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Mikrobe-Pflanze-Interaktion

Nutzpflanzen nachhaltig vor
Krankheiten schitzen?

HEIKE SEYBOLD, JANINE HAUEISEN, EVA H. STUKENBROCK
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Crops are constantly challenged by diverse environmental factors as well
as attacking pests and pathogens. Here, we discuss one of the challenges
agriculture is facing, using the important wheat pathogen Zymoseptoria
tritici as an example. We highlight the importance to study the fungal
pathogen as well as the plant host and conclude that a better under-
standing of plant-microbe interaction is essential to develop improved

strategies for crop protection.
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B Pflanzen sind stdndig wechselnden
Umwelteinfliissen ausgesetzt, denen sie auf-
grund ihrer sessilen Lebensweise nicht aus-
weichen konnen. Besonders deutlich werden
diese Einfliisse in der Landwirtschaft, wo
Temperaturextreme, Diirren oder Epidemien
zu massiven Ernteausfillen fiihren konnen.
Der durch Krankheiten verursachte Ertrags-
verlust wird trotz aller Bemiihungen um
Pflanzenschutz auf 14 Prozent geschéatzt [1].

Weizenpathogen Zymoseptoria tritici

Weizen (Triticum aestivum) ist eine der
weltweit am hdufigsten angebauten Nutz-
pflanzen und gemeinsam mit Reis und Mais
eines der wichtigsten Grundnahrungsmittel
(www.fao.org). Entsprechend dramatische
Konsequenzen konnen Ernteausfélle dieses
Getreides auf die Welterndhrung haben. Der
Pilz Zymoseptoria tritici (Synonyme: Septoria
tritici, Mycosphaerella graminicola) ist der Aus-

A Abb. 1: Typische Krankheitssymptome der Septoria-Blattdiirre (Septoria tritici blotch, STB) bei
Weizen. Aus absterbendem Mesophyligewebe entstehen nekrotische Léasionen, in denen das
Pathogen eine Vielzahl von Fruchtkérpern, die asexuellen Pyknidien, ausbildet.

loser der Weizenkrankheit Septoria-Blattdiirre
(Septoria tritici blotch, STB). STB fiihrt jedes
Jahr zu hohen Ernteausféallen und war lokal
bereits fiir bis zu 50 Prozent der Verluste bei
Weizenertrdagen verantwortlich [2]. Im Ver-
lauf der Krankheit stirbt Blattgewebe ab, was
die Photosyntheseleistung verringert (Abb. 1).
Dies mindert wiederum die Einlagerung von
Starke in die Korner und folglich den Ertrag.
Besonders gravierend konnen STB-Ausbrii-
che in geméBigten Klimazonen unter feuch-
ten Bedingungen ausfallen, wie sie in Zen-
tral- und Nordeuropa haufig zu finden sind.
Um STB zu kontrollieren, setzt die Land-
wirtschaft auf teilweise resistente Weizen-
sorten sowie Fungizide, die praventiv mehr-
fach in der Saison eingesetzt werden. Mehr
als zwei Drittel aller in der EU fiir Fungizide
aufgewendeten Mittel werden allein fiir die
STB-Pravention eingesetzt [2]. Da sich Resis-
tenzen gegen die genutzten Fungizide hiu-
fen, miissen andere, nachhaltigere Strategien
gefunden werden, um die Weizenertrage und
damit die Welternahrung nachhaltig zu
sichern.

