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Fysiologisk Plantepatologi — en plante-
patologisk diciplin i hastig udvikling

V. Smedegaard-Petersen, Plantepatologisk Afdeling, Den kgl. Veterineer- og
Landbohgjskole, Thorvaldsensvej 40, DK-1871 Kebenhavn V

Nordisk forskerkursus i
Fysiologisk Plantepatologi

1 foraret 1982 afholdtes pa Tune
Landboskole, Danmark, det 3. nordiske
forskerkursus i plantepatologi. Kursus-
emnet var *’Fysiologisk Plantepatolo-
gi’’, og formalet var, gennem foredrag,
seminarer, demonstrationer og diskus-
sioner at stimulere yngre, nordiske for-
skere, specielt doktorand- og licentiat-
studerende, til en @get forskningsindsats
pa dette vigtige omrade. De beerende
leererkraefter pa kurset var prof., dr.
Zoltan Kiraly, Research Institute for
Plant Protection, Budapest, Ungarn, og
prof., dr. Gary Strobel, Montana State
University, USA, begge internationalt,
hgjt anerkendte forskere pa det patho-
fysiologiske omrade.

I det folgende peges pa nogle af de
udviklingstendenser, der har givet Fy-
siologisk Plantepatologi en fremtreeden-
de plads i nyere plantepatologisk forsk-
ning.

Plantepatologiens deskriptive
periode

Skent plantesygdomme har veeret
kendt — og frygtet — siden oldtiden,
var det forst i midten af 1800-tallet, man
blev klar over arsagssammenheengen
mellem plantesygdomme og levende
mikroorganismer.

Det var forst of fremmest Tulasne’s
(1815—85) og de Bary’s (1831—88)
banebrydende arbejde med rust- og
brandsvampe, der bragte de endelige
beviser for, at svampe er i stand til at
fremkalde sygdomme i planterne, og at
de ikke som tidligere udvikles ved en
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uforklarlig ’’selvdannelse’ i de syge
planter.

Hermed begyndte en ny tidsepoke for
plantepatologien. En Epoke preeget af
mykologiske beskrivelser af de enkelte
plantepatogener samt bestraebelser for
at kortleegge smittekilder, smitteveje og
andre etiologiske faktorer, der kunne
bidrage til den praktiske bekaempelse.

Plantepatologi er unormal
plantefysiologi

Medens man saledes siden Tulasne’s
og de Bary’s tid har veeret klar over
patogenernes rolle i udviklingen af plan-
tesygdomme, er man forst gradvis ble-
vet klar over, at sygdomsudviklingen
beror pa en vekselvirkning mellen veert
og patogen, og at dette veert-patogen
kompleks er under steerk indflydelse af
miljeget (fig. 1). Det ligger nu helt klart,
at ngglen til en dybtgaende forstaelse af
infektions- og resistensprocesserne skal
soges i et kompliceret samspil mellem
veertens og patogenets genetiske og fy-
siologiske systemer.

Det nezere sleegtskab mellem plante-
patologi og plantefysiologi understreges
allerede af Marchall Ward (1901), der
anferer at patologi blot er unormal fy-
siologi: "’It is of the first importance to
understand that disease is a condition of
abnormal physiology and that the
boundery lines betwenn health and ill
health are vague and difficult to de-
fine.”’

Skont Marchall Ward (1899, 1901,
1902) i sine egne arbejder lagde vaegt pa

N
e

Patogen

Veert-patogen
kompleks

Fig. 1. Veert-patogen vekselvirkninger. Samspillet mellem veert og patogen involverer 4 faktorer, der
alle pavirker forlgbet af kompatiblitets- og inkompatibilitetsprocesserne.

den fysiologiske og kemiske side af
plantepatologien og saledes inspirerede
til fysiologiske studier, syntes tiden her-
til ikke at veere moden, og i den forste
halvdel af 1900-tallet udkom der kun fa
plantepatologiske artikler om fysiolo-
giske emner.

Nyere tendenser i Fysiologisk
Plantepatologi

Fra omkring 1950 skete der imidlertid
inden for den plantepatologiske forsk-
ning en igjnefaldende eendring fra
deskriptive til mere eksperimentelt be-
tonede studier, ikke mindst fysiologiske
og biokemiske undersggelser af vert-
patogen forholdet. Mange bestracbelser
er gaet ud pad at isolere og kemisk
karakterisere fysiologisk aktive stoffer,
der er direkte eller indirekte involveret
i patogenese og resistensprocesser, her-
under cellevaegsnedbrydende enzymer,

veertspecifikke fytotoxiner, fytoalexi-
ner, elicitorer og primeere genproduk-
ter, samt at belyse sedringer i fotosyn-
tese, respiration, C- og N-metabolisme,
hormonbalance etc.

Selv on denne intensive forsknings-
aktivitet er resulteret i megen ny og
veerdifuld viden om planternes syg-
doms- og forsvarsprocesser, er de fun-
damentale processer, der ligger til grund
for planternes modtagelighed eller resis-
tens over for patogene organismer, sta-
dig uopklarede. Udforskningen af de
genetisk-fysiologiske mekanismer, der
ligger til grund for kompatibilitet og
inkompatibilitet mellem veert og pato-
gen, er imidlertid af fundamental plan-
tepatologisk betydning og kan tjene som
et aktuelt eksempel pa forskningsopga-
ver, der placerer fysiologisk plante-
patologi centralt i fremtidens plante-
patologiske forskning.
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During the spring 1982 a Nordic training course in *’Physiological Plant Pathology’’ was
held at Tune Landboskole in Denmark. The participants were young research workers,
mainly Ph.D. students in plant pathology from Denmark, Finland, Norway, and Sweden.
Beside Nordic teachers two distinguished experts in the field, prof. Zoltan Kirdly, Rese-
arch Institute for Plant Protection, Budapest, Ungarn, and prof. Gary A. Strobel, Montana
State University, USA, were invited as the main teachers.

Since the time of de Bary and Tulasne plant pathology has evolved from being mainly
a descriptive science to a highly specialized, experimentally orientated science in which
physiological and biochemical methods have proved to be important tools in solving basic

phytopathological problems.

The rapid progress in research has placed physiological plant pathology as a major

discipline within the science of plant pathology.
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Vert-symbiont interaksjoner
Gjenkjenningsreaksjoner mellom belgplanter

og Rhizobium

Bjorn Solheim, Universitetet i Tromsw, Institutt for biologi og geologi,

Postboks 790, 9001 Tromsa, Norge

Bakterier fra slekten Rhizobium dan-
ner nitrogenfikserende knoller pa rotte-
ne av alle vare gkonomisk viktige belg-
planter. Globalt bindes ca 30x 10°
tonn N/ar fra atmosfaeren ved biologisk
nitrogenfiksering i dette symbiosefor-
holdet. Dette er i samme storrelsesorden
som mengden nitrogen tilfert som in-
dustrielt fremstilt gjodning.

En av forutsetningene for en bedre
utnyttelse av biologisk nitrogenfiksering
i matvareproduksjonen er kjennskap til
hvordan bakterien trenger inn og infi-
serer vertsplanten. En art av Rhizobium
kan bare infisere noen fa neer beslektede
belgplanter. Vi sier derfor at samspillet
mellom bakterien og vertsplanten er spe-
sifikt. Et sentralt spersmal innen forsk-
ningen pé samspill mellom organismer,
enten det er 1 parasittiske eller symbio-
tiske forhold, er hvilke reaksjoner som
avgjer om en organisme er mottakelig
som vert for en annen organisme. Eller
sagt pi en annen mate: Hvordan gjen-
kjenner organismene hverandre?

