frequenzen resistenter bzw. anfalliger
Einzelpflanzen

1 n
=fA+T 2L

r i=1

f,= Erwartete Frequenz der anfilligen Einzelpflanzen

A = Boniturwert der anfilligen Elternlinie im Feld; bei Synthetiks ohne anfillige Elternlinie wird
Boniturnote 9 fiir den herausspaltenden Anteil angenommen.

f,= Erwartete Frequenz der resistenten Einzelpflanzen

n = Anzahl resistenter Elternlinien

L; =Boniturwert der resistenten Elternlinie (i) in der Feldpriifung

Unter der Annahme, dass die in diesem Experiment verwendeten Resistenzen monogenisch
und dominant vererbt seien sowie ungekoppelt vorldgen, wurden fiir die fiinf Gruppen von
Synthetiks jeweils Spaltungsverhdltnisse errechnet und der erwartete Prozentanteil
resistenter bzw. anfélliger Pflanzen festgelegt. Die Synthetiks ohne Resistenzquellen sollten
sich aus 100 % anfdlligen Pflanzen zusammensetzen. Dagegen sollten Synthetiks mit einer
Resistenzquelle 75 %, mit zwei Resistenzquellen 93,8 %, mit drei Resistenzquellen 98,4 %

und mit vier Resistenzquellen 99,6 % resistente Pflanzen zeigen.

Mit PLABSTAT wurde zusétzlich eine Stabilititsanalyse gerechnet. Sie definiert die
Regression (b) als Reaktion auf die Umwelt und die mittleren Abweichungsquadrate (MSgey)
als tatsdchliches Stabilititsmall (Becker & Leon 1988). Um Regression und mittlere
Abweichungsquadrate zu ermitteln, wurde zundchst die Rangfolge der Umwelten bestimmt,
so dass die Umwelten auf der Abszisse gemil ihres Mittels angeordnet werden konnten.
Danach wurden die zu dem jeweiligen Genotypen entsprechenden Umweltwerte auf der
Achse aufgetragen, die Regression durch die Punkteschar bestimmt und die Summe der
mittleren Abweichungsquadrate der Regression errechnet (Becker & Leon 1988).

Mit dem Programmpaket SAS (SAS Institute, 1988) wurde weiterhin eine Hauptkomponen-
ten-Analyse (AMMI-Analyse, additive main effects and multiplicative interaction analysis)
durchgefiihrt. Hierbei werden zunéchst die Original-Daten auf wenige Hauptkomponenten
abgebildet, die den GroBteil der Varianz der Genotyp-Umwelt-Interaktion auf sich ver-
einigen sollen. Genotyp-Umwelt-Interaktion ist die spezifische Wechselwirkung, die bei der
Merkmalsausbildung eines bestimmten Genotyps in einer bestimmten Umwelt neben dem

allgemein genetischen Effekt und dem allgemeinen Umwelteffekt mitwirkt (Mechelke
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1986). Diese ist flir Ziichtungsprogramme von besonderem Interesse zur Identifikation von
Adaptionszielen und TestgroBBen (Annicchiarico 1997). Bei der AMMI-Analyse werden die
Genotypen und Umwelten als Punkte in einer Ebene, die durch die beiden ersten Haupt-
komponenten aufgespannt wird, grafisch dargestellt. In dieser Darstellung werden
Relationen zwischen den Merkmalen deutlich und es ist moglich, Cluster abzugrenzen und
Ausreifler zu erkennen (Vargas et al. 1999, Smith et al. 2002).

Die Korrelationsschitzungen in den Experimenten 1 und 3 wurden anhand der Priifglied-

mittelwerte durchgefiihrt.
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3. Ergebnisse

3.1 Wirkung der Diversitdt von Resistenzquellen im Provokationsanbau bel
Her bstaussaat

Eine Steigerung der Boniturnote vom ersten zum zweiten Termin konnte bei allen Priif-
gliedern festgestellt werden (3,2 versus 5,1). Die anfdlligen Standards zeichneten sich mit
den hochsten Boniturnoten aus, wihrend die russischen Vollgeschwisterfamilien (VGF) zu
den resistentesten Priifgliedern zdhlten (Abb. 4). Die Korrelation zwischen dem ersten und
dem zweiten Boniturtermin war im Mittel {iber die Orte (Abb. 4), wie auch an den einzelnen
Orten (r =0,8 - 0,9; P = 0,01) eng bis sehr eng. Im Folgenden werden deshalb ausschlieBlich

die Ergebnisse des zweiten Boniturtermins gezeigt.

5 ’A‘ X Anfalliger Standard (N=3)
3" + Synthetik mit Resistenzquellen (N=30)

BONZ2 [1-9]

i ® \oligeschwisterfamilie (N=2)
*

1 2 3 4 5 6 7 8 9
BON1 [1-9]

Abbildung 4: Zusammenhang zwischen dem ersten (BON1) und zweiten Boniturtermin (BON2)
iiber 17 Umwelten; der Korrelationskoeffizient wurde tiber 30 Synthetiks (r39) mit Resistenzquel-
len ermittelt

Die Ergebnisse des Differentialsortiments dienten zur Charakterisierung der Virulenz-

zusammensetzung der lokalen Braunrostpopulationen (Abb. 5).
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Linie HOH EWE BSB PET BER RIE Virulenz
2000 2001 2002|2000 2002|2000 2001 2002||2000 2001 2002]|2000 2001 2002)[2000 2001 2002] frequenz
9084 35 5,8 59]41]39 35|22 51,8
9126 71 81 5,4 5,5 63]37]37 32]10 79,2
1684004 83 77 55 | 47 48|24 97,1
1684047 N 6.0 | 49 | 34 51]35 95,8
1684161 83 65 1,8 94,8
1684266 AN 6.2 | 1,9 85,4
94104 7.4 6,1]46]12 12,5
94107 6,5 44]49] 14 9,7
94108 6,0]63]17 8,6
H26/1 6,0 | 6.1 9.6
H54/2 35]|10]10 5,5
Hs4/9 || 1,7 ] 386]40]]51] 10 44]10]10 4,5
R1 XM 38]53]]53] 22 58] 18]23 72,6
R6 1,9 4,9 | KN 15 39]19]22 3,0
R11 6,6 73 IEE 62] 17]10 96,2
S4084 3441]l46] 17 50| 16]19 3,0
s4087 || 39| 15]44]]28]17 58[21]14 88,2
simpson]] 0,99 0,98] 0,95][><] 0,99][]>><]0,99] 0,99]] 1,00] 1,00] 0,98][><] 0,83 ><J[><] 0,99 ><]

Abbildung 5: Mittlere Braunrostbonitur von 17 Differentialgenotypen an 17 Umwelten (HOH =
Hohenheim, EWE = Eckartsweier, BSB = Bad Schonborn, PET = Petkus, BER = Bergen, RIE =
Rieste, in den Jahren 2000, 2001, 2002). Weil} stellen resistente, grau méfig resistente und
schwarz anfillige Genotypen in der jeweiligen Umwelt dar. Zudem wurden die Virulenzfrequen-
zen fiir die entsprechenden Differentialgenotypen iiber 292 Isolate der Feldumwelten (Klocke
2004), sowie ein Diversititsindex (Simpson-Index) fiir die gesammelten Isolate in der jeweiligen
Umwelt angegeben

Keine der Braunrostpopulationen war in ihrer Zusammensetzung identisch, es bestand eine
sehr hohe Diversitit tiber die Standorte hinweg (Abb. 5). Zuséitzlich war eine meist nur
mafige Resistenz der eingesetzten Differentialgenotypen festzustellen. Nur zwei von 17
Genotypen waren im Mittel liber 17 Umwelten resistent (H54/2, H54/9), zwei andere zeigten
sich als anfillig (168 4004, 168 4161). Der Rest des Differentialsortiments war méBig
resistent. Der Genotyp 168 4161, der iiber 17 Umwelten als anfillig eingestuft wurde, war in
einzelnen Umwelten (Eckartsweier 2002, Rieste 2002) resistent. Phanotypisch waren die
Pflanzen einer Linie fiir Typmerkmale homogen. Der Differentialgenotyp 168 4161 reagierte
jedoch nur in sechs von 17 Umwelten mit einem uniformen Resistenzverhalten, d.h. alle
Pflanzen einer Parzelle gehdrten zu einer einheitlichen Klassifizierung (resistent, méBig

resistent, anféllig; Abb. 6).
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-“ar
O mr
-ma

Prozentualer Anteil an
Einzelpflanzen [%]

Umwelt

Abbildung 6: Prozentualer Anteil resistenter (r = 1-3), méBig resistenter (mr = 4-6) und
anfilliger (a = 7-9) Einzelpflanzen des Differentialgenotyps 168 4161 an 17 Umwelten

Die anderen Differentialgenotypen zeigten in noch weniger Umwelten ein einheitliches Ver-
halten. Meist konnten sowohl resistente, méBig resistente als auch anfillige Einzelpflanzen
in einer Priifgliedparzelle gefunden werden.

Die mittlere Virulenzfrequenz jeder Elternlinie im Keimlingsstadium wurde aus der Analyse
von 292 Einpustelisolaten bestimmt und der Simpson-Index fiir die jeweilige Umwelt und
die dort gesammelten Isolate berechnet (Klocke 2004). Da nicht aus allen Umwelten ausrei-
chend Einpustelisolate gewonnen werden konnten, fehlen einige Umwelten. Die
Differentialgenotypen mit hohen Virulenzfrequenzen (> 73 %) waren in den meisten Um-
welten nur méBig resistent oder anfillig. Die Linien, deren entsprechende Virulenzfrequenz
unter 6 % lag, zeigten in der Feldbonitur in den meisten Umwelten Resistenz. Der Simpson-
Index ist bei keiner der zehn untersuchten Umwelten kleiner als 0,83. Dies bedeutet, dass an
allen untersuchten Umwelten viele unterschiedliche Pathotypen vorlagen. Die meisten
Pathotypen waren bei Petkus 2000 und 2001 zu finden, was sich auch zumindest im Jahr
2001 bei der Feldbonitur in der hohen Anzahl anfilliger Differentialgenotypen wider-

spiegelte. Bergen 2001 zeigte die geringste Anzahl unterschiedlicher Virulenzgenotypen.
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Die drei anfdlligen Standards (Zwei-Linien-Synthetiks ohne Resistenzquelle) hatten durch-
weg Boniturnoten grofer 7 (Abb. 7). Keiner der Synthetiks mit Resistenzquellen war in allen
17 Umwelten vollstindig resistent. Die anderen Priifglieder variierten in den
einzelnen Umwelten sehr stark mit Boniturnoten von 1,0 bis 8,9. Fiir einige Resistenzquellen
gab es nur in einzelnen Ort-Jahr-Kombinationen Befall. Die Genotyp-Umwelt-Interaktion ist
deutlich bei der Einteilung in drei Klassen (resistent, méBig resistent, anfillig) zu erkennen.

Es konnte weder ein regionaler noch ein Jahrestrend beobachtet werden. Auffallend war die
Reaktion der Pflanzen in Petkus 2001. Hier waren nur Genotyp 31 und die russischen Voll-
geschwisterfamilien nicht anféllig. Fiir alle anderen Resistenzen waren Virulenzen in aus-
reichender Menge in der Pathogenpopulation vorhanden, so dass die Genotypen als anfillig
eingestuft wurden. Uber alle Umwelten hatten zwei russische Vollgeschwisterfamilien
(VGF) den hochsten durchschnittlichen Resistenzgrad. Allerdings lagen auch in den
Umwelten Eckartsweier 2000, Bad Schonborn 2001 und Rieste 2000 fiir diese Genotypen
bereits in groBerem Umfang Virulenzen in der jeweiligen Braunrostpopulation vor, so dass
sie dort nur als miBig resistent eingestuft wurden. Interessanterweise wurden in den Folge-
jahren an diesen Standorten die Virulenzen nicht mehr so hdufig gefunden. Viele Synthetiks
zeigten in ihrer Braunrostresistenz sehr starke Schwankungen zwischen den Priifumwelten.
So wurden bei 27 von 36 Priifgliedern sowohl Resistenz, miBige Resistenz als auch An-
falligkeit tiber die Umwelten festgestellt. Fiir die Gesamtheit der Synthetiks mit ein bis vier
Resistenzquellen ergaben sich zwischen den Umwelten miBige bis enge

Korrelationen (r = 0,49 - 0,93; P =0,01).
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Anz.R.qu. | Pgl. BSB
2000 2001 2002
1 8,2 8,1 8,8
0 2 7.9 8,5 8,7
3 8,4 8,3 9,0
4 70 67
5
6
7
8
1 9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
2 19
20
21
22
23
24
25
3 26
27
28
29
30
4 31
32
33
Hybride |Gamet
35
VGF 36
Mittel
GD5%*

Abbildung 7: Mittlere Braunrostbonitur von 36 Priifgliedern (Pgl.) mit einer unterschiedlichen
Anzahl Resistenzquellen (Anz. R.qu.) an 17 Umwelten (HOH = Hohenheim, EWE = Eckarts-
weier, BSB = Bad Schonborn, PET = Petkus, BER = Bergen, RIE = Rieste, in den drei Jahren
2000, 2001, 2002); Pgl. 1-33 stellen Synthetiks, Pgl. 34 eine Hybridsorte und Pgl. 35-36 Voll-
geschwisterfamilien (VGF) dar. Zudem wurde das Mittel iiber die Genotypen, sowie die nach
Tukey berechnete Grenzdifferenz (GDso,*) aufgefiihrt. Weil3 stellen resistente, grau méBig resis-
tente und schwarz anfillige Priifglieder in der jeweiligen Umwelt dar. Zur Codierung der Priif-
glieder siehe Anhang, Tab. 13

Die Synthetiks ohne Resistenzquelle (anféllige Standards) enthielten iiber alle 17 Umwelten
praktisch nur hoch anfillige Einzelpflanzen (Tab. 7). Die Synthetiks mit Resistenzquellen
zeigten demgegeniiber zwar einen deutlich geringeren Befallsgrad, aber nur die Voll-
geschwisterfamilien (VGF) konnten als resistent bezeichnet werden. Alle Priifglieder zeigten
befallsfreie, médBig befallene und stark befallene Pflanzen in unterschiedlichen Anteilen.
Auch phénotypisch konnte anhand von Blatt-, Grannenfarbe oder Wuchshohe (z.B. Zwerg-
wuchs bei Einzelpflanzen des Priifgliedes 32, zur Codierung sieche Anhang, Tab. 13) die
Aufspaltung innerhalb einiger Synthetiks gut beobachtet werden.
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Tabelle 7: Anzahl der Genotypen (N), Mittelwerte, genotypische Standardabweichungen und
prozentualer Anteil an Einzelpflanzen (EP) nach Art der Synthetiks und Anzahl der Resistenz-
quellen. Es wurden drei Resistenzkategorien bei den Einzelpflanzen unterschieden: resistent
(r=1-3), méBig resistent (mr = 4-6) und anfillig (a = 7-9)

Genetisches Material N Mittelwert Prozentualer Anteil an EP
(2-9) r mr a
Synthetiks:
Zwei-Linien-Synthetiks:
Anfillige Standards 3 8,40 £0,10 0,1 8,9 91,0
1 Resistenzquelle 10 5,55+ 0,60 25,7 40,7 33,6
2 Resistenzquellen 10 427+ 0,86 46,7 35,6 17,7
Vier-Linien-Synthetiks:
3 Resistenzquellen 5 4,52 +0,22 41,7 38,8 19,5
4 Resistenzquellen 5 4,56 £ 0,82 40,7 36,2 23,1
Vollgeschwisterfamilien 2 2,00 + 0,26 87,9 8,2 3,9

Es konnte eine Steigerung der Resistenz innerhalb der Zwei-Linien-Synthetiks mit zuneh-
mender Anzahl an Resistenzquellen festgestellt werden. Die Synthetiks mit zwei bzw. vier
Resistenzquellen, die also ausschlieBlich aus der Kreuzung von Elternlinien mit Resistenz-
quellen hervorgingen, unterschieden sich hinsichtlich ihrer mittleren Boniturnote nur wenig
voneinander (Tab. 7). Die genotypischen Standardabweichungen waren aber teilweise relativ
hoch. Dies zeigt, dass sehr unterschiedlich wirkende Resistenzquellen zur Erstellung der
Synthetiks verwendet wurden.

