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Aus der Bundesanstalt fiir Tabakforschung, Forchheim

Versuch einer genetischen Analyse von Resistenz und Anfilligkeit
am Beispiel des Tabaks

Von G. KOELLE

Mit 1 Abbildung

Nach Rontgenbestrahlung von Samen der stark Y
Virus-anfilligen Tabaksorte Virgin A war eine Mu-
tante aufgetreten, die sich als resistent gegen Y Virus
erwies. Eine Kreuzung dieser Mutante mit ihrer Aus-
gangsform Virgin A ergab in der F, eine 3 : 1-Auf-
spaltung mit Dominanz

gegen Y Virus extrem erhéht, die Resistenz gegen
Peronospora tabacina aber extrem erniedrigt hat,
zweitens die Aktivitdt der Polyphenoloxydase (PPO)
erhoht und drittens den Habitus und die Blattfarbe
verdndert hat.

des Virgin A-Elters. Ein
Viertel aller F,-Pflanzen
waren gleich dem Mutan-

Virg. x Mutante

Virgin Mutante

tentyp. Das F,-Aufspal-
tungsergebnis erlaubt es,
Riickschliisse zu ziehen auf
die Verdnderung, die im

genetischen Charakter des
Virgin A eingetreten war,
und zwar besagt dieses
3 : 1-Verhdltnis, dafl die
mutative Anderung nur

genet. Symbol F,

Merkmal AA Aa aa
Disposition fiir

Y Virus stark anfillig | anfdllig stark resistent

Befallsstirke+ 100 86 5

Peronospora tabacina | anfillig etwas stédrker anfillig | stark anfillig

Befallsstirke*+ 100 111 160
Aktivitit der PPO**+ 100 112 380
Habitus keine keine starker Seiten-

Seitensprosse | Seitensprosse sproBwuchs

Blattfarbe gelb gelb gelbgriin

einen Genort betroffen hat,
wobei die Mutante den re-
zessiven Typ darstellt (27).
Durch diese Anderung in
einem einzigen Genort wurde also die urspriingliche
Anfilligkeit des Virgin A fiir Y Virus in eine hoch-
gradige Resistenz verwandelt.

Neben dieser Anderung der Disposition fiir Y Virus
wurden noch eine Reihe weiterer Merkmale durch den
Mutationsschritt beeinfluBt. Solch polyphine Muta-
tionen sind keine Seltenheit, zumindest sind sie es
nicht bei mehrzelligen Lebewesen, wo zwischen Gen
und Merkmal in der Regel eine ganze Serie von Er-
eignissen liegt. Auch monogene Aufspaltung wurde
nach Kreuzungsversuchen schon bei den verschie-
densten Pflanzenarten hinsichtlich ihrer Krankheits-
disposition gefunden. Was mir aber bei diesen Ob-
jekten besonders bemerkenswert erscheint, ist die
Tatsache, dafl beide Partner sich tiberhaupt nur in
einem Genort unterscheiden, die genetische Ausstat-
tung bei beiden bis auf diesen einen Genort also gleich
ist und man daher diesen einen Genort fiir alle iibri-
gen Merkmalsdifferenzen zwischen den beiden Part-
nern verantwortlich machen kann, vorausgesetzt na-
tiirlich, daB unterschiedliche duBere Einfliisse ausge-
schaltet bleiben.

Es soll nun im folgenden der Versuch gemacht wer-
den, alle Merkmalsinderungen auf diesen einen Muta-
tionsschritt zuriickzufiithren, wobei ich von der Vor-
aussetzung ausgehe, dal eine rezessive Mutation den
Verlust eines Fermentes bedeutet. Diese Voraus-
setzung hat sich in der Genetik schon derartig ein-
gebiirgert, dal3 es sich eriibrigt, sie niher zu begriin-
den.

Beschreibung der Merkmalsunterschiede

Aus nachfolgender Tabelle kdnnen wir ersehen, daf§
der Mutationsschritt vom Virgin zur Mutante erstens
die Krankheitsdisposition verindert, d. h. die Resistenz

+ siebe KOELLE 1962 (30)
+- siehe KorLLE 1961 {28)

++-+ die gemessenen Durchschnittswerte der PPO-Aktivitit aus KOrLLE 1963
Tab. 3 wurden hier fiir Virgin = 100 gesetzt.

