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Ober die Gendosis-Wirkung yon Anf/illigkeitsgenen am Beispiel des Befalls 
yon Tabak mit Y-Virus (Rippenbdiune) und Peronospora tabacina 
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Eirtleitung 
gwei Kreuzungen zwischen je einem gegen Rippen- 

briiune (Y-Virus) resisfenten und einem ftir Rippen- 
brliune anfglligen Tabak ergaben in bezug auf das 
Merkmal der Anf~Llligkeit eine monohybride Aufspal- 
tung ihrer F~ (KoELLE 1958 U. ,961). Der Unterschied 
zwisehen Anf~lligkeit und Resistenz beruht bier also 
anf dem Unterschied zwischen 2 Allelen eines einzigen 
Genortes. In beiden Kreuzungen war die Anf{illigkeit 
dominant. 

Die Vorstellung einer absoluten Dominanz der Rip- 
penbr~tune-Anf~lligkeit muBte abet nach Beobachtun- 
gen vom Sommer 1958 korrigiert werden, als die F~ 
tier einen Kreuzung in ihrem prozentnalen Befall nicht 
der anfglligen Elternsorte gleiehkam, sondern dar- 
unter blieb (KoELLE 1959). Diese Erscheinung der 
unvollst~tndigen Penetranz l~Bt vermuten, dab ein 
Anf~illigkeitsgen im heterozygoten Zustand tier F~ 
nicht unter alien Umst~tnden dieselbe Wirkung hat wie 
die 2 Anf~lligkeitsgene der homozygot anfalligen E1- 
ternsorte, d. h. dab die Wirkung der Anf~lligkeitsgene 
nicht eine attsgesprochen alternative des Alles oder 
Nichts, sondern eine mehr quantitative ist. Wenn ich 
hier yon einer quantitativen Wirkung der Gene spre- 
che, so mSchte ich dies nicht im Sinne der Populations- 
genetik verstanden wissen. Es soll damit nur die Tat- 
sache gekennzeMmet sein, dab zwei dominante An- 
f~tlligkeitsallele eine in manchen FNlen auch ph~no- 
typisch erkennbare st~irkere Wirkung haben als nur 
emes. 

Diese dosisproportionale Wirkung der Anf{illigkeits- 
gene sollte ira Sommer 196o durch einen Versuch be- 
st/itigt werden. Erschwerend fiir die Durchftihrnng 
dieser Untersuchung war das verheerende Auftreten 
yon Peronospora tabacina. Die Versuche muBten An- 
fang August vorzeitig abgebrochen werden. Trotzdem 
konnten im Juli einige bemerkenswerte Ergebnisse 
gewonnen werden. 

Material und Methode 
Als Versuchspflanzen dienten die beiden Kreuzungs- 

paare: Virgin A, Virgin A Mutante und ihr F1-Bastard 
sowie FO, Havanna II c und ihr F1-Bastard. Die Sof- 
ten Virgin A und 170 (Forchheimer Ogrodowy) sind fiir 
Rippenbr~tune anf~tllig, Virgin A lViutante und Ha- 
yunna IIc  sind resistent. Der Einfachheit halber 
werden im weiteren Verlauf meiner Ausftihrungen die 
genannten Sorten nur mit Virgin, Mutante, F O u n d  
Havanna bezeichnet. 

Geben wir der jeweiligen ftlr Rippenbr/iune anf~tlli- 
gen Sorte das genetische Symbol A/A, tier resistenten 
a/a, so haben wir in den Sorten und ihren F1-Bastarden 
zwei Serien yon je drei nach A abgestuffen Pflanzen- 
gruppen vor uns: Erstens die Pflanzen der anf~lligen 
Soften mit zwei Anf~lligkeitsgenen (A/A), zweitens 
die F~ mit einem Anf511igkeitsgen (A/a) und drittens 
die Pflanzen der resistenten Sorten mit keinem An- 
f{tlligkeitsgen (a/a). 