Die Genotyp-Jahr-Interaktion (Abb. 8) ist von geringerer Bedeutung, als die zuvor gezeigte
Genotyp-Ort-Interaktion (Abb. 7). Im Jahr 2002 hatten die Synthetiks mit Resistenzquellen
einen deutlich geringeren Befallswert als in den beiden Jahren zuvor. Die drei anfélligen
Standards (Zwei-Linien-Synthetiks ohne Resistenzquelle) zeigten diesen Unterschied nicht.
Uber 17 Umwelten konnten nur die Priifglieder 15 und 19 (Zwei-Linien-Synthetiks mit zwei
Resistenzquellen) sowie die beiden Vollgeschwisterfamilien (VGF) als resistent bezeichnet
werden (Abb. 8). Die Spannweite der Boniturnoten der Synthetiks mit Resistenzquellen
betrug 3,4 bis 6,3 liber 17 Umwelten. Da die Boniturskala exponentiell verlduft, sind somit

gravierende Unterschiede zwischen den Priifgliedern vorhanden.
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Jahresmittelwerte
Anz. R.qu.| Pgl. 2001 2002 Gesamt
1
0 2
3
4
5
6
7 6,0 5,4 4.3 5,2
1 8 6,1 5,2 4,0 5,1
9 4.9 4.9 3,8 4.5
10 6,2 5,6 4.7 5,5
11 5,2 5,5 4.6 51
12 6,0 5,9 4,5 5,4
13 6,4 6,1 5,4 6,0
14 4,6 4,0 2,8 3,8
15 4,0 3,6 2,7 3,4
16 49 | 47 | 31 4,2
17 5,0 4.4 3,3 4,2
5 18 3,9 4,3 3,1 3,7
19 3,9 3,8 2,6 3,4
20 4.8 5,5 4.7 5,0
21 6,3 6,6 52 6,0
22 5,0 6,0 4.6 5,2
23 3,9 4,3 3,4 3,8
24 51 | 47 | 34 4.4
25 5,5 5,1 3,8 4.8
3 26 5,0 5,3 4.0 47
27 4.8 5,0 3,6 4.4
28 4,9 4.7 3,3 4,3
29 5,1 5,0 3,6 4.5
30 5,1 4.7 3,6 4.4
4 31 4,0 3,7 2,7 3,5
32 6,4 5,9 5,0 5,8
33 4.8 5,3 4.0 4.6
VGE 35 2,2 2,1 1,2 1,8
36 3,1 2,1 15 2,2
Mittel 5,5 5,3 4,3 5,0
GDsgos* 1,18 | 14 1,0 2,6

Abbildung 8: Mittlere Braunrostbonitur von 36 Priifgliedern (Pgl.) mit einer unterschiedlichen
Anzahl Resistenzquellen (Anz. R.qu.) tiber sechs bzw. fiinf Standorte fiir die Jahre 2000, 2001
und 2002 sowie iiber drei Jahre gemittelt. Pgl. 1-33 stellen Synthetiks, Pgl. 34 eine Hybridsorte
und Pgl. 35-36 Vollgeschwisterfamilien (VGF) dar. Zudem wurde das Mittel iiber die Genotypen
des jeweiligen Jahres, sowie die nach Tukey berechnete Grenzdifferenz (GDso,*) aufgefiihrt.
Weil3 stellen resistente, grau maBig resistente und schwarz anfillige Priifglieder dar. Zur Codie-
rung der Priifglieder siche Anhang, Tab. 13
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Die Varianzanalyse iiber alle resistenztragenden Synthetiks sowie getrennt nach ihrer Anzahl
der Resistenzquellen zeigt signifikante (P = 0,01) Unterschiede der Umwelt und Genotypen
(Tab. 8). Es wird deutlich, dass der Effekt der Umwelt groBer war als der der Genotypen.
Auch die Genotyp-Umwelt-Interaktion war in allen Féllen signifikant, der Schétzwert lag
aber meist geringer als derjenige fiir die Genotypen. Dieser war bei den Synthetiks mit einer
Resistenzquelle bedeutsamer als bei den anderen Synthetiks. Die Heritabilititen lagen

zwischen 0,81 und 0,98.

Tabelle 8: Varianzkomponentenschitzwerte fiir die mittlere Braunrostbonitur fiir 30 Synthetiks
mit Resistenzquellen und getrennt nach der Anzahl ihrer Resistenzquellen liber 17 Umwelten
(N = Anzahl der Genotypen)

Varianzur sache Alle

Synthetiks Art der Synthetiks
(N=30) Zwei-Linien-Synthetiks  Vier-Linien-Synthetiks
12 (N=10) 2 (N=10) 3(N=5 __ 4(N=5)
Umwelt (U) 1,725 1,20% 1,835 1.97% 1,815
Genotyp (G)° 0,74% 0,32%* 0,70%* 0,04 0,66
GxU 0,23 0,65%* 0,24 0,05* 0,14%
Fehler 011 011 011 011 0.11

* ** Signifikant bei P = 0,05 bzw. 0,01 (F-Test).

! Ohne anfillige Synthetiks.

2 Anzahl der Resistenzquellen.

. Faktor mit fixierten Effekten; Varianzkomponentenschétzwert steht fiir Varianz der geschétz-

ten Effekte.

Die Frequenz an anfilligen, méBig resistenten und resistenten Einzelpflanzen innerhalb der
jeweiligen Gruppierung des genetischen Materials zeigt die sehr unterschiedliche Wirksam-

keit von Wirtsdiversitdt und -komplexitét (Abb. 9).
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2-Linien-Syn. 4-Linien-Syn. | VGF | Hybride

Prozentualer Anteil an
Einzelpflanzen [%]

Abbildung 9: Prozentualer Anteil resistenter (r = 1-3), méBig resistenter (mr = 4-6) und anfalli-
ger (a = 7-9) Einzelpflanzen bei Zwei-Linien-Synthetiks ohne, mit einer und zwei Resistenz-
quellen sowie bei Vier-Linien-Synthetiks mit drei bzw. vier Resistenzquellen, den russischen
Vollgeschwisterfamilien (VGF) und der Hybridsorte, zusammengefasst iiber 17 Umwelten

Die anfilligen Standards (Zwei-Linien-Synthetiks ohne Resistenzquelle) zeigten im Mittel
iiber 17 Umwelten in der Mehrzahl anféllige und nur wenige maBig resistente Einzelpflanzen
(Abb. 9). Alle weiteren Synthetiks und auch die Hybridsorte enthielten resistente Pflanzen in
Anteilen von 13,8 bis 46,7 %. Der Anteil der resistenten Pflanzen innerhalb der Zwei-
Linien-Synthetiks nahm mit steigender Anzahl an Resistenzquellen zu. Obwohl sich die
mittlere Boniturnote der Synthetiks mit einer Resistenzquelle nur um etwa eine Notenstufe
von der der Synthetiks mit zwei Resistenzquellen unterschied (vgl. Tab. 7), waren deutliche
Unterschiede in der Anzahl der resistenten, miBig resistenten und anfélligen Pflanzen zu
beobachten (Abb. 9). Wihrend der Synthetik mit einer Resistenzquelle im Durchschnitt {iber
17 Umwelten 25,7 % resistente Einzelpflanzen besal3, fanden sich beim Synthetik mit zwei
Resistenzquellen 46,7 % resistente Einzelpflanzen.

Innerhalb der Vier-Linien-Synthetiks war eine solche Tendenz nicht zu erkennen. Durch-
schnittlich wurden im Synthetik mit drei Resistenzquellen 41,7 %, im Synthetik mit vier
Resistenzquellen 40,7 % resistente Pflanzen beobachtet. Die Zwei- und Vier-Linien-

Synthetiks, die aus ausschlieBlich resistenten Linien aufgebaut waren, unterschieden sich in
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der Anzahl resistenter Einzelpflanzen nur um 6 %. Auch hier zeichneten sich die russischen
Vollgeschwisterfamilien durch hohe Resistenz aus. Allerdings enthielten sie bereits im
Mittel 3,9 % anfillige Pflanzen und 8,2 % méBig resistente Pflanzen. Es gab erhebliche Ab-
weichungen in einzelnen Umwelten. So stieg der prozentuale Anteil der anfilligen Pflanzen
in Eckartsweier auf 63,2 % und der prozentuale Anteil der maBig resistenten Einzelpflanzen
in Rieste 2000 auf 36,6 %. Die Hybridsorte ’Gamet’, zeigte im Mittel einen kleinen Anteil
(13,8 %) an resistenten Pflanzen. In ihrer Resistenzleistung iiber 17 Umwelten wurde sie von
allen Synthetiks mit Resistenzquellen iibertroffen (Abb. 9).

Der prozentuale Anteil resistenter, méBig resistenter und anfalliger Einzelpflanzen innerhalb
der Zwei-Linien-Synthetiks {iber 17 Umwelten variierte deutlich (Abb. 10). In Abbildung
10A, 10B und 10C ist der Anstieg der Resistenz mit ansteigender Zahl an Resistenzquellen
gut zu erkennen. Dort entsprach der Anteil resistenter Pflanzen des Zwei-Linien-Synthetiks
mit zwei Resistenzquellen etwa dem der aufsummierten Frequenzen resistenter Pflanzen der

korrespondierenden Zwei-Linien-Synthetiks mit einer Resistenzquelle.
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Abbildung 10: Prozentualer Anteil resistenter (r = 1-3), méBig resistenter (mr = 4-6) und an-
falliger (a = 7-9) Einzelpflanzen bei Zwei-Linien-Synthetiks ohne, mit einer bzw. zwei Resis-
tenzquellen, zusammengefasst {iber 17 Umwelten fiir vier ausgewéhlte Beispiele (A, B, C, D).
Zur Codierung der Priifglieder und Resistenzquellen sieche Anhang, Tab. 13 bzw. Tab. 14)
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Abbildung 10D zeigt Synthetiks mit einer Resistenzquelle, die in dem korrespondierenden
Zwei-Linien-Synthetik mit zwei Resistenzquellen weniger resistente Einzelpflanzen auf-
wiesen als zu erwarten gewesen wire. Diese Darstellungsweise zeigt zudem die unvollstén-
dige Wirkung der Resistenzquellen. Keines der Resistenzgene erreicht in einem Zwei-
Linien-Synthetik mit einer Resistenzquelle die 75 % resistente Einzelpflanzen, die bei einer
monogenisch-dominanten Vererbung zweier unterschiedlicher, voll wirksamer Resistenz-
quellen zu erwarten gewesen wére.

Innerhalb der Synthetiks, die nur aus resistenten Linien aufgebaut waren, lie} sich keine
Steigerung im Anteil resistenter Einzelpflanzen mit steigender Anzahl an Resistenzquellen

erkennen (Abb. 11).
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Abbildung 11: Prozentualer Anteil resistenter (r = 1-3), mdBig resistenter (mr = 4-6) und
anfélliger (a = 7-9) Einzelpflanzen bei Zwei-Linien-Synthetiks mit zwei Resistenzquellen und
deren korrespondierendem Vier-Linien-Synthetik, zusammengefasst iiber 17 Umwelten fiir drei
ausgewidhlte Beispiele (A, B, C). Zur Codierung der Priifglieder und Resistenzquellen siche An-
hang, Tab. 13 bzw. Tab. 14)

Keiner der Vier-Linien-Synthetiks mit vier Resistenzquellen {ibertraf die Leistung des
besseren Zwei-Linien-Synthetiks. Die Verdoppelung der Resistenzquellen steigerte nicht die
Resistenzleistung der Synthetiks. Es konnte sogar gezeigt werden, dass die in dieser Arbeit
verwendeten Resistenzen in einer Zweifach-Kombination teilweise bessere Leistungen

erreichten, als in einer Vierfach-Kombination (Abb. 11A, C).
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Die Zwei- und Vier-Linien-Synthetiks mit einer bzw. drei Resistenzquellen enthielten
jeweils eine anféllige Linie. Bei vollstdndiger Wirkung der Resistenzquellen wére eine klare
Trennung der zwei Synthetik-Typen anhand des Anteils anfilliger Pflanzen zu erwarten
gewesen. Durch unterschiedliche Wirksamkeit der Resistenzquellen ist allerdings ein
kontinuierlicher Ubergang zu erkennen (Abb. 12). Trotzdem sind, bis auf die Ausnahme
eines Zwei-Linien-Synthetiks (Priifglied 9, zur Codierung siehe Anhang, Tab. 13), die Geno-
typen bei Sortierung nach prozentualem Anteil anfélliger Einzelpflanzen in zwei Klassen

teilbar.

44— = _
s A Synthetik mit einer Resistenzquelle|

Bonitur [1-9]
(@)}
O
>
| 4

24 0O Synthetik mit drei Resistenzquellen

1 ) ) ) ) ]

0 10 20 30 40 50

Prozentualer Anteil anfalliger Einzelpflanzen [%]

Abbildung 12: Mittlere Braunrostbonitur der Synthetiks mit einer bzw. drei Resistenzquellen als
Funktion der Frequenz anfélliger Einzelpflanzen tiber 17 Umwelten gemittelt

Die Zwei-Linien-Synthetiks (Bonitur: 5,1 - 6,3) sind etwas anfilliger als die Vier-Linien-
Synthetiks (Bonitur: 4,3 - 4,8). Bei der Einfarbung der Genotypen in drei Klassen (resistent,
mafig resistent, anféllig) wird dieser geringe Unterschied nicht deutlich (vgl. Abb. 8).

Die Elternlinien ohne Resistenzquellen (A1, A2) waren im Mittel iiber elf Umwelten anfillig
und in drei Umwelten trotz Abwesenheit von Resistenzquellen méiBig resistent
(Abb. 13). Die elf resistenten Linien zeigten je nach Umwelt alle Uberginge von

Resistenz, maBiger Resistenz und Anfilligkeit.
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Eltern- HOH Gesamt
linien |[2001|2002]|2002||2001|2002]|2001|2002(|2001|2002||2001|2002

Al 90 [ 90 9.0 ] 90 9,0 90 8,4
A2 88 90 I 9,0 90 I 9,0 8,7 9,0 I 8,7
R1 79 ] 90 84

R2

R3 31| 24 || 14 || 38 8,3

R4 22| 43 || 14 || 38 86 84

R5 39]38]|| 12 8,8

R6 49 || 15 || 3,4 90 7,9

R7 6,4 XN 61 || 54 9,0 90

R8 26|60 || 1,8 || 3.8 90 88

R9 1,3 40 || 1.3 || 2,3 9,0 87

R10 M| 31| 42 90 84

R11 43 || 3,6 90 7,9

Abbildung 13: Mittlere Braunrostbonitur von 13 Elternlinien an sechs Standorten
(HOH = Hohenheim, EWE = Eckartsweier, BSB = Bad Schonborn, PET = Petkus,
BER = Bergen, RIE = Rieste) in zwei Jahren (2001, 2002). Weil3 stellen resistente, grau maBig
resistente und schwarz anfillige Linien in der jeweiligen Umwelt dar. Zur Codierung der Resis-
tenzquellen siche Anhang, Tab. 14

Uber elf Umwelten zeichneten sich nur zwei von elf Elternlinien (R2, R3) als resistent aus.
R7 war sogar anfillig. Alle iibrigen Linien ergaben eine miBige mittlere Resistenz. Petkus
fiel sowohl im Jahr 2001 als auch im Jahr 2002 durch eine sehr virulente Braunrost-
population auf. Sogar die iiber 11 Umwelten resistente R3 war in Petkus 2001 anfillig. R2
zeigte nur in Bad Schonborn 2001 Anfilligkeit, in Petkus 2001 méBige Resistenz und in
allen restlichen Umwelten Resistenz. Hier wird deutlich, dass die Virulenz fir R2 bzw. R3
nur an einzelnen Umwelten in hoher Frequenz vorlag. In allen anderen Umwelten herrschten
Avirulenzen fiir diese beiden Resistenzquellen vor.

Aus den Braunrostbonituren der Elternlinien ldsst sich unter Berlicksichtigung des zu erwar-
tenden Anteils anfalliger Pflanzen bei monogenisch-dominanter Vererbung ein Erwartungs-
wert fiir jeden Synthetik errechnen. Dieser stimmte bei den beriicksichtigten 31 Synthetiks
gut mit dem beobachteten Befall {iberein (r = 0,73; P = 0,01). Der Korrelationskoeffizient fiir
die Synthetiks mit Resistenzquellen war mit 0,58 (P = 0,01) immer noch méBig hoch
(Abb. 14).
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Beobachteter Befall [1-9]

Erwarteter Befall [1-9]

Abbildung 14: Zusammenhang zwischen beobachtetem und erwartetem Braunrostbefall von 30
Synthetiks mit Resistenzquelle bzw. einem anfilligen Standard (x), gemittelt iiber elf Umwelten.
Zudem wurde der Korrelationskoeffizient der 30 Synthetiks (r3) und die Grenzdifferenz (GDs.,)
angegeben

Die Erwartungswerte von sechs der 30 Synthetiks mit Resistenzquelle waren signifikant
hoher als die beobachteten Werte. Die Differenz zwischen beiden Werten betrug aber

hochstens 1,6 Boniturnoten.

