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PHYTOPATHOLOGIE

Das Immunsystem der Pflanze in

einem Akt

Pflanzen verfiigen (iber eine ausgekliigelte Strategie, um sich gegen
pathogene Mikroorganismen zu verteidigen. Zundchst aktiviert die
Erkennung des pathogenen Bakteriums Rezeptoren auf der Oberfliiche
der Pflanzenzelle, was zur Auslésung einer friihen, schnellen Verteidi-
gungsantwort fiihrt. Danach erkennen intrazelluldre Rezeptoren
spezielle Proteine, die die Bakterien in die infizierten Pflanzenzellen
schleusen, was eine zweite Verteidigungswelle auslost. Wéhrend beide
Reaktionen Gegenstand intensiver Forschung sind, zeigen neue
Forschungsarbeiten, dass es sich dabei nicht um separate Reaktionen
handelt, sondern dass sie sich gegenseitig verstdrken.

Pflanzen sind stindig Angriffen
durch Mikroorganismen ausgesetzt.
TIhr Uberleben hingt davon ab,
Pathogene zu erkennen und entspre-
chende Ma8nahmen zur Verteidi-
gung zu ergreifen. Obwohl Pflanzen
offensichtlich nicht in der Lage sind,
AntikOrper zur Neutralisierung der
Pathogene zu produzieren, spricht
man doch von dem ,Immunsystem*“
der Pflanze. Rezeptoren auf der Zell-
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oberfliche erkennen Bakterien an-
hand von konservierten Signaturen,
die man als ein ,Pathogen associated
molecular pattern“, kurz ,PAMP*,
bezeichnet. Ein solch konserviertes
Molekiil ist das Protein Flagellin, aus
dem die Flagellen aufgebaut sind;
jene Anhinge der Bakterienzelle,
mit denen sich diese fortbewegen
kann [1]. Die Aktivierung der PAMP-
Rezeptoren auf der Zelloberfliche
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fiihrt zu einer Kaskade an molekula-
ren Ereignissen in der Zelle, die eine
erste Verteidigung gegen das Patho-
gen darstellt - die ,PAMP-triggered
immunity“, kurz PTI - um die Ver-
mehrung der Bakterien zu verhin-
dern. Dabei kommt es beispielsweise
durch die Einlagerung bestimmter
Zuckermolekiile, der Kallose, zu
einer Verstirkung der pflanzlichen
Zellwand. Ferner werden Gene akti-
viert, die fiir antimikrobielle Prote-
ine kodieren und die der Zelle hel-
fen, sich gegen das Pathogen zu
schiitzen. Im Zuge der PTI werden
auch NADPH-abhingige Oxidasen
aktiviert, die im extrazelluliren
Raum besonders reaktive Sauerstoff-
derivate produzieren, die die Ver-
mehrung der pathogenen Bakterien
beeintrichtigen.

Pathogene, die diese erste Ver-
teidigungswelle iiberstehen, verfol-
gen eine ausgekliigelte Strategie, um
diese PTI zu unterlaufen. Sie injizie-
ren eine Reihe von Proteinen in die
Zelle [2-4]. Diese sogenannten
Effektorproteine unterdriicken ver-
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ABB. 1 Blétter einer mit Pseudomonas syringae infizierten
Arabidopsis-Pflanze.
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schiedene Reaktionen der PTI. Man
konnte nun annehmen, dass damit
ein strategisches Gleichgewicht
erreicht ist - die Phytopathologie
macht traditionell Anleihen in der
militirischen Terminologie. Die
Effektorproteine erweisen sich je-
doch fiir die Bakterien als trojani-
sches Pferd: Pflanzen haben Mecha-
nismen entwickelt, die Effektorpro-
teine mit Hilfe von intrazelluliren
Rezeptoren zu erkennen. Das 10st
eine weitere Verteidigungswelle in
der Pflanze aus, die ,effector-trigge-
red immunity“, kurz ETI, die im
Allgemeinen schneller erfolgt und
linger andauert als die PTI. Ein
spezifisches Charakteristikum der
ETI ist auch ein lokal begrenzter
programmierter Zelltod, bei dem
infizierte Zellen absterben, um da-
durch die weitere Verbreitung der
pathogenen Bakterien in der Pflanze
zu verhindern - man nennt dies die
hypersensitive Reaktion der Pflanze.
Generationen von Studierenden
haben dieses ,Zick-Zack“-Schema des
Wettriistens aus PTI, Uberwinden
der PTI und ETI zwischen Pflanze
und Pathogen gelernt und versucht,
sich die Unterschiede der zwei Ver-
teidigungsreaktionen, die vor allem
wahrend der frithen Phasen beob-
achtet wurden, klar zu machen [5].

