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lntegrierter Pflanzenschutz - Welche Moglichkeiten eroffnet die 
klassische Zuchtung? 

Vortrag von Prof. Dr. Gerhard Wenzel, Lehrstuhl tor Pflanzenbau und PflanzenzOchtung, Wissenschaftszentrum 
Weihenstephan tor Ernahrung, Landnutzung und Umwelt, Technische Universitat MOnchen*) 

Unter okonomischem und okologischem Druck haben sich die 
Schwerpunkte der Ziichtung in den letzten Jahren verschoben: 
So konzentriert sich die Arbeit nicht mehr auf das Ziel Maximal
ertrag sondern auf optimale Ernten und nicht mehr auf den Kurz
zeitnutzen, sondern auf Nachhaltigkeit. Fiir die Genetik als 
Grundlage der Ziichtung bedeutet dies die Arbeit mit immer 
komplexeren Eigenschaften und damit die Hinwendung zu poly
genen Erbgangen. Diese eindeutig positive Entwicklung bringt 
fi.ir die Ziichtungsarbeit aber eine deutliche Erschwernis: Der 
Zeitraum zwischen einer grundlegenden Kreuzung und der 
Markteinfiihrung einer neuen Sorte, der schon fi.ir die Einfiihrung 
eines monogenisch vererbten Resistenzgens leicht 15 Jahre be
tragt, umfasst bei dem Ziel komplexe Eigenschaften zu kombi
nieren wesentlich liingere Selektionszeiten. 

Die Einlagerung dieser Gene in Hochleistungsgenotypen wird 
heute durch molekulare Marker unterstiitzt. In Tabelle l sind die 
Gene wiedergegeben, fi.ir die eng gekoppelte molekulare Marker 
zur Verfi.igung stehen. 

Diese Marker liegen weitgehend in einer Form vor, in der sie 
sich im Ziichterlabor ohne groBen technischen Aufwand, in der 
Regel PCR-gestiitzt, als STS-Sonde einsetzen !assen. Mit dieser 
Technik ist es jetzt in der praktischen Ziichtung mit klassischer 
Kombinationsziichtung gelungen, eine Weizenlinie zu selektie
ren, die drei Mehltauresistenzgene in einer Linie vereinigt (Abb. 
l ). Die Chemikalien-Kosten fi.ir eine derartige Markeranalyse 
belaufen sich fi.ir 50 Proben pro Marker auf etwa 50,- DM. Es 
kommen Geratekosten (PCR-Maschine 14 OOO,- DM) und die 
Arbeitskosten (8 Mann/Stunden) hinzu. 

Die Pyramidisierung mehrer monogener Marker in einer Linie 
bildet den Obergang zur polygen verankerten Krankheitsresis
tenz. Der Aufbau dieser polygen meist quantitativ ausgepriigten 
Resistenz ist mit klassischer Ziichtung wesentlich zeitaufwendi
ger als die Einlagerung einer monogenisch vererbten Resistenz. 
So ist es ein gliicklicher Umstand, dass die Kombinationsziich
tung heute durch biotechnologische Verfahren unterstiitzt wird. 
Dies umfasst zwei Zellkulturtechniken: den Einsatz Haploider 
und die Zellfusion. Die Kombination komplexer Eigenschaften 
ist vorwiegend fi.ir vegetativ vermehrte Fruchtarten wie die Kar
toffel wichtig und wird heute in der Ziichtungspraxis zur Kom
bination von Resistenzgenen genutzt. Der Einsatz Haploider er
laubt es z. B. in Liniensorten zum Aufbau der Homozygotie auf 
wiederholte Selbstungen zu verzichten. Damit reduzieren sich 
die Rekombinationsereignisse, so dass komplexe Genbereiche 
beider Eltern weitestgehend erhalten bleiben und es zur er
wiinschten Pyramidisierung kommt. Mit den beiden Zellkultur
techniken liisst sich die Effizienz der klassi schen Ziichtung bei 
der genetischen Resistenzeinlagerung deutlich steigern. 

Eine weitere Verbesserung des Resistenzniveaus und der 
Dauerhaftigkeit der Resistenz sollte durch besseres Wissen 
iiber die Kombinierbarkeit entsprechender Allele zu e1Teichen 

Tab. 1. Mehltau-Resistenzgene, die Marker-gestiitzt identifiziert 
werden konnen (Literatur zitiert in WENZEL et al., 2000). 

Gen 

Pm 1a, b, c 
Pm2 
Pm3b 
Pm 4a, b 
Pm 6 
Pm 12 
Pm 13 
Pm 17 
Pm 21 
Pm 24 
Pm25 
Pm29 

Referenz 
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MOHLER & JAHOOR, 1993 
HARTL et al., 1993 
HARTL et al., 1998, 1999 
LIN et al., 1996 
J1A et al., 1996 
OONINI et al., 1995 
HsAM et al., 2000 
01 et al., 1996 
HUANG et al., 2000 
SHI et al., 1998 
ZELLER et al., 2002 

sein. Hier konzentrieren sich die Arbeiten heute auf die Identi
fizierung und Lokalisierung von quantitativen Resistenzloci 
(QRL) und Versuche zu deren Kombination. Im Zentrum ste
hen die Fusariosen bei Weizen, die sich chemisch nur schwer 
bekampfen lassen und die Ziichtung folglich die aussichts
reichste Alternative bietet. 

