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Zusammenfassung
Mit standardmäßigen izogenischen Li-
nien (NIL) konnte die erste Virulenzana-
lyse in Braunrost durch eine europäische
Kooperation verwirklicht werden (1996-
1999). Durch die Untersuchungen wur-
den insgesamt 2581 Isolate analysiert.
Lr9 und Lr19 waren in allen Ländern
sehr wirksam. Lr24, Lr25, und Lr28 wa-
ren auch effektiv, aber in einigen Län-
der und Versuchsfeldern wurde eine we-
sentliche Virulenzfrequenz beobachtet.
Die Resistenzgene Lr12, Lr13, Lr22a,
Lr34 und Lr37 waren teilweise in er-
wachsenem Stadium wirksam, aber mit
wesentlichen örtlichen Differenzen. Im
allgemeinen entsprachen die Sämlinge
und Feldergebnisse gut (mit Ausnahme
der nur im erwachsenem Stadium wirk-
samen Gene). Die Virulenzfrequenz für
die anderen Gene war hoch mit wesent-
licher Variation unter Ländern. In den
Jahren 1996-1999 wurde eine Zunahme
der Virulenzfrequenz bei den Resistenz-
genen Lr1, Lr2a, Lr11, Lr28 und Lr29 be-
obachtet. Insgesamt wurden 105 Rassen
identifiziert, aber keine dominante Rasse
konnte im Kontinent identifiziert wer-
den. Eine wesentliche Zunahme der Avi-
rulenzgenen von Frankreich bis Bulga-
rien wurde registriert. In Europa sind
nur einige Resistenzgene weit verbrei-
tet und zwei Drittel der 72 der unter-
suchten Sorten hatten auch keine spezi-
fischen Resistenzformen. Sorten mit Re-
sistenzgenen waren oft anfällig, so wa-
ren die gebrauchten Gene  in vielen Fäl-
len nicht mehr wirksam.

72 Sorten und Linien wurden 1996-1999
auf Freilandreaktion und Sämlingssta-
dium-Resistenz untersucht. Neun Geno-
typen (Batis, Capo, RE9001, RE9801,
Terza, Toronit, Titlis, Barra, Beaufort)
waren auf allen Standorten hochresistent
und wurden als erstklassige Resistenz-

quelle beurteilt. Zwei Drittel der Genoty-
pen hatten Resistenz im Erwachsenen Sta-
dium oder partielle Resistenz. Lr13 Ge-
notypen gaben sehr unterschiedliche Re-
aktionen und deshalb wurde Lr13 als nicht
effektiv in Europa beurteilt. Lr 37 wurde
in einigen Sorten identifiziert, er gab gute
Leistung gegen Freilandinfektion fast
überall und wurde als effektiv beurteilt.
Von den Sämling Resistenzgenen Lr1,
Lr3a, Lr3ka, Lr10, Lr14a, Lr17b, Lr20
und Lr26 wurden identifiziert. Diese Gene
waren in Sämlingsstadium nicht oder we-
niger effektiv, deshalb andere, nicht be-
kannte Resistenzhintergrund soll in vie-
len Genotypen anwesend sein. Diese Me-
chanismen sollen gründlich studiert wer-
den, um die Resistenz gegen Braunrost im
Weizen besser verstehen und anwenden
zu können.

Einleitung
Der Pathogen des Braunrostes ist Puc-
cinia triticina (ANIKSTER et al. 1997)
der auch oft als P. tritici, P. recondita in
kurzer Form, oder P. recondita Rob. ex
Desm. f. sp. tritici (Eriks.) Carl genannt
wird. Er ist weltweit verbreitet und ge-
hört zu den gefährlichsten Krankheiten
des Weizens (PRETORIUS und LE
ROUX 1988, ROELFS et al. 1992). Bis-
her mehr als 45 Resistenzgenen wurden
identifiziert und gegen die meisten ha-
ben wir jetzt schon Rassen, die mit den
entsprechenden Avirulenzgenen ausge-
rüstet sind. Die Virulenzanalysen sollen
deshalb fähig sein, die neuen Rassen zu
entdecken, die Änderungen in Virulenz-
struktur wahrnehmen und den Züchter
eine Hilfe leisten, um bessere Strategi-
en in der Züchtung anwenden zu können.
Diese Arbeit hat im Kontinent eine lange
Tradition (BARTOS et al. 1994, CASUL-
LI und PASQUINI 1998, JONES 1998,
JOHNSTON und MAINES 1932,

STRZEMBICKA, 1997, MANNINGER
1999, TODOROVA, 1996).

ZADOKS und BOUWMAN (1985)
stellten fest, dass „race identification of
wheat leaf rust has been messy for a long
time“ in Europa. Die Ursache war, dass
es keine Vereinbarung über die Diffe-
rentialsorten gemacht worden ist. Die
Lage war ähnlich in den Vereinigten
Staaten und Australien. Obwohl alle be-
trachteten die alten amerikanischen
Testsorten als Ausgangsmaterial, ein je-
der hatte die nötigen örtlichen spezifi-
schen Ergänzungen getan, so ein inter-
nationaler Vergleich wurde langsam
schwierig, weil nur ein Teil der Diffe-
rentialsorten war identisch. Natürlich
wurden die nationalen Testsorten örtlich
erhalten und das konnte auch zu Pro-
blemen führen.

Mit der Anwendung der von P. Dyck in
Kanada gezüchteten Thatcher NIL-en,
wurde eine neue Möglichkeit geschaf-
fen. Langsam haben sie alle europäi-
schen Länder angewendet (BARTOS
und HUSZAR 1998, BARTOS et al. 1994,
BARTOS und STUCHLIKOVA 1999,
CASULLI und PASQUINI 1998, GO-
YEAU und VALLEVIEILLE-POPE
1996, MANNINGER 1999, PARK und
FELSENSTEIN 1998, PARK und WEL-
LINGS 1992, STREMBICKA 1997). Als
dass Ausgangsmaterial war dasselbe
überall, die Möglichkeit in Richtung der
Harmonisierung wurde geschaffen. Als
die Rostpilze kennt keine Grenzen, wuchs
langsam der Anspruch, mehr über die
europäische Rostpopulation zu wissen.

Einige der Ergebnisse wurden publi-
ziert (MESTERHÁZY et al. 2000,
WINZELER et al. 2000). In diesem
Bericht wollen wir eine Zusammenfas-
sung dieser Arbeit geben ergänzend
mit einigen Aspekten die in den Pu-
blikationen weniger betrachtet werden
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konnten. Durch das Program die Vi-
rulenzanalysen wurden von Dr. P.
BARTOS (1994-1997) und Á. ME-
STERHÁZY (1997-2000) koordiniert,
die Ringtestarbeiten wurden durch M.
WINZELER organisiert.

Resistenz im erwachsenen Stadium
(adult plant resistance, APR) kann (i)
durch Hypersensitivität (Lr12, Lr13,
Lr22b) bestimmt werden, aber durch
neue Pathotypen diese Resistenz kann
inaktiv werden (PARK und McINTOSH
1994). Dagegen (ii) Lr34 bestimmt nicht
spezifische partielle Resistenz, die dau-
erhaft ist (ROELFS 1988). Partielle Re-
sistenz ist eine Form der Widerstands-
fähigkeit, wo keine hypersensitive Re-
aktion nachweisbar ist (PARLEVLIET
1979, RUBIALES und NIKS 1995).

Nach einem vorläufigen Studium (WIN-
ZELER et al. 1995) 250 Sorten wurden
für Sämling und APR verglichen und
86% der Genotypen wies APR auf. Im
Rahmen der COST 817 Action (1994-
1999) wurde es ermöglicht, diese An-
gaben auf einer viel größeren Ebene zu
untersuchen. Die Postulation der Resi-
stenzgene im europäischen Material war
sehr wichtig die Resistenzparameter für
Sämling und APR ermitteln zu können.

Die Arbeit hatte drei wichtige Ziele: (i)
Untersuchung der europäischen Viru-
lenzstruktur im kontinentsalischen Be-
reich, (ii)die Identifizierung der wich-
tigsten Rassen in Europa und (iii) die
Untersuchung der gewaehlten Sorten für
Resistenzhintergrund.