Wenn ich dem AnfXlligkeitsgen in den beiden Kreu- 
zungspaaren das Symbol A gebe, so soil damit nicht 
die Vorstellnng erweckt werden, als ob bei F O u n d  
Virgin das gleiche Allel am gleichen Genort die An-  
f~lligkeit verursache. Dies kSnnte zwar durch Kreu- 
zung der beiden anf~tlligen Sorten gekl~trt werden, es 
spielt abet in unserem Zusammenhang keine Rolle. 
Die Buchstaben A end a sogen nut ira herkSmmlichen 
Sinne als Symbol zur Erleichterung der Vorstellnng 
dienen. 

Die 6 Versuchsglieder wurden in 16facher Wieder- 
holung angebaut. Von jedem Versuchsglied waren in 
jeder Einzelwiederholung 6o, auf dem ganzen Feld 
also 16 • 60-= 960 Pflanzen ansgepflanzt worden. 
Die Verteilung der 6 Versuchsglieder auf jeden Wieder- 
holungsblock war eine zufallsm~tBige. 

Die Bonitierung auf Rippenbr~nne-Befall geschah 
durch Ausz~hlen der befallenen Pflanzen. Die Boni- 
tiernng auf Peronospora-Befall geschah zuerst eben- 
falls durch Auszghlen der befallenen Pflanzen. Nach- 
dem aber s~tmtliche Versuchspflanzen schon Mitre 
Juli an Peronospora erkrankt waren, die einzelnen 
Versuchsglieder sich jedoch deutlich in der Befalls- 
st~trke ihrer einzelnen Pflanzen untersehieden, wurde 
hier jede Pflanze je naeh St~rke der Symptome mit 
einer Wertzahl zwischen 1 und 5 bonitiert, wobei mit 
1 die geringste, mit 5 die sf~rkste Auspr~igung der 
Symptome bezeichnet ist. 

Ergebnisse 
Bei der Durchfiihrung der Beobachtungen erwies 

sich das erste Kreuzungspaar, Virgin X Mutante, als 
das {~ir unsere Fragesteliung g~nstigere. Seine beiden 
Partner Virgin und Mutante nnterscheiden sich nur in 
einem einzigen Genort (s. KOELLE 1961 ). Die beiden 
versehiedenen Allele dieses Genortes liegen also bei 
Virgin und Mutante ira gleichen genetischen Milieu, 
und man kann sich denken, dab ihr Unterschied bier 
deutlicher zur Wirkung kommen kann als bei der zwei- 
ten Kreuzungsgruppe, deren Partner sich noch in 
vielen anderen Genorten unterscheiden. Das Haupt- 
gewicht der Beobachtung wurde daher auf die erste 
Kreuzungsgruppe Virgin • Mutante gelegt und die 
zweite, FO • Havanna, nur am Rande mit erwiihnt. 

Der Versuch war am 2o./2,. Mai ansgepflanzt wor- 
den. Schon nach einigen Tagen zeigten sich vide 
Fehlstellen, woftir man drei Ursachen verantwortlich 
maehen kann: Erstens waren die Pflanzen in den Saat- 
beeten znr Vorbengung gegen Peronospora mit tiber- 
starken Dosen yon Paradichlorbenzol behandelt wor- 
den, das in dieser Stgrke als Mitosegift wirkte nnd den 
Vegetationspunkt gesch~idigt hatte, zweitens war die 
Peronospora Ende lVfai schon auf dem Felde aufgetre- 
ten, und drittens machte sich die unterschiedliche 
Pflanzweise der einzelnen Arbeiterinnen an diesen 
durch PDB und Peronospora geschw~chten Pflanzen 
stark bemerkbar, denn die Fehlstellen lagen oft genau 
in der Reihenfolge, wie gepflanzt worden war. 
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Von j edem der 6 Versuchsglieder waren 96o Pflanzen 
auf das Feld gekolnmen. Tab.  1 zeigt die Anzahl  der 
noch fibrigen Pflanzen am 8. Juli. Diese Aufstel lung 
ist insofern bemerkenswert ,  als m a n  beim ersten Kreu-  
zungspaar  aus der groBen Zahl der i )berlebenden in der 
F 1 auf  eine gewisse Heterosiswirkung schlieBen kann.  

