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1 EINLEITUNG 

1.1 Die Gerste und ihre Züchtung 
Die Kulturgerste (Hordeum vulgare L.) ist weltweit nach Weizen, Reis und 
Mais die meist angebaute Getreideart. Sie zählt zu den ältesten Nutzpflanzen 
und hat wesentliche Entwicklungsschritte im Nahen Osten gemacht. 
Gerste ist diploid, ein Selbstbefruchter und verfügt über nur sieben Chromo-
somenpaare, die sich über 6-8 µm erstrecken. Die mit Weizen vergleichens-
weiße kleine Genomgröße der Gerste beträgt 5,1x109 bp (BENNETT & LEITCH 

1995) pro haploides Genom. Zusätzlich ist es bei Gerste relativ einfach Muta-
tionen hervorzurufen. Die Gerste wird u.a. durch ihre wirtschaftliche Wichtig-
keit in der pflanzlichen Produktion als Modelpflanze der Triticeae in der Pflan-
zenzüchtung bzw. in der Molekularbiologie vorgeschlagen (LINDE-LAURSEN ET 

AL. 1997). In GALE & DEVOS (1998) wird die Synthänie der Triticeae zu ande-
ren Gräser und besonders zu Reis dargestellt. 
Die Gerstenzüchtung nutzte zur Erhaltung und Verbesserung der Qualitätsei-
genschaften jahrelang überwiegend adaptiertes Material, was zu einer einge-
schränkten genetischen Diversität führte. Die Notwendigkeit neue Resisten-
zen in das bestehende Material einzubringen, zwang zu einen Rückgriff auf 
die Wildgerstenformen (Hordeum spontaneum) (JAHOOR & FISCHBECK 1993). 
So wurde die genetische Variabilität der Kulturgerste durch H. vulgare ssp. 
spontaneum (H. spontaneum) erweitert. 
Zentrales Zuchtziel ist bei der Sommergerste neben der Steigerung des Er-
trags vor allem die Verbesserung der Braueigenschaften. Die Sommergerste 
hat in Bayern als Rohstoff für das Malz- und Braugerstengewerbe große Be-
deutung. Wichtige Pilzkrankheitserreger, die den Ertrag und die Malzqualität 
mindern können, sind Echter Mehltau (Blumeria graminis), Zwergrost (Pucci-
nia hordei), Blattfleckenkrankheit (Rhynchosporium secalis) und die Netzfle-
ckenkrankheit (Drechslera teres). Bei abiotischen Schadursachen gewinnt 
z.Z. die nichtparasitäre Blattverbräunung besonders in Süddeutschland an 
Bedeutung.  
Zur gezielten Eindämmung des Schadpotenziales sind gesteigerte Anstren-
gungen zur Nutzung der genetischen Variabilität durch die Pflanzenzüchtung 
notwendig. Neben dem chemischen Pflanzenschutz bleibt ein gesteigertes 
Resistenzniveau aus ökologischen und ökonomischen Gründen unverzicht-
bar. 
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1.2 Die nichtparasitäre Blattverbräunung bei Gerste (NBV) 
Bislang wurden verschiedene Arten von nichtparasitären Blattflecken an Gers-
te beobachtet. Diese unterschieden sich in der Größe, Form, Farbe, Anzahl 
und Verteilung der Flecken auf dem Gewebe, wobei viele der Läsionen sor-
tenspezifisch sind (CHRISTIANSEN 1934). Die nichtparasitäre Blattverbräunung 
(NBV) wird häufig nicht klar von physiologischen Blattflecken (OBST & 
GEHRING 2002, WU & TIEDEMANN 2002), unspezifischen Blattflecken, genetisch 
oder atmosphärisch bedingte Blattflecken oder von Teerflecken (OBST & 
GEHRING 2002) differenziert. Die NBV ist aber ein eigenständiges Phänomen, 
das nach OBST & HUBER (1996) alle Getreidearten schädigt. Die Gerste leidet 
darunter am stärksten. 

1.2.1 Schadbild der NBV bei Gerste 
Die nichtparasitäre Blattverbräunung tritt in Südbayern schon seit über 10 
Jahren besonders an Gerste auf. Das Auftreten deckt sich geographisch mit 
den Gebieten, die im Juni die höchste Globalstrahlung und Sonnenschein-
dauer aufweisen. In neuerer Zeit ist diese Erscheinung auch an anderen Or-
ten Deutschlands, in Irland, England, Schottland, Schweden, Finnland, Öster-
reich und Kroatien beobachtet worden. 
Seit 1994 registrierte OBST ET AL. (1995) an mehreren Versuchsstellen in Süd-
bayern vermehrt Blattflecken, die an Winter und Sommergerste zu sehen 
waren. Mittlerweile hat die NBV eine wirtschaftliche Bedeutung, die in Bayern 
den Einfluss des Mehltaubefalles oder anderer Blattkrankheiten übertreffen 
kann. Es kommt zu einer Ertragsminderung bei Sommergerste um bis zu 22% 
und bei Wintergerste um bis zu 40%. Der Schaden entsteht vor allem durch 
die zu frühe Abreife und der damit verbundenen schlechteren Kornqualität 
(BAUMER ET AL. 2001). 
Betroffen ist Winter- und Sommergerste, die offensichtlich beim Übergang 
zum generativen Wachstum besonders empfindlich ist. I.d.R. erscheint bei der 
Wintergerste der Schaden ca. 4 Wochen früher als bei der Sommergerste 
(OBST ET AL. 1995), aber im selben Entwicklungsstadium (BBCH 47-51). 
Je nach Strahlungsintensität und Empfindlichkeit der Sorten entstehen im 
Stadium BBCH 47 zunächst sporadisch punktförmige Nekrosen. Die Schad-
ausprägung beginnt am Kulminationspunkt des Blattes und ist von der Nei-
gung des Blattes und dem Belichtungswinkel abhängig. Stark dem Sonnen-
licht ausgesetzte Blätter sind intensiver betroffen. Wo Blätter überlappen, 
Schatten auf die Blätter fällt oder Blattdrehungen den Winkel zur Sonne ver-
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ändern, sind keine oder nur abgemilderte Schadeffekte zu beobachten (Abb. 
1 bis Abb. 4). 
 

 

Abb. 1: Typische Chlorosen vor der 
Entstehung der NBV an den lichtexpo-
nierten Blattteilen bei der Barke x IPZ 
24727 DH-Population.  

 
 
 
 

 

Abb. 2: Das eingerollte Gerstenblatt 
zeigt nur an der lichtzugewandten Seite 
die NBV-Symptome. 

 

Abb. 3: Typische NBV-Schädigung am 
Kulminationspunkt des Blattes. Die 
Schadwirkung ist abhängig von der 
Blattstellung (Winkel zum Halm). (An 
der Basis der Blätter sind punktförmige 
Netzflecken (Drechslera teres) zu se-
hen). 

 

 

Abb. 4: Auf das ganze Blatt übergrei-
fende NBV-Schädigung wenige Tage 
vor dem völligen Kollaps des Blattes. 
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Geschädigt werden zunächst die älteren Blätter, später greift der Schaden 
auch auf das Fahnenblatt, die Blattscheide, Grannen und Spelzen über. Der-
artige Pflanzen reifen 2-3 Wochen früher ab, sind notreif und liefern eine dürf-
tige Kornqualität. Die damit verbundene schwache Kornausbildung und Sor-
tierung schmälern stets auch die Verarbeitungsfähigkeit als Braugerste. Das 
bei der Reife mit schwarzen Strichen und Punkten übersäte Stroh wird brü-
chig und verstärkt das Halmknicken (BAUMER ET AL. 2001). Nach dem Auftre-
ten der NBV kann das geschwächte bzw. geschädigte Blatt schnell von se-
kundären Parasiten besiedelt werden. Dieses kann den Schaden zusätzlich 
noch steigern. 
Bei der NBV der Gerste sind quantitative Unterschiede je nach Sorte, physio-
logischem Blattalter und Ernährungszustand zu beobachten (OBST & BAUMER 

1998); Jahrgang und Standort haben jedenfalls einen deutlichen Einfluss 
(OBST & GEHRING 2002).  
Verwechselungen der NBV-Symptome sind kaum mit Mehltauabwehrnekro-
sen, eher mit Mangan- bzw. Magnesiummangelsymptomen möglich (OBST & 
GEHRING 2002). Abb. 5 zeigt die mlo-Flecken, die deutlich von NBV unter-
schieden werden können. 
 

                      

Abb. 5: mlo-Flecken bei jungen Gerstenpflanzen der Krona x IPZ 24727 DH-Population. 

 
Auch mit Pathogensymptomen wie mit Ramularia-Blattflecken (Ramularia col-
lo-cygni SUTTON & WALLER), Ascochyta-Blattflecken (Ascochyta hordei), 
punktförmigen Netzflecken (Dechslera teres) und Braunfleckigkeit (Drechslera 
sorokiniana) kann die NBV verwechselt werden. Allerdings zeigen die letzten 
zwei größere punktförmige Nekrosen und sind eher mit großen Ramularia-
Blattflecken als mit NBV zu verwechseln. 
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Obwohl SACHS (2000) charakteristische Ramularia-Blattflecken mit einem 
chlorotischen Hof im frühen Stadium beschreibt, ist eine sichere Differential-
diagnose im Feld zwischen NBV-Symptome und den Ramulia-Blattflecken 
sehr erschwert; mikroskopische Betrachtungen sind deshalb erforderlich. Oft 
besiedelt Ramularia collo-cygni nachfolgend das durch NBV geschwächte 
Blatt. Dabei wird, wie auch GINDRAT & FREI (2002) feststellten, nicht jede 
Nekrose systematisch vom Ramularia-Pilz besiedelt. Eine Gegenüberstellung 
der NBV und der Ramularia-Blattflecken ist bei OBST & BAUMER (1998) zu fin-
den. 

1.2.2 Schadensursachen der NBV 
Die Ausprägung der NBV ist vom Witterungsverlauf und vom Entwicklungs-
stadium der Pflanze abhängig. Das Zusammenspiel und die Gewichtung von 
Strahlung und sonstigen Stressfaktoren bei der Ausbildung der NBV ist bis-
lang noch nicht völlig geklärt. Die Sonneneinstrahlung und die Bestrahlungs-
stärke scheinen der wichtigste Einflussfaktor zu sein. Nachdem die UVB-
Strahlung als monokausale Ursache ausgeschlossen werden kann, werden 
auch andere Lichtspektren und Strahlungsintensitäten in Betracht gezogen.  
Elektronenmikroskopische Blattaufnahmen bestätigten, dass der Schaden 
von der sonnenzugewandten Blattoberseite zur sonnenabgewandten Blattsei-
te graduell abnimmt (LAYMANN 2001). Die Rasterelektronenmikroskopie 
(REM) und die konfokale Laser-Scanning-Mikroskopie (CLSM) zeigten eben-
falls, dass die Schäden auf der lichtzugewandten Oberseite der Gerstenblät-
ter, und zwar bei den Spaltöffnungen und den angrenzenden Zellen, beginnen 
(SCHNITZLER 1998). 
Weder pilzliche, bakterielle oder tierische Schaderreger noch Viren konnten 
kausal mit NBV in Verbindung gebracht werden. Auch die unsachgemäße 
Anwendung von Pflanzenschutzmittel wurde ausgeschlossen (OBST & HUBER 

1996). 
Bei NBV-sensibleren Sorten wurde andererseits eine höhere Sauerstoffradi-
kalkonzentration als bei resistenteren gefunden (ZAHN, pers. Mitteilung), was 
auf einen oxidativen Stress hinweißt. WU & V. TIEDEMANN (2001) haben bei 
Sommer- und Wintergersten, die vermehrt physiologische Blattflecken zeig-
ten, eine hohe Sauerstoffradikalkonzentration und/oder eine geringere Bil-
dung von Antioxidanzien festgestellt, und damit den Sauerstoffradikalen einen 
direkten Einfluss auf die Schadausprägung der physiologischen Blattflecken 
zugeordnet. Nach WU (2001) können physiologische Blattflecken durch ver-
schiedene abiotische Faktoren wie Strahlung, Luftschmutzstoffe, Schwerme-
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talle, Temperatur, Nährstoffmangel oder -überangebot und durch genetische 
Ursachen induziert werden. 

1.2.3 Der oxidative Stress 
Der Ausdruck „oxidativer Stress“ wird verwendet, um den zellulären Dauerzu-
stand einer erhöhten Konzentration von reaktiven Sauerstoffspezies oder 
ROS (Reactive Oxygen Species) gegenüber dem antioxidativen System zu 
beschreiben (SCANDALIOS 1990). Dieser ist einer der ersten erkennbaren Ab-
wehrmechanismen der Pflanze und kann durch biotischen und abiotischen 
Stress verursacht werden.  
Aus Sauerstoff können die reaktiven und toxischen Sauerstoffspezies wie 
Singulettsauerstoff, Wasserstoffperoxid, Superoxidanionen und Hydroxylradi-
kale gebildet werden. Da diese Sauerstoffspezies in Pflanzen ständig in ge-
ringen Mengen schädigende Reaktionen produzieren, entwickelten die Pflan-
zen Abwehrmechanismen zur Entgiftung dieser Stoffe. Diese enzymatische 
und nicht-enzymatische Prozesse bilden zusammen das antioxidative System 
(Abb. 6). 
 

 
Abb. 6: Das antioxidative System (nach WAGNER 2003). 

 
In grünen Pflanzen entstehen vorwiegend während der Photosynthese toxi-
sche Sauerstoffspezies. Unter verschiedenen Stressbedingungen, wie z.B. 
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Starklicht, Kälte und Trockenheit oder durch exogene Luftschadstoffe wie O-
zon und Schwefeldioxid bilden sich endogen vermehrt toxische Sauerstoff-
spezies. Dies führt letztlich zu einer Überlastung des antioxidativen Systems 
und zu dauerhaften Schädigungen (WAGNER 2003). Bei Stressbedingungen 
verringern sich die Zellteilungen und bewirken damit die Erhaltung der Ener-
gie, sowie eine Minderung des Risikos der Vererbung von schädlichen Muta-
tionen (VANACKER ET AL. 1998). Auch bei der Seneszenz ist der oxidative Pro-
zess determinierend. 

1.2.4 Der Umweltstress 
ELSTNER (1996) teilte die pflanzlichen Stressauslöser in 7 Gruppen ein:  

�� sichtbares Licht (zu hohe bzw. niedrige Intensitäten) 
�� energiereiche Strahlung (Röntgen, Gamma, UV, Radioaktivität) 
�� Hydratur (Dürre, Überflutung) und Temperatur (Kälte, Hitze) 
�� chemische Faktoren (pH, Salze, Schwermetalle, Xenobiotica, Luftver-

schmutzungen) 
�� mechanische Faktoren (Druck, Verbiss, Feuer, Wind) 
�� biologische Faktoren (Konkurrenz, Blüte, Fruchtreife, Infektionen, Pa-

rasiten) 
Der Umweltstress kann die Produktivität der Pflanzen stark beeinflussen. Oft 
haben Stressfaktoren einen abiotischen Charakter; frucht- und standortab-
hängige Stressfaktoren sind z.B. Trockenheit, extreme Temperaturen, Hypo-
xie, Nährstoffmangel, hoher Salzgehalt, Metalltoxizität, Schmutzstoffe und 
erhöhte UV-Strahlung (SMIRNOFF 1998). Die Stressauslöser weisen häufig 
gefährliche synergistische Wirkungen auf, z.B. beim Zusammenauftreten von 
hoher Lichtintensität mit abiotischen Faktoren, wie Trockenheit, Nährstoff-
mangel, Kälte oder Wärme. 

1.2.4.1 Globalstrahlung und UV-Strahlung 
Die Globalstrahlung die die Erdoberfläche erreicht, bewegt sich im Spektral-
bereich von 280 bis 3000 nm und ist nach TREPTE & WINKLER (2002) in den 
letzten 47 Jahren ca. 2,7% pro Dekade (für Sonnenhöhen größer 10°) zu-
rückgegangen (Hohenpeißenberg, Deutschland). Als mögliche Ursachen wird 
die häufigere Zirrenbewölkung, die zunehmende optische Dicke der Zirren 
und der erhöhte atmosphärische Wasserdampfgehalt genannt. Letzterer be-
einflusst die Globalstrahlung aber nicht die UV-Strahlung. 
Die UV-Strahlung, die die Erde trifft, hängt von der stratosphärischen Ozon-
schicht ab. Der Ozonmantel der die Erde umhüllt, befindet sich auf 12 bis 15 
km Höhe und schützt vor allem vor UVC-, teilweise vor UVB- und nur gering-
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fügig vor UVA-Strahlung (HALDEMANN 1999). Dieser unterliegt einem zykli-
schen Auf- und Abbau, der durch kurzwellige UV-Sonnenstrahlung erzeugt 
und durch langwellige wieder zerstört wird (HÄDER 1996). Über Europa wurde 
eine Abnahme des stratosphärischen Gesamtozons von 3-6% pro Dekade 
seit 1978 festgestellt (TEVINI 1996). Und obwohl das Protokoll von Montreal 
1987 die Reduzierung der Fluorchlorkohlenwasserstoffemissionen vor-
schreibt, die die Ozonschicht verringern, wird die UV-B Strahlung in den 
nächsten 50 Jahren noch um 5-10% zunehmen (HALDEMANN 1999). Nach 
TREPTE & WINKLER (2002) ist in Bayern die UV-Dosis eher zurückgegangen; 
die UV-Spitzenbelastung dagegen hat durch die Abnahme der stratosphäri-
schen Ozonschicht und der Reflexion an Wolken zugenommen (Abb. 7). 
 

 
Abb. 7: Langzeitliche Entwicklung von Gesamtozon und UV-Intensität im Juni am Ho-
henpeißenberg. Korrelationsrechnung für klaren Himmel, 305 nm Wellenlänge und 30° 
Sonnenzenitwinkel (TREPTE & WINKLER 2002). 

 
Hohe Lichtintensitäten sind eine bedeutende Quelle von oxidativem Stress bei 
Pflanzen (NOCTOR ET AL. 2000, DAT ET AL. 2000). Weiterer Umweltstress be-
einträchtigt die Fähigkeit der Pflanze die Lichtenergie durch die Photosynthe-
se vollständig auszunutzen, sodass schon mäßige Lichtintensitäten die Pho-
tosysteme der Pflanzen überfordern und den oxidative Stress induzieren kön-
nen (HAVAUX & NIYOGI 1999). Aber nicht nur hohe Lichtintensitäten, sondern 
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auch extreme Temperaturen führen zur Produktion von reaktiven Sauerstoff-
spezies (DAT ET AL. 2000). 
Der photooxidative Stress wird durch Abgabe der Elektronen an die Sauer-
stoffmoleküle wegen ungenügender CO2-Fixierung oder direkt durch UV-
Strahlung verursacht. Obwohl künstliche UVB-Bestrahlung die Entwicklung 
der Pflanzen negativ beeinflussen kann (BILGER ET AL. 1997, MAZZA ET AL. 
1999, BROSCHÉ ET AL. 1999), zeigten gegenwärtige Studien, dass erhöhte 
UVB-Strahlung die Morphologie und Physiologie (bioaktive Inhaltsstof-
fe/Sekundärstoffe) in der Pflanze zwar verändern kann, dies aber nicht unbe-
dingt einen Stress für die Pflanzen bedeutet (ROZEMA ET AL. 1997). MOHR 

(1996) ergänzte außerdem, dass bislang bei höheren Pflanzen eine Steige-
rung des natürlichen UV-Anteils der Sonnenstrahlung zu nichtsignifikanten 
Schäden führte. Einige Studien erläuterten, dass die Wirkung der UVB-
Strahlung von der photosynthetisch aktiven Strahlung (PAR) abhängt. Pflan-
zen die hoher PAR ausgesetzt waren, reagierten toleranter gegen die UVB-
Strahlung (MACKERNESS ET AL. 1999). 
Die Pflanze hat eine hohe Anpassungsfähigkeit und adaptiert sich relativ 
schnell durch morphologische Änderungen, wie z.B. Abnahme der Halmlän-
ge, Blattgröße und -fläche, Zunahme der Blattdicke und Seitentriebe, Ände-
rung am Blattwinkel, Pflanzen- und Bestandesstruktur und Änderungen der 
verschiedenen Entwicklungsphasen (ROZEMA ET AL. 1997). HAVAUX ET AL. 
(2000) stellten fest, dass jüngere Blätter größere Anpassungsfähigkeit als die 
älteren besitzen und so geringere photooxidative Schäden aufweisen. 
WATANABE (1998) beobachtete, dass Pflanzen mit hellgrünen Blättern sich bei 
Trockenheit eher an hohe Strahlung adaptieren, weil sie die vermehrte Bil-
dung von Photooxidantien verhindern. Andererseits induziert die Pflanze als 
Abwehrreaktion gegen starke Lichtintensitäten eine erhöhte Carotinoid-
synthese (MONTANÉ ET AL. 1998). Carotinoide erweitern den Absorptionsbe-
reich des Photosynthesekomplexes und gewährleisten den Schutz vor pho-
tooxidativer Zerstörung, der sonst nach HAVAUX & NIYOGI (1999) in Blattver-
bleichungen und Nekrosen enden kann. 
Die Schädigungen durch UVB-Strahlung sind besonders stark von der Kultur-
art abhängig (TEVINI 1996). Der Einfluss der UVB-Strahlung auf die Ausprä-
gung der NBV bei Gerste wurde als gering eingeschätzt. OBST & BAUMER 

(1998) beobachteten, dass die über die Wintergersten gespannten UVB-
undurchlässige Folien keinen signifikanten Unterschied gegenüber der Kon-
trolle mit UVB-durchlässigen Folien brachten (LfL Wintergerstenversuch 011, 
Frankendorf 1997-2000). Auch am Lehrstuhl für Botanik II der Universität 
Würzburg konnten bei unterschiedlich NBV-sensiblen Sommergersten z.B. 
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durch Chlorophyllfluoreszenzmessungen keine signifikanten Einflüsse der 
UVB-Strahlung auf die NBV erfasst werden (KOLB 2003). 

1.2.4.2 Luftschadstoffe 
Bekannte Schadstoffe der Luft sind vor allem Kohlenmonoxid (CO), Ozon 
(O3), Schwefeldioxid (SO2), Stickoxid (NOx), Chlor (Cl-) und Fluorwasserstoff 
(HF). Wobei das troposphärische Ozon als die schädlichste pytotoxische Luft-
komponente in industrialisierten Ländern (WU 2001) und als das stärkste Oxi-
dationsmittel eingestuft wird. Ozon produziert in Kombination mit energierei-
cher Sonnenstrahlung Photooxidantien (reaktiven Sauerstoff) und damit oxi-
dativen Stress (ERNST ET AL. 1999). Effekte höherer Ozonkonzentrationen bei 
Pflanzen sind u.a. Abnahme der Photosynthese, Blattschäden, reduziertes 
Wachstum der Triebe und Wurzeln, und vorzeitige Seneszenz (KOLLIST ET AL. 
1999). Das Ozon kommt durch die Spaltöffnungen des Blattes in den Interzel-
lularraum, wird in reaktiven Sauerstoffspezies umgewandelt und führt so zum 
oxidativen Stress. Während der Mittagszeit, tritt die höchste Globalstrahlung 
auf. Dadurch ist der Gaswechsel bei hohem Wasserdampfsättigungsdefizit 
zwischen Boden und Atmosphäre und damit die Aufnahme hoher Ozonkon-
zentrationen eingeschränkt. Wenn aber höhere Luftfeuchtigkeit zeitgleich mit 
niedrigen bis mittleren Ozonkonzentrationen auftreten, öffnen sich die Stoma-
ta, das Ozon kann eintreten und bewirkt den Schaden, sodass schon geringe 
Ozonkonzentrationen Schäden verursachen können. Ozon fungiert als ein 
abiotischer Auslöser in der Pflanzenabwehr und ist in der hypersensitiven Re-
aktion (HR) und der systemisch erworbenen Resistenz (SAR) involviert 
(ERNST ET AL. 1999). Der Ozon-Reaktionsprozess in der Pflanze ist komplex, 
LANGEBARTELS ET AL. (1999) berichteten von 40 ozon-induzierten Genen in 
den Pflanzen allgemein. Der Effekt des Ozons in der Genregulation kann 
auch Auswirkungen auf andere Stressabwehr-Promotor-Regionen haben. 
Z.B. werden bei Arabidopsis gleiche pathogenbedingte Transkripte bei Ozon, 
bei Schwermetallen und bei UVB-Strahlung induziert (ERNST ET AL. 1999). 
Die Gerste wurde als empfindlich gegenüber Ozon und Schwefeldioxid cha-
rakterisiert (MATHRE 1985). In Kombination wirken diese Gase besonders 
stark, da letzteres die Stomata lähmt. Dennoch zeigt die Gerste insgesamt 
weniger Ozonschaden als andere Pflanzen wie Tabak und Bohnen. PLEßL 
(2002) berichtete jedoch, dass Ozon in Expositionskammern Blattflecken an 
der Sommergerste Extract induzierte. Auch die Untersuchungen von 
TIEDEMANN & WU (2001) ergaben eine Ozonsensibilität von Extract und Barke. 
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1.2.4.3 Nährstoffe 
Weitere Stressfaktoren stellen die Unter- bzw. Überversorgung von Nährstof-
fen dar. Mehrere Spurenelemente sind Cofaktoren von Enzymen des antioxi-
dativen Systems, wie z.B. Kupfer, Zink, Magnesium und Eisen von der Super-
oxiddismutase. Andererseits können Schwermetalle, wie z.B. Fe, Cu, Ni, Al 
oder Zn die Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies direkt beeinflussen 
oder als additive Stressoren wirken (FOURCROY 1999, DAT ET AL. 2000). Bei-
spiele von durch Mangelernährung erzeugtem Stress sind u.a. bei Zink-, Kali-
um- und Magnesium-unterversorgten Bohnen bekannt, die auf hohe Lichtin-
tensität mit der Bildung von Chlorosen und Nekrosen reagierten (MARSCHNER 
1989). Und durch einen Mangan-Überschuss induzierte WEßLING (2001) bei 
der Kuhbohne (Vigna unguiculata) die H2O2-Bildung in Blatt-Apoplasten. An-
dererseits kann ein erhöhtes Stickstoffangebot eine geringere UVB-
Empfindlichkeit bei fast allen Pflanzen bewirken. 
In 1997 und 1998 wurde bei den Wintergerstenversuchen der LfL in Franken-
dorf (bei Erding) folgende Kenntnisse zur Empfindlichkeit der NBV gegenüber 
Nähstoffe erworben (OBST & BAUMER 1998). Bei Vitamin E-Applikationen 
(1997: Vitamin E und 1998: eine Antioxidanzienmischung, die hauptsächlich 
aus Vitamin E bestand) wurde in der NBV-sensibleren Sorte Anthere eine 
Verzögerung der Nekrotisierung von ca. 1 ½ Wochen und eine Erhöhung der 
Siebfraktion >2,8 mm beobachtet. Wiederum führten Zink- bzw. Calcium-
Applikationen zu keinem signifikanten Unterschied bezüglich der unbehandel-
ten Sorten. Auch die Kombination Zink mit dem Fungizid Opus Top bewirkte 
keine wesentlichen Unterschiede. 

1.2.4.4 Der mlo-Mehltauresistenzlocus 
Die Induktion von reaktiven Sauerstoffspezies spielt auch bei der Abwehr der 
Pflanze gegenüber Pathogenen eine Rolle. Das Wasserstoffperoxid ist nach 
HÜCKELHOVEN ET AL. (2000) in der Resistenz gegen das Eindringen des Mehl-
taupilzes bei Gerste involviert, und könnte für die Induktion der Phytoalexi-
nakkumulation sowie für die Expression pathogenbedingter Gene (PR-Gene) 
verantwortlich sein. Die mlo-Mehltauresistenz wird durch das rezessive mlo-
Gen determiniert, das auch bei Pathogenabwesenheit zu einem spontanen 
Blattzelltod führen kann (BRÜSCHGES ET AL. 1997).  
Das Induzieren der Mlo-Expression unter verschiedenen Bedingungen und 
die phänotypischen Folgerungen der mlo-Mutation, weisen auf das breite Ak-
tionsspektrum von Mlo hin, das über die Regulierung der Mehltauresistenz 
und den Zelltod hinausgeht (PIFFANELLI ET AL. 2002). Die Zunahme der Mlo-
Transkripte als Reaktion auf die Inokulation mit Magnaporthe grisea (Pyricula-
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ria oryzae), auf mechanische Blattschäden oder Applikationen mit dem Herbi-
zid Paraquat zeigte, dass die Expression des Mlo-Gens in Gerste auch auf 
anderen Stressfaktoren außer dem Befall mit Blumeria graminis f.sp. hordei 
reagiert. Weiterhin zeigten sich mlo-Pflanzen sensibler gegen M. grisea 
(JAROSCH ET AL. 1999) und Bipolaris sorokiniana, weil sie eventuell die Patho-
gene in ihrem hemibiotrophen bzw. nekrotrophen Lebensstil fördern, indem 
sie bei der Inokulation den Mesophyll-Zelltod auslösen (PIFFANELLI ET AL. 
2002). Eine zusätzliche Eigenschaft nicht-inokulierter mlo-Mutanten ist die 
Beschleunigung der Seneszenz, die kurz nachdem das Blatt seine vollständi-
ge Größe erreicht hat beginnt.  
KIM ET AL. (2002) ordneten dem Mlo-Gen eine Steuerungsrolle in der Regulie-
rung der Abwehrreaktionen zu. PIFFANELLI ET AL. (2002) beschrieben, dass 
das Mlo-Gen (Wildtyp-Allel) die Abwehrreaktionen unterdrückt, die Blattse-
neszenz verzögert und eine Rolle in der Zelltod-Abwehr sowie bei der Stress-
reaktionen spielt. Und dass die Resistenzmechanismen gegen biotrophe und 
nekrotrophe Pilze vom Mlo-Gen in entgegengesetzte Richtungen gelenkt 
werden. 