Die Aktivitit der PPO war bei dem dominanten
Virgin gesichert niedriger als bei der Mutante (29).
Nach einer Virusinfektion ging die PPO-Aktivitit in
die Héhe, und zwar sowohl beim Virgin als auch in
den wenigen Fillen, wo die Mutante vom Y Virus
befallen wurde (31). Jedoch interessiert in unserem
Zusammenhang mehr nur das, was die Pflanzen vor
einer Infektion an unterschiedlichen Fihigkeiten mit-
bringen, als was nach einer Infektion geschieht.

Das starke Seitensprofwachstum der Mutante war
kein primdres Habitusmerkmal, sondern es erwies
sich als Folge von BlattwanzenfraB. Die Wanzen
stachen die Spitzentriebe der Mutante an, wodurch
der Haupttrieb verkriippelte und die Pflanzen zu
starkem SeitensproBwachstum angeregt wurden.
Auch die etwas dunklere Blattfarbe der Mutante
scheint damit zusammenzuhingen. Chlorophyllde-
fekte, d. h. hellere Blattfarbe, vererben in der Regel
rezessiv. In unserem Fall aber kommt die hellere
Blattfarbe beim Virgin, dem dominanten Typ, vor,
was schon darauf schlieBen 148t, daB der Mutations-
schritt nicht primir das Merkmal Chlorophyllgehalt
betroffen haben kann. Fehlten die Wanzen, so waren
Virgin und Mutante im Habitus kaum mehr vonein-
ander zu unterscheiden.

Bei allen Merkmalen ist die Dominanz des Virgin
deutlich ausgeprigt. Die Disposition fiir Y Virus und
die fiir Peronospora wie auch die Héhe der PPO-Akti-
vitdt zeigen zwar eine Abstufung der Merkmalsaus-
prigung vom Virgin iber die F, zur Mutante hin,
jedoch liegt der Grad dieser Merkmalsausprigung in
der F; stets naher beim dominanten Elter Virgin als
bei der Mutante, was fiir die Kennzeichnung einer
Dominanz ausschlaggebend ist. Auffallend ist hier,



Akdivitit {

140

daf} der Unterschied zwischen Virgin und F, in diesen
drei Merkmalen in derselben GréB8enordnung liegt.
Setzen wir die Merkmalsausprigung fiir Virgin = 100,
so ist der Unterschied im ersten Merkmal 14, im
zweiten 11 und im dritten 12. Diese Ubereinstim-
mung ist bemerkenswert fiir meine weiteren Aus-
fithrungen.

Theoretische Erwigungen iiber den Zusammen-
hang der einzelnen Merkmalsunterschiede mit
dem primir genetischen Unterschied

Ich habe eingangs erwihnt, dafl der Mutations-
schritt vom dominanten zum rezessiven Typ mit dem
Verlust eines Fermentes gleichzusetzen ist. Zu den
Tatsachen der Merkmalsunterschiede kann man also
noch die Tatsache hinzufiigen, daf Virgin, der sich
eindeutig als dominanter Typ erwiesen hat, ein Fer-
ment besitzen muB, iiber dessen Natur wir bis jetzt
nichts wissen, und das die Mutante verloren hat oder
das sie zumindest in dieser Form nicht mehr besitzt.

Eine bloBe Feststellung von Tatsachen ist jedoch
unbefriedigend. Die nun folgenden Gedanken sind
Spekulationen, die nur als Versuch gewertet werden
wollen, einen von vielen méglichen Wegen aufzuzei-
gen, die beschriebenen Tatsachen miteinander zu
verkniipfen, d. h. zu iiberlegen, an welcher Stelle des
genetischen Geschehens die einzelnen Merkmalsin-
derungen eingeordnet werden kénnen. Nachstehende
Abb. 1 soll dies verdeutlichen.

Virgin f Mutante
AA Aa oa

ﬁlb,aﬂs//ianl ‘
G r-

ey L] 0
Menge

Abb. 1.

