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Einleitung
Pilze der Gattung Fusarium sind welt-
weit verbreitet. Sie gelten als polyphage
Organismen und können sowohl sapro-
phytisch als auch parasitisch leben. Ob-
wohl Fusarien Getreidepflanzen an meh-
reren Organen besiedeln, verdient der
Befall der Ähren besonderes Augen-
merk. Die häufigsten Erreger der Ähren-
fusariose bei Getreide sind Fusarium
graminearum, F. culmorum und F.
avenaceum (Parry et al. 1995).  Schwe-
re Epidemien können zu beachtlichen
Ertragseinbußen führen, beispielsweise
berichten McMullen et al. (1997) über
30 % Ertragsausfall in Minnesota im Jahr
1993. Darüber hinaus wird die Qualität
des Erntegutes geschädigt, denn vermin-
derte Keimfähigkeit und Triebkraft sen-
ken die Saatgutqualität und der Abbau
von Stärke und Protein bewirkt eine ver-
ringerte Backqualität des Weizens (Diehl
1984, Bechtel et al. 1985). Außerdem
bilden Fusarien sekundäre Stoffwechsel-
produkte, die sogenannten Mykotoxine,
welche zweifellos ein großes Problem
darstellen. Bereits geringe Befallsgrade,
die kaum ertragswirksam sind, können
relevante Toxinmengen zur Folge haben.
Neuere Untersuchungen aus Mittel- und
Norddeutschland belegen für das Jahr
1998, dass nur 24% von 52 untersuch-
ten Weizenproben unter 1 mg/kg Des-
oxynivalenol (DON) aufwiesen (Ellner
1999). Würde man nun die strengen
österreichischen Richtwerte (Richtwert
für DON in Weizen für die menschliche
Ernährung: 0,5 mg/kg) anwenden, wäre
ein beträchtlicher Teil dieser Weizenpar-
tien nicht mehr als Nahrungsmittel taug-
lich. Darüber hinaus wurden beachtliche
Kontaminationen mit Zearalenon (ZON)
festgestellt. 37% der Proben enthielten
über 0,1 mg/kg ZON (Ellner 1999), ein
östrogen wirkendes Toxin das zu Frucht-
barkeitsstörungen führt und daher ins-
besondere in der Zuchtschweinefütte-

rung kritisch ist (Richtwert für ZON im
Zuchtsauenfutter: 0,05 mg/kg). Es ist
somit die Verfütterung von kontaminier-
tem Getreide nicht risikolos möglich.

Nicht-wendende Bodenbearbeitung
(Ernterückstände an der Bodenoberflä-
che) führt neben engen Getreide-, sowie
Getreide-Mais-Fruchtfolgen zu einem
erhöhten Befallsdruck mit Fusariosen
(Dill-Macky und Jones 1997). Eine zu-
verlässige chemische Bekämpfung der
Ährenfusariose ist bisher nicht möglich,
da kein voll wirksames Fungizid zuge-
lassen ist. Der Anbau von genetisch re-
sistenten Sorten stellt bisher die effek-
tivste Maßnahme zur integrierten Be-
kämpfung von Ährenfusariosen dar.

Genetische Variation für
Ährenfusarioseresistenz
Ein Großteil der gegenwärtigen Brotwei-
zensorten ist mittel bis stark anfällig für
Ährenfusariose. Einzelne Sorten weisen
ein mittleres Maß an Resistenz auf
(Bürstmayr et al. 1996a). In mehr oder
weniger exotischen Herkünften und Sor-
ten des Brotweizens konnten allerdings

hervorragende Resistenzen identifiziert
werden. Exemplarisch sind einige Geno-
typen in der Abbildung 1 dargestellt. Die
Formen mit dem höchsten Resistenzgrad
stammen aus Asien (e.g. Sumai3 und
verwandte Linien) oder Lateinamerika
(e.g. Frontana). Auch einige ältere euro-
päische Sorten verfügen über ein brauch-
bares Resistenzniveau (e.g.  Praag-8,
Arina) (Buerstmayr et al. 1996b). Anzu-
merken ist weiters, dass im tetraploiden
Durumweizen bisher keine Resistenzen
bekannt sind.