Nach der vollstiindigen Sequenzierung des Arabidopsisge
noms (KAUL et at. , 2000) konnte fiir diese Modellpflanzen ge
zeigt werden, dass 1-2 % der kodierenden Sequenzen fi.ir 200 bis 
300 Proteine mit lysinreichen Wiederholungsmotiven, die flir 
Resistenzgene charakteristisch sind, kodieren (WENZEL et al. , 
1999). Solche Resistenzgene liegen oft in Klustern vor (Resis
tenzgen-Analoge, RGAs). In Abbildung 2 sind fiir Mais (Abb. 
2a) und Gerste (Abb. 2b) die Verteilung von Resistenzgenen bzw. 
RGAs Uber das Genom angegeben. 

Die einzelnen Chromosomen sind gleichmaBig in etwa LO bis 
20cM groBe BINs unterteilt. Chromosomenbereiche ohne R
Gene oder ohne RGAs sind weiB belassen, solche mit einem pilz
lichen Resistenzgen sind grau und Bereiche mit mehreren sind 
dunkel markiert. Fiir Gerste sind nun gut 100 quantitativ wir
kende Resistenzgen loci (E1)1siphe gra111i11is, ml; Puccinia hor
dei, Lr; P. graminis, Sr; P. striiformis, Yr; Rhynchosporium se
calis, Rh; Pyrenophora teres, Nb; P. graminea, Ls; Cochliobolus 
sativus, Sb und Fusarium sp. , Fs) lokalisiert, fiir Mais ea. 200 
(Setosphaeria turcica, St; Puccinia sorghi, Ps; Ustilago maydis 
Um und maize streak virus, msv; sowie sugar cane mosaic virus, 
scm). Ihre Verteilung ist mit den entsprechenden Kiirzeln in Ab
bildung 2 eingetragen (LDBBERSTEDT et al., 200 l ). Die Frage, die 
sich stellt, ist nun: Sind diese QRL zufallig iiber das Genom ver
teilt, oder verhalten sie sich ahnlich wie die R bzw. RGA loci , 
sind diesen moglicherweise sogar zugeordnet. Fiir Gerste deutet 
sich eine Klusterung an. Damit konnte sich die lsolierung der 
Gene erleichtern, da man sich auf die entsprechenden Bereiche 
konzentrieren kann; eine Pyramidisierung wird allerdings 

*) Weitere Autoren sind: URSULA FREI, THOMAS L OB BERSTEDT und VOLKER MOHLER 
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Abb. 1. Pyramidisierung von den drei Mehltaugenen Pm29, Pm1 c und Pm24 in einer neuen Linie durch Einsatz von entsprechenden Genson
den in der Marker-gestOtzten Selektion. 
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Abb. 2a. und 2b. Verteilung der Resistenzgene in Genomen a) Gerste mit sieben Chromosomen und b) Mais mit 10 Chromosomen. Die Chro
mosomen sind in BINs unterteilt. Schwarze Bereiche geben BINs mit mehreren Hauptresistenzen, graue solche mit mindestens einem Resis
tenzgen an. Die Beschriltung steht !Or die Verteilung von quantitativen Merkmalen (AbkOrzungen siehe Text) (LOBBERSTEDT et al. , 2001 ). 

schwieriger, da eng beieinander liegende Allele selten rekombi
nieren. Beim Mais ist keine Ordnung erkennbar. Damit dtirfte die 
Pyramidisierung einfacher sein. Ein Grund for diesen deutlichen 
Unterschied kann man moglicherweise in den unterschiedlichen 
Befruchtungsmechanismen finden: Der Selbstbefruchter Gerste 
kommt zu dem statischeren Genom. wahrend der Fremdbefruch-

ter Mais durch sttindige Rekombination eine zufolligere Struktur 
aufweist. Der Unterschied konnte aber auch einfach eine Folge 
der GenomgroBe sein: Im groBeren Gerstegenom (5,3 x 109 bp) 
bilden sich leichter Resistenzinseln als im kleineren Maisgenom 
(4 x 109 bp). 

Mit zunehmendem Wissen Uber die Genomstruktur wird es 
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moglich, die klassische Kombinationsztichtung richtiger zu di
mensionieren und durch Marker-gestiitzte Selektion das Beste si
cherer zu selektieren. Dies gilt zunehmend auch for quantitativ 
ausgepragte Resistenzen, die mit groBer Wahrscheinlichkeit auf
grund ihrer polygenen Struktur dauerhafter sein di.hften, als dies 
monogen verankerte Pilzresistenzen sind. Die Resistenzztich
tung kann damit zunehmend Beitrage ftir eine genetisch veran
kerte Krankheitsresistenz liefern, eine besonders wertvolle Art 
des prophylaktischen Pflanzenschutzes. 
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