Uber 17 Umwelten wurde eine Stabilititsanalyse fiir die anfilligen Standards, die Zwei- und
Vier-Linien-Synthetiks, unterschieden nach Anzahl der Resistenzquellen, und die russischen

Vollgeschwisterfamilien gerechnet (Tab. 9).
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Tabelle 9: Anzahl der Genotypen (N), Mittelwert, Steigung (b) und mittlere Abweichungs-
quadrate der Regression (MSg.,) sowie deren genotypische Standardabweichung fiir Braunrost-
resistenz tiber 17 Umwelten, flir die Synthetiks, gruppiert nach unterschiedlicher Anzahl von
Resistenzquellen sowie fiir die russischen Vollgeschwisterfamilien (VGF)

Genetisches M aterial N Mittelwert b M Siev
Synthetiks:
Zwei-Linien-Synthetiks:
Anfallige Standards 3 8,40+ 0,10 0,07+ 0,026 0,34 + 0,083
1 Resistenzquelle 10 5,55+ 0,60 1,06+ 0,142 0,38+ 0,125
2 Resistenzquellen 10 427 +0,84 1,14+0,125 0,37+ 0,190
Vier-Linien-Synthetiks:
3 Resistenzquellen 5 452 +0,22 1,18+ 0,106 0,15+ 0,040
4 Resistenzquellen 5 4,56+ 0,82 1,16 +0,118 0,21+ 0,086
Vollgeschwisterfamilien 2 2,00+ 0,26 0,48+ 0,122 0,76 £ 0,488

Die anfilligen Standards zeigten im Mittel eine geringe Reaktion auf die Umwelt (b) und
méBige Umweltstabilitdt (MSgey). Die Vollgeschwisterfamilien reagierten zwar geringfligig
auf die Umwelt, dafiir sind die mittleren Abweichungsquadrate der Regression (MSg,) hoch
(Tab. 9). Dies lag an den Umwelten Eckartsweier 2000, Rieste 2000 und Bad Schénborn
2001. Hier waren Virulenzen fiir beide Vollgeschwisterfamilien in den Pathogen-
populationen vorhanden und es wurde nur méfige Resistenz, statt wie in den anderen 14
Umwelten hohe Resistenz, beobachtet (vgl. Abb. 7). Diese starken Abweichungen einzelner
Umwelten fiihrten zu einer Erh6hung der mittleren Abweichungsquadrate der Regression.
Die Synthetiks reagierten trotz einer unterschiedlichen Zahl an Resistenzquellen dhnlich auf
die Umwelten. Tendenziell zeichnete sich eine geringere Umweltstabilitdt der Zwei-Linien-
Synthetiks im Vergleich zu den Vier-Linien-Synthetiks ab.

Die Regressionsgeraden fiir die einzelnen Gruppierungen des genetischen Materials zeigen
die unterschiedlichen Umweltabhéngigkeiten (Abb. 15). Wéhrend der anfillige Standard in
seinem hohen Befallsgrad iiber alle Umwelten gleichen Infektionsdruck widerspiegelte,
zeigten alle anderen Priifglieder eine, wenn auch unterschiedlich starke Umweltabhéngig-
keit. Die braunrostresistente Hybridsorte *Gamet’ war in ihrer Resistenzleistung deutlich
geringer als der beste Synthetik (Priifglied 19, zur Codierung siche Anhang, Tab. 13). Aller-
dings wurde Letzterer noch von der russischen Vollgeschwisterfamilie iibertroffen, die zu-

dem die geringste Steigung der Regression zeigte.
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Boniturnote [1-9]

Umwelt

Anfalliger Standard [Syn(A1,A2); Pgl.1] — Bester Synthetik [Syn (R3,R4); Pgl. 19]
— « = Hybridsorte [Gamet] — - — VGF [Pgl. 39]

Abbildung 15: Regressionsgeraden eines anfilligen Standards, des besten Synthetiks
[Syn (R3, R4)], der Hybridsorte (’Gamet’) und einer russischen Vollgeschwisterfamilie (VGF)
tiber 17 Umwelten (HOH = Hohenheim, EWE = Eckartsweier, BSB = Bad Schonborn, PET =
Petkus, BER = Bergen, RIE = Rieste; 00 = 2000, 01 = 2001, 02 =2002)

Wie in Tabelle 8 ersichtlich, war die Genotyp-Umwelt-Interaktion sehr bedeutsam. Durch
eine AMMI-Analyse konnte bei Einbeziehung der zwei Hauptkomponenten 57,1 % der ge-

notypischen Varianz durch Genotyp-Umwelt-Interaktionen erkldrt und die Interaktion

grafisch dargestellt werden (Abb. 16).
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Abbildung 16: AMMI-Analyse (additive main effects and multiplicative interaction analysis)
zur Darstellung der Genotyp-Umwelt-Interaktion anhand von drei anfdlligen Standards
(Anf. Stand.), 30 Synthetiks (Syn) mit unterschiedlicher Zahl an Resistenzquellen (R) bzw. einer
anfélligen Elternlinie (A) und zwei russischen Vollgeschwisterfamilien {iber 17 Umwelten

Die anfilligen Standards liegen eng zusammen und relativ weit vom Ursprung entfernt. Dies
spricht fiir eine groe Genotyp-Umwelt-Interaktion. Durch die an 17 Umwelten sehr dhnlich
hohen Boniturnoten, fithren bereits kleinste Abweichungen (z.B. Pgl. 2 und 3 in Bergen
2002, siche Abb. 7) zu dieser hohen Genotyp-Umwelt-Interaktion. Auch die zwei russischen
Vollgeschwisterfamilien sind relativ weit vom Ursprung entfernt angeordnet und liegen dicht
beieinander. Diese grofle Genotyp-Umwelt-Interaktion lag an dem im Vergleich mit anderen
Umwelten ,,untypischen Verhalten* in den Umwelten Rieste und Eckartsweier im Jahr 2000
und Bad Schonborn im Jahr 2001 (siche Abb. 7).

Bei den Umwelten und auch den Genotypen mit zwei, drei oder vier Resistenzquellen ist im
Allgemeinen eine deutliche Gruppierung zu sehen, allerdings gibt es immer ein bis zwei

Umwelten bzw. Genotypen, die auerhalb liegen (Abb. 16).
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3.2 Wirkung der Diversitdt von Resistenzquellen im Provokationsanbau bel
FrUhjahrsaussaat

Beim Provokationsanbau mit Friihjahrsaussaat wurde dreimal bonitiert. Da der erste Bonitur-
termin nicht den maximalen Befall widerspiegelt, die dritte Bonitur dagegen Ergebnisse von
Pflanzen zeigt, deren Vitalitdt stark durch die Pilzepidemie und den Trockenstress beein-
trachtigt waren, werden im Folgenden die Ergebnisse der zweiten Bonitur dargestellt. Auch
in der Friihjahrsaussaat erwies sich keines der Priifglieder als vollstindig resistent (Abb. 7).
Die drei anfilligen Priifglieder hatten durchweg Boniturnoten gréBer 7. Die anderen Priif-
glieder variierten sehr stark mit mittleren Boniturnoten von 1,4 bis 8,9. Priifglied 23 war der
einzige Synthetik, der in einer Umwelt (Bad Schonborn 2000) resistent war, die restlichen
Synthetiks waren entweder miBig resistent oder anfillig. Uber alle fiinf Umwelten gemittelt
wurde mafBige bis geringe Resistenz erreicht, die Spannbreite erstreckte sich von 4,5 bis 8,3.

Die russischen Vollgeschwisterfamilien waren an allen Umwelten resistent.
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HOH BSB

Anz. R.qu. Mittel

T
Q

2000 2001 2000 2001 2002

Ol [N IWIN|-

Hybride Gamet
VGF

Mittel
GD 504+ 1,0 0,75 0,81 0,95 0,88 1,16

Abbildung 17: Mittlere Braunrostbonitur von 36 Priifgliedern (Pgl.) mit einer unterschiedlichen
Anzahl Resistenzquellen (Anz. R.qu.) an zwei Standorten (HOH = Hohenheim, BSB = Bad
Schonborn) in drei Jahren (2000, 2001, 2002) beim zweiten Boniturtermin der Friithjahrsaussaat;
Pgl. 1-33 stellen Synthetiks, Pgl. 34 eine Hybridsorte und Pgl. 35-36 russische Vollge-
schwisterfamilien dar. GDso,* ist die nach Tukey berrechnete Grenzdifferenz bei P = 0,05. Weil3
stellen resistente, grau maBig resistente und schwarz anféllige Priifglieder dar. Zur Codierung der
Priifglieder und Resistenzquellen siche Anhang, Tab. 13 bzw. Tab. 14
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Die Varianzanalyse zeigt, dass iiber alle Synthetiks hinweg sowohl die Effekte der Geno-
typen, der Umwelten als auch der Effekt der Genotyp-Umwelt-Interaktion signifikant waren
(Tab. 10). Der Befall der Friihjahrsaussaaten war durchwegs deutlich hoher als bei
Herbstaussaaten. Fiir die Synthetiks mit ein bis vier Resistenzquellen ergaben sich zwischen

den Umwelten maBig hohe bis hohe Korrelationen (r = 0,52-0,91; P =0,01).

Tabelle 10: Varianzkomponentenschiatzwerte fiir die mittlere Braunrostbonitur der Friih-
jahrsaussaat fiir alle 30 Synthetiks mit Resistenzquellen und getrennt nach der Anzahl ihrer
Resistenzquellen tiber fiinf Umwelten (N = Anzahl der Genotypen)

Varianzursache Alle Synthetiks' Art der Synthetiks
(N=30) Zwei-Linien-Synthetiks  Vier-Linien-Synthetiks
1°(N=10) 2(N=10) 3(N=5)  4(N=5)
Umwelt (U) 0,073* 0,091*%*  0,086* 2 0,036
Genotyp (G)* 0,382%* 0,021 0,522%%* 0,013 0,196
GxU 0,517** 0,173**  0,520%* 0,536**  0,526%*
Fehler 0,097 0,097 0,097 0,097 0,097

* ** Signifikant bei P = 0,05 bzw. 0,01 (F-Test).

Ohne anfillige Synthetiks.

Anzahl der Resistenzquellen.

Negativer Schitzwert.

Faktor mit fixierten Effekten; Varianzkomponentenschiatzwert steht fiir Varianz der
geschitzten Effekte.

e

Nur bei der Verrechnung aller Synthetiks mit Resistenzquellen bzw. von Zwei-Linien-
Synthetiks differenzierten die Umwelten signifikant (Tab. 10). Dagegen waren die Genoty-
pen nur bei der Verrechnung aller Synthetiks mit Resistenzquelle und den Synthetiks mit
zwei Resistenzquellen signifikant verschieden. Die Genotyp-Umwelt-Interaktion war bei

allen Synthetikgruppen signifikant und von grof3er Bedeutung.

Die dreimalige Bonitur der Frithjahrsaussaat ermoglicht eine Darstellung des Verlaufs der

Braunrost-Epidemie (Abb. 18).
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Boniturnote [1-9]

BON1 BON2 BON3

—x— Anfallige Standards (N=3) —aA— Hybridsorte, Pgl. 34 [Gamet]
—«&— Synthetiks mit Resistenzquellen (N=30) —&—3Syn (R1,R2), Pgl. 15
---¢&-- Syn (R3,R4), Pgl. 19 —e— Vollgeschwisterfamilien (N=2)

Abbildung 18: Epidemiologischer Verlauf des Braunrostbefalls bei Frithjahrsaussaat fiir ausge-
wihlte Priifglieder, gemittelt iiber fiinf Umwelten. Zur Codierung der Resistenzquellen siehe
Anhang, Tab. 14

Die anfilligen Standards erreichten im Mittel bei der zweiten Bonitur bereits ihre maximale
Boniturnote. Von dem zweiten zum dritten Boniturtermin war nur noch eine minimale Stei-
gerung zu erkennen. Auch die Hybridsorte *Gamet’ zeigte nur eine geringe Steigerung vom
zweiten zum dritten Termin. Die durchschnittliche Boniturnote der Synthetiks mit Resis-
tenzquellen stieg dagegen vom zweiten zum dritten Boniturtermin um mehr als eine Note an,
wihrend sich der resistente Synthetik der Herbstaussaat (= Priifglied 19, sieche Abb. 8), in
seiner Leistung kaum verdnderte. Syn (R1, R2) (= Priifglied 15), der auch bei der Herbstaus-
saat resistent war, zeigt einen fast proportionalen Anstieg zwischen den Boniturterminen.
Die drei Boniturtermine der beiden russischen Vollgeschwisterfamilien (VGF) unterschieden
sich kaum. Zum dritten Termin waren nur noch Priifglied 15, Priifglied 19 und die beiden

russischen Vollgeschwisterfamilien signifikant vom anfélligen Standard verschieden.
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Der Vergleich zwischen Herbst- und Friihjahrsaussaat, gemittelt iiber die Versuchsjahre des
jeweiligen Standortes, zeigte, dass sowohl in Hohenheim als auch in Bad Schonborn der

Befall der Friihjahrsaussaat stirker war als der der Herbstaussaat (Abb. 19).

Hohenheim Bad Schénborn
9 - é Q -
o ? A‘ l Aa 1A
A, Ao, A An A
o 7 Og®A o o 7 goﬂ X Anf Stand
g Tt 8 LA A 01Rq
N Bt---— o R [ A *
o LI 2 m 2Rq
§ 5"[”’“”‘ ”””””””” » 51 . ¢ 3Rq
< = A
[ A SR * ¢ 4Rq
= 41 A = 4
2 2 wh ® VGF
L3 L3y A A Hybride
2 1 A 2 - oA , A A Linie
A °
1 T T T T T T T 1 1 L) L) T T T T T 1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Herbstaussaat Herbstaussaat
X Anfalliger Standard ¢ Synthetik mit 4 Resistenzquellen
OSynthetik mit 1 Resistenzquelle @ Vollgeschwisterfamilie
B Synthetik mit 2 Resistenzquellen A Gamet
< Synthetik mit 3 Resistenzquellen A Diff.genotyp bzw. Elternlinie

Abbildung 19: Zusammenhang zwischen Herbst- und Friihjahrsaussaat fiir die mittlere Braun-
rostbonitur von 33 Synthetiks, zwei russischen Vollgeschwisterfamilien, einer Hybridsorte
(’Gamet’), 17 Differentialgenotypen (Diff.genotypen) und zehn Elternlinien an zwei Orten ge-
mittelt iber zwei (Hohenheim) bzw. drei (Bad Schonborn) Jahre. Die Diagonale stellt die
Winkelhalbierende dar

Allerdings war in Hohenheim die Diskrepanz zwischen beiden Aussaatterminen grof3er. Die
Rangfolge der Genotypen wurde im Wesentlichen beibehalten, so dass eine hohe Korrelation
zwischen beiden Terminen fiir die Synthetiks mit Resistenzquellen bestand (rpon = 0,77;
rgsg = 0,84; P =0,01).
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Verrechnet iiber alle Synthetiks mit Resistenzquellen zeigte der Aussaattermin den grof3ten
Einfluss, gefolgt vom Genotyp (Tab. 11). Die Umwelten reagierten auf die beiden Aussaat-
termine deutlich verschieden, wie die hohe Interaktionsvarianz zeigt. Die Interaktion
zwischen Genotyp und Aussaattermin war iiber alle Synthetiks mit Resistenzquellen, ebenso
wie die anderen Interaktionsvarianzen, signifikant, aber wenig bedeutend. Die getrennte Ver-
rechnung der Synthetiks nach der Zahl ihrer Resistenzquellen zeigte im Wesentlichen die-
selben Varianzkomponentenverhdltnisse. In den meisten Fillen war die Genotyp-

Aussaattermin-Interaktion nicht signifikant.

Tabelle 11: Varianzkomponentenschitzwerte fiir die mittlere Braunrostbonitur zu zwei Aussaat-
terminen fiir alle 30 Synthetiks mit Resistenzquellen und getrennt nach der Anzahl ihrer
Resistenzquellen tiber fiinf Umwelten (N = Anzahl der Genotypen)

Varianzursache Alle Synthetiks' Art der Synthetiks
(N=30) Zwel-Linien-Synthetiks ~ Vier-Linien-Synthetiks
1(N=10) 2 (N=10) 3(N=5)  4(N=5)

Aussaattermin (A) 3 1,307* 1,597* 0,766" 1,864%* 1,384*
Umwelt (U) 0,163** 0,192%* 0,183%** 0,298**  (,255%%*
Genotyp (G)® 0,977** 0,418%** 1,131%* 0,180**  (,898%*%*
UxA 0,559%** 0,470%** 0,670%** 0,473**  0,601%**
GxA3 0,106** 0,026 0,218%** 0,020 0,011
GxU 0,159* 0,129 0,163 0,057+ 0,029
GxUXA 0,166** 0,265%* 0,183** 0,000 0,190%**
Fehler 0,120 0,120 0,120 0,120 0,120

", *, ** Signifikant bei P = 0,1, 0,05 bzw. 0,01 (F-Test).

! Ohne anfillige Synthetiks.

Anzahl der Resistenzquellen.

Faktor mit fixierten Effekten Varianzkomponentenschiatzwert steht fiir Varianz der
geschitzten Effekte.

2
3

Die Einzelpflanzenbonitur der Friihjahrsaussaat korrelierte sowohl bei dem ersten als auch
bei dem zweiten Termin sehr gut mit der Parzellen-Bonitur (Abb. 20). Dies gilt auch fiir die

Synthetiks mit Resistenzquellen (r3p).
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Abbildung 20: Zusammenhang zwischen Parzellen- und Einzelpflanzen(EP)-Bonitur fiir die
Braunrostbonitur von 33 Synthetiks, zwei russischen Vollgeschwisterfamilien, einer Hybridsorte
(’Gamet’), 17 Differentialgenotypen (Diff.genotypen) und 10 Elternlinien iiber zwei Umwelten
(Hohenheim 2001, Bad Schonborn 2002). Dargestellt ist der erste Boniturtermin (BON1) und
der zweite Boniturtermin (BON2), sowie der Korrelationskoeffizient der Synthetiks mit
Resistenzquellen (r3p). Die Diagonale stellt die Winkelhalbierende dar

Bei den Differentialgenotypen und Elternlinien korrelierten die Ergebnisse der Parzellen-
Bonitur und der Einzelpflanzen-Bonitur bei der ersten Bonitur sehr gut (r = 0,90; P = 0,01),
bei der zweiten Bonitur aufgrund von zwei Ausreilerwerten nur noch mit 0,67. Anhand des
Abstands zur Winkelhalbierenden wird deutlich, dass die Resistenz der Synthetiks mit Re-
sistenzquellen zum ersten Boniturtermin bei der Parzellen-Bonitur leicht unterschétzt wurde,
zum zweiten Boniturtermin war kein eindeutiger Trend zu erkennen.