Spezifität der
Ährenfusarioseresistenz
Innerhalb des Erregerspektrums für Äh-
renfusariose ist zweifellos genetische
Variation vorhanden. Einzelsporen-Iso-
late, gewonnen aus mit F. graminearum
oder F. culmorum befallenem Getreide,
zeigen Unterschiede in ihrer Aggressi-
vität, d.h. im Ausmaß der hervorgerufe-
nen Krankheitssymptome. In Resistenz-
untersuchungen mit mehreren Fusarium-
Isolaten an Weizengenotypen unter-
schiedlichen Resistenzniveaus traten
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Abbildung 1: Ährenfusariosebefall (Fläche unter der Krankheitsverlaufskurve,
AUDPC) an hexaploiden Weizenlinien und Sorten. Mittelwerte aus Feldversu-
chen mit künstlicher Inokulation über 2 Jahre, 3 Isolate (F. graminearum, F.
culmorum, F. avenaceum) und 3 Wiederholungen.
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manchmal signifikante Genotyp x Isolat
Wechselwirkungen auf. Dies wird aller-
dings nicht als Beweis für eine Rassen-
bildung bei Fusarium interpretiert, weil
die Wechselwirkungen nicht über Um-
welten stabil und im Vergleich zu den
Haupteffekten von geringer Bedeutung
sind. Außerdem ist trotz der Unterschie-
de im Befallsausmaß eine enge Korrela-
tion zwischen den Befallswerten unter-
schiedlich aggressiver Isolate typisch.
Hohe Korrelationen und geringe Geno-
typ x Isolat  Interaktionen werden sogar
bei Verwendung von Isolaten verschie-
dener Fusarium Arten erhalten (Mester-
hazy 1983, Snijders und Van Eeuwijk
1991, Lemmens et al. 1993, Mesterhazy
1995, Stack et al. 1997). Die Ährenfu-
sarioseresistenz scheint daher nicht ras-
senspezifisch zu sein und darüber hin-
aus auch nicht artspezifisch, zumindest
was F. graminearum,  F. culmorum  und
F. avenaceum betrifft (Snijders und Van
Eeuwijk 1991, Lemmens et al. 1993,
Mesterhazy 1995, Stack et al. 1997). Für
die Resistenzprüfung genügt daher ein
Isolat mit brauchbarer Aggressivität
(Van Eeuwijk et al. 1995). Die Verwen-
dung mehrerer Isolate mit unterschied-
licher Aggressivität kann zu einer erhöh-
ten Genauigkeit der Resistenzbeurtei-
lung beitragen. Isolate mit hoher Aggres-
sivität können zwischen eher resistenten
Genotypen differenzieren und solche mit
geringer Aggressivität zwischen den an-
fälligeren Linien. In der züchterischen
Praxis werden trotz allem häufig Iso-
latgemische für Resistenzprüfungen ein-
gesetzt. Dies wäre aus den genannten
Überlegungen nicht nötig, ist aber durch-
aus akzeptabel.

Vererbung der
Ährenfusarioseresistenz

Studien zur Vererbung der Resistenz
gegenüber Ährenfusariosen im Weizen
liegen insbesondere für einige exotische
Resistenzträger vor. Allgemein wird die
Resistenzgenetik als oligo– bis polygen
beschrieben. Häufig wird postuliert, dass
wenige Hauptgene neben zahlreichen
Genen mit untergeordneter Bedeutung
für die Resistenz verantwortlich sind
(Singh et al. 1995, Van Ginkel et al. 1996,
Ban und Suenaga 1998). Resistente Sor-
ten verschiedener Herkunft dürften dar-
über hinaus unterschiedliche Resistenz-

gene tragen. Van Ginkel et al. (1996)
berichten über jeweils zwei unterschied-
liche Resistenzgene in der chinesischen
Sorte Ning7840 und der Sorte Frontana
aus Brasilien. Eine Diallelstudie mit re-
sistenten Winterweizen unterschiedli-
cher Herkunft lässt  ebenfalls auf gene-
tische Diversität der Resistenzgene im
untersuchten Material schließen (Buerst-
mayr et al.1999a). In einer Monosomen-
analyse mit einem Winterweizenstamm,
der auf asiatische Resistenzträger zu-
rückgeht zeigten die Chromosomen 5A,
1B, 2B, 3B, 4B, 6B, und 6D  eine Bezie-
hung zum Resistenzverhalten (Buerst-
mayr et al. 1999b). An der intervarieta-
len Substitutionsserie Hobbit-sib [Triti-
cum macha] fanden Grausgruber et al.
(1998), dass die Chromosomen 3A, 4A,
5A und 6B aus T. macha Resistenz ge-
gen Ährenfusariose vermitteln. An mo-
lekulargenetischen Analysen der Fusa-
riumresistenz wird derzeit weltweit ge-
forscht. Erste Veröffentlichungen bestä-
tigen die quantitative Natur der Resistenz
und einige QTL für Resistenz konnten
mittels RFLP (Waldron et al. 1999) bzw.
AFLP Markern (Bai et al. 1999) identi-
fiziert werden.