1.2.5 Das antioxidative Abwehrsystem 
Die Abwehrmechanismen gegen die reaktiven Sauerstoffspezies bilden das 
antioxidative System, welches aus (a) enzymatischen und (b) nicht-
enzymatischen Komponenten besteht. Beide Abwehrmechanismen reagieren 
auf oxidativen Stress oft unabhängig von der Ursache. 
(a) Das enzymatische Abwehrsystem besteht aus Superoxiddismutase 
(SOD), Katalase (CAT), Peroxidase (POX), Glutathionperoxidase (GP), As-
corbatperoxidase (APO), Dehydroascorbatreductase (DHAR), Glutathionre-
ductase (GR), usw. (Abb. 6). Alle die in Chloroplasten zu findenden Enzyme 
sind Teil des Halliwell-Asada-Zyklus (die Ascorbat-Gluthation-Redoxkette), 
durch den das Wasserstoffperoxid im Chloroplast abgebaut wird (NOCTOR ET 

AL. 2000, MOHR 1996).  
BROSCHÉ ET AL. (1999) beobachteten eine gemeinsame Abwehrreaktion der 
Pflanzen durch eine erhöhte antioxidative Enzymaktivität gegenüber Umwelt-
stressfaktoren wie UVB-Strahlung, Ozonapplikationen, mechanische Schä-
den, überhöhte Salzkonzentrationen oder Aluminiumtoxizität. Auch die Se-
neszenz ist ein oxidativer Prozess und kann evtl. durch Superoxiddismutasen 
und/oder Katalasen verzögert werden. 
(b) Andererseits sind zentrale Komponenten der nicht-enzymatischen Stress-
abwehr bei Pflanzen kleine Moleküle wie Ascorbat, Glutathion und α-
Tokopherol, aber auch Schutzpigmente wie z.B. Carotinoide und Flavonoide. 
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Beim Ausfall von einem Abbaufaktor sorgen andere Komponenten für den 
Ausgleich. Z.B. erhöhen Zeaxanthin-arme Pflanzen die Produktion an Vitamin 
E (α-Tocopherol) (HAVAUX ET AL. 2000). Auch Lutein, ein von α-Carotin abge-
leitetes Xanthophyll, trägt zur Ableitung der exzessiven absorbierten Licht-
energie bei und schützt so die Pflanzen vor photooxidativem Schaden (NIYOGI 

ET AL. 1997). Bei Wintergerste ist bisher nach SCHNITZLER (1998) kein Zu-
sammenhang zwischen NBV und dem Gehalt an Photosynthesepigmenten 
(Chlorophyll und Carotinoide) beobachtet worden. 
Da eine positive Korrelation zwischen der Produktion von Superoxidradikalen 
und der Entwicklung physiologischer Blattflecken an Gerste erkannt wurde 
(WU 2001), erscheint eine Fungizidbehandlung sinnvoll. Sie bewirken einen 
Anstieg des antioxidativen Potentials und eine Abnahme der Superoxidradika-
le und führen so zu einem geringeren Blattschaden. Strobilurine und Triazole 
verzögern die Seneszenz der Pflanzen, in dem die Superoxidkonzentration 
nach der Behandlung abnimmt und die Aktivität antioxidativer Enzyme an-
steigt. Im Wintergerstenversuch der LfL in Frankendorf der Jahre 1997-2000 
wurden verschiedene Fungizidapplikationen mit Strobilurin und Azole durch-
geführt. Die Wirkung der Fungizide in Bezug auf die unbehandelte Variante 
war eindeutig; das TKG ist um bis zu 30% angestiegen und die Kornsortie-
rungsfraktion >2,8mm verdoppelte sich gegenüber der unbehandelten Varian-
te (BAUMER, pers. Mitteilung). 

1.3 Molekulare Marker und genetische Kartierungen 
Molekulare Marker sind in jedem Entwicklungsstadium nachweisbar und in 
großer Anzahl vorhanden. Dies ist vor allem gegenüber morphologischen und 
biochemischen Markern ein Vorteil. Zusätzlich werden auch subtile Unter-
schiede oder von der Umwelt maskierte Eigenschaften auf molekularbiologi-
schem Weg einfacher festgestellt.  
In dieser Arbeit wurden AFLP-Marker und SSR-Marker, beides PCR-
basierende Markersysteme, verwendet, auf die anschließend näher einge-
gangen wird.  

1.3.1 AFLP-Marker 
Die Anwendung der „Amplified Fragment Length Polymorphism“ (AFLP) Me-
thode wurde für pflanzliche Genome erstmals in 1995 von VOS ET AL. veröf-
fentlicht. Sie kombiniert die für die RFLPs charakteristische Restriktion mit 
Restriktionsendonukleasen und den Amplifikationsprozess der PCR.  
AFLP ist eine relativ einfache und schnell durchführbare aber schlagkräftige 
und robuste Technik. Für dieses Verfahren werden genomische DNA-
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Fragmente verwendet, die durch ein häufig- und ein selten-schneidendes Re-
striktionsenzym erzeugt werden. An die Fragmente ligieren dann Adaptoren, 
die zur Anlagerung Adapter-spezifischer Primer dienen. Durch spezifische 
Primer werden die Fragmente vervielfacht, die am 3’-Ende mit selektiven 
Nukleotiden verlängert wurden, um dann doppelsträngige DNA-Fragmente 
herzustellen. Je größer die Anzahl selektiver Basen der jeweiligen spezifi-
schen Primer ist, desto weniger Fragmente werden vervielfacht, um die opti-
male auftrennbare Fragmentanzahl für die Elektrophorese zu erreichen. 
SCHWARZ ET AL. (2000) berichteten, dass die Genauigkeit einer codominanten 
halbautomatischen AFLP-Analyse einer F2-Population nicht zufriedenstellend 
war und schlugen die dominante Auswertung der Allele vor. Bei DH-
Gerstenlinien sind aufgrund ihrer Homozygotie AFLP-Marker leicht auswert-
bar.  
Der hohe Polymorphiegrad der AFLPs übertrifft andere Markersysteme und 
ermöglicht u.a. das Anreichern von Markern in den Chromosomenkarten, die 
Feinkartierung, Diversitätsstudien (PRINS ET AL. 2001) und die Erstellung von 
Konsensuschromosomenkarten. WAUGH ET AL. (1997) wiesen auf den Nach-
teil hin, dass sich AFLPs mit den Restriktionsenzymen EcoRI/MseI verdaut, 
oft in den Centromer-Regionen wegen des stark methylierten inaktiven Hete-
rochromatins, anhäufen. POWELL ET AL. (1997) hoben den Nachteil auf, in dem 
sie bei Gerste PstI/MseI-Primer einsetzten, die mehr Polymorphismen als die 
EcoRI/MseI-Primer ergaben und eine gleichmäßigere Verteilung der Marker 
auf den Kopplungsgruppen zeigten. 

1.3.2 Mikrosatelliten oder SSR-Marker 
Mikrosatelliten oder SSR-Marker (Simple Sequence Repeats) sind kurze 
DNA-Sequenzmotive, die tandemartige di- bis tetra-Nukleotiden Wiederho-
lungen aufweisen (AKKAYA ET AL. 1992) und meist durch die unterschiedliche 
Anzahl an Wiederholungen polymorph zwischen den Linien sind.  
Generelle Vorteile der Mikrosatelliten sind ihre codominante Vererbung, dass 
sie multi-allelisch und Locus-spezifisch sind, einfach gehandhabt werden und 
relativ wenig DNA-Menge benötigen. SSRs sind relativ abundant und decken 
einen großen Teil des Gerstengenoms ab, sind robust und gut reproduzierbar 
(POWELL ET AL. 1996, PILLEN ET AL. 2000). Aufgrund der großen Anzahl an 
Allelen und das seltene Auftreten von Duplikationen sind SSR-Marker gut 
über die Populationen hinweg als Locus-spezifische Ankermarker einsetzbar 
(QI & LINDHOUT 1997). Sie sind geeignet um automatische Multi-Locus Analy-
sen bei großem Populationsumfang durchzuführen (HOFFMAN ET AL. 2000) 
oder als diagnostische Marker für wichtige Merkmale in der Pflanzenzüchtung 
nutzbar (POWELL ET AL. 1996). SAGHAI MAROOF ET AL. (1994) bemerkten, dass 
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(POWELL ET AL. 1996). SAGHAI MAROOF ET AL. (1994) bemerkten, dass die An-
zahl an Allele der SSR-Marker für einen mendelden Locus, die der bislang 
bekannten Marker bei verschiedenen Pflanzenarten übertraf. Bei der Gegen-
überstellung verschiedener Markertechniken, stellte auch RUSSELL ET AL. 
(1997) fest, dass die SSRs vergleichsweise immer den höchsten Poly-
morphiegrad offenbarten. Diese hohe Variabilität ermöglicht, dass Mikrosatel-
liten bei genetischen Diversitätsstudien eingesetzt (POWELL ET AL. 1996) und 
zur schnellen und effizienten Identifizierung der Gerstengenotypen herange-
zogen werden können (STRUSS & PLIESKE 1998). Die Entwicklung spezifischer 
Primer und die ersten SSR-Kartierungen wurden von BECKER & HEUN (1995) 
und LIU ET AL. (1996) bei Gerste vollzogen. 

1.3.3 Erstellung der Chromosomenkarten 
Die ersten anhand von molekularen Markern in der Gerste ermittelten Kopp-
lungskarten wurden mittels RFLPs (KLEINHOFS ET AL. 1988) erzeugt und an 
folgenden DH-Populationen erstellt: HEUN ET AL. (1991) mit der Proktor x Nu-
dika DH-Population, GRANER ET AL. (1991) mit Igri x Franka, KLEINHOFS ET AL. 
(1993) mit Streptoe x Morex und KASHA & KLEINHOFS (1994) bei der Harring-
ton x TR306 Population. 1996 fertigten QI ET AL. eine genetische Konsensus-
Kopplungskarte der 4 oben erwähnten DH-Populationen mit insgesamt 880 
Markern an.  
Die Entwicklung der AFLP-Technik ermöglichte die Identifizierung von einer 
großen Anzahl von gemeinsamen Markern zwischen Populationen oder Kreu-
zungen (QI & LINDHOUT 1997), sodass auch mit AFLPs integrierte Chromoso-
menkarten zwischen den Populationen erstellt wurden. HEUN ET AL. (1991) 
und BECKER ET AL. (1995) vervollständigten die Chromosomenkarten mit 
AFLPs. Diese zeigten eine gute Genomabdeckung und eine Kartenausdeh-
nung in Regionen, die wenige RFLP und RAPD-Marker aufwiesen. QTL-
Kartierungen zeigten, dass die QTLs in AFLP-kartierten Regionen lokalisier-
ten und legten damit die Nützlichkeit dieses Markersystems dar (POWELL ET 

AL. 1997). WAUGH ET AL (1997) verglichen die mit AFLPs bestehenden Karten 
und HAYES ET AL. (1997) definierten die Centromerbereiche der Chromosomen 
anhand der AFLP-cluster. 
Beispiele einiger Chromosomenkarten der Gerste sind in Tab. 1 vorzufinden. 
Die ersten wurden mit RFLPs erstellt, RAMSAY ET AL. (2000) kartierten haupt-
sächlich mit Mikrosatelliten und BACKES ET AL. (2003) ergänzten die Karte von 
GRANER ET AL. (1991) mit AFLPs, Mikrosatelliten und RFLPs.  
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Tab. 1: Gesamtgröße der Chromosomenkarten bei Gerste. 

Authoren Jahr der  
Veröffentlichung 

Gesamtgröße der 
Chromosomenkarten 

Kartierungspopulation 

HEUN ET AL 1991 1096 cM Proktor x Nudika 
GRANER ET AL. 1994 1433 cM Igri x Franka / 

Vada x 1B-87 
KLEINHOFS ET AL. 1993 1250 cM Streptoe x Morex 
KASHA & 
KLEINHOFS 

1994 1278 cM Harrington x TR306 

QI ET AL. 1998 1062 cM L94 x Vada  
RAMSAY ET AL. 2000 1173 cM Lina x H. spontaneum 

Canada Park 
BACKES ET AL. 2003 1264CM Vada x 1B-87  

 

1.3.4 QTL-Analyse 
QTL-Analysen liefern Erkenntnisse über Genomabschnitte mit großem Bei-
trag zur Merkmalsvariation einer betreffenden Kartierungspopulation (GEIGER 

1999). Das Konzept des QTL-Nachweis wurde von SAX (1923) entwickelt. Um 
Genombereiche zu definieren, die von quantitativen Merkmalen beeinflusst 
werden, führte GELDERMANN (1975) den Begriff QTL („quantitativ trait locus“) 
ein.  
LANDER & BOTSTEIN (1989) detektierten und lokalisierten mehrere QTLs 
gleichzeitig durch die Methode der Intervallkartierung („intervall mapping“) und 
zeigten, dass diese Variante effektiver als der Vergleich von Mittelwerten mit 
einzelnen Markern ist. JANSEN & STAM (1994) und ZENG (1994) ergänzten die 
Intervallkartierung mit der Einführung von Markern als Cofaktoren, um mehre-
re QTLs auf einem Chromosom und die QTLs in Repulsionsphase (Effekte, 
die sich gegenseitig aufheben) detektieren zu können. Diese Methode wurde 
„Composite Intervall Mapping“ (CIM) bezeichnet. CIM erhöht die Präzision 
und die Effizienz der QTL-Kartierung (ZENG 1994). Die Cofaktoren bei CIM 
berücksichtigen und kontrollieren den genetischen Hintergrund, wobei die 
besten Cofaktoren die Marker sind, die die QTLs flankieren. ZENG (1994) zeig-
te andererseits, dass überflüssige Cofaktoren die QTL-Lokalisierung ver-
schlechtern, weil der QTL-Effekt durch Cofaktoren in der Nähe des QTLs 
und/oder auf anderen Chromosomen absorbiert werden kann. Schlussfolgend 
empfiehlt sich eine manuelle stringente Selektion von Cofaktoren, die nur 
wichtige Marker einbezieht. Dennoch ist zu bemerken, dass die Detektion von 
zwei QTLs in einem Abstand kleiner als 20 cM problematisch bleibt (UTZ 

2000a). UTZ & MELCHINGER (1995) entwickelten das Programm PLABQTL in 



Einleitung   17

dem die Erkennung der QTLs durch die Intervall-Kartierung mit multiplen Reg-
ressionen und unter fakultativer Verwendung von Cofaktoren durchgeführt 
wird. Dies ermöglichte die effektivere Nutzung der Information der Kopplungs-
karten (ZENG 1994). 
Die Beständigkeit und Präzision der Daten sind ausschlaggebend für die 
QTL-Analyse. Die Effizienz der QTL-Analyse kann durch Faktoren wie das 
Versuchsdesign, Fehler bei den Feldbeobachtungen, geringe Heritabilität des 
Merkmals und die Genauigkeit der Kopplungskarte, aber auch durch Genotyp 
x Umwelt Interaktionen und epistatische Effekte beeinträchtigt werden. Die 
wichtigsten Faktoren sind nach ASINS (2002) die Populationsgröße, das Aus-
maß des QTL-Effekts, die Heritabilität und nach LINDHOUT (2002) die Dichte 
der Marker, die Genauigkeit der Merkmalanalyse, die Populationsgröße und 
das Ausmaß der erklärten Varianz der QTLs. Um realistischere erklärte phä-
notypische und genotypische Varianzen der QTLs zu erzeugen, wurde die 
Option der „cross-validation“ eingeführt (UTZ ET AL. 2000), da die festgestellte 
erklärte Varianz bis zum doppelten überbewertet sein kann (MELCHINGER ET 

AL. 1998). Andererseits werden Populationen mit einem großen Anteil an ho-
mozygoten Linien, wie bei DHs und NILs bei der QTL-Analyse bevorzugt, da 
diese sicherere Schätzungen der QTL-Lokalisierung mit weniger Varianz und 
einer geringeren Individuenanzahl ermöglichen (CARBONELL ET AL. 1993. 
ASINS 2002). 

1.3.5 Anwendungen der molekularen Marker in der Pflanzenzüch-
tung 

Ergebnisse der QTL-Analyse finden ihren aktuellen Einsatz in der markerge-
stützten Selektion (MAS), sowie in der Aufklärung komplexer Merkmale und 
Interaktionen zwischen Merkmalen. Außerdem verhelfen sie in der Pflanzen-
genomik Kandidatengenanalysen durchzuführen und die Synthenie verwand-
ter Pflanzenarten zu erforschen. Weiterhin, könnten sie in der Zukunft das 
Klonieren von QTLs ermöglichen (ASINS 2002). 
Eine markergestützte Selektion ist vorteilhaft, wenn die Bonituren eines 
Merkmals in unterschiedlichen Umwelten schwer reproduzierbar sind oder 
eine aufwendige Versuchsmethodik erforderlich ist. Besonders Notwendig 
sind markerbasierte Verfahren, wenn eine außerordentliche Inokulation für die 
Erfassung des Merkmals gefordert wird, der Erreger nicht beschaffen werden 
kann oder an dem Ort nicht erlaubt ist. Weiterhin sind zeitintensive, schwer zu 
ermittelnde oder spät auftretende Merkmale, sowie Merkmale, die durch re-
zessive Gene determiniert sind, besonders für eine MAS geeignet. Eine MAS 
ermöglicht außerdem die Akkumulation mehrerer Resistenzgene (pyrami-
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ding), sowie die Selektion mehrerer Generationen pro Jahr (MOHAN ET AL. 
1997). Die Marker, die für die MAS in der Pflanzenzüchtung verwendet wer-
den, sollten co-segregieren oder sehr eng gekoppelt sein (<1cM). Die Marker-
technik sollte Effizient und gut Reproduzierbar sein, mit der große Populatio-
nen kostengünstig getestet werden können. Die eingesetzten Marker sollten 
möglichst keine Interaktionen wie Pleiotropie oder Epistasie aufweisen 
(MOHAN ET AL. 1997) und in verschiedenen genetischen Hintergründen getes-
tet worden sein. Ein Beispiel markergestützter Selektion bei Gerste, die in der 
praktischen Züchtung schon verwendet wird, sind die Marker MWG838 und 
BMac29, die den rym5-Locus flankieren. Dieser Locus bedingt in rezessiver 
Form die Resistenz gegen BaYMMV und BaYMV-1,2 (GRANER ET AL. 1999). 
Andererseits ermöglicht die Kartierung der Resistenzgene die Erforschung 
eventueller Zusammenhänge verschiedener Resistenzen. Mittels QTL-
Analyse wurde die Tendenz der Resistenzen Cluster zu bilden dargestellt. 
Heterospezifische Resistenz-Cluster bei Gerste sind z.B. die auf Chromosom 
7HS (Rost- und Mehltau-Resistenz) und auf 3HL in der Nähe des Centromers 
(Rynchosporium-Blattflecken-, Netzflecken- und BYDV-Resistenz). Homospe-
zifische hingegen sind z.B. die der Mla-Resistenz auf 1HS und der BYMV-
Resistenz auf 3H und 4H (GRANER 1996). Ergänzend wiesen TYRKA ET AL. 
(2003) auf heterospezifische Resistenz-Cluster auf Chromosom 1HS und auf 
7HS und FORSTER ET AL. (2000) auf ein Cluster von Resistenzen und Ertrags-
parameter auf Chromosom 4HL hin. Eine gute Zusammenfassung der bisher 
kartierten Hauptresistenzgene, QTLs und RGAs (Resistance Gene Analogs) 
in Gerste ist bei LÜBBERSTEDT ET AL. (2002) vorzufinden. Die größte Anzahl an 
Resistenzgene sind gegen Puccinia hordei, Rynchosporium secalis und ge-
gen die Viren BaYMV und BaMMV bekannt. Mehr als 30 Resistenzgene wur-
den bisher auf Gerstenchromosomenkarten kartiert, von denen Mlo, Rpg1, 
Mla1 und Mla6 bereits kloniert wurden (TYRKA ET AL. 2003). Eine gute Über-
sicht der bisher im Rahmen von NABGMP („the North American Barley Ge-
nome Mapping Project“) kartierten QTLs sind unter http://www.css.orst. 
edu/barley/nabgmp/ QTLsum.htm zu finden.  
 

http://www.css.orst. edu/barley/nabgmp/ QTLsum.htm
http://www.css.orst. edu/barley/nabgmp/ QTLsum.htm
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1.4 Ziele dieser Arbeit 
Da mehrjährige Beobachtungen gesicherte Erkenntnisse über eine geneti-
sche Variabilität zwischen den Sorten brachten (BAUMER, pers. Mitteilung), 
wurde die molekulargenetische Charakterisierung und Lokalisierung der Wi-
derstandsfähigkeit gegen nichtparasitäre Blattverbräunung (NBV) bei Som-
mergerstenzuchtmaterial angestrebt. 
Ziele dieser Arbeit waren: 

(1) Die Bestimmung der Erblichkeit der NBV und die Detektion der QTLs. 
(2) Die Determinierung der Anzahl und Position von QTLs auf dem Ge-

nom und die Analyse der genetischen Effekte der QTLs für NBV in 
beiden DH-Populationen. 

(3) Der Vergleich der QTLs in beiden Geschwister-Populationen. 
(4) Die Feststellung des Zusammenhanges der NBV mit agronomischen 

Merkmalen und der Vergleich der NBV-QTLs mit in gleichen Regionen 
kartierenden veröffentlichten Merkmalen.  

Dieses Projekt wurde im Rahmen des „Bayerischen Forschungsverbunds: 
Erhöhte UV-Strahlung in Bayern - Folgen und Maßnahmen“ (BayForUV) 
durchgeführt und als eines von vier Teilprojekten unter dem Thema „Folgen 
der UV-Strahlung für Nutzpflanzen“ bearbeitet. Das Ziel des gemeinsamen 
Forschungsprojektes war die umweltbedingten Faktoren für die Ausprägung 
der nichtparasitären Blattverbräunung (NBV) bei Gerste zu ermitteln. Teil die-
ser Ergebnisse wurden in der Einleitung und Diskussion der vorliegenden Ar-
beit dargestellt. Informationen über die anderen Projekte sind unter 
www.bayforuv.de zu finden. 
 

http://www.bayforuv.de/
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2 MATERIAL UND METHODEN 

2.1 Pflanzenmaterial 
Mittels Antherenkultur wurden aus der jeweiligen F1-Generation folgende 
Sommergersten DH-Populationen entwickelt (Tab. 2). 

Tab. 2: Beschreibung der DH-Populationen. 

DH-Population Kreuzung Anzahl DH-Linien 
Barke-Population IPZ 24727 x Barke 500 
Krona-Population IPZ 24727 x Krona 600 

Gesamt:  1.100 

 

2.1.1 Beschreibung der Kreuzungseltern 
Die Kreuzungen wurden mit jeweils einem NBV-anfälligen (Barke oder Krona) 
und einem NBV-resistenten Genotypen (IPZ 24727) durchgeführt. Die NBV-
anfälligen Eltern besitzen positive agronomische Eigenschaften, wie z.B. eine 
hohe Ertragsleistung, gute Brauqualität und Resistenzeigenschaften. Der 
NBV-resistente Elter stammt aus dem Zuchtprogramm der Landesanstalt für 
Landwirtschaft (LfL) zur Entwicklung von mehltauresistenten Braugersten aus 
israelischen Wildformen. 
(a) Der Sommergerstenstamm IPZ 24727 ist zweizeilig und gilt nach Ge-
wächshausversuchen als Mehltau-, Netzflecken-, Rhynchosporium- und 
Zwergrostanfällig. Dies bestätigte sich auf dem Feld, dort trat allerdings nur 
der Zwergrostbefall stärker in Erscheinung. Der Stamm hat eine gute Wider-
standsfähigkeit gegenüber der NBV, die auf die Einkreuzung einer israeli-
schen Wildform zurückzuführen ist. Die Ertragsleistung entspricht nicht dem 
Niveau der anfälligen Kreuzungspartner, hat aber i.d.R. große gut ausgebilde-
te Körner. 
 

 D x 1B-08322 (TUM) IPZ 11224

Br. 3514 F1 IPZ 11224

Breun 3546 F21

TRUMPF STEINA

IPZ 15122

IPZ 23838 Maresi

IPZ 24727

 
Abb. 8: Abstammung vom Elter IPZ 24727. 
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(b) Barke (SW Breun) ist eine zweizeilige Sommergerste mit mittlerer Stand-
festigkeit, von etwas schwacher Strohstabilität und niedriger Wuchshöhe. Sie 
besitzt eine Mehltauresistenz (mlo9), eine quantitative Zwergrostresistenz, 
zeigt normalerweise keine mlo-Flecken und ist insgesamt blattgesund. Die 
Sorte Barke hat eine sehr gute Malzqualität und wird als Modelgerste im 
pflanzlichen Genomprojekt GABI verwendet. Barke hatte 2000 und 2001 nach 
Scarlett die größte Vermehrungsfläche in Deutschland (Quelle: LBP, PZ2a, 
Blatt für Sortenwesen 2000 und 2001, Heft 10). 
(c) Krona (SW Hartmersleben) ist seit 1990 in der deutschen Sortenliste ein-
getragen und hat sich in den Bayerischen Landessortenversuchen als sehr 
standfeste Sorte mit stabilem Stroh gezeigt. Diese zweizeilige Sommergerste 
weist dank ihrer mlo-Resistenz (mlo11) eine gute Resistenz gegen echten 
Mehltau (Blumeria graminis L.) auf, zeigt allerdings abhängig vom Standort 
und den Umweltverhältnissen eine starke Neigung zur Ausprägung von mlo-
Flecken. Krona wird von Rhynchosporium secalis und vor allem von NBV 
stärker befallen. Sie besitzt eine sehr gute Korn- und Malzqualität. 
 

Tab. 3: Beschreibung der Resistenzeigenschaften der Kreuzungseltern. 

 NBV Mehltau Netzflecken Rynchosporium Zwergrost 
IPZ 24727 ++ - - - - 
Barke - +++ 0 (+) + 
Krona - +++ 0 - 0 
*+++= sehr gute Resistenz, ++=gute bis sehr gute Resistenz, + = Resistent, (+)=mittel bis gute Resis-
tenz,  - = Anfällig, 0 = Mittel. Quelle: Versuchsergebnisse aus Bayern 1998 und 2001; Beschreibende 
Sortenliste des Bundessortensamtes 2000 und Gewächshaustests der LfL-Freising (R. Cais, pers. Mit-
teilung). 

2.1.2 Feldversuche 
Beide DH-Populationen und die Kreuzungseltern wurden 2000 und 2001 auf 
dem Versuchsbetrieb der LfL in Frankendorf bei Erding mit 2 Wiederholungen 
als zweireihige Mikroparzellen (65 cm Länge) ausgesät. Auf diesem Standort 
traten alljährlich massive NBV-Symptome auf. Die Barke-Population wurde 
zusätzlich in 2002 an 2 Standorten geprüft, Frankendorf und Irlbach (Saat-
zuchtwirtschaft Ackermann). Die Bodenqualität beider Standorte entsprach 
einem sandigen Lehm (sL) mit einer Bodenwertzahl von 80 Punkten (Braun-
erde). 
Im Jahr 2001 und 2002 wurden die Wiederholungen der Versuche mit „PROC 
PLAN“ (SAS Version 8.0) vollständig randomisiert. 
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Tab. 4: Grunddaten der Feldversuche 2000-2002. 

Versuchsjahr 2000 2001 2002 2002 
Ort Frankendorf Frankendorf Frankendorf Irlbach 
DH-Population Barke- u. Krona- Barke- u. Krona- Barke- Barke- 
Aussaattermin 17.04.2000 03.04.2001 03.04.2002 17.03.2002 
Erntetermin 02.08.2000 01.08.2001 29.07.2002 30.07.2002 
Vorfrucht Winterweizen Winterweizen Winterweizen Roggen 
Düngung:  N-P-K-Mg 
(kg/ha) 

40-105-135-50 50-105-135-50 50-98-126-78 70-0-0-0 

Niederschlag in der Vege-
tationsperiode (mm) 

218 345 270 438 

Herbizide 2,5 l/ha Basagran 
DP + 1l/ha IPU 

2,5 l/ha Basagran 
DP + 1l/ha IPU 

3 l/ha Basagran 
DP + 1,2l/ha IPU 

1,5 l/ha Loredo + 
150g Husar und 
25g Pointer+0,75 

l/ha Starane 
Insektizide - 0,2 l/ha Karate 0,2 l/ha Karate 0,2 l/ha Karate 

 

2.1.3 Wetterbedingungen 
Während der Vegetationsperioden wurden die Niederschläge direkt am 
Standort gemessen. Weitere Daten, wie Luft- und Bodentemperatur, Luft-
feuchtigkeit und Windgeschwindigkeit, Blattnässe und Globalstrahlung wur-
den von der Wetterstation Nr.45, Frankendorf Landkreis Erding (Oberbayern) 
und von der Wetterstation Nr.3, Uttenkofen Landkreis Deggendorf (Nieder-
bayern) abgerufen (http:// www.LfL.bayern.de/).  

2.1.4 Pathogendiagnose 
Am Tag der NBV-Bonituren wurden Blattproben von 8 unterschiedlich NBV-
resistenten DH-Linien beider Populationen, sowie von den Kreuzungseltern 
genommen. Die DH-Linien entsprachen 2 NBV-anfälligen, 2 mittelanfälligen, 2 
mittelresistenten und 2 resistenten Typen. 
Ziel war es besonders auf Ramularia collo-cygni zu testen, Arbeit die von P. 
BÜTTNER (IPS2a, LfL) durchgeführt wurde. Zusätzlich wurde im Jahr 2001 bei 
der Diagnose des Pilzes der Rat des Lehrstuhles für Phytopathologie der 
Technischen Universität München (TUM) eingeholt. Die entsprechenden 
Blattproben der bonitierten Blattetagen wurden in Wasseragar nach SACHS ET 

AL. (2000) und persönlicher Mitteilung von Frau Sachs auf Petrischalen einge-
legt. Die Blätter wurden im Jahr 2001 frisch, nach 3 und bis zu 10 Tage nach 
dem Einlegen bei 30facher Vergrößerung unter dem Lupenmikroskop mit Sei-
tenlicht auf Ramularia collo-cygni untersucht. Auch auf weitere saprophyti-
sche Pilze wurde überprüft. In 2002 wurde nur auf Ramularia collo-cygni ge-
achtet; die Untersuchungen erfolgten 3 Tage nach dem Einlegen der Blätter. 

http://www.lfl.bayern.de/
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2.1.5 Phänotypische Charakterisierung 
Die NBV-Bonitur wurde am F-2, F-1 und Fahnenblatt von nicht fungizidbe-
handelten Versuchsfeldern durchgeführt. Als Maß der Befallsstärke wurde der 
Anteil der durch NBV nekrotisierten Blattfläche in Prozent geschätzt. Ferner 
wurde der Mehltaubefall, die mlo-Flecken, die Halmlängen und das Datum 
des Ährenschiebens auf dem Feld ermittelt (Tab. 5). Die mlo-Flecken waren 
nur in der Krona-Population erfassbar. Zur Feststellung eines Zusammen-
hangs der NBV und der Ertragsleistung, wurden das Tausendkorngewicht und 
die Siebgrößenfraktionen über 2,8 mm, 2,5 mm (Vollgerste) und 2,2 mm be-
stimmt. 
Die Umwelten der Merkmale entsprachen einer Kombination von Jahr und 
Standort, sodass in der Barke-Population 4 Umwelten und in der Krona-
Population 2 Umwelten erfasst wurden. 

Tab. 5: Beschreibung und Codes der bonitierten Eigenschaften. 

