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Sammandrag 
Diversiteten bland gener som ger resistens (R) mot infektionssjukdomar är mycket stor i 

växtriket, särskilt i den effektorutlösta klassen av försvaret. Denna artikel beskriver interaktioner 

mellan växters effektorutlösta fösvar och patogeners effektorproteiner och undersöker 

evolutionära och genetiska mekanismer för uppkomsten av ny resistens. R-genprodukter har en 

typisk domänstruktur och interagerar både direkt och indirekt med patogeners effektorproteiner. 

Vid kontakt med ett effektorprotein utlöses en försvarsrespons som kan förhindra fortsatt patogen 

tillväxt. Flera genetiska mekanismer verkar samtidigt på R-gener, något som resulterar i en hög 

hastighet för uppkomst av nya R-varianter. Den intima samevolution som existerar hos många 

patogen-växtsystem formar det evolutionära utvecklingsmönstret av R-gener. Diversifierande 

positiv selektion via den biologiska kapprustningsmodellen och bevarande negativ 

frekvensberoende selektion är båda viktiga samevolutionära processer. Denna artikel indikerar att 

växters immunförsvar är anpassningsbart och robust, men belyser också den kunskapsbrist som 

råder inom resistensforskningen. 

 
 

Inledning 
Växters immunförsvar är uråldrigt och har följt en självständig evolutionär bana (Yue et al. 

2012). När en patogen, till exempel en bakterie, svamp eller nematod tagit sig förbi mekaniska 

hinder och in i en växtcell möts den av inducerbara toxiner och två klasser av R-proteiner. Den 

ena R-genklassen är ett mönsterutlöst försvar (PUF) av membrangenomspännande 

försvarsproteiner med mönsterigenkänningsreceptorer. Receptorerna har affinitet för bevarade 

strukturella motiv hos mikrober (MAMP, microbe-associated molecular pattern) som till exempel 

det bakteriella flagellproteinet eller kitin i svampceller (Erbs et al. 2008, Liu et al. 2012). PUF är 

ett generellt vaktsystem som patogener kan undgå genom att utsöndra effektorproteiner, proteiner 

som nedreglerar receptorernas aktivitet (Aslam et al. 2008, Jakobek et al. 1993). Effektorerna 

aktiverar dock istället den andra stora klassen av R-proteiner, det effektorutlösta försvaret (EUF), 

den klass som den här artikeln fokuserar på. EUF består av nukleärt lokaliserade R-gener med 

tillhörande R-proteiner som finns fritt flytande i växtcellens cytosol (Armstrong et al. 2005). 

Denna grupp av R-gener kallas NB-LRR på grund av att dess proteiner oftast innehåller en 

nukleotidbindande (NB) domän och en domän med leucinrika repetitioner (LRR). Hädanefter 

refereras R-gener enbart till de effektorutlösta generna med NB-LRR-struktur. NB-LRR-gener 

kodar för proteiner som verkar med direkt och indirekt interaktion med effektorproteiner. Vid 

kontakt kan en mängd signalvägar initieras som kan leda till en hypersensitiv respons (HR), en 

lokalt inducerad celldöd som förhindrar att patogenen sprider sig i växten (Jia et al. 2000). 

Effektorer med känd R-geninteraktion kallas avirulensproteiner (Avr), och benämns med denna 

term genom artikeln.  

 

R-gener evolverar mycket snabbt, något som är en viktig faktor för växters överlevnad då många 

patogener har en större population och kortare generationstid än sin värd, därmed har de också 

större anpassningspotential (Gandon & Michalakis 2002). I dagsläget är det oklart hur växter och 

patogener påverkar varandras utveckling. Denna information är viktig i bedömningen om det 

finns ett uthålligt försvar hos växter och kan ha mycket stor betydelse för hur stor den årliga 

skördavkastningen blir och bevarandet av vilda växter. Oavsiktlig introduktion av invasiva 

patogena arter är ett erkänt problem med både ekologiska och ekonomiska följder (Perrings et al. 

2002). Detta är problematiskt då resistensgener i monokulturer av sädesslag i dagens jordbruk, till 
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exempel vete, inte varit motståndskraftiga mot den introducerade patotypen (Hovmøller et al. 

2002). Skulle patogener spridas i större utsträckning kan konsekvenserna öka, inte minst för 

redan hotade arter i naturen (Perrings et al. 2002). Detta är något som gör frågan om hållbar 

långtida resistens en prioritering för forskningen inom växters immunitet. 

 

Med denna motivation undersöks här den underliggande genetiska variationen och evolutionära 

mekanismer för växters isolatspecifika resistensgener. I den första delen introduceras mångfalden 

och strukturen av R-gener och avslutas med de viktiga hypoteser som artikeln bygger på. I den 

andra delen diskuteras ämnet utifrån ett evolutionärt perspektiv. Med denna inblick och exempel 

från naturen och jordbrukssystem dras slutsatser om R-gener kan ge ett uthålligt skydd mot 

patogener.  

 

 

Effektorutlösta försvarets struktur och funktion 
Effektorutlösta NB-LRR-gener delas vanligen upp i flera funktionella familjer beroende på vilka 

övriga aktiva domäner som är kopplade till dem i proteinet. Gemensamt är att de har en central 

roll inom växters immunförsvar, de anses stamspecifika och evolverar tillsammans med ett 

specifikt patogenisolat, en genetisk variant eller patotyp av en infekterande mikroorganism. NB-

LRR-gener och dess motparter hos patogenen (Avr) är därmed exempel som följer gen-för-

genhypotesen (GFG-hypotesen), föreslagen av Harold Henry Flor (1942). Flor utvecklade 

hypotesen för att förklara nedärvningen av patogenicitet och resistens utgående från studier av 

linrostsvampens (Melampsora lini) interaktion med lin (Linum usitatissimum). I sin 

översiktsartikel ”Current Status of the Gene-For-Gene Hypothesis” (1971) beskriver Flor ett 

antagonistiskt patogen-värd-system där varje infektionsgen hos patogenen har en motsvarande 

resistensgen hos värdväxten. Teorin utvecklades sedan vidare av Vanderplank (1978) för att 

förklara den biokemiska processen för patogenicitet och resistens med Avr-/R-proteininteraktion. 

Dessa hypoteser ligger som grund för stora delar av denna artikel och har varit viktiga för nutida 

molekylär karaktärisering av patogen-värdinteraktioner. 