Auch in der Varianzanalyse bestand zwischen Parzellen- und Einzelpflanzen-Bonitur kein

signifikanter Unterschied, noch gab es eine signifikante Boniturart-Genotyp-Interaktion.
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3.3 Einflussder Bestandesdichte auf den Braunrostbefall

Tendenziell konnten im Einzelpflanzen-Bestand der Synthetiks mit Resistenzquellen hohere
Boniturwerte als im Drillbestand festgestellt werden (Abb. 21). Dagegen wiesen die an-
falligen Standards und die hoch resistenten russischen Vollgeschwisterfamilien einen

anndhernd gleichen Befall in beiden Bestédnden auf.

Drillbestand [1-9]

X Anfalliger Standard (N=2)
A Syn mit R.quelle (N=10)
® VGF (N=2)

) ) ) ) ) ) v

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Einzelpflanzen-Bestand [1-9]

Abbildung 21: Zusammenhang zwischen mittlerer Bonitur des Drillbestandes und des Einzel-
pflanzen-Bestandes von 14 Priifgliedern gemittelt iiber zwei Umwelten (Hohenheim 2001 und
Hohenheim 2002)
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4. Diskussion

4.1 Versuchsanlage und Merkmalserfassung

Die Resistenz von spaltenden Synthetiks wurde iiber 17 Umwelten bei natiirlicher Infektion
gepriift. Dabei stellte die Versuchsanlage einen Provokationsanbau mit einem Anteil hoch
anfdlligen Roggens von ca. 50 % dar. Dies sollte eine natiirliche Infektion und einen hohen
Infektionsdruck mit ausschlieBlich lokalen Braunrostrassen gewihrleisten. Dadurch konnten
fiir jede Priifgliedparzelle die gleichen Ausgangsbedingungen geschaffen werden. Dabei
lassen sich Allo- und Autoinfektionen unterscheiden (Broers 1989). Eine Alloinfektion
erfolgt durch Ubergreifen des Pathogens der Randparzelle (Spreaderparzelle) auf die Ziel-
parzelle (Priifgliedparzelle), wahrend sich die Autoinfektion weitgehend innerhalb einer
Zielparzelle vollzieht. Die angrenzenden Spreaderparzellen sorgten in dieser Studie fiir einen
kontinuierlichen Eintrag an Braunrostinokulum, also fiir eine stete Alloinfektion und
erhohten somit den Druck auf die rassenspezifische Resistenz in einem ,,worst-case*-
Szenario. Lannou und Mundt (1997) zeigten in einer Simulationsstudie, dass unter solchen
Bedingungen die Konkurrenz zwischen den Pathogenrassen reduziert wird, weil eine un-
gehemmte Vermehrung auf den Spreaderparzellen mdglich ist. Daher sollten in dieser Studie
moglichst alle verfiigbaren Pathotypen eines Standortes die Roggenpflanzen infiziert haben,
damit die rassenspezifische Resistenz einem maximalen Selektionsdruck ausgesetzt wird.
Die hohen Boniturnoten der anfilligen Standards zeigten, dass in allen Umwelten ein
maximaler Infektionsdruck erzielt wurde. Um Versuchsfehler zu minimieren, ist dies von
Vorteil, da bei einer zu schwachen Epidemie die Differenzierung zwischen den Genotypen
nicht ausreichend stark sein kann und eventuell Resistenz nur vorgetduscht wird (,,escape®).
AulBerdem beobachteten Cowger und Mundt (2002), dass bei milden Epidemien Mischungen
weniger positive Effekte zeigten als bei starken Epidemien. Ein weiterer Vorteil dieser Ver-
suchsanlage ist die Minimierung von Nachbarschaftseffekten, da die Spreaderparzellen einen

direkten Sporenflug zwischen Priifgliedparzellen reduzieren.

Die Merkmalserfassung erfolgte als Bedeckungsgrad auf einer nicht-linearen neunstufigen
Skala. Der jeweilige Infektionstyp anhand chlorotischer Verfarbungen und Uredosporen-
groBe (Frauenstein & Reichel 1978) wurde nicht bestimmt, weil im Feldanbau Kobylanski
und Solodukhina (1996) und Miedaner et al. (2002) auf einem Blatt hdufig unterschiedliche
Infektionstypen beobachteten. Dies kann dadurch erkléart werden, dass im Feld ein Pathotyp-

gemisch vorliegt. Dadurch ist es moglich, dass zwei Pathotypen dasselbe Blatt mit unter-
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schiedlichem Infektionstyp infizieren (Parlevliet 1989). Zudem konnen in den Priifgliedern
zusitzlich quantitative Resistenzen vorkommen, die erst beim Uberwinden der rassen-
spezifischen Resistenz sichtbar werden. Beides ldsst eine Bonitur des Infektionstyps im Feld
als nicht praktikabel erscheinen. Da die meisten Resistenzquellen dieser Studie bisher
genetisch nicht nidher charakterisiert sind und in jedem Fall ein Pathotypgemisch auf die
Pflanzen wirkte, wurde die Erfassung des Bedeckungsgrades als zuverldssigste Schitz-
methode gewihlt.

Ein Teil der Inzuchtlinien wurde bereits in den Jahren 1994 und 1995 mehrortig auf Braun-
rostresistenz untersucht (Miedaner et al. 2002). Die anfdlligen Linien erreichten dabei
mittlere Boniturnoten von 5-6 (Miedaner et al. 2002), dagegen im Provokationsanbau in
dieser Studie im Mittel Boniturnoten von 8-9. Der Infektionsdruck war demzufolge in der
frilheren Studie geringer, was wahrscheinlich auf die verschiedenen Versuchsanlagen
zurlickzufiihren ist. In der fritheren Studie wurden Isolierstreifen von Triticale als Nichtwirt
zwischen die Priifgliedparzellen eingesdt und die Roggenpflanzen kiinstlich inokuliert.
Dabei baut sich nach einer einmaligen Alloinfektion die Epidemie vor allem innerhalb der
Parzelle auf. Zusétzlich kann ein Selektionsprozess fiir die jeweiligen Resistenzen im Laufe
der vergangenen fiinf Jahre nicht vollstindig ausgeschlossen werden, obwohl die Resistenz-
quellen nicht kommerziell genutzt wurden (Schmiedchen, Wilde, Wortmann, miindliche
Mitteilung), da Braunrostresistenzen in den Sorten ’Born’, *Nikita’ und ’Danko’ gefunden
wurden (Klocke 2004).

Die unterschiedliche Bestandesdichte im Einzelpflanzen- und Drillanbau war von geringer
Bedeutung wie die hohe Korrelation zeigt. Der Anbau im Beobachtungsanbau oder Zucht-
garten kann daher in gewissem Rahmen flexibel gestaltet werden und die Ergebnisse auf den
Drillbestand tibertragen werden. Pfleeger und Mundt (1998) fanden gleiche Ergebnisse bei
Weizen gegeniiber Weizenbraunrost. Sie erkldrten diesen Befund mit der Plastizitdt der

Pflanze.

4.2 Genetische Diversitéat der Braunrostpopulation

Die Diversitét der Braunrostpopulationen auf den einzelnen Standorten wurde direkt sowohl
im Feld durch das angebaute Differentialsortiment als auch spédter im Labor mittels
Keimblatt-Test bestimmt (Klocke 2004). Es wurde eine reprdsentative Mischprobe be-
fallener Pflanzen des anfidlligen Spreaders verwendet, um die lokale Braunrostpopulation zu
analysieren. Im Feld wurde der Bedeckungsgrad, im Keimblatt-Test mit 55 Pathotypen der
Infektionstyp (Frauenstein & Reichel 1978) erfasst. Durch diese unterschiedlichen Bonitur-
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schemata war ein direkter Vergleich nicht méglich. Die nachfolgende Diskussion beschrankt
sich deshalb auf die abgeleiteten Indizes zur Virulenzdiversitét, den Virulenzfrequenzen und
den Virulenzkomplexititen der Isolate fiir die in dieser Studie untersuchten Feldumwelten.
Das im Feld angebaute Differentialsortiment aus 17 Genotypen zeigte eine hohe Diversitit
der lokalen Braunrostpopulationen. Gleiche Ergebnisse wurden in der Virulenzanalyse mit-
tels Keimblatt-Test anhand der sporenbesiedelten Blattproben erzielt. Bei 292 Isolaten
konnten 149 Pathotypen unterschieden werden (Klocke, miindliche Mitteilung). Diese hohe
Diversitit bei Roggenbraunrost findet sich in den Pathosystemen Weizen-Braunrost bzw.
Weizen-Mehltau nicht. Allerdings ist der Einsatz von rassenspezifischen Resistenzen bei
Weizen gegeniiber diesen zwei Pathogenen in aktuellen Sorten weit verbreitet, so dass die
geringe Diversitit des Erregers wohl durch den ausgeiibten Selektionsdruck bedingt ist.
Szunics et al. (2001) fanden in Ungarn 78 Weizenmehltaurassen bei Analyse von insgesamt
5059 Isolaten. Bei Weizenbraunrost wurden von 1180 Isolaten in den USA 58 Pathotypen
(Long et al. 2002b), in Kanada bei 394 Isolaten 38 Pathotypen (McCallum & Seto-Goh
2002) und in Europa bei 2608 Isolaten 105 Pathotypen (Mesterhdzy et al. 2000) nachgewie-
sen. Bei einer Pyricularia grisea-Sammlung in Bhutan zeigten sich dagegen 53 Pathotypen
bei 110 Isolaten. Die hohe Diversitit wird mit dem Anbau resistenter, komplexer Reis-
Landrassen erklart (Thinlay et al. 2000b).

Die fiinf hiufigsten Pathotypen des Roggenbraunrostes kamen in ganz Deutschland jeweils
mit weniger als 10 % der Isolate vor (Klocke 2004), so dass kein Pathotyp dominierte. Jede
Einzelpflanze wurde wéhrend der Infektion deshalb von zahlreichen Pathotypen ,,an-
geflogen®. Dies erklirt die heterogenen Braunrostreaktionen der Differentiallinien im Feld,
obwohl sie bezogen auf Typmerkmale homogen waren.

In England wurden bei Gerstenmehltau, je nach Sortenverbreitung, einzelne Virulenzen mit
Haufigkeiten von hochstens 74 % nachgewiesen (Mitchell & Slater 1996). In Zentralindien
waren in den Jahren 1997/98 die hiufigste Weizenbraunrostrasse zu 64 % (Mishra et al.
2001), in Mitteleuropa im Jahr 1995 die vier haufigsten Rassen zu 64 % (Park & Felsenstein
1998) vorhanden. Ahnlich zeigte das unbeeinflusste System der Wildpflanze Chondrilla
juncea — Puccinia chondrillinia auch einen dominierenden Pathotyp, der mit einer Haufig-
keit von 53 % auftrat (Espiau et al. 1998). Allerdings zeichnete sich der Wirt als wenig
divers aus, was zu einem gleichgerichteten Selektionsdruck fiihrte. Bei Lower (2000) war im
Pathosystem Hordeum spontaneum — Blumeria graminis f. sp. hordei der haufigste Pathotyp

mit einer Virulenzfrequenz von nur 8,6 % vertreten. Dementsprechend scheint das Roggen-
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Braunrost-System derzeit eher einem von Selektionsdruck unbeeinflussten System zu

entsprechen.

Anhand des im Feld angebauten Differentialsortiments konnten die lokalen Braunrost-
populationen der einzelnen Standorte hinsichtlich ihrer Pathotypzusammensetzung deutlich
unterschieden werden, wobei keine regionale oder von den entsprechenden Jahren abhéngige
Untergliederung auffiel. Auch bei Weizenbraunrost und Gerstenmehltau konnte eine starke
Variabilitit von Pathogenpopulationen beobachtet werden, wobei die Schwankungen
zwischen den Jahren sehr hoch waren (Mille & Jouan 1997, Finckh et al. 1999). Im Keim-
blatt-Test mit Proben der Feldstandorte variierte ebenfalls der grofite Teil der Pathotypzu-
sammensetzung der jeweiligen Umwelt (Klocke 2004). Trotzdem war die Virulenzfrequenz
einzelner Differentialgenotypen zwischen den untersuchten Feldumwelten @hnlich. Das
bedeutet, dass die auftretenden Virulenzgene an den Umwelten gleich, aber deren Kombina-
tion in den einzelnen Pathotypen verschieden waren. Dieser Widerspruch zwischen den
Ergebnissen des Feld- und Keimblatt-Tests l4sst sich eventuell mit der im Feld vorliegenden
Konkurrenz zwischen den Pathotypen und/oder der Pathotyp-Umwelt-Interaktion erkldren.
Akanda und Mundt (1996) sowie Finck et al. (2000) sprechen der Konkurrenz zwischen den
Pathotypen eine Bedeutung beim Epidemieverlauf zu.

Eine deutliche Diskrepanz zwischen den Ergebnissen der Feldbonitur und denen des
Keimblatt-Testes wurde bei den russischen Vollgeschwisterfamilien beobachtet. Wéhrend
im Keimblatt-Test bei diesen Genotypen tiber elf Feldumwelten hohe Virulenzfrequenzen
(Priifglied 35: 88 %, Priifglied 36: 40 %; Klocke 2004) auftraten, waren sie im Feld-Test
sehr resistent (siche Abb. 7), was auf eine rassenspezifische Adultpflanzenresistenz hinweist.
Auch Scholz und Wehling (1996) und Miedaner et al. (2002) fanden bei Roggen Braunrost-
resistenzen, die nur im Adultpflanzenstadium exprimiert wurden. Erstaunlicherweise waren
die russischen Vollgeschwisterfamilien auch in der Friihjahrsaussaat in unvernalisiertem
Zustand (Jungpflanzenstadium) sehr resistent (siche Abb. 17). Das Resistenzverhalten dieser
Jungpflanzen war also dem der Adultpflanzen dhnlicher als die im Labor durch Keimblatt-
Tests erzielten Ergebnisse. Der Hauptgrund hierfiir ist wahrscheinlich in der Genotyp-
Umwelt-Interaktion zu finden. Hierzu zéhlen zum einen die verschiedenen Anzuchtbedin-
gungen, die die Expression von Resistenzgenen beeinflussen konnen. Die Pflanzen der Friih-
jahrsaussaat erfahren zwar keinen Kiltereiz, der ausreicht um die generative Phase einzulei-

ten, allerdings sind sie stirkeren klimatischen Schwankungen ausgesetzt, als die im Labor
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unter konstanten Bedingungen angezogenen Keimpflanzen. Zudem sind sie einen lidngeren
Zeitraum einer komplexen Braunrostpopulation ausgesetzt.

Fiir jede der in dieser Arbeit gepriiften Resistenz lagen bereits Virulenzen in den jeweiligen
Braunrostpopulationen vor, obwohl bisher keine der Resistenzen kommerziell eingesetzt
wurde. In einer Modellstudie fanden Geiger et al. (1980), dass jeweils mehr Virulenzgene
seitens des Pathogens hervorgebracht werden als Resistenzen auf Wirtsseite vorhanden sind.
In solch einem Wirt-Pathogen-System ist die Wahrscheinlichkeit fiir eine Praadaption des
Pathogens erhoht. Auch bei Weizenbraunrost war in Nordamerika die Virulenz fiir Lr20 weit
verbreitet, obwohl dort noch nie Sorten mit diesem Resistenzgen angebaut wurden (Roelfs
etal. 1992).

Die von Klocke (2004) nachgewiesene durchschnittliche Virulenzkomplexitit des Roggen-
braunrostes von 9 bei 23 Differentialgenotypen ist im Vergleich zu anderen Pathosystemen
hoch. Sie konnte bis zu 21 Virulenzen pro Pathotyp detektieren. Auch Dinoor und Eshed
(1987) fanden im natiirlichen Wirt-Pathogen-System Wildgerste-Mehltau (Hordeum
spontaneum — Blumeria graminis f. sp. hordei) an vier von fiinf Standorten maximal 23
Virulenzgene bei einem Differentialsortiment von 25 Genotypen. Schirer und Wolfe (1996)
registrierten 1994 bei Gerstenmehltau im Agro-Okosystem durchschnittlich 6,7 Virulenzen
pro Pathotyp. In Italien wurde bei Gerstenmehltau durchschnittlich 2,1 Virulenzen nachge-
wiesen (Koch 1991). Koch folgerte daraus eine schwache oder abwesende Selektion an
diesem Standort. Bei Weizenmehltau fand Clarkson (2000) in England einen dominierenden
Pathotyp, der sechs Virulenzen trug.