2. Material und Methoden

2.1. Nahisogenische Linien
Die authentischen NILen (im ‘Thatcher’
Hintergrund) wurden von Dr. James A.
KOLMER (Winnipeg, Kanada) freund-
lich übergegeben in 1994. Die Erhaltung
und Vermehrung wurden in dem Insti-
tut für Getreideforschung, Szeged, aus-
geübt und alle mitwirkende Laboratori-
en wurden von hier nach Vermehrung
in 1995 versorgt. Von jedem NIL  alle
Ähren von 20 Einzelplanzen wurden mit
einem Isolator versehen um die geneti-
sche Reinheit des Materials aufzube-
wahren. Natürlich wurde das Reaktions-
typ von jeder Pflanze kontrolliert. Nur
die Pflanzen wurden geerntet, die iden-
tische Reaktionstypen hatten. Auch der
Rest der Pflanzen wurde kontrolliert und
selektiert und auch deren Ertrag wurde
geerntet. Von jedem Genotyp isolierte
und nicht isolierte Mustern wurden den
Kooperatoren bereitgestellt. Einige Li-
nien, die Probleme hatten wurden kon-
trolliert mit der Hilfe von Dr. BARTOS,
Praha-Ruzyne.
Die zweite Aufgabe war die Bestim-
mung der NILen die zur Rassenanalyse
werden brauchen sollten. Die bestand
aus 15 Linien:  Lr1, Lr2a, Lr2b, Lr2c,
Lr3a, Lr9, Lr11, Lr15, Lr17, Lr19, Lr21,
Lr23, Lr24, Lr26, und Lr28. Zu diesen
Linien wurden von Kooperatoren noch
einige gegeben und in einigen Fällen
auch die alten Differentialsorten wurden
gebraucht um die Kontinuität mit den
früheren Angabenserien zu sichern. In
dieser Arbeit drei anderen Genen von
Bedeutung waren auch untersucht wie
Lr25, Lr29 und Lr30, aber deren Daten
wurden in der Rassenbestimmung nicht
gebraucht. Die Angaben der Linien sind
in Tabelle 1 aufgeführt.
Die Virulenzanalysen wurden mit Ein-
zelpustulenisolaten durchgeführt. Insge-
samt 2581 Isolaten wurden untersucht
durch die vier Jahren des EU Projekts
COST 817 (Tabelle 2). Die Angaben

Tabelle 1: Virulenzfrequenzen der Braunrostisolate von Weizen in Europa auf
den Thatcher Differentiallinien, 1998, Sämlingstest, 1998

Jahren Länder Summe
F D I CZ SK GB SP H PL BG RO CH 

1996 54 128 77 89 63 0* 0 33 175 110 0 72 801
1997 92 92 61 44 30 4 7 100 205 52 0 0 687
1998 62 45 68 30 11 0 13 80 330 62 14 0 715
1999 69 14 0 33 35 45 16 0 152 0 14 0 378

Summe 277 279 206 196 139 49 36 213 862 224 28 72 2581

Tabelle 2: Die Anzahl der Isolate untersucht im Rahmen der europäischen Virulenztests, 1996 - 1999

F=Frankreich, D=Deutschland, I=Italien, CZ=Böhmen, SK=Slovakia, GB=Großbritannien, SP=Spanien, H=Ungarn, *keine Angaben

NIL
F I RO D CZ BG ES H PL SL

Lr1 Tc*6/Centenario 3,0 5,9 86,0 51,7 23,0 42,3 57,0 12,5 16,0 27,0
Lr2a Tc*6/Webster 0,0 1,5 79,0 58,6 23,0 9,6 36,0 15,0 11,0 9,0
Lr2b Tc*6/Carina 5,0 20,6 93,0 65,5 33,0 51,9 64,0 65,0 19,0 36,0
Lr2c Tc*6/Loros 97,0 95,6 100,0 82,8 100,0 96,2 79,0 97,5 42,0 100,0
Lr3 Tc*6/Democrat 69,0 45,6 93,0 31,0 100,0 100,0 64,0 65,0 97,0 91,0
Lr3bg Bage/Tc*8 - - - 27,6 - - 50,0 - 97,0 -
Lr3ka Tc*6/Aniversario - - - 34,5 - 96,2 36,0 - 94,0 -
Lr9 Transfer/Tc*6 0,0 0,0 36,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Lr10 Tc*6/Exchange - - - 100,0 - - 79,0 - 98,0 -
Lr11 Tc*2/Hussar 56,0 80,9 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 90,0 100,0 100,0
Lr12 Exchange/Tc*6 - - - - - - 100,0 - 100,0 -*
Lr13 Tc*6/Frontana - - - 100,0 - - 79,0 - 100,0 -
Lr14a Selkirk/Tc*6 - - - 62,1 - - 93,0 - 100,0 -
Lr14b Tc*6/M. Escobar - - - 100,0 - - 100,0 - 98,0 -
Lr15 Tc*6/W1483 11,0 13,2 100,0 51,7 77,8 25,6 21,0 55,0 95,0 73,0
Lr16 Tc*6/Exchange - - - 100,0 - 100,0 71,0 - 100,0 -
Lr17 K.Lucero/Tc*6 13,0 8,8 100,0 100,0 100,0 100,0 36,0 67,5 96,0 91,0
Lr18 Tc*7/Africa43 - - - 82,8 - - 100,0 - 73,0 -
Lr19 Tc*7/Tr.4 A.elong. 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Lr20 Tc*6/Jimmer - - - 86,2 - - 79,0 - 92,0 -
Lr21 Tc*6RL 5406 Tetra Cant. 3,0 97,0 100,0 79,3 100,0 100,0 86,0 87,5 98,0 100,0
Lr22 Tc*6RL 5404 Tetra Cant. - - -  -  -  - 100,0 - 98,0 -
Lr23 Lee 310/Tc*6 3,0 86,8 100,0 96,6 100,0 86,5 100,0 40,0 1,0 100,0
Lr24 Tc*6/Agent 0,0 0,0 14,0 6,9 0,0 46,2 0,0 0,0 0,0 0,0
Lr25 Tc*6/Transec - 0,0 3,4 - - 0,0 - 0,0 -
Lr26 Tc*6/St-1-25 18,0 38,2 100,0 48,3 90,0 - 7,0 80,0 98,0 73,0
Lr28 Tc*6/C-77-1 0,0 8,8 86,0 - 0,0 44,2 21,0 0,0 69,0 0,0
Lr29 Tc86/CS7D-Ag#11 - 1,5 0,0 - 73,1 0,0 - 61,0 -
Lr30 Tc*6/Terenzio - 92,6 69,0 - 100,0 64,0 - 96,0 -
Lr32 Tc*6/3/Ae.sq. - - - 96,6 - - 50,0 - 98,0 -
Lr33 Tc*6/PI58548(1+gene) - - - 100,0 - - 100,0 - 100,0 -
Lr34 Tc*6/PI58548(2+gene) - - - - - - 100,0 - 100,0 -
Lr35 Tc*6/RL 5711 - - - - - - 93,0 - 100,0 -
Lr37 Tc*8/VPM - - - 96,6 - - 100,0 - 96,0 -
Lr38 Tc*6/T7Kohn - - - 13,8 - - 14,0 - 6,0 -
Lr38 Tc*6/TMR-574-12-24 - - - 65,5 - - 14,0 - 13,0 -
Lr44 Tc*6/T.spelt. - - - 75,9 - - 100,0 - 94,0 -
Lr44 Tc*6/8404 - - - 44,8 - - 64,0 - 74,0 -
LrB Tc*6/Carina - - - 100,0 - - 43,0 - 98,0 -
LrB Tc*6/PI 268316 - - - 100,0 - - 86,0 - 98,0 -
LrW Tc*6/V336 - - - 6,9 - - 0,0 - 30,0 -
Tc Thatcher - 100 - 92,8 - - 100,0 - -
Nr. of isolates 62 68 14 29 30 7 80 330 11
* keine Angabe

Land
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stammen von 12 Länder. Die Blätter der
natürlich infizierten Pflanzen wurden
gesammelt, die Sporen wurden auf ei-
ner anfälligen Sorte überimpft und von
den neuen Pustulen reine Isolaten wur-
den gewonnen, vermehrt nach dem all-
gemeinen Verfahren. Alle Kooperatoren
haben sie selbe Prozeduren in ihren La-
boratorien durchgeführt. Weitere metho-
dischen Angaben sind bei MESTERHÁ-
ZY et al. (2000) angegeben.

2.3. Evaluierung der Virulenz

Die Sämlingssymptome wurden nach der
Stakman Skale (0-4) bewertet (STAK-
MAN et al. 1962). Der Grenzwert für Re-
sistenz war 2+, niedrigere Werte wurden
als resistent, höhere als anfällig bewertet.

2.4. Feldversuche mit NILen auf
erwachsenen Pflanzen

Hier die natürliche Infektion der NILen
wurde angegeben mit dem modifizier-
ten Cobb’s Skale; Reaktionstyp und in-
fizierte Blattfläche wurden evaluiert wie
R20 oder MS40. Wenn der Reaktions-
typ war gemischt, dann z. B. MS-S Be-
zeichnung wurde gebraucht. Einige Au-
toren haben Skalen wie 1-9 oder 1-6
gebraucht. Für die Bonitierung die gan-
ze Pflanzenblattfläche wurde in An-
spruch genommen. Einige Bonituren
waren überall gemacht, in den Tabellen
aber nur die Angaben der letzten Evalu-
ierung wurden angewendet, wenn die
Blattfläche noch grün war. Chemische
Bekämpfung wurden nicht durchge-
führt, deshalb auch andere Blattkrank-
heiten konnten anwesend sein.

