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Genetic Studies on the Resistance of Barley to Yellow Rust (Puccinia striiformis West.)

Summary. Five spring barley varieties resistant to race 24 of Puccinia striiformis were crossed with each other and
with three susceptible varieties (Table 1) in almost all possible combinations. The F, generations and in two cases also
the F,;, were inoculated in the greenhouse with race 24. F, generations of some of the crosses were, in addition, tested
with race 24 in the field. Dependable classification of resistance and, consequently, unambiguous interpretation of
results was possible only for the experiments carried out in the greenhouse. Although the field tests confirmed these

results, they would not have been conclusive by themselves.

The resistance of all of the five varieties studied is due to single recessive genes (Table 2). Three of the varieties have
alleles at the same locus, the other two varieties have other resistance genes (Tables 3 and 4): ‘Bigo’ — y#, ‘Ab. 14’
— ¥, ‘BBA 2890° — y7; ‘Abed Binder 12" — y7z; ‘I 5 — y#3. The results suggest that the three genes are inherited

independently, close linkage can be excluded.

Einleitung

Fiir die Gerste sind in Europa nur zwei der bisher
unterscheidbaren Rassen von Puccinia striiformis
West., die Rassen 23 und 24, von Bedeutung. Gegen
die frither vorherrschende Rasse 23 war ein groBer
Teil der deutschen Sommergerstensorten resistent,
z. B. ‘Ackermanns Bavaria’, ‘Heils Franken’ und die
davon abstammenden Sorten ‘Isaria’, ‘Peragis’ und
‘Haisa’. Rasse 24 wurde damals nur selten gefunden.
Im Jahre 1961 kam es dann in Mittel- und West-
europa zu einer schweren Gelbrostepidemie mit
Ertragsverlusten bis 409, (HASSEBRAUK 1962, VON
ROSENSTIEL 1962, NovER, KLINKOWSKI und SiMON
1963, DANTUMA 1904, Lau und NOVER 1967), bei
der auf Gerste hauptséichlich Rasse 24 beteiligt war.
Diese Rasse vermag alle obengenannten Sorten zu
befallen und ist seither vorherrschend geblieben. Mit
Wiederholung derartiger Epidemien mufB} gerechnet
werden. Daher ist Gelbrostresistenz seitdem wieder
ein wichtiges aktuelles Ziel der Gerstenziichtung.

Erste Untersuchungen iiber die Vererbung der
Gelbrostresistenz der Gerste wurden von STRAIB
(1940, 1944) in Deutschland durchgefiihrt. Er fand
dominante oder rezessive, vorwiegend monohybride
Erbginge der Resistenz gegen die {ibereinstimmend
reagierenden Rassen 23 und 46. Beziiglich der
Resistenz der ,,unbenannten vierzeiligen” Gerste
‘Gliesmarode Nr. 2890’ (= ‘BBA 2890’) gegen beide
Rassen, 23 und 48 (= 24), sind die Ergebnisse jedoch
nicht eindeutig. STRAIB schloB auf ,,plurifaktorielle®,
annihernd rezessive Vererbung.

In Indien erschien nach einer ersten Mitteilung
von MURTY (1942) in den letzten Jahren eine ganze
Reihe von Publikationen: BAHL und BAKsHI (1963,
1964), BaksHI und BAHL (1965), BAKsHI et al. (1964),

JaiNn und AGRAWAL (1964), LUTHRA (1966), SRINI-
vAsaN und NARASIMHAMURTHY (1964), SRINIVASAN
und PADMANABHAN (1964), UPADHYAYA et al. (1965),
Diese Untersuchungen wurden an indischen Land-
sorten und Zuchtstdimmen mit Rostkulturen durch-
gefiihrt, die in Europa als ,,Weizenrassen‘‘ bezeichnet
wiirden ; es handelte sich also nicht um die auf Gerste
spezialisierten Gelbrost-Rassen 23 oder 24. Aus den
Kreuzungsanalysen wird meist auf ein oder zwei (oft
komplementir wirkende, nicht gekoppelte) Gene fiir
die Reaktion einzelner Sorten auf bestimmte Rassen
oder Herkiinfte geschlossen, wobei die Resistenz in
manchen Fillen durch die dominanten, in anderen
durch die rezessiven Allele bedingt ist. Die Ergeb-
nisse verschiedener Autoren stimmen allerdings nicht
immer {iberein.