Infeksjonsprosessen

En gjenkjenningsreaksjon skjer san-
synligvis p4 et meget tidlig stadium av
infeksjonsprosessen. Det forste synlige
tegn pa interaksjon mellom RhAizobium
og vertsplanten er en karakteristisk de-
formering av rotharene. I Fig. 1 er vist
rothar pa en klgverplante dyrket i en
mineral-lgsning. Etter inokulering med
en infektiv bakterie kan en deformering
av rotharene observeres etter 3 timer og
inntrengning og dannelse av infeksjons-

Fig. 1. Del av rot pa en kvitklgverplante som er
dyrket i steril minerallgsning. Rotharene er full-
stendig utviklet og uten tegn til deformering.

trad kan observeres etter 12 timer
(Fig. 2). Infeksjonstraden er et hult rer
laget av vertsplanten selv ved at ny celle-
vegg syntetiseres innover i rothéaret. In-
feksjonstraden vokser ned til basis av
rotharet og fortsetter gjennom rotas
cortex. Inne i rota danner infeksjons-
traden flere forgreninger, og bakte-
riene frigjores inne i en vertcelle fra
endepunktet av forgreningene. De er nd
omsluttet av en membran produsert av
verten, og de forandrer form og starrel-
se. De kalles na for bakteroider og er
setet for den biologiske nitrogenfikse-
ringen. Bade infiserte og omkringliggen-
de celler stimuleres til celledeling. Dette
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Fig. 2. Del av rot p4 en kvitklgverplante 48 timer
etter inokulering med infektive R. trifolii. Rot-
hérene er deformert og et rothar er infisert og har
infeksjonstrad (pil).

resulterer i dannelsen av en tumor-
lignende utvekst pé rota som kalles en
knoll (Fig. 3). Sansynligvis er spesifisi-
teten i interaksjonen mellom de to or-
ganismene avgjort fer dannelsen av
infeksjonstraden. -

Modeller for infeksjons-
prosessen

Gjenkjenningsreaksjonene skjer altsa
antakelig pa et tidlig tidspunkt av infek-
sjonsprosessen. En enkel hypotese er at
spesifisiteten avgjeres ved kontakt mel-
lom de to organismene gjennom en spe-
sifikk kjemisk reaksjon mellom resep-
tormolekyler. Dette er analogt med
mekanismen som avgjar spesifisiteten
mellom en type phage og bakterien
Escherichia coli. E. coli har et reseptor
glykoprotein i celleveggen som spesifikt
binder et protein i halen pa phagen.
Derved bindes phagen til bakterieover-
flaten og videre infeksjon finner sted.
Det har vist seg vanskelig 4 bevise at
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tilsvarende forbindelser som spesifikt
binder bakterien til overflaten av verten
spiller en avgjoerende rolle i infeksjonen
av belgplanter. I de fleste belgplanter
som er undersgkt finnes proteiner som
kan binde mer eller mindre spesifikt
karbohydratstrukturer i overflaten av
Rhizobium. Disse proteinene eller gly-
koproteinene kalles lektiner og karak-
teriseres ved at de har minst to bin-
dingseter for en bestemt karbohydrat-
struktur. Lektinet kan derfor danne
bro mellom to karbohydratmolekyler
og derved koble dem sammen. Frank
Dazzo ved Michigan State University i
USA har i enlang rekke arbeider utvik-
let en modell for spesifisitetsreaksjoner
i infeksjonen av klever med R. trifolii
(Dazzo, 1980). Hans modell forutsetter
en spesifikk binding av bakterien til rot-
harcelleveggen via et lektin. Dette lek-
tinet har blitt isolert og karakterisert, og
har fatt navnet trifoliin A. Lektinet
reagerer med polysakkarider i bakterie-
overflaten og med tilsvarende strukturer
i rotoverflaten. Det er funnet spesiell
god overenstemmelse mellom infektivi-
tet og tilstedeveerelsen av et lektin-
bindende lipopolysakkarid hos bakte-
rien. Mangler dette lipopolysakkaridet
kan ikke bakterien infisere vertsplanten
(Hrabak ef al., 1981; Kamberger, 1979).

Ved Universitetet i Tromse har vi
konsentrert oss om den forste synlige
responsen hos vertsplanten; den spesi-
fikke deformeringen av rotharene. Nar
infektive bakterier vokser i renkultur,
utskiller de forbindelser som induserer
en deformering av rothdrene. Dyrkes
bakteriene i rhizosfeeren til vertsplanter
gker aktiviteten av forbindelsene som
forarsaker rotharsdeformering (Solheim
& Raa, 1973). Vi konkluderte at verts-
plantens rotter utskilte forbindelser som
kunne modifisere bakteriens deforme-
ringsforbindelser. En slik modifisering
kunne enten veere en kompleksdannelse
mellom to forbindelser eller en partiell
enzymatisk degradering av bakteriens

Fig. 3. Rot med fullt utviklet knoll. Nitrogen-
fikseringen foregér i de infiserte cellene i knollen.

aktive forbindelse. Bade ut fra egne
arbeider med deformeringsreaksjonen
og data fra litteraturen om lektin — po-
lysakkarid interaksjoner antok vi at de-
formeringsforbindelsene var av karbo-
hydrat natur. Vi isolerte derfor for-
skjellige polysakkarider fra bakterien:
Exo-polysakkaridene (EPS) som utskil-
les i kulturmediet, sure og neytrale
polysakkarider fra kapselen, samt lipo-
polysakkaridet (LPS). Et grovekstrakt
av proteiner fra vertsplantens rotter
viste seg ‘&4 veere i stand til en partiell
degradering av symbiontens polysakka-
rider, men var ikke, eller i mindre grad,
virksom ovenfor polysakkarider fra
andre Rhizobium arter. Var konklusjon
var at vertsplanten inneholdt enzymer
som kunne modifisere bakteriens over-
flate, og at polysakkaridene etter modi-
fisering bandt bakterien til vertens over-

flate. Vi isolerte ogsa lektiner fra
vertsplanter og behandlet bakteriene
med lektin fer infeksjon og observerte
en raskere binding til overflaten av rot-
tene ndr bakteriene var lektinbehandlet
(Solheim, 1983). Dette var tilfelle bade
med infektive og ikke-infektive stammer
av Rhizobium. Binding av bakterien via
et lektin kan derfor ikke alene avgjore
spesifisitet. Hvis bindingen av bakte-
riene til verten med pafolgende infek-
sjon er avhengig av en lektin-polysakka-
rid binding, antok vi at det skulle veere
mulig & interferere med en slik binding
ved 4 tilsette en lgsning av komponen-
tene i overskudd analogt med antigen-
antistoff reaksjoner. Spirende klover-
planter utskiller lektin i rhizosfeeren.
Nar vi tilsatte konsentrerte eksudater fra
spirende klgverplanter eller sterilt kul-
turfiltrat av Rhizobium til rhizosfeeren
til klgverplanter som ble inokulert med

- infektive bakterier, fikk vi en stimule-

ring av infeksjonen (Fig. 4) i steden for
den forventede hemming. Vi har ogsa
tilsatt isolerte polysakkarider fra bakte-
rien i rhizosfaeren og fikk igjen stimu-
lering av infeksjonen. Kato et al. (1980)
har vist at de samme polysakkaridene
faktisk hemmer binding av bakteriene
til rotoverflaten, men de undersgkte
ikke den videre infeksjonen av plantene.
Bakterie-polysakkarider som kan rea-
gere med vertens lektiner stimulerer
altsd infeksjonen selv om de til en viss
grad hemmer binding av bakteriene til
rotoverflaten. Det betyr at bindingen
ikke kan veere spesifikk og er ikke av-
gjorende for infeksjonsprosessen.
Bhuvaneswari et al. (1981) gjorde en
meget viktig observasjon i infeksjons-
forsgk med forskjellige belgplanter. Det
viste seg at rotharene bare kunne infi-
seres i et meget kort tidsrom i utvik-
lingen fra epidermiscelle til fullt utviklet
rothar. Infeksjonen matte starte pa et
meget tidlig stadium av utviklingen av
rotharet. Vertcellen ble indusert til mot-
takelighet av forbindelser utskilt fra
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Fig. 4. Infeksjon av kvitklaver av R. frifolii uttrykt som antall knoller pa 16 planter. Til rhizosfzeren
til plantene er tilsatt 1 ml hver dag fra 1 dag fer inokulering til 6 dager etter inokulering av: dialysert
eksudat fra spirende klover froplanter (@), dialysert kulturfiltrat av R. trifolii ( A) og sterilt vann (@ ).

bakterien. Hos flere belgplanter som
f.eks. soyabgnner og lusern var fullt ut-
viklede-rothar resistente mot infeksjon
av Rhizobium. Hos klaver viste det seg
& veere anderledes. De forste infeksjo-
nene kom ogsa her i rothar som var i
tidlig stadium av utvikling, men senere
ble ogsa fullt utviklede rothar infisert.