Merkmal Beschreibung Abkürzung 
NBV Nichtparasitäre Blattverbräunung in % befallener Blattflä-

che. Mittelwert der 3 erfassten Blattetagen. 
NBV 

F-2 Bonitur der NBV am F-2 Blatt, in % des befallenen Blattes F-2 
F-1 Bonitur der NBV am F-1 Blatt, in % des befallenen Blattes F-1 
F Bonitur der NBV am Fahnenblatt, in % befallenen Blattes F 
Mehltaubefall Anfälligkeit gegen Blumeria graminis in Boniturnoten von 1 

bis 9 (1= befallsfrei / 9= 100% Befall) 
Mt 

mlo- Flecken Boniturnoten von 1 bis 9 des mit mlo-Flecken bedeckten 
Blattes (1= befallsfrei / 9= 100% Befall) 

mlof 

Halmlänge Mittlere Höhe der Pflanzen in einer Parzelle 1) HL 
Zeitpunkt des Äh-
renschiebens 

Tage nach dem 01. Juni, wenn bei ca. 50% der Halme die 
Grannen spitzen 

As 

TKG Tausendkorngewicht in g (auf Basis der Anzahl Körner von 
10 g) 

TKG 

Kornsortierung 
 
>2,8 mm 
>2,5 mm 
>2,2 mm 

Gewichtsanteil der Körner in der gegebenen Siebgrößen-
fraktion in % (ermittelt an 50 g Körner) 
 
 

 
 

>2,8 
>2,5 
>2,2 

1)  Messungen nach den Arbeitsanleitungen des BSA. 

2.2 Molekularbiologische Arbeiten 
Für die Entwicklung vorläufiger Chromosomenkarten wurden zunächst von 
jeder Population 100 DH-Linien zufällig ausgewählt. Danach wurden die Kar-
ten auf die ganzen Populationen ausgedehnt. 
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2.2.1 DNA-Isolation 
Das Pflanzenmaterial zur Isolation genomischer DNA wurde von 3 Wochen 
alten Pflanzen im Freilandversuch entnommen und nach einer modifizierten 
Natriumbisulfit Methode von ANDERSON ET AL. (1992) isoliert.  
Von 8 jungen Gerstenblättern pro DH-Linie wurden je ca. 0,7 cm große Schei-
ben ausgestanzt und in 96er-Mikrotiterplatten eingefüllt, welche schon mit 
Sand und Glaskugeln bestückt waren. Das Blattmaterial wurde 2 Tage in 
einer Gefriertrocknungsanlage (Labconco, UniEquip) im Vakuum bei -42°C 
und 13 mbar gefriergetrocknet und anschließend in der Kugelmühle (MM 
2000, Retsch) 2 min lang zu feinem Blattpulver gemahlen.  
Zum gemahlenen Blattmaterial wurde Extraktionspuffer und Natriumbisulfit 
beigemischt und im Wasserbad bei 65°C 30 min inkubiert. Nach der Abküh-
lung der Proben wurde die erste Chloroformierung durchgeführt, in dem 270 
�l Chloroform-Isoamylalkohol (24:1) hinzugegeben und für 15 min gemischt 
wurden. Die Phasentrennung (wässrig/organisch) erfolgte durch ein zehnmi-
nütiges Abzentrifugieren bei 5000 rpm. Anschließend wurden 200 �l der 
wässrigen (oberen) Phase abgenommen und in eine neue 96er-Platte über-
führt. Erneut wurden 175 �l Chloroform-Isoamylalkohol (24:1) hinzugefügt, 15 
min gemischt und nach dem zentrifugieren (5000 rpm) 110 �l der wässrigen 
Phase mit dem Pipettierroboter (Multiprobe IIex, Packard) abgehoben und in 
eine neue 96er-Platte übertragen.  
Die Proben wurden mit 1 �l RNAse versehen und bei Raumtemperatur 30 min 
verdaut. Die Fällung der DNA erfolgte mit 75 �l Isopropanol für 30 min bei -
20°C. Nach 3 min Zentrifugieren bei 5000 rpm wurde die DNA am Boden der 
Platte pelletiert und der Überstand verworfen. Der erste Waschschritt erfolgte 
durch Zugabe von 100 �l 0,2 M Na-Acetat in 76%igem Ethanol. Dieser wurde 
nach 30 min Wartezeit und zehnminütigem Zentrifugieren (5000 rpm) ausge-
schüttelt. Der zweite Waschschritt bestand aus 100 �l 2 M NH4-Acetat in 
76%igem Ethanol, der nach 3 min Einwirkzeit und 10 min Zentrifugieren eben-
falls verworfen wurde.  
Die gereinigte DNA wurde kurz unter Vakuum vom Ethanol befreit. Die ge-
trocknete DNA quoll in 50 �l TE-Puffer (pH 8) über Nacht. Am nächsten Mor-
gen konnte dann mittels Agarosegel (0,8%) die DNA-Konzentration bestimmt 
und auf 50 ng/µl eingestellt werden. 

2.2.2 AFLP-Analyse 
VOS ET AL. veröffentlichten 1995 die AFLP-Analyse für Pflanzengenome.  
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Die extrahierte genomische DNA wurde mit den Restriktionsendonucleasen 
PstI und MseI verdaut und an die resultierenden Restriktionsfragmente ent-
sprechende PstI- und MseI-Adaptoren ligiert. Anschließend wurde das PCR-
Produkt 1:4 mit bidestilliertem und sterilisiertem Wasser (H2Obidest.) verdünnt. 
Nach der Präamplifikation der ligierten DNA-Fragmente mit Adapter-
spezifischen Primern, erfolgte eine Verdünnung in Relation 1:40. Anschlie-
ßend wurde unter Verwendung der Präamplifikate die Selektive Amplifikation 
mit spezifischen Primer vollzogen. Diese Primer haben drei spezifische Basen 
als Überhang am 3’Ende, sodass nur diese genomischen DNA-Fragmente 
amplifiziert werden, die homolog zu diesen Primern samt Überhang sind. Der 
PstI-Primer war für die spätere Detektion mit Hilfe des Laserscanners, am 5’-
Ende mit Fluorescein markiert. Die Amplifikationen wurden größtenteils mit 
dem Pipettierroboter (Multiprobe IIex, Packard) durchgeführt (Tab. 6).  
Für die Entwicklung der Chromosomenkarte an 100 DH-Linien pro Population 
wurden insgesamt 53 Primerkombinationen eingesetzt. Hiervon wurden 14 
Primerkombinationen ausgewählt, deren Marker eine gleichmäßige Verteilung 
über die Chromosomen zeigten, um sie anschließend auf die gesamte Popu-
lation einzusetzen. Sämtliche PCR-Reaktionen wurden in 96er- oder 384er-
wells Platten und den entsprechenden Thermocycler durchgeführt (Tab. 7). 
Um die AFLP-Amplifikationsprodukte für ihre Auftrennung auf dem Gel vorzu-
bereiten, wurden sie in einer Konzentration von 1:1 mit „Loading Dye“ verse-
hen, für 3 min im Thermocycler bei 94°C denaturiert und anschließend gleich 
auf Eis gelegt, um den einsträngigen DNA-Zustand zu fixieren. 
Mittels PAGE wurden die DNA-Fragmente nach Basenpaarengröße aufge-
trennt und mit dem Laserscanner (Fluorimager 595, Amersham) eingescannt. 
Die Auswertung der AFLP-Gele erfolgte am PC unter Anwendung der Soft-
ware „AFLP-QuantarTM 1.0“ (Keygene).  
Die genomische DNA und sämtliche PCR-Ansätze wurden bei -20°C gelagert. 
 

Tab. 6: Reaktionsansätze für AFLP-Marker. 

Reagenz Ausgangskonzentration Menge 
Restriktion / Ligation   
Genomische DNA (je Pflanze) 50 ng/µl 5,000µl 
NEPuffer2 10x 1,250µl 
BSA 1x 1,250µl 
ATP 10 mM 1,250µl 
PstI 20 U/µl 0,125µl 
MseI 4 U/µl 0,250µl 
Pst-Adapter 5 µM 0,500µl 
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Mse-Adapter 50 µM 0,500µl 
T4-DNA-Ligase 6 U/µl 0,170µl 
H2O bidest. add. 12,505 µl 2,210µl 
Summe  12,505µl 
Präamplifikation   
DNA aus der Ligation  50 ng/µl 5,0µl 
PCR Puffer 10x 2,0µl 
dNTPs 5 mM 0,8µl 
MgCl2 50 mM 0,6µl 
Pst-00 Primer 10 µM 0,6µl 
Mse-00 Primer 10 µM 0,6µl 
Taq-Polymerase 5 U/µl 0,1µl 
H2O bidest. add. 20 µl 10,3µl 
Summe  20,0µl 
Selektive Amplifikation   
DNA aus der Preampl. 50 ng/µl 3,00µl 
PCR Puffer 10x 1,00µl 
dNTPs 5 mM 0,40µl 
MgCl2 50 mM 0,30µl 
Pst Primer 10 µM 0,30µl 
Mse Primer 10 µM 0,30µl 
Taq-Polymerase 5 U/µl 0,05µl 
H2O bidest. add. 10 µl 4,65µl 
Summe  10,00µl 

 

Tab. 7: PCR- Programme für die AFLP-Reaktionen. 

Zyklenanzahl  
Restriktion/Ligation  

1 37°C x 2 h 
1 20°C x 8 h 

 
Zyklenanzahl Denaturierung Primeranlagerung Primerverlängerung 

Präamplifikation    
1 94°C x 30 sec   
30 94°C x 30 sec 60°C x 30 sec 72°C x 1 min 
1   72°C x 5 min 
Selektive Amplifikation    
1 94°C x 30 sec   
30 94°C x 30 sec 60°C x 30 sec 72°C x 1 min 
1   72°C x 5 min 
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2.2.3 Mikrosatelliten Methode 
Mit dem Ziel Ankermarker für die Chromosomenkarte zu finden, wurden 178 
Mikrosatelliten, veröffentlicht von BECKER & HEUN (1995), LIU ET AL. (1996), 
RUSSEL ET AL. (1997), STRUSS & PLIESKE (1998), PILLEN ET AL. (2000), RAMSAY 

ET AL. (2000) und THIEL ET AL. (2003) zur Feststellung von Polymorphismen an 
den Kreuzungseltern getestet. Mit den polymorphen Mikrosatelliten wurden 
anschließend die DH-Linien geprüft. Die Mikrosatelliten ermöglichten die spe-
zifische Zuordnung der einzelnen Kopplungsgruppen zu den jeweiligen 
Chromosomen. 

Tab. 8: Kartierte Mikrosatelliten. 

SSR Chr. Eingesetzt in der PCR- Quelle 
  Barke-Pop Krona-Pop Programm  

BLYRCAB 4H B - TD  56  RUSSEL ET AL. 1997 
Bmac0040 6H B - SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0063 1H B - SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0067 3H - K SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0096 5H B K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0127 6H - K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0163 5H B K SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0181 4H B - SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmac0316 6H - K SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0009 6H - K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0120 7H B - SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0135 7H B K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0223 5H B - SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0337 5H - K SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0378 2H B K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
Bmag0387 5H B K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
EBmac0635 4H B K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
EBmac0701 4H B - SAT E   RAMSAY ET AL. 2000 
EBmac0788 4H B - SAT D   RAMSAY ET AL. 2000 
Ebmac0824 5H - K SAT F   RAMSAY ET AL. 2000 
GBM1007 1H - K GBM 65 THIEL ET AL. 2003 
GBM1008 6H B - GBM 60 THIEL ET AL. 2003 
GBM1022 6H B - GBM 60 THIEL ET AL. 2003 
GBM1031 3H - K GBM 65 THIEL ET AL. 2003 
GBM1033 7H B - GBM 60 THIEL ET AL. 2003 
GBM1042 1H B - GBM 60 THIEL ET AL. 2003 
GBM1044 4H B - GBM 55 THIEL ET AL. 2003 
GMS116 3H - K TD  62 STRUSS & PLIESKE 1998 
GMS149 1H - K TD  55 STRUSS & PLIESKE 1998 
GMS21 1H B K TD  56 STRUSS & PLIESKE 1998 
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GMS27 5H - K TD  55 STRUSS & PLIESKE 1998 
HdAMYB 4H B K TD  50 PILLEN ET AL. 2000 
Hv49505 3H B K TD  50 PILLEN ET AL. 2000 
Hv52867 4H B - TD  55 PILLEN ET AL. 2000 
HvA22S 7H B K TD  55 PILLEN ET AL. 2000 
HVACLI 5H B K TD  50 BECKER & HEUN 1995 
HVCMA 7H - K TD  56 BECKER & HEUN 1995 
HVCSG 2H B K TD  60 BECKER & HEUN 1995 
HvITRI 3H B - TD  55 PILLEN ET AL. 2000 
HVM3 4H B - TD  58 LIU ET AL. 1996 
HVM30 5H B K TD  56 LIU ET AL. 1996 
HVM60 3H - K SAT A  LIU ET AL. 1996 
HVM62 3H - K SAT A  LIU ET AL. 1996 
HVM65 6H - K TD  51 LIU ET AL. 1996 
HVM68 4H - K TD  60 LIU ET AL. 1996 
HVM70 3H B - SAT E  LIU ET AL. 1996 

 
Die Herkunft der einzelnen SSR-Marker determinierte deren Handhabung. 
Für Mikrosatteliten mit dem PCR-Programm SAT bzw. GBM wurde ein 20 �l-
Ansatz und für die mit dem TD-Programm ein 10 �l-Ansatz genommen (Tab. 
9).  

Tab. 9: Reaktionsansätze bei Mikrosatelliten. 

Reagenz Ausgangskonzentration Menge 
Reaktionsansatz für die PCR-Programme SAT u. GBM   
DNA  20 ng/µl 2,0µl 
PCR Puffer 10x 2,0µl 
dNTPs 5 mM 1,0µl 
MgCl2 50 mM 0,8µl 
SSR Primer 10 µM 1,0µl 
Taq-Polymerase 5 U/µl 0,1µl 
H2O bidest. add. 20 µl 13,1µl 
Summe  20,0µl 
Reaktionsansatz für die PCR-Programme TD   
DNA   20 ng/µl 3,00µl 
PCR Puffer 10x 1,00µl 
dNTPs 5 mM 0,40µl 
MgCl2 50mM 0,50µl 
SSR Primer 10 µM 0,50µl 
Taq-Polymerase 5 U/µl 0,05µl 
H2O bidest. add. 10 µl 4,55µl 
Summe  10,00µl 
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Tab. 10: PCR-Programme für Mikrosatelliten. 

Zyklenanzahl Denaturierung Primeranlagerung Primerverlängerung 
SAT A    
1 94°C x 2 min   
9 94°C x 1 min 64°C x 30 sec * 72°C x 1 min 
29 94°C x 30 sec 55°C x 30 sec 72°C x 1min 
1   72°C x 5 min 
SAT D    
1 94°C x 3 min 66°C x 1   min 72°C x 1 min 
5 94°C x 30 sec 65°C x 30 sec * 72°C x 30 sec 
29 94°C x 30 sec 60°C x 30 sec 72°C x 30 sec 
1   72°C x 5 min 
SAT E    
1 94°C x 3 min   
9 94°C x 30 sec 64°C x 1 min* 72°C x 1 min 
31 94°C x 1 min 55°C x 1 min 72°C x 1 min 
1   72°C x 5 min 
SAT F    
1 94°C x 2 min   
9 94°C x 30 sec 68°C x 1 min* 72°C x 1 min 
31 94°C x 30 sec 58°C x 1 min 72°C x 1 min 
1   72°C x 5 min 
GBM 55/60/65    
1 94°C x 3 min   
40 94°C x 1 min 55/60/65°C x 1 min 72°C x 1 min 
1   72°C x 5 min 
TD 50    
1 94°C x 2 min   
9 94°C x 30 sec 60°C x 1 min* 72°C x 1 min 
31 94°C x 30 sec 50°C x 1 min 72°C x 1 min 
1   72°C x 5 min 
* -1°C per Zyklus 

 
TD-Programme fangen i.d.R. mit Temperaturen von 10°C über der im Namen 
angegebenen Temperatur an und nehmen in jedem Zyklus ein Grad bis zu 
der optimalen Primeranlagerungstemperatur ab, z.B. 50°C bei TD50. Die 
GBM-Programme haben den Namen der Primeranlagerungstemperatur (Tab. 
10).  

2.2.4 Andere Marker 
DH-Linien beider Populationen wurden von der Firma EpiGene GmbH mit den 
neu entwickelten mlo11- und mlo9-Markern beprobt. Bei der Barke-Population 



  Material und Methoden 30

wurden 96 Proben und bei der Krona-Population 48 Proben, inklusive Eltern 
getestet. 
Der Klon POX381 entspricht einer Peroxidase bei Weizen (Triticum aestivum) 
und wurde als Kandidatengen-Marker eingesetzt. Dieses Gen wurde in der 
Arbeitsgruppe von PD Dr. DUDLER, Institut für Pflanzenbiologie der Universität 
Zürich, kloniert und von Herrn SCHNURBUSCH zur Verfügung gestellt. Hier wur-
de er erstmals bei den Kreuzungseltern der DH-Populationen eingesetzt. Der 
POX381-Marker war von Interesse, weil Peroxidasen eine Komponente der 
oxidativen Stressreaktion bei Pflanzen darstellen und er auf Chromosom 5 im 
Weizengenom kartierte. Auf Chromosom 5H lokalisierte im Jahr 2000 ein QTL 
für NBV in beiden DH-Populationen. 

2.2.5 Gelelektrophorese 
Die Agarosegelelektrophorese wurde für die Konzentrationsbestimmung der 
durch die Isolation gewonnenen DNA verwendet. Es wurde ein 0,8%iges Aga-
rosegel mit Ethidiumbromid (Konzentration = 1/10.000) in 1xTAE-Puffer prä-
pariert, um dann 2 µl DNA (geschätzt auf 50 ng/µl) und 8 µl Vormix, der aus 
H2Obidest. und 10x Bluemarker in Relation 7:1 bestand, aufzutragen. Die DNA-
Elektrophorese verlief ca. 2 Std. bei 60 Watt. Die DNA-Konzentration wurde 
anschließend anhand des λII-Standards abgeschätzt.  
Mit Hilfe der Polyacrylamidgelelektrophorese (PAGE) trennten sich die über 
PCR amplifizierten DNA-Banden der AFLP- und Mikrosatelliten-Technik nach 
deren Fragmentgröße auf. Von jeweils 64 Proben (inkl. Eltern) und einen 
Standard wurden 2 µl PCR-Produkt auf ein 5%iges PAA-Gel nach 30 min Vo-
relektrophorese in der Elektrophoresekammer (SS-32, Biometra) aufgetragen. 
Bei AFLPs dauerte die Auftrennung bei 50 Watt ca. 2 Std., bei Mikrosatelliten 
ca. 1 Std.  
DNA-Amplifikate ohne Einsatz von fluoreszenzmarkierten Primer, insbeson-
dere Mikrosatellitenmarker, wurden kurz vor dem Scannen mit „TMVistra 
Green“ (Konzentration = 1/10.000) angefärbt. 
 

Tab. 11: Reagenzien für PAA-Gele. 

Reagenz Ausgangskonzentration Menge 
Harnstofflösung  85,0 ml 
Acrylamid/Bisacrylamid (19:1) 40%ig 12,5 ml 
H2O bidest.  2,5 ml 
TEMED  60 µl 
APS  260 µl 
Summe  100 ml 
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2.3 Datenauswertung 

2.3.1 Überprüfung auf Normalverteilung 
Die Überprüfung der Normalverteilung erfolgte bei den Mittelwerten der in ei-
ner Wiederholung erfassten Merkmalsdaten mit „PROC UNIVARIATE“ im 
Programm SAS Version 8.0 (SAS INSTITUTE 2000). Wegen dem großen Popu-
lationsumfang wurde der Shapiro-Wilk-Test als Test auf Normalverteilung be-
sonders beachtet. Die SAS-Prozedur ermittelte außerdem die statistischen 
Daten für Mittelwert, Standardabweichung, Summenquadrate, Varianz, Schie-
fe und Wölbung, Variationskoeffizient, Standardfehler des Mittelwertes, Mini-
mum und Maximum-Werte und die Quantile.  

2.3.2 Korrelationen 
Die Korrelation der Merkmale zwischen den Umwelten sollte die Wiederhol-
barkeit der Bonituren prüfen und die Korrelationen zwischen den verschiede-
nen Merkmalen zur Feststellung eventueller Abhängigkeiten bzw. lineare Zu-
sammenhänge dienen. 
Für die Ermittlung der genotypischen und phänotypischen Korrelationsmatrix 
zwischen den erfassten Merkmalen wurde PLABSTAT Version 2.0 (UTZ 2001) 
verwendet. Die Absicherung und der Vergleich der phänotypischen Korrelati-
onskoeffizienten erfolgte zusätzlich mit „PROC CORR“ (SAS Version 8.0) 
nach Pearson. Bei phänotypischen Wechselwirkungen bezeichnete man sig-
nifikante Korrelationen bei p<0,05 mit * und bei p<0,01 mit **. In den genoty-
pischen Wechselwirkungen hingegen, bedeutete + bzw. ++, wenn der geno-
typische Korrelationswert mit seinem absoluten Betrag größer als der einfa-
che bzw. zweifache Standardfehler war (UTZ 2001).  

2.3.3 Varianzanalyse 
Die Varianzanalyse wurde in SAS Version 8.0 (SAS INSTITUTE 2000) vollzo-
gen. Für die Daten die von einer Normalverteilung nicht signifikant abwichen, 
wurde die Prozedur GLM (General Linear Models) für ein unbalanciertes Mo-
dell angewandt. Bei nicht normalverteilten bzw. ordinal-skalierten Daten wur-
de das nichtparametrische Verfahren NPAR1WAY zur Durchführung des 
Kruskal-Wallis-Tests eingesetzt. Einzelkomponenten waren: DH-Linien und 
Umwelt (Ort-Jahr-Kombination). Mit dem GLM-Befehl erfolgte außerdem die 
Ermittlung der DH-Linien x Umwelt Interaktionen. 
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2.3.4 Heritabilität 
Die Heritabilität ist der Anteil der Gesamtvarianz, welcher der genetischen 
Varianz zuordenbar ist. Es gibt 2 Arten von Heritabilität. Die Heritabilität im 
weiteren Sinn (H2) bestimmt den Anteil der genetischen Varianz an der Ge-
samtvarianz und die Heritabilität im engeren Sinn (h2) bestimmt den Anteil der 
additiven genetischen Varianz an der Gesamtvarianz. In diesem Fall wurde 
die Heritabilität im weiteren Sinn (H2) mit PLABSTAT und einem 95%-
Konfidenzintervall berechnet und mit PLABQTL bestätigt. 
 
H2 =          Vg   

Vf/(wdh*u) + Vgu/u + Vg 
 
Vg: gesamte genetische Varianz; Vf = effektive Fehlervarianz; Vgu: Genotyp x Umwelt Inter-
aktionsvarianz; wdh= Anzahl an Wiederholungen, u: Anzahl an Umwelten (UTZ ET AL. 2000). 

2.3.5 Fragmentanalyse 
Die Auswertung der AFLP-Gele erfolgte mittels Programm AFLP-QuantarTM 
1.0 (Keygene). Die Fragmentgröße der Marker wurde in Anzahl Basenpaare 
bestimmt. Als Längenstandard dafür diente der Biorad-sizer oder der Herz-
sizer; beide zeigten Fragmente im Bereich von 100 bis 500 bp auf.  
Die Marker einer Primerkombination konnten mit der Option „copy“ innerhalb 
oder zwischen den Populationen übertragen bzw. verglichen werden. Die 
Marker ließen sich von einem Gel auf ein anderes übertragen, wenn eine Li-
nie auf beiden Gelen gleich war. Dafür wurde die Elternlinie IPZ 24727 herge-
nommen, da diese in beiden DH-Populationen vorkam.  
Mikrosatelliten ließen sich ohne ein besonderes Programm auswerten, da es 
sich hierbei nur um 2 meistens deutlich erkennbare Allele handelte. Die Aus-
wertung von Mikrosatelliten ermöglichte zudem die Feststellung von eventuel-
len heterozygoten DH-Linien. 

2.3.6 Untersuchung auf gestörte Spaltung der Marker 
Für DH-Linien wird innerhalb der untersuchten Populationen eine Spaltung 
von 1:1 erwartet. Jeder Marker wurde mittels �2-Test auf „gestörte Spaltung“ 
getestet. Schiefe Spaltung entsprachen �2-Werte, die mit einem Signifikanzni-
veau von 99% größer als 6,63 und von 99,9% größer als 10,83 waren. 
 
�

2 = (B - S) 2 + (M - S) 2  
 S        S 
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B = Anzahl der beobachteten Linien mit der gleichen Ausprägung wie Barke bzw. Krona. 
M = Anzahl der beobachteten Linien mit der gleichen Ausprägung wie IPZ 24727. 
S = ½ der Gesamtanzahl an DH- Linien (S = N/2). 

 
Marker die eine größere Spaltung als 2:1 aufwiesen wurden ausgeschlossen. 
Ferner überprüfte auch Joinmap 3.0 (VAN OORIJEN & VOORRIPS 2001) mit der 
Funktion „Locus genotypic frequency“ die Marker auf gestörte Spaltung. 

2.3.7 Genetische Ähnlichkeit der DH-Linien 
DH-Linien die eine genetische Ähnlichkeit von über 90% besaßen, wurden in 
die Berechnungen nicht einbezogen, da die Abstände innerhalb der Kopp-
lungsgruppen dadurch unrealistisch geringer werden konnten. Der dafür be-
nutzte Befehl in Joinmap 3.0 hieß „similarity of individuals“ und verglich je-
weils zwei DH-Linien miteinander. 

2.3.8 Erstellung der Chromosomenkarten 
Für die Kartierung der molekularen Marker auf dem Genom wurde das Pro-
gramm Mapmaker/Exp 3.0b (LANDER ET AL. 1987) eingesetzt. Zur Gruppierung 
wurde ein LOD-Wert von 4,0 und ein maximaler Kopplungsabstand von 25 cM 
gewählt. Die Zuordnung der Kopplungsgruppen zu den Chromosomen erfolg-
te mittels Mikrosatelliten. Die Orientierung der meisten Kopplungsgruppen ließ 
sich anhand veröffentlichter Chromosomenkarten festlegen.  
Die Erstellung der Konsensuschromosomenkarte beider DH-Populationen 
wurde mit Joinmap 3.0 und den in Mapmaker definierten Kopplungsgruppen 
vollzogen. Ankermarker waren sowohl AFLPs die in beiden Populationen vor-
kamen, als auch Mikrosatelliten. 
Der LOD (Logarithm of Odds) gab die Wahrscheinlichkeit eines Markers in 
einer bestimmten Position innerhalb einer Kopplungsgruppe an. Je größer der 
Wert, desto präziser die Position.  
Bei beiden Programmen, Mapmaker und Joinmap, wurde die Haldane Funkti-
on (HALDANE 1919) zur Berechnung der Markerabstände benutzt. Die Ab-
standseinheit war centiMorgan (cM). 

2.3.9 QTL-Analyse 
Die QTL-Analyse wurde mit dem Programm PLABQTL Version 1.1 (UTZ & 
MELCHINGER 2000) durchgeführt. Ausgangsdaten waren Markerdaten, Feld-
bonituren und ihre Mittelwerte, sowie die ermittelten Chromosomenkarten. 
QTLs wurden sowohl an einzelnen als auch über alle Umwelten berechnet. 
Der LOD-Schwellenwert für die Bestimmung der QTLs betrug 2,5. 



  Material und Methoden 34

Das Programm lokalisierte die QTLs durch multiple Regressionen, die ent-
sprechend mit oder ohne Berücksichtigung von Cofaktoren verliefen. Cofakto-
ren sind Marker potentieller QTLs, die für zur Erkennung verschiedener QTLs 
auf einer Kopplungsgruppe dienen.  
Folgende Prozeduren ließen sich bei der Bearbeitung der Daten anwenden: 

(a) Simple Interval Mapping (SIM); ohne Cofaktoren. Vorausgesetzt es 
gibt nur einen QTL pro Kopplungsgruppe. 

(b) Composite Interval Mapping (CIM); mit Cofaktoren. Wenn mehr als ein 
QTL pro Kopplungsgruppe vermutet wurde (CIM zeigt schärfere, höhe-
re und mehrere peaks in den LOD-Kurven als SIM). CIM bot nachste-
hende Variationen an: 

i. Cov SEL: mit automatischer Erwählung der Cofaktoren.  
ii. Cov/+ SEL für eventuelle verknüpfte QTLs. Alle Marker eines 

Chromosoms wurden als Cofaktoren eingesetzt, was zu einer 
höheren Auflösung der QTLs für das gegebene Chromosom 
führte. 

iii. Cov Marker; die Marker die für die wichtigsten QTLs der bear-
beiteten Eigenschaft standen, wurden als Cofaktoren definiert, 
um den Effekt der QTLs bei den Cofaktoren zu verringern und 
so eventuelle QTLs auf anderen Chromosomen zu erkennen. 

Bei der Auswertung der Daten wurden parallel SIM und alle Optionen der CIM 
durchgeführt. Für die Darstellung der Ergebnisse wurde bei allen Merkmalen 
die Option (iii.) verwendet. Der F-to-enter Wert wurde auf 15 gesetzt (default-
Wert ist 7). Zusätzlich wurde die Option „SMODEL“ gebraucht, die im additi-
ven Modell epistatische Effekte zwischen jeweils 2 QTLs berücksichtigte und 
darstellte. Dafür galt ebenfalls ein F-to-enter Wert von 15. 
Das Vorzeichen des additiven Effekts zeigte den Elter, der das günstigere 
Allel für ein bestimmtes Merkmal aufwies; der Wert des Effekts galt als Maß-
stab des Allel-Einflusses auf das Merkmal. 
Mit dem Befehl „ENV“ ließ sich die erklärte genetische Varianz der Summe 
der QTLs einer gegebenen Eigenschaft durch eine ANOVA unter Berücksich-
tigung der QTL x Umwelt-Interaktion und die Heritabilität des Merkmals ermit-
teln. Die Schätzung der gesamten erklärten phänotypischen und genotypi-
schen Varianz wurde mit einer fünffachen Kreuzvalidierung („CROSS-
VALIDATION“) überprüft, um ihre eventuelle Überbewertung zu beseitigen. In 
fünf Wiederholungen wurden mit 4/5 zufällig erwählten DH-Linien die QTLs 
ermittelt und mit 1/5 der Genotypen die Validierung vollzogen. Das Ergebnis 
zeigte wie stark die QTLs von den jeweiligen Prüfgliedern abhingen und 
brachte eine sicherere Abschätzung der erklärten Varianzen.  
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Die Position der gefundenen QTLs wurde durch gemeinsame AFLPs und Mik-
rosatelliten der Chromosomenkarten beider DH-Populationen verglichen und 
auf die Konsensuschromosomenkarte übertragen. Dank den kartierten Mikro-
satelliten konnte auch Bezug auf veröffentlichen Chromosomenkarten und 
QTLs genommen werden.  
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3 ERGEBNISSE 

3.1 Phänotypische Charakterisierung 
In den Jahren 2000 und 2001 wurden in Frankendorf mit jeweils zwei Wieder-
holungen die 1.100 DH-Linien und die entsprechenden Kreuzungseltern ge-
prüft. Der Freilandversuch 2002 bestand nur aus der Barke-Population und 
wurde an zwei Standorten, Frankendorf und Irlbach, angelegt. 
Von den 500 bzw. 600 DH-Linien jeder Population, wurden einige für die Be-
rechnungen wegen hoher genetischer Ähnlichkeit zwischen den DH-Linien, 
fehlender Werte bei der Markerauswertung oder wegen mangelnden Saatgu-
tes verworfen. Für die umfassende Prüfung verblieben schließlich in der Bar-
ke-Population 430 DH-Linien und in der Krona-Population 536 DH-Linien. 

