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SUMMARY: HOST-PARASITE RELATIONSHIPS IN FOREST ECOSYSTEMS: A REVIEW

Weissenberg, K. von. 1990. Vird-parasitférhillanden i skogliga ekosystem; en
litteraturstudie. Summary: Host-parasite relationships in forest ecosystems: A
review. Silva Fennica 24(1): 129—139.

Virldslitteraturen angéende epidemiska patosystem visar att epidemiema i de bist
unders6kta systemen &r frorsakade av ménskans tgirder, att den genetiska bak-
grundentroligen dr polygen och att resistensféridlingen borstriva till upprdtthdllandet
av polygena system med horisontell resistens och restriktiv inkorporering av oligo-
gen resistens. Motsvarande mélsittning bor gilla i forddling av patosystem som nu
formodas vara stabila men kunde 6vergi till epidemiska om miinskans atgdrder
astadkommer forindringar i genepool och kritiska miljfaktorer.

Based on a survey of world literature it is concluded that 1) the better-researched
epidemic forest pathosystems are caused by anthropogenic factors, 2) the systems
most likely have a polygenic background, and 3) resistance breeding should main-
tain polygenic resistance with restrictive incorporation of oligogenic resistance.
Corresponding objectives are valid in breeding programs of presently balanced
pathosystems, which may turn epidemic if man causes changes in the gene pool and
alters critical environmental conditions.
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1. Inledning

De skogliga ekosystemen i Fennoskandien ir
tillsvidare och @nnu langt i framtiden sam-
mansatta av genotyper i naturliga gen-
frekvenser (Koski 1987) vilka befinner sig
nira Hardys och Weinbergs ekvilibrium
(Tigerstedt 1974). Undantag utgor t.ex. gene-
tiska filtforsok, klonbestind och utlindska
tradslag. De naturliga genfrekvenserna kom-
mer inte att forindras sirskilt snabbt; for-
nyelseytorna t.ex. utgér mindre 4n 1 % av
skogsarealen per 4r (Jfr. jordbruket diir t.ex en
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vetesort inom ndgra &r kan odlas pid 70—80 %
av odlingsarealen). Fromaterialetinomdagens
skogsbruk avviker dn sd linge mycket litet
frdin den naturliga populationen vad den
genetiska sammansittningen betriffar och de
moderna plantskolemetoderna paverkar de
kommande skogamnas genetiska egenskaper
endastmycketldngsamt (Eriksson & Lindgren
1975, Weissenberg 1981). Plantagefroets, i
synnerhet tall, andel okar dock hela tiden
vilket kan forindra en del av tallskogarnas
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genetiska sammansittning (Muona 1987).

De skogliga ekosystemens patogenpopu-
lationer r likasa tillsvidare ursprungliga och
naturliga och deras genetiska egenskaper har
innu ej piverkats nimnvirt av ménniskans
verksamhet. En langtida parallell utveckling
mellan virdvixt och patogen anses leda till ett
balanstillstind karakteriserat av att vird-
populationen besitter en viss resistens och att
patogenpopulationen lever utan att eliminera
sin vardpopulation (Mode 1958, Person 1966,
Stern 1972).

Vanderplank (1960) och Hoff & McDonald
(1972) anser att flere naturliga skogliga eko-
systemutgorexempel pisidana balanstillstand
mellan vardvixt och parasit. Bl.a. de Nord-
Amerikanska 5-barriga tallarna och deras
endemiska rostsvampar uppvisar sinsemellan
stabil balans. Om skogsforidlarna i detalj
skulle veta hur dessa balanserade system
uppkommer och bibehalls skulle de

a) ej rubba systemen under den pigdende for-
idlingsverksamheten, och

b) utveckla dem s att av patogener fororsakade
forluster kunde bibehallas p4, eller nedbringas
till, en acceptabel niva.