Hos klaver finnes to hovedtyper av
rotharsdeformering nar plantene inoku-
leres med infektive bakterier. Den ene
er krelling av rotharspissen og den
andre er forgrening av rotharet. Infek-
sjonen kan enten skje i rotharspissen
eller i forgreningen (Fig. 5A og B). Det
viste seg at infeksjon av fullt utviklede
rothar skjedde i forgreningen (Bhuva-
neswari & Solheim, 1982). Fra rhizo-
sfeeren til inokulerte klgverplanter var
vi istand til & isolere oligosakkarider
med molekylvekter mellom 1.200 og
10.000 som i konsentrasjoner i omradet
10—100 ng/ml induserer utvikiede rot-
har til & danne sidegrener. Disse oligo-
sakkaridene induserer lokal vekst i celle-
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veggen til rotharet, og dette omradet er
nd mottakelig for infeksjon. Tilsettes
oligosakkaridene til rhizosfeeren stimu-
leres infeksjonen av rottene. Sansynlig-
vis ma celleveggen veere i aktiv ekspan-
sjon for & ha den riktige struktur for
gjenkjenning og pafolgende infeksjon.
Gjenkjenningsreaksjonen er antakelig
en reaksjon mellom en reseptor pé rot-
overflaten og et spesifikt signal fra
bakterien, som induserer mottakelighet.
Dette signalmolekylet kan veere oligo-
og/eller polysakkarider, og reseptor for
signalet kan veere et lektin.

Vi kan bare antyde en modell for in-
feksjonsprosessen, og det er sansynlig at
flere forskjellige reaksjoner avgjor spe-
sifisiteten i symbioseforholdet. En av de
forste interaksjonene i rhizosfeeren er at
vertsplanten utskiller lektiner/enzymer
som modifiserer overflaten av bakte-
rien, eventuelt induserer bakterien til &
produsere signalmolekyler. Disse signa-
lene finnes bade pé bakterien selv og last
i rhizosfeeren og induserer vertsceller pa

Fig. 5. Infiserte rothar pa kvitklever. A. Rothéret infisert i rotharsspissen. B. Rotharet infisert i en
kort forgrening. I siste tilfellet har infeksjonen resultert i to infeksjonstrader; en normal som vokser
inn i rota og en som vokser mot spissen av rotharet.

et helt bestemt utviklingsstadium til a bli
mottakelig for infeksjon. Hos klaver
kan disse signalene ogsa indusere dan-
nelsen av nye infeksjonspunkter pa rot-
harene. Hvilke reaksjoner som induse-
res i vertscellene som svar pa signalene
vet vi ingen ting om. Selve bindingen av
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Recognition in RhAizobium-legume systems is a result of a series of interactions both in
the rhizosphere and on the surface of the root hairs.

Interactions in the rhizosphere between rhizobia and legume roots include exuded plant
enzymes acting on bacterial polysaccharides and soluble bacterial oligo/polysaccharides
inducing root hair deformation and susceptibility to infection. Rhizobia bind to the root
hair surface both in a specific and an unspecific way. This binding might be due to a

lectin-carbohydrate reaction.
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Mikrobielle pektinaser og pektinase

inhibitorer

Arne Tronsmo, Mikrobiologisk institutt, Norges Landbrukshegskole,

Boks 40, N-1432 As-NLH, Norge

Patogene mikroorganismer mé be-
nytte mange angrepsvapen for 4 kunne
trenge inn i en levende plante. Pa den
annen side har planten mange forsvars-
mekanismer de selv kan benytte for a
stoppe inntrengeren. Figur 1 viser noen
av plantenes forsvarsverker mot mikro-
organismer pa plantenes overflater.

Bare et ogrlite antall av de mikro-
organismene som finnes pa plantenes
overflate er i stand til & fremkalle syk-
dom. Disse patogene mikroorganismene
kan trenge inn i planten pd ulike mater,
og vi skal i denne artikkelen bare se pa
de som trenger inn i midtlamellen mel-

ANTAGONISTISKE\;[

MIKROORGANISMER 0

o

SAPROFYTT — MANGLER EVNE TiL
eller A TRENGE INN |
IKKE-PATOGEN PLANTEN

AVIRULENT  _ STOPPES AV ANTAGONIS-
TISKE MIKROORGANISMER

PATOGEN PA OVERFLATEN TIL
PLANTEN

AVIRULENT  _— STOPPES AV ENZYMER

PATOGEN ELLER INHIBITORER !

PLANTENS CELLEVEGG

AVIRULENT — UTLOSER FYTOALEKSINDANNELSE

PATOGEN © OG HYPERSENSITIV REAKSJON

PATOGEN — PASSERER FORSVARSVERKENE

lom plantecellene og som lever der i
kortere eller lengre del av sitt aktive liv
i planten.

Oppbygging av midtlamellen,
”’limsubstansen’’ mellom plante-
cellene

Midtlamellen bestar hovedsakelig av
pektin, men den kan ogsa inneholde lig-
nin og spor av cellulose, hemicellulose
og protein (Bateman and Bashman
1976). Pektinets oppbygging er vist i
figur 2. Basis-strukturen for pektiner er
en kjede av 1,4 & -bundet D-galakturon-

CELLE
YEGG /CELLEMEMBRAN

L UNGEM SYNELIG ¢ o
s TEGN PA -
v HEEREION

. SMA FLEKKER . 17
ER RESULTATEY
AV INFEKSJDREN:

o PUANF
- BUR SYK

Fig. 1. Forsvarsbarrieren hos planter mot mikroorganismer. Saprofytter er ikke i stand til & trenge
inn i levende planter. Sykdomsfremkallende mikroorganismer (patogener) kan stoppes pa ulike trinn

i inntrengningen.
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Fig. 2. Pektmstoffenes oppbyggmng og reaksjonsproduktene til polygalakturonase (PG), polygalakturon-
syretranseliminase (PTE) og pektinmetylestarase (PME).

syre-enheter. Karboksylsyregruppen
kan vaere esterifisert i ulik grad eller
bundet til sidekjeder av naytrale sukker.
Polysakarridkjeder uten esterifisering
kalles polygalakturonsyre, mens de kje-
dene hvor mer enn 75% av syregruppe-
ne er metylert kalles pektin. Mellom
disse ytterlighetene har vi pektinsyre og
pektininsyre (Bateman and Bashman
1976).

Enzymatisk nedbrytning
av pektin

Pektinsubstansene i midtlamelien kan
brytes ned av en rekke enzymer. Figur
2 viser hvordan de viktigste enzymene
virker. Polyglakturonase (eller pektin-
metylgalakturonase) splitter o -1,4 bin-
dingene ved en hydrolytisk mekanisme.
Polygalakturonsyre-transeliminase (eller
pektin-metyltranseliminase) splitter bin-
dingen ved en lytisk mekanisme slik at
det dannes en dobbelbinding i den ene
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sukkerenheten. Transeliminasene kalles
ofte for lyaser. Pektinmetylesterasene
bryter ikke opp de lange kjedene, men
de forander metoksyleringsgraden pa
pektinet ved at de fjerner metoksylgrup-
pen i pektinet og danner metanol og
galakturonsyre.

Hydrolasene og lyasene kan deles opp

etter deres spesifisitet for substratet, .

med andre ord etter graden av metyle-
ring i kjeden etter hvor i kjeden brud-
det foregdr. Hvis kjeden splittes fra
enden gis enzymet forstavelsen *’exo’’.
Hvis bruddene hovedsakelig foregar
inne i kjeden gis enzymet forstavelsen
7’endo’’. Bade planter og mikroorganis-
mer har pektinaser. Plantene trenger
dem for & gjennomga en naturlig utvik-
ling, og mikroorganismene som lever pa
pektin trenger dem for 4 kunne livnaere
seg. I et sykt vev vil det derfor vaere en
blanding av pektinaser, produsert bade
av planter og av mikroorganismer. Ved
ngermere karakterisering av de ulike

pektinasene er det som regel mulig a
skille de planteproduserte ifra de mikro-
bielt produserte enzymene.