2.5. Freiland Ringtests mit
Sorten und Linien

Die Untersuchungen (1996-1999) wur-
den durch M. WINZELER organisiert.
In den vier Jahren wurden insgesamt 103
Winterweizen Genotypen untersucht.
Von denen 31 wurden nur in einem Jahr
getestet, deshalb in dieser Arbeit konn-
ten nur 72 Genotypen berücksichtigt
werden. Alle Sorten wurden im Herbst
gesät in einer Einzählreihe mit 1-4 Wi-
derholungen. Blattrost war mit 1-9 oder
modifizierter Cobb Skale evaluiert. Re-
sistenzklassifikation (R resistent, MR
mäßig resistent, MS mäßig anfällig, S

anfällig) wurde durch Boniturwerte und
Einstufung zu den Kontrollsorten mit
bekannter Resistenz oder Anfälligkeit
bestimmt. Weitere methodische Hinwei-
se sind bei WINZELER et al. (2000) an-
gegeben.

2.6. Sämlingstest  der 72
Genotypen

Diese Arbeit wurde durch die Koopera-
toren geleistet, die meisten haben die
Stakman Skale gebraucht. 1-8 Skale war
auch benutzt, hier 1 heißt komplette
Resistenz, 5 ist gleich mit  intermediä-
ren oder heterogenen Reaktion und 8

Pathotyp Kodb Viru lenz

1 0- 1 ,2,3,4e 720469 L r1 , L r2 a , L r2 c , L r1 0 , L r1 4 a , L r1 5 , L r1 7 b , L r2 0 , L r2 3

26-0d,e 6401 57 L r2 c , L r1 0 , L r1 7 b

53- 1 ,(6 ),(7 ),1 0,1 1 d,e 8 1 0043 L r1 0 , L r1 3 , L r1 6 , L r2 0

53- (6 ),(7),9 ,1 0,1 1 d,e 8701 1 5 L r1 1 ,  L r1 3 , L r1 6 , L r1 7 b , L r2 6

64- 1 ,3d,e 7 1 0208 L r1 ,  L r2 c ,  L r1 0 , L r1 4 a , L r1 7 b , L r2 0

64- (6 ),(7),(1 0),1 1 e 900053 L r1 , L r1 0 , L r1 6

76- 1 ,3,5 ,1 0d,e 8901 71 L r2 c , L r3 a , L r3 b g , L r3 k a ,  L r1 0 , L r1 3 , L r1 4 a , L r1 7 b , L r2 0

1 04-2,3,6 ,(7 ),9 d,e 84041 2 L r1 ,  L r2 c ,  L r3 a , L r3 b g ,  L r1 0 , L r1 4 a ,  L r1 7 b , L r2 3 ,  L r2 6 , L r2 7 +L r3 1

1 04- 1 ,2,3,(6 ),(7 ),9 ,1 1 e 9701 88 L r1 ,  L r2 c ,  L r3 a , L r3 b g ,  L r1 0 , L r1 4 a ,  L r1 6 , L r2 0 , L r2 3 , L r2 6

1 22- 1 ,2,3,(6 ),(7 ),1 1 d,e 9 1 0067 L r1 ,  L r2 a ,  L r2 c , L r3 a , L r3 b g , L r1 0 , L r1 4 a , L r1 6 , L r2 0 , L r2 3

Tabelle 3: Virulenzparameter der australischen Pathotypen von Puccinia triticina für Postulation der Resistenzgene

Lr Jahren
Linien 1996 1997 1998 1999 Durchschnitt
Lr9 1,0 0,0 0,0 0,0 0,2
Lr19 0,0 0,0 2,3 0,7 0,7
Lr25 1,9 0,0 3,2 9,8 3,7
Lr24 5,3 4,1 7,2 12,0 7,1
Lr28 18,4 6,6 25,4 29,8 20,0
Lr2a 19,8 18,9 28,9 27,2 23,7
Lr1 17,2 18,9 34,0 33,7 26,0
Lr29 33,0 0,0 30,9 60,9 31,2
Lr2b 40,9 47,1 50,3 42,4 45,2
Lr23 53,0 38,3 69,4 44,9 51,4
Lr15 60,1 53,4 56,7 68,8 59,7
Lr26 53,7 67,7 57,7 64,2 60,8
Lr17 69,9 62,7 73,8 67,9 68,6
Lr3 68,9 75,8 77,8 69,6 73,0
Lr21 76,7 58,8 86,4 72,0 73,5
Lr30 83,7 60,7 86,9 93,0 81,1
Lr2c 85,5 87,4 90,0 82,5 86,3
Lr11 84,1 79,3 93,4 93,3 87,5
Durchschnitt 43,0 37,8 48,8 48,9 44,6
No. der Isolate 801 687 715 378 2581
GD 5 % für NILs 11,1
GD 5 % für Jahren 5,42

Tabelle 4: Durchschnittliche Virulenzfrequenzen der Braunrostisolate des Wei-
zens auf Thatcher Differentiallinien in Europa, 1996-1999

a S McIntosh et al. (1995) für Pathoty Beschreibung
b Plant Breeding Institute Cobbitty Eintrittzahl
c Mit den Isolated können die folgenden Resistenzgene postuliert werden: Lr1, Lr2a, Lr2c, Lr3a, Lr3bg, Lr3ka, Lr9, Lr10, Lr11, Lr13, Lr14a, Lr15, Lr16, Lr17a,

Lr17b, Lr19, Lr20, Lr21, Lr23, Lr24, Lr25, Lr26, Lr27 + Lr31, Lr28, Lr29, Lr30
d gebraucht in 1977
e gebraucht in 1999
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heißt volle Anfälligkeit. Die Angaben
wurden gruppiert. Die Genotypen, die
über 75 % des Sämlingstests eine resi-
stente Reaktion hatten und auch am Fel-
de resistent waren, wurden als Genoty-
pen mit Sämlingsresistenzgenen beur-
teilt, die auch APR kodiert hatten. Bei
denen konnten auch andere APR Me-
chanismen sein. Die Genotypen, die
über 80 % anfällige Reaktion zeigten im
Sämlingsstadium und im erwachsenem
Stadium resistent waren, wurden als Ge-
notypen mit APR betrachtet.

2.7. Identifizierung der
Resistenzgene

Diese Arbeit wurde durch Robert PARK
von dem Material gesät in 1997 und
1999 in Australien durchgeführt. Die
Methodik wurde von PARK et al. (1995)
in Detail beschrieben. Die differenzie-
rende Pathotypen sind in Tabelle 3 ge-
geben.

Ergebnisse

3.1. Virulenzfrequenz
Innerhalb der vier Jahre hatten wir die
ausführlichen Angaben von 11 Ländern
in 1998 (Tabelle 1). Einige Kooperato-
ren haben auch additionale NILen gete-
stet. So neben dem Zentraltest von 15
Linien haben wir entsprechende Anga-
ben für Lr25, Lr29 und Lr30. Außerhalb
wurden noch die Virulenzfrequenzen
auch für anderen NILen festgelegt, aber
nur in 1-2 Ländern. Auch die durch-
schnittlichen Virulenzfrequenzen wur-
den gerechnet, um die Änderungen in
den vier Jahren messen zu können (Ta-
belle 4).
Lr9 und Lr19 waren sehr effektiv in al-
len Ländern, die in den Untersuchungen
teilnahmen. In Deutschland aber wurde
eine mäßige Virulenz an Lr19 gefunden,
nach Vermehrung und Neuuntersuchung
die Isolate waren avirulent, so besteht
keine Gefahr, dass neue aggressive Ras-
sen anwesend wären. So können wir die-
se Isolaten als avirulent betrachten.

Virulenz für Lr24 wurde nicht in mei-
sten Ländern gefunden, aber in Bulga-
rien 30-50 % der Isolate waren virulent
zu diesem Gen. Ähnlich hatte Rumäni-
en sehr hohe Virulenzfrequenzen auf
dieser NIL. Es scheint, dass die Rassen
haben Virulenz auf diesem Gen, stam-
men von dem Balkan Region oder noch

von südlicheren Regionen. Wir haben
eine ähnliche Tendenz für Lr25, aber die
Angaben sind weniger, deshalb eine
konkretere Aussage ist noch nicht er-
laubt. Mäßige Virulenzfrequenzen wur-
den in Italien beobachtet in 1997 (aber
keine im Jahr 1998) und in Deutschland
(1998). Auch die Frequenzen für Lr38
und LrW waren klein und deshalb kön-
nen sie interessant für die Züchter sein.

Virulenzfrequenzen für einige Lr-Genen
waren verschieden unter den Ländern.
Die Frequenzen für Lr17 und Lr26 wa-
ren gering in Südwest- und Westeuro-
pa, aber hoch in Zentral- und Osteuro-
pa, Dank den Sorten mit 1B/1R, die in
dieser Region maßgebend waren. Für
Lr28 sind die Angaben nicht eindeutig.
Ein Teil der Variation kann die Erklä-
rung haben, dass einige Resistenzgenen
wie Lr17 oder Lr23 können intermediä-
re IT gegen avirulent Isolaten aufwei-
sen, die Schwierigkeiten der Interpreta-
tion verursachen konnten (McINTOSH
et al. 1995).