Neuerdings wurden auch Untersuchungen aus
England bekannt. MACER und vAN DEN DRIESSCHE
(1966) und JoHNSON (1968) fanden bei einigen Sorten
monogen dominant bedingte Resistenz gegen das
Gelbrost-Isolat PB 61/31, das Rasse 23 entspricht.
Beziiglich der Resistenz von ‘Bigo’ und ‘Bk X
259.711° gegen das Isolat PB 60/7 von Rasse 24 er-
gaben sich wegen der offenbar hohen Temperatur-
labilitit der Reaktion jedoch keine klaren Verhilt-
nisse: Es konnte nicht entschieden werden, ob ein
einzelnes, unvollstindig dominantes Gen oder mehrere
Gene von geringer Wirkung die Resistenz gegen
Rasse 24 bedingen.

In den eigenen genetischen Analysen, die 1963
eingeleitet wurden (NOVER, ScHorz und LEHMANN
1965), verfolgten wir nur den Erbgang der Resistenz
gegen die virulente Rasse 24. Wir muBten uns auf
wenige Resistenztrager beschrinken und wihlten aus
einer groBeren Anzahl von Gersten des Sortiments
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Gatersleben, die sich in Infektionspriifungen hoch-
resistent gezeigt hatten (NOVER und LEHMANN 1966),
Sommergersten aus, und zwar moglichst solche For-
men, die sich in ihrem Verhalten gegeniiber der Gelb-
rostinfektion unterschieden. Denn die Untersuchun-
gen sollten vor allem auch dem Zweck dienen, gene-
tisch verschieden bedingte Resistenzquellen aufzu-
finden.

Material und Methoden

Fir die Kreuzungsanalysen wurden insgesamt acht
zwei- bzw. vielzeilige Sommergersten benutzt (Tab. 1).
Bei Beginn der Arbeiten galten davon sieben als resistent,
der Stamm ‘Hohenthurm 4592/51’ war der anfillige
Partner. Aus der Gruppe der resistenten Formen schieden
spater zwei aus (‘Hornings’ und ‘Zeiners Immune’), da
ihre Resistenz nur gegen Rasse 23 wirksam war. Die
Ergebnisse der mit ihnen durchgefiithrten Kreuzungen
koénnen jedoch als zusitzliche Belege fiir die Kombination
resistent X anfillig herangezogen werden.

GleichmiBig hochresistent (Befallstyp 0, 0—1), sowohl
als Keimpflanzen im Gewidchshaus wie auch in den spé-
teren Stadien im Freiland, verhalten sich ‘Bigo’ und
‘BBA 2890’. Bei ‘Bigo’ kann bei starkem Infektions-
druck gelegentlich Befall auf den Spelzen beobachtet
werden.

Auch die dthiopische Gerste ‘Ab. 14’ zeigt in der Regel
Befallstyp 0 oder 0—1. Im Gegensatz zu den oben-
genannten reagiert sie schnell mit Blattverfirbungen. An
jungen Pflanzen sind es mehr oder weniger ausgedehnte
Chlorosen, die zu frithem Vertrocknen der Blitter von der
Spitze her fithren, an dlteren Pflanzen erscheinen groQ-
flachige Blattverbraunungen. Die Verfirbungen werden
nicht allein durch die Infektion mit Puccinia stviiformis
ausgelost, sondern dhnlich durch die mit P. hordei oder
Evrysiphe graminis, wahrscheinlich auch durch andere
Belastungen der Pflanze. Bei Kreuzungsnachkommen-
schaften kann dadurch die Bewertung des Gelbrostbefalls
im Gewichshaus erschwert werden; denn sie ist erst vier
Tage spiter als bei Infektion mit Zwergrost oder Mehltan
moglich. Wenn zu diesem Zeitpunkt die Spitzenregion
des Blattes, in der sich vorzugsweise die Gelbrost-Uredo-
lager ausbilden, abgestorben ist, kann ein resistentes Ver-
halten der Pflanze vorgetduscht werden.

Die Sorte ‘Abed Binder 12’ wurde bei den ersten Prii-
fungen im Gewichshaus als resistent eingestuft (NOVER,
Krinkowsk: und Simon 1963). Ihr Befall variierte
zwischen Typ 0 und Typ 1. Allerdings kamen in der
Hiaufigkeit von etwa 109, auch anfillige Pflanzen vor.
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Im Infektionsgarten erwies sich die Sorte als einheitlich
anfillig. Dieses merkwiirdige Verhalten ist noch un-
geklirt; unser Versuch, es durch Infektion von Pflanzen
in verschiedenen Entwicklungsstadien zu reproduzieren,
gelang nicht.