Als primire Ursache aller Unterschiede setzen wir
fiir Virgin ein Ferment ein, angedeutet durch einen
Pfeil. Bei der Mutante fehlt dieses Ferment. Beim
Bastard ist entsprechend dem Vorhandensein von nur
einem dominanten Allel das Ferment durch einen
kleineren Pfeil ausgedriickt. Einem Ferment ent-
spricht nun ein Substrat. Da die drei Typen: Virgin,
T, und Mutante sich nur in diesem Ferment unter-
scheiden, miissen alle fibrigen Inhaltsstoffe bei den
drei Typen als urspriinglich gleich angenommen wer-
den; es miissen also alle drei die gleiche Menge Sub-
strat besitzen. Beim Virgin wird nun dieses Sub-
strat durch das vorhandene Ferment veridndert, es ist
also als solches nicht mehr vorhanden, was in der Ab-
bildung durch Schraffierung ausgedriickt ist. Fiir die
F, kénnen wir annehmen, daBl das eine dominante
Allel nicht geniigt, um die Umsetzung des gesamten
Substrates durchzufiithren, denn der Bastard ist zwar
in seinen Merkmalen dem dominanten Elter Virgin
sehr dhnlich, stimmt aber, wie schon besprochen, in
der Krankheitsdisposition und der PPO-Aktivitit
nicht vollstdndig mit ihm tiberein,
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In der Mutante fehlt das Ferment, das Substrat
muB also hier noch vollstindig vorhanden sein. Die-
ser als Substrat fungierende Stoff, der in der Mutante
vorhanden, im Virgin aber nicht mehr vorhanden ist,
kann nun seinerseits wieder einmal das die Blatt-
wanzen anlockende Agens sein und andererseits auch
direkt oder auf Umwegen als Induktor auf die PPO
wirken und damit in der Mutante die Aktivitit der
PPO gegenitber dem Virgin erhéhen. Beim Bastard
ist die PPO-Aktivitit entsprechend seiner geringeren
Menge an noch vorhandenem Substrat nur gering-
fiigig gegeniiber dem Virgin erhht. Ich unterscheide
hier zwischen Aktivitdt und Menge der PPO. Die
Menge an PPO sowie die geringe Aktivitit, wie sie
der Virgin verkérpert, miissen wir nach allem, was bis
jetzt erértert ist, in allen drei Typen als urspriinglich
gleich annehmen.

Der Unterschied in der PPO-Aktivitit zwischen
Virgin und Mutante kénnte dazu verleiten, die PPO
ihrerseits als das direkt gengesteuerte Ferment anzu-
sehen. Die Dominanz der schwicheren Fermentakti-
vitdt schlieft aber diese Moglichkeit aus. Weiter
fithre ich in diesem Zusammenhang die von LEDER-
BERG zitierten Sitze an: ,,When we find for example,
that a certain gene difference results in the presence
or absence of a particular enzyme, we have not proved
that the gene directly produced the enzyme, it may
merely have caused through a series of intermediate
processes, the production of an acid that inactivated
or destroyed that enzyme, the acid having in turn
been produced by another enzyme and that activated
by a co-enzyme and that produced by a protein . . .
(34).

In der Wirtspflanze setzt die Reaktion auf eine
Infektion gewisse Fihigkeiten voraus. Damit das
Virus vermehrt werden kann, muB die Pflanze ihre
eigenen physiologischen Krifte aktivieren; kann sie
das nicht, so bleibt sie gesund. Damit sie dem Pilz
widerstehen kann, muf sie ebenfalls physiologische
Krifte aktivieren; kann sie das nicht in gentigender
Weise, so wird sie krank. Y Virus-Anfalligkeit und
Peronospora-Resistenz setzen also beide die Fihig-
keit zu Energie verbrauchenden Prozessen voraus.
Der Mutationsschritt von Virgin zur Mutante, der
ja die Resistenz gegen Y Virus erhohte, gegen Pero-
nospora aber erniedrigte, mufl demmnach in einer
Verminderung der Fihigkeit liegen, Energien bereit-
zustellen. Wir suchen nun in unserem Schema, wel-
cher Einzelschritt diese Energie liefern kénnte. Eine
fermentative Umsetzung, wie wir sie durch das primér
gengesteuerte Ferment im Virgin annehmen, kénnte
als derartige Energiequelle angesehen werden. Wir
setzen also in unserem Schema die Disposition fiir
Y Virus und Peronospora an der Stelle ein, wo das
direkt gengesteuerte fermentative Geschehen im Vir-
gin ablduft und bei der Mutante in dieser bestimmten
Weise nicht ablduft.