Av de ulike pektinaser en patogen or-
ganisme kan produsere, er endo-enzy-
mene de viktigste i patogenesen. Vi
skal derfor her se pa hvordan plantene
kan beskytte seg mot aktiviteten av
disse gdeleggende enzymene.

Hvordan kan planten forsvare
seg mot parasittenes pektinaser?

Plantene kan beskytte seg mot akti-
viteten av parasittens egdeleggende pek-
tinaser ved & hindre eller hemme aktivi-
teten av dem. To typer pektinaseinhibi-
torer er beskrevet; fenoliske forbindel-
ser og inhibitorer som inneholder pro-
teiner. Av disse to gruppene har protein
inhibitorene veert gitt mest oppmerk-
somhet de senere ar.

»Protein inhibitorer”’

Proteiner og glykoproteiner som
hemmer sopp-produserte endohydrola-
ser og lyaser er beskrevet av flere forsk-
ningsgrupper. Endopolygalakturonase
er ofte det forste enzymet som skilles ut
nar patogene sopper vokser pa isolerte
cellevegger eller i intakt vev, dette
enzymet er derfor ofte regnet som et
nekkelenzym i patogenesen (Bateman
and Bashman 1976). Albersheim og
medarbeidere (Albersheim and Ander-
son 1971, Albersheim and Anderson-
Prouty 1975) har isolert proteininhibi-
torer fra benne og tomat som hemmer
endopolygalakturonase produsert av
soppene Colletotricum lindemuthia-
num, Fusarium oxysporum og Sclero-
tium rolfsii. Inhiberingen av polygalak-
turonasene varierte, avhengig av hvilken
sopp som produserte enzymet. Men in-
hibitoren var spesifikk fordi den inhi-
berte endopolygalakturonasen, men ik-
ke en rekke andre celleveggnedbrytende
enzymer. Et viktig sporsmal for denne
forskningsgruppen var om denne inhi-

beringen kunne forklare vertsspesifikk
resistens mot patogene mikroorganis-
mer. De undersgkte dette forholdet i
benne (Phaseolus vulgaris/Colletotri-
chum lindemuthianum systemet). De
fant at den samme polygalakturonasen
ble produsert av alle de testede rasene,
og den samme glykoprotein inhibitoren
ble isolert fra en rekke bennevarieteter,
bade resistente og mottakelige mot
C. lindemuthignum. Inhibering av
endopolygalakturonasen kunne siledes
ikke forklare vertsspesifikk resistens,
men Albersheim og medarbeidere (Al-
bersheim and Anderson-Prouty 1975)
fremsatte den hypotese at ulik infekti-
vitet kan veere avhengig av tilstede-
veerelse eller fraveer av spesifikke
substanser i planten som regulerer ut-
skillelsen av parasittens cellevegg-opp-
losende enzymer. En resistent plante
skulle saledes ha nok inhibitorer til
fullstendig & inhibere aktiviteten av de
utskilte polygalakturonasene.

I Albersheims diskusjoner antas det
at disse proteininhibitorene er en del av
planters forsvarsmekanismer. Men det
er imidlertid andre som har funnet spe-
sifikk binding mellom polygalakturo-
nase produsert av patogene sopper og
planteceller, og som hevder at denne
bindingen kan veere fordelaktig i stedet
for ufordelaktig for patogenen (Skare
et al. 1975, Tronsmo and Tronsmo
1977, Raa et al. 1977). Med andre ord
et helt annet synspunkt enn det som har
blitt presentert for. For eksampel er det
funnet at ionebundne proteiner fra
agurkcellevegger, enten frigjort eller
bundet til plantecelleveggen, binder
polygalkturonasen til patogenen Clado-
sporium cucumerinum, men ikke til den
inkompatible patogenen Bofrytis cine-
rea eller til saprofytten Aspergillus
niger. Det samme ble funnet for eple da
cellevegger fra eple bandt polygalaktu-
ronase produsert av Botrytis cinerea, en
patogen pa eple, men ikke polygalaktu-
ronase fra C. cucumerinum og A. niger
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(Raa et al. 1977). Denne bindingen
begrenser pektindegraderingen til den
umiddlerbare nzerhet av den infekteren-
de hyfen. Dette har to fordeler: Det
tillater at produksjonskapasiteten til
planten opprettholdes, mens patogenen
ekspanderer i planten pa en snikened
mate, og denne vekstmaten stimulerer
ikke celledad og hypersensitive reaksjo-
ner.

Denne selektive binding og inaktive-
ring til vert og ikke til ikke-vert av
patogenproduserte polygakturonaser og
lyaser har imidlertid ikke blitt funnet av
Cooper ef al. (1981). De fant og inhibe-
ring av pektinasene, men de kunne ikke
se noen klar korrelasjon mellom binding
til vert henholdsvis ikke-vert cellevegger.
P4 grunn av disse motstridende resul-
tatene, ma det foretas ytterligere studier
for 4 klarlegge betydningen av binding
og inhibering av sopp produserte pekti-
naser i patogenesen.

Enzymer i sykt vev

Nar man har forsekt & ekstrahere
cellevegg nedbrytende enzymer fra sykt
plantevev har man ofte fatt et uventet
resultat. Elektonmikroskopiske studier
av sykdommen kan klart vise at pato-
genen vokser i midtlamellen pé pektin,
men bare cellulose og ingen pektinase
har blitt ekstrahert fra det syke vevet.
Denne mangelen pa samsvar kan for-
klares ved den binding og inhibering av
pektinasene som allerede er bekrevet.
Men Fielding (1981) har nylig gjort
oppmerksom pa at pektinasene ogsa
kan hemmes av proteininhibitorer som
bare finnes i planten etter infeksjon. En
slik proteininhibitor ble isolert fra eple
og den liknet p4 inhibitoren som er
beskrevet av Albersheim og Anderson
(1971) men den har lavere molykylvekt,
og er mer spesifikk ved at den bare
inhiberer polygalakturonase produsert
av noen sopper. Fielding mener at denne
inhibitoren lages av verten, men han vet
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ikke om den dannes etter infeksjon
eller om den finnes i en latent form i
vevet som s frigjores etter infeksjon.

Fenoliske pektinase inhibitorer

Betydningen av fenoliske forbindel-
ser som pektinase inhibitorer er ikke
seerlig godt klarlagt. Fenoliske forbin-
delser i plantene behaver ikke & ha noen
antimikrobiell aktivitet som sddan, men
oksydasjonsproduktene til fenoliske
forbindelser kan bade hemme aktivite-
ten av celleveggnedbrytende enzymer og
hemme mikroorganismen pa andre ma-
ter (Friend 1978). Selv om fenoliske
forbindelser finnes i mange planter,
mener man at i friske celler finnes de i
vakuolene, langt fra den invaderende
soppen i midtlamellen (Byrde and Ar-
cher 1977). Polyfenoloksidasene er ogsa
skilt fra sitt substrat. Enzymene til
biotrofe patogener vil derfor ikke
komme i kontakt med fenolene eller de-
res reaksjonsonsprodukter i tidlig inn-
trengningsfase. Denne skansomme vo-
kesmaten som ikke utlgser vertscellens
fenoliske forsvarsreaksjoner kan vaere
en forutsetning for en vellykket pato-
genese,

Nar derimot en nekrotrof patogen
invaderer vertsvevet forer den til okt
permeabilitet hos vertscellens membra-
ner (Wheeler and Hanchey 1968). Dette
kan fore til at polyfenoloksidasene kan
komme i kontakt med sitt substrat og
oksidere dem til kinoner. Dette vil
inaktivere pektinasene som er utskilt av
patogenen, og stoppe dens videre vekst
i vevet hvis ikke den ledende hyfen

allerede har kommet seg ut av denne

heksegryta.

Konklusjon

Pektinasenes viktige rolle i sykdoms-
utviklingen hos planter er vel dokumen-
tert, men hvordan plantene forsvarer
seg mot disse enzymene, og hvordan
patogenen klarer & unngd plantenes
forsvarsreaksjoner er langt fra klarlagt.