Selektion auf
Ährenfusarioseresistenz
Für die Züchtung von resistenten Zucht-
stämmen ist eine geeignete Selektions-
Methodik unabdingbar. Die Selektion auf
Resistenz kann entweder direkt erfolgen
(phänotypische Selektion), oder indirekt
(in-vitro Selektion, markergestützte Se-
lektion).

Phänotypische Selektion

Für eine direkte Selektion auf Resistenz
werden quantitative Unterschiede im
Befallsausmaß an Zuchtlinien beurteilt.
Das Ausmaß eines Befalls mit Ährenfu-
sariose wird neben der Sortenresistenz
stark von den Umweltbedingungen be-
einflusst. Fusariumbefall tritt ein, wenn
für den Pilz günstige Umweltbedingun-
gen (in erster Linie ausreichend Feuch-
tigkeit und Temperaturen über 15°C) und
infektiöses Material (typischerweise
Pilzsporen) auf die empfindlichen Pflan-
zenteile (Blüten zur Vollblüte) gelangen.
Da in der Natur der Fusariumbefall nicht
vorhersehbar und unregelmäßig eintritt,
wird häufig mit künstlicher Inokulation

gearbeitet (Lemmens et al. 1995).  Eine
gleichmäßige und hohe Belastung mit
infektiösem Material ist entweder durch
Wahl der Vorfrucht (e.g. Getreide, Mais)
kombiniert mit Minimalbodenbearbei-
tung (infizierte Pflanzenreste der Vor-
frucht an der Bodenoberfläche) oder
durch das Ausstreuen von infizierten
Pflanzenteilen an der Bodenoberfläche
erreichbar. Pilzsporen werden von der
Bodenoberfläche durch Luftbewegung
und/oder Wassertröpfchen bis zur Ähre
verfrachtet. Diese Verfahren imitieren
den natürlichen Infektionsweg,  sind aber
relativ stark von der Witterung beein-
flusst. Durch Besprühen der Ähren mit
wässriger Fusarium-Suspension (Pilz-
sporen oder Myzel) zur Blüte kann das
Inokulum in reproduzierbarer Menge auf
die empfindlichen Blüten aufgebracht
werden. Nach der Inokulation muss aus-
reichend Feuchtigkeit zur Verfügung ste-
hen. Parry et al. (1995) nennen 24 Stun-
den Feuchtigkeit  als Voraussetzung für
eine optimale Infektion. Es können ty-
pische Befallslagen zur Anlage von Re-
sistenzprüfungen genutzt werden (Lagen
mit hoher Luftfeuchtigkeit wie z.B. Au-
standorte). Die Inokulationen sollten vor-
zugsweise abends (steigende relative
Luftfeuchtigkeit, Taubildung) durchge-
führt werden. Ein Einhüllen der inoku-
lierten Ähren mit Plastiksäcken für 24
Stunden ist ebenfalls zur Gewährleistung
von ausreichend Feuchtigkeit geeignet,
allerdings recht arbeitsaufwendig (Me-
sterhazy 1983). Ein optimales Feuchtig-
keitsregime lässt sich durch künstliche
Bewässerung erreichen. Sprühnebelbe-
wässerung über 20 Stunden nach der In-
okulation, gesteuert mit einem Blattnäs-
sesensor hat sich hervorragend bewährt
(Steiner 1998).
Ein wesentliches Problem der Resistenz-
prüfung im Feldversuch ist, dass inner-
halb des Zuchtmaterials Unterschiede im
Blühzeitpunkt von 1-2 Wochen keine
Seltenheit sind. Werden exotische Her-
künfte mit einbezogen, können noch grö-
ßere Variationen im Blühzeitpunkt auf-
treten. Die Inokulation sollte aber mög-
lichst exakt zur Vollblüte stattfinden. Das
heißt, dass nicht alle Genotypen am sel-
ben Tag inokuliert werden können. Die