In diesem Zusammenhang ist es von Bedeu-
tung, die Interaktion des Pilzes Z. tritici mit
seiner Wirtspflanze Weizen zu verstehen. Fiir
dieses bessere Verstandnis ist es essenziell,
den Lebens- und Infektionszyklus des Pilzes
detailliert zu untersuchen (Abb. 2A |[3, 4]).
Wenn Z. tritici-Sporen bei hoher (Luft-)Feuch-
tigkeit in Kontakt mit Weizenblédttern kom-
men, beginnen sie auszukeimen und entwi-
ckeln Infektionshyphen, die durch gedffnete
Spaltoffnungen in das Blattgewebe eindrin-
gen (Abb. 2B). Zu Beginn der Infektion wach-
sen die Pilzhyphen zwischen den Mesophyll-
zellen (Abb. 2C). Der Pilz lebt wiahrend dieser
Phase biotroph: Er ist auf lebendes Pflanzen-
gewebe angewiesen und ernéhrt sich von eige-
nen Speicherstoffen sowie von Nahrstoffen,
die er zwischen den Pflanzenzellen aufneh-
men kann. In dieser Phase, die je nach Kom-
bination von Weizensorte und Z. tritici-Isolat
bis zu zwei Wochen dauern kann, sind trotz
erfolgter Infektion noch keine Krankheits-
symptome auf den Weizenbldttern sichtbar.
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A Abb. 2: Im Verlauf der Weizeninfektion verandert sich die Lebensweise von Zymoseptoria tritici
von biotrophem zu nekrotrophem Wachstum. A, Vier Infektionsstadien kdnnen unterschieden
werden (aus [4]). B-D, konfokalmikroskopische Aufnahmen der Septoria-Blattdiirre (Septoria
tritici blotch, STB). Pilzstrukturen sind griin, Weizengewebe in Magenta dargestellt (Messbalken:
50 pm). B, Der Pilz dringt Uber ein Stoma ein (Stern), und Hyphen breiten sich im Weizenblatt aus
(Pfeile). C, Nach der Penetration (Stern) besiedelt Z. tritici den Interzellularraum des Mesophylls,
ohne Symptome zu verursachen (aus [4]). D, Nach Ubergang zu nekrotrophem Wachstum kollabie-
ren die Mesophyllzellen, Pyknidien (Pfeile) entwickeln sich.

Der Beginn dieses Befalls wird in der land-
wirtschaftlichen Praxis auf Grundlage von
Wetterdaten ermittelt. Da Fungizide nur in
dieser frithen Phase der Infektion wirksam
sind, folgt im Umkehrschluss, dass Fungizide
ebenfalls auf der Grundlage von Wetterdaten
eingesetzt werden.

Im Anschluss an die symptomlose biotro-
phe Besiedlung des Mesophyllgewebes wech-
selt Z. tritici zu einer nekrotrophen Lebens-
weise. Dabei erndhrt sich der Pilz von den
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Nahrstoffen, die durch das Absterben der
Mesophyllzellen im besiedelten Blattgewebe
frei werden. Aufgrund dieses charakteristi-
schen Wechsels des Lebensstils von biotroph
zu nekrotroph wird Z. tritici zu den hemibio-
trophen Pathogenen gezdhlt. Die Verande-
rung der Lebensweise des Pathogens wird in
den infizierten Bereichen des Blattes durch
chlorotische und spater nekrotische Lasionen
deutlich sichtbar. Innerhalb der Lasionen
befinden sich unterhalb der Spaltéffnungen
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die braun-schwarzen Pyknidien (Abb. 2D). In
diesen Fruchtkorpern bilden sich asexuelle
Sporen (ca. 10.000 Sporen pro Pyknidium!),
die vor allem bei Regen freigesetzt werden
und weitere Bldtter und Pflanzen infizieren
konnen (Abb. 3). Eine typische Infektion von
Z. tritici auf einem Weizenblatt dauert knapp
vier Wochen, sodass im Verlauf einer Saison
in einem Feld je nach Wetterlage meist meh-
rere aufeinanderfolgende Infektionszyklen
stattfinden.

Hoch spezialisiert, aber flexibel

Das Weizenpathogen Z. tritici stammt von
Arten ab, die Wildgraser infizierten, und ent-
wickelte sich parallel zu Weizen vor etwa
12.000 Jahren im ,fruchtbaren Halbmond“
(nordliche arabische Halbinsel) [5]. Z. tritici
ist jedoch als einziger Vertreter der Zymosep-
toria-Arten in der Lage, Weizen zu infizieren.
Das Wirtsspektrum von Z. tritici beschrankt
sich auf Weizen; es handelt sich also um einen
hoch spezialisierten Krankheitserreger.