‘T 5’ ist von R. FREISLEBEN um 1940 wegen ihrer Mehl-
tauresistenz ausgelesen worden. Die Eigenschaft hat sich
bis heute, auch in internationalen Priifungen, bestitigt.
Spiter fanden wir aulBerdem noch hohe Gelbrostresistenz
(Typ 0, 0—1). Im Verlauf der Arbeiten traten jedoch in
zwel Jahren auller den unbefallenen ein relativ groBer
Anteil von Pflanzen auf, die fiir Gelbrost-Rasse 24 an-
fallig waren. Daraufhin wurde erneut mit der Auslese und
Vermehrung einheitlich resistenter Linien begonnen.

Die Kreuzungen erfolgten in fast allen mdglichen
Kombinationen. Die F-Generationen wurden im Winter
im Gewdchshaus angezogen. Wegen der geringen Anzahl
der zur Verfiigung stehenden Pflanzen wurden sie nicht
infiziert, um ihre Entwicklung nicht zu beeintriachtigen.

Die F,-Pflanzen, nach Mdglichkeit 300 bis 400 je Kreu-
zung, wurden zehn Tage nach der Aussaat im Gewichs-
haus durch Auftragen einer Suspension von Uredosporen
in Wasser auf die Oberseite des ersten Blattes infiziert.
Die Pflanzen standen anschlieend 48 Stunden in einer
dunklen -Feuchtkammer, dann in diffusem Tageslicht,
bei Bedarf unter zusitzlicher Beleuchtung durch Queck-
silberdampif-Lampen. Die Temperatur lag zwischen 12
und 17 °C. Vierzehn Tage nach der Infektion wurden die
Versuche ausgewertet.

Die Befallssymptome ermoéglichten die Klassifikation
der F, in resistent und anfillig. Neben befallsfreien
Pflanzen (Befallstyp O) traten vereinzelt solche mit gerin-
gem Befall vom Typ 0— 1 auf; sie wurden gemeinsam als
resistent gewertet. Die iibrigen Pflanzen waren davon
durch stidrkeren Befall vom Typ 3 oder 4 in der Regel gut
abgegrenzt und wurden gemeinsam als anfillig gewertet.

In einigen Fillen wurden auch Fj;-Generationen in der
gleichen Weise im Gewichshaus gepriift und fiir die Aus-
wertung mit herangezogen.

Von mehreren Kreuzungen konnten weitere 300 bis
400 Fy-Pflanzen auf dem Feld in Infektionsbeeten ange-
baut werden. Die Versuchsparzellen waren an drei Seiten
von dem wegen seiner Mehltauresistenz vorziiglich fiir
die Rostvermehrung geeigneten Stamm ‘Hohenthurm
4592/51’ umgeben. Anfang Mai, etwa vier Wochen nach
der Aussaat, wurden Pflanzengruppen dieses Stammes im
Abstand von etwa 2 m mit einer wiBrigen Sporenauf-
schwemmung bespriiht und 48 Stunden mit groBen Ton-
topfen als Feuchtkammern abgedeckt. Von den so ge-
schaffenen Infektionsherden breitete sich der Gelbrost
schnell aus.

Tabelle 1. Die Kreuzungspartner

Reaktion gegen-

Sortiments- itber Puccini
Bezeichnung Nr. Morphologische Gruppe Herkunft uber Fuccinia
Gatersleben ' striiformis,
Rasse 24
‘Bigo’ HOR 134  var. hybernum Vib. Auslese aus hollandischer resistent
Landsorte
‘Ab. 14’ HOR 1859 var. hybernum Vib. Athiopien i resistent
‘BBA 2890’ HOR 3276 var. hybernum Vib. (Sortiment W. STRAIB) resistent
(,,Unbenannte Vierzeilige'’)
‘Abed Binder 12’ HOR 116  var. nutans (Rode )Alef. Dianemark resistent!
‘15 HOR 802  var. hybernum Vib. Auslese aus dalmatinischer resistent
Landsorte (Sortiment
R. FREISLEBEN)
‘Hornings’ HOR 67 var. nutans (Rode) Alef. Deutschland anfillig
‘Zeiners Immune’ HOR 333  var. nutans (Rode) Alef. Deutschland anfillig
‘Hohenthurm 4592/51° — var. nutans (Rode) Alef. Halle (Zuchtstamm) anfillig