Eine hochdiverse Roggenbraunrostpopulation ohne stark dominante Pathotypen ldsst auf ein
System schlielen, welches keinem oder nur schwachem Selektiondruck ausgesetzt ist. Ande-
rerseits spricht das Vorkommen hochkomplexer Pathotypen beim Roggenbraunrost fiir das
Vorhandensein eines gewissen Selektionsdruckes. Zudem scheint kein Fitnessnachteil fiir
Genotypen, die Virulenzen akkumulieren, zu bestehen. Gleiches konnten Huang et al. (1994)
bei Gerstenmehltau und Barto$ et al. (1996) fiir Weizenbraunrost und Weizenschwarzrost
nachweisen. Allerdings sind die Differentialgenotypen bei Roggen zum grofiten Teil nicht
genetisch charakterisiert. Es ist daher moglich, dass gleiche Resistenzgene in den
Differentialgenotypen enthalten sind und dadurch die Pathogenkomplexitit {iberschitzt wird.
Zur Abschitzung der Selektionswirkung aktueller Roggensorten, wurden die Populations-
sorten 'Born’, *Nikita’ und ’Danko’ im Keimblatt-Test mit je flinf Pathotypen untersucht
und rassenspezifische Resistenzen nachgewiesen (Klocke 2004). Die Sorte ’Danko’ verfiigt

iiber die identische Resistenzquelle wie die in den Jahren 1997/98 in Deutschland weit-
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verbreite Populationssorte "Hacada’ (Schmiedchen, miindliche Mitteilung). Dabei waren je
nach Pathotyp bei *Nikita’ 8-54 % Pflanzen resistent (Klocke 2004). Bei Danko’ konnten
nur bei zwei Pathotypen resistente Reaktionen beobachtet werden, der prozentuale Anteil der
resistenten Genotypen lag bei 7 bzw. 11 %. ’Born’ sowie die ebenfalls rassenspezifische
Resistenz enthaltende Hybridsorte ’Gamet’ haben nur eine geringe Verbreitung (Vermeh-
rungsfliche kleiner 1000 ha, BSL 2002). ’Danko’ ist seit 1980, Hacada’ seit 1993 und
"Nikita’ ist seit 1998 zugelassen. Der prozentuale Anteil der Vermehrungsflache der jeweili-
gen Sorte zeigt, dass 1997 47,6 % der gesamten Vermehrungsfliche aus ’Danko’ und ’Haca-
da’ bestand (Abb. 22). In den folgenden Jahren nahm die Bedeutung dieser beiden Sorten
leicht ab. 2001 stellten ’Danko’, "Hacada’ und ’Nikita’ aber immer noch 32,9 % der gesam-
ten Vermehrungsfliche des Roggens. Aufgrund dieses hohen Anteils an der Vermehrungs-

flache spielen diese Roggensorten auch beim Anbau eine grof3e Rolle.

50 -

45 -
,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, . Il W Hacada
,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, M B [ | || | | 0ONikita
O Danko

1991 1993 1995 1997 1999 2001
Jahr der Saatgutvermehrung

Prozentualer Anteil der
Vermehrungsflache

= 2 NN W w s
O U1 O o1 ©O Oor O o1 O
| | | | | | | |

Abbildung 22: Prozentualer Anteil der Vermehrungsflache der Sorten *Danko’, ’Nikita’ und
’Hacada’ in den Jahren 1991 bis 2001 (BSL 1996, BSL 2001, BSL 2002)

Seit 1997 wird also ein erheblicher Anteil von Roggen mit rassenspezifischen Resistenzen
angebaut. Trotzdem konnte Klocke (2004) keinen dominanten Pathotypen in der Roggen-
braunrostpopulation finden. Anscheinend {iben die angebauten resistenztragenden
Populationssorten einen gewissen Selektionsdruck aus, der die Diversitdt der Braunrost-
population und die Entwicklung hochkomplexer Pathotypen fordert. Der heterogene Aufbau
der Populationen und der weitverbreitete Anbau anfélliger Sorten scheint den Selektions-

druck aber derart zu verringern, dass kein Pathotyp dominiert. Dagegen waren bei
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Selbstbefruchtern je nach Sortenanbau bestimmte Virulenzen in groen Héaufigkeiten zu
finden. Zum Beispiel wurde in Zentraleuropa bei Weizenbraunrost die Virulenz Lr3 und
Lr26 aufgrund des grofiflichigen Anbaus der Winterweizensorte mit entsprechender
Resistenz in groBBer Hiufigkeit nachgewiesen (Kolmer & Liu 2000). Auch in der Studie von
Carlson-Granér et al. (1999) wurde ein Zusammenhang zwischen der Zusammensetzung der
Melampsora-Population und den angebauten Leingenotypen festgestellt. Sie fanden auf einer
Kreuzungsnachkommenschaft zweier Leinpopulationen neue Pathotypen im Vergleich zum
Reinanbau der jeweiligen Population. In Ost-Deutschland konnte durch den Anbau von
Sortenmischungen zur Bekdmpfung des Gerstenmehltaus ein Anstieg in der Komplexitit der
Pathotypen beobachtet werden (Mundt 2002).

Die Feldboniturdaten des Differentialsortiments iiber elf Umwelten und der resistenz-
tragenden Elternlinien {iber neun Umwelten korrelierten mit den im Keimblatt-Test
bestimmten Virulenzfrequenzen (Klocke 2004) méBig hoch (r = 0,53; P = 0,01). Die in jeder
einzelnen Umwelt ermittelte Virulenzkomplexitdt wurde um die Haufigkeit des jeweiligen
Pathotypen korrigiert. Die Korrelation zwischen dieser korrigierten Virulenzkomplexitédt und
den Feldboniturwerten der Synthetiks {iber die Umwelten war héher (r = 0,68; P = 0,01). Die
Ergebnisse von Virulenzanalysen kénnen daher tiber die Effizienz von Resistenzen und Re-
sistenzkombinationen Aufschluss geben und sollten kontinuierlich durchgefiihrt werden. In
anderen Lédndern, wie England (Mitchell & Slater 1996) und Kanada (McCallum & Seto-
Goh 2002), werden schon seit einigen Jahren jéhrlich Virulenzdaten fiir Weizenbraunrost
bzw. Gerstenmehltau erhoben. Auch in Nordamerika und Australien werden die Infor-
mationen aus Virulenzanalysen zur gezielten Kombination von Resistenzen in Weizensorten

herangezogen (Wolfe 1988).

4.3 Wirksamkeit qualitativer Resistenzquellen im Provokationsanbau

Qualitative, rassenspezifische Resistenzen wurden in unterschiedlicher Kombination und
Anzahl in die Roggensynthetiks eingekreuzt und deren Wirksamkeit untersucht. Die Re-
sistenz der russischen Vollgeschwisterfamilien ist sehr wahrscheinlich auch rassenspezifisch,
da auf einigen Einzelpflanzen Chlorosen sichtbar waren. Chlorosen entstehen, wenn die
Zelle aufgrund von Pathogenbefall oder Verletzung den spontanen Zelltod (hypersensitive
Reaktion) einleitet. Dieser Reaktionsmechanismus wird nur bei rassenspezifischen
Resistenzen beobachtet (Prell 1996). Die Synthetiks stellen hochdiverse Roggen-
populationen aufgrund der Heterozygotie der Einzelpflanze, der Heterogenitit des Bestandes

und der nur unvollstindigen Wirksamkeit der Resistenzen dar. Auflerdem waren in den
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Einzelpflanzen je nach Anzahl der resistenten Eltern ein bis vier Resistenzquellen enthalten,
was einer Pyramidisierung von Resistenzgenen entspricht. Durch die Rekombination bei der
Saatguterstellung enthalten Synthetiks alle Kombinationen von Resistenzquellen (siehe
Tab. 12). Die Effekte der Wirtsdiversitit und -komplexitit konnen in dieser Studie nicht
voneinander getrennt werden.

Die untersuchten Synthetiks wiesen in allen Umwelten deutlich mehr anféllige Pflanzen auf
als nach Berechnung des Spaltungsverhiltnisses zu erwarten war, daher wurde auf eine
unvollstindige Wirkung der Resistenz geschlossen. Auch Barto$ et al. (1999) stellten bei
rassenspezifischen Braunrostresistenzgenen des Weizens eine unvollstindige Wirkung fest,
die naturgemall im Feld schwer von quantitativer Resistenz zu unterscheiden ist. Eskes
(1993) beobachtete bei Kaffeepflanzen unvollstindige Resistenz gegeniiber Kaffeerost, der
durch den Erreger Hemileia vastatrix hervorgerufen wird. Die in der vorliegenden Studie
beobachtete unvollstindige Wirkung der rassenspezifischen Resistenz begriindet sich wohl
in der unterschiedlichen prozentualen Zusammensetzung der Pathogenpopulationen in den
verschiedenen Umwelten. Parlevliet (1983) warnt deshalb davor, bei solchen Untersuchun-
gen mit Rassengemischen zu arbeiten. Fiir diese Erkldrung spricht auch das Unter-
suchungsergebnis von Klocke (2004). Sie konnte im Keimblatt-Test mit zahlreichen
definierten Pathotypen keine unvollstindige Resistenzwirkung feststellen. Die jeweilige
Wirkung der Resistenzgene war im Feldversuch bei jedem Elter unterschiedlich stark aus-
geprigt, daher wurden signifikante Unterschiede zwischen Genotypen innerhalb einer
Gruppierung von Synthetiks mit gleicher Anzahl von Resistenzquellen festgestellt.

Alle Synthetiks erreichten, bis auf zwei Genotypen (Priifglied 15 und Priifglied 19), nur eine
méBige Resistenz iiber 17 Umwelten (sieche Abb. 8). Beim resistenten Synthetik der
Herbstaussaat (Pgl. 19) wurden im Mittel 62,3 % der Einzelpflanzen als resistent und 29,1 %
als miBig resistent eingestuft. Uber alle 17 Umwelten zeichnete sich dieser Genotyp durch
eine relativ hohe Stabilitdt aus (MSqe.y = 0,18), seine Umweltabhéngigkeit ist zudem gering
(b = 0,825, siche Anhang, Tab. 15). In allen Einzelumwelten ist dieser Synthetik méaBig
resistent oder resistent bis auf Petkus 2001 (siche Abb. 7). Es ist {iberraschenderweise kein
Vier-, sondern ein Zwei-Linien-Synthetik, welcher sich aus den Linien R3 und R4 zusam-
mensetzt. Beide Linien waren iiber 17 Umwelten ebenfalls als maBig resistent bzw. resistent
(Boniturnote: 3,1 bzw. 4,0) beobachtet worden.

Die Vier-Linien-Synthetiks mit vier Resistenzquellen waren dhnlich resistent wie die Zwei-
Linien-Synthetiks mit zwei Resistenzquellen. Der Hauptgrund liegt wohl in der méBigen

Elternleistung. Zudem wire es denkbar, dass einige der elf Resistenzquellen genetisch gleich
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waren, so dass dadurch die Wirtskomplexitdt nicht im erwarteten Umfang erhéht wurde.
Allerdings stimmten die im Feld beobachteten Boniturnoten der Synthetiks mit der
Erwartung aufgrund der Elternmittelwerte anndhernd iiberein. Daher kann davon ausge-
gangen werden, dass zum groflten Teil unterschiedliche, ungekoppelte und monogenisch-
dominant vererbte Resistenzen vorlagen. Bei der Auswahl von Eltern mit vollstindiger
Resistenz sollte eine vollstdndige Resistenz im Synthetik moglich sein.

Obwohl es bei den Synthetiks durch die geringe Anzahl an Elternlinien im Lauf der
Vermehrungsgenerationen zu einem gewissen Inzuchtgrad kommt (Singh et al. 1984), sind
die Genotypen innerhalb eines Synthetiks zum groften Teil heterozygot. Die Einflussnahme
der einzelnen Komponenten des Synthetiks nimmt mit ansteigender Anzahl an Komponenten
ab (Becker 1993). Umgekehrt nimmt aber der Heterozygotiegrad mit der Zahl der Kompo-
nenten zu, so dass die genetische Verschiedenheit innerhalb eines Vier-Linien-Synthetiks
hoher ist als in einem Zwei-Linien-Synthetik. Dies trigt natlirlich auch zum
Pufferungsvermogen gegeniiber den lokalen Braunrostpopulationen und anderen Umwelt-
faktoren bei. In der Hauptkomponenten-Analyse wurde die Genotyp-Umwelt-Interaktion
weiter aufgegliedert. Bedingt durch das hohere Pufferungsvermdgen waren die Vier-Linien-
Synthetiks in der Stabilititsanalyse tendenziell stabiler als die Zwei-Linien-Synthetiks. Diese
Beobachtung deckt sich mit der Modellstudie von Gumpert (1987), wonach die Stabilitét der
Resistenz eines diploiden Wirtes gegeniiber einem Pathogen mit dem Grad der Komplexitét
zunimmt. Wegen der sehr unterschiedlichen Wirksamkeit der Resistenzen konnte iiber die
Stabilitdt der verschiedenen Typen von Synthetiks keine eindeutigen Aussagen getroffen
werden. Erwéhnenswert wéren hier die Ergebnisse der Umwelt Petkus 2001. Bis auf die bei-
den russischen Vollgeschwisterfamilien und Priifglied 31 waren dort alle Genotypen anfil-
lig. Die Virulenzanalyse mittels des Differentialsortiments von 23 Genotypen zeigte jedoch
keine besonderen Auffilligkeiten dieser Braunrostpopulation, so dass weitere Umwelt-
faktoren eine Rolle gespielt haben miissen. Robert et al. (2002) konnten bei Weizenbraunrost
nachweisen, dass Pflanzen mit niedrigem Stickstoffgehalt Sporenlager aufwiesen, welche
wenig Sporen produzierten. Klimaverdnderungen und deren Wirkung auf die Wirt-Pathogen-
Beziehung sind wenig untersucht (Coakley et al. 1999). Allerdings ist die Temperatur-
abhéngigkeit von einigen Braunrostresistenzgenen bei Weizen bekannt (Broers & Wallen-
burg 1989, Singh et al. 2000). Eversmeyer et al. (1988) zidhlen Blattndsse und Temperatur
bei Weizenbraunrost zu den limitierenden Faktoren fiir die Entwicklung des Pilzes. Eventu-
ell konnten in dieser Umwelt abiotische und biotische Faktoren derart ungiinstig zusammen-

gewirkt haben, dass es zu einem unphysiologisch hohen Befall kam.
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Die Einkreuzung verschiedener Resistenzquellen in die Synthetiks entspricht einer
Pyramidisierung. Bei Weizen, Reis, Gerste und anderen Kulturarten wurden ebenfalls
Resistenzgene pyramidisiert (Roelfs et al. 1992, Boskovic et al. 2001, Werner 2002), um die
Resistenz bzw. deren Dauerhaftigkeit zu erhdhen. Dies erscheint vor allem bei Pathogenen
ohne sexuelle Reproduktion sinnvoll (Boskovic et al. 2001). Da der Roggenbraunrost durch
die milden Winter in Mitteleuropa zumeist als Uredosporenform iiberlebt, sind sexuelle
Vermehrungen eher selten. Daher miiite auch in diesem Wirt-Pathogen-System Pyramidi-
sierung als Zuchtstrategie erfolgreich sein.

Cowger und Mundt (2002) konnten bei der 1:1-Mischung von maifBig resistenten und
anfilligen Weizensorten ecine Senkung des Krankheitsbefalls durch Mycosphaerella
graminicola im Bestand zeigen. Malik et al. (1998) fiihrten eine epidemiologische Studie bei
Weizenbraunrost mit Mischungen nahe isogener Linien aus anfalligen und resistenten Linien
("dirty multiline") bzw. Mischungen aus ausschlieBlich resistenten Linien ("clean multiline")
durch. Dabei war der Befall zwar in den "dirty multilines" hoher als in den "clean multili-
nes", die Ausbreitung des Pilzes verzogerte sich aber. Die Selektionswirkung auf die Braun-
rostpopulation sollte in dieser Studie durch den Anteil anfilliger Genotypen in den Syn-
thetiks verringert werden. Tatsdchlich konnte allerdings bei allen Synthetiks, bedingt durch
die unvollstindige Wirkung der Resistenz, eine hohere Anzahl an anfélligen Einzelpflanzen
beobachtet werden als erwartet. Dadurch war keine klare Abstufung zwischen unterschied-
lich zusammengesetzten Synthetiks erkennbar.

Durch die Art der Erstellung der Synthetiks nach vorheriger Einfach- bzw. Doppelkreuzung
sind die Resistenzgene in gleicher Genfrequenz im jeweiligen Synthetik zu finden. Im zwei-
ten Vermehrungsschritt entstanden Syn-2-Generationen. Im Fall der Vier-Linien-Synthetiks
sollten Einzelpflanzen im Synthetik mit bis zu vier Resistenzquellen gleichzeitig zu finden
sein. Insgesamt konnten bis zu 16 verschiedene Genotypen in Erscheinung treten, wobei 15

mindestens eine Resistenzquelle tragen (siehe Tab. 12).
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Tabelle 12: Resistenztragende Synthetiks und deren Aufspaltung bei unterschiedlichen
Resistenzen, die ungekoppelt sind und monogenisch-dominant vererbt werden. Aufgefiihrt sind
der prozentuale Anteil der resistenztragenden Genotypen (GT), unterschieden nach Anzahl der
Resistenzen, dem Gesamtanteil resistenter Genotypen innerhalb des Synthetiks und der Zahl
moglicher resistenter Genotypen.