Volle Immunitdt erfordert

eine Pathogendetektion in

zwei Schritten

Aktuelle Forschungsergebnisse zei-
gen nun, dass diese zwei Stringe
des pflanzlichen Immunsystems
tatsichlich zwei Seiten der gleichen
Miinze sind [6, 7]. Dazu wurden
PTI und ETI bei der Infektion der

3/2021 (51)

www.biuz.de

Modellpflanze Arabidopsis thalia-
na, der Ackerschmalwand, mit
Pseudomonas syringae-Bakterien
(Abbildung 1) jeweils einzeln und
zusammen untersucht. Alle pathoge-
nen Bakterien verfiigen iiber PAMPs.
Deshalb war eine wesentliche Vor-
aussetzung, einen Ansatz zu finden,
die ETI ohne eine vorherige Aktivie-
rung der PTI auszulosen. Die Teams
von Jonathan Jones vom Sainsbury
Laboratory in Norwich und Xiu-Fan
Xin vom Center for Excellence in
Molecular Plant Sciences in Shang-
hai haben dafiir Pflanzen erzeugt,
die ein bakterielles Effektorprotein
direkt in der Pflanze produzieren
[6, 71. Dazu wurde das bakterielle
Gen fiir das Effektorprotein unter
Kontrolle eines durch Ostrogen
regulierbaren Promotors gestellt, so
dass es durch Bespriihen der Pflan-
zen mit Ostrogen angeschaltet wer-
den kann. Damit konnen frithe Er-
eignisse nach der Erkennung des
Effektorproteins durch die Rezepto-
ren in der Pflanzenzelle untersucht
werden. Ferner setzte das Team von
Xiu-Fan Xin Arabidopsis-Mutanten
ein, in denen PAMP-Rezeptoren
nicht funktionell waren [7].

Beide Studien zeigten, dass die
Aktivierung des intrazelluliren Re-
zeptors durch ein Effektorprotein
alleine wenig Wirkung hatte. Erst
wenn zusitzlich der PAMP-Rezeptor
durch Flagellin aktiviert wurde,
zeigte sich eine volle Antwort. Inter-
essanterweise verstirkte die Aus-
16sung der PTT auch die hypersensi-
tive Reaktion, eine klassische Reak-
tion der ETI. Umgekehrt flachte die
PTI nach Aktivierung des PAMP-
Rezeptors mit Flagellin schnell ab,
wenn nicht anschlielend die intra-
zelluliren Rezeptoren durch Effekto-
ren aktiviert wurden. Insbesondere
wurde deutlich, dass unter den Ge-
nen, die wihrend der ETI aktiviert
wurden, viele Komponenten der
PTI waren, was zur Verstirkung der
PTI beitragt.

Diese Ergebnisse bedeuten, dass
sich die zwei Stringe des Immunsys-
tems gegenseitig beeinflussen, so

dass beide zusammen mehr als die
Summe der Teile sind und eine
stirkere Verteidigung bewirken.
,ETI ist gleichsam der Hersteller der
Bombe, und PTI ist verantwortlich
fiir die Ziindung*, sagte Xiu-Fan Xin
gegeniiber der englischsprachigen
Tageszeitung CHINADAILY. Es wird
interessant sein zu sehen, wie weit
verbreitet dieses Phinomen im
Pflanzenreich ist, da diese Erkennt-
nisse moglicherweise zu neuen
Ansitzen fiir die Herstellung resis-
tenter Nutzpflanzen fithren konnten,
bei denen Komponenten aus beiden
Stringen des Immunsystems in die
Pflanzen gebracht werden, um einen
stirkeren Effekt zu erzielen. Im
Jargon fiir transgene Organismen
wird das als ,gene stacking“ bezeich-
net [8].
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