3.1.1 Übersicht der Phänotypisierung und Vergleich mit den Eltern 
In Tab. 13 und Tab. 14 wurden Mittelwerte und statistische Messgrößen der 
Eltern und der DH-Populationen für jedes Merkmal über alle Umwelten darge-
stellt. Der größte Unterschied bei den Elternmittelwerten war beim Merkmal 
NBV zu erkennen. Der resistentere Elter IPZ 24727 wies deutlich geringere 
Befallswerte als die Eltern Barke und Krona auf. 
Der Durchschnitt der NBV-Bonituren unterscheidet sich beachtlich von Jahr 
zu Jahr (Tab. 12). Um einen Vergleich der beiden Nachkommenschaften in 
NBV durchführen zu können, wurden die Daten der Jahre 2000-2001 gegen-
übergestellt. Beide Populationen wiesen bei der statistischen Verrechnung bei 
NBV ähnliche Werte auf. Der NBV-Mittelwert 2000-2001 war bei der Barke-
Population 5,9% und die Varianz 7,8. Die Werte für die Krona-Population sind 
in der Tab. 14 zu entnehmen. Es zeigte sich, dass der Durchschnitt 2000-
2001 in beiden Populationen besser als der der Eltern war, die 7,5% geschä-
digte Blattfläche aufwiesen. 
Die Symptomausprägungsintensität war im Jahr 2002 eindeutig stärker als in 
den vorausgehenden Jahren. Wurden bei der Mittelwertsbildung der NBV-
Bonituren in der Barke-Population die Versuche von 2002 einbezogen, dann 
erhöhte sich der Mittelwert in der Population auf 15,3% geschädigter Blattflä-
che und war somit höher als der Mittelwert der Eltern.  
 

Tab. 12: Mittelwerte der Barke-Population in jeder Umwelt. 

Jahr 2000 2001 2002 2000-2002 
Standort Frankendorf Frankendorf Frankendorf Irlbach  Mittelwert 
NBV-Bonitur1) 6,3 5,7 37,3 12,2 15,3 
1) geschädigte Blattfläche in %. 
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Außer bei NBV unterschieden sich die Bonituren der Kreuzungseltern bei den 
zusätzlich bonitierten Eigenschaften kaum. 
Transgressionen wurden bei den DH-Linien beider Populationen im Merkmal 
NBV nicht vorgefunden. Dagegen gab es DH-Linien in beiden Populationen 
mit einem stärkeren Mehltaubefall und geringeren Sortieranteilen >2,8 mm als 
die Eltern. Einige DH-Linien der Krona-Population zeigten außerdem eine 
stärkere Ausprägung der mlo-Flecken und späteres Ährenschieben als die 
Eltern. 
 

Tab. 13: Mittelwerte der Kreuzungseltern und statistische Messgrößen bei den DH-
Linien der Barke-Population im Mittel aller Umwelten (2000-2002). 

Merkmal Eltern DH-Population 
 Code Einheiten µ2 µB µDH  Median D-Mittel Min. Max. VarianzStd.Abw.
NBV % befal. Blatt 2,7 21,3 15,3 15,0 9,5 4,0 29,4 32,1 5,7
F-2 % befal. Blatt 1,8 18,2 13,4 12,6 8,7 1,2 27,4 29,3 5,4
F-1 % befal. Blatt 3,3 22,4 15,8 15,1 9,2 4,0 31,4 34,7 5,9
F % befal. Blatt 3,1 23,3 16,8 16,8 15,9 3,2 31,3 40,1 6,3
Mt Boniturstufen 1,2 1,0 1,8 1,2 1,0 1,0 5,7 1,3 1,1
HL cm 79,2 72,3 75,2 75,4 73,8 66,8 84,0 9,3 3,1
As Tage nach 1.6. 17,0 17,0 17,2 17,3 17,1 13,5 20,1 1,6 1,3
TKG g/1000 Körner 47,4 47,5 47,3 47,3 48,4 40,0 54,1 5,1 2,3
>2,8 % 52,2 40,3 43,8 44,6 47,1 7,3 75,7 120,6 11,0
>2,5 % 81,6 73,8 76,1 77,1 74,1 38,4 92,5 54,8 7,4
>2,2 % 94,2 91,2 92,8 93,1 92,3 78,9 98,1 6,8 2,6
µ2 = Mittelwert des Elter IPZ 24727, µB= Mittelwert des Elter Barke, µDH= Mittelwert der DH-Population, 
D-Mittel= Dichtemittel, Min= minimaler Wert, Max= maximaler Wert, Std. Abw.= Standartabweichung. 
Codes der Merkmale s. Tab. 5. NBV: Nichtparasitäre Blattverbräunung an den 3 erfassten Blattetagen. 
F-2: NBV-Bonitur am F-2 Blatt. F-1: NBV-Bonitur am F-1 Blatt. F: NBV-Bonitur am Fahnenblatt. Mt: 
Mehltaubefall. mlof = mlo-Flecken. HL: Halmlänge. As: Zeitpunkt des Ährenschiebens. TKG: Tausend-
korngewicht. >2,8 >2,5 >2,2: Siebgrößenfraktion.  

 

Tab. 14: Mittelwerte der Kreuzungseltern und statistische Messgrößen bei den DH-
Linien der Krona-Population im Mittel aller Umwelten (2000-2001). 

Merkmal Eltern DH-Population 
 Code Einheiten µ2 µK µDH  Median D-Mittel Min Max Varianz Std.Abw. 
NBV % befal. Blatt 2,7 19,4 5,2 4,7 5,4 0,1 14,8 10,3 3,2
F-2 % befal. Blatt 1,8 17,1 4,7 4,1 0,0 0,0 16,2 10,1 3,2
F-1 % befal. Blatt 3,3 22,0 5,4 4,4 0,0 0,0 21,0 16,8 4,1
F % befal. Blatt 3,1 19,1 5,6 5,3 3,8 0,0 18,6 13,3 3,7
Mt Boniturstufen 1,2 1,0 1,6 1,0 1,0 1,0 5,3 1,0 1,0
mlof Boniturstufen 1,0 3,0 1,5 1,0 1,0 1,0 5,8 1,2 1,1
HL cm 79,2 75,7 77,1 77,0 78,5 66,8 89,8 13,9 3,7
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As Tage nach 1.6. 17,0 17,0 20,7 20,5 20,5 15,5 26,5 3,4 1,8
TKG g/1000 Körner 47,4 43,3 45,1 44,9 44,4 40,0 52,2 3,5 1,9
>2,8 % 52,2 38,2 34,0 33,2 30,5 10,6 62,0 88,3 9,4
>2,5 % 81,6 77,0 73,8 74,4 67,5 45,9 89,9 46,7 6,8
>2,2 % 94,2 92,8 92,5 92,8 92,5 75,6 99,2 6,8 2,6
µ2= Mittelwert des Elter IPZ 24727, µK= Mittelwert des Elter Krona, µDH= Mittelwert der DH-Population, 
D-Mittel= Dichtemittel, Min= minimaler Wert, Max= maximaler Wert, Std. Abw.= Standartabweichung. 
Codes der Merkmale s. Tab. 5. NBV: Nichtparasitäre Blattverbräunung an den 3 erfassten Blattetagen. 
F-2: NBV-Bonitur am F-2 Blatt. F-1: NBV-Bonitur am F-1 Blatt. F: NBV-Bonitur am Fahnenblatt. Mt: 
Mehltaubefall. mlof = mlo-Flecken. HL: Halmlänge. As: Zeitpunkt des Ährenschiebens. TKG: Tausend-
korngewicht. >2,8 >2,5 >2,2: Siebgrößenfraktion. 

3.1.2 Nichtparasitäre Blattverbräunung (NBV) 
Kurz vor dem Ährenschieben (BBCH 47) werden i.d.R. die ersten Symptome 
manifestiert, d.h. Mitte bis Ende Juni bei der Sommergerste (Tab. 15). Der 
Schaden (wie auch die Bonitur) begann am F-2- und schritt zum F-1- und 
schließlich zum Fahnenblatt fort. Die Blätter im unteren Bereich der Pflanze 
waren zu Beginn der Bonitur größtenteils aufgrund der natürlichen Seneszenz 
schon abgestorben.  

Tab. 15: Zeitpunkt der NBV-Bonituren. 

Bonitiertes Blatt Frankendorf 
2000 

Frankendorf 
2001 

Frankendorf 
2002 

Irlbach 
2002 

F-2 26.06. 25.06. 25.06. 21.06. 
F-1 29.06. 29.06. 27.06. 26.06. 
F 04.07. 03.07. 28.06. 02.07. 

As1) 11.06. 17.06. 22.06. 18.06. 
1) Mittelwert des Zeitpunkt des Ährenschiebens: 2000 und 2001= Barke- und Krona-Population. 2002= 
Barke-Population. 

 
Die beste Differenzierung der Schadsymptome wurde zu Beginn der Scha-
densausprägung erreicht, da später die NBV-geschädigten Pflanzenteile von 
Sekundärparasiten befallen werden konnten.  
Parallel zur NBV-Bonitur wurden Blattproben entnommen um u. a. auf den 
Befall mit Ramularia collo-cygni SUTTON & WALLER zu testen. Die Blattproben 
wurden im Jahr 2001 und 2002 genommen. Für den Zeitraum der Merkmals-
erfassung konnte keine Ramularia auf der jeweils bonitierten Blattetage diag-
nostiziert werden; eine Woche später konnten jedoch in Frankendorf auf den 
nekrotisierten Blattflächen Ramularia collo-cygni (die nur auf trockenem Ge-
webe und in Nekrosen gefunden wurde) und saprophytische Pilze, wie Botry-
tis cinerea, Cephalosprium sp., Cladosporium sp. und Penicillium sp. festge-
stellt werden (P. BÜTTNER pers. Mitteilung). 
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Um auf eventuelle Viren testen zu können wurden 2001 Blattproben mit NBV-
geschädigten Blättern gesammelt und zur Untersuchung an D.-E. LESEMANN 
(Biologische Bundesanstalt für Land- und Forstwirtschaft (BBA)) gesandt. Dr. 
LESEMANN bestätigte, dass die NBV-Symptome nicht mit Virussymptomen kor-
respondierten und, dass die Symptome eher auf abiotischen Stress hindeute-
ten. 
 
Die NBV-Boniturmittelwerte über alle Umwelten zeigten bei den DH-Linien 
beider Populationen eine leichte Linksschiefe und eine flachgipflige Verteilung 
(Abb. 9). Die Verteilung der Barke-Population wich von einer Normalverteilung 
nicht signifikant ab. Für die Krona-Population wurde durch Transformation 
(√x) die Normalverteilung der Bonituren erreicht.  
In beiden DH-Populationen hatten Genotyp und Umwelt einen hochsignifikan-
ten Einfluss (p<0,001) sowohl beim Mittelwert der NBV wie auch bei den ein-
zelnen Blattetagen (F-2-, F-1- und Fahnenblatt). Die Daten belegten auch 
signifikante Genotyp x Umwelt Interaktionen.  
Signifikante und hohe Korrelationen fielen bei den NBV-Bonituren sowohl 
zwischen den drei bonitierten Blattetagen (Tab. 16), wie auch zwischen den 
Umwelten auf (Tab. 17). Die Berechnung der Heritabilität ergab ebenfalls in 
beiden Populationen relativ hohe Werte, von 80% bzw. 74% (Tab. 18).  
 

% geschädigte Blattfläche

An
z a

hl
 d

er
 B

eo
ba

ch
tu

ng
e n

Barke-Population (2000-2002)

    
% geschädigte Blattfläche

An
z a

hl
 d

er
 B

eo
ba

ch
tu

ng
e n

Krona-Population (2000-2001)

 
Abb. 9: Verteilung der NBV-Bonitur im Mittelwert über alle Umwelten.  
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Tab. 16: Genotypische und phänotypische Korrelationen der NBV-Bonitur zwischen 
den einzelnen Blattetagen. 

Krona-
Pop. 2) 

F-2  F-1 F NBV 

F-2   0,73** 0,55** 0,85** 
F-1 0,97++   0,70** 0,93** 
F 0,77++ 0,96++   0,86** 
NBV 0,94++ 1,00++ 0,95++   

1) 4 Umwelten 2) 2 Umwelten. Eigenschaftencodes in Tab. 5. 
*, ** = die phänotypische Korrelation ist signifikant mit P= 0,05 bzw. P= 0,01. 
+, ++= wenn der genotypische Korrelationswert mit seinem absoluten Betrag größer als der einfache       
bzw. zweifache Standardfehler ist (UTZ 2001). 
 

Tab. 17: Korrelationen der NBV-Bonitur zwischen den Umwelten. 

 Krona-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 2001 0,597** 
*: P= 0,05; **: P= 0,01.  
 
 

Tab. 18: Heritabilität der NBV in jeder Blattetage und im Durchschnitt des Merkmals. 

Merkmal Heritabilität 
  Barke-Population1) Krona-Population2) 

  H2 95% K.-I.  H2 95% K.-I.  
F-2 0,78 (0,75-0,81) 0,65 (0,58-0,70) 
F-1 0,77 (0,73-0,80) 0,55 (0,47-0,62) 
F 0,72 (0,67-0,76) 0,67 (0,61-0,72) 
NBV 0,80 (0,77-0,83) 0,74 (0,70-0,78) 
 H2: Heritabilität, 95% K.-I. = Konfidenzintervall von 95%.1) 4 Umwelten, 2) 2 Umwelten 

3.1.3 Resistenz gegen Blumeria graminis f. sp. hordei 
Der Mehltaubefall wurde in Boniturstufen von 1 (kein Befall) bis 9 (sehr star-
ker Befall) ermittelt. Die Intensität des Mehltaubefalls wechselte von Jahr zu 
Jahr. Innerhalb des Prüfzeitraumes trat der stärkste Befall 2000 auf. Bei sehr 
geringem Infektionsdruck war in Irlbach selbst beim anfälligen Elter kein Mehl-
taubefall zu beobachten. 
Die Verteilung der Merkmalserfassungen in beiden Populationen war extrem 
linksschief und wich signifikant von einer Normalverteilung ab (Abb. 10). Die 
Eltern Barke und Krona besitzen das mlo9- bzw. mlo11-Resistenzgenallel und 
damit eine vollständige Resistenz gegen Mehltau (SCHWARZBACH ET AL. 1967, 
HOFFMANN & NOVER 1959). Beim Elter IPZ 24727 fiel die geringe Mehltauan-

Barke-
Pop. 1) 

F-2  F-1 F NBV 

F-2   0,93** 0,86** 0,96** 
F-1 1,00++   0,89** 0,97** 
F 0,96++ 0,99++   0,96** 
NBV 0,99++ 1,00++ 0,99++   

 Barke-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 

2001 
Frankendorf 

2002 
Frankendorf 2001 0,657**     
Frankendorf 2002 0,616** 0,652**   
Irlbach 2002 0,538** 0,637** 0,666** 
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fälligkeit auf dem Feld auf und bei einigen DH-Linien hingegen ein höherer 
Mehltaubefall als bei den Kreuzungseltern.  
Unter Anwendung nichtparametrischer Testverfahren wurde in beiden DH-
Populationen ein hochsignifikanter genetischer Einfluss und Umweltvariabilität 
(p<0,001) nachgewiesen. In der Barke-Population betrug die Heritabilität für 
Mehltaubefall bei 3 Umwelten 85,9% und in der Krona-Population bei 2 Um-
welten 73,9% (Tab. 25). 
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Abb. 10: Verteilung der Mittelwerte der Mehltaubonituren. 

 

3.1.4 mlo-Flecken 
Die mlo-Flecken waren in der Krona-Population in beiden Jahren stark aus-
geprägt. Barke und seine Nachkommenschaft zeigten keine mlo-Flecken. 
Die mlo-Flecken traten im Durchschnitt kurz nach Schoßbeginn (ca. BBCH 
30), d.h. Anfang bis Mitte Mai in der Sommergerste auf. Die Bonitur wurde 
beim Erscheinen der mlo-Flecken, also noch vor Beginn der NBV durchge-
führt. Die Ausprägung wurde zunehmend stärker. Die Intensität der Sympto-
me war über die Jahre bei den jeweiligen DH-Linien ähnlich. 
Die Symptomausprägung konnte nur bei wenigen Pflanzen beobachtet wer-
den; die resultierende Kurve wich deshalb signifikant von einer Normalvertei-
lung ab und war linksschief (Abb. 11). 
Genotyp und Umwelt bewirkten einen hochsignifikanten Einfluss auf die Sym-
ptomausprägung (NPAR1WAY, SAS INSTITUTE 2000). Die Heritabilität der 
mlo-Flecken bei 2 Umwelten betrug 88,7% (Tab. 25).  
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Abb. 11: Verteilung der Mittelwerte der mlo-Flecken Bonitur. 

 

3.1.5 Halmlänge 
Die Verteilungskurven für Halmlänge wichen in beiden Populationen nicht 
signifikant von einer Normalverteilung ab (Abb. 12). In der Varianzanalyse war 
trotz großen Umwelteinflusses auch der Einfluss des Genotyps und die Geno-
typ x Umwelt Interaktion in beiden Populationen hochsignifikant (p<0,001). 
Die Korrelationskoeffizienten zwischen den Umwelten lagen zwischen r= 
0,36** und 0,59** und waren bei beiden Populationen in 2000-2001 ähnlich 
(Tab. 19). In der Barke-Population betrug die Heritabilität 75,9% (4 Umwelten) 
und in der Krona-Population 74,5% (2 Umwelten) (Tab. 25).  
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Abb. 12: Verteilung des DH-Linienmittelwertes für die Halmlänge. 

 

Tab. 19: Korrelationen der Halmlängen zwischen den Umwelten. 

Krona-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 2001 0,598** 
*: P= 0,05; **: P= 0,01.  
 

Barke-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 

2001 
Frankendorf 

2002 
Frankendorf 2001 0,542**   
Frankendorf 2002 0,459** 0,432**  
Irlbach 2002 0,492** 0,364** 0,425** 
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3.1.6 Zeitpunkt des Ährenschiebens 
In beiden Populationen wurden keine Abweichungen von einer Normalvertei-
lung festgestellt (Abb. 13). Die Variabilität war besonders bei der Barke-
Population eher gering. 
Ergebnisse aus der Varianzanalyse sprachen in jeder DH-Population für ei-
nen signifikanten Umwelt- und genetischen Einfluss (p<0,001). In der Barke-
Population war der Anteil der Genotyp x Umwelt Interaktion gering aber signi-
fikant. Die Korrelationskoeffizienten zwischen den Daten der einzelnen Um-
welten befanden sich im Bereich r= 0,35** bis 0,59** (Tab. 20). Die Heritabili-
tät bei der Barke-Population lag in 4 Umwelten bei 75,5% und bei der Krona-
Population in 2 Umwelten bei 72,8% (Tab. 25). 
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Abb. 13: Verteilung des Zeitpunkt des Ährenschiebens im Mittelwert der DH-Linien. 

 

Tab. 20: Korrelationen des Zeitpunkt des Ährenschiebens zwischen den Umwelten. 

 Krona-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 2001 0,572** 
*: P= 0,05; **: P= 0,01.  
 
 

3.1.7 Tausendkorngewicht 
Das Tausendkorngewicht wurde aus 50 g von jeweils einer Wiederholung für 
das Jahr 2000, 2001 und 2002 ermittelt. Trotz geringer Wiederholungen wur-
de das Merkmal in die Berechnungen miteinbezogen, um eventuelle Wech-
selwirkungen zwischen Ertragsparametern und NBV festzustellen. 
Die Verteilung der Daten wichen in beiden Populationen von einer Normalver-
teilung nicht signifikant ab (Abb. 14). In der Nachkommenschaft beider Kreu-
zungen wurde die Eigenschaft hauptsächlich von der Umwelt variiert, den-

 Barke-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 

2001 
Frankendorf 

2002 
Frankendorf 2001 0,549**   
Frankendorf 2002 0,569** 0,593**  
Irlbach 2002 0,348** 0,425** 0,405** 
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noch war auch der genetische Effekt signifikant (p<0,001). Die Korrelationen 
waren zwischen 2000 und 2001 in der Barke-Population am engsten, r= 
0,524** (Tab. 21). In der Barke-Population ergab die Heritabilität 60,1% (3 
Umwelten) und in der Krona-Population 67,9% (2 Umwelten) (Tab. 25). 
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Abb. 14: Verteilung des DH-Linienmittelwertes für das Tausendkorngewicht. 

 

Tab. 21: Korrelationen des Tausendkorngewichts zwischen den Umwelten. 

 Krona-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 2001 0,451** 
*: P= 0,05; **: P= 0,01. 
 

3.1.8 Kornsortierung 
Wie bei der Ermittlung des Tausendkorngewichts wurde auch hier mit Proben 
von 50 g gearbeitet und jedes Jahr eine Wiederholung des Standortes Fran-
kendorf verwendet.  
Die Korrelationswerte für Kornanteile >2,8 mm zwischen den Umwelten waren 
alle hochsignifikant und lagen zwischen 0,46 und 0,63 (Tab. 22); die ver-
schiedenen Korngrößenfraktionen zeigten untereinander erwartungsgemäß 
enge Korrelationen (Tab. 23 und Tab. 24). Bei der Siebgröße über 2,8 mm 
unterschied sich die Datenverteilung beider Populationen nicht signifikant von 
einer Normalverteilung. Die Siebfraktionen >2,5 mm und >2,2 mm hingegen 
zeigten in beiden Populationen eine rechtsschiefe Verteilung mit einem positi-
ven Exzess (Abb. 15 und Abb. 16).  
Die Varianzanalyse wurde nur bei der Korngröße >2,8 mm vollzogen, wobei 
der Genotyp und die Umwelt eine signifikante Rolle spielten. Mit nichtpara-
metrischen Testverfahren (NPAR1WAY, SAS INSTITUTE 2000) wurden die 
Siebfraktionen >2,5 mm und >2,2 mm auf Variabilität getestet. Nur der Ein-

 Barke-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 

2001 
Frankendorf 2001 0,524**  
Frankendorf 2002 0,303** 0,239** 
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fluss der Umwelt war bei diesen Siebfraktionen signifikant (p<0,001). Die Heri-
tabilität der Korngrößenanteile >2,8 mm und >2,5 mm waren ähnlich, die der 
>2,2 mm Sortierung deutlich niedriger (Tab. 25). 
 

An
z a

hl
 d

er
 B

eo
ba

ch
tu

ng
e n

% Körner >2,8 mm

Barke-Population (2000-2002)

    
An

z a
hl

 d
er

 B
eo

ba
ch

tu
ng

e n

% Körner >2,5 mm

Barke-Population (2000-2002)

 
Abb. 15: Verteilung der Siebfraktionen im Mittelwert der DH-Linien der Barke-
Population, 2000-2002 (N=430). 
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Abb. 16: Verteilung der Siebfraktionen im Mittelwert der DH Linien der Krona-
Population , 2000-2001 (N=536). 

 

Tab. 22: Korrelationen der Kornfraktion >2,8 mm zwischen den Umwelten. 

 Krona-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 2001 0,657** 

 
 
 
 
 

 Barke-Pop. 
Frankendorf 

2000 
Frankendorf 

2001 
Frankendorf 2001 0,631**  
Frankendorf 2002 0,464** 0,507** 
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3.1.9 Korrelationen zwischen den Merkmalen 
Ziel der Korrelationen war es, mögliche Interaktionen zwischen NBV und den 
untersuchten Eigenschaften festzustellen. Tab. 23 und Tab. 24 fassen die 
genotypischen und phänotypischen Korrelationskoeffizienten von der NBV-
Bonitur und den zusätzlich ermittelten Merkmalen Mehltaubefall, mlo-Flecken 
(Krona-Population), Halmlänge, Zeitpunkt des Ährenschiebens, Tausend-
korngewicht und Kornsortierung aller Umwelten zusammen. Die phänotypi-
schen Korrelationswerte wurden hier ausführlicher charakterisiert. Die NBV-
Bonituren korrespondierten in beiden Populationen mit Mehltaubefall, Halm-
länge und Zeitpunkt des Ährenschiebens. Die NBV-Symptomausprägung war 
bei den verwendeten Populationen umso stärker, je weniger die Mehltauresis-
tenz wirkte. In der Krona-Population zeigten die mlo-Flecken eine enge und 
positive Beziehung zu NBV, deren Korrelation höher als die mit Mehltaubefall 
ausfiel. Das Tausendkorngewicht und die Kornsortierung zeigten eher niedri-
gere Korrelationswerte zu NBV. 
 

Tab. 23: Genotypische und phänotypische Korrelationsmatrix der Mittelwerte der Bar-
ke-Population bei 3 bzw. 4 Umwelten (2000-2002). 

Merkmal NBV1) Mt2) HL1) As1) TKG2) >2,82) >2,52) >2,22) 
NBV  -0,45** -0,27** -0,20** -0,22** -0,25** -0,24** -0,27** 
Mt -0,59++  0,00 0,00 0,11* 0,20** 0,18** 0,16** 
HL -0,40++ -0,01  -0,12* 0,44** 0,31** 0,30** 0,30** 
As -0,23++ 0,00 -0,14++  -0,08 -0,19** -0,20** -0,07 
TKG -0,41++ 0,13+ 0,62++ -0,10+  0,68** 0,61** 0,55** 
>2,8 -0,39++ 0,24++ 0,40++ -0,22++ 0,75++  0,95** 0,87** 
>2,5 -0,36++ 0,24++ 0,36++ -0,26++ 0,77++ 1,00++  0,95** 
>2,2 -0,44++ 0,24++ 0,40++ -0,16++ 0,85++ 1,07++ 1,00+  
1): über 4 Umwelten und 2): 3 Umwelten verrechnet. *, **= die phänotypische Korrelation ist signifikant 
mit P= 0,05 bzw. P= 0,01. +, ++= wenn der genotypische Korrelationswert mit seinem absoluten Betrag 
größer als der einfache bzw. zweifache Standardfehler ist (UTZ 2001). Eigenschaftencodes in Tab. 5. 
NBV: Nichtparasitäre Blattverbräunung an den 3 erfassten Blattetagen. F-2: NBV-Bonitur am F-2 Blatt. 
F-1: NBV-Bonitur am F-1 Blatt. F: NBV-Bonitur am Fahnenblatt. Mt: Mehltaubefall. mlof = mlo-Flecken. 
HL: Halmlänge. As: Zeitpunkt des Ährenschiebens. TKG: Tausendkorngewicht. >2,8 >2,5 >2,2: Sieb-
größenfraktion. 

 
 
 
 
 
 
 



Ergebnisse  47 

Tab. 24: Genotypische und phänotypische Korrelationsmatrix der Mittelwerte der Kro-
na-Population bei 2 Umwelten (2000-2001). 

Merkmal NBV Mt mlof HL As TKG >2,8 >2,5 >2,2 
NBV  -0,34** 0,45** -0,11* -0,15** 0,04 -0,07 -0,07 -0,08 
Mt -0,50++  -0,24** -0,11** 0,05 -0,05 0,06 0,08 0,10* 
mlof 0,57++ -0,26++  0,12** 0,06 -0,06 -0,15** -0,16** -0,11* 
HL -0,19++-0,17++ 0,15++  0,20** 0,37** 0,23** 0,26** 0,25** 
As -0,18++ 0,06+ 0,09+ 0,29++  -0,12** -0,16** -0,09* 0,06 
TKG 0,03 -0,08+ -0,10+ 0,54++-0,15++  0,63** 0,58** 0,47** 
>2,8 -0,13++ 0,10+ -0,19++0,33++-0,14++0,65++  0,93** 0,77** 
>2,5 -0,11+ 0,11+ -0,22++0,34++ -0,06+ 0,64++0,98++  0,91** 
>2,2 -0,10+ 0,14++ -0,17++0,36++ 0,10+ 0,70++1,00++1,02++  
*, **= die phänotypische Korrelation ist signifikant mit P= 0,05 bzw. P= 0,01. 
+, ++= wenn der genotypische Korrelationswert mit seinem absoluten Betrag größer als der einfache 
bzw. zweifache Standardfehler ist (UTZ 2001). Eigenschaftencodes in Tab. 5. NBV: Nichtparasitäre 
Blattverbräunung an den 3 erfassten Blattetagen. F-2: NBV-Bonitur am F-2 Blatt. F-1: NBV-Bonitur am 
F-1 Blatt. F: NBV-Bonitur am Fahnenblatt. Mt: Mehltaubefall. mlof = mlo-Flecken. HL: Halmlänge. As: 
Zeitpunkt des Ährenschiebens. TKG: Tausendkorngewicht. >2,8 >2,5 >2,2: Siebgrößenfraktion. 

 

3.1.10 Heritabilität  
Die Heritabilität beträgt bei NBV im Durchschnitt der Blattetagen 80,4% bzw. 
74,3% (Tab. 25). 
 

Tab. 25: Heritabilität. 

Merkmal Heritabilität 
  Barke-Population1) Krona-Population2) 
  H2 95% K.-I. H2 95% K.-I. 
NBV 0,80 (0,77-0,83) 0,74 (0,70-0,78) 
Mt 0,86 (0,83-0,88) 0,74 (0,69-0,78) 
mlof - - 0,89 (0,87-0,90) 
HL 0,76 (0,72-0,79) 0,75 (0,70-0,78) 
As 0,76 (0,71-0,79) 0,73 (0,68-0,77) 
TKG 0,60 (0,53-0,66) 0,68 (0,62-0,73) 
>2,8 0,78 (0,74-0,81) 0,77 (0,73-0,81) 
>2,5 0,73 (0,68-0,77) 0,78 (0,74-0,81) 
>2,2 0,57 (0,49-0,64) 0,62 (0,55-0,68) 
H2: Heritabilität, 95% K.-I. = Konfidenzintervall von 95%, oder α=5%. 
 1):   4 bzw. 3 Umwelten (bei Mt, TKG und Kornsortierung), 2) 2 Umwelten. Eigenschaftencodes in Tab. 5. 
NBV: Nichtparasitäre Blattverbräunung an den 3 erfassten Blattetagen. F-2: NBV-Bonitur am F-2 Blatt. 
F-1: NBV-Bonitur am F-1 Blatt. F: NBV-Bonitur am Fahnenblatt. Mt: Mehltaubefall. mlof = mlo-Flecken. 
HL: Halmlänge. As: Zeitpunkt des Ährenschiebens. TKG: Tausendkorngewicht. >2,8 >2,5 >2,2: Sieb-
größenfraktion. 
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3.2 Molekulare Marker und genetische Kartierung 

3.2.1 Untersuchung auf gestörte Spaltung 
Auf den meisten Kopplungsgruppen gab es einzelne AFLP-Marker und Mikro-
satelliten Marker, die nach dem χ2-Test signifikant vom Spaltungsverhältnis 
1:1 abwichen. Die Marker mit einem Spaltungsverhältnis über 2:1 wurden vor 
den Berechnungen großenteils verworfen.  
Besonders auffallend war die schiefe Markerspaltung in Chromosomenberei-
chen auf Chromosom 7HL in beiden Populationen, sowie auf Chromosom 5H 
bei der Barke-Population und auf 3H in der Krona-Population. An der Kopp-
lungsgruppe 7HL hatte der väterliche Elter, d.h. Barke bzw. Krona den größe-
ren Anteil.  