Piskussion

Diese Auffassung, Resistenz oder Anfilligkeit ge-
geniiber Y Virus und Peronospora mit dem Vorhan-
densein oder Nichtvorhandensein einer physiologi-
schen Fihigkeit in Zusammenhang zu bringen, steht
im Widerspruch zu der Auffassung, dal Resistenz
durch bestimmte Stoffe verursacht sei, die in der
Wirtspflanze vorhanden sind oder nach einer Infek-
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tion gebildet werden. Sicher bestehen stoffliche Un-
terschiede zwischen Virgin und Mutante, schon allein
durch das im Virgin verdnderte, in der Mutante aber
noch vorhandene Substrat. Und sicher entstehen
auch im Laufe des Resistenzgeschehens zwangsliufig
Stoffe, die im anfélligen Partner fehlen oder umge-
kehrt. Aber ist man berechtigt, nur allein aus der
Tatsache, daB3 im einen Partner solche Stoffe zusam-
men mit einer bestimmten Disposition vorkommen,
diese Stoffe als Ursache der Disposition anzusehen ?
Oder ist es nicht vielmehr die Fahigkeit der Pflanzen,
etwas zu tun oder nicht zu tun, was als Ursache der
Disposition anzusehen ist ? (siehe hierzu 2, 11, 19, 26,
41, 49, 56.)

Ob die Pflanzen auf eine Infektion in einer be-
stimmten Weise reagieren oder anders reagieren,
hingt nicht nur von genetischen Unterschieden ab.
Auch bei unseren Objekten kénnen duBere Einfliisse
die Disposition erheblich verindern (30). Es fillt
aber bei der Durchsicht der diesbeziiglichen Literatur
auf, dafl zugefiigte Stoffe, die die physiologische Ak-
tivitat der Zelle schwichen, bei Viruserkrankunger
die Resistenz erhohen, bei Pilzerkrankungen sie aber
meist erniedrigen. Da hier aber nur versucht werden
soll, den Weg vom Gen zum Merkmal zu rekonstru-
ieren, will ich unterschiedliche duBere Einfliisse aus
dieser Betrachtung ausschalten.

Ich habe in unserem Beispiel die Fiahigkeit zu
Energie verbrauchenden Prozessen dem Vorhanden-
sein des dominanten Allels zugeschrieben. Es ist nun
bemerkenswert, dafl die meisten mir aus der Literatur
bekannten Kreuzungsversuche bei Pilzkrankheiten
ebenfalls eine Dominanz und bei Viruskrankheiten
Rezessivitit der Resistenz feststellen (1, 2, 5, 6, 7, 9,
10, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 20, 22, 24, 25, 32, 33, 35, 36,
37, 38, 39, 40, 42, 44, 45, 46, 50, 51, 52, 53, 54, 57, 58,
60, 61, 62, 63, 67). Man kénnte also auch hier die
TFahigkeit zu Energie verbrauchenden Prozessen mit
der Dominanz in Verbindung bringen. Auch Hyper-
sensitivitit, die durch eine besonders starke Reaktion
der Wirtspflanze auf eine Virusinfektion gekennzeich-
net ist, wird sowohl gegeniiber Resistenz als auch
gegeniiber Anfilligkeit als dominantes Merkmal be-
schrieben (8). Weiter miissen in diesem Zusammen-
hang noch die Arbeiten von Nover (43) und HoLMES
(21) erwidhnt werden. In der ersten wird von Ger-
sten- und Weizensorten berichtet, wobei die mehltan-
resistenten Formen auch zugleich gegen Flugbrand
und Rostpilze wenig anfillig waren. In der zweiten
wird eine Tabaksorte beschrieben, die auf hohe Re-
sistenz gegen TMV geziichtet worden war und sich
zugleich als resistent gegen sechs weitere Viruskrank-
heiten erwies. HoLMES schlieBt daraus, daB alle beob-
achteten Resistenzen von demselben genetischen Me-
chanismus abhingen.