Die Frequenzen zu Lr2c und Lr11 wa-
ren sehr hoch, often 100%. Diese Gene
waren nicht effektiv in den Ländern der
Untersuchungen.

Die Frequenz zu  Lr34 ist schwer zu be-
urteilen, da dieser Gen kodiert keine hy-
persensitive IT (RUBIALES und NIKS
1995). In Sämlingtest Lr34 verursacht
nur eine intermediäre IT (McINTOSH
et al. 1995) oder eine verlängerte Latent-
periode. Es ist kein Zufall dass hohe IT
auf dieser Linie war als Virulente erklärt
(Tabelle 1). Auch Lr35 und Lr37 sind
als effektive Erwachsenengene beurteilt
(McINTOSH et al. 1995).

Die Virulenzfrequenzen für Lr1, Lr2a,
Lr24, Lr25, Lr28 und Lr29 zeigten eine
Erhöhung in 1996-1999 (Table 3). Die
Frequenzen bei anderen  Lr-Genen wa-
ren stabiler (z. B. Lr2b, Lr3a, Lr17) oder
fluktuierten, wie  Lr30.

3.2. Wirksamkeit der Lr-Gene im
Feld

Durch die Felduntersuchungen bei na-
türlicher Infektion wesentliche Unter-
schiede unter der NIL Genotypen wur-
den beobachtet auch zwischen den Län-
dern (Tabelle 5). Die Angaben von 1996
und 1997 werden nicht gezeigt, als die
sehr ähnlich zu den Daten in 1998 und
1999 waren. Es ist auffallend, dass die

Thatcher Kontrolle in einigen Fällen
weniger befallen war als Linien mit Lr
Genen.

Lr9 und Lr19 blieben infektionsfrei
überall, auch in Großbritannien, keine
Spuren der Infektion wurden wahrge-
nommen, wie es im Falle Lr 19 bei Säm-
lingstesten geschehen ist.

Andere Resistenzgene, wie Lr24, Lr25,
und Lr38 waren ebenso effektiv, wie in
Sämlingen. Aber die Daten von Lr28
und Lr29 zeigten wesentliche Differen-
zen zwischen Jahren und Versuchsorten.
Wertvolle Angaben konnten über die
Gene gesammelt werden, die nur im Er-
wachsenenstadium ihre Wirkung aus-
üben. Von denen Lr35 zeigte den höch-
sten Wirkungsgrad überall. Die anderen
Gene mit ähnlicher Funktion (Lr12,
Lr13, Lr22a, Lr34 und Lr37) schienen
sehr variierenden Schutz gegen Infekti-
on zu leisten. Es ist zu bemerken, dass
viele von diesen Genen sichern keine
Immunität, aber lieber eine intermediä-
re Reaktion und weniger Effektivität bei
höheren Temperaturen (McINTOSH et
al. 1995).

3.3. Rassenzusammensetzung
Von Pathotypen die meisten kompletten
Angaben wurden in 1998 gesammelt
(Tabelle 6). Die Anzahl der identifizier-
ten Pathotypen war 105. Sehr wenig Pa-
thotypen konnten in verschiedenen Län-
dern gefunden. In allen Ländern konnte
eine herrschende Rasse gefunden wer-
den, die 16-30 % der Population reprä-
sentierte. Die Ausnahme war Bulgari-
en, wo keine der Pathotypen hatte sei-
nen Anteil über 6 %. Die Rassen hatten
in Frankreich und Italien regelmäßig
weinig Avirulenzgene (1-4), in Bulgari-
en, Poland und Ungarn sie waren viel
mehr komplexer bis 10 oder mehr Avi-
rulenzgene. Nur einige Rassen konnten
in einem anderen Land wiederentdeckt
werden und keine der dominanten Pa-
thotypen war das selbe in einem ande-
ren Land. Die Angaben reflektieren eine
große Variabilität in Braunrostpopula-
tion In Europa, besonders in den östli-
chen und südöstlichen Regionen.

3.5. Ringtests im Freiland und
Sämlingsteste

Insgesamt acht Gruppen konnten er-
kannt werden (Tabelle 7). Die erste
Gruppe bestand aus acht hochresisten-
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ten Genotypen wie Batis, Capo,
RE9001, RE9801, Terza, Toronit, Tit-
lis, Barra und Beaufort. Sie hatten
keine oder höchstens mäßige Infektion
(MR). Diese können als Resistenzquel-
len gebraucht werden. Der zweiten
Gruppe gehören 18 Genotypen, die eine
gute Resistenz aufwiesen, aber in 1-7
Orten sie hatten MS Reaktion. Gruppe
3 bestand aus sieben Genotypen, die
auch gute Resistenz hatten, aber in 1-2
Orten MS oder S Reaktion zeigten, wenn
der Infektionsdruck war sehr hoch. Un-
ter denen auch gute Resistenzquellen
können gefunden werden. Die Gruppe
vier (32 Genotypen) war in meisten Or-

ten als resistent eingestuft, aber sie hat-
ten MS oder S in einigen Standorten. Es
kann eine Folge der verschiedenen Ras-
senzusammensetzung, der wahren par-
tiellen Resistenz, die besonders bei ho-
hem Infektionsdruck erlaubt wesentli-
che Infektionsstarke. Gruppe 5 besteht
aus fünf Sorten oder Linien, sie hatten
meistens MS oder S Einstufung, so ihr
Züchtungswert ist niedrig. Gruppe 6
besteht aus Arina, die die anfällige Kon-
trolle repräsentierte. Mit den Kriterien
beschrieben konnten die  Sorten Batis,
Capo, Josef, Bontaris, Renan and Transit
(Gruppen I und II)., und Forno (Gruppe
III) mit hohem Niveau von  APR beschrie-

ben werden. In Gruppe I Titlis, Barra und
Beaufort hatten exzellente Beitrag zur
Züchtung resistenter Sorten leisten.

3.6. Identifikation der
Resistenzgene

42 Sorten und Genotypen hatten Lr13
allein oder in Kombinationen (Tabelle
6). Dies würde die Annahme unterstüt-
zen, dass dieser Gen sollte effektiv sein.
Die Angaben unterstützen eine solche
Folge nicht. Z.B. Batis (Lr13) war resi-
stent in allen Felduntersuchungen, aber
Josef war sehr anfällig in 25 % Orten.
Ähnliche Beobachtungen können auch
für andere Genotypen gemacht werden.

Land Ruman ien* CH ** PL*** P L* UK*

Ort F undu lea S zeged Táplán B udapes t Martonv. Zürich Krakau 1 999 1 999
Lr Gen
Lr1 70MS -S 40 MS -S 50 R-MR 0 60 S 2 3 40MR 18MS
Lr2a 80MS -S 40 R-MR-MS 80 MS 0 70VS 4 3 30MS 1 8S
Lr2b 80MS -S -**** 80 MR-MS 30 S 50S 5,5 6 60MS 25S
Lr2c 80S 60 MS -S 80 MS 40-50 MS 40S 6 6 50MS 35S
Lr3 80S 80 MR-MS -S 30 R 20 MS 50 S 6 7 60MS 45S
Lr3bg 40MS 40 MR, S 80 MS -S 30-40 MS 80S 6 5 70MS 45S
Lr3ka 80S 20 R-MR t R-MR 30-40 MS 70S 5 6 40MS 45S
Lr9 60MS 0 0 0 0 1 1 0 0
Lr1 0 80S 30 MR-MS 60 MR-MS 1 0 MR-MS 20S 5 6 30MR -
Lr1 1 60MS 30 MR - 5 MR-MS 30S 4,5 6 50MS 45S
Lr1 2 70MS -S 20 MR-MS 30 R-MR 0 1  R(40MS ) 3 3 30MR -
Lr1 3 80S 40 R-MR 30 R-MR t R-MR 0 3 4 50MS 30S
Lr1 4a 80S 40 MR-MS -S 40 MS 50 S - 5,5 6 60MS 50S
Lr1 4b 70MS -S 1 0 MR 40 MR-MS 1 0 MR-MS 1 5MS 3.5 5 70MS -
Lr1 5 80S 20 MR-MS 80 MS 40-50 MS -S 1 R-40 S 6 5 70S 50S
Lr1 6 80S 40 MR-MS 60 MS 30 MS -S 50S 4,5 5 50MS -
Lr1 7 - 1 0 MR 20 R-MR t MS 1  R 3 6 60MS 35MR
Lr1 8 30MS 1 0 R 1 0 R-MR t MR-MS 0(40MR) 2,5 3 1 0R -
Lr1 9 0R t MR 0 0 0, 1  R 1 1 0 TrR
Lr20 30MR-MS 1 0 R-MR 40 MR t MR-MS 0- 1 0MR 2 5 30MS 35S
Lr21 70MS -S 1 0 MR 60 MR-MS 0 0 2,5 6 50S 30X
Lr22a 50MS t MR 1 0 R-MR 0 0-30 MR 3,5 2 1 0MR -
Lr23 80S 2 R-MR 40 MS 20 MR-MS 1  R 3 3 2R 40X
Lr24 0R t MR t MR t MR 0 1 1 0 0
Lr25 80S t MR 0 1 0-30 MR-MS 0 1 4 0 -
L r2 6 80S 5  R -MR 60 MS 30 MS 80S 4,5 7 60MS 45S
Lr28 20MR 5 R 80 MS 0 0-5 R 1 5 1 0S 15R
Lr29 90MS -S 30 MR-MS -S t MR 0 0 1 3 0 -
Lr30 90S 5 MR 80 MS 30 MS 60S 4,5 7 20MR -
Lr32 80MS -S 1 0 R-MR 30 R-MR t MR 0 (50 S ) 3 5 20MR -
Lr33 80MS -S 40 MS 80 MS 0 30 MS 5 7 60MS -
Lr34 80MS -S 20 MR-MS 60 MS t MR 0 (5 MR) 4,5 3 1 0MR -
Lr35 tMS 0 - t MR 0-50 R 1 3 5R -
Lr37 50MR-MS 5 MR 1 0 R-MR t MR 0 1 2 0 35MR
Lr38K - - - - - - - 1 0MR -
Lr38 0R 0 - 0 0 1 3 5MR -
Lr44 30MR-MS 5 MR 60 MR 20 MS 3 R 0, 1  R 5 30S -
LrB - 60 MS -S 40 MS 30 MS 1  R 8 2 40MS -
L rW - 40 MS - 0 0 2,5 3,5 20MR -
Tc 50S 70 S 80S 80- 1 00 S 60S 5,5 5 80- 1 00S -