3.2.2 Genetische Ähnlichkeit der DH-Linien 
Um die genetischen Abstände sicherer determinieren zu können, wurden die 
DH-Linien, die 90% oder mehr Analogie mit einer anderen DH-Linie besaßen, 
eliminiert. Der dafür benutze Befehl in Joinmap 3.0 war „similarity of individu-
als“, der jeweils zwei DH-Linien miteinander verglich.  
In jeder Population wurden aus diesem Grund 41 DH-Linien von weiteren Be-
rechnungen ausgeschlossen. Elterntypen wurden bei den DH-Linien keine 
beobachtet. 

3.2.3 Chromosomenkarten und molekulare Marker 
Die primäre Erstellung der genetischen Karten der DH-Populationen erfolgte 
mit den ersten 86 bzw. 94 DH-Linien der Barke- bzw. Krona-Population und 
wurde unter der Einbeziehung von Mikrosatelliten-Markern als Ankermarker 
fertiggestellt. Diese Chromosomenkarten wurden als Basis benutzt, um sie 
dann auf alle 430 DH-Linien der Barke-Population bzw. 536 DH-Linien der 
Krona-Population auszuweiten. 
Für die Kartierung wurden in der Barke-Population 213 molekulare Marker 
von den 317 ausgewerteten Markern verwendet; in der Krona-Population hin-
gegen waren es 237 von 333 Markern. Die AFLP-Marker resultierten aus 53 
Primerkombinationen. Durchschnittlich wurden ca. 3 bis 4 Marker pro Primer-
kombination kartiert. In der Barke- bzw. Krona-Population lokalisierten 32 
bzw. 31 Mikrosatelliten, wobei nur die Mikrosatelliten, die bei den Eltern Po-
lymorphismus aufwiesen, mit den DH-Linien getestet wurden. In beiden Popu-
lationen traten letztendlich mindestens 2 und maximal 9 Mikrosatelliten pro 
Chromosom auf.  
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Die Gesamtpopulation wurde mit 84 Marker in der Barke-Population und 96 
Marker in der Krona-Population überprüft, die bzgl. eines Abstandes von ca. 
10 cM in der mit der Teilpopulation erstellten Kopplungskarten ausgewählt 
wurden. Die Marker mit den Daten der ganzen Populationen kartierten in den 
gleichen Kopplungsgruppen und in ähnlicher oder gleicher Position wie bei 
den mit ca. 100 DH-Linien erstellten Chromosomenkarten. 
Beide mlo-Marker (mlo9 und mlo11) zeigten in den jeweiligen Populationen 
Polymorphismus und platzierten trotz der geringfügigen Probenanzahl von 96 
Proben bei der Barke- und 48 Proben bei der Krona-Population, eindeutig auf 
Chromosom 4H. Der POX381 Marker (eine Peroxidase als Kandidatengen) 
war bei der Sichtung der Eltern nicht eindeutig polymorph, sodass er nicht 
weiterverwendet wurde. 
Die lokalisierten Marker beider Populationen wurden mit den Markern der A-
lexis x Steina DH-Population (HARTL ET AL. 2000) verglichen, um eventuelle 
gemeinsame Marker zu detektieren. Dafür wurden 12 AFLP-
Primerkombinationen überprüft, in denen sich 29 gemeinsame Marker in der 
Barke-Population und 26 in der Krona-Population finden ließen. Die Chromo-
somenzuordnung der Marker war identisch.  
In beiden DH-Populationen wurden die Kopplungsgruppen mittels Mapmaker 
3.0b erzeugt und dann in Joinmap 3.0 eingegeben, um eine Konsensuschro-
mosomenkarte aus beiden Populationen anzufertigen. Einige AFLP-Marker 
blieben bei der Kartierung der Populationen ungekoppelt oder bildeten Kopp-
lungsgruppen mit bis zu 5 Markern, die bisher keinem Chromosomen zuge-
ordnet werden konnten.  
Die Gesamtlänge der kartierten Genome betrug bei der Barke-Population 
1092 cM und bei der Krona-Population 1035 cM und wurde nach HALDANE 
(1919) berechnet. Der durchschnittliche Markerabstand lag je nach Population 
bei 2,3 bzw. 2,6 cM. Im Vergleich zu veröffentlichten Gerstenchromosomen-
karten z.B. aus LIU ET AL. (1996), KLEINHOFS (2003) und RAMSAY ET AL. (2000), 
fehlten in beiden Karten einzelne Chromosomenfragmente die nicht identifi-
ziert werden konnten. In der Barke-Population umfassten die Chromosomen 
1H und 5H jeweils eine einzelne Kopplungsgruppe; Chromosom 3H, 4H und 
6H wurden jeweils aus zwei Kopplungsgruppen und Chromosom 2H und 7H 
jeweils aus 3 Gruppen gebildet. In der Krona-Population bestand nur Chro-
mosom 7H aus zwei Kopplungsgruppen, die anderen Kopplungsgruppen ent-
sprachen alle jeweils einem spezifischen Chromosom. Die Gruppen, die nur 
einen oder keinen Mikrosatelliten besaßen, haben eine ungewisse Orientie-
rung. Die Orientierung der Gruppe auf 2HL und der kleinen Gruppe auf 4HL in 
der Barke-Population erfolgte nach der Markeranordnung der entsprechenden 
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Gruppe bei der Krona-Population und der Konsensuskarte. Die Anordnung 
der Marker auf der Gruppe mit dem Mikrosatelliten HVM70 auf 3HL in der 
Barke-Population und die auf 7HS in beiden Populationen ist willkürlich. Für 
die Bestätigung der Orientierung dieser Gruppen wären zwei SSR-Marker in 
der Kopplungsgruppe erforderlich. Die Lage des Centromers wurde aus LIU ET 

AL. (1996) übernommen, sodass das Centromer auf Chromosom 2H und 3H 
jeweils ca. 120 cM distal von den Mikrosatelliten HvCSG bzw. HVM62 lag. 
Das Centromer des Chromosoms 4H liegt beim Marker HVM3. Auf Chromo-
som 5H lag es bei HVM30, auf 6H am SSR-Marker HVM65 und auf 7H ca. 20 
cM proximal von HVCMA. Das Centromer bei Chromosom 1H konnte auf bei-
den Chromosomenkarten nur vage lokalisiert werden.  
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Ergebnisse  55 

3.2.4 Vergleich der Chromosomenkarten beider DH-Populationen 
Die Integration beider Chromosomenkarten ermöglichte die Entwicklung einer Kon-
sensuskarte, die ein wichtiger Anhaltspunkt für den Vergleich der QTLs beider DH-
Populationen ist (Abb. 19). Von den gemeinsamen Markern beider Populationen 
wurden letztendlich 55 AFLP- und alle 15 SSR-Marker in der Konsensuskarte lokali-
siert, die aus 277 Markern bestand. Jedes Chromosom außer 2H und 7H wurde in 
der gemeinsamen Karte jeweils als eine Kopplungsgruppe dargestellt. Die Chromo-
somen 2H und 7H bestanden aus zwei Kopplungsgruppen. 
Bei der Erstellung der Konsensuskarte wurden vom Programm Joinmap 3.0 die 
Kopplungsgruppen der Barke-Population auf dem langen Arm von Chromosom 3H 
und die des SSR-Markers Bmag0135 auf 7H nicht einbezogen. Die Länge der Kon-
sensuschromosomenkarte betrug 1199 cM. 
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3.3 QTL-Analyse 
Für die QTL-Analyse wurden die Feldbonituren und die Ergebnisse der molekular-
biologischen Untersuchungen beider DH-Populationen mit PLABQTL Version 1.1 
(UTZ & MELCHINGER 2000) verrechnet. In den QTL-Berechnungen wurden SIM 
(Simple Interval Mapping), CIM (Composite Interval Mapping) und CIM mit Variatio-
nen verwendet. Die hier dargestellten Daten wurden mit CIM erzeugt, in dem je nach 
Eigenschaft bei den wichtigsten QTLs manuell Cofaktoren gesetzt wurden.  
Die Tabellen mit den Ergebnissen der QTLs beinhalten nur die QTLs, die im Mittel-
wert über alle Umwelten erschienen und einen LOD-Wert größer 2,5 besaßen.  

3.3.1 Nichtparasitäre Blattverbräunung 
QTLs für die NBV traten auf den Chromosomen 1H, 4H und 7H auf. Der auffälligste 
QTL lag auf dem langen Arm von Chromosom 4H und konnte dort in beiden DH-
Populationen und in allen Umwelten nachgewiesen werden. Weitere NBV-QTLs wa-
ren je nach DH-Population Blattetagen- oder jahrgangs-spezifisch und bestätigten 
somit den großen Umwelteinfluss in der Symptomausprägung der Blattflecken.  
Alle detektierten NBV-QTLs wurden durch das Elternallel des resistenten Stammes 
IPZ 24727 bestimmt. 

Barke-Population 

Insgesamt wurden hier 4 QTLs im Mittelwert aller Umwelten festgestellt (Tab. 26). 
Im Jahr 2002 wurde erstmals an beiden Standorten der QTL auf Chromosom 1H 
Position 75 cM gefunden, der 4,3% der phänotypischen Varianz erklärte. Der wich-
tigste QTL befand sich auf Chromosom 4H im Markerintervall EBmac0635 - mlo9. Er 
kam in jeder Umwelt und jeder Blattetage vor; besaß im Mittelwert aller Bonituren 
einen LOD-Wert von 38,6 und erklärte 34,3% der phänotypischen Varianz. Auf 
Chromosom 5H lag ein QTL, der nur im Jahr 2000 den LOD-Schwellenwert von 2,5 
überschritt und in Tab. 26 nicht dargestellt wurde, weil er in der Mittelwertverrech-
nung nicht auftrat. Dieser erklärte 32% der phänotypischen Varianz und wurde im 
gleichen Jahr auch in der Krona-Population vorgefunden. Der QTL auf Chromosom 
7HS erschien in allen Umwelten außer in Frankendorf 2002, wo er den LOD-
Schwellenwert nicht erreichte. Dieser QTL erklärte im Mittelwert 3,4%. Auf Chromo-
som 7HL trat ein QTL im Mittelwert auf, der einen LOD von 2,59 besaß und nur 2,7% 
der phänotypischen Varianz erklärte, aber auch in der Krona-Population auf dem 
gleichen Chromosomarm auffiel. Insgesamt wurden keine digenen epistatischen Ef-
fekte nachgewiesen. 
Bei der Erhebung der QTLs für die Bonituren der verschiedenen Blattetagen ergab 
sich, dass die QTLs auf den Chromosomen 1H und 4H in jeder Blattetage nahezu 
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konstante additive Effekte zeigten (Tab. 27). Für NBV auf dem F-2 Blatt wurde zu-
sätzlich ein QTL auf Chromosom 5H lokalisiert. Und nur auf dem Fahnenblatt wurde 
ein QTL auf 1H Position 60 und einer auf Chromosom 2HL detektiert. 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 33,2% der phänotypischen Varianz und 
�� 41,5% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 26: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Barke-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die NBV-Resistenz. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000 2001 2002 2002 Mittelwert 
     Frankendorf Frankendorf Frankendorf  Irlbach 
 
LOD-Wert 1) 
1H 75 P72M50-349      -     -   3,79   3,19   4,12 
4H 75 EBmac0635  21,00 27,37 28,20 27,50 38,64 
7HS 25 P68M52-163    3,33   3,07     -   3,02   2,96 
7HL 50 P63M48-y32    4,56     -     -     -   2,59 
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
1H 75 P72M50-349      -     -   4,0   3,4   4,3 IPZ 24727 
4H 75 EBmac0635  20,4 25,8 26,4 25,9 34,3  IPZ 24727 
7HS 25 P68M52-163    3,7   3,4     -   3,4   3,4  IPZ 24727 
7HL 50 P63M48-y32    4,8     -     -     -   2,7  IPZ 24727 
Chr.: Chromosom. Pos.: QTL Position in cM. 1)  nur QTLs mit LOD >2,5 wurden in der Tabelle dargestellt.  
 

Tab. 27: Additive Effekte der QTLs der Barke-Population im Mittel aller Beobachtungen. 

Blattetage                  Umwelt 
  2000  2001  2002  2002  Mittelwert 
  Frankendorf  Frankendorf  Frankendorf    Irlbach 
 
QTL auf Chromosom 1H, Position 75 
F-2  0,502  0,519  1,516  0,738  0,858 
F-1  0,604  0,525  1,619  1,758  1,096 
F  0,479  0,307  2,870  1,779  1,372 
NBV  0,550  0,478  2,073  1,484  1,144 
 
QTL auf Chromosom 4H, Position 75 
F-2  2,468  3,086  6,728  5,215  4,390 
F-1  2,229  2,419  6,433  6,116  4,297 
F  1,635  3,043  7,891  4,234  4,254 
NBV  2,095  2,839  6,950  5,221  4,275 
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QTL auf Chromosom 7HS, Position 25 
F-2      -      -      -      -      - 
F-1      -      -      -      -      - 
F  0,071  0,000  0,836  0,864  0,443 
NBV  0,201  0,006  1,026  0,887  0,529 
 
QTL auf Chromosom 7HL, Position 50 
F-2  1,123  0,772  2,230  0,636  1,279 
F-1      -      -      -      -      - 
F      -      -      -      -      - 
NBV  0,755  0,773  1,651  0,778  0,998 

 

Krona-Population 

In dieser Population wurden 3 bedeutende QTLs charakterisiert, die im Mittelwert 
über alle Umwelten für NBV-Resistenz verantwortlich zeichneten (Tab. 28). Diese 
wiesen untereinander keine digene epistatische Effekte auf. 
Auf Chromosom 1HL erschien im Mittelwert aller Umwelten ein QTL mit einer erklär-
ten phänotypischen Varianz von 20,7% und einem LOD von 4,02. Auf Chromosom 
2H trat ein QTL in beiden Jahren auf, der allerdings ca. 15 cM auf der Kopplungs-
gruppe zwischen den Jahren verschoben und beim Mittelwert nicht mehr zu erken-
nen war. Der einflussreichste QTL der Krona-Population wurde auf Chromosom 4H 
zwischen den Markern P76M56-206 und mlo11 detektiert. Der LOD-Wert im Mittel-
wert aller Umwelten war 33,1 und determinierte 24,7% der phänotypischen Varianz. 
In ähnlicher Position lag auch in der Barke-Population der Haupt-QTL. Auf Chromo-
som 5H befand sich im Jahr 2000 ein QTL, der in der Barke-Population auch nur in 
diesem Jahr zur Geltung kam. Der QTL auf Chromosom 7HL wurde über alle Um-
welten einzeln und im Mittelwert ermittelt; der QTL-Effekt war dem auf Chromosom 
1H ähnlich (Tab. 29). 
Die Ergebnisse der Intervall-Kartierung der Bonituren der verschiedenen Blatteta-
gen, ergab im Mittelwert aller Umwelten gemeinsame QTLs auf 4H und 7HL in Posi-
tion 90 (Tab. 29). Zusätzlich wurden bei der F-2 Bonitur QTLs auf Chromosom 2H, 
3H und 7HL Position 25 gefunden. Letzterer erwies einen signifikanten digenen e-
pistatischen Effekt mit dem QTL auf Chromosom 4H. Beim F-1 und Fahnenblatt trat 
außer den gemeinsamen QTLs ein QTL auf Chromosom 1H auf. Für die NBV am 
Fahnenblatt kartierte auch noch ein weiterer QTL, der im oberen Bereich des langen 
Arms des Chromosoms 1H lag. 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 22,5% der phänotypischen Varianz und 
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�� 30,3% der genetischen Varianz. 
 

Tab. 28: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die NBV-Resistenz. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001         Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
 
LOD-Wert1) 
1H 208 P66M48-142    4,06       -    4,02 
4H 80 P76M56-206  14,47  36,48  33,08 
7HL 90 P69M47-133  11,21  11,97  14,78 
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
1H 208 P66M48-142  20,9      -  20,7 IPZ 24727 
4H 80 P76M56-206  11,7  26,9  24,7 IPZ 24727 
7HL 90 P69M47-133  15,6  16,6  20,1 IPZ 24727 
Chr.: Chromosom. Pos.: QTL Position in cM. 1)  nur die QTLs mit LOD >2,5 wurden in der Tabelle dargestellt. 

 

Tab. 29: Additive Effekte der QTLs der Krona-Population im Mittel aller Beobachtungen. 

Blattetage              Umwelt 
  2000  2001  Mittelwert 
  Frankendorf  Frankendorf   
 
QTL auf Chromosom 1H, Position 208 
F-2      -      -      - 
F-1  2,126  0,803  1,557 
F  0,311  0,863  0,698 
NBV  1,295  0,806  1,093 
 
QTL auf Chromosom 4H, Position 80 
F-2  1,270  1,871  1,591 
F-1  0,916  2,378  1,534 
F  1,072  2,471  1,846 
NBV  1,093  2,192  1,659 
 
QTL auf Chromosom 7HL, Position 90 
F-2  0,320  0,289  0,391 
F-1  0,592  1,457  1,165 
F  0,770  0,964  0,931 
NBV  0,862  1,094  1,009 
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3.3.2 Resistenz gegen Blumeria graminis f. sp. hordei 

Barke-Population 

Die QTLs für die Mehltauresistenz wurden auf den Chromosomen 2HS, 4H und 7HS 
in allen Umwelten detektiert (Tab. 30). Der aussagekräftigste QTL lag zwischen 
Marker Ebmac0635 und dem mlo-Marker auf Chromosom 4H, die Resistenz wurde 
vom Elter Barke vererbt, besaß einen additiven Effekt von 0,7 und erklärte 27,4% 
der phänotypischen Varianz.  
Für die Resistenz der QTLs auf Chromosom 2HS und 7HS war IPZ 24727 verant-
wortlich. Beide QTLs besaßen im Mittelwert nahezu gleiche additive Effekte, die aber 
halb so bedeutend wie der QTL auf Chromosom 4H waren. Bemerkenswert war, 
dass der QTL auf Chromosom 7HS den höchsten Anteil der phänotypischen Varianz 
erklärte, nämlich 32% (Tab. 30). Die QTLs auf Chromosom 4H und 7HS wurden 
auch in der Krona-Population vorgefunden. 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 28,1% der phänotypischen Varianz und 
�� 32,6% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 30: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Barke-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die Mehltauresistenz in den einzelnen Umwelten. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000 2001 2002 Mittelwert 
     Frankendorf Frankendorf Frankendorf 

 
LOD-Wert 
2HS 90 P72M47-160  10,03   5,67   3,58   8,32 
4H 75 EBmac0635  35,79 20,36 11,37 29,39 
7HS 25 P68M52-163    7,39   4,82   3,60   6,60 
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
2HS 90 P72M47-160  10,4 6,0 3,8 8,7  
4H 75 EBmac0635  32,3 19,9 11,6 27,4  
7HS 25 P68M52-163  35,0 24,5 18,9 32,0  
 
Additiver Effekt 
2HS 90 P72M47-160  0,592 0,294 0,229 0,370  IPZ 24727 
4H 75 EBmac0635  -1,291 -0,627 -0,415 -0,779  Barke 
7HS 25 P68M52-163  0,480 0,260 0,293 0,343  IPZ 24727 

 

 



Ergebnisse  63 

Krona-Population 

In dieser Population wurden ebenfalls 3 QTLs ermittelt (Tab. 31). 
Der QTL für Chromosom 4H lag im Intervall beim kartierten mlo-Resistenzlocus. 
Dieser war der bedeutendste QTL sowohl im LOD-Wert, wie auch in der erklärten 
phänotypischen Varianz, die 34,9% betrug. Der zweitwichtigste QTL lag auf dem 
kurzen Arm des Chromosoms 7H (7HS) und determinierte 26% der phänotypischen 
Varianz. Beide bisher erwähnten QTLs traten auch in der Barke-Population auf. Auf 
Chromosom 7HL lag ein QTL, der nur einen geringen additiven Effekt von 0,14 Boni-
turstufen besaß und mit einem QTL für Halmlänge und Zeitpunkt des Ährenschie-
bens zusammenfiel.  
Die Mehltauresistenz wurde nur beim QTL auf Chromosom 4H von der Elternlinie 
Krona vererbt; für die zwei anderen QTLs war der Stamm IPZ 24727 verantwortlich.  
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 35,6% der phänotypischen Varianz und 
�� 48,2% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 31: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die Mehltauresistenz in den einzelnen Umwelten. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001  Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
 
LOD-Wert 
4H 80 P76M56-206  44,76  35,72  49,97  
7HS 30 P68M52-163   6,57      -    5,58  
7HL 25 P70M47-330   3,38    2,59    3,26  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
4H 80 P76M56-206  31,9  26,4  34,9  
7HS 30 P68M52-163  30,0      -  26,1  
7HL 25 P70M47-330    2,9    2,2    2,8  
 
Additiver Effekt 
4H 80 P76M56-206  -0,838  -0,397  -0,628 Krona 
7HS 30 P68M52-163   0,758   0,135   0,449 IPZ 24727 
7HL 25 P70M47-330   0,211   0,078   0,144 IPZ 24727 
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3.3.3 mlo-Flecken 
Von den 3 QTLs für mlo-Flecken konnten die auf Chromosom 2H und 4H in jeder 
Umwelt identifiziert werden. Das für die mlo-Flecken verantwortliche Elterallel wurde 
von Krona vererbt (Tab. 32). 
Wider Erwarten hatte der QTL auf 2H den größten LOD-Wert und erklärte den größ-
ten Anteil an der phänotypischen Varianz (16,2%). Der QTL auf Chromosom 4H lag 
direkt beim, durch den mlo-Marker identifizierten mlo-Locus, erklärte aber lediglich 
9% der phänotypischen Varianz. Auf 7HL lag ein QTL der einen kleinen Anteil der 
phänotypischen Varianz determinierte, bei dem im gleichen Markerintervall ein QTL 
für NBV erschien. 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 30,0% der phänotypischen Varianz und 
�� 33,8% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 32: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die mlo-Flecken in den einzelnen Umwelten. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001  Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
 
LOD-Wert 
2H 85 P72M59-190  17,52  19,54  20,44  
4H 80 P76M56-206  11,23    8,44  11,02  
7HL 90 P69M47-133      -    5,65    3,32  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
2H 85 P65M59-y18  14,1  15,5  16,2  
4H 80 P76M56-206    9,2    7,0    9,0  
7HL 90 P69M47-133      -    8,2    4,9  
 
Additiver Effekt 
2H 85 P65M59-y18  0,459  0,384  0,426 Krona 
4H 80 P76M56-206  0,395  0,265  0,334 Krona 
7HL 90 P69M47-133  0,152  0,232  0,197 Krona 
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3.3.4 Halmlänge  
Die Ergebnisse der QTL-Kartierung für die Halmlänge sind in Tab. 33 und Tab. 34 
zusammengefasst. 

Barke-Population 

Insgesamt wurden im Mittelwert über die Umwelten 6 QTLs für die Halmlänge detek-
tiert. Bei allen QTLs wurden die längeren Halmlängen vom Allel vom Elter IPZ 24727 
determiniert. 
Der QTL auf Chromosom 5H zeigte den größten Wert der erklärten phänotypischen 
Varianz (15,4%) und den zweitgrößten aber dennoch kleinen additiven Effekt von 0,6 
cm. Auf Chromosom 7HS lag ein QTL der in 3 Umwelten detektiert wurde und den 
größten LOD-Wert (8,08) besaß. Dieser zeigte den größten additiven Effekt von ca. 
0,9 cm (Tab. 33). Der QTL auf Chromosom 7HL kartierte mit einem QTL für Zeit-
punkt des Ährenschiebens zusammen. Beide QTLs wurden auch in der Krona-
Population wiedergefunden. 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 4,1% der phänotypischen Varianz und 
�� 5,4% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 33: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Barke-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die Halmlänge. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000 2001 2002 2002 Mittelwert 
     Frankendorf Frankendorf Frankendorf  Irlbach 
 
LOD-Wert 
1H 0 P6947238    -   -   - - 2,62  
2HL 15 P6947200  3,02   -   - - 2,89  
5H 95 P6862171    -   -   - - 2,80  
6HL 90 P7047524    -   - 2,90 - 2,51  
7HS 25 P6852163    4,88 8,01 4,68 - 8,08  
7HL 0 P7047330    2,74   -   - - 2,56  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
1H 0 P6947238    -   -   - -   2,8  
2HL 15 P6947200  3,3   -   - -   3,1  
5H 95 P6862171    -   -   - - 15,4  
6HL 90 P7047524    -   - 3,3 -   2,9  
7HS 25 P6852163  5,4 8,7 5,2 -   8,8  
7HL 0 P7047330  2,9   -   - -   2,7  
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Additiver Effekt 
1H 0 P6947238  -0,446 -0,525 -0,144 -0,313 -0,358 IPZ 24727 
2HL 15 P6947200  -0,501 -0,398 -0,242 -0,400 -0,383 IPZ 24727 
5H 95 P6862171  -0,317 -0,762 -0,406 -1,023 -0,622 IPZ 24727 
6HL 90 P7047524  -0,154 -0,095 -0,623 -0,238 -0,277 IPZ 24727 
7HS 25 P6852163  -0,779 -1,311 -0,877 -0,590 -0,889 IPZ 24727 
7HL 0 P7047330  -0,272 0,175 -0,397 -0,385 -0,219 IPZ 24727 

 

Krona-Population 

Auf den Chromosomen 5H und 7HL wurden QTLs in jeder Umwelt sowie im Mittel-
wert der Umwelten detektiert. Beide QTLs zeigten die größten Werte für LOD und 
erklärter phänotypischen Varianz und traten auch in der Barke-Population auf. Beim 
QTL auf 5H stammte die größere Halmlänge vom Allel Krona und beim QTL auf 7HL 
vom Stamm IPZ 24727 (Tab. 34). 
Die QTLs auf den Chromosomen 1H, 6H und die beiden auf Chromosom 7HL lagen 
in unmittelbarer Nähe von QTLs für Zeitpunkt des Ährenschiebens. Auf 7HL Position 
20 lag zusätzlich ein QTL für Mehltauresistenz. Der QTL auf 4H fiel mit einem QTL 
für Tausendkorngewicht zusammen. 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 14,9% der phänotypischen Varianz und 
�� 20,0% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 34: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für Halmlänge. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001  Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
 
LOD-Wert 
1H 125 GMS149    -    3,50    3,40  
3H 25 P74M50-140  5,10      -    3,94  
4H 0 P66M55-289    -      -    2,62  
5H 70 P68M47-138  9,03  11,23  12,72  
6H 80 P77M48-17x  3,60      -    2,85  
7HL 20 P70M47-330  3,89      -    4,56  
7HL 50 P71M48-197  8,17    7,67  10,24  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
1H 125 GMS149    -  3,2    3,1  
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3H 25 P74M50-140  4,4    -    3,4  
4H 0 P66M55-289    -    -    2,5  
5H 70 P68M47-138  7,5  9,2  10,4  
6H 80 P77M48-17x  3,1    -    2,5  
7HL 20 P70M47-330  3,3    -    3,8  
7HL 50 P71M48-197  6,8  6,4    8,4  
 
Additiver Effekt 
1H 125 GMS149  -0,501  -0,802  -0,652 IPZ 24727 
3H 25 P74M50-140   0,852   0,441   0,645 Krona 
4H 0 P66M55-289  -0,394  -0,444  -0,418 IPZ 24727 
5H 70 P68M47-138  -1,137  -1,261  -1,200 IPZ 24727 
6H 80 P77M48-17x  -0,887  -0,540  -0,716 IPZ 24727 
7HL 20 P70M47-330   0,795   0,817   0,804 Krona 
7HL 50 P71M48-197   0,624   0,641   0,635 Krona 

 

3.3.5 Zeitpunkt des Ährenschiebens 

Barke-Population 

Insgesamt wurden 9 QTLs detektiert (Tab. 35). Die QTLs auf Chromosom 1H und 
7HL (Position 30) traten in jeder Umwelt auf und besaßen die höchsten LOD-Werte. 
Den größten Anteil an erklärter phänotypischen Varianz, sowie den wichtigsten addi-
tiven Effekt erklärten die QTLs auf Chromosom 2HS und 3HS. Ersterer wurde vom 
Elter IPZ 24727 und der zweite vom Eltern Barke determiniert.  
Der QTL auf Chromosom 1H fiel mit dem NBV-QTL, der auf 3HS mit einem QTL für 
Tausendkorngewicht und der auf 7HL mit einem QTL für Halmlänge zusammen. Die 
QTLs auf 5H und 7HL (Position 0) lagen in beiden Populationen in ähnlichen Positi-
onen.  
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 0,9% der phänotypischen Varianz und 
�� 1,2% der genetischen Varianz. 
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Tab. 35: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Barke-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für Zeitpunkt des Ährenschiebens. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000 2001 2002 2002 Mittelwert 
     Frankendorf Frankendorf Frankendorf  Irlbach 
 
LOD-Wert 
1H 5 P7250349  3,61 5,68 8,58 4,75 8,39  
2HS 60 P7657y34    - 2,72   - 2,62 3,02  
2HL 15 P6947200  2,58 3,21 5,31   - 4,90  
3HS 35 P6961312  4,22   -   -   - 2,73  
4H 30 P7657y24    -   - 5,48   - 3,61  
5H 75 P6661201  3,65 4,37   -   - 5,05  
7HS 30 P7748259    -   - 2,86   - 2,74  
7HL 0 P7047330  3,20 2,80 3,01   - 4,28  
7HL 30 P7156436  5,25 4,27 2,97 2,95 6,41  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
1H 5 P7250349    3,8   5,9 8,8   5,0   8,6  
2HS 60 P7657y34      - 14,7   - 14,2 16,2  
2HL 15 P6947200    2,8   3,5 5,7     -   5,2  
3HS 35 P6961312  21,8      -   -     - 14,7  
4H 30 P7657y24      -      - 5,8     -   3,8  
5H 75 P6661201    3,9   4,7   -     -   5,4  
7HS 30 P7748259      -      - 3,2     -   3,1  
7HL 0 P7047330    3,4   3,0 3,2 3,1   4,5  
7HL 30 P7156436    5,5   4,5 3,1     -   6,6  
 
Additiver Effekt 
1H 5 P7250349  -0,514 -0,270 -0,269 -0,114 -0,290 IPZ 24727 
2HS 60 P7657y34  -0,517 -0,957 -0,321 -0,504 -0,569 IPZ 24727 
2HL 15 P6947200  0,403 0,425 0,257 0,329 0,353 Barke 
3HS 35 P6961312  0,913 0,848 0,309 0,192 0,563 Barke 
4H 30 P7657y24  0,380 0,163 0,192 0,004 0,187 Barke 
5H 75 P6661201  0,245 0,614 0,118 -0,019 0,241 Barke 
7HS 30 P7748259  0,006 0,261 -0,008 -0,059 0,048 Barke 
7HL 0 P7047330  0,002 0,228 -0,037 -0,032 0,040 Barke 
7HL 30 P7156436  -0,042 0,120 0,139 0,132 0,080 Barke 
 

Krona-Population 

Von den 6 ermittelten QTLs für Zeitpunkt des Ährenschiebens, stammten beide 
QTLs auf Chromosom 1H vom Elterallel von IPZ 24727 und die restlichen vom Elter 
Krona (Tab. 36).  
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Die größte phänotypische Varianz (13,4%) und additiven Effekt (0,6) erklärte der 
QTL auf Chromosom 1HS. Den höheren LOD-Wert (11,90) zeigte jedoch der QTL 
auf 1HL. Die additiven Effekte waren bei allen QTLs sehr gering. 
Gemeinsam mit QTLs für Zeitpunkt des Ährenschiebens wurden folgende QTLs kar-
tiert: Auf Chromosom 1HL mit NBV, auf 6H mit Halmlänge und auf 7H (Position 20) 
mit Halmlänge und Mehltauresistenz. 
Die QTLs auf den Chromosomen 5H und 7HL (Position 20) wurden in beiden Popu-
lationen wiedergefunden. 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 17,7% der phänotypischen Varianz und 
�� 24,3% der genetischen Varianz. 