Ovan harjag anvintordetbalans vilket betyder
att méngden symptom (d.4. rota, knidckesjuka,
knopp- och grentorka etc.) inom virdvéxtens
utbredningsomrade inte nimnvirt fordndras
under en lang tid. Balansen upptritthdlls av
kompletterande genetiskasystem vars funktion
tills vidare for jordbruksvaxter har beskrivits
genom olika teorier (Flor 1955, Mode 1958,
Person 1966, Vanderplank 1968, Zadoks 1972)
och for skogstrid narmast genomextrapolering
avdessa(Binghamm.fl. 1971, Hattemer 1972,
Stern 1972, Dinus 1974).

Idet foljande granskas litteraturen om négra
obalanserade och balanserade skogliga vird-
parasit forhallanden (patosystem). Uppmark-
samhet fists vid orsakerna till och utveck-
lingsforloppet hos de obalanserade systemen
samt den genetiska bakgrunden. Néigra rikt-
linjer for resistensforiadling och skogsvéird
foreslas vilka pa ldng sikt leder till stabila
skogshygieniska balanstillstand.

Denna uppsats baserar sig pa ett foredrag
héllet vid Kungliga Skogshogskolan, Stock-
holm, institutionen for skogsgenetik. For
publicering har jag fatt virdefulla kommen-
tarer och synpunkter av professorerna Gosta
Eriksson, Max. Hagman och P.M.A. Tiger-
stedt.

2. Epidemiska vird-parasitforhillanden

Motsatsen till ett balanserat forhdllande ar
(om symptommingden Okar) epidemi
(Vanderplank 1963). Foljande epidemiska
patosystem behandlas:

— Cronartiumquercuumf.sp. fusiforme pd nigra
av syddstra USA:s tallarter

— Cronartium ribicola p& Nord-Amerikas 5-
barriga tallarter

— Ophiostoma ulmi pa alm i Europa och Nord-
Amerika

— Cryphonectriaparasitica pi kastanjeri Europa
och Nord-Amerika

21. Cronartium quercuum

Cronartium quercuum f.sp. fusiforme, som
virdvixlar mellan tallar och ett 20-tal arter av
ek, var mycket sillsynt dnnu pa slutet av
1800-talet och forblev en botanisk kuriositet
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dnda till 1930-talet. 1947 publicerades den
forsta uppgiften om allvarliga skador for-
orsakade av svampen (Siggers & Lindgren
1947). Senare har man uppskattat att den okar
medca.3 % per ar(Dinus 1974). Den forsvarar
odling av bade Pinus taeda och Pinus elliottii
pi minga lokaler inom arternas nuvarande
utbredningsomraden och beriknas fororsaka
irliga forluster pd ca. 570 miljoner mark
(Anderson & Mistretta 1982). Orsakerna till
denna epidemi har sammanfattats i 5 punkter
(Dinus 1974):

1) Okad utplantering av infekterat plant-
skolematerial (1920 riknade man med att ca
20 % av plantorna var infekterade)

2) Okade arealer av nedlagd odlingsjord dér
bada virdvixtgrupperna forokades samtidigt
i en for svampen god miljo

3) Okade odlingsarealer av de mindre resistenta
Pinus elliottii och P. taeda (isynnerhet utanfor
deras naturliga utbredningsomréden)
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4) !ntensivt skogsbruk med godsling, foridling,
Jamnariga glesa planteringar, markberedning
etc.

5) Effekt‘iv slackning av skogseldar och mindre
utnyttjande av hygges- och grisbrinning
medférde tre fordelar fér svampen:

a) markvegetation, inklusive ekbuskar och -
plantor kunde bittre foroka sig

b) aecidieknolarna vid tridens stambaser
kunde sporulera obehindrat 4r efter &r
eftersom brindernas sanerande effekt
minskade

c) d‘cn resistenta P. palustris hade forlorat
sin fordel som motstindskraftig mot
markbrinder och vek tillbaka

(Saoch bbaseras pd personliga iakttagelseri USA
1968—1971).

De forindringar som ledde till okade
majligheter f6r mellanvirden att foroka sig
ger paralleller till asp och knickesjuka hir i
Fennoskandien.