Men selv om mange undersekelser gjen-
star for betydningen av pektinaseinhi-
bitorene i patogenesen er kjent, er jeg
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Patogenberoende forindringar i vardviixt-
cellers permeabilitet — sammanfattning av

en litteraturgenomgang
Ulla Bang, SLU, Fors6ksavdelningen for norrlandskt vixtskydd, Robécksdalen,
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BANG, U., 1983. Patogenberoende fériandringar i virdvixtcellers permeabilitet. — Sam-
manfattning av en litteraturgenomgang. Vixtskyddsnotiser 46: 5—6, 112—116.

1 manga fall da viardvéxter angrips av patogener stérs membranfunktionerna sa att cel-
lernas formaga att reglera in- och utflédet av substanser upphor. Detta leder till att

metabolismen kommer i olag och cellen dor.

Ibland sker en kraftig ékning av elektrolytutflodet mycket tidigt i infektionsforloppet.
Hur detta astadkoms &r inte fullstéindigt kédnt, men vél studerat i ett fatal fall.

Hos vissa rotaalstrande svampar och bakterier bryts cellviggen ner enzymatiskt vilket leder
till att plasmalemmat brister under turgortryck da det inte lingre har tillrickligt mekaniskt
stod. Membrannedbrytande enzymer upptréder i ett senare stadium av infektionsforloppet.

Svampproducerade toxiner kan orsaka skada direkt pa plasmalemmat.

Minskning av cellgenomslédppligheten férknippas med férsvarsreaktioner hos virdvixten.
Strukturella fordndringar i cellviggen kan férhindra att toxiner och/eller enzymer tringer
in i cellen samtidigt som det minskade utflédet fran cellen stryper patogenens nirings-

tillforsel.

Inledning

Enligt membranteorin fungerar plas-
malemmat, tonoplasten och organell-
membranen som semipermeabla barri-
arer, vilka styr upptagning och avgivan-
de av molekyler till och fran cellen och
organellerna i cytoplasman, se fig. 1.
Aktiv transport av molekyler i riktning
mot en koncentrationsgradient f6rmo-
das ske med hjilp av energikrivande
processer med ’’bidrare’’.

I manga fall da viardvixter angrips av
patogener upphor cellernas formaga att
reglera in- och utflédet av substanser.
Forandringar av genomslippligheten
kan maétas genom observationer av for-
magan till plasmolys och deplasmolys i
olika osmotiska miljer, eller genom att
méta forandringar i den omgivande 16s-
ningens férméaga att leda elektrisk
stréom.

Membranteorin och tillforlitligheten
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vid olika mitmetoder av elektrolytflodet
till och fréan cellerna diskuteras ingdende
av Wheeler (1976).

Historisk tillbakablick —
Thatcher’s néringshypotes

I en litteratursammanstillning av
Wheeler och Hanchey (1968) diskuteras
ingdende resultaten fran F. S. That-
cher’s undersokningar, vilka utfordes
for ungefdar 40 ar sedan. Hos en mot-
taglig vetesort angripen av rost kunde
Thatcher observera 6kad cellpermeabi-
litet, medan minskad genomsldpplighet
iakttogs nagra cell-lager fran nekroser
hos vete, resistent mot denna obligata
parasit, och hos kalrétter infekterade
med Phoma lingam (ej obligat). Dessa
resultat ledde fram till nidringshypotesen
att 6kad permeabilitet ger den invade-
rande patogenen ldtt tillginglig niring

Sy

Fig. 1. Schematisk illustration av en cell. — Schematic illustration of a cell.

CV =cellvigg — cell wall.
M =mittlamell — middle lamelia.

OM = dubbelt membran som omger mitokondrier, kloroplaser m.fl. organeller — double membrane
surrounding mitochondria, chloroplasts and other organelles.
P =plasmalemma= dubbel membran som omger cellens innehéll (cytoplasman) - double membrane

surrounding the cell content (cytoplasma).

TP =tonoplast=enkelt membran som omger vakuolen — single membrane surrounding the vacuole.

Teckning: forf.

och resulterar i en mottaglig reaktion,
medan minskad genomsldpplighet stry-
per ndringstillforseln och ger ett resis-
tent forhadllande.

Wheeler och Hanchey (1968) menar
att det 6kade elektrolyflédet fran celler-
na vid angrepp sker mycket tidigt i
infektionsforloppet, medan den iakttag-
na minskade cellpermeabiliteten upp-
trader i ett nigot senare stadium och
kan ses som en forsvarsreaktion hos
viardvaxten. Hancock (1979) erholl se-
nare resultat som stoder denna foérsvars-
teori.

Hur kan cellerna bli mindre
genomslkippliga?

Wheeler och Hanchey (1968) foreslar
tre mekanismer vilka kan resultera i
minskad permeabilitet. Stérningar i cell-
metabolismen kan resultera i att inte
tillrackligt med energi for aktiv trans-
port av substanser finns tillgdnglig. For-
dndringar i plasmamembranen och
cytoplasman eller modifierade cellvig-
gar kan minska cellernas genomsliapp-
lighet.

Elektronmiskorskopiska studier visa-
de, att fordndringar i cellviggen ut-
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gjorde ett skydd mot invaderande pato-
gener (Hanchey & Wheeler, 1971).
Modifierade cellviggar tycktes ockséi
kunna uppritthalla nagra av de per-
meabilitetsfunktioner, vilka normalt
forknippas med plasmalemmat (Whee-
ler, 1974).

Vad kan orsaka okad
permeabilitet?

Enzymer

Rotaalstrande svampar och bakterier
som forstdér vivnadsstrukturen hos
virdvixten genom att bryta ner mitt-
lamellen, som *’kittar’’ ihop cellerna,
producerar pektolytiska enzymer. 1
manga fall har man konstaterat en
omedelbar 6kning av cellpermeabilite-
ten vid angrepp av sddana sjukdoms-
alstrare (Friedman & Jaffe, 1960; Hall
& Wood, 1973; Ming-tan Lai er al.,
1968; Mount et al., 1970, bl.a.). Denna
effekt erholls ocksa med renframstéllda
pektolytiska enzymer. Hur dessa enzy-
mer, som inte kan bryta ner membra-
ner, vilka 4r uppbyggda av fosfolipider
och proteiner, kan férdndra elektrolyt-
flodet och doda celler har diskuterats i
nagra ar.

Mount et al. (1970), formodade att
det fanns ett substrat for pektolytiska
enzymer i cellmembranen eller inne i
protoplasten (= cell utan vigg). Denna
teori forefaller mindre trolig, sedan
undersokningar klart visat, att renfram-
stillda pektolytiska enzymer inte hade
nagon effekt pa isolerade protoplaster,
dven om dessa utsattes for uttdjning
genom osmos (Basham & Bateman,
1975 a; Stephens & Wood, 1975). 1
dessa och andra experiment fick man
inte heller 6kat elektrolytfléde fran viv-
nadsbitar, utsatta for paverkan av pek-
tolytiska enzymer om cellerna var i
plasmolys (plasmalemmat utan storre
kontakt med cellvidggen) trots att mitt-
lamellens nedbrytning fortskred nor-
malt. S& fort som cellerna blev deplas-
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molyserade i hypotoniska I1dsningar,
dvs. cytoplasman tar upp vatten och
sviller varvid plasmalemmat pressas
mot viggen, brast dock plasmalemmat,
och elektrolyter avgavs till den omgivan-
de l6sningen. Detta fenomen féranledde
Hall & Wood (1973) att formoda, att
den enzymatiskt nedbrutna cellviggen
pa nagot sitt skadade plasmalemmat.
Enbart liatt kontakt med cellviggen
ledde inte till ndgon averkan pa memb-
ranet (Basham & Bateman, 1975 b), vil-
ket skulle kunna ha forklarat membran-
bristningen pa ett elektro-kemiskt sitt.
Mest troligt dodar de pektolytiska en-
zymerna cellerna indirekt genom att for-
dndra cellvaggsstrukturen pa ett sadant
sdtt att vdggen inte ldngre utgor ett till-
rackligt mekaniskt stod for plasmalem-
mat, vilket brister under turgortryck
(Basham & Bateman, 1975a, 1975 b;
Stephens & Wood, 1975).