Wenn sich Pathogene auf ihren Wirt spezi-
alisieren, spielen Effektoren eine entschei-
dende Rolle. Das sind vom Pilz sekretierte Pro-
teine, die die Besiedelung und Infektion des
pflanzlichen Gewebes erleichtern und/oder
beschleunigen. Pilzeffektorproteine sind typi-
scherweise klein und enthalten viel Cystein,
was die Proteine im extrazellularen Raum des
Mesophyllgewebes stabilisiert. In ihrer Funk-
tion konnen Effektoren jedoch ganz unter-
schiedliche Aufgaben tibernehmen.

Das Set an Effektoren eines Pilzes ist hdu-
fig spezifisch fiir die Pilzart oder sogar ein-
zelne Isolate der Art und mitentscheidend fiir
den Infektionserfolg. Stellt man sich einen
Effektor als Werkzeug des Pathogens vor, wird
klar, dass wie bei einem Werkzeugkasten auch
bei Pathogenen die Kombination der Werk-
zeuge dariiber entscheidet, welche Aufgaben
damit erfiillt werden konnen. Der Einsatz des
Effektorsets von Z. tritici wahrend der Weizen-
infektion ist hochgradig flexibel. Dies ist —
zusatzlich zum Auftauchen neuer Fungizid-
resistenzen - ein entscheidender Grund,
warum die Kontrolle der Pathogenpopulation
in der landwirtschaftlichen Praxis so schwie-
rig ist [4].

Weizen besitzt wie alle Pflanzen ein
Immunsystem, das potenziell schadliche
Mikroorganismen erkennt und abwehrt.
Z. tritici kann jedoch aufgrund seiner Anpas-
sung an Weizen diese spezifische Abwehr
umgehen. Die Anwesenheit phytopathogener
Pilze erkennen Pflanzen typischerweise am
Polysaccharid Chitin, aus dem die Zellwand
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A Abb. 3: Nach der Infektion des Weizens
durch Zymoseptoria tritici werden groBe
Mengen an Pilzsporen freigesetzt, die neue
Infektionen auslésen (Messbalken: 40 um).
A, Bei hoher Luftfeuchtigkeit treten Sporen
aus den Fruchtkdrpern aus (Pfeile), die z. B.
durch auftreffende Regentropfen auf andere
Blatter katapultiert werden. B, In einem ein-
zigen Pyknidium entwickelt sich eine Viel-
zahl asexueller Pyknidiosporen.

von Pilzen hauptséchlich besteht. Die Pflan-
ze erkennt Chitinmonomere {iber spezielle
pflanzliche Plasmamembranrezeptoren mit
Lysin-Motiv(LysM)-Domé&nen. Daraufhin akti-
viert sie Immunantworten, und die Pflanze
wird gegen den Pilz resistent.

Da Chitin einen essenziellen Baustein der
Pilzzelle darstellt, mussten phytopathogene
Pilze Wege finden, eine Immunantwort der
Pflanze zu verhindern. Z. tritici besitzt meh-
rere sekretierte LysM-haltige Proteine [6]. Das
Protein Mg3LysM (Mg fiir Mycosphaerella gra-
minicola) besitzt drei LysM-Doménen, das Pro-
tein Mg1LysM nur eine. Beide Proteine sind
in der Lage, Chitin zu binden, und schiitzen
die Pilzhyphen vor den hydrolytischen Enzy-
men, die die Pflanze zur Abwehr ausschiit-
tet. Mg3LysM kann die Chitin-induzierte Akti-
vierung von Abwehrreaktionen der Pflanze

blockieren, moglicherweise indem das Pro-
tein selbst Chitinmonomere bindet und so die
Erkennung durch Chitinrezeptoren der Pflan-
ze verhindert. Das Beispiel dieser LysM-Effek-
toren zeigt, wie vorteilhaft es fiir die Patho-
genese des Pilzes ist, Inmunreaktionen friith
zu unterbinden.