Ungarn *

Tabelle 5: Infektionsstärke von Braunrost auf Thatcher Differentiallinien, natürliche Infektion in Europa 1998-1999

* Bonitur nach der Cobb Skale,    ** Switzerland, Bonitur auf 1-6 Skale, 1 = keine Symptome,   *** Bonitur auf 1-9 Skale, 1 = keine Symptome
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Tabelle 6: Pathotypen des Braunrostes in fünf Ländern von Europa, 1998

Pathotyp Virulent auf Linien Lr
Code F H I BG PL
01000 2c 12,0 - - - -
01060 2c,21,23 - - 16,2 - -
01100 2c,11 12,0 - - - -
01102 2c,11,26 4,0 - - - -
01160 2c,11,21,23 - 12,5 29,4 - -
01162 2c,11,21,23,26 - 2,5 - -
01164 2c,11,21,23,28 - - 2,9 - -
01200 2c,15 2,0 - - - -
01300 2c,11,15 2,0 - - - -
02326 3,11,15,21,26,28 - - - - 2,7
02602 3,15,17,26 2,0 - - - -
02722 3,11,15,17,21,26, - - - 2,0 17,1
02726 3,11,15,17,21,26,28 - - - - 25,4
02767 3,11,15,17,21,23,24,26,28 - - - 2,0 -
03000 2c,3 16,0 - - - -
03100 2c,3,11 16,0 - - - -
03102 2c,3,11,26 3,0 - - - -
03122 2c,3,11,21,26 - - 5,9 - -
03162 2c,3,11,21,23,26 - 2,5 11,8 - -
03362 2c,3,11,15,21,23,26 - - 2,9 - -
03400 2c,3,17 4,0 - - - -
03522 2c,3,11,17,21,26 - 2,5 - - -
03562 2c,3,11,17,21,23,26 - - - 2,0 -
03565 2c,3,11,17,21,23,24,28 - - - 3,9 -
03566 2c,3,11,17,21,23,26,28 - - - 3,9 -
03567 2c,3,11,17,21,23,24,26,28 - - - 2,0 -
03602 2c,3,15,17,26 3,0 - - -
03702 2c,3,11,15,17,26 4,0 2,5 - - -
03722 2c,3,11,15,17,21,26 - 2,5 - - 4,2
03726 2c,3,11,15,17,21,26,28 - - - 2,0 14,6
03727 2c,3,11,15,17,21,24,26,28 - - 2,0 -
03762 2c,3,11,15,17,21,23,26 - 2,5 4,4 - -
03766 2c,3,11,15,17,21,23,26,28 - - - 3,9 -
10522 1,11,17,21,26 - - - - 0,9
12726 1,3,11,15,17,21,26,28 - - - - 5,2
12766 1,3,11,15,17,21,23,26,29 - - 2,9 - -
13524 1,2c,3,11,17,21,28 - - - 2,0 -
13525 1,2c,3,11,17,21,24,28 - - - 2,0 -
13560 1,2c,3,11,17,21,23 - - - 2,0 -
13561 1,2c,3,11,17,21,23,24 - - - 2,0 -
13562 1,2c,3,11,17,21,23,26 - - - 5,9 -

Land

Arina, die anfällige Kontrolle scheint
nach diesen Angaben auch Lr13 zu tra-
gen. Die Gene Lr1, Lr3a, Lr3ka, Lr10,
Lr14a, Lr17b, Lr20, Lr26 wurden noch
identifiziert von den Sämlingsgenen und
Lr37 war auch in einigen Sorten identi-
fiziert. Ziemlich oft konnten zwei,
manchmal 3 Gene in einer Pflanze po-
stuliert werden, aber ihr Durchschnitt ist
weniger als zwei. Das heißt, die Pyra-

midierung der Gene ist noch nicht eine
allgemeine Praktik.

Diskussion

In dieser Zusammenarbeit haben wir den
ersten Versuch der ersten vergleichen-
den Analyse der europäischen Rassen-
struktur des Braunrostes verwirklicht.
Wesentliche Verbesserung wurde da-

durch erreicht, dass die Arbeit konnte
mit einer authentischen NIL Serie von
gleicher Herkunft durchgeführt. Durch
diese weise konnten NILen in einigen
Ländern entdeckt und ersetzt, die nicht
die wahre Reaktion aufgewiesen haben.

4.1 Kollektion der Isolaten

Die Isolaten können von anfälligen
Pflanzen ohne Resistenzgenen gesam-
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Pathotyp Virulent auf Linien Lr
Code F H I BG PL

Land

13564 1,2c,3,11,17,21,23,28 - - - 5,9 -
13565 1,2c,3,11,17,21,23,24,28 - - - 2,0 -
13566 1,2c,3,11,17,21,23,26,28 - - - 2,0 -
17767 1,2c,3,9,11,15,17,21,23,24,26,28 - - - 2,0
41100 2b,2c,11 2,0 - - - -
41160 2b,2c,11,21,23 - 2,5 5,9 - -
41162 2b,2c,11,21,23,26 - 5,0 - -
43122 2b,2c,3,11,21,26 - - 5,9 - -
43160 2b,2c,3,11,21,23 - - 2,9 - -
43162 2b,2c,3,11,21,23,26 - - 4,4 - -
43522 2b,2c,3,11,17,21,26 - 2,5 - - -
43560 2b,2c,3,11,17,21,23 - - - 5,9 -
43562 2b,2c,3,11,17,21,23,26 - - - 5,9 -
43564 2b,2c,3,11,17,21,23,28 - - - 1,9 -
43565 2b,2c,3,11,17,21,24,28 - - - 1,9 -
43566 2b,2c,3,11,17,21,26,28 - - - 1,9 -
43567 2b,2c,3,11,17,21,24,26,28 - - - 1,9 -
43702 2b,2c,3,11,15,17,26 - 2,5 - - -
43722 2b,2c,3,11,15,17,21,26 - 22,5 - - 1,5
43726 2b,2c,3,11,15,17,21,26,28 - - - - 3,7
43760 2b,2c,3,11,15,17,21,23 - - - 1,9 -
43762 2b,2c,3,11,15,17,21,23,26 - 2,5 - - -
43766 2b,2c,3,11,15,17,21,23,26,28 - - - 1,9 -
43767 2b,2c,3,11,15,17,21,23,24,26,28 - - - 3,9 -
53560 1,2b,2c,3,11,17,21,23 - - - 2,0 -
53561 1,2b,2c,3,11,17,21,23,24 - - - 3,9 -
53565 1,2b,2c,3,11,17,21,23,24,28 - - - 1,9 -
53566 1,2b,2c,3,11,17,21,23,26,28 - - - 2,0 -
53726 1,2b,2c,3,11,15,17,21,26,28 - - - 2,1
63560 2a,2b,2c,3,11,17,21,23 - - - 2,0
63565 2a,2b,2c,3,11,17,21,23,24,28 - - - 2,0
63722 2a,2b,2c,3,11,15,17,21,26 - 5,0 - - 3,7
63726 2a,2b,2c,3,11,15,17,21,26,28 - - - - 4,2
73722 1,2a,2b,2c,3,11,15,17,21,26 - 10,0 - - -
73726 1,2a,2b,2c,3,11,15,17,21,26,28 - - - 3,9 -
73762 1,2a,2b,2c,3,11,15,17,21,23,26 - 2,5 - - -
73766 1,2a,2b,2c,3,11,15,17,21,23,26,28 - - - 2,0 -
73767 1,2a,2b,2c,3,11,15,17,21,23,24,26,28 - - - 1,9 -
Total 82,0 82,5 95,5 98,1 85,3