Witterungsschwankungen zwischen den
Inokulationstagen beeinflussen somit
den Infektionserfolg und führen zu Ver-
zerrungen in der Resistenzbeurteilung.
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Folgende Wege zur Verbesserung der
Prüfungen sind möglich: Erstens könn-
te das Zuchtmaterial nach Reifegruppen
getrennt geprüft werden, so dass inner-
halb eines Experimentes nur noch gerin-
ge Schwankungen im Blühzeitpunkt auf-
treten. Zweitens läßt sich durch gestaf-
felte Aussaatzeiten von Wiederholungen
eine gewisse Variation in den Blühter-
minen erreichen, um Makroumwelten
durch Mikroumwelten zumindest teil-
weise zu ersetzen. Drittens ist für eine
zuverlässige Resistenzbeurteilung die
Prüfung an mehreren Makroumwelten
(Orte, Jahre) unabdingbar.
Das eigentliche Zuchtziel müssen Sor-
ten mit möglichst geringer Neigung zur
Toxinkontamination sein. Eine Messung
des Mykotoxingehaltes, auch für nur ei-
nes oder wenige der typischen Fusarium-
toxine, ist für ein praktisches Zuchtpro-
gramm mit hunderten bis tausenden Pro-
ben aus Kostengründen unmöglich zu
realisieren. Einfacher zu bestimmende
Parameter, die zum Zuchtziel in Bezie-
hung stehen, werden daher für die Se-
lektion eingesetzt. Die einfachste Metho-
de der Quantifizierung des Befallsgra-
des an den Zuchtlinien ist die visuelle
Bonitur der Krankheitssymptome an den
Ähren. Etwa 10 Tage nach der Inokula-
tion sind die ersten Symptome sichtbar
(Wasserflecken an den Spelzen). Deut-
liche Differenzierungen im Befallsgrad
sind 18-26 Tage nach der Inokulation
sichtbar. Die Bonitur sollte für alle Lini-
en in gleichen Zeitintervallen nach der
Inokulation erfolgen. Ab der Gelbreife
ist eine sichere Bonitur der Ährensymp-
tome nur noch schwer möglich. Eine
Schätzung des Befallsgrades anhand des
Prozentsatzes befallener Ährchen hat
sich gut bewährt und lässt sich leicht in
Boniturnoten (e.g. 0-9 oder 0-4) über-
setzen.
Weiters können Ernteproben gezogen
werden. Eine Bestimmung des Gewich-
tes von 10-15 Ähren im Vergleich zu ei-
ner nicht inokulierten Kontrolle ist ein
rasch und einfach bestimmbares Merk-
mal für die Kornschädigung durch Fu-
sariose (Miedaner und Walther 1987,
Lemmens et al. 1993). Zusätzliche Pa-
rameter zur Quantifizierung eines Fusa-
riumbefalles können an gedroschenen
Körnern erhoben werden. Der Drusch
muss allerdings sehr vorsichtig erfolgen,
um die infizierten leichten Körner nicht

zu verlieren. Die Messung von Tausend-
korngewicht, Hektolitergewicht, spezi-
fischem Gewicht und die Ermittlung des
Prozentsatzes befallener Körner in der
Ernteprobe können herangezogen wer-
den. In der Praxis scheitert die Erhebung
solcher Parameter meist am zu hohen
Arbeitsaufwand. Über die Beziehungen
von Krankheitsparametern zur Quanti-
fizierung des Fusariumbefalles zum
Mykotoxingehalt berichten Lemmens et
al. (1997). Aufgrund der hohen Korre-
lation von visueller Bonitur des Ähren-
befalles zum DON-Gehalt (r = 0,78 bis
0,81) erscheint die visuelle Bonitur für
die Züchtungspraxis als sehr geeignet.