 

Diversiteten av R-gener är stor i växtriket och det effektorutlösta försvaret med NB-LRR-motiv 

innehåller den största gruppen. I en omfattande helgenomstudie av risvarianten (Oryza sativa var. 

japonica), utförd av Zhou et al. (2004), fann de 480 NB-LRR-gener uppdelade i 93 olika 

genfamiljer, medan man i angiospermerna backtrav (Arabidopsis thaliana var. Col-0) och 

tornlusern (Medicago truncatula) hittills har funnit 149 (Meyers et al. 2003) respektive 490 

(Song & Nan 2014) sådana gener. Det totala antalet gener i arterna väntas vara ändå fler. Vidare 

fann Zhou et al. (2004) att NB-LRR-gener typiskt är polymorfa med flera alleler vardera och finns 

i ett antal duplikat per genom. Diversifierande drivkrafter diskuteras djupare under ”Evolutionära 

processer i växt-patogensystem”. Nedan presenteras R-genernas domäner, funktioner och 

interaktioner med Avr-proteiner. 
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Figur 1. Tecknad generell proteinstruktur hos effektorutlösta 

resistensproteiner. X= skiftande domän, NBS binder ATP och LRR 

binder till patogena attackmolekyler. N och C står för N- och C-

terminal. Bild omritad från McHale et al. (2006). 

 

NB-LRR-proteinstruktur och domänfunktioner 

Gener för effektorutlöst resistens mot patogener kodar generellt för en NB-domän och en LRR-

domän tillsammans med varierande N-terminaldomäner (Figur 1). De varierande domänerna 

Toll/interleukin 1-receptorlik domän (TIR) och coiled coil (CC) är vanliga bland R-proteiner, 

men dess funktioner är ännu ej klarlagda och ämnet är mycket debatterat (Krasileva et al. 2010). 

Både TIR- och CC-domäner i L6-proteinet hos lin respektive MLA-proteinet hos korn har visats 

associera med andra TIR respektive CC-domäner och bilda ett komplex kallat en homodimer. 

Denna interaktion verkar viktig för signalaktivering och HR. Då dimerisering förhindrats att ske 

uteblir HR (Bernoux et al. 2011, 

Maekawa et al. 2011). För att 

komplicera situationen 

ytterliggare har CC-domänen i 

risproteinet Pikm-1 visats 

interagera direkt med Avr-Pik-D-

proteinet från Magnaporthe 

grisea, en sporsäckssvamp som 

bland andra infekterar ris 

(Kanzaki et al. 2012). 

 

En intressant observation är att TIR-NB-LRR-gener verkar vara mycket vanliga hos 

gymnospermer, dikotyledona angiospermer och återfinns även hos basala angiospermer, men har 

inte observerats i öppna läsramar hos monokotyledoner som äkta gräsväxter. Detta har tolkats 

som att monokotyledoner har förlorat 

TIR-domänen (Cannon et al. 2002, 

Zhang et al. 2014). Gräsväxters 

karaktäristiska R-genstruktur med 

kända motiv är istället CC-NB-LRR 

(Bai et al. 2002). Zhou et al. (2004) 

fann 159 NB-LRR-gener med CC-

motiv och 261 stycken med ett okänt 

icke-TIR-motiv i risvarianten 

japonica, vilket pekar på den 

rådande kunskapsbristen om växters 

immunförsvar (Figur 2). Notera även 

i Figur 2 att TIR-domänen (T) saknas 

hos ris men är mycket vanlig hos 

angiospermen tornlusern. 

 

Det behövs inte bara mer information 

om TIR- och CC-domänerna, NB-

domänens roll och mekanism är inte 

heller fullständigt klarlagd för något 

protein. Vad man vet är att dess 

aminosyrasekvenser varierar något mellan olika R-gener, men att funktionen är väl bevarad 

genom evolutionär tid. NB-domäner är involverade i bindning av ett flertal energikatalysatorer 

som ATP och GTP (Tameling et al. 2002). Eftersom NB-domäner bibehållits i en mer eller 

mindre konstant struktur över lång tid och är direkt kopplade till ATP-/GTP-aktivitet är det troligt 
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att de innehar en viktig roll för initieringen av signaltransduktionen som sker från igenkänning av 

en patogen attack till utlösandet av en försvarsrespons (Meyers et al. 1999, Rairdan et al. 2008). 

R-proteinet är inaktivt då ADP är bundet till NB-domänen och aktiveras vid bytet till ATP. 

Troligen ändrar bytet proteinets form och exponerar LRR-domänen till cellens cytosol där den 

kan interagera med Avr-proteiner. Den exakta funktionen av ATP-bindning och hydrolys och vad 

som aktiverar signaltransduktionen är dock ännu inte känt (DeYoung & Innes 2006, Williams et 

al. 2011).  

 

Många växtpatologer är eniga om att igenkänning av patogener mycket ofta beror av LRR-

domänaktivitet (Bahadur & Basak 2014, Hammond-Kosack & Jones 1997, Jia et al. 2000, 

Krasileva et al. 2010), men även TIR- och andra icke-LRR-domäner har visats influera 

specificiteten till Avr-proteiner (Cesari et al. 2013, Luck et al. 2000). LRR-domänen 

karaktäriseras av ett hypervariabelt antal leucinrika sekvensrepetitioner och enbaspolymorfi 

(SNP, single nucleotide polymorphism på engelska), basvariation mellan två alleler där en 

substitution skiljer dem åt. LRR-domänen i Pi-ta-genen hos ris består av en konsensussekvens av 

omkring tio trinukleotidrepetitioner med motivet -LxxLxx-. Längden varierar dock mellan 16 till 

75 baspar (bp) beroende på hur många insättningar och borttagningar (indels) som ändrat 

sekvensen (Bryan et al. 2000, Costanzo & Jia 2009) 

 

R-gener agerar med direkt (gen-gen) och indirekt (vakt) interaktion  

Sedan GFG-hypotesen lades fram har ett febrilt sökande pågått efter evolutionär och mekanistisk 

information om hur ett sådant system skulle kunna fungera. R-proteiner och motsvarande Avr-

proteiner kan interagera med direkt protein-proteininteraktion och därmed följer EUF Flors och 

Vanderplanks modell. Till skillnad från det första inducerbara försvaret, PUF, som är ett generellt 

försvar, så finns det också nutida stöd för att NB-LRR-proteiner är specifika för en eller ett fåtal 

effektor(er). Flera studier har kopplat samman samtida uttryck av en NB-LRR-gen och 

motsvarande Avr-gen och påvisat direkt interaktion. R-proteinerna har även påvisats vara fria 

proteiner i växtcellers cytosol där Avr-proteiner frisläpps. (Armstrong et al. 2005, Dodds et al. 