Andere 18,0 17,5 4,5 1,9 14,7
No. der Isolate 62 80 68 52,0 330,0
F= Frankreich, H= Ungarn, I= Italien, BG= Bulgarien, PL = Polen

melt werden, in diesem Fall die Vertei-
lung wird nahe zu der existierenden Po-
pulation des Krankheitserregers. Die
Isolaten können aber auch von resisten-
ten Sorten oder NILen gesammelt wer-
den mit der Zielsetzung, potentiell neue
wichtige Rassen isolieren, die für die
Züchtung von Bedeutung sind. Beide
Zielsetzungen sind wichtig und gerecht-

fertigt. In unseren Isolaten beide Ziele
waren repräsentiert, so die Ergebnisse
entsprechen einem Resultante beider
Denkweise, aber eine Teilung der Isola-
ten war in zwei Gruppen nicht möglich.
Es soll gemerkt werden, dass ähnliche
Probleme in allen Braunrostlaboratori-
en können solche Ungewissheiten ver-
ursachen.

Der andere Faktor der Ungewissheiten
ist die normalerweise kleine Anzahl der
Isolaten, die durch ein Labor jährlich
ausgewertet werden können (30-70), in
Poland aber 200 oder mehr. In Nord
Amerika werden von wesentlich größe-
rem Raum viel weniger Isolaten  analy-
siert (KOLMER 1999, KOLMER und
LIU 1997). Von diesem Gesichtpunkt ist
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die 400-800 Isolaten in unserer Koope-
ration ist eine feinere Annäherung.
Für die Zukunft stellt die Isolierung der
Isolaten die von den bisher resistenten
NILen wie Lr9, Lr19, Lr24, Lr25 und

Lr28 oder Sorten die resistent sind mit
unbekannten Hintergrund. Dadurch kön-
nen die für die Züchtung lebenswichti-
ge Informationen gewonnen haben und
die Forschung nach neueren Resistenz-

quellen ermöglichen. Die Virulenzstruk-
tur von dem Pflanzenmaterial ohne Re-
sistenzgenen ist auch wichtig, aber nicht
so bedeutend, wie die Erfüllung der er-
sten Aufgabe.

No. der Typ der Postulierter
Jahre Resistenz Lr Gene

BATIS D 4 43 39 4 0 0 98 12 84 adult 13
CAPO A 2 25 25 0 0 0 62 8 81 adult 13+
RE9001 F 2 24 23 1 0 0 60 22 63 adult+ 37
RE9801 F 2 23 18 5 0 0 63 21 62 adult+ 37 (+14a?)
TERZA CH 3 35 33 2 0 0 86 40 45 seedling+ 10+37
TORONIT CH 3 33 27 6 0 0 85 45 35 seedling+ 20+26
TITLIS CH 3 35 32 3 0 0 85 75 13 seedling 10+37
BARRA I 3 31 29 2 0 0 86 84 10 seedling 3a+13+26+?
BEAUFORT UK 2 22 20 2 0 0 49 82 8 seedling 26+37
JOSEF A 2 24 12 6 6 0 63 3 92 adult 13
BONTARIS D 2 25 19 4 2 0 63 5 89 adult 13
RENAN F 3 35 29 4 2 0 84 10 87 adult 37
TRANSIT D 4 44 35 8 1 0 98 14 80 adult 13+
ESTICA F 3 35 31 3 1 0 80 15 76 adult+ 13+14a+?
RE9601 F 2 24 20 3 1 0 60 17 70 adult+ 37 (+14a?)
KUNSAG H 2 24 13 7 4 0 61 23 67 adult+ ?
P8634 A 2 24 21 2 1 0 63 17 67 adult+ 13+
MOB 2860/90 P 3 35 27 6 2 0 85 33 55 adult+ 3a+13
KALASZ H 2 22 14 5 3 0 60 42 50 adult+ 13+
PANDA P 3 33 21 7 5 0 84 43 50 adult+ 3a+
LONA CH 3 30 13 10 7 0 83 40 42 adult+ 13+20
PANDAS I 3 29 22 6 1 0 85 55 38 seedling+ 3a+1 3
BRIGADIER UK 3 30 17 9 4 0 82 48 34 seedling+ 13+26+37
VICTO F 3 25 20 4 1 0 85 54 34 seedling+ 1+3a+?
CHARGER UK 2 24 19 2 3 0 61 43 31 seedling+ 10+13
FIOCCO I 4 37 32 3 2 0 100 69 23 seedling+ 3a+13+26+?
REAPER UK 3 34 25 7 2 0 82 67 16 seedling+ 10+13+
FORNO CH 4 44 37 5 1 1 98 3 92 adult 14a
WILGA P 3 31 22 8 0 1 81 26 68 adult+ 26
RE9615 F 2 25 22 2 0 1 59 25 56 adult+ 13*+
PEGASO I 4 39 36 1 1 1 99 55 36 seedling+ 10
PIKO D 2 24 19 3 1 1 61 52 34 seedling+ 13*
RAPOR F 2 23 18 4 0 1 59 49 27 seedling+ 13+37
TREMIE F 2 22 17 4 0 1 59 69 22 seedling+ 10+13

IV TAMARO CH 4 44 20 10 8 6 100 3 96 adult/partial 14a
GOBE H 2 16 6 4 2 3 36 3 94 adult/partial not tested
LINDOS D 4 44 24 5 6 3 101 4 93 adult/partial 13
RUNAL CH 4 44 14 11 7 11 98 4 93 adult/partial 13
COMPASS A 2 22 13 12 4 2 63 3 90 adult/partial 13
CAXTON UK 3 34 21 3 3 1 84 11 87 adult/partial 13
P7852 A 2 24 13 9 4 1 62 11 82 adult/partial 13+
CONTRA D 4 40 20 6 6 3 97 15 81 adult/partial 13+17b
ZUGOLY H 2 16 6 11 2 5 36 17 81 adult/partial ?
AZTEC F 3 32 17 3 5 1 84 12 80 adult/partial 13
MIKON D 2 24 14 9 4 2 59 19 80 adult/partial 3a+13
GARABOLY H 2 16 8 4 3 2 37 19 78 adult+/partial ?
PINKA H 2 18 8 3 2 4 60 20 75 adult+/partial
VIGINTA CZ 4 40 15 4 4 8 97 20 73 adult+/partial 3a+?
ALIDOS D 4 44 22 13 9 5 97 18 72 adult+/partial 3a
STH89 P 3 35 24 8 3 3 86 24 69 adult+/partial 14a
CHD236/90 P 2 24 19 5 1 2 60 25 65 adult+/partial 3a+13
RE8714 F 2 24 21 2 2 1 55 24 56 adult+/partial 13+26*
KENDE H 2 24 8 0 3 8 57 39 54 adult+/partial 3a+13+37
DAVID H 2 16 8 5 0 4 36 36 53 adult+/partial 3a
SMH4070 P 3 35 23 4 4 1 86 42 52 adult+/partial ?
VLADA CZ 3 34 13 7 1 3 86 49 40 seedl.+/partial 1*
SIRIA CZ 3 34 13 7 8 3 85 44 35 seedl.+/partial 1+3a+13
HEREWARD UK 4 44 30 10 3 4 94 41 31 seedl.+/partial 10+13
ORTOP F 2 25 17 7 1 2 63 43 33 seedl.+/partial 10+13
DANIS CH 4 44 26 5 6 5 99 49 28 seedl.+/partial 10+13
TALTOS H 2 18 9 7 1 1 37 51 35 seedl.+/partial 10+13
BLAVA CZ 3 31 24 7 2 1 86 52 34 seedl.+/partial 3a+26
SMH2788 P 2 24 15 4 1 4 63 56 35 seedl.+/partial 3ka
REPCE H 2 24 12 4 4 4 62 58 27 seedl.+/partial 1
BOVAL CH 4 44 27 4 4 3 97 65 20 seedl.+/partial 1+3a
RIALTO UK 2 24 12 10 6 3 61 72 20 seedl.+/partial 10+13+14a
SPARTA CZ 3 31 5 2 5 19 86 49 48 seedling/susc. 3a+13+26
BOKA CZ 3 34 8 9 8 9 82 2 93 partial/susc. 13
BORENOS D 3 35 5 4 6 20 86 5 94 partial/susc. 13+
KONTRAST D 4 44 8 7 14 15 99 4 95 partial/susc. None
ALCEDO D 3 35 3 2 9 21 83 0 99 partial/susc. None