Férutom upprepade fungicidbehandlingar i
plantsl.(ol.oma utgor resistensforadlingen nu
den viktigaste metoden for langsiktig be-
kdimpning av epidemin (Powers m.fl. 1982).
Foradlingsprogrammen utnyttjar massurval
och avkommeprévning pa hrt angripna lo-
kgler dir mellanvirden tillates vixa tillrickligt
tatt for att garantera jamn och hog (6ver 40 %
av stamantalet) naturlig infektion. Detta for-
adlingsprogram resulterar i betydande 6kning
av resistensen (Stonecypher m.fl. 1973); nu-
mera ridknar man med att rostinfektionerna
minskar med 40—50% p.g.a. olika resistens-
forddlingsatgirder (Powers 1984) vilket bl.a.
bergr péd att fg(;néillgjebaserad heritabilitet for
rostresistens vi er 10 &r funnits v
(Sluder 1988). 0o

Foradlingsmaterialets urval baserar sig mal-
medvetet pd bl.a. tv4 kriterier:

a) mi.nskad symptommingd
b) minskade férokningsmojligheter for svampen

Dessa tvd kriterier, framom 6vriga, reglerar
epidemins forlopp (Vanderplank 1963) (se s.
22). Genom urvalssystem som minskar dessa
faktorer dr foridlingsarbetets framsteg
ldngsammare men balansen stabilare.

I Cronartium quercuum-tall-systemet kiin-

Silva Fennica 24(1)

ner man inte till nigraresistensgener. Kinloch
(1972, 1982) har foreslagit att gtt gen-for-gen
system enligt Flor (1955) skulle foreligga.
Stern (1972) har diremot papekat att gen-for-
gen system knappast kan forvintas hos ling-
llyande tradarter men systemet har funnits
gilla for den relativt linglivade kaffebusken
(Noronha-Wagner & Bettencourt 1967) och
pé den parallellen stdde Kinloch (1972) sitt
fgrslag. hAvefn oli%ogen neddrvning av resis-
nsen har foreslagits (Sn
Pogvers m.fl. 1977).g S L S
vampens patogenicitet har visat sig m

variabel (Dinus m.fl. 1975, Snow m.ﬂ$19§5a
Powers 1982) &n man ett tiotal 4r tidigare an-
tog (Snow & Kais 1970). Frigan om egentliga
fysiolo giskaraser liknande veterosternasraser
har blivit aktuell och av bade teoretiskt och
praktiskt intresse.

Sammanfattningsvis kan man siga att fusi-
forme-epidemin framkallats av minniskans
verksamhet, att resistensforidling med tyngd-
punktf,n forlagd pa epidemi-fordrsjande fak-
torer dar fljamgﬁngsrik och att patogenicitets-
variation inom svamppopulationen maste be-
aktas mera a@n hittills 1 foradlingsprogrammen.

22. Cronartium ribicola

Fﬁjr_orsakaren av Dblésrosten (Cronartium
ribicola) pA 5-barriga tallar (bl.a. Pinus strobus,
P Iqrr_zbgrtiana, P. monticola, P. albicaulis, P.
[flexilis) importerades fran Europa till USA p4
111fekterat plantmaterial. Den observerades
forsta gangen i USA som uredo-stadiet pi
Ribes &r 1892 (Stewart 1906) och epidemin
anses ha startat kring ar 1909, allts3 knappt 20
ar efter det att svampen forst uppticktes
(Leppik 1970). Numera har epidemin avtagit
pa P. strobus menden fortsitter pi P. monticola
och P. lambertiana. Patosystemet ir alltsd
obalanserat och onaturligt, d.v.s. minskan
forde svampen till skogar utan tillricklig
resistens.