Man har ocksd funnit fosfatidaser
och proteaser i extrakt fran vdvnader
inokulerade med rotaalstrare. Detta
enzym broét ned plasmalemmat i isole-
rade protoplaster, men férmadde inte
orsaka ndgon skada i plasmolyserad
potatisvivnad (Tseng & Mount, 1974;
Stephens & Wood, 1975). Férmodligen
har de membrannedbrytande enzymer-
na storre betydelse i senare stadier av
sjukdomsforloppet, medan de pektoly-
tiska enzymerna dr ansvariga for den
omedelbara ¢kningen av permeabilite-
ten vid infektion med rotaalstrare.

Toxiner

Vissa toxiner kan orsaka tkat elektro-
Iytutfléde fran virdcellerna (Scheffer &
Yoder, 1972). Mest undersokt dr toxi-
net som produceras av Helminthospo-
rium victoriae. Detta *’viktorin’’ ger alla
de symptom som férekommer vid an-
grepp av svampen pa mottaglig havre.
Bland dessa upptriader forst en snabb
och kraftig 6kning av permeabiliteten
foljt av 6kad andningsintensitet (Whee-
ler & Black, 1963). Exakt hur toxinet

fungerar 4r dnnu inte fullsténdigt klar-
lagt, men elektronmikroskopiska stu-
dier har kunnat dskadliggora tidiga for-
dndringar i grinsomradet mellan vird-
cellens vigg och plasmalemma (Han-
chey, 1980).

Diskussion

Permeabilitetsfenomen vid vixtpara-
sitdra angrepp dr formodligen resulta-
tet av flera olika reaktioner, vilka griper
in i varandra. Hur de flesta av forand-
ringarna uppstar ar for ndrvarande inte
ként.

Ingenting som motsidger Thatcher’s
ndringshypotes har framkommit, men
man kan ocksa-se situationen ur en
annan synvinkel.

Om permeabiliteten 6kar och flodet
till och fran cellerna inte kan regleras,
kommer hela metabolismen i obalans
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In many cases when a pathogen attacks a plant cell, membrane functions are disturbed
and the ability to regulate the transport of substances in and out of the cell is lost. This

leads to metobolic disorder and cell death.

Sometimes a pronounced increase in electrolyte leakage from cells has been noticed very
early after infection. How this is achieved is not entirely known, but well studied in a

few cases.

In infections by some pathogens with macerating abilities, the enzymatically degraded
cell wall is no longer a mecanical support to the plasmalemma, which ruptures under
turgor pressure. Membrane-degrading enzymes appear later in the desease development.

Other pathogens can produce toxins that directly affect the plasmalemma functions

leading to immediate outflow of electrolytes.

Decreased permeability is usually associated with defensive host reactions. Changes in
the cell wall structure, rendering it more impermeable, can prevent toxins and/or enzymes
to enter cells and at the same time the nutrient supply to the invading pathogen is resticted.

Additional key word: electrolyte leakage.
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Hur viixterna forsvarar sig
Ett exempel — papillae

Lars Wiik, Institutionen fér vixt- och skogsskydd, SLU, 230 53 Alnarp

WIIK, LARS, 1983. Hur vixterna forsvarar sig. Ett exempel — papillae. Vixtskyddsnotiser
46: 5—6, 117—122,

Uppsatsen dr en kort litteraturgenomgang av en del av de senaste arens rapporter av
papilla. Papilla dr en fértjockning av cellviiggen som bildas i samband med vissa parasit-
vérdvéxt interaktioner men 4ven i andra sammanhang. Uppsatsen koncentrerar sig pd >’sys-
temet’’ Hordeum vulgare — Erypsiphe graminis f. sp. hordei. Flera forfattare rapporterar
vésentliga skillnader for detta system mellan inkompatibla ("’ oforenliga, icke mottagliga”’)
och kompatibla (*’férenliga, mottagliga’) interaktioner. Det tycks vara klart att papilla-
bildning &r en viktig resistensmekanism i manga fall. Tiden och varaktigheten av papilla-
bildningen tycks spela en stor roll. Intressant ur féradlingssynpunkt ér de skillnader i snabbhet
och férméga att hejda haustoriebildningen som det gives uttryck for vid jamforelse av

inkompatibla och kompatibla interaktioner.

Bakgrund

Kunskap om vixternas eget forsvars-
system mot patogener 4r av central be-
tydelse for en framatskridande utveck-
ling inom vixtpatologin. Som vi alla
arligen ser har véxterna ett utomordent-
ligt forsvarssystem mot patogener.
Gronskan och artrikedomen i naturen
vittnar om detta. Av ca 100.000 svamp-
arter dr det ’bara’’ ca 1,5% eller 1.500
arter som kan betecknas som vixtpato-
gener av betydelse (Schldsser, 1980). En
6kad forstaelse av hur vixterna forsva-
rar sig ger 6kade maojligheter och utsik-
ter for en framgdingsrik resistensfor-

* ddling.

Vad éir resistens?

Pa ett eller annat sdtt har genom
evolutionen utvecklats avvirjningsme-
kanismer hos vixten. Genom dessa
mekanismer kan vixten forsvara sig.
Viaxten uppvisar en resistent reaktion.
En vixt som inte dr resistent 4r mottag-
lig. Begreppet ér dock inte si definitivt
som jag givit uttryck for hir. Genom
liknelser kan man littare forstd olika

sammanhang. En vixtcell (eller t.ex. ett
blad) kan betraktas som en medeltida
borg (Horsfall & Cowling, 1980). Bor-
gen anfalls av fiender (vdxtpatogener).
Med fantasins hjilp kan man spela upp
en rad hédndelser. Ta t.ex. cellviiggen
(borgens yttermur), olika substanser
som avsondras av cellviggen (den ko-
kande oljan som hilldes 6ver fienden),
stdngda klyvéppningar (de stingda por-
tarna eller vallgravens upphissade bro),
membraner inne i cellen (murarna in-
nanfor den yttre ringmuren) etc. Annu
mer avancerad blir var liknelse nir vi
tanker pa de olika forsvararna (bagskyt-
tar, oljekokare, utbrytande trupper,
spejare, forradare, giftblandare, bor-
gens normala befolkning etc.) och fien-
dens motsvarigheter. Strategen vet ock-
s& hur viktigt det &r att de olika atgar-
derna gors i ritt tidsfoljd. Genom
erfarenhet (fran tidigare krig och anfall)
vet han ocksa hur atgédrderna kan for-
bittras. Dessa hindelser och den tids-
foljd i vilken de intraffar har vid
nérmare eftertanke alla sin verklighet i
vixternas forsvarssystem.
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Vixternas forsvarssystem
— exempel

I litteraturen férekommer flera olika
indelningsgrunder for resistens. Detta
leder latt till en viss forvirring samtidigt
som det talar om hur vittomfattande
begreppet ar.

® Genom skenresistens kan mottag-
liga vixter ”’rymma’’ eller undfly sina
parasiter i tid och rum.

® Vissa viixter kan undfly effekterna
av en sjukdom helt enkelt genom sin
férmaga att tolerera parasiterna.

@ Redan innan en parasit angriper
en vixt finns en rad faktorer som &r
fardigbildade fore infektionen.

@ Papillae som &4r exemplet for
denna uppsats dr exempel pa en faktor
som bildas eller aktiveras i samband
med infektionen.

Resistens — nytta och
sarbarhet

Sjdlvfallet &r resistensforadlingen ett
av de framsta vapnen vi har mot para-
siter. Detta visar inte minst naturens
eget urval genom evolutionen. Men med
miénniskan som resitensférddlare har
balansen drastiskt fordndrats med mo-
nokultur i stor skala. En monokultur
som ofta har genetiskt likartat ur-
sprung. Med alltfor enkel genetisk
bakgrund kan resistensen snabbt over-
vinnas. Det dr darfor viktigt att for-
svarsmekanismerna baserar sig pa flera
gener. Kanske 4r det sa i papillaefallet.