VI ARINA (anf.) CH 4 44 1 0 2 41 100 9 90 susceptible 13?
* Heterogen ität innerhalb der S orte für Vorkommen des  Gens

II

III

V

Saemling tests Tests
No.der
Tests            %R         %S

Feldangaben
No. der Orte

Untersucht       R            MR           MS              S
I

Gruppe Genotyp Quelle

Tabelle 7: Ergebnisse des Ringtestes für Braunrostresistenz. Feld und Glashausangaben. Bonitur der Feldangaben  R,
MR, MS und S Klassen, für Sämlinge resistent, intermediäre (nicht gezeigt) und anfällige Gruppen wurden gebildet.
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4.2. Virulenzfrequenzen

Der Braunrostpilz weist eine erhebliche
Variation nach der Anzahl der Aviru-
lenzgenen. Aber die zwei beste Resi-
stenzgene Lr9 und Lr19 geben einen
vollen Schutz, deshalb die Schlussfol-
gerung ist, dass für diese Resistenzgene
noch kein Avirulenzgen existiert. Für die
anderen Gene haben wir Virulenz in
kleinerem oder größerem Umfang, des-
halb für sie, wenn breiter auf dem Ak-
ker gebraucht werden, ein schneller
Anstieg der Virulenz vorhergesagt wer-
den kann.

Diese Folgerung wird auch von PARK
und FELSENSTEIN (1998) bestätigt.
Sie haben luftbürtige Sporen gesammelt
und auch sie haben keine Virulenz für
die Gene Lr9 und Lr19 gefunden, das
selbe war richtig Lr21, Lr24 und Lr25,
wo wir schon Virulenz gefunden haben.
Für Lr21 wurde die Virulenz örtlich in
höherem Masse gefunden. Die einzige
bemerkenswerte Differenz ist die Lr21,
der in unseren Angaben ein bemerkens-
wertes Vorkommen aufzeigte. Früher
Virulenz war selten auch in Europa
(PARK und WELLINGS 1992) und an-
derswo (McINTOSH et al. 1995). Wir
sollen aber jetzt feststellen, dass die Vi-
rulenzfrequenz auf diesem Gen wesent-
lich erhöht hatte. (Tabellen 2 und 3).
Hier soll festgestellt werden, dass in ei-
nigen Situationen avirulent Isolaten wie
virulent angenommen werden konnten
(McINTOSH et al. 1995). Diese Anga-
ben sprechen dafür, dass sich Virulenz
für Lr24 and Lr25 zugenommen hat im
Vergleich mit früheren Angaben (PARK
und WELLINGS 1992).  Es soll bemerkt
werden, dass diese Gene sind noch nicht
in den kommerziellen Sorten, deshalb
sie haben keinen Vorteil in ihrer Aus-
breitung.

Die Resistenzgene, zu denen Virulenz
registriert werden können mehr oder
weniger sind dieselbe, die von anderen
Kontinenten berichtet wurde (BOSKO-
VIC et al. 1996, CHEN et al. 1998,
KOLMER und LIU 1997, McINTOSH
et al. 1995, ROELFS et al. 1992, SAINI
et al. 1998, SAMBORSKI 1985, STAK-
MAN et al. 1962,  STRZEMBICKA
1997, WATKINS et al. 1998, ZADOKS
und BOUWMAN 1985).  Eine interes-
sante Ausnahme ist Lr24, der ineffektiv
ist in Nord- und Südamerika und Süd-

afrika, aber effektiv in Australien, Indi-
an Subkontinent und Europa (McIN-
TOSH et al. 1995.

Die durchschnittliche Virulenzfrequenz
hat sich von 43 zu 49 % zwischen 1996-
1999 erhöht. Die Tendenz ist spürbar,
braucht aber weitere Angaben sie zu be-
stätigen.

4.3. Der Wert der
Felduntersuchungen

Die Untersuchung der NILen unter na-
türlicher Bedingungen bietet eine ande-
re Möglichkeit, die Populationsstruktur
des Pilzes zu bekommen. Dieser Weg ist
viel weniger benutzt (McINTOSH et al.
1995).
Die NILen werden meistens neben
Zuchtgarten untersucht, wo die Varia-
bilität des Pilzes wegen der Vielartigkeit
der Resistenz im Pflanzenmaterial ist
wahrscheinlich viel höher als bei den
kommerziellen Feldern. Deshalb können
wir annehmen, dass der protektive Ef-
fekt der Resistenzgene im erwachsenem
Stadium besser beurteilt werden kann,
da die Pflanzen der ganzen Braunrost-
population ausgesetzt sind, nicht nur ei-
nigen Isolaten, die nicht immer die Zu-
sammensetzung der Population wieder-
spiegeln. Von diesen Angaben können
wir für die praktische Zwecke bessere
Information gewinnen. Von den Resi-
stenzgenen, die nur im erwachsenen Sta-
dium wirksam sind, diese ist die einzige
Methode, entsprechende Information zu
gewinnen. In mehreren Jahren und vie-
len Orten die Thatcher Kontrollen gab
niedrigere Werte, als einige Linien mit
Resistenzgenen. Nach PARK (pers.
comm. 2000) und WINZELER et al.
(2000) aber die Thatcher Kontrolllinie
enthält Lr22b, ein Resistenzgen, der nur
im erwachsenem Stadium aktiv ist. Die-
se Situation macht kein Problem in Säm-
lingtest, kann aber zu Störungen im
Felduntersuchungen führen. Beim Ver-
gleich der Sämling und Feldtesten kön-
nen wir feststellen, dass die Ergebnisse
bei NILen, die ähnlich in beiden Wachs-
tumsstadien reagieren, die sind sehr
nahe zueinander (Tabellen 1 und 5). Als
dieses Verfahren braucht weniger Ar-
beit, kann es auch für die Züchter vor-
geschlagen werden, die sonst nicht in der
Lage sind, Virulenzuntersuchungen
durchzuführen. Durch die vier Jahren
der Untersuchungen Lr35 und Lr37 ha-

ben einen besseren Schutz gegeben als
andere Resistenzgene für erwachsenes
Stadium. Avirulent Pathotypen verursa-
chen kleinere Infektionsstärke und des-
halb ist es viel schwerer für diese Resi-
stenztyp (A) Virulenz korrekt zu beur-
teilen als zu Genen, die eine qualitative
Resistenz determinieren. Für die NILen,
die Sämlingsgene mit paralleler Resi-
stenzreaktion im erwachsenem Stadium
aufweisen, eine gute Korrelation zwi-
schen Sämling und Erwachsenem Sta-
dium Ergebnisse gefunden wurde, für
die Gene, die nur APR bestimmen, die
Freilanduntersuchungen sind nur maß-
gebend.

4.4 Rassenzusammensetzung

Die Angaben von 1998 zeigen eine gro-
ße Veränderlichkeit der Pathotypen un-
ter den Ländern. Insgesamt 105 Patho-
typen wurden mit Hilfe der 15 Testge-
notypen von 592 Isolaten identifiziert.
So von einer Rasse war nicht mehr als
5-6 Isolaten In Europa gefunden. Beson-
ders bunt ist Osteuropa wo, die Anzahl
der Isolate gehörend zu einer Rasse war
noch weniger. Dies heißt, dass mehr Avi-
rulenzgene kommen im östlichen Teil
des Kontinents als im West-, Mittel-
oder Südeuropa vor. Die Zusammenset-
zung variierte auch unter den Jahren, wie
die Angaben von Frankreich, Italien oder
Ungarn zeigen (GOYEAU und VALLA-
VIEILLE-POPE 1996, CASULLI und
PASQUINI 1998, MANNINGER 1999).
Solche Variabilität wurde auch in den
Vereinigten Staaten  nachgewiesen
(LONG et al. 1998), so sollen wir eine
ähnliche Situation auch anderswo an-
nehmen.

Normalerweise die dominante Rasse ei-
nes Landes war nicht in einem anderen
Land gefunden oder nur einige Isolaten.
Dieses Ergebnis scheint mit den Anga-
ben von PARK und FELSENSTEIN
(1998) kontrastieren, die vier dominant
und verbreiteten Rassen in Westeuropa
gefunden haben. Diese Rassen waren
sehr ähnlich zu den Pathotypen die
durch zwanzig Jahren in Böhmen und
Slovakien gefunden worden sind. Ihren
Ergebnisseen nach einer Migration der
Pathotypen unter den Ländern ange-
nommen wurde. Aber ihre Angaben
(PARK und FELSENSTEIN (1998) be-
ziehen sich auf einen kleineren Teil von
Westeuropa, eine viel kleineres Gebiet
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als diese Untersuchung. Amerikanische
Ergebnisse (LEONARD et al. 1992)
deuten darauf hin, dass innerhalb des
riesigen Landes Subpopulationen exi-
stieren, ein jeder mit einer anderen dy-
namischen Rassenzusammensetzung
(KOLMER und LIU 2000).