_ Nagra resistensmekanismer och -gener har
identifierats, de flesta recessiva (Hoff &
McDonald 1972, Kinloch 1982). For P. strobus
har ett gen-for-gen forhillande foreslagits
(Hoff & McDonald 1975). Hos svampen har
3 raser identifierats med atfoljande 4 viird-
reaktioner (McDonald & Hoff 1975, Kinloch
& Comstock 1981). En av raserna upptiicktes
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12 ar efter att den dominanta resistensgenen
upptickts men rasens frekvens var sd l4g att
resistensgenen ansdgs virdefull (Kinloch &
Dupper 1987).

Vi har hir ett fall av vad Stern (1972) har
kallat preadaption, d.v.s. védrdvixten besitter
genetiskt betingad resistens trots att svampen
inte, efter kontinentalsockelns delning, varit
associerad med virdvixten under mera an
knappt 100 &r. Redan ar 1967 forutsade Hatte-
mer att preadaption kunde forvéntas i detta
system. Resistensen forefalleratt vara ihuvud-
sak recessivt styrd, kanske normalt for pre-
adapterade system dir de dominanta generna
ej har selektionsviirde. Recessiviteten avviker
markant frén jordbruksvixternadarresistensen
i regel ar dominant.

Hoff & McDonald (1972) har foreslagit att
resistensforidlingen skall striva mot kom-
bination av de faktorer som reglerar balansen
i de naturliga ekosystemen. I synnerhet
svampens forokningsmajligheter pa virdvax-
ten (McDonald & Hoff 1982) bor reduceras
genom t.ex. fordrojd eller forminskad spor-
produktion.

En hypersensitiv resistensreaktion i P. ar-
mandi (Hoff & McDonald 1975) forefaller att
likna en motsvarande reaktion i P. monticola
trots att arterna varit geografiskt separerade
under ca 160 miljoner &r och C. ribicola
forekommer endast sparsamt i den resistenta
P. armandis utbredningsomrade i det inre av
Kina. Leppik (1970, 1973) argumenterar for
att C. ribicolas urform utvecklades i Central-
Asien och senare uppdelades i C. ribicola p&
de 5-barriga tallarna i Gamla virlden och C.
occidentale pi motsvarande tallar i den Nya
virlden. 1 bada systemen rdder balans. Man
kan tinka sig atten av C. ribicolas 3 t.v.kidnda
USA-raser dven finns i Gamla virlden och P.
armandi har en resistensmekanism anpassad
till dennaras. En liknande resistensmekanism

har kanske bevarats i recessiv form i P. mon-
ticola viade tva arternas gemensamma urform
och skulle nukommatill uttryck i bida arterna
omde skulleinfekteras med sammaras. Denna
hypotes, omriktig, skulle vidare stirka Leppiks
teori om rostsvamparnas och barrtidens
gemensamma utveckling. Borlaug (1972) har
framlagt en liknande hypotes for det faktum
att de flesta S-barriga tallarna i Nya viirlden
besitter en viss resistens, om ock i ytterst 1ag
frekvens (en pa 10 — 20 000).
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23. Ophiostoma ulmi