Es wire nun aber falsch, diesen SchluB auf alle Re-
sistenzen anzuwenden. Es gibt auch, zwar seltener,
Fille, wo die Resistenz gegen eine Viruskrankheit als
dominant oder die Resistenz gegen eine Pilzkrankheit
als rezessiv beschrieben wird (1, 3, 4, 18, 23, 33, 47,
48, 55, 59, 64, 65, 66). Dies muB aber kein Argument
gegen meine Behauptung sein, daB Virusanfilligkeit
und Pilzresistenz beides Erbmerkmale sind, die eine
Fahigkeit zu spezifischen Energie verbrauchenden
Prozessen voraussetzen. Fiihren wir uns den von
LEDERBERG zitierten Satz noch einmal vor Augen, so
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wird klar, daB eine mutative Anderung eine ganze
Reihe von Anderungen nach sich ziehen kann, wobei
in einem dieser nachfolgenden Teilschritte das Ener-
gie liefernde fermentative Geschehen — wie in un-
serem Falle die PPO-Aktivitit — auch auf seiten des
rezessiven Partners verstirkt sein kann und damit
die grofere Fahigkeit zu einem solchen Prozef in die-
sem Teilschritt nach der rezessiven Seite hin ver-
schoben ist. Ist nun gerade der Ablauf dieses einen
Teilschrittes ausschlaggebend fiir die betreffende Dis-
position, dann wird hier der rezessive Partner eine
verstirkte Pilzresistenz oder verminderte Virus-
resistenz gegeniiber dem dominanten Partner zeigen.

Dal nicht alle Resistenzen auf demselben gene-
tischen Mechanismus beruhen kénnen, ergibt sich
schon aus der Tatsache, daB mit der Mutation eines
Erregers ecine Resistenz zusammenbrechen kann.
Diese ofter beobachtete Erscheinung hat die ,,gene-
for-gene‘‘~Theorie entstehen lassen. Sie besagt im
Grunde nichts anderes, als daB fiir den mutierten Er-
reger ein anderer Teilschritt des genetischen Ablaufs
bestimmend werden kann.

Die hier dargelegten Gedanken sollten zeigen, dafl
das Gen keine Resistenz oder Anfilligkeit ,,macht®,
Was wir bis jetzt vom Gen wissen, ist, daf8} es ein Fer-
ment ,,codet’ — dariiber liefern uns die Untersu-
chungen an Bakterien und Pilzen ja laufend neue
Einsichten. Dieses Ferment selbst ist aber noch nicht
das Erbmerkmal. Erst aus der Wirkung auf ein Sub-
strat entsteht in seiner Folge das, was wir als Erb-
merkmal, in unserem Falle als Bereitschaft zu einer
schnelleren oder langsameren Reaktion erkennen.
Ich zitiere hier Kirary und Farxas: ,,..... the
nature of rust resistance must be studied from a more
dynamic point of view..... “ (26). Die Fihigkeit
zu einem solch ,,dynamischen Geschehen wird aber
nach denselben Gesetzen vererbt wie jedes andere
Erbmerkmal. Es erschien mir daher berechtigt, die
Erkenntnisse der Genetik-auch auf den viel benutzten
Ausdruck Resistenzgen anzuwenden. Dariiber hinaus
muf man sich aber klar machen, dal das, was wir als
im mendelnden Sinne vererbbar an den Pflanzen zu
erkennen suchen, nicht in der Reaktion selbst, son-
dern nur in dem Unterschied zur Reaktion einer erb-
miBig anders ausgestatteten Pflanze zum Ausdruck
kommen kann.

Zusammenfassung

Eine Mutation in einem Genort hat die Disposition
der Tabaksorte Virgin A fiir die beiden Krankheits-
erreger Y Virus und Peronospora tabacina verindert,
und zwar wurde die Resistenz gegen Y Virus extrem
erh6ht, die Resistenz gegen Peronospora aber extrem
erniedrigt. Es wurde nun der Versuch gemacht, den
direkten Zusammenhang zwischen der Dispositions-
dnderung und der Anderung im Genort aufzudecken,
wobei die Erwidgungen auf der Voraussetzung ba-
sieren, dafl eine Mutation den Verlust eines Fermen-
tes bedeutet.

Y Virus-Anfilligkeit und Peronospora-Resistenz
setzen beide die Fahigkeit in der Wirtspflanze voraus,
physiologische Krifte zu aktivieren, denn sowohl um
das Virus zu vermehren als auch um dem Pilz zu
widerstehen, muB die Pflanze eigene Energien bereit-
stellen. Kann sie das nicht, so bleibt sie frei vom Y
Virus, wird aber befallen vom Pilz. Es wird nun an-
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genommen, daBl der Verlust des Fermentes in der
Mutante zugleich ein Verlust der Fihigkeit zu Ener-
gie verbrauchenden Prozessen ist, so daf die Mutante
damit gegentiber ihrer Ausgangsform Virgin A eine
erhohte Resistenz gegen Y Virus, aber verminderte
Resistenz gegen Peronospora besitzt.