Tabelle 1. Anzahi der am 8. Juti  noah au/ dem Felde ste- 
henden 2O/langen. Von ]edem Versuchsglied waren 96o 

P/lalnzen ausgep/lamt worden. 

I. I~reuzungspaar 2. Kreuzungspaar 

Virgin A F~ iifHavanna 
Virgin A Mutante X Mutante FO Havanna IIe 

Ft F~ 

Anzahl der Pflanzen 
54 ~ 651 [ 431 ] 561 ] 682 I 74 ~ 

Der Rippenbr~iune-Befall nahm im Laufe des Juli  
deutl ich zu. Gegen Ende  Juli  waren alle Pflanzen, 
besonders die der ersten Kreuzungsgruppe,  derart ig 
an Peronospora erkrankt ,  dab die Rippenbr~tune-Sym- 
p tome nicht  mehr  mit  Sicherheit zu identifizieren waren. 
Wie Tab. 2 zeigt, war  in der ersten Kreuzungsgruppe  
tier Unterschied im Befall zwischen den homozygot  
anf~lligen Virginpflanzen und  dem F1-Bastard sehr 
deutlich. Nach  diesen Befallswerten ha t  es den An- 
schein, als ob hier eine intermedigre Vererbung der 
Anfglligkeit vorlbige. W e n n  t ro tzdem in meinen Aus- 
f t ihrungen die Rippenbfitune-Anf~illigkeit als das do- 
minante  lV[erkmal bezeichnet  wird, so geschieht das 
auf Grund der Er fahrungen  der vorhergehenden Jahre  : 
Der ph~tnotypisehe Unterschied zwischen Mutante  und  
F 1 war unter  allen Umst~inden immer sehr deutlich, 
zwischen F 1 und  Virgin aber nur  in gewissen F~illen 
und  dann  auch nur  schwach erkennbar.  

Tabelle 2. Prozentsalz rippenkranker P/lanzen in dee 
ersten I~'reuzungsgruppe am ~5. Juli. 

~ S  genet" 
Symbol 

orte 

Wiederholmlg 

al 
&2 

a~ 
bl 
be 
ba 
b4 
C 1 
C2 
C~ 

C 4 
dl 
d~ 
da 
da 

27 

A/A A/a a/a 

Virgin 

25 
4 ~ 
30 
37 
22 
22 
33 
35 
23 
32 
21 
39 
23 
38 
4 ~ 
4 ~ 

Virg~i1 
x 

Mutante 
F1 

14 
2 2  
12 

13 
14 
26 

8 
23 
17 
7 

13 
15 
16 
8 

21 
18 

5 ~ 247 

Mutante 

Wie schon erwiihnt, waren s/imtliche Versuchs- 
pflanzen Mitte Juli mehr  oder weniger yon Perono- 
spora befallen, am frtihesten und  st~irksten die gegen 
Rippenbdiune  resistente Mutante.  Schon beim ober- 
fl~chlichen Bet rach ten  auf  dem Felde zeigten sich 
deutliche Unterschiede in der Stfirke der Peronospora- 
Symptome  zwischen Virgin, Mutante  und  ihrem F 1- 
Bastard.  In  Tab. 3 sind die Durchsehni t t swer te  der 

Peronospora-Bonitierung flit jede Parzelle angegeben: 
Die Mntante  zeigt die h6chsten Befallswerte, Virgin 
die niedrigsten und  der F1-Bastard Iiegt zwischen sei- 
hen beiden El tern (auBer bei den Parzellen 14, bl und  
b4). Also auch hier wird die quant i ta t ive  Wirkung  der 
Gene deutlich, jedoch auffallenderweise in entgegen- 
gesetzter Rich tung  wie bei Rippenbr/iunebefall :  die 
~{utante ist am st~irksten, der F1-Bastard schwgcher 
und  Virgin am schw~ichsten befallen. 