In eigenen Experimenten mit spaltenden
Winterweizenpopulationen konnten wir
mittels künstlicher Inokulation und
Sprühnebelbewässerung Heritabilitäten
für Ährenfusariosebefall bezogen auf
Einzelparzellenbasis bis 48 % erreichen,
was einen akzeptablen Selektionsgewinn
erlauben müsste. Die Heritabilität bezo-
gen auf Linienmittelwerte (aus zwei Jah-
ren und  zwei Wiederholungen) ergab
sogar 78 % (Steiner 1998, Buerstmayr
et al. 2000).

In-vitro Selektion

Da die direkte, phänotypische Selektion
auf Fusariumresistenz im Feldversuch
zwar erfolgversprechend, aber mit erheb-
lichem Aufwand verbunden ist, wäre für
die praktische Züchtung ein einfacher
Test zur Vorhersage der Resistenzeigen-
schaften von großem Vorteil. Getreide-
pathogene Fusarien produzieren eine
Reihe von nicht-wirtsspezifischen Toxi-
nen, die neben Ihrer Toxizität für Säu-
gerzellen, auch für Pflanzenzellen to-
xisch sind, und zwar insbesondere die
Trichothecene. Diese spielen möglicher-
weise eine Rolle als Aggressivitätsfak-
toren. Genotypen mit erhöhter Resistenz
gegenüber diesen Pilzgiften könnten
auch eine erhöhte Resistenz gegenüber
Ährenfusariose aufweisen. Mehrere An-
sätze zur Nutzung von Fusarium-Toxi-
nen für die in-vitro Selektion wurden
beschrieben. Als selektives Agens kom-
men entweder Fusarium-Kultur-Extrak-
te (Lijuan et al. 1991, Fadel und Wenzel
1993) oder gereinigte Toxine in Frage
(Wakulinsky 1989, Wang und Miller,
1988, Lemmens et al. 1994, Bruins
1998). Die Selektion kann an keimenden
Samen (Wakulinsky 1989, Lemmens et

al. 1994, Bruins 1998), Kalli (Lijuan et
al. 1991, Bruins 1998), Koleoptilen
(Wang und Miller 1988, Bruins 1998)
oder Mikrosporen (Fadel und Wenzel
1993) erfolgen. In einigen Fällen wird
über signifikante Korrelationen zwi-
schen in-vitro Tests und Ährenfusario-
seresistenz berichtet (Wang und Miller
1988, Wakulinsky 1989, Lijuan et al.
1991, Lemmens et al. 1994), in anderen
über keine Korrelation (Bruins 1998).
Eigene, bisher nicht publizierte Ergeb-
nisse an spaltenden Populationen zeig-
ten ebenfalls keine signifikante Korre-
lation zwischen der Keimhemmung
durch das Trichothecen 3-Acetyl-Des-
oxynivalenol und der Ährenfusariosere-
sistenz. Eine abschließende Beurteilung
der in-vitro Selektion zur Verbesserung
der Ährenfusarioseresistenz erscheint
uns derzeit nicht möglich. Weiterer For-
schungsbedarf, insbesondere was die
Resistenzmechanismen der Pflanze be-
trifft ist sicherlich gegeben. Ein besse-
res Verständnis der Resistenzmechanis-
men könnte zur Optimierung von in-vi-
tro Selektionsmethoden beitragen.

Marker-gestützte Selektion

Zur Untersuchung der komplexen Ver-
erbung der Resistenz gegen Ährenfusa-
rium ist die Analyse mit molekularen
Markern besonders geeignet, da nur so
die allelen Zustände von vielen Regio-
nen im Genom festgestellt und in Bezie-
hung zum Befall gebracht werden kön-
nen. Die hierbei identifizierten moleku-
laren Marker könnten sehr hilfreich für
die marker-gestützte Selektion sein, um
die festgestellten Resistenz-QTL schnell
in Zuchtmaterial einzulagern und auch
mit Resistenzen von anderen Donoren
zu kombinieren. Weltweit wird in eini-
gen Arbeitsgruppen die Fusariumresi-
stenz mit molekulargenetischen Metho-
den erforscht (Gilbert et al. 1997, Ban
et al. 1998, Bai et al. 1999, Waldron et
al. 1999).

Kartierungspopulationen und
Resistenzprüfung

Am IFA-Tulln werden in Kartierungspro-
jekten drei Populationen eingehend mit
molekularen Markern untersucht.