Tab. 36: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für Zeitpunkt des Ährenschiebens. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001  Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
 
LOD-Wert 
1H 15 P68M59-459    -    2,56    2,62  
1H 130 P71M59-163  5,22  13,53  11,90  
5H 30 Bmag0337    -    8,88    6,50  
6H 95 P77M48-17x  4,14    4,36    5,43  
7HL 20 P70M47-330    -    4,07    3,25  
7HL 55 P72M50-118  4,12    4,37    5,68  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
1H 15 P68M59-459    -  13,1  13,4  
1H 130 P71M59-163  4,4  11,1    9,8  
5H 30 Bmag0337    -    7,4    5,4  
6H 95 P77M48-17x  3,6    3,7    4,6  
7HL 20 P70M47-330    -    3,4    2,8  
7HL 55 P72M50-118  3,5    3,7    4,8  
 
Additiver Effekt 
1H 15 P68M59-459  -0,649  -0,585  -0,617 IPZ 24727 
1H 130 P71M59-163  -0,409  -0,642  -0,525 IPZ 24727 
5H 30 Bmag0337  0,318  0,689  0,504 Krona 
6H 95 P77M48-17x  0,437  0,441  0,439 Krona 
7HL 20 P70M47-330  0,333  0,561  0,447 Krona 
7HL 55 P72M50-118  0,379  0,310  0,344 Krona 
Chr.: Chromosom. Pos.: QTL Position. 
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3.3.6 Tausendkorngewicht 

Barke-Population 

Insgesamt wurden drei QTLs im Mittelwert aller Umwelten festgestellt (Tab. 37). Der 
auf Chromosom 3HS erklärte den größten Wert der phänotypischen Varianz 
(17,3%). Der QTL auf 4H lag zusammen mit dem QTL für die verschiedenen Sieb-
größen im Markerintervall GBM1044-Ebmac0788; das dafür verantwortliche Elteral-
lel wurde von IPZ 24727 vererbt. Der dritte QTL wurde zusammen mit QTLs für 
NBV, Mehltauresistenz und Halmlänge auf Chromosom 7HS Position 25 detektiert. 
Obwohl das Gesamtmodell 32,3% der phänotypischen Varianz erklärte war der 
durch „cross validation“ adjustierte Wert unbedeutend (Tab. 41). 
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 0,4% der phänotypischen Varianz und 
�� 0,7% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 37: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Barke-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für TKG. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000 2001 2002 Mittelwert 
     Frankendorf Frankendorf Frankendorf 

 
LOD-Wert 
3HS 35 P69M61-312  2,70   -   - 3,27  
4H 55 GBM1044  3,40 7,47   - 3,57  
7HS 25 P68M52-163    - 6,10 2,74 5,26  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
3HS 35 P69M61-312  14,6   -   - 17,3  
4H 55 GBM1044    3,6 7,8   -   3,8  
7HS 25 P68M52-163      - 6,8 3,1   5,8  
 
Additiver Effekt 
3HS 35 P69M61-312  1,529 0,488 1,262 1,095 Barke 
4H 55 GBM1044  -0,528 -0,511 0,089 -0,312 IPZ 24727 
7HS 25 P68M52-163  -0,668 -0,581 -1,164 -0,807 IPZ 24727 
 

Krona-Population 

Die 3 QTLs für ein höheres Tausendkorngewicht wurden vom Elterallel IPZ 24727 
determiniert (Tab. 38). Kein QTL ragte besonders heraus. Nur der QTL auf Chromo-
som 6H erschien in beiden erfassten Jahren und im Mittelwert. Der QTL auf Chro-
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mosom 4H kartierte im gleichen Markerintervall wie der QTL für Halmlänge. Der QTL 
auf 7HL fiel mit einem für Korngröße >2,8 mm zusammen.  
 
Im Mittelwert über alle Umwelten erklärten die QTLs nach „cross-validation“: 

�� 1,0% der phänotypischen Varianz und 
�� 1,5% der genetischen Varianz. 

 

Tab. 38: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für TKG. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001  Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
 
LOD-Wert 
4H 10 P66M55-289  4,02    -  3,65  
6H 65 P70M47-267  4,36  3,77  3,12  
7HL 80 P76M56-193  2,51    -  2,51  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
4H 10 P66M55-289  3,7    -  3,4  
6H 65 P70M47-267  3,7  3,3  2,7  
7HL 80 P76M56-193  2,1    -  2,1  
 
Additiver Effekt 
4H 10 P66M55-289  -0,679       -  -0,423 IPZ 24727 
6H 65 P70M47-267  -0,613  5,006  -0,320 IPZ 24727 
7HL 80 P76M56-193  -0,476       -  -0,281 IPZ 24727 
 

3.3.7 Kornsortierung  

Barke-Population 

Gemeinsame QTLs der verschiedenen Siebfraktionen lagen in dieser Population auf 
Chromosom 4H und 5H. Ersterer hatte das Elterallel für größere Körner des Elter 
IPZ 24727 und der zweite des Elter Barke. 
Der QTL auf Chromosom 4H besaß die größten Werte für LOD, erklärter phänotypi-
schen Varianz und additiven Effekt in allen 3 Siebfraktionen. Im gleichen Markerin-
tervall lag ein QTL für TKG. 
Die mit „cross-validation“ berechnete adjustierte phänotypische Varianz aller QTLs 
erklärte in den Kornfraktionen >2,8 mm und >2,5 mm jeweils 7,2% bzw. 13,3% und 
die adjustierte genetische Varianz 9,2% bzw. 18,3%. Die für die Siebfraktion >2,5 
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mm berechneten QTLs sind nur angedeutet, da der genetische Einfluss nicht signifi-
kant war. 
 

Tab. 39: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Barke-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die Kornsortierung. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000 2001 2002 Mittelwert 
     Frankendorf Frankendorf Frankendorf 

(a) Siebfraktion >2,8 mm 
LOD-Wert 
4H 55 GBM1044    3,57 14,84 2,60 7,89  
5H 40 P69M61-203  10,33     -   - 3,99  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
4H 55 GBM1044    3,8 14,9   2,8 8,2  
5H 40 P69M61-203  10,8     -     - 4,3  
 
Additiver Effekt 
4H 55 GBM1044  -3,217 -4,359 -0,947 -3,785  IPZ 24727 
5H 40 P69M61-203  5,017 3,652 3,765 2,465  Barke 
 
(b) Siebfraktion >2,5 mm (Vollgerste) 
LOD-Wert 
4H 55 GBM1044  4,51 17,70 2,97 10,38  
5H 40 P69M61-203  9,31   6,19   -   4,73  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
4H 55 GBM1044  4,7 17,5 3,2 10,6  
5H 40 P69M61-203  9,8   6,6   -   5,1  
 
Additiver Effekt 
4H 55 GBM1044  -0,375 -0,651 0,658 -3,015  IPZ 24727 
5H 40 P69M61-203  0,423 2,894 4,166 1,781  Barke 

 

Krona-Population 

Chromosom 2H, 4H und 5H beherbergen QTLs, die in den Siebfraktionen >2,8 mm 
und >2,5 mm auftraten (Tab. 40). Die QTLs auf Chromosom 4H für >2,8 mm und 
>2,5 mm lagen in unmittelbarer Nähe der QTLs für TKG und Halmlänge. 
Die detektierten QTLs erklärten mit „cross validation“ bei der Korngröße >2,8 mm 
5,4% und bei Vollgerste (>2,5 mm) 4,0% der phänotypischen Varianz. Die adjustierte 
erklärte genetische Varianz war 7,0% und 5,1% jeweils bei den Kornanteilen >2,8 
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mm und >2,5 mm. Die ermittelten QTLs für die Siebfraktion >2,5 sind nur angedeu-
tet, da der genetische Einfluss nicht signifikant war. 
 

Tab. 40: Ergebnisse der QTL-Analyse in der Krona-Population zur Charakterisierung der identi-
fizierten QTLs für die Kornsortierung. 

Chr. Pos. Linker Marker    Umwelt   Elterallel 
 (cM)    2000  2001  Mittelwert 
     Frankendorf  Frankendorf   
(a) Siebfraktion >2,8 mm 
LOD-Wert 
2H 60 P71M48-y52  10,66  9,47  7,21  
4H 15 P69M48-y53      -    -  3,34  
5H 20 P76M56-286      -  7,85  2,62  
7H 80 P76M56-193    4,18  2,72  3,41  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
2H 60 P71M48-y52  9,1  8,1  6,2  
4H 15 P69M48-y53    -    -  3,1  
5H 20 P76M56-286    -  6,5  2,2  
7H 80 P76M56-193  3,5  2,3  2,9  
 
Additiver Effekt 
2H 60 P71M48-y52  -5,985  15,126  -3,104 IPZ 24727 
4H 15 P69M48-y53  -2,747  18,195  -2,291 IPZ 24727 
5H 20 P76M56-286  1,519  -19,661  1,451 Krona 
7H 80 P76M56-193  -3,003  -17,479  -1,684 IPZ 24727 
 
(b) Siebfraktion >2,5 mm (Vollgerste) 
LOD-Wert 
2H 60 P71M48-y52  10,63  8,38  5,17  
4H 20 HVM68                   -  2,82  3,00  
5H 20 P76M56-286      -    -  2,71  
 
Erklärte phänotypische Varianz (%) 
2H 60 P71M48-y52  9,0  7,2  4,5  
4H 20 HVM68     -  2,6  2,8  
5H 20 P76M56-286    -    -  2,3  
 
Additiver Effekt 
2H 60 P71M48-y52    2,705  16,900  -1,860 IPZ 24727 
4H 20 HVM68   -7,142  15,212  -1,546 IPZ 24727 
5H 20 P76M56-286  -14,753  -18,257  1,099 Krona 
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3.3.8 Zusammenfassung der erklärten genetischen und phänotypischen 
Varianz der QTLs 

In Tab. 41 und Tab. 42 wird der Vergleich zwischen der adjustierten erklärten Vari-
anz und der mit „cross-validation“ erworbenen Varianz dargestellt. In beiden Popula-
tionen lagen die erklärten Varianzen für NBV und Mehltaubefall über 30%. Beim 
Tausendkorngewicht (TKG) hingegen, war der Unterschied zwischen den beiden 
Berechnungsformen beachtlich und die Varianzen wurden besonders in der Barke-
Populationen mit „cross-validation“ unwichtig. 

Tab. 41: Vergleich zwischen der adjustierten und der mit "cross validation" ermittelten phäno-
typischen und genotypischen Varianz in der Barke-Population. 

Merkmal adjustierte "cross-validation" 
  erkl. phän. Var. erkl. gen.Var. erkl. phän. Var. erkl. gen.Var. 
NBV 39,0% 48,8% 33,2% 41,5% 
Mt 39,3% 45,6% 28,1% 32,6% 
Hl 14,4% 19,0% 4,1% 5,4% 
As 29,8% 39,3% 0,9% 1,2% 
TKG 32,3% 53,9% 0,4% 0,7% 
>2,8 11,9% 15,2% 7,2% 9,2% 
>2,5 15,8% 21,6% 13,3% 18,3% 
>2,2 18,0% 31,6% 16,8% 29,5% 
Erkl. phän. Var.= erklärte phänotypische Varianz, erkl. gen. Var.= erklärte genetische Varianz. Zeichenerklärung 
der Merkmale in Tab. 5. NBV: Nichtparasitäre Blattverbräunung an den 3 erfassten Blattetagen. F-2: NBV-Bonitur 
am F-2 Blatt. F-1: NBV-Bonitur am F-1 Blatt. F: NBV-Bonitur am Fahnenblatt. Mt: Mehltaubefall. mlof = mlo-
Flecken. HL: Halmlänge. As: Zeitpunkt des Ährenschiebens. TKG: Tausendkorngewicht. >2,8 >2,5 >2,2: Sieb-
größenfraktion. 

 

Tab. 42: Vergleich zwischen der adjustierten und der mit "cross validation" ermittelten phäno-
typischen und genotypischen Varianz in der Krona-Population. 

Merkmal adjustierte "cross-validation" 
  erkl. phän. Var. erkl. gen.Var. erkl. phän. Var. erkl. gen.Var. 
NBV 29,9% 40,3% 22,5% 30,3% 
Mt 38,7% 52,4% 35,6% 48,2% 
mlof 35,0% 39,5% 30,0% 33,8% 
Hl 22,8% 30,5% 14,9% 20,0% 
As 30,3% 41,7% 17,7% 24,3% 
TKG 7,1% 10,4% 1,0% 1,5% 
>2,8 11,2% 14,4% 5,4% 7,0% 
>2,5 7,2% 9,3% 4,0% 5,1% 
>2,2 2,4% 3,9% 0,0% 0,0% 
Erkl. phän. Var.= erklärte phänotypische Varianz, erkl. gen. Var.= erklärte genetische Varianz. Zeichenerklärung 
der Merkmale in Tab. 5.  
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4 DISKUSSION 

4.1 Phänotypische und genetische Fakten der NBV 

4.1.1 Ursachen der NBV 
Dank der beobachteten NBV-Resistenz im Gerstenstamm IPZ 24727 konnte mit der 
Resistenzzüchtung in der Sommergerste schon vor einigen Jahren begonnen wer-
den, obwohl die Ursachen der NBV-Symptome noch nicht völlig geklärt sind. Von 
den bislang getesteten Zuchtstämmen und Varietäten wurde die NBV-Resistenz vom 
Stamm IPZ 24727 als die derzeit wirksamste festgestellt. Zweijährige Prüfungen von 
37 israelischen Wildgersten, die die Bundesanstalt für Züchtungsforschung an Kul-
turpflanzen (BAZ) zur Verfügung stellte, ergaben keine weiteren Hinweise auf Resis-
tenzquellen für NBV (unveröffentlichte Daten). Auch bei sonstigen Gerstensorten 
und Linien wurde bislang keine ähnlich widerstandsfähige Sommergerste beobachtet 
(BAUMER, pers. Mitteilung). Die NBV-Resistenz stammt vermutlich von der israeli-
schen Wildgerste 1B-08322 ab. Wildgersten sind nach ELLIS ET AL. (2000) gute Quel-
len für abiotische Stresstoleranzen. Die Gene für die Abwehr von abiotischem Stress 
sind offensichtlich während der Kultivierung und Züchtung weitgehend verlorenge-
gangen. Dies ist wahrscheinlich der Fall für das Chromosom 4HL, das sowohl mit 
abiotischen Stress als auch mit Ertrags- und Qualitätsparameter in Verbindung ge-
bracht wird (FORSTER ET AL. 2000).  
Zu den Faktoren, die bereits als Urheber der NBV ausgeschlossen werden konnten, 
zählt die UVB-Strahlung als monokausaler Auslöser und der Pathogenbefall. Ramu-
laria collo-cygni wurde nicht als Verursacher, wohl aber als Folgeparasit gegen Ende 
der Vegetationsperiode auf NBV-zerstörten Pflanzenmaterial gefunden. Bei den 
NBV-anfälligen Eltern zeigte Barke öfter Ramularia collo-cygni als Krona, aber auch 
beim NBV-resistenten Elter IPZ 24727 wurden Ramularia-Konidienbüschel beobach-
tet. Ferner konnte anhand der Versuchsergebnisse aus Bayern der Jahre 1998-2002 
kein Zusammenhang zwischen NBV und anderen Krankheiten wie Zwergrost und 
Rhynchosporium secalis gefunden werden. Auch SCHNITZLER (1998) und WU & V. 
TIEDEMANN (1991) konnten keinen pathogenen Erreger für NBV bzw. physiologi-
schen Blattflecken nachweisen.  
Dass die UVB-Strahlung nicht der einzige Auslöser der NBV-Symptome ist, wurde 
z.B. durch Messungen mit dem Chlorophyll-Fluoreszenz Messgerät UVA-PAM (Ga-
demann) (PAM = Pulse Amplitude Modulation) festgestellt, das die UV-
Absorptionseigenschaften der Blattepidermis misst. Die Messungen erfolgten an 
NBV-sensiblen, -mittelresistenten und -resistenten Genotypen der DH-Populationen 
in Frankendorf im Jahr 2001. Dabei wurde kein signifikanter Unterschied in der Ab-
schirmung der Epidermis zwischen den unterschiedlichen Genotypen bestimmt. 
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Auch die Mutante Ant 287 und ihr Elter Hege 550/75 wurden zusätzlich bei den 
Feldversuchen angebaut. Diese Ant-Mutante besitzt nur ca. 7% an den extrahierba-
ren Flavonoiden des Primärblattes im Vergleich zur Hege 550/75 und wurde zur Be-
stimmung der Rolle der Flavonoide in der UV-Abschirmung der Gerstenblätter entwi-
ckelt (REUBER ET AL. 1996). Freilandmessungen mit dem UVA-PAM Messgerät (Ga-
demann) ergaben, dass die Ant-Mutante auch im fortgeschrittenen Wachstumsstadi-
um geringe Abschirmung der Epidermis aufwies, jedoch keine stärkere NBV-
Symptomausprägung als Hege-550/75 oder andere Gersten zeigte. Durchschnittli-
che Werte der Abschirmung der Epidermis im BBCH47 lagen bei der Ant-Mutante 
bei ca. 37% und bei Hege und den DH-Linien bei über 88% (unveröffentlichte Da-
ten). Andererseits konnte in den Gewächshausversuchen 2001 die NBV unter stän-
diger künstlicher Beleuchtung erzeugt werden. Nach Messungen von S. THIEL vom 
Institut für Meteorologie und Klimaforschung (IMK) in Garmisch, geben die Lampen 
nahezu keine UVB-Strahlung ab, weil das Lampenglas für die UVB-Strahlung un-
durchlässig ist, sodass ebenfalls hier die UVB-Strahlung als monokausaler Faktor 
ausgeschlossen werden konnte. 
Die Faktoren, die die NBV-Ausprägung beeinflussen, sind vor allem das Entwick-
lungsstadium der Pflanze und die Umwelteinflüsse. Die Pflanzen zeigen erst beim 
Erreichen der generativen Phase NBV-Symptome. Der Zusammenhang zwischen 
NBV und Zeitpunkt des Ährenschiebens wurde bei den DH-Populationen durch die 
schwach negativen Korrelationen (0,15-0,20) nachgewiesen. Ein gemeinsamer QTL 
für beide Merkmale wurde aber nur in der Barke-Population beobachtet. Die geringe 
Variabilität zwischen den Kreuzungseltern und in den Populationen im Zeitpunkt des 
Ährenschiebens könnte dabei eine Rolle spielen. Dass erst vollentwickelte Blätter 
NBV zeigten, stimmt mit MACKERNESS ET AL. (1999) überein, die bei jungen Blättern 
und jungen Pflanzen unter hoher PAR-Strahlung bessere antioxidative Fähigkeiten 
und leichteres Abbauen der reaktiven Sauerstoffspezies beobachteten. Diese rea-
gierten auch weniger sensibel gegenüber dem UV-Stress. 
Umwelteinflüsse wie Globalstrahlungsspitzenwerte nach einer Schlechtwetterperiode 
förderten deutlich die NBV-Ausprägung. Dieses Phänomen wurde erstmals von M. 
BAUMER und A. OBST wahrgenommen (BAUMER, OBST pers. Mitteilung). TREPTE & 
WINKLER (2002) bewiesen einen Anstieg der UV-Bestrahlungsstärke in Bodennähe 
und eine Verminderung des stratosphärischen Ozons seit ca. 1991 im Raum Bayern, 
obwohl die durchschnittliche UV-Strahlung eher konstant blieb. Parallel beobachte-
ten BAUMER (pers. Mitteilung) seit ca. 1985 und OBST ET AL. (1999) seit 1994 ver-
mehrt Blattverbräunungen. Die schwankenden Wetterbedingungen mit plötzlich ein-
setzenden hohen Strahlungswerten, das Erreichen des Ährenschiebens und die ge-
ringe Anpassungsmöglichkeit der vollentwickelten Blätter scheinen zu interagieren 
und die NBV-Ausprägung beachtlich zu beeinflussen. Der ca. einen Monat verscho-
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bene Beginn der NBV bei Sommergerste gegenüber der Wintergerste wird durch 
das unterschiedliche Entwicklungsstadium erklärt. 
Da NBV-resistente Genotypen keine größere Abschirmung der Epidermis durch 
Schutzpigmente aufwiesen (unveröffentlichte Daten), wird gefolgert, dass die erhöh-
te UV-Bestrahlungsstärke keine direkte Reaktion, sondern eher die Produktion von 
reaktiven Sauerstoffspezies in der Pflanze induziert, um zusammen mit anderen 
Stressfaktoren synergistisch den oxidativen Stress auszulösen, der dann zu NBV 
führen kann. Zusätzliche Stressauslöser könnten u.a. auch geringe Ozonkonzentra-
tionen, Luftschadstoffe allgemein, Nährstoffmangel oder -überschuss sein. Z.B. fand 
CHRISTIANSEN schon 1934, dass bei Gerstenpflanzen nichtparasitäre Blattflecken 
auftreten, die den Blattflecken von Helminthosporium sativum ähneln und u.a. durch 
erhöhte Bor-Konzentrationen verstärkt werden. Hochleistungssorten wie Barke und 
Krona könnten evtl. hypersensitiv auf eine nicht optimale Nährstoffversorgung rea-
gieren, die die NBV-Sensibilität verstärken.  

4.1.2 Charakterisierung der DH-Populationen und der Eltern 
Die Phänotypisierung der DH-Linien zeigte deutliche Unterschiede in der NBV-
Ausprägung innerhalb der Populationen.  
Die NBV-sensiblen Kreuzungseltern Barke und Krona besaßen untereinander ähnli-
che Boniturdaten bei allen ermittelten Eigenschaften. Barke zeigte, im Gegensatz 
zur Krona, einen etwas stärkeren NBV-Blattschaden, kürzere Halmlängen und ein 
leicht höheres Tausendkorngewicht. Andererseits wies nur Krona die mlo-Flecken 
auf. Der NBV-resistente Kreuzungselter war in beiden Populationen der Zuchtstamm 
IPZ 24727. In der Datenverteilung der NBV-Bonitur zeigten die Eltern extreme Wer-
te. Der Stamm IPZ 24727 war zumeist gar nicht, Barke und Krona überwiegend stark 
betroffen, sodass bei den letzten schon vor der Abreife der Blattapparat nahezu total 
zerstört war. 
Die Bonituren der Nachkommenschaften beider Populationen waren untereinander 
ähnlich. Der Mittelwert der NBV-Bonitur jeder DH-Population betrug in den Jahren 
2000-2001 ca. 6% der durch NBV zerstörten Blattfläche, die anfälligen Eltern hatten 
ca. 20% und der NBV-resistente Elter 2,7%. Der geringe Unterschied zwischen den 
Populationen deutet (a) auf einen determinierenden Umwelteinfluss auf die NBV-
Ausprägungsintensität, der z.B. durch den erheblichen Anstieg des NBV-Mittelwertes 
der Barke-Population in Frankendorf 2002 deutlich wurde, und/oder (b) auf einen 
ähnlichen bzw. weniger wichtigen Einfluss des genetischen Hintergrunds der ver-
wendeten Hochleistungseltern (Barke und Krona) auf die Merkmalsausprägung der 
NBV.  
Die Korrelationskoeffizienten der NBV-Bonituren zwischen den drei Blattetagen be-
trugen in der Barke-Population r= ca. 0,90** und bei der Krona-Population r= ca. 
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0,70**. Diese sprechen u. a. für die hohe Übereinstimmung der merkmalsbestim-
menden Faktoren auf den verschiedenen Blattetagen. Die hohe Heritabilität und die 
hohen Korrelationswerte zwischen den phänotypisierten Umwelten bewiesen eine 
sehr gute Reproduzierbarkeit der Merkmalserfassung über die Umwelten. Trotz den 
extremen Wetterbedingungen in Frankendorf 2002, die zur höchsten NBV-
Symptomintensität der in den Rahmen dieser Arbeit beobachteten Umwelten führ-
ten, waren alle Umwelten hoch korreliert. Diese relativ konstanten Korrelationskoeffi-
zienten der Barke-Population zeigten den stabilen genetischen Effekt unabhängig 
von der NBV-Intensität. Die Standorteffekte waren in der Intensität der Ausprägung 
nicht  bedeutsamer als die Jahreseffekte.  
Die Varianzanalyse ergab ebenso einen hochsignifikanten genetischen und Umwelt-
einfluss auf die Ausprägung der NBV, sowie signifikante Genotyp x Umwelt Interak-
tionen. Der starke Umwelteinfluss in der Ausprägung der Merkmale wird von mehren 
Autoren, u.a. POWELL ET AL. (1997) und THOMAS ET AL. (1998) erwähnt. Dieser wird 
nicht nur durch Witterungsbedingungen, sondern auch durch die Anwesenheit von 
„minor-Genes“ oder durch die umweltbedingte Expression bzw. Regulierung der Ge-
ne erklärt.  
Bei agronomischen Merkmalen wird häufig Transgression beobachtet (z.B. THOMAS 

ET AL. 1998). Dennoch war bei der NBV-Bonitur der DH-Linien keine erkennbar, was 
darauf hindeutet, dass weder die NBV-anfälligen Eltern Barke und Krona Resisten-
zallele, noch der Stamm IPZ 24727 Allele für Anfälligkeit an die Nachkommen ver-
erbten.  

4.1.3 Heritabilität und Genotyp x Umwelt Interaktionen 
Die Heritabilität des Merkmals NBV lag in der Barke-Population bei 0,80 und in der 
Krona-Population bei 0,74. Die etwas höhere Heritabilität bei der Barke-Population 
ist teilweise sicherlich eine Folge der Prüfung einer größeren Anzahl von Umwelten.  
Die Heritabilität steht im direkten Bezug zur QTL-Detektion. Eine hohe Heritabilität 
führt u.a. zur effizienteren QTL-Identifizierung und zu höheren LOD-Werten. Unter-
schiedliche QTLs zwischen den Umwelten könnten durch QTL x Umwelt Interaktio-
nen verursacht sein (GROH ET AL. 1998). Nach ASINS (2002) weisen bei einjährigen 
Pflanzenarten ca. 30% der identifizierten QTLs signifikante Genotyp x Umwelt Inter-
aktionen auf. Genotyp x Umwelt Interaktionen sind aber nur relevant, wenn andere 
Faktoren wie die phänotypische Bewertung, der Populationsumfang, usw. ausrei-
chend gut sind. Da die hohe Heritabilität und Korrelationskoeffizienten zwischen den 
Umwelten die gute Bewertung der NBV-Bonitur belegen, könnten in dieser Arbeit die 
signifikanten Genotyp x Umwelt Interaktionen beim Merkmal NBV mit den jahrgang-
spezifischen und umweltspezifischen QTLs erklärt werden, wie z.B. der NBV-QTL 
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auf 5H, der in beiden Populationen nur im Jahr 2000 mit einem LOD-Wert über 2,5 
erschien. 

4.2 Molekulare Marker und genetische Kartierung 
Für die Kartierung der bei der NBV relevanten QTLs, wurden zwei große DH-
Populationen mit den Kreuzungen IPZ 24727 x Barke und IPZ 24727 x Krona mit 
insgesamt 430 bzw. 536 DH-Linien herangezogen.  