2004, Jia et al. 2000).  

 

Det första exemplet av direkt interaktion mellan Avr- och R-gen beskrevs genom en utförlig 

studie av Jia et al. (2000). De introducerade reportergen (GUS) och en alltid aktiv version av Avr-

Pita, en effektorgen från M. grisea, till två resistenta (Pi-ta) och två mottagliga (pi-ta) kultivarer 

av ris. De två pi-ta-kultivarerna gjordes mottagliga genom att ändra aminosyran serin till alanin 

på position 918 i LRR-domänen. Båda Pi-ta-växter med intakt LRR-domän utvecklade lokal HR 

(visat genom lokal celldöd och reducerad GUS-aktivitet) och friskhetstecken i övrigt medan båda 

kultivarer med LRR
A918

-substitution visade svåra sjukdomssymptom efter fyra dagars 

inokulation. För att visa att just Pi-ta var ansvarig för igenkännandet av patogenen utfördes ett 

jäst-tvåhybridtest med HIS3 som reportergen. Samma princip användes även av Catanzariti et al. 

(2010) som tas upp i nästa exempel nedan.  

 

Catanzariti et al. (2010) testade ifall det fanns någon koppling mellan R-genen M hos lin och 

effektorgenen AvrM hos CH5-patotypen av linrostsvamp. Studien utfördes med bland annat jäst 

två-hybridmetoden, ett molekylärt protokoll som är framtaget för att studera protein-

proteininteraktioner. Experimentet testade ifall protein från R-genen, M, kunde binda till 

proteiner från någon av fem alleler av AvrM från svampen (AvrM-A till -E). Om proteinerna 

interagerar in vitro visas det genom transkription av en reportergen med efterföljande western-
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blot (immunoblot). Resultaten visade att AvrM-A och -D tillsammans med M uttryckte 

reportergenen HIS3 vilket anses stödja hypotesen för direkt interaktion mellan en R-gen och 

korresponderande Avr-gen. Deras resultat tyder också på att R-gener har specificitet för en till ett 

fåtal Avr-alleler. I en efterföljande analys visades AvrM-A inducera en M-beroende HR in planta 

då virginiatobak (Nicotiana tabacum) transformerats med M-genen från lin och inokulerats av 

Agrobacterium tumefaciens med en AvrM-klon från linrostsvamp. Båda ovanstående exempel 

rapporterade att LRR-domänen på NB-LRR-generna var ansvarig för igenkänning av de patogena 

proteinerna. Värt att nämna från den sistnämnda studien är att även då proteininteraktion och HR 

kunde påvisas in vitro och in planta så var interaktionen och responsen påvisade med separata 

försök. Experimentet kopplade inte värdväxtens HR direkt till just den proteininteraktion de fann. 

Detta betyder att andra, okända faktorer har kunnat spela stor roll för den resistens som 

rapporterats.  

 

Indirekt interaktion mellan patogener och värdar har beskrivits med vad som kallas 

vakthypotesen (inte att förväxla med PUF). Funktionen av Avr-proteiner beskrivs i ett 

vaktscenario ha proteasaktivitet (spjälkande av proteiner) och nedreglerar växtens försvar genom 

att störa specifika intercellulära proteiners normala aktivitet i växtcellen. Exempel på detta har 

beskrivits med bakterien Pseudomonas syringae och dess typ III-effektorprotein AvrRpt2. R-

proteiners uppgift i denna modell är att skydda Avr-proteinernas angreppsmål. R-proteinet 

bevakar målproteinets funktion och integritet genom att binda till det och skicka en signal som 

utlöser HR vid avvikelser. Teorin är logisk i det faktum att det hittats ~149 patotypspecifika NB-

LRR-gener i backtrav (kultivar Col-0) medan redan antalet patotyper av en virulent bakterie 

(Psedudomonas viridiflava) (som infekterar växten) överstiger det antalet (Jakob et al. 2002). Det 

förhållandevis låga antalet R-gener skulle kunna motsvara antalet intercellulära angreppsmål hos 

värdväxten. Ett exempel som visar en sådan interaktion har studerats mellan backtravs RIN4, 

RPM1, RPS2-proteiner och AvrRpt2 från P. syringae. Mackey et al. (2003) visade att det 

patogena receptorproteinet RIN4 som kontrollerar immunrespons via negativ återkoppling 

attackeras av AvrRpt2 och skyddas av NB-LRR-proteinerna RPM1 och RPS2. Först när AvrRpt2 

förstörde RIN4 aktiverades antingen RPM1 eller RPS2, vilket i samtliga fall ledde till HR. 

Studier likt denna visar återigen den mångfald av system naturlig selektion kan åstadkomma, och 

att ingenting bör tas ”svart på vitt” i naturen.  

 

Det senaste inom diskussionen kring vilken interaktionshypotes som bäst beskriver verkligheten 

tas upp under sektionen ”Diskussion”. Nedan avhandlas växt-patogensystem vidare utifrån ett 

evolutionärt perspektiv eftersom det kan tyckas att ”ingenting inom biologin är begripligt, om det 

inte betraktas mot bakgrund av evolutionen”- Theodosius Dobzhansky (1973). 

 

 

Evolutionära processer i växt-patogensystem 
Mångfalden av resistensgener speglar troligen de intima relationerna mellan patogener och växter 

och det stora antalet patogenvarianter som förekommer. De grundläggande interaktionerna har nu 

diskuterats, men vilka processer styr utvecklingen? Och hur uppkommer genvariationen? Ett 

uttalande av Kimura & Crow (1964) lyder översatt till svenska: ”Med hundratals nukleotider, var 

och en kapabel till bassubstitutioner och andra möjliga permutationer uppkomna genom 

sekvensomarrangemang, insättningar och borttagningar blir antalet möjliga genvarianter 

astronomiska”. Sålunda, om en patogen får en enda fördelaktig enbassubstitution som ger en 
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konformationell ändring i de transkriberade effektorproteinerna kan infektionssannolikheten hos 

värdväxten teoretiskt öka markant. Ett empiriskt bevis på att enbassubstitutioner av betydelse kan 

förekomma finns dokumenterat av Bryan et al. (2000) där de jämförde risväxters resistens mot 

M. grisea i Pi-ta/Avr-pita-systemet. En SNP i TCG-kodonet på position 918 i LRR-domänen som 

kodar för serin bildar GCG, vilket kodar för alanin. De påvisade precis som Jia et al. (2000) att 

växter med vildtyp-Pi-ta var resistenta och de med T/G-SNP i LRR
A918

-lokuset var mottaglig för 

infektion.  