Als Kreuzungseltern dienten einerseits
die zwar agronomisch gut angepasste
aber fusariumanfällige Sommerweizen-
sorte Remus und andererseits die beiden
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fusariumresistenten Linien CM-82036
(eine Selektion des CIMMYT aus der
Kreuzung Sumai3/Thornbird) und Fron-
tana (aus Brasilien). Doppelhaploide
Kartierungspopulationen stellten wir
mittels der Weizen x Mais Methode her
(Bitsch et al. 1998). Beide Populationen
wurden 1999 im Feldversuch unter
künstlicher Inokulation mit zwei Fusa-
rium-Isolaten (ein F. graminearum und
ein F. culmorum Isolat) in je vier Wie-
derholungen auf Resistenz geprüft. Die
Linien wurden in Doppelreihen mit 17
cm Reihenabstand und 1 m Länge aus-
gesät. Zur Blüte erfolgten die Inokula-
tionen der Parzellen mit 100 ml einer
Fusarium Suspension (5*105 Makroko-
nidien ml-1). Jede Parzelle wurde im
Abstand von zwei Tagen zweimal inoku-
liert. Ein optimales Feuchtigkeitsregime
konnte mittels Sprühnebelbewässerung
erreicht werden. Zur Beurteilung des
Ährenbefalles dienten visuelle Bonitu-
ren am 10., 14., 18., 22. und 26. Tag nach
der ersten Inokulation. Es wurde der
Anteil sichtbar befallener Ährchen in der
Parzelle anhand einer linearen 0-4 Ska-
la geschätzt. Aus den visuellen Bonitu-
ren konnte als Maß für den Ährenbefall
eine Fläche unter der Krankheitsver-
laufskurve (AUDPC) errechnet werden.

Darüber hinaus wurde eine Winterwei-
zenpopulation in Zusammenarbeit mit
der Bayerischen Landesanstalt für Bo-
denkultur und Pflanzenbau (LBP) in
Freising bearbeitet. Als Kartierungspo-
pulation dienten hier F

4
-Nachkommen-

schaften der Kreuzung der österreichi-
schen Sorte Capo (mäßig anfällig) mit
dem niederländischen Zuchtstamm
SVP72017-17-5-10-1 (resistent). Zwei-
jährige Resistenzprüfungen wurden am
IFA-Tulln durchgeführt und sind bei
Steiner (1998) bzw. Buerstmayr et al.
(2000) beschrieben.

DNA-Marker

Parallel zu den Resistenzprüfungen be-
gann die molekulargenetische Charakte-
risierung von 240 DH-Linien der Popu-
lation Remus/CM-82036. Wir verwen-
den drei Marker-Techniken: RFLP (Re-
striktions-Fragment-Längen-Polymor-
phismen), AFLP (Amplifizierte-Frag-
ment-Längen-Polymorphismen) und
SSR (Mikrosatelliten)-Marker.

RFLP. Digoxigenein-markierte Sonden
und Chemilumineszez-Detektion (Hoi-

sington et al. 1994) kamen zur Anwen-
dung. Zuerst wurden 450 Sonden (BCD,
CDO, WG von der Cornell Universität
und KSU von der Kansas State Univer-
sität) an den Elternlinien, deren DNA mit
fünf verschiedenen Restriktionsenzymen
(EcoRI, EcoRV, HindIII, BamHI, XbaI)
verdaut war überprüft. Etwa 30% der
Sonden zeigten Polymorphismen. Die
informativen Sonden werden nun auf die
DH-Population angewendet.
AFLP. DNA wird mit den Restriktions-
enzymen Sse8387I und MseI verdaut.
Nach der Ligation geeigneter Adapter
erfolgt eine zweistufige PCR, zuerst mit
Primern ohne selektive Nukleotide und
dann mit Primern mit je zwei selektiven
Nukleotiden. Der selektive Sse-Primer
ist mit dem Fluorochrom IRD-800 mar-
kiert und die Detektion der AFLP-Ban-
den wird an einem LI-COR 4200 Frag-
ment-Analyse-Gerät durchgeführt. Die
Auswertung der Bandenmuster erfolgt
händisch.
SSR. Inzwischen sind eine Reihe von
SSR Markern im Weizen publiziert und
kartiert (Roeder et al. 1998). Für die

Detektion der SSR nutzen wir ebenfalls
fluoreszenzmarkierte Primer und die LI-
COR Maschine.