Summary

A mutation in one gene locus has changed the
predisposition of the tobacco variety Virgin A: re-
sistance to Y Virus was extremely increased, re-
sistance to Peronospora tabacina was extremely de-
creased. In trying to detect the connection between
this change of predisposition and the change in the
gene locus a hypothesis was established, which is
based upon the presupposition, that any event of
mutation is equivalent to the loss of an enzyme.

Multiplying of virus and resisting to fungus demand
an activation of physiological energy inthe host plant.
If the plant is unable to make this energy available,
it will remain free from Y Virus but will be attacked
by Peronospora. It is now supposed that the loss of
a certain enzyme in the mutant is concomitant with
the loss of an energy performing capacity. Thus the
mutant is diminished in resistance to Peronospora
and intensified in resistance to Y Virus.
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in den Blittern artreiner Vitis-Sorten und ihrer Bastarde
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I. Einleitung und Problem

Uber den Gehalt der Rebenblitter an Flavonoiden
ist noch wenig bekannt. Eine Untersuchung dieser
Substanzen bei Vitis erscheint in zweifacher Hin-
sicht wertvoll:

1. Fiir genetische und taxonomische Studien.

2. Fiir die ndhere Erkenntnis der Zusammenhinge
zwischen Blattinhaltsstoffen und Resistenz gegen die
gallicole Reblaus.

Es gibt Arten und Varietiten im Pflanzenreich,
die sich — nach BATE-SMITH (1956) besonders in den
Blattern — untereinander durch einen charakteristi-
schen Gehalt an Flavonoiden, Zimtsiuren und ande-
ren Substanzen auszeichnen. Diese Substanzen
kénnen somit einen taxonomischen Wert haben und
unter Umstdnden fiir die Erkennung von Art und
Varietit der Pflanze mit herangezogen werden.
Das taxonspezifische Auftreten der Flavonoide kann
durch quantitative, vor allem aber durch qualitative
Unterschiede erfaflt werden. Das Vorhandensein
einer ganz bestimmten Substanz kann zuweilen aus-
reichen, um eine Pflanzenart zu identifizieren. Im
allgemeinen ist jedoch auf das gemeinsame Auftreten
ganzer Stoffgruppen zu achten, da viele Flavonoide
in ihrer Struktur und ihren Reaktionen sehr ghnlich
sind (B&uM 1959/1960, HANSEL 1962).

Werden Blattextrakte fiir genetische und taxo-
nomische Studien benutzt, um die Abstammung
oder die systematische Stellung einer bestimmten
Pilanze zu bestimmen, so ist es nicht unbedingt
erforderlich, die gefundenen taxonspezifischen Sub-
stanzen zu identifizieren. Bedient man sich dabei
der Papierchromatographie, so geben die Lage (Ry-
Wert) und die GréBe der einzelnen Flecken auf dem
Chromatogramm wund ihre Farben im UV-Licht
nach dem Besprithen mit bestimmten Reagenzien oft
durchaus ausreichende Hinweise zur Bestimmung
der Abstammung und der Klassifizierung nach der
Art und zuweilen auch nach der Varietit. Diesen
Weg gingen BuzaTTI-TRAVERSO (1953) bei Solanum
tycopersicum und Cucumss melo, BOHME und ScaiTre
(1956) bei Antirrhinum majus, SCHWARZE (1959) bei
Phaseolus, Teas und Mitarbeiter (1959) bei Mango,
ALSTON (1962) bei Baptisia und BORTITZ (1962) bei
Populus. Uber den Flavonoid-Gehalt der Reben-
blitter berichteten WiLLiams und WENDER (1932)
sowie HENKE (1958, 1959, 1961). REUTHER (1961)
fand in den Beerenhduten bei Viiis taxonspezifische
Anthocyane. HENKE (1959) konnte die Vererbung
des TFlavonoidgehaltes in mehreren aufeinander-
folgenden Kreuzungsgenerationen quantitativ unter-
suchen und gab Hinweise zum Flavonoid- und Oxy-
zimtsiuren-Gehalt bei Arten und Sorten der Gattung