 

Nutida forskningsresultat visar att komplexa samevolutionära processer verkar på patogena 

system i växtriket, åtminstone mellan patogener och värdar med en intim och varaktig relation. 

Detta synsätt är överensstämmande med flera besläktade teorier. Den biologiska kapprustningen 

och röda-drottninghypotesen beskriver båda den utveckling som ständigt måste ske vid 

antagonistiska interaktioner. Vad som skiljer dem åt är den drivande evolutionära kraften. Positiv 

selektion driver på kapprustningen och negativ frekvensberoende selektion (NFS) driver röda 

drottningen (Thrall et al. 2012). I båda fallen kan relationen fortgå med en gen-för-genvis 

utveckling. Dessa hypoteser tillsammans med genetiska mekanismer för uppkomst av ny genetisk 

variation diskuteras nedan med syftet att förstå hur diversiteten som finns i växtriket har 

uppkommit och ge insikt om framtida resistenskapacitet. 

 

Selektion i jordbrukssystem och naturliga populationer  

En faktor som bör nämnas vid diskussion kring utvecklingen av resistens och dess komplexitet är 

att den genetiska variationen i jordbrukssystem inte nödvändigtvis återspeglar den hos naturliga 

populationer. I naturliga populationer finns det normalt både större interspecifik artvariation och 

intraspecifik genetisk variation. Domesticerade växter uppvisar mindre genetisk variation på 

grund av artificiell selektion för åtråvärda egenskaper och den genetiska flaskhals som associeras 

till den processen. Det har nyligen visats att mellan 80% till 90% av genvariationen hos 

risvarianterna indica och japonica försvann efter domesticeringen (Zhu et al. 2007). Att genetiskt 

likartade grödor ofta odlas i monokulturer betyder också att om kultivaren är mottaglig för en 

sjukdomsalstrande patogen ökar risken att större delar av skörden påverkas. Ökande 

sjukdomskänslighet är något som typiskt ses i naturen hos populationer som påverkats av 

demografiska processer som minskar genetisk diversitet (som genetisk flaskhalseffekt och drift) 

(Spielman et al. 2004). Det finns dock data som föreslår att vilda och domesticerade arter 

evolverar med liknande processer (till exempel samevolution), men med en annan dynamik. 

Jordbrukaren odlar givetvis en kultivar som är tålig mot sjukdomar tills dess att en patogen 

övervinner dess resistens. Om stor del av odlingen inte längre är resistent byts kultivaren ut. Detta 

sätter ny press på patoger i jordbruksfältet som åter upplever skiftande allelfrekvenser. En studie 

av Zhan et al. (2012) visade att frekvensen av virulensalleler hos Rhynchosporium secalis, en 

patogen svamp på korn, skiftade över tid i jordbrukssystem i Storbritannien. De studerade prover 

från svampen som tagits över 21 års tid på olika fält och fann en cyklisk omsättning av sju 

virulensalleler. Antalet alleler i en given patotyp ökade även över tid och detta korrelerade 

positivt till antalet använda kultivarer över undersökningsperioden. Detta resultat indikerar att en 

samevolutionär analog existerar i jordbrukssystem, lik den process som väntas ske mellan många 

växter och patogener i naturliga system. 
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Positiv selektion av fördelaktiga alleler (biologisk kapprustning) 

Hur växt-patogeninteraktioner formas studeras med stort intresse sedan JBS Haldane skrev 

artikeln Disease and evolution (1949). Interaktionen involverar antagonistisk selektion mellan 

båda parter. Patogenen försöker infektera värden som i sin tur försöker neutralisera patogenen. I 

den första fasen i den biologiska kapprustningen utgör patogenen en selektiv kraft mot växten 

som antingen upptäcker den och överlever eller selekteras bort. Vid ihärdigt patogentryck ökar en 

resistent växtgenotyps frekvens snabbt i populationen genom positiv selektion, detta kallas för ett 

selektivt svep (Lee et al. 2009, Woolhouse et al. 2002). Som Figur 3 illustrerar kan den 

fördelaktiga haplotypen fixeras över få generationer genom att de växter som överlever till att 

proliferera sprider sin genotyp 

samtidigt som mottagliga växters 

genotyp då försvinner ur den 

effektiva genpoolen. X-axeln i 

figuren visar ett hypotetiskt 

tidsintervall och varje sigmoid 

kurva är en nyuppkommen allel. 

I fas två utgör den nu resistenta 

växt-populationen en selektiv 

kraft mot patogenen som ej 

längre kan infektera värdväxten. 

Patogenen genomgår nu en 

liknande haplotypsållning som 

växten i fas ett. Om en ny 

virulent allel finns eller 

uppkommer så börjar förloppet 

om på nytt (Kanzaki et al. 2012). 

 

De studier som har rapporterat stöd för positivt selekterade R-gener har ofta analyserat skillnader 

mellan antalet ickesynonyma (dN) och synonyma (dS) SNPs i gensekvenser från LRR-domänen. 

En ickesynonym SNP är en bassubstitution i ett kodon som ändrar aminosyra medan en synonym 

SNP är en bassubstitution som resulterar i samma aminosyra. Metoden (dN/dS) användes bland 

andra av Bittner-Eddy et al. (2000) för att bevisa positiv selektion i backtravs RPP13-gen som 

ger resistens mot mjöldagg (som orsakas av den biotrofa oomyceten Peronospora parasitica). De 

utförde testet mellan tre LRR-regioner i tre alleler av genen och fann dN/dS-värden som 

indikerade positiv selektion i alla jämförelser. Grundidén med dN/dS-testet är att om 

utvecklingen sker neutralt ackumulerar ickesynonyma och synonyma mutationer med samma 

hastighet (dN/dS = 0). Om det i en jämförelse av SNP-data mellan analoga gensekvenser finns 

fler ickesynonyma mutationer än förväntat (dN/dS > 1) så har dessa ackumulerat med påverkan 

från någon segregerande kraft. Detta kan vara en signal för selektion av fördelaktiga mutationer 

(Yang & Bielawski 2000). På grund av att demografiska processer ofta skapar liknande genetiska 

signaler som selektion gör, så är det dock svårt att särskilja dem med genetisk data. Därmed krävs 

det att många relevanta test och simuleringar är överensstämmande för att påvisa olika typer av 

selektion (och utesluta demografi).    
 

I en släktskapsanalys utförd av Chen et al. (2010) användes dN/dS-metoden för att se ifall 

positivt selekterad basvariation fanns mellan backtravs och lyrtravs (Arabidopsis lyrata) R-gener. 