Zukiinftige Strategien gegen STB

Im Falle von Chitin erkennt Weizen ein Mole-
kiil, das in verschiedenen Pilzarten vorkommt
und damit nicht spezifisch fiir Z. tritici ist. Es
gibt jedoch auch Beispiele fiir Weizenrezep-
toren, die spezifisch eine Resistenz gegen STB
vermitteln. Das Gen Stb6 gehort zu einer
Gruppe von 21 Resistenzgenen in Weizen, die
von groBer Bedeutung fiir die Resistenz gegen
STB sind. Stb6 ist das einzige Gen dieser Grup-
pe, dessen molekulare Eigenschaften identi-
fiziert und beschrieben wurden [7]. Das Pro-
tein Stb6 ist eine plasmamembrangebunde-
ne Rezeptorkinase fiir einen Effektor des Pil-
zes. Der Effektor, den Stb6 spezifisch erkennt,
wird AvrStb6 genannt und ist gleichzeitig der
erste flir Z. tritici beschriebene Avirulenzfak-
tor. Pilzisolate, die diesen Effektor sekretieren,
sind avirulent fiir Weizensorten, die funktio-
nales Stb6 besitzen. Gleichzeitig verleiht
AvrStbé6 Pilzisolaten einen Vorteil auf Wei-
zensorten ohne Stb6 [8, 9].

Wenngleich die molekularen Details noch
neu sind, wird der Stb6-Genlocus seit langer
Zeit in der Ziichtung eingesetzt, um die Resis-
tenz gegen STB zu erhohen [10]. Im Gegensatz
zum Einsatz von Fungiziden nutzt die Ziich-
tung in diesem Fall pflanzliche Abwehrme-
chanismen, die wahrend der Koevolution von
Weizen und Z. tritici auf natiirliche Weise ent-
standen und bereits etabliert sind. Bei der Ent-
wicklung neuer Sorten wird jedoch haupt-
sachlich darauf geachtet, ob der erwiinschte
Genlocus vorhanden ist. Es ist aus unserer
Sicht aber besonders wichtig zu verstehen, wel-
che Mechanismen aktiv werden, sobald Z. tri-
tici-Effektoren erkannt wurden, also wie die
Resistenz vermittelt wird. Ein fundiertes Wis-
sen iiber die zugrunde liegenden Mechanis-
men ist deshalb wichtig, um die Resistenz in
neuen Sorten nachhaltig erhohen zu konnen.

Pflanzen produzieren beispielsweise eine
Vielzahl an Sekundarmetaboliten, deren
Eigenschaften sich auf vielfdltige Weise posi-
tiv auf das pflanzliche Immunsystem und
negativ auf angreifende Mikroorganismen
auswirken konnen. Solche Sekundarmetabo-
liten sind letztendlich fiir die vom Rezeptor
vermittelte Resistenz verantwortlich [11]. Der
Vorteil des Einbeziehens derartiger Erkennt-

nisse in Zlichtungsvorhaben, zuséatzlich zur
Integration von Resistenzgenen wie Stbé,
ergibt sich aus der spezifischen Interaktion
von resistenzvermittelnden Rezeptoren mit
den Effektoren: Eine Stb6-vermittelte Resis-
tenz ist nur gegen jene Teile einer Pathogen-
population aktiv, die das entsprechende Avi-
rulenzgen, in diesem Fall AvrStb6, tragen und
exprimieren. Eine Ziichtung hin zur allge-
meinen Starkung des Immunsystems ver-
meidet, dass die entstehenden Sorten nur
gegen diejenigen Z. tritici-Isolate resistent
sind, die bestimmte Avirulenzgene tragen.
Tatséachlich haben derartige Nutzpflanzen-
sorten sogar das Potenzial fiir eine gesteiger-
te Resistenz gegen verschiedene Pathogen-
arten.

Das Beispiel der Septoria-Blattdiirre ver-
deutlicht, wie wichtig die Grundlagenfor-
schung fiir die Entwicklung zukunftsfahiger
Strategien gegen Pflanzenkrankheiten ist. Auf
der Grundlage des Wissens um die Wir-
kungsweise des Erregers und unter Einbe-
ziehung des von Natur aus vorhandenen
Potenzials der Pflanzen ist nachhaltiger Pflan-
zenschutz durch intelligente, neue Ziich-
tungsansatze und -methoden moglich. Immer
intensiverer Fungizideinsatz fordert neue
Resistenzen der Pilze. Wenn wir aber besser
verstehen, wie Pilze Pflanzen infizieren, kon-
nen wir dieses Wissen nutzen, um im stian-
digen Kampf gegen Pilzkrankheiten ein neu-
es Kapitel aufzuschlagen - und die Welter-
nahrung nachhaltig und umweltschonend zu
sichern. |
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