15 8,151
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Mitte und Ende Juni wurde der Befall der F,-Pflanzen
ausgezdhlt. Es stellte sich jedoch heraus, da3 diese Ver-
suche zum Teil nicht oder nur bedingt auswertbar waren,
weil sich Schwierigkeiten bei der Klassifizierung ergaben.
Wihrend sie im Gewédchshaus auf der Bestimmung des
Befallstyps beruht, ist man im Feldversuch mehr oder
weniger auf die Stirke des Befalls angewiesen, die natur-
gemaB flieBende Uberginge zeigt. Die Manifestierung
der Merkmale anfillig und resistent war also hier oft nicht
eindeutig genug filr die genetische Analyse, zumal auch
resistente Elternsorten im Feld vereinzelt geringen Befall
aufwiesen. Wir haben uns daher fast ausschlieBlich auf
die Ergebnisse der Infektionspriifung im Gewichshaus
gestiitzt.

Ergebnisse

Fur die Kombination resistent X anfillig liegen
die Ergebnisse von insgesamt 14 Kreuzungen vor.
Die fuinf resistenten Gersten (vgl. Tab. 1) waren mit
dem anfilligen Stamm ‘Hohenthurm 4592/51° ge-
kreuzt worden, und auBlerdem standen Kreuzungen
mit ‘Hérnings’ und ‘Zeiners Immune’, den beiden
Sorten, die sich spdter als anfillig fiir Rasse 24 er-
wiesen hatten, zur Verfiigung.

Die Analyse der F,-Generationen nach Infektion
im Gewichshaus fithrte zu klaren Ergebnissen
(Tab. 2): Die Resistenz aller fiinf gepriiften Formen
wurde monogen rezessiv vererbt. Wie im Abschnitt
Material und Methoden bereits erwihnt, ermoglichten
die Befallssymptome eine eindeutige Klassifikation
der F,-Pflanzen als resistent oder anfillig. Die als
resistent gewerteten Pflanzen waren zum gréBeren
Teil befallsfrei (Typ 0) oder zeigten zum kleineren
Teil Spuren von Befall. Sie verhielten sich genauso
wie die resistenten Eltern, bei denen in der Regel
ebenfalls einzelne Pflanzen mit sehr geringem Befall
auf die Infektion reagierten. Die als anfillig gewer-
teten F,-Pflanzen zeigten deutlichen Befall vom
Typ 3—4. Die Streuung der Befallsintensitdt war
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bei ihnen jedoch stirkerals bei den anfilligen Eltern.
Offensichtlich beruht das auf den heterozygoten
Pflanzen, die zwar eindeutig, aber im Durchschnitt
etwas geringer als die homozygoten befallen waren. —
In der Kreuzung ‘Hornings’ x ‘Bigo’ wurden 32
F,-Pflanzen in die Befallsklasse 2 eingestuft. Sie sind
zweifellos zu den genotypisch anfilligen Pflanzen zu
rechnen, da hiufig auch die Befallsstirke auf ‘Hér-
nings’ geringer als auf hochanfilligen Sorten ist.

Die parallel durchgefithrten Infektionspriifungen
auf dem Versuchsfeld stiitzen den Befund, daB die
Resistenz monogen rezessiv vererbt wird, Allerdings
traten hier alle Uberginge von geringem bis zu
starkem Befall auf. Es war also nur die Klassifi-
kation in befallsfreie und mehr oder weniger befallene
Pflanzen méglich. Unter diesen Umstidnden ist ein
Defizit an Resistenten zu erwarten. In den folgenden
Kreuzungen ergaben sich daher die entsprechenden
Aufspaltungsbefunde:

‘Hohenthurm 4592/51" x ‘Ab. 14" —274 anf.: 49 res.
‘Hérnings’ x ‘Bigo’ —239 anf.: 51 res.
‘Hoérnings’ x ‘Ab. 14 —4174 anf.: 65 res.
‘Hornings” x ‘BBA 289¢° —271 anf.; 75 res.

Zur Priifung auf Allelie waren die fiinf resistenten
Gersten in den zehn méglichen Kombinationen mit-
einander gekreuzt worden. Die Analyse der F,-
Generationen im Gewichshaus fiihrte auch hier zu
klaren Ergebnissen (Tab. 3).