Tabel!e 3. Mittelwerle des Peronospora-Be/alls. 

genet. 
Symbol 

Wiederholmlg 

Bonitiert am 14. Juli. 

A/A a/a 

Virgin 

I 

al 2,64 
a2 3,26 
aa 2,77 
a4 3 ,1  
bl 2,46 
b2 3,31 
ba 2,3 
b4 3,56 
% 2,87 
C~ 3 ,O6 
Ca 2,9 
c4 3 , 1 7  
dl 2,5 
d 2 2,86 
da 3,1 
d4 2,76 

46,62 

A/a arithmet. 
Mittel 

zwischen Virgin Virgin 
X Mutante nnd Mntante Mutante 
F1 
2 3 4 

2'83 I 
3,44 
3,18 
3,0 
2,43 
3,36 
3,32 
3,53 
3,26 
3,63 
3,0 
3,25 
3,32 
2,95 
3,37 
4,04 

51,91 

3,3 
5,0 
3,35 
5,0 
4,12 
4,6 
5,0 
4,77 
5,0 
4,6 
4,9 
5,0 
5,0 
4,5 
4,89 
5,0 

74,03 

2,97 
4,13 
3,o6 
4,o5 
3,29 
3,96 
3,65 
4,17 
3,94 
3,83 
3,9o 
4,09 
3,8 
3,68 
3,99 
3,88 

60,39 

In  der zweiten Kreuzungsgruppe,  FO • Havanna ,  
war  zwischen den dominant  Homozygo ten  und  den 
Heterozygoten  weder in bezug auf Rippenbr~tune noch 
auf Peronospora-Befall auf  dem Felde ein deutlicher 
Unterschied vorhanden.  Der Prozentsa tz  r ippenkran-  
ker Pflanzen in Tab. 4 l~iBt wohl einen Unterschied 
erkennen, jedoch ist er nicht  signifikant (der t Wert ,  
berechnet  nach  der Differenzmethode, be td tg t  1,47, er 
entspricht  einem P zwischen 25 und  4o%, also keine 
Differenz). Es scheint hier also ein Dominanzallel  
schon die gleiche pNinotypische Wirkung  zu haben 
wie zwei, zumindest  liel3 sich unter  den vorliegenden 

Tabelle 4. Proze~tsata rippenkranker P] 
zweiten Kreuzungsgruppe am 20. 

7anzen in der 
Tuli. 

~ m m s o r  genet' bol a/a 
te 

Wiederholung ~ Havanna 

a 1 
a 2 
83 
a4 
bl 
b2 
ba 
b~ 
c I 
c 2 
Ca 
c4 
dl 
d~ 
da 
d4 

A/A A/a 

FO FO X Hay. 
F1 

fehlt 45 
47 31 
21 34 
37 23 
57 49 
60 48 
43 38 
37 45 
23 43 
33 31 
19 3 ~ 
41 38 
42 36 
75 42 
39 26 
45 43 

619 557 
ohne a 1 

E 

o 
o 
o 
o 
o 
2 
o 
o 
o 
2 

10 
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Versuchsbedingungen kein Unterschied nachweisen, 
was bei den noch weitgehend anderen genetischen 
Unterschieden der beiden Sorten auch nicht welter 
erstaunlich ist. 

Diskussion 
Trotz des unvorhergesehenen und verheerenden 

Auftretens der l%ronospora konnten doch einige be- 
merkenswerte Ergebnisse aus den Beobachtungen der 
ersten Kreuzungsgruppe Virgin • Mutante gewonnen 
werden. Dies waren erstens die gr613ere F~thigkeit der 
F1-Bastarde gegenfiber ihren Eltern, nach dem Aus- 
pflanzen am Leben zu bleiben, zweitens die deutliche 
Abstufung im Befall zwischen ,,homozygot dominant" 
fiber,,heterozygot dominant" zu ,,homozygot rezessiv" 
und drittens der gewisse Antagonismus zwischen Rip- 
penbr~une- und Pero~wspora-Anf~ltigkeit. 