Figur 3. Illustration av hur selektiva svep på få generationer kan fixera 

en fördelaktig allel på bekostnad av andra alleler. Grå och svarta linjer 

är allelfrekvenser av nya fördelaktiga alleler hos pathogen respektive 

växtvärd. Bild omarbetad från Woolhouse et al. (2002) med tillstånd 

från Macmillan Publishers Ltd: Nature Genetics 
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De påvisade att ~60% av alla R-gener som återfinns hos båda släktingarna utvecklades med 

positiv selektion och att de flesta baspolymorfierna var lokaliserade inom en LRR-domän. Hur 

stor tillit som kan läggas på resultatet är dock osäkert eftersom de endast använde sig av dN/dS-

metoden och inte tillämpade någon djupare analys. En stärkande faktor i artikeln är dock att 

skribenterna baserat sina divergerande värden på analys mellan enstaka domäner (upp till 100 

kodon) istället för att ha analyserat hela gener samtidigt. Detta undviker missvisande tolkningar 

av resultat eftersom kontrasterande selektion mellan kodon i en hel gen kan resultera i snedvridna 

resultat (Nei & Gojobori 1986, Parmley & Hurst 2007). 

 

Positiv selektion kan vara en viktig kraft som utövats på växtpopulationer, men kan inte vara 

ansvarig för den stora diversitet vi ser hos R-gener eftersom den generellt tar bort allelvariation. 

Mutationshastigheten för introduktion av nya SNPs kan inte heller förklara variationen då den 

inte är större i R-gener än för något annat lokus (Kuang et al. 2004). Hos sexuellt reproducerande 

växter behöver även mutationen ske i det meristem som producerar gameten för att föras vidare 

till nästa generation, noterat i en översiktsartikel av Walbot & Evans (2003). Sannolikheten för 

fixering av en mutation är även relativt låg (Kimura, 1962). Andra krafter måste därför vara av 

betydelse för utvecklingen av ny resistens/avirulens och hastig anpassning, men vilka? 

 

Samevolution med balanserande selektion (röda drottningen) 

För att en population ska kunna inneha genetisk variation inom en resistensgen måste någon 

bevarande kraft verka på alleler som förlorat eller aldrig gett någon fördel. Extrem intraspecifik 

poymorfism har demonstrerats för många, ofta mycket gamla NB-LRR-gener (överensstämmande 

med balanserande selektion), däribland backtravs RPP13 (Rose et al. 2004), LR10 i emmer 

(Triticum dicoccoides) (Sela et al. 2012) och RCR3 i vildtomat (Solanum peruvianum) (Horger et 

al. 2012). Denna typ av selektion kan bevara allelvariation genom överdominans (heterozygot 

fördel) eller NFS (sällsynt fördel). Heterozygot fördel kan dock till exempel inte stämma för 

RPP13, RPP5 och övriga R-gener i backtrav, korn och vete på grund av hög frekvens av 

självbefruktning (Allard & Adams 1969, Noël et al. 1999). Självbefruktning ger en hög 

sannolikhet att två alleler är identiska via nedärvning. En population av frekvent självbefruktande 

individer har därför en stor andel homozygota (och i övrigt genetiskt lika) individer. Detta lämnar 

oss kvar med teorin om NFS som verkar med fluktuerande selektiva krafter. 
 

Förloppet av en samevolutionär cykel med NFS har beskrivits med flera modeller, den 

matematiska laggfasmodellen, utvecklad av Nee (1989), är en av dem (Figur 4). En enkel 

biallelisk tolkning av modellen kan återges enligt följande resonemang, baserat på Yang et al. 

(2013): Låt en hypotetisk patogen infektera en växtvärd. Patogenen och växtvärden har båda (två) 

alleler för virulens respektive resistens. Allelerna är specifika för ett protein enligt gen-för-

genmodellen. Patogenpopulationen lyckas med hjälp av avirulensallel Avr
+
 infektera 

växtpopulationen. Växtpopulationens motsvarande resistensallel, R
+
,
 
ökar då snabbt i frekvens 

vilket får Avr
+
 att tappa sin effektivitet. Denna selekteras då emot till fördel för allel Avr 

– 
, en 

allel som växternas högfrekventa R
+
 ej kan binda till. Tanken är att Avr

+
 inte försvinner helt ur 

genpoolen då den selekteras emot, utan finns kvar i mycket låg frekvens. Effekten av patogenens 

dominanta allelbyte på växtpopulationen är att den Avr 
– 

-kompatibla resistensallelen R 
– 

då ökar i 

frekvens (och R
+
 minskar). Eftersom patogenens allel snabbt tappar sin fördel kommer den 

selekteras emot. Här kommer den sällsynta fördelen för den ursprungliga avirulensallelen (Avr
+
) 

in. Växtpopulationen är lokalt anpassad till den nu vanligaste allelen (Avr 
–
) och alltså inte 

motståndskraftig mot Avr
+
 längre. Patogener som har den lågfrekventa allelen lyckas nu infektera 
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Figur 4. Illustration av en samevolutionär cykel enligt en biallelisk 

laggfasmodell med negativ frekvensberoende selektion. Grå och svart linje är 

allelfrekvens (y-axel) för de två patogena respektive värd-allelerna över tid (x-

axel). Alleler är lika frekventa vid interceptet med x-axeln (y = 0) och den ena 

dominerar vid y = 0,5. Den andra dominerar vid y = -0,5. Omarbetad från Nee 

(1989) med tillstånd från Elsevier; Journal of Theoretical Biology. 

växter med större framgång 

igen så att frekvensen av 

Avr 
+
 åter stiger i 

populationen. Cykeln börjar 

nu om på nytt då 

växtpopulationens 

motsvarande R
+
-allel stiger 

i frekvens (Yang et al. 

2013). På så vis bevaras 

och återanvänds ”gamla” 

eller förbrukade alleler i 

populationer över tid enligt 

NFS. Då den grå linjen i 

Figur 4 närmar sig sitt ymax- 

eller ymin-värde är 

patogenens Avr
+ 

respektive Avr 
–
dominerande. Vid interceptet med x-axeln är Avr

+
 och Avr 

–
 lika 

frekventa. Samma resonemang gäller för växtpopulationen (svart linje). Illustrationen saknar ett 

tidsintervall för det är irrelevant, men i verkligheten skulle, i extrema fall, minst en generation 

löpa för dominansbyte av en allel. 