‘Bigo’, ‘Ab. 14’ und ‘BBA 2890" hatten nach Kreu-
zung miteinander nur resistente Nachkommen, ihre
Resistenz beruht also auf dem gleichen Locus. — Bei
drei Kreuzungen (2, 3a, 3b) fillt auf, daB ein Teil der
Pflanzen geringen, als Typ 2 bewerteten Befall auf-
weist. Das 14Bt sich wie folgt erkliren: Die F,-
Generationen konnten nicht alle zur gleichen Zeit

Tabelle 2. F,-Aufspaltungen dev Kveuzungen dev flinf vesistenten mit den drei anfilligen Gersten ‘Hohenthurm 4592/51°
‘Hornings und ‘Zeiners I'mmune’ nach Infektion mit Gelbrost-Rasse 24 im Gewdchshaus

Aufspaltung
Verteilung auf die Sienifik a
Kreuzung Befallsklassen Befund ?:r:vartung Ulgél;einzgin nf\rmg
0 0—1 2 3—4 anf. res. ani res. 22 P
1. ‘Hohenthurm 4592/51’ x ‘Bigo’ 45 11 — 206 206 56 196,5 65,5 1,84 0,17
2. ‘Hoérnings’ X ‘Bigo’ 75 15 32 203 235 90 243,75 81,25 1,26 0,26
3. ‘Bigo’ X ‘Zeiners Immune’ 68 8§ — 212 212 76 216,0 72,0 0,30 0,59
4. ‘Hohenthurm 4592/51° X ‘Ab. 14’ 53 27 - 198 198 80  208,5 69,5 2,12 0,14
5. ‘Hornings’ x ‘Ab. 14’ 65 8 — 226 226 73 224,25 74,75 0,055 0,81
6. ‘Zeiners Immune‘ X ‘Ab. 14’ 59 15 - 201 201 74 206,25 68,75 0,53 0,46
7. ‘Hohenth. 4592/51" x "BBA 2890’ 42 43 — 276 276 85 270,75 90,25 0,41 0,52
8. ‘Hoérnings’ X ‘BBA 2890 32 41 — 202 202 73 206,25 68,75 0,35 0,56
9. ‘Zeiners Immune’ X ‘BBA 2890’ 66 2 — 221 221 68 216,75 72,25 0,33 0,57
10. ‘Hoh. 4592/51" X ‘Abed Binder 12’ 66 4 - 223 223 70 219,75 73,25 0,19 0,66
11. ‘Hornings” X ‘Abed Binder 12’ 35 12 — 156 1356 47 152,25 50,75 0,37 0,54
12. "Zeiners Imm.” X ‘Abed Binder 12’ — - — - — — — — — -
13. ‘Hohenthurm 4592/51" x ‘I 5 42 20 — 167 167 62 171,75 57,25 0,53 0,47
14. ‘Hornings’ x ‘I § 9 - - 31 31 9 30,0 10,0 0,13 0,72
15. ‘Zeiners Immune’ X ‘I 5’ 24 - — 8- 80 24 78,0 26,0 0,21 0,65
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Tabelle 3. F,-Aufspaltungen dev Kreuzungen der vesistenten Gevsten miteinander nach Infektion mit Gelbrost-Rasse 24 im

Gewdchshaus
7 7 A Aufspaltung
Verteilung auf die o " Simnifik p)
T n
Kreuzung Befallsklassen Befund 9:;"’3 ung Ulgerzlrlelinz’?ifnnfll;ng
0 0—1 2 3—4 anf. res. anf. res. 22 P

Yy X yr

1. ‘Bigo’ X ‘Ab. 14’ 276 28 — — — 304 171,0 133,0 — —

2. ‘Bigo’ X ‘BBA 2890’ 259 18 10 — — 287 161,4 1256 — —

3a. ‘BBA 2890" X ‘Ab. 14’ 151 39 85 - — 275 154,7 120,33 — —

3b. ‘Ab. 14’ x ‘BBA 2890’ 357 110 24 — — 491 276,2 214,8 — —
yr X yv2

4. ‘Bigo’ X ‘Abed Binder 12’ 122 34 - 226 226 156 214,9 1671 1,31 0,25

5. ‘Ab. 14’ X ‘Abed Binder 12’ 120 — 39 123 162 120 158,6 123,4 0,17 0,68
6. ‘BBA 2800" X ‘Abed Binder 12’ 97 21 — 168 168 118 160,9 125,1 0,72 0,40
yr X yr3