Die gr6Bere Fahigkeit der F,, unter erschwerten Be- 
dingungen am Leben zu bleiben, f/illt in den Bereich 
der Heterosis, womit diese Erscheinung zwar benannt, 
aber nicht erkl~trt ist. 

Die Tatsache, dab unter bestimmten Bedingungen, 
z.B. starkem Infektionsdruck, wie es 1959 der Fall 
war, die F~ dem homozygot d0minanten Elter gleicht, 
unter anderen Bedingungen wie 1958 nnd 196o abet 
mehr intermedi~tr erscheint, kann als ,,unvollst~indige 
Dominanz" bezeichnet werden. Damit ist aber wieder- 
um ein Ereignis nur benannt, jedoch keineswegs erkl~trt. 
Ob dies abet als ,,unvollst~tndige Dominanz" oder als 
,,intermedigre Vererbung" oder gar als ,,Dominanz- 
wechsel" interpretiert wird, spielt in unserem Yalle 
nur eine untergeordnete Rolle, da all diesen Erschei- 
nungen keine im Prinzip verschiedenen genetischen 
Vorggnge zugrunde liegen, sondern sic alle auf die 
quantitativ sich erg~nzende Wirkung der Gene zurtick- 
gefiihrt werden k6nnen: Ein Allel des betreffenden 
Genortes hat noch nicht dieselbe Wirkung wie zwei 
Allele. Unter gewissen Bedingungen wie 1959 kann die 
Wirkung eines AlMs schon die volle Manifestierung des 
Merkmals fiir Rippenbrgune-Anf~illigkeit erreichen. 
Unter weniger Rippenbr~tune-gttnstigen Bedingungen 
wie 1958 und 196o jedoch genfigt die Wirkung eines 
AlMs noch nicht, urn den gleichen BefalIsgrad wie der 
homozygot anfallige Elter hervorzurufen, und der 
genotypische Unterschied zwischen einem oder zwei 
dominanten Anfgltigkeitsaltden wird damit auch ph~- 
notypisch deutlich. Ich zitiere hierzu: ,,Vollst/~ndige 
Dominanz eines AlMs ist nur ein Grenzfall einer inter- 
mediSren Wirkung", I-IAI<TE 1955. 

Zu demselben SchtuB kommt MOLL~R in seiner Ab- 
handlnng ,,Hypersensivity" (Plant Pathology 1959, 
Chapter 13), in der er die Befunde fiber Dominanz- 
wechsel bei der Resistenz yon Gerste gegen Mehltau 
interpretiert. Es war festgestellt worden, dab die 
Resistenz gegen Mehltau bei tiefen Temperaturen 
rezessiv, bei hohen dominant vererbt wird, nnd MOL- 
LER erkl~irt dies folgendermal3en: ,,Perhaps the simple 
gene dose is not sufficient to respond to the attack by 
the pathogen with a hypersensivity reaction when the 
plants are kept under 15--25 ~ temperature". 

Auch aus den Perouospora-Befallswerten der Tab. 3 
ist eine dosisproportionale Wirkung der Gene zu er- 
sehen, bier aber entgegengesetzt zum Rippenbr~iune- 
Befall: Von Virgin fiber den F~-Bastard zur Mutante 
ist eine graduelle Zunahme der Peronospora-Symptome 

zu verzeichnen, wogegen der Rippenbr/iune-Befall in 
dieser Richtung abnimmt. 

Man kann aus diesen Daten eine antagonistische 
Tendenz zwischen Rippenbr/iune- und Peronospora- 
Anfglligkeit herauslesen, wenn sic auch nicht so zu 
verstehen ist, dab ein Virusbefall die Pilzerkrankung 
ausschl6sse, da s~mtliche Virgin- und FO-Pflanzen 
sowohl Rippenbr~une- Ms auch Peronospora-krank 
waren. Auch an anderen Objekten konnten derartige 
Beziehungen zwischen Pilz- und Virusbefall beobachtet 
werden (BLATTNY 1957, BLUMER 1958, I{OELLE 1959, 
ROI~I~ING~R 1958 , WILSON 1958, YARWOOD 1951 ), Es 
ist bier nicht der Ort, n~her darani einzugehen. Ich 
gebe nur zu bedenken: Das Virus kommt als geneti- 
sche Information in die Zelle, der Pilz als Parasit. Dar- 
aus ergeben sich ftir die beiden Krankheitserreger ver- 
schiedene Anspriiche an die Physiologic der Wirts- 
pflanze. Die beobachtete Beziehung zwischen Rippeu- 
brXune und Peronospora scheint daher nicht nut ein 
zuf/illiger Einzelfall, sondern letzten Endes in der gene- 
tischen Konstitution der Pflanze begriindet zu sein. 