 

Tre av NFS-teorins förutsägelser har testats i en undersökning av Siemens & Roy (2005). De 

testade ifall parasiter och patogener är lokalt anpassade till den vanligaste värd-haplotypen, om 

antalet lyckade angrepp är färre hos värdpopulationer med stor genetisk diversitet och om 

värdens fitness beror på dess genotypfrekvens (lägre fitness om högfrekvent). De använde tre 

populationer av den apomiktiskt förökande arten Arabis holboelli och dess interaktion med en 

rostsvamp och flera herbivorer. Apomixis betyder att växten förökar sig via fröproduktion, men 

dess frön är ej fertiliserade. Under förloppet av studien fann de att rostsvampen var lokalt 

adapterad till växtvärden och att total parasitism var lägre för växtpopulationen med störst 

genetisk variation. Resultaten visar potential för negativ frekvensberoende selektion men är 

svårtolkade då de även inkluderade herbivorer utan någon intim relation med växten. De baserade 

även tolkningen av resultaten på få inventeringstillfällen. Studien utfördes också tillsynes utan 

någon kontrollplot.  

 

De bästa exemplen i modern tid som påvisar samevolution med NFS kommer från studier på 

sötvattensmoluskers och andra evertebraters interaktioner med patogener. Dybdahl & Lively 

(1998) lyckades exempelvis påvisa både en samevolutionär cykel med laggfas och negativ 

frekvensberoende selektion i en naturlig gastropodpopulation. Ett liknande exempel finns bland 

växtpatogena studier. En sex år lång fältstudie tillsammans med kontrollerade växthusexperiment 

har utförts på lin/linrostsvamp-systemet av Thrall et al. (2012). De använde sex olika 

växtpopulationer för infektionsinventering. Vid fem tillfällen/säsong mättes infektionsgrad och 

mellan 30-50 patotyper isolerades/population. Under inokulationsstudierna i växthus utfördes 

totalt 14400 parvisa inokulationer med alla patotyper de isolerade över inventeringsfasen. Ett 

vigoröst testande visade bland annat att både växt- och patogen-populationer evolverade mycket 

snabbt och att Avr-alleler återanvändes efter de blivit ineffektiva i stil med Figur 4 ovan (istället 

för de selektiva svep av enbart nya alleler som predikteras av kapprustningshypotesen). De 

lämnar alltså klara tecken på att samevolution via NFS kan vara evolutionärt stabil i 
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Figur 5. Proteinstrukturförutsägelse av LRR-domänen från sallats 

R-gen DM3. Bild omarbetad från Michelmore et al. (2013). 
 

experimentella förhållanden, nu återstår att se om resultaten är replikerbara och även stämmer för 

naturliga system.  

 

Andra tecken på bevarandet av R-gendiversitet genom balanserande selektion skulle kunna vara 

ett överflöd av mellanfrekventa basvariationer som segregerat för mycket länge sedan. Detta kan 

upptäckas med koalescensstudier där tiden till närmsta anfader simuleras (Tian et al. 2002). I en 

mycket extensiv studie av Kuang et al. (2004) rapporterades att två alleler från sallats (Lactuca 

sativa) resistensgenkandidater TDM och TC8 var snarlika två alleler från släktingen vildsallats (L. 

saligna) homologa gener LA8 och LB3, trots att de är två skilda arter. Denna transspecifika likhet 

i resistensgener är ett exempel på hur balanserad selektion troligen bevarat allelvariation över 

lång tid, även över gränsen för artbildning.  

 

Genetiska mekanismer i olika perspektiv 

Flera studier har rapporterat att hastigheten för uppkomst av ny resistens inte handlar om någon 

unik evolutionär mekanism eller ökad hastighet av nya punktmutationer. En stor del av gen-

variationen uppkommer genom att ett flertal klassiska genetiska omarrangemang verkar samtidigt 

och resulterar i hastig utveckling (Lee et al. 2009, Mondragon-Palomino & Gaut 2005, Paterson 

et al. 2009, Yang et al. 2013, Zhang et al. 2014). Några mekanismer som nyligen rapporterats för 

utvecklingen av nya effektiva alleler är felparning vid replikation och rekombination, ektopisk 

rekombination, ojämn överkorsning, alternativ splitsning av RNA-transkript och inversioner. 

Dessa påverkar oftast LRR-domänen. För uppkomsten av nya gener är olika typer av duplikation 

(med mikroRNA-interaktion), och transposonaktivitet vanligast. Efter duplikation divergerar 

genkopior vidare med ovanstående mekanismer. Några av dessa mekanismer diskuteras nedan. 

 

En vanlig mekanism för diversifiering av LRR-domäner är replikationsslirande (slip strand 

mispairing på engelska). Detta resulterar i indels som förlänger eller förkortar LRR-domänen och 

då påverkar bindningsspecificitet till 

Avr-protiner (Figur 5). Denna 

mekanism har nyligen observerats hos 

bland annat homolga Pi2/9-gener 

mellan ris, durra, backtrav och 

grusskafting (Brachypodium 

distachyon) (Wu et al. 2012). 

 

Ojämn överkorsning och ektopisk 

rekombination (ickereciprokt utbyte 

respektive utbyte av DNA-segment 

mellan icke-homologa loci) under 

meios har påvisats hos sallat, ris och 

backtrav (Kuang et al. 2004, Meyers et 

al. 2003). Wu et al. (2012) 

rapporterade nyligen en mosaik av 

LRR-motiv där flera återfanns på flera 

loki, både inom och mellan gener. 

Detta skulle kunna ske vid ektopisk 

rekombination/genkonversion. De påvisade även heterogen utvecklingshastighet mellan gener 

inom famijen Pi2/9 i ris, noterat via stor nukleotiddiversitet. Tillsammans indikerar studiernas 
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resultat att genkonversion och ojämn överkorsning har varit viktiga processer för utvecklingen av 

R-gener och att en kombination av olika genetiska processer resulterar i en hastighetsskillnad i 

utveckling mellan underfamiljer. 

 

Totalt elva splitsningsvarianter av RNA-transkript från Pi-ta i ris har funnits, varav två med helt 

utbytt C-terminal. Detta visar att post-transkriptionell splitsning, och inte bara gen eller 

allelvariation kan vara en bidragande mekanism för diversifiering av patogenresistens hos växter 

(Costanzo & Jia 2009). R-gener hos backtrav (Lawrence et al. 1995, Whitham et al. 1994), böna 

(Phaseolus vulgaris) (Ferrier-Cana et al. 2005) och tomat (Solanum lycopersicum) (Schornack et 

al. 2004) använder också splitsningsvarianter, men dess relevans för uthålligt skydd mot sjukdom 

är oklar (Severing et al. 2011). 