7. ‘Bigo’ x ‘1% 59 34 - 132 132 93 126,6 98,4 0,53 0,46

§. ‘Ab. 14’ x ‘1§ 175 54 — 259 259 229 274,5 213,5 2,00 0,16

9. ‘BBA 2800’ x ‘I ¥ 28 7 - 62 62 35 54,6 42,4 2,29 0,13
yrz X yv3

10a. ‘I 5° X ‘Abed Binder 12’ 7 4 — 15 15 11 14,6 11,4 0,025 0,87
10b. ‘Abed Binder 12" x ‘1§’ 29 15 — 78 78 44 68,6 53,4 2,94 0,09

untersucht werden; die Bedingungen im Gewichs-
haus waren aber naturgemifB nicht ganz konstant.
Als die genannten Kreuzungen gepriift wurden, traten
auch bei den als Kontrollen verwendeten Eltern aus-
nahmsweise einige nur méiBig resistente Pflanzen auf
(Typ 2). Daher berechtigt das Vorhandensein dhnlich
gering befallener F,-Pflanzen der entsprechenden
Kreuzungen nicht zu dem SchluB, da§ etwa ein zu-
sitzliches Gen vorlige, das nur méiBige Resistenz
bedingt. Dieser Annahme widersprechen auch die
klaren monohybriden Aufspaltungen in Tabelle 2
sowie die Ergebnisse der F;-Analysen (vgl. Tab. 4).

Die iibrigen Kreuzungskombinationen in Tabelle 3
fiilhrten zu dihybriden Aufspaltungen. Wie bereits
in den Kombinationen anfillig X resistent konnten
die F,-Pflanzen auch hier gut klassifiziert werden.
Die als resistent gewerteten Pflanzen verhielten sich
wie die Eltern (Typ 0, 0—1), die als anfillig gewer-
teten hatten im allgemeinen deutlichen Befall (Typ

Kreuzung ‘Ab. 14’ x ‘Abed Binder 12’, sie wurden
mit Typ 2 bewertet. Die abweichende Reaktion
dieser Pflanzen 14Bt sich mit dem bereits geschilderten
Verhalten von ‘Ab. 14’ (S. 151) erkldren. Als diese
Kreuzungskombination gepriift wurde, traten die
Absterbeerscheinungen an den Blattspitzen bereits
sehr friih, d. h. vor der Befallsbewertung auf, so da
der Pilz bei einem Teil der genotypisch anfalligen
F,-Pflanzen nicht mehr zu starker Fruktifikation
kam. Daher erscheint es berechtigt, diese 39 Pflanzen
als genotypisch anfillig zu werten.

Mit diesen Befunden der Untersuchungen im
Gewichshaus stimmen Ergebnisse aus den Priifungen
auf dem Versuchsfeld tiberein. Die F,-Generationen
z. B. der drei Kreuzungen zwischen ‘Bigo’, ‘Ab. 14’
und ‘BBA 2890 (yr) bestanden ausschlieBlich aus
resistenten Pflanzen. Die Kreuzung ‘Ab. 14’ (y7)
mit ‘Abed Binder 12’ (yr2) ergab 146 anf.: 114 res.

Waihrend der Arbeiten ergaben sich gewisse Schwie-

3—4). Eine Ausnahme bilden 39 F,-Pflanzen der rigkeiten mit dem Kreuzungselter ‘I 5’. Es stellte
Tabelle 4. Fy-Aufspaltungen zweiey Kreuzungen zwischen vesistenten Gersten (yv X yv3)
nach Infektton mit Gelbrost- Rasse 24 im Gewdchshaus
- Aufspaltung der Familien R Au%si)altung der Pvfrlanzenm,>/ﬁ S
Befund E.rwartung U.ber.- Befund Erfvartung Ubereinstimmung
Kreuzung 9:7 einstimmung 25:39
anf. spalt. res. S_lI_)ZLtf res, 2 P anf. res. anf. res. x2 P
‘Bigo’ X ‘15 16 77 57 84,4 65,6 2,00 0,16 574 937 590,2  920,8 0,73 0,39
e,
93
‘Ab. 14’ X ‘I 5 26 114 82 124,9 97,1 4,17 0,04 769 1242 785,5 12255 0,57 0,45
e, e’
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sich heraus, daBl auch einzelne anfillige Pflanzen zu
Kreuzungen benutzt worden waren. In den F,-
Generationen lieBen sich jedoch die Nachkommen-
schaften, die auf diese irrtiimlichen Kreuzungen
zurlickgingen, erkennen und eliminieren. Von zwei
Kreuzungen, ‘Bigo’ x ‘I 5’ und ‘Ab. 14" x T §’,
konnten auch F,;-Generationen gepriift werden. Die
Nachkommenschaften aus Kreuzungen resistenter
Pflanzen von ‘I 5’ zeigten das Verhiltnis 25 anf.:
39 res. Pflanzen bzw. 1 anf.:8 spaltenden:7 res.
Familien, wie bei dihybrider Aufspaltung und Domi-
nanz der Anfilligkeit zu erwarten (Tab. 4). — Die
nicht spaltenden, anfilligen Familien traten in schein-
bar groBerer Hiaufigkeit als zu 1/, auf, da die ge-
priiften Einzelpflanzen-Nachkommenschaften nur je
zehn Pflanzen umfaBten. — Bei den eliminierten
Nachkommenschaften aus irrtiimlichen Kreuzungen
mit anfilligen Pflanzen von ‘I 5’ entsprachen die
Spaltungsverhiltnisse dem monohybriden Erbgang
mit 10 anf.: 6 res. Pflanzen bzw. 1 anf.: 2 spalt.: 1 res.
Familie (in der Tabelle nicht enthalten).