Papilla — ett exempel
Mjoldaggskonidien

Det 4r manga faktorer som bestdm-
mer framtiden for en mjoldaggskonidie
pa ett kornblad. I vissa fall sker en
penetrering av vidxten. De cytologiska
forandringarna som denna penetrering
ger upphov till har studerats av manga
forskare. En kort och starkt generalise-
rad redogorelse av deras resultat géres
har. Flera litteratursammanstdliningar
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har gjorts (Aist, J. R., 1976; Heath,
M. C., 1980; Kunoh, H., 1981). Dess-
forinnan goéres en genomgang av vad
som foregdr en lyckad infektion.

Lyckad infektion — gynnsamma
forhallanden

Nar en konidie genom exempelvis vin-
dens hjalp hamnar pa ett kornblad sker
vid gynnsamma férhallanden féljande:

Konidien gror och ett vidhdfinings-
organ (appressorium) bildas. Darefter
bildas en infektionshyf som tridnger
igenom véxtens yttersta hinna (kutikula)
och det yttersta cellagret (epidermis).
Vil inne i virdviaxtcellen borjar spetsen
pa infektionshyfen att svilla. Svampens
nédringsupptagande organ (haustorium)
har borjat bildas. Nér haustoriet vil dr
utvecklat har svampen resurser {6r sin
fortsatta tillvéixt. Ca en vecka efter det
att konidien bérjat gro pa ett blad kan
man se en koloni. Vid laga temperatu-
rer tar det betydligt ldngre tid for
svampen att bilda kolonier. Spridningen
kan sedan gi& mycket snabbt vid for
svampen gynnsamt klimat. Varmt vider
med fuktiga och kalla nitter dr idealiska
forhéllanden for svampens utveckling.
Hog luftfuktighet gynnar svampens ut-
veckling men diremot ej direkt neder-
bord. (Grasmjoldagg — biologi, se till
exempel Jenkyn, J. F. och Bainbridge,
A., 1978).

Cytologiska forandringar i
vardvixten

1. Cytoplasmatisk aggregation eller
ansamling av bestadndsdelar i cellen déir
svampen forsdker tringa in (till exem-
pel Bushnell, W. R. and Bergqvist,
S. E., 1975; Kita, N. et al., 1981, \Nc
Keen, W. E. and Rimmer, S. R., 1973;
Stanbridge, B. ef a/., 1971 m.fl.).

2. Papilla-bildning. Olika kompo-
nenter i denna fortjockning av cell-
viaggen har rapporterats, till exempel

(66) (42)

Appressorium

Haustorium

(16) (11)

(3) 1

Fig. 1.

kallos (Stanbridge, B. et a/., 1971, Skou
J. P., 1982) (en polysackarid), andra
fluorescerande substanser — halo (po-
lyfenoler?) (Mayama, S. & Shishiyama,
J., 1978), organiska &mnen (Si och Ca),
omittade fetter och fragment av memb-
ran och cytoplasma (Zeyen, R. J. and
Bushnell, W. R., 1979).

3. Forandringar i fysiologi och d4m-
nesomséttning: till exempel enzymer
(RNase) (Chakravorty, A. K. and Scott,
K. J., 1979).

Haér aterges tva figurer som mycket
schematiskt visar hur penetreringsfor-
loppet kan te sig.

Figur 1. Bilden visar nagra interak-
tionstyper mellan inre epidermisceller av
kornkoleoptiler och appressoria och i
vissa fall haustoria av Erypsiphe grami-
nis f. sp. hordei. Mérkt parti visar
papilla. Den streckade linjen dr vird-
véxtens tonoplast. Siffrorna inom pa-
rentes anger hur ofta de olika hindel-
serna observerades. Totalt studerades
151 groningsforlopp (efter Aist, J.R. &
Israel, H. W., 1977).

Figur 2. Bilden visar en méjlighet vid
en primér infektion av Erysiphe grami-
nis f. sp. hordei. S = spor, konidie, L =
appressorium med appresorie-lober,

Gna = groddslang utan appressorium,
Pa=papilla, Pe =infektionshyf. (Efter
Johnsson, L. E. B., Bushnell, W. R.
och Zeyen, R. J., 1979),

Inkompatibla och kompatibla
interaktioner

Viardvaxten (om varkorn — beroen-
de pé vilken genetisk bakgrund korn-
sorten har) ’’svarar’’ olika pa ett an-
grepp av kornmjoldagg (beroende pa
vilken ras det dr). Det foreligger saledes
skillnader mellan inkompatibla (*’of6r-
enliga, icke mottagliga’’) och kompa-
tibla (”’forenliga, mottagliga”) korn
— mjoldagg interaktioner (Bushnell,
W. R. and Bergqvist, S. E., 1975;
Ellingboe, A. H., 1972; Johnson,
L. E. B. ef al., 1979; m.fl. Se ocksa
Sherwood, R. T. and Vance, C. P.,
1976 och 1980).

Inkompatibiliteten kommer till ut-

~tryck under flera stadier av infektions-

forloppet (jamfort med kompatibilitet)
(Johnson, L. E. B, ef al., 1979):

— Hastigheten fér bildning av pa-
pilla i celler ndra klyvoppningar &r
hogre (celler ndra klyvéppningar anses
vara mer mottagliga for mjoldagg dn
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celler ldngre ifran) (Johnson, L. E. B.
et al., 1979 men se dven Koga et al.,
1980).

— Flera groende konidier hindras i
sin tillvixt p.g.a. papilla (Johnson,
L. E. B, et al., 1979).

— Haustorietillvixthastigheten mins-
kar eller avstannar helt (Stanbridge, B.
et al., 1971; Johnsson, L. E. B, ef al.,
1979).

— Varaktigheten av tillviixten och
den slutliga tillvixten av papilla ar
storre (Zeyen, R. J. and Bushnell,
W. R., 1979).

— Fler fluorescerande celler (Maya-

 ma, S. and Shishiyama, J. 1978).

— Fysiologiska och metaboliska for-
dndringar (Chakravorty, A. K. and
K. J. Scott, 1979).
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Diskussion

Det tycks vara klart att papilla-bild-
ning 4r en viktig resistensmekanism i
manga fall. Tiden och varaktigheten av
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WIIK, LARS, 1983. How plants defend themselves. An example — papillae. Vixtskydds-
notiser 46: 5—6, 117—122.

This paper was presented as a seminar during a course in physiological plant pathology
for nordic research workers in Tune, Denmark 1982.

The article is a short review of some of the reports on papilla in recent years. A papilla
is a thickening of the cellwall which could be due to host — parasite interaction. Papers
especially concerning the *’system’ Hordeum vulgare — Erysiphe graminis f. sp. hordei
are examined. Several authors describe the differences between incompatible and compatible
interactions. It is obvious that papilla formation is an important mechanism of resistance.
The time and duration of papilla formation seems to be of major importance. Chemical
factors involved have to be further investigated. The difference in the rate and capacity
for stopping haustorial formation is of interest from a plant breeding point of view.

122

Root rot — an unavoidable disease?
A discussion of factors involved in the root rot

of forage legumes

Snorre Rufelt, Dept. of Plant Forest Protection, Swedish University
of Agricultural Sciences, Uppsala, Sweden

RUFELT, S., 1983. Root Rot — An Unavoidable Disease? A discussion of factors
involved in the root rot of forage legumes. Vixtskyddsnotiser 46: 5—6, 123—128.
Environmental factors that put a stress on the plant play an important part in the
development of root rot of forage legumes. A stressed plant easily becomes invaded by root
rot fungi, and stress often seems to be a prerequisite for root rot development.
However the fungus itself also acts as a stress factor, and the plant gets into a *’vicious
circle’ (fig. 3), where both fungus and stress factors are of importance.
The importance of stress and fungus respectively, and their relations in the root rot are

discussed in the paper.

Stress may enhance the development of root rot by different mechanisms.
1. The root becomes a better substrate for the fungus.
2. The plant has not got the strength to overcome the infection.
3. Wounding gives an increased susceptibility to fungal infection.
Root rot can hardly be avoided in our fields today, but the damages can be decreased

if the most dangerous stress factors are avoided.

Introduction

The development of plant diseases is
ruled by the interaction between host,
pathogen, and environment. The im-
portance of the environment in this
interaction may be hard to decide.
Nevertheless it seems to act as a key
factor in the development of root rot of
forage legumes.