Hier ist nun bemerkenswert, dab ein einziger Genort 
zwei verschiedene Krankheitsmerkmale beeinflul3t. 
Das eine Merkmal, die Anfitlligkeit ft~r Rippenbr/iune, 
erf~hrt seine st~irkste Auspr~gung im homozygot do- 
minanten, das andere, die Ani/illigkeit Iiir Peror 
im homozygot rezessiven Zustand des betreffenden 
Genortes. Die Dominanz der Rippenbr~une-Anfiillig- 
keit ist schon genfigend besprochen. Die Tatsache 
abet, dab die st~rkste Anf~lligkeit fiir Peronospore bei 
den h0mozygot Rezessiven vorkommt, dab denmach 
die Perono@ora-Anf~lligkeit rezessiv vererbt zu we> 
den scheint, bedarf noch einiger l'3berlegung: Ver- 
gleichen wir die St~irke des Pero~ospora-Befalls im 
F1-Bastard mit dem Befall der beiden Kreuzungs- 
partner, so mfissen wir festste1Ien, dab die F 1 in den 
weitans meisten Parzellen in ihrem Befall nicht in der 
Mitre, sondern n~her beim schw/icher befallenen Etter 
liegt (Tab. 3, vgl. SpaRe 2 mit Spalte 4). Dies spricht 
ebenfalls fflr eine Dominanz des schw/icheren Befalls, 
und man kann daher mit gewisser Berechtigung sehlie- 
i]en, dab die Resistenz gegen Peronospora dominant 
vererbt wird. 

Dieser SehluB ist zwar nicht zwingend, er steht aber 
im Einklang mit dem Erbgang vieler anderer Pilz- 
krankheiten, VOl~ denen in der Literatur zum gr6Bten 
Tell ebenfalls Dominanz der Resistenz berichtet wird 
(IsRAILISKI 1953, LYALL 1958, ~IosE~aA~ 1958, PROBST 
1958 , SCt<ALLER and BRIGGS 1955). Die Resistenz 
gegen Viruskrankheiten dagegen beruht in den meisten 
der in der Literatur genannten Fglle ebenso wie bei 
Rippenbrgune auf der Wirkung eines rezessiven Gens 
(ALl 1950, CAMERON 1958, JoHNsoN and I-IAGEDOI~N 
1958 , RUDOLF 1958, PeTERSEN 1958 , SIM~ONDS and 
I'IARRISON 1959, SUNESON 1957, Y~N and FRY 1956 ). 

Zusammenfassung 
Die ftir Rippenbr~iune anf~illige Sorte Virgin A und 

ihre gegen Rippenbr~une resistente Mutante unter- 
scheiden sich nur in einem Genort, wobei die Anf~illig- 
keit dominant vererbt wird. Ihr Fi-Bastard lag 1958 
und 196o mit seinem prozentualen Befall zwischen 
den beiden Eltern und war nicht, wie bei Dominanz 
der Anfiilligkeit zu erwarten w~ire, dem homozygot do- 
minanten anf~illigen Elter gleich. Dies wird der quan- 
titativen Wirkung der Anf/illigkeitsgene zugeschrieben 
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in der  Weise,  dab  ein Anf~illigkeitsalle! der  He te ro -  
zygo ten  noeh n ich t  dieselbe W i r k u n g  ha t  wie die bei-  
den Anf~l l igkei tsal le le  der  Homozygo ten .  U n t e r  
Rippenbr~iune-gi~nstigen Bed ingungen  wie 1959 k a n n  
ein Anf~tlligkeitsallel schon zur  selben Auspr~igung der  
K r a n k h e i t  f i ihren wie zwei.  U n t e r  ffir Rippenbr~tune 
weniger  gfinstige.n Bed ingungen  dagegen,  wie ~958 
und  z96o, re icht  seine W i r k u n g  n icht  ans,  u m  den 
Befa l l sgrad  der  homozygo t  D o m i n a n t e n  zu erreichen.  