Die Genotypisierung der Capo/
SVP27017-17-5-10-1 Population wurde
mit AFLP an der Bayerischen Landes-
anstalt für Bodenkultur und Pflanzenbau
in Freising durchgeführt. Die  verwen-
dete Methodik ist in Hartl et al. (1999)
beschrieben.

Vorläufige Ergebnisse

Beide Sommerweizenpopulationen zeig-
ten eine quantitative Aufspaltung für
Fusariumbefall, wobei ein Großteil der
DH-Nachkommen zwischen den Eltern
zu liegen kommt (Abbildung 2). Die
Genotyp*Isolat Interaktion war in bei-
den Populationen nicht signifikant, was
erneut die horizontale Natur der Fusari-
umresistenz im Weizen belegt. Die Be-
ziehung von 100 AFLP und 17 RFLP
Markern mit den einjährigen Resistenz-
daten wurde mittels Varianzanalysen
überprüft. Mehrere Marker zeigten eine
signifikante Beziehung zum Resistenz-
verhalten. Die beiden bisher „besten“
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82036/Remus (unten).
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Marker sind nicht gekoppelt und erklä-
ren einzeln etwa 15 % und zusammen
30 % der Variation in den Felddaten (Ab-
bildung 3).

Zur molekularen Analyse der Winterwei-
zenpopulation Capo/SVP72017-17-5-
10-1 wurden zuerst 40 Linien ausge-
wählt, die an beiden Rändern der  Be-
fallsverteilung lagen. Mit Hilfe der Va-
rianzanalyse wurden 30 Marker ausge-
wählt, die eine signifikante Beziehung
zur Resistenz aufweisen. Die auf 87 Li-
nien vergrößerte Population wurde mit
diesen Markern genotypisiert (22.000
Datenpunkte). Dabei konnte eine Reihe
von Genorten mit hochsignifikantem
Einfluß auf die Resistenz gefunden wer-
den. Die einzelnen Marker erklären bis
zu 16% der phänotypischen Varianz. Ein
durch schrittweise Regression erstelltes
Modell mit den zwei bzw. drei besten
Markergenorten kann 25 % bzw. 37 %
der phänotypischen Varianz erklären. Bei
den zwei besten Genorten stammen die
Allele, die Resistenz positiv beeinflus-
sen, vom Resistenzdonor SVP72017-17-
5-10-1, dagegen kommt das positive Al-
lel beim drittbesten Genort aus der mä-
ßig anfälligen Sorte Capo.

Die eigenen Ergebnisse zur molekularen
Charakterisierung der Ährenfusariosere-
sistenz sind in guter Übereinstimmung
mit denen von Waldron et al. (1999),
welche ebenfalls über mehrere QTL be-
richten. Bai et al. (1999) dagegen fan-
den nur einen dominanten QTL, der bis
zu 53% der phänotypischen Varianz er-
klärte.

Zusammenfassung
Im primären Genpool des Brotweizens
(Triticum aestivum L.) ist eine beträcht-
liche  Variation für das Merkmal Ähren-
fusarioseresistenz vorhanden. Die am
besten wirksamen Resistenzen liegen
allerdings in exotischen Sorten und Her-
künften vor, deren Nutzung in der prak-
tischen Sortenentwicklung schwierig und
langwierig ist.

Die Resistenz gegenüber Ährenfusario-
sen kann als horizontal angesehen wer-
den.

Eine phänotypische Selektion auf Fusa-
riumresistenz ist erfolgversprechend,
allerdings mit erheblichem Aufwand
verbunden (künstliche Inokulation und
‚günstige‘ Infektionsbedingungen insbe-
sondere durch ein hohes Feuchtigkeits-
angebot).

Methoden der in-vitro Selektion sind in
Entwicklung, allerdings noch nicht für
die Praxis tauglich.

Ähnliches gilt für molekulare Marker. Da
derzeit mehrere Forschergruppen an der
molekularen Charakterisierung der Fu-
sariumresistenz arbeiten, sind in den
nächsten Jahren ausreichend Kenntnis-
se zu erwarten um markergestützte Se-
lektion auf Fusariumresistenz zu ermög-
lichen. Als besonders attraktiv erscheint
dabei die markergestützte Rückkreuzung
von exotischen Resistenzen in heimi-
sches Zuchtmaterial.
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