Root rot is a disease very frequently
found in Swedish leys (12). The progress
of the disease is normally slow. The first
symptoms are dark discolourations,
both inside and outside the roots (fig.
1, 2). The infection normally starts from
old stubbles, or damages on the root or
crown. The discolourations spread in-
side the root and turn into a dry rot.
Wilted shoots may appear. The plant is
gradually weakened and eventually dies.

Although many different fungi can be
isolated from diseased roots, Fusarium

species are considered to be the impor-
tant pathogens in this disease. F. roseum
(Lk.) emend. Snyd. & Hans., F. oxy-
sporum (Schl.) emend. Snyd. & Hans.,
and F. solani (Mart.) Appel & Wr.
emend. Snyd. & Hans. are species fre-
quently reported in many investigations
(3, 7, 11, 12, 16).

Importance of stress

Both in field and greenhouse experi-
ments we can see a close connection
between incidence of root rot and envi-
ronmental factors that put a stress on
the plant. This relationship has been
confirmed for e.g. cutting (7, 9, 11, 12,
13), nutritional balance (1, 3, 11) and
infection by other pathogens (7, 11, 12).
Plants weakened by stress factors are

"more attacked by and suffer more from

root rot.
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Fig. 1. Internal rot symptoms in a red clover
root from a one year old ley.

We do however also find plants in the
field that do not seem to suffer very
much although they show symptoms of
root rot. These plants are normally quite
large and in good growth.

The noticed relationship between
stress factors and root rot may raise the
question whether root rot is a physio-
logically induced disorder, followed by
a secondary invasion by fungi, rather
than a disease caused by a virulent
pathogen.

Graham and others (4, 17) have re-
ported on an internal breakdown of red
clover roots that they could not asso-
ciate with any micro-organism. This
breakdown was however positively cor-
related with crown size, and conse-
quently was more common in plants
with favourable growing conditions.
More intensive cutting decreased the
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Fig. 2. External rot symptoms on a young red
clover root.

incicence and severity of internal break-
down (17).

In our greenhouse experiments (Ru-
felt unpubl.) we often find larger root
rot symptoms in larger, not stressed,
plants, compared to the symptoms in
stressed plants. In these experiments the
plants have been inoculated with Fusa-
rium, and the fungus could also be
isolated from the internal root damages.
Control plants, not inoculated, only
showed few symptoms in these experi-
ments.

It may be possible that these large
plants have a tendency towards internal
breakdown, and that the fungus, if pre-
sent, easily can establish in this tissue
and foster the development of a rot and
an enlargement of the symptoms. This
reaction could also explain what we see
in the large plants in the field mentioned
above.

Intensively cut plants in our experi-
ments became very weakened and small,
and many plants died when the clipping
was too hard (i.e. several times a
month). There were however no diffe-
rences between inoculated and not in-
oculated plants. The plants apparently
suffered from the stress, not from the
fungus infection. Also in this case we
could isolate Fusarium from inoculated
plants but not from control plants (Ru-
felt unpubl.). Obviously stress in itself
can weaken and eventually kill the
plant. The fungus can, if present, estab-
lish in the root tissue.

Role of the fungus

If stress itself can kill the plant, and
if an internal breakdown can be induced
physiologically in an unstressed plant,
is the fungus then of any importance in
the root rot or is it just a secondary in-
vader?

It has been shown that Fusarium spp
can penetrate and invade undamaged
seedlings (2) and probably also un-
damaged mature roots (16). This may
however be of no importance in the field
were we always can find some damages
on the plants.

In the field we often find that the fun-
gus has invaded through old stubbles
just above the soil surface (12, 16).
From the stubbles it spreads down into
the root. The first symptoms in this in-
vasion are discoloured vessels, seen as
brown lines in a longitudinally cut root.
Microscopically we can see plugged ves-
sels, so it seems as if the fungus acts as
a vascular pathogen.

In our greenhouse experiments we
normally get the root rot symptoms only
with the fungus present. Even if the
plant seems to suffer as much without
the fungus, we do not get the symptoms.

It should be noted here that we often
can isolate a complex of different fungi
from diseased roots, and that we get big

differences between isolates in green-
house experiments.

Relationship between stress,
fungus, and root rot severity

If we try to summarize, it seems as if
stress is of great importance in root rot
development, and is probably a pre-
requisite for severe disease. The fungus
is involved in development of the symp-
toms, but is probably alsc a stress
factor in itself. The plugging of vessels
and the development of rots must ne-
gatively affect the plant vigour,

In the field it is therefore most likely
that the plant gets into a *’vicious circle”’
(fig. 3) (12), where both stress factors
and fungus are of importance for
disease development,

We have tried to quantify the rela-
tionship in greenhouse experiments with
red clover seedlings (Rufelt unpubl.). In
pringiple, there is a rather straightlined
relationship between root rot and cut-
ting severity before inoculation.

Experiments with older plants where
inoculation is done in the cut taproot
(method according to Leath & Kendall
(8)) seem to confirm the results from the
seedling experiments.

How does stress affect root
rot development?

The effect of stress factors on root rot
development can be explained as an
effect on the content of stored carbo-
hydrates in the roots. Treatments like
cutting, that will increase the incidence
of root rot, also decrease the carbo-
hydrate content (6, 10, 14). This ex-
planation is also supported by the ob-
servation that more winter-hardy clover
varieties, with better ability to store
carbohydrates, suffer less from root rot
compared to less winter-hardy varieties
(12).
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Fig. 3. ’The vicious circle’’ (From Rufelt (12)).

If this is the reason, how does then
a low carbohydrate content affect root
rot development?

One possibility is that the root be-
comes a better substrate for the fungus.
If we consider Fusarium a ’low sugar
pathogen’’ (5) this could be possible. In
a few experiments we have compared
the growth rate of a root rot Fusarium
on agar media made from the roots of
clipped and unclipped plants respec-
tively. The fungus has grown faster on
a medium from clipped plants in these
experiments (Rufelt unpubl.).

Another possibility is that a low car-
bohydrate content negatively influences
the plant’s regrowth capacity. Then the
plant has not got the strength needed to
overcome an infection. This is probably
an important factor in the field where
the plant must compete with other
plants. These two mechanisms of course
can interact.

Another factor that could affect root
rot development is wounding. In the
field we usually see that root rot infec-
tion starts from wounds or stubble,
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which may serve as suitable sites of
entry for the fungus. However it has
also been observed (15) that penetration
does not take place directly through the
wound, but in close proximity. This
could indicate that the wound does not
simply serve as an opening through the
root surface, but leads to a physiologi-
cal change in the root which will be to
the fungus’ benefit.

Root rot — an unavoidable
disease?

We stress our plants in the field with
our management practices. — Stressed
plants get weakened. — Weakened
plants get root rot! Does this mean that
we cannot avoid root rot in forage pro-
duction with legumes?

Yes. — I think we will always find
root rot in our fields to some extent,
at least as long as we do not have
varieties with better resistance. Our
motive for growing the plants is to cut
them several times, and this will always

give a risk for root rot. But with know-
ledge of the relationships we can also
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RUFELT, S., 1983. Rotr6éta — en oundviklig sjukdom? En diskussion av faktorer inblan-
dade i rotréta pa vallaljvixter. Vixtskyddsnotiser 46: 5—6, 123—128.

Omgivningsfaktorer som stressar plantan spelar en viktig roll vid utvecklingen av rot-
rota hos vallbaljvixter. En stressad planta blir 14tt angripen av rotrétesvampar, och stress
tycks ofta vara en forutsittning for ett rotréteangrepp.

Svampen verkar emellertid ocksa som en stressfaktor i sig, och plantan hamnar i en ond
cirkel (fig. 3) dir bade svamp och omgivningsstress dr betydelsefull.

I artikeln diskuteras stressens respektive svampens betydelse, samt deras relationer i rot-
rdtan.

Stress kan tdnkas gynna rotréteutvecklingen pa olika satt.
1. Roten blir ett bittre substrat fér svampen.
2. Plantan far svarare att viaxa fran angreppet.
3, Sarning ger ¢kad mottaglighet for svampinfektion.

Rotrotan kan knappast undvikas i dagens vallodling, men skadorna kan minskas om
de farligaste stressfaktorerna undviks.
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