Aus den Ergebnissen ist zu schliefen, daB ins-
gesamt drei verschiedene Gene vorliegen, deren
rezessive Allele Resistenz bedingen. Sie lassen sich
wie folgt den fiinf gepriiften Gersten zuordnen:?!

‘Bigo’ — yr
‘Ab. 14’ — yr
‘BBA 2890’ — yr
‘Abed Binder 12 — yr2
T35 — yr3

Die F,- und F;-Aufspaltungen (Tab. 3 und 4) deu-
ten auf Unabhingigkeit der drei Gene und gestatten
es, enge Kopplung sicher auszuschlieBen. — Bei voll-
stindiger Kopplung wiren bei den Aufspaltungen
in beiden Tabellen die Verhiltnisse 1:1 statt 9:7
und 16:48 statt 25:39 zu erwarten gewesen.

Diskussion

Der Gelbrost der Gerste wurde in den letzten
Jahren, insbesondere durch die seit 1961 vorherr-
schende aggressive Rasse 24, in verstirktem MaBe zu
einer potentiellen Gefahr fiir den Gerstenanbau. Die
Entwicklung resistenter Sorten ist daher ein drin-
gendes Erfordernis geworden. Die planvolle Resi-
stenzziichtung ist aber in verschiedener Hinsicht
erschwert, insbesondere durch die empfindliche Reak-
tion der Erreger-Wirt-Beziehungen auf die Umwelt-
faktoren. Diese Reaktion ist nicht allein von der
Gelbrost-Rasse, sondern auch von der Gerstensorte
abhingig. Doch sind unsere Kenntnisse dariiber im
einzelnen noch recht lickenhaft. Lediglich STRAIB
(1940) macht zu dem EinfluB von Temperatur und
Licht auf die Beurteilung des Erbganges der Gelb-
rostresistenz fiir einen Spezialfall Angaben. Weiter-
hin sind die Beziehungen zwischen Jungpflanzen- und

1 Die Benennung der Gene erfolgt in Ubereinstimmung
mit dem Koordinator fiir die Gensymbolisierung der
Gerste, Dr. D. W. RoBerTsoN, Fort Collins, Colorado.
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sogenannter Feldresistenz wenig gekldrt. Dariiber
hinaus ist es bisher nicht gelungen, ein geeignetes
Testsortiment zur weiteren Differenzierung der
Rassen aufzubauen. Denn nach allen Erfahrungen
ist anzunehmen, dal die sogenannten Rassen 23 und
24 nicht in sich einheitlich, sondern relativ heterogene
Populationen sind.

Diese Schwierigkeiten sind auch ein Grund dafiir,
dall eine wichtige andere Voraussetzung planvoller
Resistenzziichtung bisher fehlte : ausreichende Kennt-
nisse {iber die genetische Basis der Reaktion der
Gerste gegeniiber Gelbrost. Wie bereits in der Ein-
leitung erwihnt, gab es bisher nur verhiltnismafBig
wenige brauchbare Daten, vor allem iiber die Ver-
erbung der Resistenz gegen Rasse 24. Die Ergebnisse
der fritheren Untersuchungen lassen nicht immer
klare genetische Deutungen zu. Andererseits zeigen
sich aber beziiglich bestimmter Aspekte Uberein-
stimmungen, auch mit unseren Untersuchungen.