Zugleich n i t  der  Rippenbr~iune war  ~96o s t a rke r  
Peronospora-Befall aufge t re ten ,  u n d  zwar  a m  s t~rk-  
s ten bei  der  gegen Rippenbrf iune  res is ten ten  Mutan te ,  
e twas  schw/icher be im F1-Bastard,  a m  schw~ichsten 
be im ft~r Rippenbr~tune anfNl igen  Virgin A. Die a n t a -  
gonist ische Tendenz  zwischen Rippenbr~iune und  Pero- 
nospora wird  d i sku t ie r t .  

Die  Tatsache ,  dab  der  s t~rks te  Peronospora-Befall 
bei  de r  homozygo t  rezess iven M u t a n t e  au f t r a t ,  I/iBt 
den  SchluB auf  eine D o m i n a n z  der  Res is tenz  gegen 
Peronospora zu. 

S u m m a r y  

The tobacco  v a r i e t y  Virg in  A and  i ts  m u t a n t  differ  
on ly  in one geneloeus.  Virg in  A is suscep t ib le ,  the  
m u t a n t  is r e s i s t a n t  to Y-Virus .  S u s c e p t i b i l i t y  p roved  
to  be  d o m i n a n t .  

I n  ~959 t h e i r  h y b r i d  was a t t a c k e d  b y  Y-Vi rus  as 
much  as Vi rg in  Y. In  ~958 and  ~96o t h e i r  h y b r i d  
was less a t t a c k e d  t han  Virg in  A a n d  r e p r e s e n t e d  a 
more  " i n t e r m e d i a c y "  or an  " i n c o m p l e t e  d o m i n a n c e " .  
Th is  change  in the  p h e n o t y p e  of F~ is a sc r ibed  to  t h e  
q u a n t i t a t i v e  effect  of genes:  In  yea r s  f avourab l e  for 
Y-Vi rus  in fec t ion  the  s imple  gene dose of the  h y b r i d  
is suf f ic ien t  to  p rovoke  the  same p h e n o t y p e  as t he  
two genes of t he  homozygous  suscep t ib l e  Virg in  A. 
In  yea r s  u n f a v o u r a b l e  for Y-Vi rus  in fec t ion  however  
the  gene t i ca l  d i f ference be tween  one and  two gene 
doses wil l  become p h e n o t y p i c a l l y  ev iden t .  

I n  s u m m e r  ~96o a t  t he  s ame  t i m e  when Y -V i ru s  
a p p e a r e d  in t he  f ie td a l l  p l a n t s  were  d i seased  b y  b lue  
mo ld  (Peronospora tabacina). The  a t t a c k  of t h i s  fun-  
gus  p r o v e d  to be j u s t  oppos i t e  to  Y-Vi rus :  The  mu-  
t a n t  e x h i b i t e d  the  mos t  v io len t  b lue  m o l d  s y m p t o m s ,  
the  h y b r i d  less and  Virgin  A the  r e spec t i ve ly  leas t  
s y m p t o m s .  This  an t agon i s t i c  t e n d e n c y  b e t w e e n  Y- 
Virus  and  b lue  mo ld  is d iscussed .  

The  fac t  t h a t  b lue  m o l d  s y m p t o m s  of the  d o m i n a n t  
Virg in  A a re  in fe r io r  to  those  of t he  recess ive  m u t a n t  
makes  us  sugges t  t h a t  r e s i s t ance  to  b lue  mo ld  is in-  
h e r i t e d  b y  the  d o m i n a n t  fac tor .  
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