Anzahl der Resistenzgene Gesamtanteil Zahl von Resistenz-
1 2 3 4 resistenter GT kombinationen
- Prozentualer Anteil - - Prozentualer Anteil -
Zwei-Linien-Synthetik
1 Resistenzquelle 75,0 75,0 1
2 Resistenzquellen 37,5 56,3 93,8
Vier-Linien-Synthetik
3 Resistenzquellen 14,1 42,15 42,15 98,4 7
4 Resistenzquellen 4,7 21,1 422 31,6 99,6 15

Die Heterogenitét der Vier-Linien-Synthetiks ist um ein Vielfaches hoher als die von Sorten-
und Artenmischungen oder pyramidisierten Selbstbefruchtersorten. Mundt und Leonard
(1986) sprechen Mischungen eine Erfolgssteigerung mit Zunahme an Komponenten zu.
Allerdings tragen die Roggenbraunrostpathotypen durchschnittlich neun Virulenzen
(Klocke 2004) und fiir jede der untersuchten Resistenzen existieren bereits korrespon-
dierende Virulenzen. Daher wurden nur zwei von 30 Synthetiks im Feldanbau mit der Note
kleiner 3,5 eingestuft.

Die Gefahr beim grof3flachigen Einsatz von diversifizierten Wirtsbestdnden ist die Entste-
hung von hochkomplexen Pathotypen. In einer Modellstudie von @stergaard (1983) reicher-
ten sich hochkomplexe Pathotypen nach Anbau von Mischungen bzw. Multilinien an. Huang
et al. (1994) fiihrten Versuche mit Sortenmischungen durch und zeigten bei Gerstenmehltau
ebenfalls, dass einfache Pathotypen in Mischungen innerhalb zwei Monaten von 60 % auf
20 % abnahmen und sich komplexe Pathotypen anreicherten. Im Gegensatz zu den
Ergebnissen von Ostergaard (1983) und Huang et al. (1994) fanden Schirer und Wolfe
(1996) nur in einer von sechs Umwelten ein Ansteigen komplexer Gerstenmehltaurassen in
Mischungen.

Trotz der nur méBig resistenten Elternlinien, waren einige der Synthetiks in ihrer Resistenz-
leistung besser als die braunrostresistente Hybridsorte ’Gamet’. Diese wird in der Bundes-
sortenliste seit threr Zulassung im Jahr 2000 mit einer Note von 4 eingestuft (BSL 2000,
BSL 2001, BSL 2002). Engels (2001) charakterisierte *’Gamet’ als Sorte mit hohem Ertrags-
potential kombiniert mit der zu diesem Zeitpunkt besten Braunrostresistenz. Im Provo-
kationsanbau konnte iiber elf Umwelten bei dieser Sorte eine durchschnittliche Boniturnote

von 6,6 ermittelt werden, die resistenten Synthetiks hatten dagegen eine durchschnittliche
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Boniturnote von 4,5. Daher wiirde der Einsatz der gepriiften Synthetiks in einer kommer-
ziellen Topcrosshybriden immer noch zu einer Verbesserung der Braunrostresistenz fiihren.
Die russischen Vollgeschwisterfamilien waren iiber 17 Umwelten hinweg resistent. Die
prozentuale Auswertung der Einzelpflanzen zeigte jedoch, dass bereits Virulenzen in der
Pathogenpopulation vorlagen: In drei Umwelten konnte nur méBige Resistenz gefunden
werden (siche Abb. 7).

Die in dieser Studie untersuchten qualitativen Resistenzen zeigten in den Elternlinien und
den untersuchten Synthetiks nur geringe Wirksamkeit aufgrund ihrer unvollstindigen
Ausprigung. Die Umweltstabilitit war bei den Vier-Linien-Synthetiks tendenziell hoher als

bei den Zwei-Linien-Synthetiks.

Bei der Friihjahrsaussaat waren die Roggenpflanzen nicht vernalisiert, kamen dadurch nicht
zum Schossen und bestockten sehr stark. Dem Braunrost stand daher viel Blattmasse zur
Verfiigung und er konnte mehr Generationszyklen durchlaufen als dies bei vernalisierten
Pflanzen (Herbstaussaat) mdoglich ist. Der Infektionsdruck, gemessen an den anfilligen
Standards, war bei Friihjahrs- und Herbstaussaat gleich hoch. Allerdings konnte ein ins-
gesamt hoherer Befall der resistenztragenden Priifglieder bei der Friihjahrsaussaat
beobachtet werden. Die Rangfolge der Priifglieder war bei der Friihjahrsaussaat dhnlich wie
bei der Herbstaussaat. Wahrscheinlich war die Sporendichte im Bestand der Friihjahrsaus-
saat um ein Vielfaches hoher als bei der Herbstaussaat und durch das Substratiiberangebot
der Konkurrenzdruck zwischen den Braunrostpathotypen geringer. Dadurch konnten wohl
auch Pathotypen in geringen Héufigkeiten die Epidemie beeinflussen. Zudem erfolgt durch
Blattneubildung und Seneszenz der Wirtsblitter eine Verdiinnung der Pathogenpopulation
(= Auslichtung), die durch die Krankheitswirkung des Pathogens noch beschleunigt wird
(Stephan 1978). Diese Auslichtung konnte aufgrund des erhohten Selektionsdruckes zu einer
schnelleren evolutiven Verdnderung der Pathogenpopulation fithren. Daher ist die
Selektionsschérfe bei einer Frithjahraussaat im Vergleich zur Herbsaussaat erhoht. Die
varianzanalytische Untersuchung zeigte, dass die Genotyp-Umwelt-Interaktionsvarianz
relativ zur genotypischen Varianz bei der Friihjahrsaussaat bedeutsamer war als bei der
Herbstaussaat. Eventuell konnte dies durch die geringere Konkurrenz zwischen Pathotypen
und der damit erh6hten Rassendiversitét erklart werden.

Bei Weizen konnte eine Verschiebung des Erregerspektrums des Krankheitserregers
Septoria tritici Rob. Ex. Desm. innerhalb der Vegetationsperiode beobachtet werden
(Zhan et al. 2002). Der Pathotyp M5 kam nur zu Anfang der Vegetationsperiode in hohen

Frequenzen vor und nahm spéter — eventuell aufgrund einer Temperatursensibilitit oder
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geringerer Fitness — gegeniiber anderen Pathotypen ab. Die Virulenzanalyse der Roggen-
braunrostpopulationen der Friihjahrsaussaat zeigte auch eine Verschiebung des Erreger-
spektrums (Klocke 2004), daher sollte der Boniturzeitpunkt nicht zu spéat gewéhlt werden. Es
ist auch unklar, ob die Pathotypzusammensetzung der Braunrostpopulation zu einem spéten
Zeitpunkt bei normalem Feldanbau iiberhaupt eine Rolle spielt.

Die epidemiologische Wirkung von kombinierten, rassenspezifischen Resistenzquellen
wurde anhand der Friihjahrsaussaat {iber drei Boniturtermine verfolgt. Die anfilligen
Standards zeigten {liber drei Bonituren eine Sittigungskurve, der Epidemieverlauf der resis-
tenztragenden Genotypen war deutlich verdndert (siche Abb. 18). Die epidemiologische
Kurve der russischen Vollgeschwisterfamilien kennzeichnet die starke Einschrinkung des
Pathogens durch die entsprechenden Resistenzen.

Es bleibt offen, ob die verschiedenen Pflanzenstadien (Jung- und Adultpflanze) oder die
Unterschiede in der Zusammensetzung der Pathogenpopulation aufgrund des spiteren
Boniturzeitpunktes und/oder Substratangebotes ausschlaggebend fiir die unterschiedlichen
Mittelwerte von Herbst- und Friihjahrsaussaat waren. Allerdings konnte in dieser Studie
gezeigt werden, dass die Friihjahrsaussaat eine sehr effiziente Methode zur Braunrostselekti-
on darstellt. Die Rangfolge der Genotypen blieb erhalten, daher konnen die Ergebnisse auf

die Herbstaussaat iibertragen werden.

4.4 Dauer haftigkeit der Resistenz

Johnson definierte eine Resistenz als dauerhaft, wenn sie iiber groe Flichen und mehrere
Jahre eingesetzt, an Wirksamkeit nicht einbiifite, obwohl andere Resistenzen ihre Wirk-
samkeit unter gleichen Bedingungen schnell verloren (Johnson 1981, Johnson 1984,
Johnson 2000). Broers und Parlevliet (1989) vertreten die Meinung, dass Experimente zur
Dauerhaftigkeit von Resistenzen nicht durchfiihrbar sind, da der Zeitaufwand zu groB ist, zu
groB3e Flachen und zu viele Jahre bendtigt werden. Der Nachweis der Dauerhaftigkeit einer
Resistenz nach der Definition von Johnson (2000) ist in der Tat schwierig und wahr-
scheinlich unmdglich. Es ist nur moglich, die Unwirksamkeit von Resistenzen nachzu-
weisen.

Van den Bosch und Gilligan (2003) beschreiben in ihrer Modellstudie drei Messmethoden
von Dauerhaftigkeit. Die erste umfasst die Zeitspanne vom Erscheinen der Resistenz bis zum
ersten Auftauchen der korrespondierenden Virulenz (Tinvasion). Hierbei ist eine Virulenz-
analyse unumgénglich, wobei die Resistenz als nicht dauerhaft zu bezeichnen ist, sobald die

korrespondierende Virulenz detektierbar ist. Dabei werden weder die Héufigkeit noch die
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jeweilige Fitness und Vitalitdt des Pathotyps beriicksichtigt. Diese Definition wiirde die
Gerstenmehltauresistenz mlo als nicht dauerhaft definieren, da in Japan und in einer Labor-
studie bereits Virulenzen gefunden wurden (Lyngkjer et al. 2000). Auch die in dieser Studie
gepriiften Resistenzen wéren demnach nicht dauerhaft. Die zweite Messmethode erfasst den
Zeitraum vom Erscheinen der Resistenz bis zum Nachlassen der Resistenz (Tike over). Bel
dieser Betrachtungsweise werden nur Virulenzen beriicksichtigt, die im natiirlichen Oko-
system relevant sind. Dabei miissen sie in detektierbaren Haufigkeiten zu finden sein, um die
Wirksamkeit einer Resistenz merkbar zu reduzieren. Die monogenische Resistenz mlo wire
daher nach dieser Messmethode bis heute dauerhaft. Die Resistenzen der in dieser Studie
gepriiften Synthetiks zeigen allerdings keine dauerhafte Wirkung, da sie nur noch méBigen
Schutz vor der Braunrostpopulation bieten. In der dritten Messmethode ist ausschlieBlich die
epidemiologische Wirkung der Resistenz von Bedeutung. Dabei ist entscheidend, wie viele
Tage der Wirt ohne Befall bleibt (Taggitionas) Und dieser damit die Ertragsverluste durch
Pathogenbefall minimiert. Auch bei dieser Messmethode stellt mlo eine dauerhafte Resistenz
dar, die bis heute einen ausreichenden Schutz vor Gerstenmehltau garantiert (Lyngkjer et al.
2000). Die Synthetiks konnen in dieser Hinsicht nicht beurteilt werden, da eine Verzogerung
des Befalls zwar festgestellt, allerdings deren Ertragsrelevanz nicht untersucht wurde. Wolfe
(1993) vertritt die Meinung, dass Dauerhaftigkeit von Resistenzen nur durch Feldexperimen-
te unter hohem Infektionsdruck und mit einem breitem Rassenspektrum evaluiert werden
kann. In dieser Studie werden beide Kriterien erfiillt. Allerdings wird nach der Studie von
Brun et al. (2000) deutlich, dass die Ergebnisse dieser Arbeit trotzdem nicht zur
Abschétzung von Dauerhaftigkeit der Resistenzen genutzt werden konnen. Brun et al. (2000)
priiften die Dauerhaftigkeit von zwei monogenischen Resistenzen bei Raps gegen Phoma
lingam (teleomorph: Leptosphaeria maculans) durch dreijahrigen Feldanbau mit kiinstlicher
Infektion. Als Inokulum nutzten sie die Erregerpopulation des Vorjahres. Dabei fand sich
eine Anpassung der Population, wenn das Inokulum von den anfilligen und resistenten
Genotypen gemischt wurde — die Pathogenpopulation des anfilligen Genotyps blieb dagegen
avirulent. Aufgrund dieser Ergebnisse ist klar, dass in der vorliegenden Arbeit bei natiirlicher
Infektion innerhalb von drei Jahren, die Resistenzen nicht auf Dauerhaftigkeit gepriift
werden konnten. Hierzu ist die Zeitspanne zu gering, und durch die relativ kleinen Versuchs-
flichen und die stets natiirlich einsetzende Infektion ist eine Akkumulation von Virulenzen
unmdglich.

Ein weiterer Diskussionspunkt ist die genetische Beschaffenheit der in dieser Studie unter-

suchten Resistenzquellen. Obwohl Jacobs und Broers (1989) die Meinung vertreten, dass
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dauerhafte Resistenz nicht von der Genanzahl oder dem Erbgang abhidngt, werden im
Allgemeinen monogenischen Resistenzen eine kurzfristigere Wirkung zugesprochen als
oligo- oder polygenischen (Parlevliet 1988, Schmidt 1991, Parlevliet 1993). Die in dieser
Studie untersuchten Resistenzen sind aller Wahrscheinlichkeit nach mono- oder digenisch
vererbt. Der Einsatz monogenischer, rassenspezifischer Resistenzen erfordert vom Ziichter
stets eine weitere Selektion von neuen Genen, da nur selten dauerhafte monogenische Resis-

tenzen gefunden werden.

4.5 Zichterische Konsequenzen und Zuchtstrategien

Um die Braunrostresistenz von Hybridroggen zu verbessern, sind auch weiterhin ziichteri-
sche Anstrengungen erforderlich. Dazu miissen vielversprechende Ausgangspopulationen
untersucht, Einzelpflanzen in die selbstfertilen Formenkreise eingekreuzt und Erbkompo-
nenten mit hoher Kombinationsfahigkeit entwickelt werden.

In einer umfangreichen Untersuchung von rund 2000 Populationen, konnten bei Brotroggen
nur in geringen Frequenzen (0,2-7,2 %) resistente Einzelpflanzen nachgewiesen werden
(Kobylanski & Solodukhina 1996). Die grofite Haufigkeit fand sich in verschiedenen
Herkiinften von Griinschnittroggen. US-amerikanische Futterroggen sowie polnische und
russische Populationen wurden ebenfalls als Resistenztrager identifiziert (Rollwitz 1985).
Auch in iranischen Primitivpopulationen (Secale cereale L.) sollten — wie bei Mehltau nach-
gewiesen (Geiger et al. 1988) — rassenspezifische Wirtsresistenzen zu finden sein.

Bei der Erstellung der Zuchtstrategien ist zu beriicksichtigen, dass bei Roggen mindestens
drei Resistenzformen beschrieben sind: eine rassenspezifische Resistenz, die unabhidngig
vom Entwicklungsstadium der Pflanze ist, die rassenspezifische Adultpflanzenresistenz und
die quantitative Resistenz, die ebenfalls nur im Adultpflanzenstadium erkennbar ist, aber
nicht rassenspezifisch wirkt. Erschwerend kommt hinzu, dass die beiden rassenspezifischen
Resistenzformen sowohl vollstdndig als auch unvollstindig ausgeprégt sein konnen, wihrend
die quantitative Resistenz in der Regel nur unvollstindig wirkt. Die Vererbung dieser
Resistenzformen ist zum Teil unterschiedlich, was entsprechend unterschiedliche Zucht-

strategien verlangt.
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Zuchtstrategie A: Selektion auf vollstandig wirksame rassenspezifische Braunrostresistenzen

Die Ausgangspopulationen werden in einer Friihjahrsaussaat auf Braunrostresistenz gepriift.
Dabei kann mit natiirlicher Infektion gearbeitet werden, wenn ein hoher Anteil anfilligen
Materials zum Epidemieaufbau vorhanden ist. Dadurch ist die Selektionsschirfe besonders
hoch. Der Boniturzeitpunkt darf allerdings nicht beliebig spit gewdhlt werden, da sich das
Erregerspektrum verdndern kann (Klocke 2004) und die Anzahl hochkomplexer Pathotypen
zunimmt. Eine einmalige Parzellenbonitur zum Ende der Epidemie (Juli-August) ist ausrei-
chend zur Selektion. Einzelpflanzen mit einem niedrigen Blattbedeckungsgrad (Bonitur-
note: 1-3) konnen geklont, vernalisiert und im Gewéachshaus mit einer selbstfertilen Elitelinie
gekreuzt werden. Die entstehende So-Generation sollte, wie auch jede weitere spaltende
Generation, mit einem Keimblatt-Test mit aktuellen, hochvirulenten Isolaten auf vollstindig
wirksame rassenspezifische Resistenz selektiert werden. Die selektierten Einzelpflanzen
werden vernalisiert und geselbstet. Durch diese Einzelpflanzenselektion erfolgt eine
Konzentration auf dominant vererbte Resistenzen; die ebenfalls beschriebenen rezessiv ver-
erbten Braunrostresistenzgene (Scholz & Wehling 1996) sind bei Hybridroggen kaum nutz-
bar. Bei der Verwendung von adaptierten Ausgangspopulationen als Resistenzdonoren
konnen die S;-Linien im mehrortigen Feldanbau auf Braunrostresistenz im Adult-
pflanzenstadium sowie alle anderen agronomischen Eigenschaften selektiert werden. Dabei
kann mit einem Gemisch aus komplexen Isolaten inokuliert werden, um hochwirksame
Resistenzen zu selektieren.