4.2.1 Molekulare Marker  
Für die Erstellung der Chromosomenkarten wurden AFLP- und Mikrosatellitenmarker 
verwendet. Die Mikrosatelliten-Marker haben gegenüber den AFLP-Markern u.a. den 
Vorteil, dass sie genortspezifisch sind. Die AFLP-Marker hingegen, zeigen eine hö-
here Effizienz bei der Markergenerierung und ermöglichen die schnellere Absätti-
gung der Kopplungsgruppen.  
Bei der Kartierung wurden mehrfach Markercluster auf den Kopplungsgruppen beo-
bachtet, die nicht nur in der Centromerregion der Chromosomen vorzufinden waren. 
DNA-Marker tendieren in der Nähe des Centromers zu clustern (QI ET AL. 1998). Der 
Einsatz des methylierungssensiblen Restriktionsenzyms PstI bei der AFLP-
Technik beabsichtigte die gleichmäßigere Verteilung dieser Marker über das Ge-
nom. RAMSAY ET AL. (2000) beobachteten jedoch, dass der Einsatz von PstI bei der 
Markeranreicherung der Chromosomenkarten hilfreich ist, aber das Problem der 
Markeranhäufung am Centromer nicht vollständig behebt.  
In den Kopplungsgruppen mit hoher Markerdichte wurden für die QTL-Analyse nur 
die besten AFLP-Marker herangezogen. Die QTL-Detektion hängt mit der Güte der 
Marker zusammen, eng gekoppelte Marker bringen für die QTL-Analyse keine zu-
sätzliche Information. In den Chromosomenkarten wurden letztendlich, trotz des ho-
hen Polymorphiegrades der Markertechnik, nur 3-4 AFLP-Marker pro Primerkombi-
nation eingesetzt. Die relativ geringe Anzahl polymorpher Marker erklärt sich u.a. 
durch die Verwandtschaft der Eltern. Vermutlich beruht der geringe genetische Anteil 
der ursprünglichen israelischen Wildgerste der Elternlinie IPZ 24727 auf mehrfache 
Kreuzungen mit Braugerstensorten, sodass der hohe Polymorphiegrad einer Wild-
gerste deutlich reduziert wurde. Außerdem haben die drei Kreuzungseltern den ge-
meinsamen Vorfahren Trumpf, der sicherlich nicht kartierbare Genregionen verur-
sachte. Der Vorteil einer Kreuzung von relativ eng verwandten Kreuzungseltern ist 
jedoch, dass jeder polymorphe Marker eine größere Wahrscheinlichkeit hat ein po-
tenzieller Locus für die gesuchte Eigenschaft zu sein.  
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4.2.2 Vergleich der genetischen Karten und die Konsensuskarte 
Die Anordnung der in beiden Populationen kartierten Marker war ähnlich. Die Ver-
gleichbarkeit zwischen den DH-Populationen und den veröffentlichten Chromoso-
menkarten war durch die Mikrosatelliten gegeben. 
Der durchschnittliche Markerintervall beider Chromosomenkarten war kleiner als 10 
cM, der Mindestabstand der für die QTL-Kartierung wünschenswert ist. Bei engerem 
Markerabstand steigt nach UTZ (2000a) die Detektionsempfindlichkeit der QTLs nicht 
an. Die ermittelten Kopplungsgruppen auf Chromosom 2H, 5H und 7H waren in bei-
den Populationen weitgehend vergleichbar. Auch alle anderen Kopplungsgruppen, 
außer der Gruppe auf dem langen Arm des Chromosoms 3H der Barke-Population, 
besaßen in beiden Populationen gemeinsame Marker. Jedoch bestand meistens ein 
ungleicher Abstand zwischen den Markern der Kopplungsgruppen. Dieser kann von 
unterschiedlicher Rekombinationsfrequenz und/oder Markeranzahl in den Genom-
abschnitten verursacht sein. Ferner berücksichtigt die Erstellung der Kopplungskar-
ten mit der Haldane-Funktion (HALDANE 1919) die Interferenz nicht und beeinflusst 
ebenso die unvollständige Übereinstimmung beider Chromosomenkarten. 
Besonders auffallend war die schiefe Markerspaltung in Chromosombereichen auf 
Chromosom 7HL in beiden Populationen, sowie die auf Chromosom 5H bei der Bar-
ke-Population und auf Chromosom 3H in der Krona-Population. Die Antherenkultur 
könnte hier einen Einfluss haben, denn gestörte oder schiefe Spaltung ist ein be-
kanntes Phänomen in durch Antherenkultur erstellten DH-Populationen bei Gerste. 
Die Verzerrung kann u.a. zu Gunsten des Elter mit der besten in vitro Gewebekultur-
tauglichkeit und/oder mit bevorzugter Gametenübertragung erscheinen (GRANER ET 

AL. 1991). Sie kann aber auch durch z.B. Restheterozygotie der Elternlinien, geneti-
sche Schäden während der Erstellung der Antherenkultur (SAYED ET AL. 2002), Hyb-
ridsterilität, Inkompatibilität und Interaktionen auf der Nukleus-cytoplasmatischen 
Ebene auftreten (CHENG ET AL. 1998). Schiefe Spaltungen werden letztendlich auf 
allen Chromosomen erwähnt. Die auf Chromosom 1H, 4H und 7H haben anschei-
nend ihren Ursprung bei der Antherenkultur (SAYED ET AL. 2002). Bei SCHWEIZER ET 

AL. (1995) kam eine verzerrte Spaltung auf Chromosom 7H vor, aber auch bei SAYED 

ET AL. (2002) war diese in zwei verschiedenen Populationen deutlich und wurde 
durch einen genetischen Effekt erklärt, der für die bevorzugte Vererbung des Elter 
mit der besseren Gewebekultur verantwortlich ist. Die Aussage könnte eine Erklä-
rung für die gestörte Spaltung auf Chromosom 7H beider DH-Population sein, die 
mehr Allele der Eltern Barke bzw. Krona aufwiesen. 
Die in dieser Arbeit erstellte Konsensuschromosomenkarte bestand aus 277 Marker, 
von denen 25% in beiden DH-Populationen vorhanden waren. Die Güte einer Kon-
sensuschromosomenkarte hängt u.a. von der Anzahl gemeinsamer Marker und der 
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Güte der Marker ab. QI ET AL. (1996) erstellten eine Konsensuskarte von 4 verschie-
denen Populationen mit 22% gemeinsamen Markern (von über 1000 Markern), die in 
mindestens 2 Populationen anwesend waren. Die erhöhte Markeranzahl einer Kon-
sensuskarte erlaubt eine präzisere Kartierung wichtiger Gene und beinhaltet mehr 
Marker für die Selektion (MAS) eines bestimmten Merkmals (QI ET AL. 1996). 
Die gesamte Genomlänge der einzelnen Chromosomenkarten lag in beiden DH-
Populationen bei ca. 1050 cM und die der Konsensuskarte bei 1199 cM. Diese Kar-
tengrößen stimmten mit der in RAMSAY ET AL. (2000) überein, die 1173 cM betrug und 
waren etwas kleiner als die in GRANER ET AL. (1994), die 1433 cM betrug.  
Im Vergleich zu den veröffentlichten Gerstenchromosomenkarten von LIU ET AL. 
(1996) und RAMSAY ET AL. (2000) fehlten Chromosomenabschnitte in beiden erstell-
ten Chromosomenkarten und in der Konsensuskarte, die wahrscheinlich wegen dem 
relativ geringen Polymorphiegrad zwischen den Kreuzungseltern unkartiert blieben. 
Z.B entspricht das kartierte Chromosom 4H beider Populationen nur dem langen 
Arm des Chromosoms. Mehrere Autoren, u.a. PAN ET AL. (1994), THOMAS ET AL. 
(1995) und HAYES ET AL. (1996) berichteten ebenfalls über unzureichende Markerab-
deckung für diesen Chromosomabschnitt. 
Die hier erstellten Chromosomenkarten der Populationen erreichten enge Markerin-
tervalle und eine gute Abdeckung des Genoms für die polymorphen Bereiche, so-
dass eine fundierte QTL-Analyse möglich war und die berechneten QTLs der einzel-
nen Populationen mittels Konsensuschromosomenkarte verglichen werden konnten.  

4.3 QTL-Analyse 

4.3.1 QTL-Detektion 
Das Ziel der QTL-Analyse ist es, die auf additiven Effekten basierenden quantitative 
Resistenzloci zu suchen. Die NBV-Resistenz ist ein quantitatives und komplexes 
Zuchtmerkmal, das mit Hilfe der vorliegenden Kartierungspopulationen genetisch in 
einzelne QTLs aufgelöst und deren Einfluss anhand der DH-Linien bestimmt werden 
konnte. Beide Nachkommenschaften sind doppelhaploide Populationen. Der Popula-
tionstyp und der überdurchschnittliche Umfang der Populationen ermöglichten eine 
gute Bestimmung der QTLs. Ein wichtiges Kriterium stellte ebenfalls die Auswahl der 
Kreuzungseltern da, welche extreme NBV-Bonituren repräsentierten und so die 
Grundsäule für eine gute QTL-Detektion waren (LANDER & BOTSTEIN 1989). Die phä-
notypische Variabilität war bei den Eltern in NBV groß und bei den anderen erfass-
ten agronomischen Merkmalen eher gering. Einerseits ist es schwerer QTLs für die-
se Nicht-Zielmerkmale zu detektieren, andererseits bewirkt der ähnliche genetische 
Hintergrund der DH-Linien, dass die Ausprägung der NBV weniger beeinflusst wird. 
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Bei einfach vererbten Merkmalen und Haupt-Genen können die QTL-Effekte um-
weltstabil sein. Bei komplexeren hingegen, wie z.B. dem Kornertrag, ist die Repro-
duzierbarkeit der QTL-Effekte in unterschiedlichen Stichproben, Umwelten oder in 
einem anderen genetischen Hintergrund eher unbefriedigend (MELCHINGER ET AL. 
1998). Obwohl sich mit vertretbarem Aufwand nur relativ wenige der an der Merk-
malsausprägung beteiligten Gene in Markeranalysen erfassen lassen, kann deren 
Einsatz in der Selektion den Züchtungsfortschritt wirkungsvoll unterstützen (GEIGER 

& WELZ 1999). Die Differenzierung von über 3 QTLs per Chromosom ist nach ASINS 

(2002) kaum möglich, da die Detektion durch die seltene Chiasmatahäufigkeit stark 
limitiert wird. Die Anzahl nachweisbarer QTLs steigt bei größerem Populations- und 
Umweltenumfang, wobei mehrortige Prüfungen mit hoher Heritabilität den Nachteil 
kleiner Populationen z.T. kompensieren können (GEIGER 1999). Dennoch erwarteten 
ZACHARIAS ET AL. (1999) mehr QTLs in Populationen mit größerer Pflanzenanzahl der 
einzelnen Genotypenklassen. Auch GEIGER (1999) beschrieb eine bessere QTL-
Auflösung bei sehr großen Populationen. Der Populationsumfang ist jedoch meist 
durch die vorhandenen Ressourcen limitiert. KICHERER ET AL. (2000) arbeiteten mit 
220 DH-Linien und THOMAS ET AL. (1995) mit 59 DH-Linien. VAN OOIJEN (1992) 
schlug eine Populationsgröße von 200 Individuen vor, um QTLs mit einer erklärten 
Varianz von über 5% lokalisieren zu können. Außer dem Populationsumfang ist auch 
der Populationstyp bedeutsam. Nach CARBONELL ET AL. (1993) und ASINS (2002) er-
möglichen DH- und RIL-Populationen sicherere Schätzungen der QTL-Lokalisierung 
mit weniger Varianz und einer geringeren Individuenanzahl. 
Die Überschätzung der durch die QTLs erklärten genetischen und phänotypischen 
Varianzen ist bekannt. MELCHINGER ET AL. (1998) folgerten, dass die Hälfte der er-
klärten Varianz überbewertet sein könnte. Die „cross-validation“ Option ermöglicht 
eine realistischere Varianzermittlung, die besonders bei der Weiterverwendung der 
QTLs, wie z.B. in der markergestützten Selektion den Selektionswert eines Markers 
unterstreicht. In der vorliegenden Arbeit waren die mit „cross-validation“ berechneten 
Varianzen immer den adjustierten Varianzen unterlegen. Die mit „cross-validation“ 
ermittelte phänotypische Varianz der NBV-Bonitur zeigten 6-7% geringere Werte als 
die adjustierte phänotypische Varianz.  
Mit einer großen Anzahl an DH-Linien pro Population und der Analyse von zwei Pa-
rallelpopulationen wurden in dieser Arbeit zum ersten Mal QTLs für die NBV lokali-
siert. Weitere erfasste Merkmale wurden ebenfalls analysiert, um mögliche Interakti-
onen mit den NBV-QTLs zu entdecken und sie soweit wie möglich auch mit veröf-
fentlichten QTLs zu vergleichen. Die hier dargestellte QTL-Analyse erfüllt die Anfor-
derung an aussagekräftige Ergebnisse und stellt die molekulare Basis für die weitere 
Erforschung der NBV dar.  
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4.3.2 QTLs für die nichtparasitäre Blattverbräunung 
Für die NBV traten im Mittelwert aller erfassten Umwelten in der Barke-Population 4 
QTLs und in der Krona-Population 3 QTLs auf, die auf den Chromosomen 1H, 4H 
und 7H kartierten. Der Elter IPZ 24727 vererbte als Resistenzquelle bei allen QTLs 
das Resistenzallel. QTLs die jeweils nur auf einer Blattetage oder einer Umwelt auf-
traten, blieben hier unbeachtet.  
Der wichtigste QTL in beiden geprüften DH-Populationen lag beim mlo-Locus auf 
Chromosom 4H. Er besaß in der Barke- bzw. Krona-Population einen LOD-Wert von 
38,6 bzw. 33,0 und erklärte jeweils 34% bzw. 25% der phänotypischen Varianz. Der 
additive Effekt des QTLs bewirkte, dass eine Pflanze mit den Resistenz-Allelen der 
Barke-Population 8,6% und eine der Krona-Population 3,4% weniger Blattflächen-
schaden aufzeigte, als eine Pflanze mit dem Anfälligkeitsallel in der jeweiligen Popu-
lation. Der QTL auf Chromosom 4H konnte für die Bonituren an jeder Umwelt und 
Blattetage detektiert werden. Die „cross validation“ Berechnungen bestätigten sein 
Auftreten unabhängig vom zufällig ausgewählten Teildatensatz. Dies spricht für die 
korrekte Schätzung der Position und des QTL-Effekts, und damit für die Stabilität 
des QTLs. Um die Kopplung zwischen dem QTL für NBV und dem mlo-
Mehltauresistenzlocus zu verifizieren, wurden QTL-Analysen für NBV in beiden DH-
Populationen mit der Subpopulation der mehltauanfälligen DH-Linien durchgeführt. 
Die Summe der NBV-QTLs erklärte ohne die mehltauresistenten DH-Linien mit 
„cross-validation“ lediglich 2,4% der phänotypischen Varianz in der Barke-Population 
und 4,5% in der Krona-Population. Da die Werte sonst bei 33,2% bzw. 22,5% lagen, 
und die Varianzen der Mehltau-QTLs ebenso beeinträchtigt waren, bestätigte sich 
die enge Kopplung oder vielleicht Übereinstimmung des NBV-QTLs mit dem mlo-
Locus.  
Andererseits erschien der NBV-QTL auf Chromosom 1H in der Barke-Population an 
2 Standorten im Jahr 2002, war aber in den Jahren 2000 und 2001 nicht signifikant. 
Er besaß die zweit höchste erklärte phänotypische Varianz und additiven Effekt. 
Dieser QTL trat auch bei der Fahnenblattbonitur in der Krona-Population auf. In der 
Krona-Population kartierte zusätzlich auf Chromosom 1H ein QTL für NBV, der aller-
dings nicht in der Barke-Population beobachtet wurde. Er erklärte 20% der phänoty-
pischen Varianz, erschien aber weder im Jahr 2001 noch auf dem F-2-Blatt. 
Auf Chromosom 7HS kartierte ein NBV-QTL der Barke-Population und auf 7HL einer 
in beiden Populationen. In der Barke-Population erschien der QTL auf 7HS im Mit-
telwert und in der Fahnenblattbonitur; der auf Chromosom 7HL hingegen im Mittel-
wert und in der F-2 Blattbonitur. Züchterisch gesehen ist der QTL auf Chromosom 
7HL wichtiger, obwohl er eine geringere phänotypische Varianz erklärte, weil er ei-
nen größeren und relativ konstanten additiven Effekt in den verschiedenen Umwel-
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ten zeigte und weil das F-2 Blatt normalerweise lange Zeit als Assimilationsquelle für 
die Kornausbildung der Gerstenpflanzen dient. Die NBV-QTLs auf 7HL lagen in bei-
den Populationen in der selben Chromosomenregion. 
Zusätzlich tauchte im Jahr 2000 in beiden Populationen ein QTL für NBV auf Chro-
mosom 5H auf, der einen großen Teil der phänotypischen Varianz erklärte (BEHN ET 

AL. 2002). Dieser sollte deshalb nicht unbeachtet bleiben, auch wenn er jahrgangs-
spezifisch ist, sodass eine Validierung des QTLs mittels nah isogenen Linien sinnvoll 
wäre. Dieser QTL könnte auf die hohe Genotyp x Umwelt Interaktion, z.B. wegen 
umweltbedingter Expression oder Regulation des daran beteiligten Gens, zurückzu-
führen sein. 
Allgemein waren im Merkmal NBV keine digenen epistatischen Effekte zu beobach-
ten. Dadurch können die QTL-Effekte additiv und die Leistungsvorhersage einer 
markergestützten Selektion einfacher beurteilt werden. Die Selektion mit diesen 
QTLs beruht nicht auf Interaktionen untereinander und könnte somit evtl. auch ein-
zeln durchgeführt werden. Dieses Ergebnis ist eine gute Ausgangssituation für eine 
markergestützte Selektion. 
 
Einige NBV-QTLs lagen zusammen mit anderen QTLs und Genen in gleichen Ge-
nombereichen. Der NBV-QTL der Barke-Population auf Chromosom 1H lag mit ei-
nem QTL für Zeitpunkt des Ährenschiebens im gleichen Markerintervall, trotz der 
geringen Korrelation zwischen beiden Merkmalen. Unbekannt bleibt jedoch, ob es 
sich um Kopplung oder Pleiotropie handelt. Dieser NBV-QTL könnte annähernd 
beim Centromer liegen, ein Bereich, der weder in den Chromosomenkarten noch in 
der Konsensuskarte sicher zu definieren war. Dies verhinderte den Vergleich mit 
dem für die mlo-Resistenz erforderlichen Ror1-Gen (PETERHÄNSEL ET AL. 1997) und 
mit dem nec1-Gen (necrotic spot leaf 1) (LUNDQVIST ET AL. 1997), die beide beim 
Centromer auf Chromosom 1H kartieren.  
Andererseits fielen die QTLs für NBV- und Mehltauresistenz, sowie der QTL für mlo-
Flecken auf Chromosom 4H beim mlo-Marker zusammen. Auch die relativ hohen 
Korrelationswerte (>0,4) zwischen den Bonituren der NBV-Symptome, Mehltaubefall 
und mlo-Flecken zeigten den Bezug zueinander. Der mlo-Locus liegt nach 
KLEINHOFS (2003) auf Chromosom 4H BIN 10 in einer Region, in der bisher mehrere 
Gene und QTLs kartiert wurden. Z.B. detektierten hier ROSTOKS ET AL. (2002) einen 
der 4 HIR-Gene (Hypersensitive Induced Reaktion). JEFFERIES ET AL. (1999) kartier-
ten beim Marker WG114 einen QTL, der die Blattsymptome bei hoher Bor-
Konzentration in Gerstenpflanzen beeinflusst. KICHERER ET AL. (2000) lokalisierten 
QTLs für Halmlänge und Ährenschieben, TINKER ET AL. (1996) und HAYES ET AL. 
(1993) für Kornertrag und THOMAS ET AL. (1998) für Körneranzahl und früheres Äh-
renschieben in der Region. Letztere sind bei Pflanzen mit dem mlo11-Allel beobach-
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tet worden, sodass die starke mlo-Fleckenbildung auf die agronomischen Merkmale 
pleiotrophe Effekte bewirken könnte. Aber auch Resistenzloci für Pyricularia oryzae 
Cav., Puccinia graminis Persoon, Rhynchosporium secalis Davis und Phyrenospora 
teres Drechs. sind in der Region BIN 10 vom Chromosom 4H nach SATO ET AL. 
(2001) vorzufinden, wobei JENSEN ET AL. (2002) einen Rhynchosporium-QTL 13 cM 
distal vom mlo-Locus lokalisierten. CASTRO ET AL. (2002) charakterisierten die mlo-
Region und fanden gekoppelte QTLs für Gelbrostresistenz und für den Zeitpunkt des 
Ährenschiebens. Ein Gelbrost-QTL kartierte beim Hvmlo3 bzw. Ebmac701 Mikrosa-
tellitenmarker (VALES ET AL. 2002); Letzterer definierte auch das Intervall des NBV-
QTLs der Barke-Population. Die mlo-Genotypen reagierten oft sensibel auf abioti-
schen und biotischen Stress. Z.B. stellten PIFFANELLI ET AL. (2002) fest, dass mlo-
resistente Pflanzen eine erhöhte Anfälligkeit gegen die Pilze Magnaporthe grisea 
(Pyricularia oryzae) und Bipolaris sorokiniana aufwiesen, und auch auf mechanische 
Blattschädigung und auf das Herbizid Paraquat reagierten. Interessanterweise ist für 
die Nekrosenbildung der NBV und der B. sorokiniana eine Zunahme der Lichtintensi-
tät erforderlich und könnte so auf parallele Induktionswege hinweisen.  
Ein weiterer NBV-QTL befand sich auf Chromosom 7HS in der Barke-Population und 
lag im gleichen Intervall mit einem QTL für Mehltauresistenz, für Halmlänge und für 
TKG. Auch ein QTL für Zeitpunkt des Ährenschiebens befand sich in unmittelbarer 
Nähe. Da sich diese QTLs nach KLEINHOFS (2003) auf Chromosom 7H BIN 1 befin-
den, könnte es evtl. dem Resistenzcluster auf Chromosom 7HS entsprechen (TYRKA 

ET AL. 2003).  
Die QTLs für die NBV-Resistenz auf Chromosom 7HL beider Populationen, waren in 
der Konsensuschromosomenkarte ca. 20 cM voneinander entfernt. Der NBV-QTL 
der Krona-Population fiel mit einem für mlo-Flecken zusammen. Das Allel für die 
NBV-Anfälligkeit und für die mlo-Fleckenbildung kam vom Elter Krona bzw. Barke, 
sodass vermutlich diese Region mit der Nekrosenbildung des Blattgewebes zusam-
menhängt. Dennoch wurde in der Literatur diesbezüglich bislang nichts berichtet. 
Nur die Veröffentlichung von WU ET AL. (1999) beschrieb bei Weizen eine Cu/Zn-
SOD auf Gruppe 7L, wobei der mögliche Bezug zur Gerste unbekannt blieb. Auf 
Chromosom 7H kartierten QTLs für alle hier erfassten Merkmale, ausgenommen 
vom Vollgersteanteil. Auch HERZ (2000) fand hier viele QTLs für agronomische 
Merkmale, was auf den großen Einfluss des Chromosoms auf den Phänotyp der 
Gerste hinweist.  

4.3.3 QTLs für Mehltauresistenz und mlo-Flecken 
Die QTLs für Mehltauresistenz kartierten in der Barke-Population auf den Chromo-
somenarmen 2HS, 4HL und 7HS in allen Umwelten und in der Krona-Population auf 
4HL, 7HS und 7HL in nahezu allen Umwelten. Der genetische Einfluss der Merk-



  Diskussion 92

malsausprägung war stabil und eindeutig, und kam auch in der hohen Heritabilität 
von 86% in der Barke- und 74% in der Krona-Population zum Ausdruck. Obwohl der 
Stamm IPZ 24727 eher als mehltauanfällig galt, vererbte dieser, außer beim QTL auf 
Chromosom 4H, die Mehltauresistenzallele der QTLs in beiden Populationen. 
QTLs für mlo-Flecken in der Krona-Population befanden sich auf Chromosom 2H, 
4H und 7HL, wobei nur der QTL auf Chromosom 4H mit einem QTL für Mehltaure-
sistenz zusammen platzierte. Beim Ror1-Gen auf Chromosom 1H wurde kein QTL 
für mlo-Flecken detektiert. Alle Allele für die mlo-Fleckenbildung wurden vom Elter 
Krona vererbt, das deckt sich mit dem bonitierten Phänotyp der Kreuzungseltern. 
Die schiefen Verteilungen für die Bonituren des Mehltaubefalls in beiden DH-
Populationen und die der mlo-Flecken in der Krona-Population, sind auf die geringe 
Befallsintensität und eine partielle bis komplette Resistenz gegen Blumeria graminis 
L. bei vielen DH-Linien beider Populationen zurückzuführen. Das wichtigste Allel für 
die Mehltauresistenz ist das mlo-Allel, welches die Eltern Barke bzw. Krona in die 
jeweiligen Populationen einbrachten. Der mlo-Resistenzlocus wurde in beiden DH-
Populationen mit dem mlo-Marker auf Chromosom 4HL lokalisiert, bei dem der Mehl-
tauresistenz-QTL der Barke-Population 27,4% und der Krona-Population 34,9% der 
phänotypischen Varianz erklärte. Andererseits erklärte der mlo-Flecken-QTL beim 
mlo-Marker lediglich 9% der phänotypischen Varianz. Der mlo-Locus wurde von 
JøRGENSEN (1977) 46 cM entfernt vom Mlg-Gen und von HINZE ET AL. (1991) ca. 20 
cM vom HdAMYB-Marker (β-Amylase-Gen) Richtung Centromer lokalisiert. 
Der QTL für Mehltauresistenz auf Chromosom 7HS war ebenso bedeutungsvoll und 
erklärte in der Barke-Population 32% und in der Krona-Population 26% der phänoty-
pischen Varianz. Außer dem Mehltau-QTL lagen in der Barke-Population QTLs für 
NBV, Halmlänge und TKG im gleichen Markerintervall. Nach der Chromosomenkarte 
der Alexis x Steina Population (HARTL ET AL. 2000) lagen 2 gemeinsame AFLP-
Marker, die in beiden DH-Populationen in der Nähe des Clusters kartierten, auf BIN 
1 des Chromosomenarms 7HS. Möglicherweise fällt dieser Mehltau-QTL mit dem 
mlt-Gen zusammen und die Region entspricht dem Resistenzcluster auf 7HS (TYRKA 

ET AL. 2003). 
Andererseits konnte ausgeschlossen werden, dass der QTL für Mehltauresistenz auf 
Chromosom 7HL, der nah am SSR-Marker HVMCA (BIN 6) lag, dem Mlf-Locus (BIN 
11) entspricht (BACKES ET AL. 2003). Ein eventueller Zusammenhang des Mlf-Locus 
mit dem QTL für mlo-Flecken und NBV der Krona-Population wäre noch zu klären.  
Von den QTLs für mlo-Flecken, erklärte der auf Chromosom 2H die höchste phäno-
typische Varianz, die 16,2% betrug. Vermutlich befindet sich dieser QTL auf Chro-
mosom 2HL beim Marker für gesprenkelte Blätter (mtt4) (LUNDQVIST ET AL. 1997), 
jedoch ermöglichte der große Abstand zwischen den SSR-Markern in dieser Region 
keine gesicherte Aussage. Die mlo-Flecken werden nach KJAER ET AL. (1990) eher 
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vom genetischen Hintergrund als vom mlo-Allel bestimmt. Dies würde evtl. erklären, 
dass die QTLs für mlo-Flecken an anderen Genomregionen als die Mehltaure-
sistenzloci (außer beim mlo-Locus) liegen und der QTL auf Chromosom 2H eine 
größere Wirkung als der auf 4H zeigte. Ferner würde es erklären, dass Alexis im 
Gegensatz zu Barke mlo-Flecken aufweist, obwohl Barke direkt von Alexis abstammt 
und beide das mlo9-Allel besitzen. 
In der Literatur wurden bisher QTLs für Mehltauresistenz auf den Chromosomen 1H, 
2H, 3H, 4H und 7H lokalisiert (BACKES ET AL. 2003) und obwohl Chromosom 1H die 
Mla-Resistenz beherbergt, Mla7 aus Trumpf stammt und JAHOOR (1987) den Mli-Loci 
aus der Wildgerste (H. spontaneum) ebenfalls auf 1H identifizierte, konnte in der vor-
liegenden Arbeit in keiner DH-Population ein Mehltauresistenz-QTL auf Chromosom 
1H nachgewiesen werden.  

4.3.4 QTLs für Halmlänge und Zeitpunkt des Ährenschiebens 
Um eventuelle Interaktionen oder Zusammenhänge der NBV mit agronomischen 
Merkmalen festzustellen, wurden Halmlänge, Zeitpunkt des Ährenschiebens, TKG 
und Kornsortierung sowohl in der Berechnung der Korrelationen zwischen Merkma-
len, als auch in der QTL-Analyse einbezogen und dargestellt. 
Halmlänge und Zeitpunkt des Ährenschiebens sind polygene quantitative Merkmale. 
Die Boniturdaten beider Merkmale waren in den DH-Populationen normalverteilt. In 
der Barke-Population erschienen QTLs für Halmlänge auf den Chromosomen 1H, 
2H, 5H, 6H und 7H und für Zeitpunkt des Ährenschiebens auf allen Chromosomen 
außer auf 6H. In der Krona-Population traten QTLs für Halmlänge auf Chromosom 
1H, 3H, 4H, 5H, 6H und 7H und für Zeitpunkt des Ährenschiebens auf Chromosom 
1H, 5H, 6H und 7H auf. Gemeinsame QTLs befanden sich in beiden Populationen 
für Halmlänge und Zeitpunkt des Ährenschiebens auf den Chromosomen 5H und 
7HL. Der QTL für Halmlänge auf 5H besaß in beiden Population die höchste erklärte 
phänotypische Varianz von 15% in der Barke- und 10% in der Krona-Population. 
Das Allel für kürzere Halme vererbte jeweils der Elter Barke bzw. Krona.  
HAYES ET AL. (1993) und YIN ET AL. (1999) kartierten auf Chromosom 1HL einen QTL 
mit Einfluss auf die Halmlänge bzw. für Strohlänge. Die QTLs auf 1HL der Barke- 
und Krona-Population waren jedoch weder untereinander noch mit anderen Veröf-
fentlichungen vergleichbar. BACKES (1994) detektierte auf 2H einen QTL für Halm-
länge, der mit Lagerneigung assoziiert war. Auch HAYES ET AL. (1993) und KICHERER 

ET AL. (2000) kartierten den QTL für Halmlänge auf 2H beim vrs1-Gen (six-rowed 
spike 1), doch konnte der QTL in der Barke-Population bislang nicht mit den veröf-
fentlichten QTLs in Verbindung gebracht werden. Der QTL auf Chromosom 3H in der 
Krona-Population könnte, basierend auf dem SSR-Marker HVM60, dem von 
SCHEURER ET AL. (2001) entsprechen. Ferner lagen wie bei TEULAT ET AL. (2001) 
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QTLs für Halmlänge in der Krona-Population auf Chromosom 3H in der Nähe des 
SSR-Markers Bmac0067, in der Barke-Population auf Chromosom 5H 13 cM des 
Bmag0223 entfernt und in beiden Populationen auf 7HL distal vom HVMCA. Der 
QTL auf Chromosom 7HS der Barke-Population kartiert wahrscheinlich bei dem 
schon erwähnten Resistenzcluster (TYRKA ET AL. 2003). 
 
Für den Zeitpunkt des Ährenschiebens bewirkten in der Barke-Population der QTL 
auf Chromosom 2HS und der auf 3HS, und in der Krona-Population der QTL auf 
Chromosom 1H und der auf 5H die größten QTL-Effekte. Diese machten jeweils eine 
Verschiebung von ca. einem Tag aus. Aufgrund der geringen Variation zwischen den 
Eltern waren ohnehin keine großen QTL-Effekte zu erwarten. 
Gene, die das Ährenschieben determinieren, können mit Genen für Vernalisation, 
Photoperiode oder mit Frühzeitigkeit per-se interagieren (LAURIE ET AL. 1995). Auch 
epistatische Effekte und Genotyp x Umwelt Interaktionen vermögen den Zeitpunkt 
der Ährenschiebens stark zu beeinflussen (GALLAGHER & MOKTAR 2001). KARSAI ET 

AL. (2001) erwähnten QTLs auf 1H, 2H, 3H, 4H, 5H und 6H, bei denen die Gene sh 
(spring growth habit) oder ea (earlyness) eine Rolle spielten. HAYES ET AL. (1997) 
lokalisierten ein QTL distal auf Chromosom 1HS, der evtl. mit dem der Krona-
Population übereinstimmt. BACKES ET AL. (1995) und KJAER ET AL. (1995) fanden u.a. 
QTLs für Zeitpunkt des Ährenschiebens auf Chromosom 2H, auf dem in der Barke-
Population ebenfalls QTLs für diese Eigenschaft kartierten. Die QTLs auf Chromo-
som 5H beider Populationen stehen evtl. in Bezug zu dem sh2-Gen (spring growth 
habit). LAURIE ET AL. (1995) entdeckten zwei QTLs auf 7H; einer am Ende des kurzen 
Armes und der andere am Ende des langen Armes des Chromosoms, die jedoch 
den hier kartierten QTLs nicht zugeordnet werden konnten.  