4.5. Resistenzgene in Ringtests
Die folgenden Resistenzgene waren in
den 72 Genotypen postuliert: Lr3a,
Lr10, Lr13, Lr14a, Lr20, Lr26 und Lr37.
Die Virulenzfrequenzen waren hoch
(Lr3a, Lr26, Tabelle 1) oder/und der
Schutzeffekt war auf dem Felde (Lr10,
Lr14a, Tabelle 5). Für Lr26 die Frequen-
zen waren besonders hoch in Osteuro-
pa, wo 1B/1R sehr intensiv benutzt wur-
de, anderswo war die Situation meistens
besser. Unter den Genen, die nur in den
letzten Jahren eine breitere Anwendung
fanden, Lr37 ist der effektivste.
Als Lr13 konnte in der Mehrheit der
Genotypen gefunden werden, die Mög-
lichkeit war gegeben die Rolle dieses
Genes zu analysieren. In Frankreich aber
dieser Gen konnte in Arina nicht be-
stimmt werden, obwohl die Virulenz für
Lr13 ist in Frankreich nachweisbar und
die Virulenz ist sehr verbreitet auf dem
ganzen Kontinent. Es sind auch andere
Genotypen, wo Lr13 kommt allein vor
und doch ein breites Spektrum der Re-
sistenz und Anfälligkeit wurde nachge-
wiesen. Es ist anzunehmen, dass der rea-
le Effekt kann bei den anfälligsten Sor-
ten, die Lr13 besitzen, gemessen wer-
den. Ist das korrekt, dann kann Lr13 kein
hoher effektiver Gen sein, und die Re-
sistenz der einzelnen mehr resistenten
Lr13 Genotypen ist Dank zu anderen
QTL-n oder anderen Gene, die noch
nicht identifiziert worden sind. Z. B. die
Kombination von Lr13 und Lr34 sichert
ein sehr hohes Resistenzniveau (GER-
MAN und KOLMER 1992, SHAWNEY
et al. 1996). Lr13 war nicht bei den Säm-
lingstesten inbegriffen, so können wir
bei Beurteilung dieses Genes nur auf
Freilandangaben stützen. Wenn die  vor-
handene, aber nicht sehr starke Virulenz
(Ausnahme Rumänien) der Braunrost-
population auf diesem NIL im erwach-
senem Stadium von Europa in Betracht
bezogen wird (Rumänien, Italien, Un-
garn), kann diese Aussage von einer
anderer Seite untermauert werden. In
Australien ist Lr13 noch wirksam
(PARK und WELLINGS 1992).

Lr37 kommt von Aegilops ventricosa,
das translokierte Kromosomenstück ent-
hält Resistenz auch gegen Gelbrost,
Schwarzrost und Cercosporella herpotri-
chioides (BARIANA et al. 1993, DOUS-
SINAULT et al. 1981). Er wurde in neun
Sorten identifiziert, in einigen Fällen in
Kombination mir anderen Genen. Wo
Lr37 allein vorkam, konnten weitere
Differenzen in Resistenzausprägung
gefunden werden, neben hochresisten-
ten auch anfällige, wie Renan. Diese
Sorte war anfällig in Sämlingstest, ver-
tritt aber sehr hohe Resistenz am Felde.
Ergebnisse von Australien (McINTOSH
et al. 1995) sprechen auch für hohe Ef-
fektivität. Die Freilanduntersuchungen
mit diesem NIL waren im Kontinent be-
fallensfrei oder R und MR Reaktion
wurde festgestellt, dass heißt, Virulenz
ist da im Kontinent. Daher ist kein Zu-
fall, dass die Lr37 Genotypen zeigten
eine gute oder sehr gute Resistenz.

APR wurde in zwei Drittel der Sorten
mit unterschiedlichem Hintergrund ent-
deckt. In vielen Fällen keine genaue In-
formation zur Hand ist, durch welche
Resistenzmechanismen sie bestimmt
wird. Es kann noch ein Gen eine wichti-
ge Rolle spielen, Lr34, die durch diese
Untersuchungen nicht identifiziert wer-
den konnte, kommt in CIMMYT Mate-
rial (ROELFS et al. 1992), Australien
(McINTOSH et al. 1995), Indien (NA-
GARAYAN et al. 1986, NAYAR et al.
1999) vor und auch in ungarischen Sor-
ten konnte häufig gefunden werden
(MANNINGER 1998). Er kodiert par-
tielle Resistenz (RUBIALES und NIKS
1995). Deshalb das Vorkommen von
diesem Gen soll genau untersucht wer-
den und diese würde zu einem besseren
Verstehen der Resistenz beitragen. Die
Ergebnisse unterstreiche die Wichtigkeit
der APR. Wenn sie so verbreitet ist und
letztlich garantiert eine annehmbare
Resistenz gegen den Pathogen, dann
eine bessere Verständigung sein Hinter-
grund wird wichtig die Resistenz der
kommenden Sorten zu planen.

4.6 Züchterische Aspekte

Es ist interessant, dass die hoch effekti-
ven Lr Gene wurden bisher noch nicht
in kommerziellen Sorten identifiziert.
Von einigen (wie Lr25), wurde eine
schwache Kombinationsfähigkeit und
schlechte Nachkommenschaft berichtet.

Lr19 verursacht eine gelbliche Pigmen-
tation des Mehls (McINTOSH et al.
1995). Lr9 kann auch nachteilige Ne-
beneffekte haben, wie es von den Arina
x Lr9 Kreuzung stammende Linien ge-
zeigt haben mit ihren wesentlicheren
und schwächeren Ertragsleitung (WIN-
ZELER, pers. comm. 1999). Trotz der
möglichen Probleme werden die alien
Gene mehr und mehr in Kreuzungspro-
grammen verwendet (McINTOSH et al.
1995, TOMAR und MENON 1998).

Pyramidierung der Gene wurde schon
längst vorgeschlagen (McINTOSH et al.
1995, ROELFS et al. 1992). Von den An-
gaben es ist klar, dass nicht alle Gen-
kombinationen nützlich sind. In den
meisten Sorten gibt es nur 1-2 Resistenz-
gene, meistens uneffektiv und andere
Angaben berichten dasselbe (McIN-
TOSH et al. 1995). Deshalb sollten die
effektiven oder massig wirksamen Gene
kombiniert werden, um eine bessere Re-
sistenz zu sichern. Es ist anzunehmen,
dass 2-4 effektive Gene eine mehr dau-
erhafte Resistenz bestimmen können.

Bei Pyramidierung sollen natürlich nicht
nur die effektive vertikale Gene werden
brauchen, eine Kombination mit den
nicht spezifischen QTL-en oder APR
Genen (Lr35, Lr37) soll auch überlegt
werden. Lr34 mit seiner partiellen Re-
sistenz kann hier auch eine wichtige
Rolle spielen.

Man soll einiges über die Züchtungspra-
xis feststellen. Meiste Züchter sind nicht
im Lage, Rassenanalysen oder geneti-
sche Forschung zu machen. Aber sie
kennen die Pflanzen und planen die
Kreuzungen so, dass die gesundere oder
gesunde Sorten und Linien dafür ge-
wählt werden, auch wenn der genetische
Hintergrund vollkommen oder im gro-
ßen Teil nicht bekannt ist. Als Ergeb-
nis, viele Sorten wurden hergestellt, die
erhebliche Resistenz aufwiesen konnte.
Mit der Analyse der Resistenz kann die
Resistenzzüchtung jetzt viel effektiver
machen. Die molekulargenetische For-
schung mit der Identifizierung der Mar-
ker für die bekannten Gene, oder die
Entdeckung der QTLs für nicht spezifi-
sche Resistenz oder der Gebrauch nicht
spezifischen Monogenen kann allein
oder in Kombinationen besser garantie-
ren und die Züchtung mehr bewusst ma-
chen. Es trifft die Mahnung von McIN-
TOSH (pers. comm. 2000) hier richtig
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zu sein: für Resistenzquellen sollen
nicht die NIL Linien angewendet wer-
den, aber Genotypen, die den bestimm-
ten Gen auf viel besserer agronomische
Formen besitzen.

Es soll noch eine Bemerkung gemacht
werden. Die 72 Sorten und Stämme wa-
ren so selektiert, dass sie wenigstens
eine gewisse Resistenz aufweisen soll-
ten. Sie repräsentieren nicht den euro-
päischen Durchschnitt. In der kommer-
ziellen Produktion ist der Anteil der
hoch anfälligen Sorten viel höher. Aber
sie zeigen die Möglichkeiten, bieten An-
gelegenheit neue Resistenzquellen zu
gewinnen und gebrauchen, und geben
einen guten Grund, die Braunrostresistenz
noch bewusster und erfolgreicher in die
neuen Sorten einbauen zu können.
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