Aus aussrichtsreichen Si-Linien sollten wiederum resistente Einzelpflanzen mit Hilfe des
Keimblatt-Tests ausgelesen werden, die dann geselbstet werden. S,-Linien mit fixierter
rassenspezifischer Braunrostresistenz konnen, wie in der Hybridroggenziichtung {iblich
(Wilde 1996, Tomerius 2001), weiter bearbeitet werden.

Stellt die verwendete Ausgangspopulation nicht-adaptiertes Material dar, wie etwa
Griinschnittroggen oder ausldndische Zuchtpopulationen, muss nach dem ersten Keimblatt-
Test eine fortgesetzte Riickkreuzung der resistenten Einzelpflanzen mit der selbstfertilen
Elitelinie eingeleitet werden (Becker 1993). Nach jedem Riickkreuzungsschritt (BC) sollte
eine Selektion resistenter Einzelpflanzen im Keimblatt-Test erfolgen. Durch Verwendung
eines temperierten Gewachshauses ist es moglich, zwei Generationen pro Jahr zu erzielen.
Diese Riickkreuzungsschritte miissen, je nach Adaptationsgrad der Ausgangspopulation, bis
zur BCs- oder BCs-Generation weitergefiihrt werden. Anschlieend ist eine mehrmalige
Selbstung erforderlich. Nach jedem Selbstungsschritt sollte bis zur Fixierung der Resistenz

erneut auf Braunrostresistenz mittels Keimblatt-Test selektiert werden.
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Alternativ zum Keimblatt-Test konnen heute molekulare Marker zur Selektion eingesetzt
werden. Inzwischen stehen bei Roggen rund 250 Mikrosatelliten (SSR, simple sequence
repeat)-Marker zur Verfiigung, die alle Chromosomen abdecken (Saal et al. 1997, Korzun et
al. 2001, Hackauf & Wehling 2002). Monogenisch vererbte, rassenspezifische Braunrost-
resistenzen sind damit bereits mit kleinen F,-Populationen zuverldssig chromosomal zu
lokalisieren (Klocke 2004, Wehling et al. 2003). Nach erfolgter Kartierung ist eine marker-
gestiitzte Selektion (MAS) oder markergestiitzte Riickkreuzung (MBS) mdglich. Es kann
bereits im Keimpflanzenstadium mit minimalen Blattmengen auf das Vorhandensein des
Resistenzgens selektiert werden. Auflerdem unterliegt die Markeranalyse keinen Umweltein-
fliissen und es ist keine Inokulumproduktion erforderlich. Die Lokalisation der Resistenz-
gene ermoglicht dariiber hinaus die Kombination von Loci auf unterschiedlichen
Chromosomen in das Zuchtmaterial. Ohne Markereinsatz miissen zur Unabhingigkeits-
prifung der Resistenzgene aufwendige diallele Kreuzungen durchgefiihrt und die
F>-Generation auf Braunrostresistenz analysiert werden. In Abhéngigkeit von der Kopplung
zwischen Marker und Resistenzgen sollte nach jedem zweiten bis dritten Selbstungs- bzw.
Riickkreuzungsschritt das Vorhandensein des Resistenzgens phédnotypisch mit einem
Keimblatt-Test iiberpriift werden. Eine Priifung auf Hybridniveau ist fiir rassenspezifische
Braunrostresistenzen nicht erforderlich, da eine enge Korrelation zwischen der Leistung von
Inzuchtlinien und daraus hergestellten Testkreuzungen besteht (Miedaner et al. 2002).

Bei der Verwendung von rassenspezifischen Resistenzen sollten in der Hybridsorte nach den
Ergebnissen dieser Studie unterschiedliche Resistenzgene kombiniert werden. Da
kommerzielle Topcrosshybriden aus mindestens vier Inzuchtlinien bestehen, erfolgt diese
Kombination wéhrend der kommerziellen Saatgutproduktion. Eine Pyramidisierung von
Resistenzgenen innerhalb einer Linie ist deshalb nicht erforderlich. Es sollte der Einsatz von
Zwei-Linien-Synthetiks mit zwei Resistenzquellen ausreichend sein. Aus Studien mit
Weizen ist allerdings bekannt, dass nicht jede Kombination von Resistenzgenen auch eine
Erhohung der Resistenz bewirkt, wie etwa im Fall des Lr37-Gens fiir Adultpflanzenresistenz
(Winzeler et al. 2000). Ein weiteres Problem, das bei Verwendung von nicht-adaptiertem
Material auftreten kann, ist die Kopplung der Resistenzgene mit ertragsmindernden Genen,
wie beim mlo-Gen der Gerste vereinzelt beschrieben (Heitefuss 2001). Bei kommerziellen
Hybridsorten werden derzeit zur Sicherstellung einer ausreichenden Pollenmenge 10 %
Populationsroggen eingemischt (Fromme & Wortmann 2002). Wenn es sich dabei um eine

Populationssorte mit Braunrostresistenzgenen handelt, konnte die genetische Heterogenitit
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der Hybridsorte weiter gesteigert werden, sofern sich die Resistenzgene der Populationssorte

von denen des selbstfertilen Materials unterscheiden.

Zuchtstrategie B: Selektion auf vollwirksame rassenspezifische und quantitative Resistenzen

Angesichts der hohen Diversitit und Komplexitit der derzeitigen Braunrostpopulationen
sollte langfristig eine Kombination von rassenspezifischen und quantitativen Resistenzen
angestrebt werden. In Abwandlung eines Vorschlag von Frauenstein (1984) fiir die Selbstbe-
fruchterziichtung konnte dazu ein mehrstufiges Verfahren bei der Entwicklung braunrostre-
sistenter, selbstfertiler Inzuchtlinien zum Einsatz kommen. Zur Identifikation von Resistenz-
quellen miissen die selbstinkompatiblen Roggenpopulationen in einem Provokationsanbau
als Herbstaussaat bei natiirlicher oder kiinstlicher Infektion mit einem hochvirulenten Isolat-
gemisch gepriift werden. Aussichtsreiche Populationen werden mit einer repridsentativen
Zahl von Einzelpflanzen in eine selbstfertile Elitelinie eingekreuzt und einmal geselbstet.
Dabei sollte keine Selektion auf Braunrostresistenz durchgefiihrt werden, da die additiv
vererbten quantitativen Resistenzen sonst bereits eliminiert werden. Bei den S;-Linien er-
folgt in mehrortigem Feldanbau eine milde Selektion (Boniturnoten: 1-5) zu einem relativ
frithen Zeitpunkt der Epidemie. S;-Linien mit maBig bis hoch resistenten Einzelpflanzen
werden im Gewéchshaus in einer Zwischengeneration einem Keimblatt-Test mit einer repra-
sentativen Stichprobe von Einzelisolaten unterschiedlicher Virulenz unterzogen. Die Linien
mit hochwirksamen rassenspezifischen Resistenzen sowie diejenigen ohne jede Resistenz im
Keimblattstadium werden getrennt weiterbearbeitet. Bei Letzteren handelt es sich entweder
um Linien mit einer rassenunspezifischen, also quantitativen, Resistenz oder um solche mit
einer rassenspezifischen Adultpflanzenresistenz.

Die Bearbeitung der S;-Pflanzen mit rassenspezifischer Resistenz erfolgt wie unter Zucht-
strategie A erldutert. Die S;-Pflanzen, die eine quantitative Resistenz oder rassenspezifische
Adultpflanzenresistenz tragen, konnen nur unterschieden werden, wenn die Adultpflanzen-
resistenz vollstdndig wirkt. Sie werden erneut geselbstet und im Feld auf Braunrostresistenz
selektiert. Linien mit quantitativer Resistenz sollten bis zu ihrer Fixierung weiterhin auf eine
gute bis mittlere Braunrostresistenz (Boniturnoten: 3-4) ausgelesen werden. Da quantitative
Resistenzen in der Regel additiv vererbt werden (Geiger & Heun 1989), miissen sie in Linien
beider Formenkreise eingelagert werden, um eine maximale Wirkung zu erzielen. Riick-
kreuzungsprogramme sind bei polygenisch vererbten Merkmalen nur wenig erfolgreich.

Daher kann nur bei adaptiertem Material auf quantitative Resistenz selektiert werden. Bei
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Weizenmehltau wurde inzwischen in einigen Sorten auch eine alleinige, hochwirksame
rassenunspezifische Resistenz erzielt (BSL 2002).

In der Hybridsorte kdnnen rassenspezifische und rassenunspezifische Resistenzen kombi-
niert werden, zum Beispiel wenn eine Saatelter- und Bestduberlinie eine quantitative Resis-
tenz und zusétzlich mindestens eine weitere Linie eine rassenspezifische Resistenz tragt.
Dies hitte den Vorteil, dass bei dem Unwirksamwerden des ersteren Resistenztyps immer
noch ein Schutz der Sorte gewdhrleistet ist. Auch die Kombination von rassenspezifischen
Adultpflanzenresistenzen wére denkbar. Bei Weizenbraunrost konnte zumindest mit den
zwei rassenspezifischen Adultpflanzenresistenzen Lr13 und Lr34 eine dauerhafte Resistenz

erzielt werden (Kolmer 1997).

Abschlielend 148t sich festhalten, dass die Pathogenpopulation auch ohne weite Verbreitung
resistenter Roggensorten im Anbau schon jetzt hochgradig divers ist und Rassen mit sehr
hoher Virulenzkomplexitét bereits in geringen Frequenzen vorliegen. Daher wird der grof3-
flichige Anbau resistenter Sorten, basierend auf rassenspezifischen Resistenzen, auch bei
hoher Wirtsdiversitit und -komplexitit, ldngerfristig zu einer Selektion der
korrespondierenden Virulenzen und damit einem Unwirksamwerden der Resistenzen fiihren.
Diese Einschitzung liber monogenisch, rassenspezifische Resistenzen und deren Einsatz teilt
auch Simmonds (1988) bei Weizenbraunrost.

Daher sollte so wie in anderen Wirt-Pathogen-Systemen zusitzlich auf andere Resistenz-
formen selektiert werden. Obwohl die Selektion von quantitativen Resistenzen durch die
additive Vererbung aufwendiger Selektionsverfahren bedarf, sollte nach ihnen gesucht
werden. Smale et al. (1998) stellten in ihrer Modellstudie Kosten und Nutzen der Selektion
auf qualitative bzw. quantitative Weizenbraunrostresistenz gegeniiber. Dabei kamen sie zum
Schluss, dass die Suche nach quantitativen Resistenzen lohnenswerter erscheint als die
Suche nach rassenspezifischen Resistenzen. Dies wird unter anderem damit begriindet, dass
in der Weizenforschung das adaptierte Material hinsichtlich qualitativer Resistenz schon
hinreichend genutzt wurde. Daher miisste bei der Suche nach neuen qualitativen Resistenzen
nicht-adaptiertes Material als Resistenzdonor herangezogen werden. Damit wiirden
schlieBlich hohere Kosten durch die aufwendige Ubertragung der Resistenzgene von nicht
adaptiertem in adaptiertem Material entstehen. Dies wiirde auch fiir selbstfertiles Roggen-
material gelten. Allerdings sind bei diesem Pathosystem bisher auch keine wirksamen
quantitativen Resistenzen beschrieben. Bei Roggen ist zwar der Einsatz von Braunrost-

resistenzen bisher noch nicht weitverbreitet, um der Situation des Weizens vorzubeugen,
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sollte die Suche nach quantitativen Resistenzen angeregt werden. Die Kombination von
quantitativer und vollstindig wirksamer rassenspezifischer Resistenz sollte zur Erzielung
dauerhafter Resistenz angestrebt werden. Gleiches unterstiitzen Keller et al. (1999) bei
Weizenmehltau.

Solange keine braunrostresistenten Hybridroggensorten vorliegen, ermdglicht die Fungizid-
anwendung eine Kontrolle des Braunrostes. Das Vorliegen resistenter Sorten wére dennoch
von Vorteil: In extrem starken Befallsjahren konnte dadurch die Blattspritzung zur Be-
kdmpfung anderer Blattkrankheiten spéter durchgefiihrt und flexibler gehandhabt werden
(Oberforster, 1999). Zudem beugen Wirtsresistenzen Fungizidresistenzen auf Seiten des
Pathogens vor. Daher wire eine Kombination aus Fungizidanwendung und eingelagerten
Resistenzen, wie sie von Wiik (1996) und Finckh et al. (2000) vorgeschlagen wurden, im

Wirt-Pathogen-System Roggen-Braunrost sinnvoll.
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5. Zusammenfassung

Eine der bedeutendsten Pflanzenkrankheiten des Roggens ist Braunrost, der durch einen
windbiirtigen Erreger, Puccinia recondita, verursacht wird. Die Ertragsverluste durch diesen
Schaderreger konnen bei Roggen bis zu 40 % betragen.

Wirtsresistenz kann in rassenunspezifische (horizontale, quantitative Resistenz) und rassen-
spezifische (vertikale, qualitative) Resistenz unterteilt werden. Bei Roggenbraunrost sind
sowohl qualitative als auch quantitative Resistenzen bekannt. Allerdings liegen im heutigen
Zuchtmaterial bei selbstfertilem Roggen vor allem qualitative Braunrostresistenzen vor. Im
Allgemeinen werden diese Resistenzen mono- oder digenisch vererbt (Majorgene) und sind
diskontinuierlich verteilt. Kommerziell eingesetzte rassenspezifische Resistenzen werden
nach Erfahrungen bei Weizenmehltau und Weizenbraunrost, durch Selektion entsprechender
Virulenzen nach kurzer Zeit unwirksam.

Bei Roggen werden seit 1984 neben den Populations- auch Hybridsorten kommerziell
vertrieben. Durch ihre groflere Homogenitdt konnen die Hybriden eine groBere Braunrost-
anfdlligkeit als Populationen zeigen. Roggenhybriden bestehen aus der Kreuzung zweier
Inzuchtlinien des Petkuser Formenkreises als miitterliche Erbkomponente (Einfachhybride)
und einer synthetischen Population (kurz "Synthetik" genannt) aus mindestens zwei Inzucht-
linien des Carsten-Formenkreises als Bestduber und spalten deshalb im Konsumanbau. In
jede Elternlinie kann rassenspezifische Braunrostresistenz eingelagert werden. Damit kdnnen
mehrere Resistenzgene (= Wirtskomplexitit, Pyramidisierung) gegen Braunrost in einer
heterozygoten, spaltenden Sorte (= Wirtsdiversitit) genutzt werden. Der Anteil an anfilligen
Pflanzen in einer spaltenden Sorte stellt fiir den Pilz ein Refugium dar, so dass die
Selektionswirkung der eingesetzten Resistenzen auf die Braunrostpopulation geringer sein
sollte. Zusitzlich kommt es wihrend der Saatgutproduktion zur Rekombination, so dass die
eingekreuzten Resistenzgene in allen Kombinationen vorliegen.

Ziel der vorliegenden Studie ist es, die Chancen der Erhohung von Wirtskomplexitit und
Wirtsdiversitdt fiir eine langfristige Nutzung rassenspezifischer Resistenzen bei Hybrid-
roggen modellhaft zu untersuchen. In dieser Studie wurden an sechs Standorten in drei Jah-
ren 30 Synthetiks in Herbstaussaat getestet, die jeweils ein bis vier rassenspezifische Resis-
tenzquellen unterschiedlicher Herkunft aufwiesen. Zu diesen Synthetiks mit unterschied-
licher Komplexitdt wurden sechs Standards angebaut: drei anfillige Synthetiks, um den
Infektionsdruck der jeweiligen Umwelt anzuzeigen, eine kommerziell genutzte Roggen-
hybride und zwei russische Vollgeschwisterfamilien als resistente Standards. Dieses Material

wurde mit anfilligem Roggen ummantelt, so dass sich die lokalen Braunrostpopulationen
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dort ungehindert vermehren konnten. Es erfolgte keine Inokulation. Trotzdem ergab sich ein
sehr hoher Infektionsdruck. Der Befallsgrad wurde zu zwei Terminen auf dem Hohepunkt
und dem Ende der Epidemie am ersten Folgeblatt unterhalb des Fahnenblattes (F-1) auf einer
Skala von 1-9 (Note 1: kein Befall, Note 9: > 65 % Befall) festgestellt. Der Anbau eines
Differentialsortiments, bestehend aus 17 Genotypen mit jeweils unterschiedlichen
Resistenzgenen ermoglichte Folgerungen beziiglich der Zusammensetzung der Braunrostpo-
pulationen. Im zweiten und dritten Jahr wurden zusitzlich die Elternlinien, die in die Synthe-
tiks eingekreuzt waren, angebaut. Von den Linien wurden durchschnittlich 25 Einzel-
pflanzen pro Parzelle, bei den restlichen Priifgliedern iiber drei Wiederholungen 120 Einzel-
pflanzen bonitiert. AuBBerdem wurde untersucht, ob die Resistenzen im Jungpflanzenstadium
bei Friihjahrsaussaat im Feld bei extrem hohem Infektionsdruck an Wirksamkeit verlieren.
Dieser Anbau erfolgte an fiinf Umwelten, bei der Befallsschitzung (Bonitur) wurden alle
Blatter der Pflanze beriicksichtigt.