Almsjukans fororsakare (Ophiostoma ulmi)
hirstammar troligen frin Orienten (den exakta
smittorutten ir inte kiind (Gibbs 1978, Gibbs
1980)) och beskrevs forst i Europa &r 1918. I
England nidde epidemin sin kulmen dren
1936—1937 och avtog nistan helt till 1960. 1
Holland var epidemin sé svér att fram till 1943
en tredjedel av landets drygt 1,2 milj. almar
huggits ned. Till USA kom sjukdomen i slutet
av 1920-talet. Epidemin pagér dir fortfarande
men resistenta sorter av alm har foridlats fram
(Gibbs 1978, Townsend 1983, Smalley &
Lester 1983). Tva raser, en aggressiv och en
icke-aggressiv, av svampenidentifierades forst
och har troligen funnits p& bdda kontinenterna
s linge svampen varit kind (i USA alltsa
efter ca. 1930). Den aggressiva rasen blev
sillsynti England under ochefter epidemin pé
30-talet. Man antar (Barret m.f1.1975) att det
kunde ha berott pd en virusinfektion som
minskade rasens patogenicitet och nyare ron
stoder antagandet (Brasier 1988). Ar 1969
kom den aggressivarasen tillbakatill England
fran Kanada p4 importerad almstock och en
andra, ny aggressiva ras kom pd okdnt sitt
fran Sydostra Europa, majligen Iran (Brasier
1979). En ny epidemi tog fart. Av Englands
ca 23 miljoner almar hade 9 miljoner dott fram
till &r 1976 p.g.a. almsjukan (Gibbs 1978).
Konkurrensen mellan de tvd aggressiva och
den icke aggressiva rasen forefoll atti Europa
ha varit till fordel for den icke aggressiva
rasen, vilken fororsakar endast lindriga symp-
tom. Eventuellt var detta ett fall av reducerad
konkurrensformiga fororsakad av “unnec-
essary genes for virulence” (Flor 1953,
Vanderplank 1968, Howard m. fl. 1969). Den
ovan niamnda virusartade infektionen av den
europeiska aggressiva rasen kan dven ha varit
inblandad. Numera hardock de tvd aggressiva
raserna okat starkt i Nord-Amerika och
Eurasien (Young & Houston 1982, Brasier
1988). Gkinis (1981) och Brasier (1982) har
belyst den mycket komplexa genetiska
styrningen av svampens patogenicitet.
Genetiken bakom almarnas resistens i
Europa ir ritt vil kiind: Den ér horisontell och
polygent styrd (Brasier & Gibbs 1975) vilket
man kan forvinta sig av ett naturligt system
dven om det for tillfillet dr ur balans.
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24. Cryphonectria parasitica

Kastanjesjukans fororsakare Cryphonectria
parasitica kom fran Europa till USA i slutet
av 1890-talet, spred sig 37 km per 4r och hade
inom 50 &r dodat néstan all amerikansk kastanje
(Castanea dentata) pa ett 3,6 milj. ha omrade
(Anagnostakis 1987). Tva av varandra obero-
ende resistensmekanismer har identifierats:

a) L.ﬁngsam utveckling av symptomen pi indi-
viden, och

b) Fordrojd dodlighet (tolerans)

Den forsta nedirvs troligen kvantitativt och
polygent. En del korsningar uppvisar trans-
gressiv segregation for resistens och mot-
taglighet (Bingham m.fl. 1971) vilket enligt
Howard m.f1. (1969) kunde tyda pa horisontell
resistens. T.v. baserar sig foridlingen helt pa
hybridisering med de mera resistenta Casta-
nea-arterna frdn Gamla virlden. Ett annat
alternativ dr att sammanfora resistensgenerna
frﬁq de overlevande individerna. Metodens
anvandbarhet har t.v. ifrigasatts (Griffin m.fl.
1983) men en sddan inkorsning kan vara

mycket effektiv och parallellf
JprdbqussiQan finns: Maj spinfbrdes figiln lgrSﬁX
till Afrika for ca 400 &r sedan. Plotsligt kom
rostsvampen Puccinia polysora med péfoljd
atten 3-drig epidemi utbrot. Sedan avtog epi-
demin troligen p.g.a. bade aktiv och spontan
inkorsning av de effektivt utselekterade resis-
tensgenerna (Bingham m.fl. 1971).

I Europa, dir viardvixterna Castanea sativa
och C. crenata (japansk kastanje) 4r mera re-
sistenta utbrot epidemin i Italien ca 1938
(Anagnostakls 1987),iSchweizca1951 (Baz-
zigher 1982) etc. Sedan mitten av 1950-talet
har ett stortresistensforadlingsprogram pégatt
i Schweiz inom vilket ca 40000 m.el.m
re?\llstenta irlldivider utvalts. o

umera kan man bekidmpa kastanjesj
genom att till insjuknade trgd spridaJ:nSJ(l:J)l'(tz(l)r}
plasmisk sjukdom som minskar Cryphonec-
tria-svampens sjukdomsalstrande formaga.
M'z'in infor s.k. hypovirulens i svampen med
hjilp av en blandning av sidana stammar av
densamma som har det ds-RNA som minskar
mottagarsvampens formdga att aggressivt an-
gripa kastanjetridet; angreppet tynar bort och
skadan forsvinner (Turchetti & Maresi 1988).