 

Genduplikation är också en diversifierande kraft. Duplicering kan ske av korta sekvenser till hela 

gener, genblock och genom. Vid duplikation kan gener antingen kopieras till ett närliggande 

lokus eller flyttas till ett avlägset lokus via till exempel transposition och sedan divergera vidare 

via andra vanliga mutagena krafter (Luo et al. 2012). Det har visats att 60% av gräsväxters R-

gener ingår i familjer som är arrangerade i täta grupperingar av divergerande kopior. Paterson et 

al. (2009) visade i en helgenomstudie att upp till 79% av genomet hos majs (Zea mays) och 55% 

hos durra består av duplicerade retrotransposoner. Att många gener med repetitiva LRR-

sekvenser ligger fysiskt tätt tillsammans runt ett lokus kan bidra till en dynamisk 

evolution/adaptivitet. Tät packning som formar en lång sekvens med hypervarierande repetitioner 

ger rekombination utrymme att omarrangera och skapa nya sekvenser (Zhang et al. 2014).  

 

På den största intragenomiska skalan hittas duplikation av kromosomsegment och hela genom 

(polyploidisering). Efter en polyploidisering händer det dock att delar av det kopierade materialet 

försvinner genom selektiv genradering och genetisk drift (Paterson et al. 2009, Zhang et al. 

2014). Studier har nu visat att de extra R-generna som blivit kvar efter en segmentduplikation 

mycket ofta blir mål för diploidiseringsresistenta mikroRNA, korta RNA-strängar med 

genreglerande aktivitet som inte är känsliga för genradering. En föreslagen funktion för detta är 

att reglera doseringen av duplicerad R-gentranskription (Zhai et al. 2011, Zhang et al. 2014). Det 

är frestande att spekulera att denna funktionella plasticitet kan vara en mekanism som tillåter 

bevarandet av överflödiga gener med adaptiv poteintial, utan någon större fitnesskostnad. 

 

Duplikationer kan lämna spår som är synliga i ett genom över evolutionär tidsskala och kan till 

och med bevaras över artbildningsprocesser. I en studie av Yang et al. (2013) antog de att om 

samevolution-hypotesen med cyklisk NFS (återvinning av alleler) var korrekt borde paraloga R-

gener mot M. grisea kunna hittas i avlägsna släktingar till ris. Paralog betyder att homologa gener 

är besläktade genom duplikation. Efter en omfattande fylogenetisk studie av fyra välsekvenserade 

genom (majs, durra, grusskafting och ris) valdes de fem snabbast evolverande genfamiljerna ut 

till vidare analys. Paraloga gener av RP3/Pc från alla arter utom ris, Rp1/Pi37 från majs och 

AC134922 från ris klonades in till riskultivarerna Shin2 och TP309 för resistensexperiment. Yang 

et al. (2013) fann totalt 28 helt nya R-gener mot infektion av M. grisea. Från dessa var 15 stycken 

paraloga R-gener från andra arter. Förutom att ge resistens mot M. grisea i ris ger durras Pc-B-

gen resistens mot rotrost från Periconia circinata i sitt ursprungliga genom och RP3 i majs ger 

resistens mot rostsjuka från Puccinia sorghi. Detta är ett unikt fynd som visar att även fast det är 

41-47 miljoner år sedan ris och durra delade en gemensam förfader (Paterson et al. 2004), så har 

transspecifika gener (gener som överlevt artbildning) behållit en resistensfunktion över lång tid.  
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Diskussion 
Denna artikel har med olika exempel från samtida forskningsresultat diskuterat funktion och 

evolution av det effektorutlösta försvaret hos växter för att belysa möjligheten för uthållig 

resistens hos vilda och domesticerade växter. Artikeln visar att utvecklingen av ny resistens är 

snabb på grund av de många genetiska mekanismer som verkar på generna. Denna artikel visar 

också att dynamiken mellan R-gener och Avr-gener i många fall är cyklisk och att R-alleler kan 

stanna kvar i en population över lång tid, även efter dess effektivitet minskat. Många av de 

paraloga duplikationshändelser som beskrivits är uråldriga och återfinns mellan avlägset 

besläktade arter. Detta stödjer teorin att röda-drottninghypotesen (GFG-specificitet med NFS och 

cyklisk allelomsättning) är en viktig kraft som påverkar samevolutionen i växt-patogensystem. 

Det ger också tecken på att adaptiv genetisk variation inte eroderar bort över tid. Fler tecken på 

uthållighet kommer av att upplagringen av gener via exempelvis duplikationer utgör en pool för 

potentiell framtida resistens då generna/allelerna kan återanvändas och hastigt omarrangeras så 

nya varianter uppstår. Att varje gen normalt har många alleler som ständigt förändras pekar också 

på att de kan evolvera i takt med patogenens utveckling. En allel kan i många fall även motstå 

flera liknande patotyper. Ett av de exempel denna artikel tagit upp är backtravs allel RPP13-ND 

som år 2000 gav resistens mot 5 patotyper av oomyceten P. parasitica vilken orsakar mjöldagg, 

så försvaret är flexibelt. Fler bevis på plasticitet kommer av att NB-LRR-gener visats interagera 

med både direkt och indirekt interaktion, R-genpar kan interagera och ge resistens och ett R-

protein har ofta affinitet för fler än ett Avr-protein.  

 

Denna plasticitet är dock inkompatibel med GFG-hypotesen som diskuterats i artikeln. 

Fenomenet att en R-allel kan binda flera olika effektorproteiner (Bittner-Eddy et al. 2000, Cesari 

et al. 2013) tyder på att R-alleler inte är helt specifika för ett protein. Förutom RPP13-ND så kan 

protein från R-allelen RGA5-A i ris exempelvis binda direkt till både Avr-Pia och Avr1-CO39 

från M. grisea (Cesari et al. 2013). GFG-hypotesen kan dock möjligen förutse observationen att 

flera R-gener kan interagera för medge resistens mot en patogen om genpar från växtvärden 

interagerar med genpar från patogenen (Cesari et al. 2013, Vy et al. 2014). Att genpar interagerar 

tillsammans för att ge resistens kan indikera att försvaret är en kvantitativ egenskap (quantitative 

trait på engelska) vilket öppnar upp nya möjligheter att studera försvaret. 