Die zu einem fritheren Zeitpunkt durchgefiihrte erste Bonitur korrelierte mit der zum
Hohepunkt der Epidemie durchgefiihrten zweiten Bonitur sehr gut (r = 0,94; P = 0,01), daher
wurden ausschlieBlich die Ergebnisse der zweiten Bonitur in dieser Arbeit dargestellt.

Der Infektionsdruck, gemessen am anfalligen Standard, war an allen Umwelten gleich hoch.
Die Befallsbonitur der Herbstaussaat ergab, dass nur zwei der 30 Synthetiks resistent gegen-
tiber allen lokalen Braunrostpopulationen in den 17 Umwelten waren. Alle Synthetiks
zeigten aber im Mittel iiber alle Umwelten einen signifikant geringeren Befall als die anfalli-
gen Standards und eine vergleichbare oder bessere Resistenz als die mitgepriifte Hybridsorte.
Allerdings war kein Synthetik in seiner Resistenzleistung so gut wie die russischen Vollge-
schwisterfamilien. Trotz der médBigen Resistenz der 28 Synthetiks ist die Spannbreite der
Boniturnoten sehr hoch (3,5-6,3) und bei dem verwendeten exponentiellen Boniturschema
bedeutend.

Innerhalb der Zwei-Linien-Synthetiks (anfdllige Standards, mit einer bzw. zwei Resistenz-
quellen) konnte eine Steigerung mit zunehmender Anzahl an Resistenzquellen beobachtet
werden. Synthetiks mit zwei Resistenzquellen unterschieden sich allerdings von den
Synthetiks mit vier Resistenzquellen nur gering im Befall. In einer Analyse der Stabilitat
iiber 17 Umwelten waren die Vier-Linien-Synthetiks (Synthetiks mit drei bzw. vier
Resistenzquellen) tendenziell stabiler als die Zwei-Linien-Synthetiks. In allen Priifgliedern
waren deutlich mehr anféllige Pflanzen enthalten als erwartet. Fiir jede gepriifte Resistenz

lagen daher Virulenzen in der deutschen Braunrostpopulation vor. Die aus den Linien-
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eigenleistungen und verschiedenen Modellannahmen berechneten Boniturwerte entsprachen
in der Regel den beobachteten Boniturwerten der jeweiligen Synthetiks.

Die Friihjahrsaussaat hatte liber fiinf Umwelten einen hoheren mittleren Befall als die
Herbstaussaat (6,7 versus 5,1). Die Ergebnisse der resistenztragenden Synthetiks der
Friihjahrsaussaat korrelierten sehr gut mit denen der Herbstaussaat (r = 0,78; P = 0,01).

Das angebaute Differentialsortiment zeigte, dass die lokalen Braunrostpopulationen in allen
untersuchten Umwelten unterschiedlich waren, was sich in der hohen Genotyp-Ort-
Interaktion widerspiegelt. Daher wird selbst die Einkreuzung mehrerer rassenspezifischer
Resistenzen in spaltenden Roggenpopulationen den Braunrostbefall in allen Umwelten nicht
zuverldssig verhindern konnen. Trotzdem waren einige der Synthetiks mit einer
Kombination unvollstindig wirksamer Braunrostresistenzen deutlich besser als die beste
derzeit verfligbare kommerzielle Hybridsorte. Die Kombination von rassenspezifischer
Resistenz und quantitativer Resistenz scheint aber aufgrund der diversen Braunrost-

population vielversprechender als der alleinige Einsatz von rassenspezifischen Resistenzen.
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6. Summary

Leaf rust is the most common disease of winter rye (Secale cereale L.) in Germany. The
causal organism is the airborne fungus Puccinia recondita that could reduce crop yield 14 %
on the average. Host resistance to leaf rust can either be race-specific (qualitative) or race
non-specific (quantitative). Both types of resistance are known in rye, but only race-specific
resistance genes are used in practical breeding programmes. In general, the inheritance of
this type of resistance is mono- or digenic. After prolonged application, race-specific resis-
tance may erode caused by selection of virulent races. Rye is an outcrossing species and hy-
brids have been produced since 1984. The most common type are three-way hybrids, con-
sisting of a single cross and a synthetic population. The present study aimed for testing
whether effectiveness of race-specific resistance genes in self-fertile rye could be prolonged
by increasing host complexity and diversity.

Different levels of complexity of resistance could be introduced in topcross hybrids. Pres-
ently, however, all commonly grown rye hybrid varieties are susceptible to leaf rust.

Eleven self-fertile inbred lines were preselected for their leaf-rust resistance in 1995 and
1996 and crossed in a factorial manner in order to produce single and double crosses, each
with one to four resistance sources from different origins. About 30 single plants from each
F1 cross (= Syn-1) were multiplied by random mating in isolation cabins. The resulting 30
segregating progenies (= Syn-2) with one to four resistance sources were grown together
with three highly susceptible synthetics, two Russian full-sib families, a leaf-rust resistant
hybrid variety and a set of 17 differential lines under natural infection in 17 environments
(three years, six locations, one location missing). Resistance within each synthetic varied not
only in the number of resistance genes (host complexity), but also in the distribution and
combination of resistance genes in the population (host diversity). In order to maximise natu-
ral infection and avoid plot-by-plot interference, each entry was planted on a microplot sur-
rounded by four plots of a highly susceptible genotype mixture, forming a chessboard design
in three replications. Disease severity was assessed two times as percentage of leaf area af-
fected (scale 1 - 9: 1 = no disease, 9 = more than 65 % leaf area affected) on the leaf below
the flag leaf (F-1) at the end of the epidemic on ~ 40 individual plants per replicate. Addi-
tionally, 17 differential lines and ten parental lines of the synthetics were tested in different
blocks across three and two years, respectively. Disease severity of up to 28 single plants per

entry was assessed.
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The same winter rye genotypes were planted unvernalised in spring in five environments
using the same experimental design to further increase disease severity and to test young-
plant resistance as a selection criterium for the breeder. Disease severity was rated on a
whole-plant basis using the same scale.

A high correlation (r = 0.94, P = 0.01) between the first and second leaf-rust ratings was
found throughout. Thus, only the second rating is presented.

Susceptible synthetics reached a maximum (> 65 %) leaf-rust coverage in all environments.
Only two out of the 30 synthetics and the two full-sib families were highly resistant across
17 environments (score < 3.5). All other synthetics were moderately resistant varying from
3.5 to 6.3. They were significantly less affected than the susceptible checks and most of them
were more resistant than the tested hybrid variety.

Association between the number of resistance sources of the synthetics and their resistance
level was only observed between the two-line synthetics with no, one or two resistance
sources. Synthetics with two and four resistance sources had a similar resistance level. Sta-
bility analysis about 17 environments suggests that two-line synthetics were less stable than
four-line synthetics.

The reaction of differential lines indicates that the composition of leaf-rust populations
varied considerably among environments leading to a significant (P = 0.01) genotype-
location interaction for all genetic materials.

Susceptible plants were detected within all synthetics and full-sib families, i.e. the respective
virulences were present in the German leaf rust population. The expected resistance of the
synthetics, calculated from their parental values, moderately correlated with the observed
values (r = 0.58, P = 0.01). Non-vernalized plants were, on average, more susceptible than
adult plants (6.7 versus 5.1) but resistance of both was positively correlated (r = 0.78,
P=0.01).

In conclusion, the German leaf rust population was highly diverse with all virulences tested
already available for race-specific leaf-rust resistance of the synthetics was, therefore, mod-
erately effective and increasing host complexity and diversity of limited use only. Even
within the two highly resistant full-sib families individual susceptible plants were detected.
Therefore, a combination of more effective race-specific resistance genes and quantitative

resistance is recommendable for the breeder.
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8. Anhang

Tabelle 13: Bezeichnung der Priifglieder, deren Priifgliednummern sowie deren genetische

Struktur

Bezeichnung

Prifgliednummer Genetische Struktur

Synthetiks
Zwei-Linien-Synthetiks
Anfillige Standards

Eine Resistenzquelle

Zwei Resistenzquellen

Vier-Linien-Synthetiks
Drei Resistenzquellen

Vier Resistenzquellen

Hybridsorte
Russische Vollgeschwisterfamilie

O 01N DN B W —

Syn (A1, A2)
Syn (A3, A4)
Syn (A2, AS)
Syn (A1, R11)
Syn (A1, R1)
Syn (A1, R7)
Syn (A1, RS)
Syn (A1, R3)
Syn (A2, R2)
Syn (A2, R4)
Syn (A2, R6)
Syn (A2, R9)
Syn (A2, RS8)
Syn (R2, R11)
Syn (R1, R2)
Syn (R2, R8)
Syn (R2, R9)
Syn (R4, RS)
Syn (R3, R4)
Syn (R6, R7)
Syn (R7, R9)
Syn (R7, R8)
Syn (R5, R6)

Syn (A1, R3, R4, R11)
Syn (A1, R1, R3, R4)
Syn (A1, R3, R4, R7)
Syn (A2, R2, R6, R7)
Syn (A2, R2, R6, R8)
Syn (R2, R4, R7,R11)
Syn (R1, R2, R6, R7)
Syn (R1, R2, R5, R6)
Syn (R7, R8, R10, R11)
Syn (R4, R5, R7, R9)
Topcrosshybride
Vollgeschwisterfamilie
Vollgeschwisterfamilie
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Tabelle 14: Abkiirzungen der anfilligen (A,) und resistenten Elternlinien (R,) und die
dazugehorigen Ziichterbezeichnungen

Abktrzung Zuchterbezeichnung
Al L301-N
A2 L312-N
A3 L311-N
A4 L201-N
A5 L305-N
R1 H23/8

R2 324 140
R3 Hy2262
R4 324 144
RS M6

R6 S4083

R7 H27/2

RS Hy814019
R9 Hy2268
R10 324 143

R11 H22/7
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c |z Elternlinie ]

2 e 3

2 |z S

= |~ [r1|r2|R3|R4|R5|R6|R7|R8|RO|RI0|R11| S
PETOL [ 1] 2f 4] 2] 4] 2] 2] 2] 4] 4] 2/ 1
HoHot [ 2] 4] 2[ 2[ 2] 2] 2] 2 2] 2 101
HoHol | 3 [ 2f 2] 3] 2] 2 2 4] 4] 2]
PET02 | 4 [ 2] 2] 2] 2] 2] 2 4 4
HoHo2 | 4 Il 2] 4] 2] 2] 2] 2 3| 4}l
HoHOo1 [ 5] 3] 2 2l 2| 2] 2[E [
HoHoL | 6 [ 2] 2] 2] 2] 2] 2JE 4] 2
pET02 | 7| 4 2 2] 2 2] 2l 2| 4
PETOl [ 8 A 2 2l 3] 2f 2] 2f 4] 4
PET02 [ o IE 2] 2] 2] 2 2] 2] 2 2|
PET02 [10] 2] 2[ 2[ 2[ 3] 2 2| ]
HoH o1 [10] 3] 2[ 2] 2] 2] 2 2l ]
PpETOL [11] 4] 2 2 2| 2| 4]
PETol |12 2] 2 2] 2] 2] 2
PET02 [13[E 2] 2| 2] 2] 2] 2|
HoHo2 [13 [ 2] 2] 2] 2] 2] 4[]
HoHo2 [14 B 2] 2] 2] 2] 2] 5] 4[]
PETOL |15 2| 2 2| 2| 5 5 5
HOH 02 [ 16 2] 2 Al 5 5 5 [
RLOL [17 5 2 2 5 5 5
PET02 |18 B sEIBIR 5 5 5 5 5
HOH 02 | 18 A sIBIR 5 5 5 5 5
PET02 [19 A 5 sBI BB 5 5 5 5
PET 02 | 20 Al 5 5 5 5 5 5 5
HOH 01 | 21 sIEIEE 5 5 5 5 5
PET02 [22] 4] 2[NS 2| 5 5 5
PETO02 [23 SsHBEBE 5 5 5 5 5
PETO1 |24 5 5 g 5 5 5 5 5
TCElPEd 5 5 5 5 5 s 5 5 5 5
S lPFd 5 5 5 5 s 5 5 5 5 5
A 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5
PET02 (27 2] 2] 2] 2] 2] 2 2 4] 4/
PpeETol |27 W 2] 2] 2] 2] 2] 2 2| 2 2|
PETO1 |28 2] 2] 2] 2 o] 2 2
PET02 (29[ 2] 2] 2] 4] 2] 2JE 2
PETOL |30 2| 2] 2| 2| 2 2| 2
PET 02 |31 2l 2[ 2] 4] 2| 5 5
PET02 (32 2] 2] 2] 2] 2] 2| 2[R
HoHo2 [32 [ 2] 2] 2] 2] 2] 2] 2l ]
HOH 02 | 33 2] 2 2| 2] 2] 2|
rRLo1 [34EF 2 2 AR 5 5 5
PET02 [35 [ 2] 2B 5 5 5
PETOL [3c [ 2] 2/ 5 5
PETO02 [37 [ 2] 2|l 5 5 5
PET02 |33 2| 2| 2 5 5 5
HOH 01 | 39 3 2 I 6121
PET 01 [ 40 B sHA 5 4 3123
PET 01 |41 |3 2B ] 4133
HOH 02 | 42 3 4] 4 5 5 5 5 5|8
PET 01 | 43 |3 4 2l 4] 2lE S 5123
HoH o1 [44] 4 Al 5 5 5 5 5 5EA
PETO02 [45] 2 5 sHIEEIEE 5 s SR
PET02 [46] 2] 2 2 2] 2 7121
PET02 [47E 2] 4E 2E 2B S 4173
PET 02 |48 5 5 5 5 5 5 sEA
HOH 02 | 49 |3 5 ] 4373
PET 02 | 50 [ 5 ] 7323
HOH 02 [ 50 ] 7323
PET 02 |51 ] 7331
PET02 |52 5 5 5 5 s
PET 01 |53 B ] 7333
HOH 01 | 53 |3 5 ] 7333
HoHo1 [54] 4| 5 5 5 5 5 5[E&
PET02 [55[ 2[j 2] 2| 2| 2RI 4421

Abbildung 23: Infektionstypen von 55 Roggenbraunrostpathotypen auf den elf verwendeten
Resistenzquellen (R1-R11 = Elternlinien) bei einem Keimblatt-Test. Skala: 1-6; 1 = Keine
Uredosporenlager, 6 = Voll sporulierende Uredosporenlager, keine Chlorosen auf dem Blatt
nach Frauenstein und Reichel (1978). WeiBe Einfirbung = Resistenz (Bonitur 1-4),
schwarze Einfarbung = Anfilligkeit (Bonitur 5-6). Zur Unterscheidung der Isolate (Iso.Nr.) wur-
de die errechnete Gilmourzahl (Gilmour 1973), sowie der Ursprungsort (Umwelt, PET = Petkus
in den Jahren 2001 und 2002, HOH = Hohenheim in den Jahren 2001 und 2002,
RL = Rottmersleben im Jahr 2001) angegeben
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Tabelle 15: Boniturnote, Steigung (b) und mittlere Abweichungsquadrate der Regression
(MSgey) fiir Braunrostresistenz der Priifglieder 1 bis 36 iiber 17 Umwelten

Prufgliednummer Boniturnote Steigung der Regression M Syev
1 8,4 0,06 0,27
2 8,3 0,1 0,43
3 8,5 0,06 0,31
4 6,3 0,98 0,48
5 6,1 1,09 0,62
6 6,3 0,93 0,35
7 5,2 1,35 0,38
8 5,1 1,17 0,38
9 4,5 1,03 0,39

10 5,5 1,06 0,33
11 5,1 0,93 0,33
12 5,4 1,16 0,12
13 6,0 0,88 0,39
14 3.8 1,19 0,25
15 3,4 1,11 0,3

16 4,2 1,32 0,21
17 4,2 1,11 0,24
18 3,7 1,21 0,31
19 3,4 1,12 0,29
20 5,0 0,95 0,52
21 6,0 0,98 0,3

22 5,2 1,34 0,84
23 3,8 1,12 0,43
24 4.4 1,29 0,11
25 4,8 1,27 0,13
26 4,7 1,13 0,21
27 4.4 1,03 0,14
28 43 1,19 0,18
29 4,5 1,17 0,22
30 4.4 1,02 0,14
31 3,5 1,06 0,14
32 5,8 1,28 0,2

33 4,6 1,31 0,35
34 6,6 1,11 0,96
35 1,8 0,40 0,41

36 2,2 0,57 L1
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