4.3.5 QTLs für Tausendkorngewicht und Kornsortierung 
Die QTLs für TKG und die für verschiedene Kornanteile lagen auf Chromosom 4H in 
ähnlicher Position in beiden Populationen und kartierten proximal des mlo-Locus. 
Sonstige QTLs für TKG befanden sich in der Barke-Population auf Chromosom 3H 
und 7HS, und in der Krona-Population auf Chromosom 6H und 7HL. QTLs für die 
Kornsiebfraktionen >2,8 mm und >2,5 mm beider Populationen lokalisierten auf 
Chromosom 4H und 5H. Von den TKG- und Kornsortierungs-QTLs fiel nur der TKG-
QTL auf Chromosom 7HS der Barke-Population mit einem NBV-QTL zusammen. 
Das Allel für ein höheres TKG und Kornfraktion vererbte bei den meisten QTLs der 
Elter IPZ 24727. Nur das Allel des TKG-QTLs auf 3H kam von Barke und der des 
QTLs für die Kornfraktionen auf 5H beider Populationen kam von den Eltern Barke 
bzw. Krona. 
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BACKES (1994), THOMAS ET AL. (1995) und BEZANT ET AL. (1997) identifizierten ein 
QTL für TKG in der Region des denso-Locus auf 3H und BARUA ET AL. (1993) wiesen 
auch enge Korrelationen dieses Locus zum Zeitpunkt des Ährenschiebens vor. Der 
TKG-QTL der Barke-Population konnte bisher nicht einer bestimmten Region veröf-
fentlichter Karten zugeordnet werden, fiel aber ebenfalls mit einem QTL für Zeitpunkt 
des Ährenschieben zusammen. KICHERER ET AL. (2000) kartierten einen QTL für TKG 
beim vrs1-Gen auf 2HL der evtl. mit den QTLs für Kornanteil >2,8 mm und >2,5 mm 
der Krona-Population zusammenfällt. Auf Chromosom 5H lokalisierten sie einen QTL 
für TKG in BIN 10; der Zusammenhang mit den QTLs für Kornanteil ist wegen man-
gelnder Ankermarker noch nachzuweisen. Auf Chromosom 7H kartierten TINKER ET 

AL. (1994) vier verschiedene QTLs mit Einfluss auf das TKG. Auch BACKES ET AL. 
(1995), BEZANT ET AL. (1997) und TINKER ET AL. (1996) fanden auf diesem Chromo-
som einen QTL für TKG. Bislang konnten jedoch weder der QTL auf Chromosom 
7HS der Barke-Population, noch der auf 7HL der Krona-Population den veröffentlich-
ten QTLs zugeordnet werden. 

4.3.6 Korrelationen zwischen Merkmalen 
In beiden Kartierungspopulationen gab es keine hohe Korrelation zwischen der NBV 
und den agronomischen Merkmalen Zeitpunkt des Ährenschieben, Halmlänge, TKG 
und Kornsortierung. 
Da NBV erst nach dem Ährenschieben erscheint, sollten erwartungsgemäß spätere 
Sorten auch später NBV-Symptome bekommen und so weniger NBV-Schaden er-
leiden. Jedoch ist ein Zusammenhang dieser Merkmale weder an den Boniturdaten 
des LSV-Sommergerstensortiments, die in den Versuchsergebnissen aus Bayern 
1998-2002 vorhanden waren, noch am geringen Korrelationskoeffizient zwischen 
NBV und Zeitpunkt des Ährenschiebens in den DH-Populationen festgestellt worden. 
Nur in der Barke-Population befanden sich QTLs für beide Merkmale im gleichen 
Markerintervall. Zu beachten ist jedoch, dass sich die Kreuzungseltern der DH-
Populationen nicht deutlich im Zeitpunkt des Ährenschiebens voneinander unter-
schieden und die hierauf untersuchten Populationen deshalb keine große Variation 
zeigten. 
Andererseits wiesen die Sommergerstensorten mit mlo-Resistenz starke NBV-
Symptomausprägungen auf (Versuchsergebnisse aus Bayern 1998-2002). Unter-
schiedliche NBV-Sensivität der mlo9- und mlo11-Allele oder Zusammenhänge zu 
anderen Resistenzen bzw. Krankheiten fielen dabei nicht auf. In den DH-
Populationen zeigte sich eine negative Korrelation zwischen den Bonituren der NBV 
und dem Mehltaubefall von r= 0,45** in der Barke-Population und von r= -0,34** in 
der Krona-Population. NBV- und Mehltauresistenz-QTLs traten in der Barke-
Population zusammen auf Chromosom 4H und 7HS auf. Bei den QTLs auf Chromo-
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som 4H kam das Resistenzallel für NBV von IPZ 24727 und für Mehltau von Barke. 
Beim QTL auf 7HS hingegen, wurden die Resistenzallele für NBV und Mehltau vom 
Elter IPZ 24727 vererbt. Ferner bestand in der Krona-Population zwischen NBV und 
den mlo-Flecken eine Korrelation von r= 0,45**. Diese Merkmale hatten zwei ge-
meinsam lokalisierte QTLs, die auf Chromosom 4H und 7HL vorkamen.  
Es wurden zwei QTL-Cluster von mehr als zwei Merkmalen auf Chromosom 4H und 
einer auf Chromosom 7HS in den DH-Populationen detektiert. Auf Chromosom 4H in 
der Region des mlo-Locus kartierten QTLs für NBV, Mehltauresistenz und mlo-
Flecken zusammen. In einer anderen Region auf Chromosom 4H kartierten QTLs für 
TKG und die Kornfraktionen zusammen. Und auf 7HS wurden QTLs für NBV, Mehl-
tauresistenz, Halmlänge und TKG im gleichen Markerintervall lokalisiert.  
Die Korrelationen zwischen Merkmalen können durch Kopplung oder Pleiotropie 
verursacht werden. Bei der Kopplung kartieren mehrere Gene für verschiedene 
Merkmalsausprägungen eng zusammen (Gen-Cluster). Die Kopplung mehrerer Ge-
ne können Folge einer gemeinsamen Funktion und/oder der genomischen Organisa-
tion sein. Z.B. liegen Resistenzgene die Pflanzenkrankheiten vermeiden oft gruppiert 
und als Cluster auf bestimmten Chromosomen (JAHOOR ET AL. 2000). ARRU ET AL. 
(2003) fanden eher Kopplungen partieller Resistenzen, als dass der gleiche Locus 
für unterschiedliche Pathogenresistenzen zuständig ist. Bei Pleiotropie hingegen 
beeinflusst ein Gen mehrere Eigenschaften; z.B. sind oft zwischen TKG und anderen 
Merkmalen pleiotrophe Effekte zu erkennen (POWELL EL AL. 1990). Pleiotropie könnte 
bei TKG und NBV nur auf Chromosom 7HS gegeben sein. 
Ferner lokalisierten FARIS ET AL. (1999) durch Kandidatengene im Weizen die „de-
fense response“-Gene (DR-Gene), wie z.B. Oxalatoxidasen und Peroxidasen, die 
direkt oder indirekt in den Abwehrmechanismen der Pflanze involviert sind. Bei die-
sen DR-Genen kartierten QTLs für Resistenzen gegen Gelbrost, Braunrost, Stein-
brand und Blattflecken. Die Autoren kamen zum Schluss, dass viele QTLs für 
Krankheitsresistenzen den Einflüssen solcher DR-Gene unterliegen. 

4.3.7 Quantitativ und qualitativ vererbte Merkmale 
Die NBV-QTLs, die die NBV-Resistenz bzw. Anfälligkeit der DH-Linien determinie-
ren, liegen auf Chromosom 4H, 1H und 7H, wobei der Erstere im Einfluss auf die 
Merkmalsausprägung den anderen deutlich überlegen ist. Auf Chromosom 4H beim 
mlo-Locus erklärte der NBV-QTL 34% und der Mehltauresistenz-QTL 27% der phä-
notypischen Varianz in der Barke-Population. In der Krona-Population erklärte dieser 
NBV-QTL 33% und der Mehltauresistenz-QTL 35% der phänotypischen Varianz. Da 
es sich beim mlo-Mehltauresistenzgen um ein Hauptgen handelt, könnte auch der 
dort lokalisierte NBV-Locus als Hauptgen angesehen werden. 
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Der Unterschied zwischen qualitativer und quantitativer Genetik hängt hauptsächlich 
von der Methodik der Datenerhebung und Auswertung ab. UTZ (2000a) hielt die 
quantitativen Verrechnungen qualitativer (nicht normalverteilter) Daten für möglich, 
weil die Regressionsanalyse bei der Intervall-Kartierung sehr robust ist. Die quantita-
tive Ermittlung des Mehltaubefalls, obwohl die qualitative mlo-Resistenz gewiss vor-
handen war, verhalf in dieser Arbeit die Mehltauresistenzgene des anfälligeren Elter 
IPZ 24727 zu entdecken. 
JAHOOR ET AL. (2000) bewiesen die Lokalisierung der Resistenz-QTLs für Mehltau, 
Rhynchosporium und Rost an den gleichen Orten der Hauptgene rassenspezifischer 
Resistenzen. Hauptgene kommen normalerweise in mehr, aber nicht unbedingt in 
allen Umwelten vor (YIN ET AL. 1999) und nach THOMPSON (1975) kann auch ein ein-
ziges Gen durch Umwelteinflüsse quantitative Variationen verursachen. BACKES ET 

AL. (2003) zeigten die enge Beziehung zwischen qualitative und quantitative Resis-
tenzen, und die gemeinsame Lokalisierung von qualitativen Loci, QTLs und RGAs 
(Resistance Gene Analogs). Sie kamen zum Schluss, dass die Begriffe qualitative 
und quantitative Resistenz nicht als zwei verschiedene Arten von Resistenzen be-
nutzt werden sollten. Resistenzen werden oft von ein oder zwei Hauptgenen („major 
genes“) und mehreren Nebengenen („minor genes“) genetisch bedingt (KICHERER ET 

AL. 2000). Ein oder zwei Gene reagieren spezifisch auf den eigentlichen Stress, aber 
im Hintergrund startet eine Kaskade mehr oder weniger spezifischer Abwehrgene, 
um die Pflanze zu schützen. 

4.4 Anwendung der Ergebnisse 
Die in der vorliegenden Arbeit erstellten Chromosomenkarten und die Lokalisierung 
der verschiedenen QTLs tragen dazu bei die genetischen Ursachen der NBV und 
mögliche Wechselwirkungen zwischen den kartierten Merkmalen aufzuklären. Die 
QTL-Karten können aber auch dem Vergleich mit den im BayForUV-Verbund er-
forschten Kandidatengenen, der Expression von Gersten ESTs und der Anwendung 
eines Gersten DNA-Chips mit Stressgenen dienen und sind damit die Grundlage 
weiterer Forschungen zum abiotischen Stress. Die Konsensuschromosomenkarte 
spielt dabei eine integrierende Rolle.  
Eine markergestützte Selektion (MAS) wäre bei den großen Effekten des NBV-QTLs 
auf Chromosom 4H und auch für die QTLs auf 7H und 1H durchführbar. Da sich eine 
MAS am meisten bei den QTLs lohnt, die auch in jeder Umwelt wieder erscheinen, 
kämen dafür der QTL auf Chromosom 4H und der auf 7HL der Krona-Population in 
Frage. Außerdem ist NBV ein von Umwelteinflüssen stark variiertes Merkmal. Dies 
spricht ebenfalls für eine MAS. Denn nach ASINS (2002) lohnt sich eine MAS nur bei 
Merkmalen mit geringer Heritabilität oder für Eigenschaften die schwer auswertbar 
oder zeitintensiv sind. ROMMENS & KISHORE (2000) meinten, dass voraussichtlich 
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markergestützte Züchtungsprogramme 50-70% der Zeit zur Entwicklung einer markt-
fähigen Sorte sparen könnten, obwohl der Zeit- und Kostenaufwand einer treffsiche-
ren MAS nicht zu unterschätzen ist. 
Der bedeutende NBV-QTL auf Chromosom 4H und seine unmittelbare Nähe am 
mlo-Locus animieren zur weiteren Aufklärung dieser Kopplung. Die gegensätzliche 
Reaktion der mlo-Region auf die NBV- und die Mehltauresistenz ist offensichtlich.  
Weiterhin wären molekulargenetische Untersuchungen auf NBV-Resistenz bei Win-
ter- und Sommergersten ohne mlo-Resistenz interessant. Damit wäre ein anderer 
genetische Hintergrund gegeben, um u.a. die NBV-QTLs ohne rezessive mlo-Allele 
zu analysieren. Ebenfalls wäre die Entwicklung nah isogener Linien mit markerge-
stützter Rückkreuzung und Selektion auf die entsprechenden Markerintervalle der 
QTLs auf den Chromosomen 1H, 4H und 7H lohnenswert. Darauf basierend wäre 
eine Feinkartierung und eine genauere Beurteilung der Effekte der NBV-QTLs mög-
lich.  
Ob es sich beim NBV- und mlo-Locus um Kopplung oder um den gleichen Genort 
handelt, konnte nicht bestimmt werden. Das Markerintervall zwischen dem SSR-
Marker bzw. AFLP-Marker und dem mlo-Marker beträgt in der Barke-Population 14 
cM und in der Krona-Population 2 cM. Ein Gen-Cluster in der Region des mlo-Locus 
wäre durch die große Anzahl der kartierten Krankheitsresistenzen und Merkmale 
denkbar. Die Kopplung der NBV- und Mehltauresistenzen wäre damit in Repulsi-
onsphase gegeben. Andererseits wenn es sich um den gleichen Locus handeln wür-
de, könnte das mlo-Gen ein Starter der Stresskaskade in der Pflanze sein, der un-
abhängig vom Induktionsfaktor eine allgemeine Stresssignalisierung unter verschie-
denen Stressbedingungen auslöst. Das breite Aktionsspektrum des mlo-Genes wür-
de diese Aussage unterstützen. Dass bei mlo-Pflanzen der Zelltod im Mesophyll bei 
vollentwickelten Blättern eintritt, deutet auf die Rolle des mlo-Allels in der Beschleu-
nigung der Blattseneszenz hin (PIFFANELLI ET AL. 2002). Dies könnte auch die NBV-
Ausprägung verstärken. NBV-Symptome erscheinen nicht ausschließlich bei Pflan-
zen, die die mlo-Region aufweisen, jedoch zeigen diese eine höhere NBV-
Sensibilität.  
Ferner könnten die NBV-QTLs auf Chromosom 1H und 7H „minor-Genes“ der NBV-
Resistenz sein oder auch z.B. die Art der Nekrotisierung definieren, die wie bei den 
mlo-Flecken, eher vom genetischen Hintergrund als vom mlo-Locus abhängt (KJAER 

ET AL. 1990). Weiterhin wäre es interessant, den Zusammenhang zwischen dem 
NBV-QTL und dem QTL für mlo-Flecken auf Chromosom 7HL aufzuklären, da beide 
in der Ausprägung von Nekrosen involviert sind. Der mit dem mlo-Locus gekoppelte 
NBV-QTL und auch die QTLs auf Chromosom 1H und 7H lassen eine differenzielle 
Expressionsanalyse bei unterschiedlichen Entwicklungsstadien an unterschiedlich 
NBV-sensiblen Genotypen der Gerste interessant erscheinen. 
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5 ZUSAMMENFASSUNG 
Die nichtparasitär bedingte Blattverbräunung (NBV) ist eine bedeutende Schadursa-
che der Gerste, die Kornqualität und Ertrag extrem beeinträchtigen kann. Ursache 
hierfür ist ein schnelles Verbräunen und Absterben des Blattapparates. Die NBV-
Symptome erscheinen frühestens nach dem Ährenschieben. Sie treten wahrschein-
lich wegen der geringen Anpassungsmöglichkeit der vollentwickelten Blätter an die 
plötzlich einsetzenden hohen Sonneneinstrahlungen auf. 
Im Rahmen des Forschungsvorhabens wurden zwei große DH-Populationen mit je-
weils 430 bzw. 536 DH-Linien mittels Antherenkultur erstellt. Die Kreuzungseltern 
waren der NBV-resistente Gerstenstamms IPZ 24727 und die Gerstensorten Barke 
und Krona. Zur Evaluierung der NBV-Ausprägung wurden dreijährige Feldversuche 
durchgeführt. 
Für beide DH-Populationen wurden umfangreiche Chromosomenkarten mittels 
AFLP- und Mikrosatellitenmarker angefertigt, die sich in der Barke-Population über 
1092 cM und in der Krona-Population 1035 cM erstreckten. Die Konsensuschromo-
somenkarte beider Populationen ermöglichte den Vergleich der QTLs aus jeder Po-
pulation und bestand aus 277 Markern und 1199 cM. 
Die Ergebnisse der QTL-Analyse wurden mit „composite interval mapping“ (CIM) 
bearbeitet und zeigten die Anzahl und Position der NBV determinierenden Genom-
regionen auf den Chromosomen, ihre additiven Effekte und die durch die QTLs er-
klärte phänotypische und genotypische Varianz an. Die bei jeder Population ermittel-
ten QTLs für NBV und die der zusätzlich erfassten Merkmale Mehltauresistenz, 
Halmlänge, Zeitpunkt des Ährenschiebens, TKG und Kornsortierung wurden in der 
jeweiligen Chromosomenkarte kartiert und anschließend anhand der Konsensus-
chromosomenkarte zwischen den Populationen verglichen. Die Korrelationen zwi-
schen NBV und den agronomischen Eigenschaften waren eher unbedeutend, mit 
Mehltaubefall und mlo-Flecken ergaben sich aber Korrelationskoeffizienten über 0,4. 
Transgression gab es bezüglich NBV bei den DH-Linien nicht.  
Für die NBV-Ausprägung wurden 4 QTLs in der Barke-Population und 3 in der Kro-
na-Population lokalisiert. In der Barke-Population ergab die mit „cross validation“ 
ermittelte erklärte phänotypische Varianz der NBV 33,2% und die genotypische 
41,5%. In der Krona-Population betrug die erklärte phänotypische Varianz 22,5% 
und die genotypische Varianz 30,3%. Zwischen den NBV-QTLs waren keine digenen 
epistatischen Effekte erkennbar. Der wichtigste QTL für NBV kartierte auf Chromo-
som 4H beim mlo-Locus. Er war in jeder Umwelt signifikant und erklärte in der Bar-
ke-Population 34,3% und in der Krona-Population 24,7% der phänotypischen Vari-
anz. Auf den Chromosomen 1H und 7H wurden weitere NBV-QTLs detektiert und 
zeigten in mehreren Umwelten eine resistenzverbessernde Wirkung. Da NBV stark 
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von der Umwelt beeinflusst wird und deren Erfassung schwer und zeitintensiv ist, 
könnte die markergestützte Selektion den Zuchtfortschritt bei der Resistenz gegen 
NBV wesentlich beschleunigen. Ausgehend von der in dieser Arbeit identifizierten 
QTLs, werden markergestützte Rückkreuzungen zur Erzeugung nah-isogener Linien 
durchgeführt, um eine genauere Charakterisierung der NBV-QTLs zu ermöglichen 
und anschließend die markergestützte Selektion auf diese QTLs in die Züchtungs-
praxis einzuführen. 
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6 SUMMARY 
Non-parasitic leaf spots (NPLS) are a new damage observed in cereals affecting 
principally barley cultivars. Several field trials have shown that the damage destroys 
leaves almost completely and can lead to considerable yield and quality losses in 
barley. Despite the growing importance of NPLS, the main cause remains unknown, 
but it has been confirmed that the spots appear just after heading date and are 
probably caused by the interaction between the low adaptation of leaves that have 
reached their final size and the sudden enhanced sun radiation after bad weather 
conditions. 
Two anther culture-derived doubled haploid populations were developed by crossing 
the NPLS resistant Hordeum vulgare accession IPZ 24727 and the barley cultivars 
Barke and Krona. The Barke-population consist of 430 DH-lines and the Krona-
population of 536 DH-lines. Field trials were performed over the three years, where 
NPLS and other agronomic traits like heading date, plant height, mildew infection, 
mlo-spots, thousand kernel weight and kernel size were assessed.  
Molecular maps were constructed based on AFLP and SSR markers for both DH-
populations, reaching a map size of 1092 cM in the Barke- and 1035 cM in the 
Krona-population. The consensus map comprise 277 markers and 1199 cM and en-
able the comparison of the QTLs from each population. 
QTL-analysis was performed with composite interval mapping and shows the num-
ber and position of QTLs for NPLS, their additive effects and explained phenotypic 
and genotypic variance. The QTLs for NPLS and the measured agronomic traits 
were located on the maps and compared using a consensus map. The correlations 
between traits were mainly low, except for NPLS, mildew and mlo-spots, which have 
significant correlations of approx. 0,4. Further there is no transgression observed on 
the DH-lines of the populations. 
Four QTLs for NPLS where detected on the Barke-population and 3 on the Krona-
population. In the first population, the explained phenotypic variance for the NPLS, 
calculated with “cross validation”, was 33,2% and the genotypic one was 41,5%. The 
same scores in the Krona-population were 22,5% and 30,3%. There were no digenic 
epistatic effects for NPLS. A common QTL for NPLS with an important effect was 
identified near the mlo-locus on chromosome 4H in both DH-populations, separately 
and across environments. This QTL explains in the Barke-population 34,3% and in 
the Krona-population 24,7% of the phenotypic variance. In addition, QTLs for NPLS 
were mapped on chromosome 1H and 7H and show in several environments an im-
proved resistance. Because NPLS are strongly determined by the environment and 
their scoring is difficult and time-consuming, a marker-assisted selection for NPLS-
resistance would accelerate breeding progress. The next approach to validate and 
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characterize the NPLS-QTLs is the production of near isogenic lines based on 
marker-assisted backcrossing in order to apply afterwards marker-assisted selection 
for these QTLs in the breeding practice. 
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8 ANHANG 

8.1 Abkürzungsverzeichnis 
AFLP  Amplified Fragment Length Polymorphisms 
ANOVA Analysis of variance  
APO  ascorbatperoxidase 
APS  Ammonium Persulfat 
ATP  Adenosintri phosphat 
bidest. bidestilliert und autoklaviert 
bp  Basenpaare 
BSA  „Bovine Serum Albumine“ (Rinderserumalbumin) 
CAT  Katalase 
CIM  Composite Intervall Mapping 
cM  centiMorgan 
DH  Doppelhaploide 
DHAR  Dehydroascorbatreductase 
dNTP  Desoxynukleotid 
EDTA  Ethylendiamintetraacetat 
EtBr  Ethidiumbromid 
GP  Glutathionperoxidase 
GR  Glutathionreductase 
HR  Hypersensitive Reaktion 
LOD  Logarithm of odds (logarithmiertes Verhältnis zweier Likelihoods) 
LSV  Landessortenversuche 
MAS  Marker Assisted Selection, markergestützte Selektion 
NADP  Nicotianamid-Adenin-Dinucleotid-Phosphat 
NBV  nichtparasitäre Blattverbräunung 
NIL  Nahe Isogene Linie 
PAA  Polyacrylamid 
PAGE  Polyacrylamidgelelektrophorese 
PAM  Pulse Amplitude Modulation  
PCR  Polymerase-Ketten-Reaktion (Polymerase Chain Reaction) 
POX  Peroxidase 
PR  „pathogen related“ = pathogenbedingter (z.B. bei Proteinen) 
QTL  Quantitative Trait Locus 
RFLP  Restriktionsfragmentlängenpolymorphismus (Restriction  

Fragment Length Polymorphisms)  
RGAs  Resistance Gene Analogs 
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RIL  Rekombinante Inzuchtlinie (Recombinant Inbred Line) 
Ror  Required for mlo-specified disease Resistance 
ROS  Reactive Sauerstoff Species (reactive oxygen species) 
SAR  „systemic acquired resistance“ 
SIM  Smple Intervall Mapping 
SOD  Superoxiddismutase 
SSR  Simple Sequence Repeat oder Mikrosatelliten 
TBE-Puffer Tris-EDTA-Borsäure-Puffer  
TD  „touch town“, Mikrosatelliten Programm. 
TEMED Tetramethyl-Ethylendiamin  
TE-Puffer Tris-EDTA-Puffer  
Tris  2-Amino-2-(hydroxymethyl)-propan-1,3-diol 
UVA-PAM Chlorophyll Fluorometer für die Messung der UVA-Abschirmung  

der Blattepidermis (PAM= Pulse Amplitude Modulation) 
 

8.2 Verzeichnis der Chemikalien 

DNA-Isolierung 

Extraktionspuffer Monocotyl (ANDERSON ET AL. 1992) 

100 mM TRIS (Trishydroxymethylaminoethane) ICN BIOMEDECALS, Ohio 
50   mM EDTA (Ethylendinitrilotetraessigsäure) MERCK, Darmstadt 
500 mM Natriumchlorid, z. A.                           MERCK, Darmstadt 
10 % SDS (Dodecylsulfat Natriumsalz)            MERCK, Darmstadt 
3,8 g/l Natriumdisulfit, z. A.                             MERCK, Darmstadt 
Chloroform / Isoamylalkohol (25 : 1)                   MERCK, Darmstadt 
RNase, DNase free, for laboratory use only       ROTH, Karlsruhe 
IsoPropanol, z. A.                                              MERCK, Darmstadt 

Waschlösung I 

76 % Ethanol absolut, reinst                        MERCK, Darmstadt 
0,2 M Natriumacetat-Trihydrat, z. A.              MERCK, Darmstadt 

Waschlösung II 

76 %Ethanol absolut, reinst                                MERCK, Darmstadt 
1 0 mM Ammoniumacetat, z. A.                         MERCK, Darmstadt 

TE-Puffer (MANIATIS 1982) 

10 mM TRIS, pH 8,0                                 ICN BIOMEDECALS, 
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Ohio 
1 mM EDTA, pH 8,0                                          MERCK, Darmstadt 
 

AFLP-Reaktion 

Restriktion/Ligation 

Restriktionsenzym PstI                         BIOLABS, Schwalbach 
Restriktionsenzym Msel                            BIOLABS, Schwalbach 
NEPuffer2                              AMERSHAM, Braunsch. 
PstI-Adapter                                        AMERSHAM, Braunsch. 
MseI-Adapter                                       BIOLABS, England 
T4-DNA Ligase                                      BIOLABS, England 
ATP                                                 ROTH, Karlsruhe 
BSA        AMERSHAM, Braunsch. 

Prä- und Selektive Amplifikation 

10x PCR Puffer                      EUROGENTEC, Belgien 
dNTP (Nucleotide Mix)                         ROTH, Karlsruhe 
Pst-00-Primer                                      EUROGENTEC, Belgien 
Mse-00-Primer                                      EUROGENTEC, Belgien 
Taq- Polymerase                                 EUROGENTEC, Belgien 
MgCl2 (Magnesiumclorid)     EUROGENTEC, Belgien 
Pst-XX-Primer (Fluoresceinmarkiert)               METABION, München 
Mse-XX-Primer                                      METABION, München 

Mikrosatelliten-Reaktion 

10x PCR Puffer                      EUROGENTEC, Belgien 
dNTP (Nucleotide Mix)     ROTH, Karlsruhe 
Taq- Polymerase                                 EUROGENTEC, Belgien 
MgCl2 (Magnesiumclorid)     EUROGENTEC, Belgien 
SSR- Primer       ROTH, Karlsruhe 

Gelelektrophorese 

Elektrophoresepuffer 10x TBE 

0,89 M TRIS, pH 8,0                              ICN BIOMEDECALS,  
Ohio 

0,89 M Borsäure, p. a.                        ROTH, Karlsruhe 
0,5   M EDTA, pH 8,0                            MERCK, Darmstadt 
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Elektrophoresepuffer 1x TAE für Agarosegel 

0,6 M Natriumclorid (NaCl)    MERCK, Darmstadt 
0,4 M Natriumhydroxid (NaOH)    MERCK, Darmstadt 

Polyacrylamid-Gel, 5%ig (Menge für ein 100 ml-Gel) 

8,8 M Harnstoff, ultra pure                    ICN BIOMEDECALS,  
Ohio 

10x TBE 
12,5 ml Acrylamid/Bisacrylamid (19:1)- 40%ig  ROTH, Karlsruhe 
60 �l Tetramethyl-Ethylendiamin (TEMED), p. a.  MERCK, Darmstadt 
260 �l Ammoniumpersulfat (APS), 10%      MERCK, Darmstadt 
 
Längenstandard Sizer 50-500 bp                     HERZ, Freising 
Vistra Green  AMERSHAM, Braunsch. 
 

Loading Dye-Auftragepuffer 

500 ml Formamid, für die Molekularbiologie       ROTH, Karlsruhe 
150 mg Bromphenolblau, research grade        PHARMACIA BIOTECH, 

Freiburg 
150 mg Xylencyanol, für die Elektrophorese   MERCK, Darmstadt 
10 ml 0,5M EDTA, pH 8,0                          MERCK, Darmstadt 

Auftragepuffer 10x Blue Marker für Agarosegel  

5,04 g Glycerin  ROTH, Karlsruhe 
2ml 50x TBE 
Bromphenolblau  PHARMACIA BIOTECH,  
  Freiburg 

Enzyme 

(a) Restriktionsendonukleasen: 

MseI        BIOLABS, England 
PstI        BIOLABS, England 

(b) Sonstige Enzymen 

T4 DNA-Ligase      BIOLABS, England 
Lambda II       EUROGENTEC, Belgien 
Taq-DNA-Polymerase     EUROGENTEC, Belgien 
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8.3 Witterungsverläufe der Jahre 2000, 2001 und 2002 
Die Vegetationsperiode 2000 war durch eine hohe Globalstrahlung und konstante-
rem Wetter gekennzeichnet. 2001 hingegen prägte ein feuchtkaltes Frühjahr. In 
2002 gab es eine unbeständige Witterung, die auch von einem vorübergehenden 
Wassermangel geprägt war. Dieses Jahr litten die Pflanzen besonders unter Um-
weltstress, was zum Teil zu erheblichen Qualitätseinbußen führte (Versuchsergeb-
nisse aus Bayern 2002). Der Ablauf der Intensitäten der PAR, UVA- und UVB-
Strahlung sind untereinander vergleichbar.  
 

Witterungsverlauf Frankendorf 2000
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Witterungsverlauf  Frankendorf 2001
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Witterungsverlauf  Frankendorf 2002
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Witterungsverlauf  Irlbach 2002
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Globalstrahlung 
Die Globalstrahlung die die Erdoberfläche erreicht, ist im Spektralbereich von 280 
bis 3000 nm. 
 
Bereich Wellenlänge  Fluenzrate (W/m2) 
UV-B:   280-320 nm      5 
UV-A:   320-400 nm    63 
PAR:   400-700 nm  467 
Infrarot:  780-3000 nm  493 
Sichtbare Str. 380-780 nm  578 

UV-Strahlung (HALDEMANN 1999) 

Der Ozonmantel der die Erde umhüllt befindet sich auf 12 bis 15 km Höhe und 
schützt vor: 
UV-C : 200-280 nm (vollständige Abschirmung) 
UV-B: 280-320 nm (teilweise Abschirmung) 
UV-A: 320-400 nm (geringfügige Abschirmung) 
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