Hinsichtlich der Anzahl der die Resistenz einer
Sorte bedingenden Gene besteht zum groBen Teil
Ubereinstimmung, sofern man von den Arbeiten aus
Indien absieht. Die Resistenz gegen Rasse 23 wird
vorwiegend monogen vererbt. Fiir die Resistenz der
ebenfalls von uns gepriiften “‘BBA 2890’ gegen Rasse
24 schlofl STRAIB (1944) auf die Beteiligung mehrerer
Gene. Seine Ergebnisse lassen jedoch auch die Deu-
tung zu, daB die Resistenz monogen bedingt ist. Fiir
die von uns gepriifte ‘Bigo’ konnten MAcCER und
VAN DEN DRIESSCHE (1966) sowie JOHNSON (1968) in
ihren Untersuchungen nicht entscheiden, ob die
Resistenz gegen Rasse 24 durch ein einzelnes oder
mehrere Gene bedingt ist. Fiir einige andere Gersten
mit Resistenz gegen diese Rasse fanden dagegen LAu
und NOVER (1967), daf} offenbar stets monogene Ver-
erbung vorlag.

Nach StrAIB sowie den englischen und indischen
Autoren ist die Resistenz teils dominant, teils rezessiv.
Demnach diirften beide Moglichkeiten realisiert sein.
Nach MACER und vAN DEN DRIESSCHE (1966) ist die
Resistenz von ‘Bigo’ gegen Rasse 24 unvollstindig
dominant, nach unseren Ergebnissen aber rezessiv.
Diese Diskrepanz beruht méglicherweise darauf, daB3
die Befallsintensitdt der Heterozygoten je nach den
spezifischen Versuchsbedingungen variiert. Bei rela-
tiv geringem Befall der Heterozygoten wird es oft
zweckmaiBig sein, die befallsfreien und maBig resisten-
ten F,-Pflanzen zu einer Gruppe zusammenzufassen,
wie es z. B. in den indischen Arbeiten zum Teil ge-
schehen ist (u. a. BAKSHI et al. 1964). MACER und
VAN DEN DRIESSCHE machen iiber die Befallsklassen
keine ndheren Angaben.

In unseren Versuchen war im Gewédchshaus eine
sichere Klassifikation und damit die eindeutige Ana-
lyse der Ergebnisse moglich. Soweit die Feldversuche
eine Auswertung zulieBen, stiitzen sie diese Ergeb-
nisse. Allerdings hitten die Feldversuche allein keine
sicheren Schliisse erlaubt.
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Bei allen fiinf untersuchten Gersten ist die Resi-
stenz monogen rezessiv bedingt. Nur drei von ihnen
sind beziiglich des Resistenzgens allel, die beiden
iibrigen sind Triger anderer Gene, die nicht oder
zumindest nicht eng gekoppelt sind. Fiir die ziich-
terische Nutzung sind also in diesen Fillen giinstige
Voraussetzungen gegeben.

In sehr begrenztem Material sind drei verschiedene
Gene fiir Resistenz gegen Gelbrost ermittelt worden.
Es ist daher zu erwarten, daf3 bei weiteren Unter-
suchungen ihre Zahl sich noch erhéhen wird. Gegen-
wirtig mag es zwar scheinbar von geringem prak-
tischem Wert sein, nach Tragern verschiedener Gene
fiir Resistenz gegen die Gelbrost-Rasse 24 zu suchen.
Sobald aber diese sogenannte Rasse weiter differen-
ziert werden kann oder neue Rassen auftreten, wird
die Kenntnis und ziichterische Nutzung mdéglichst
verschiedener, genetisch definierter Resistenzquellen
wichtig.

Zusammenfassung

Fiunf Sommergersten, die gegen Rasse 24 von
Puccinia striiformis resistent sind, wurden in fast
allen moglichen Kombinationen miteinander und mit
drei anfilligen Formen gekreuzt. Die F,-Generatio-
nen, in zwei Fillen auch die F,;, wurden im Gewichs-
haus mit Rasse 24 infiziert. Zusétzlich konnten
F,-Generationen einiger Kreuzungen auch auf dem
Feld mit Rasse 24 gepriift werden. Eine sichere
Klassifikation und damit die eindeutige Analyse der
Ergebnisse war nur im Gewichshaus méglich. Die
Feldversuche stiitzen zwar diese Ergebnisse, hitten
aber allein keine sicheren Schliisse erlaubt.

Die Resistenz aller fiinf untersuchten Gersten ist
monogen rezessiv bedingt. Drei von ihnen sind be-
zliglich des Resistenzgens allel: ‘Bigo’ — yr, ‘Ab. 14’
—y7, ‘'BBA 2890 — y7. In ‘Abed Binder 12’ liegt yrz
vor, in ‘15" y73. Die Ergebnisse deuten auf Unabhin-
gigkeit der drei Gene, enge Kopplung kann ausge-
schlossen werden.
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