 

Det finns även ett oförklarat fenomen inom vakthypotesen som också diskuterats i den här 

artikeln. De vaktade växtproteinerna anses vara i en evolutionärt instabil situation, något som 

granskats i en perspektivartikel av Hoorn & Kamoun (2008). De postulerar att två olika selektiva 

krafter motverkar varandra på det vaktade proteinets interaktionsdomän beroende på om en 

effektiv R-gen finns eller inte. Om det finns ett försvar bör evolutionen gynna en starkare 

interaktion mellan Avr-protein och det vaktade proteinet för att ge starkare respons. Om inget 

försvar finns bör evolutionen gynna minskad affinitet till Avr-proteinet för att undgå dess 

destruktiva effekt (Hoorn & Kamoun 2008). Denna typ av instabilitet kan påverka den 

evolutionära uthålligheten av systemet. En högre grad av komplexitet än tidigare förmodat börjar 

lyftas fram och visar ett behov av att modifiera de grundläggande hypoteserna. Hypoteserna är 

dock ännu inte motbevisade och är fortfarande användbara som grund för fortsatta studier. 

 

I naturlig miljö existerar fortfarande stora, hälsosamma populationer med olikartad intraspecifik 

genetisk och interspecifik artvariation, något som är viktigt för att kunna evolvera och 

samexistera. I extensiva jordbrukssystem av genetiskt homogena monokulturer där risken för 
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infektion är större finns också tecken på uthålligt försvar. Riskultivarer innehållande de 

effektorutösta R-generna Pi-ta och Pi-k som ger försvar mot M. grisea odlas över stora delar av 

världen på grund av att singlettgenerna visats vara resistenta mot många patotyper av svampen. 

Av enbart Pi-ta har 220 alleler funnits (Thakur et al. 2013) som tillsammans ger uthållig resistens 

mot de tio mest frekventa, och minst sju andra patotyper i Amerika (Jia et al. 2009). Thakur et al. 

(2013) meddelar att Pi-ta-genen och dess variation även är effektiv i olika delar av Indien. I 

Yunnan (Kina) analyserades nyligen 218 isolat av M. grisea. Där hittades Avr-pita i medel hos 

~59% av isolaten (Li et al. 2014) vilket tyder på att Pi-ta är mycket viktig världen över och ger 

uthållig resistens, även om antropogen spridning av patogener ökar. 

 

Denna artikel bearbetade endast NB-LRR-klassen av resistensgener och dessa har visats 

ineffektiva mot obligat nekrotrofa patogener. Effektorutlöst HR kan inte begränsa deras tillväxt 

eftersom dessa organismer behöver döda celler för att kolonisera en växt (Faris et al. 2010). Hos 

backtrav motverkas dessa patogener med hjälp av att producera små doser av camalexin, ett toxin 

som förhindrar både nekrotrof bakterie- och svamp-tillfäxt (Veronese et al. 2004). Även andra 

typer av försvar existerar. Sammantaget indikerar exemplen ett stabilt och uthålligt försvar i 

naturen. 

 

Det händer dock att ingen resistensgen klarar av patogentrycket (PUF inkluderat), särskilt om 

abiotisk stress verkar samtidigt. För att förbättra situationen i agrikulturella system utan 

gentekniska ingrepp eller kemisk bekämpning föreslås här test av en odlingsstrategi där hög 

artdiversitet placeras ut på fälten. På så sätt kan förluster minskas då mottagliga bestånd av 

grödor blir mer utspridda och får möjlighet att undgå kontakt med patogenen. För att inte hindra 

skördeffektivitet kan en mångfald av arvslinjer av samma kultivar med liknande genetisk 

bakgrund, men olika R-gener istället odlas samtidigt med en slumpvis placering. Olika R-gener 

bör också bytas ut över tid för att förhindra att multiresistenta patogener uppstår. Detta skulle 

kunna skapa ett diversifierande selektionstryck på patogenen som då får det svårt att nå en 

fitnesstopp i det evolutionära landskapet. Därmed kan samevolutionscykeln möjligen brytas och 

tiden som en R-gen är effektiv förlängas (Zhan et al. 2012). Utvecklingen av metoder för att 

hastigt kunna se vilka patogena Avr-gener som är aktiva i ett jordbruksfält skulle möjligen kunna 

hjälpa till att effektivisera en strategisk utplacering av resistensgener. Exempelvis kan 

mikromatriser eller RT-PCR (polymeras-kedjereaktion med omvänd transkription) användas. 

Framtida studier åläggs att avgöra effektiviteten av dessa strategier. 

 

Något som saknas inom resistensforskningen är storskaliga helgenomstudier och 

interaktionsstudier om resistens över interspecifik nivå. Experimentella bevis för röda drottningen 

(NFS med cyklisk omsättning av alleler) har hittills mestadels behandlat parvisa system med 

konstanta populationsstorlekar där effektorproteiner visat intim relation till specifika Avr-

proteiner (Gokhale et al. 2013). I framtiden skulle det därför vara intressant att se hur uthållig 

växtresistensen är i ett system innehållande flera växtarter och fler än en patogen (större 

ekologisk komplexitet). En viktig generaliseringsbegränsning inom samevolution via röda-

drottninghypotesen är nämligen att modellen förutsätter konstant populationsstorlek. Den 

teoretiska modellen blir instabil när stokasticitet introduceras i form av populationsfluktuationer 

hos värden (Gokhale et al. 2013). Inkluderar modellen fler än en patogen eller en till trofisk nivå 

(herbivori på växtvärden till exempel) kan även den evolutionära dynamiken bli kaotisk (Dercole 

et al. 2010). En syntes mellan populationsekologi och evolutionsgenetik skulle kunna komma 

nära verklig komplexitet och besvara många återstående frågor inom resistensforskningen. Detta 
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har även föreslagits i en opinionsartikel av Johnson & Stinchcombe (2007).  

 

Finns det ett uthålligt försvar mot ett potentiellt ökat patogentryck? Det behövs mer detaljerad 

kunskap om de cellulära resistensmekanismerna, R-proteindomäners funktion, vad som reglerar 

R-genuttryck och om hur R-gener och patogener utvecklas i ett evolutionärt perspektiv för att 

kunna studera och med säkerhet bedöma om ett uthålligt försvar finns. De teorier och bevis som 

granskats i denna artikel visar dock att det effektorutlösta försvaret är välutvecklat, 

anpassningsbart och robust i naturen. Även fast det finns många fall där grödor och naturliga 

populationer inte är resistenta/ toleranta så stärker nutida resultat hypotesen om att ett uthålligt 

försvar (åtminstone inom jordbruket) skulle kunna nås inom snar framtid.  
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