3. Sammanfattning av epidemiernas egenskaper

1) De obalar}serade systemjag ovan analyserat
har fatt sin borjan genom minniskans pa-
verkan. Hon har flyttat patogener, vird-
vixter, eller bida. Milj6forindringarna
kommer sig av att man ej vet vad man gor
eller fatt veta det forst nir det ir for sent.
(Qbserveras bor emellertid att det dven
finns onaturliga, “man-made” skogligaeko-
system ddr inga epidemier ir kiinda trots att
systemen funnits till i 100-tals &r; t.ex.
C: ryptomeria japonica i Japan).

2) I de fall man 6verhuvudtaget kunnat bilda
hypoteser om den genetiska bakgrunden i
virdvixten, har man foreslagit att hori-
sontel! resistens foreligger och att den ir
pplygenz I tvenne fall har man dessutom
foreslagit gen-for-gen system. Siledes ir
de obalanserade systemen i grunden sddana
att de ur genetisk synpunkt borde vara i
balans eller smaningom uppna denna.

3) De flesta publicerade rekommendationer
for 16sning av problemen gir ut péd att
b:}_lans pd lng sikt bor uppnds och upp-
tritthdllas med “ett naturligt system” och
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“fredlig samexistens”. Kortsiktiga meto-
der, vilka ger snabba och attraktiva resultat
men, sdsom det visat sig, utgor grunden for
bakslagen pd jordbrukssidan, bor undvikas
(Borlaug 1972).

4) Samtliga epidemier har utvecklats under
en mycket lang tid. For barrtriden och kas-
tanjen har de nétt sin nuvarande nivi pi ca
40—50 &r, for almarna pa kanske 15—25
dr. Dettariskarp kontrast mot forhallandet
inom jordbruksvixter dir tidsenheten ir
dagar eller mdnader, hogst ett par, tre ar.
Formanga skogligaekosystemutgordagens
och gérdagens observationer utgings-
punkten for situationen efter 10-tals Ar.

5) De skogliga patogenernas anpassnings-
hastighet ar inte kind. Vi vet att variation
forekommer men vi vet ej niir, var och hur
den uppkommer. Kanske de skogliga pato-
genernas anpassningshastighet motsvarar
dels epidemiernas lingsamma utveckling

dels de skogliga ekosystemens Iﬁngsummc;;
fluktuationer i genfrekvenserna.
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4. Tva naturliga patosystem i Fennoskandien

Tillforlitliga uppgifter om utvecklingen av
mingden symptom under linga tidsrymder
och Over stora omriden saknas sdvil i
Fennoskandien som i Nord-Amerika. Darfor
4r var uppfattning om balans kontra obalans
(d.i. epidemi) oftast baserade péd erfaren-
hetsmissiga iakttagelser vilka padverkas av
kortvariga, m.el.m. tillfilligt uppblossande
kalamiteter. Systematiska och regelbundet
Aterkommande kvantifieringar ar darfor nod-
vindiga foratt vi skall kinna till detdynamiska
ekosystem vi utnyttjar och manipulerar. Hade
man i Finland reagerat positivt pé ett aukto-
ritativt initiativ till regelbundna inventeringar
(Mikola 1976 ) i stillet for att motsitta sig det
(Kurkela & Loyttyniemi 1976) hade vi nu
varit i en bittre position.

Knickesjukan (fororsakad av Melampsora
pinitorqua) uppvisar ibland svira men lokala

och kortvariga massforekomster i huvudsak

fororsakade av fordelaktiga viderleksforhal-
landenijuni. Under dylika &r har man studerat
svampens biologi och kinner numera till ut-
vecklingsforloppet och miljofaktorernas in-
verkan (Kurkela 1973a,b). Resistens hos var
tall baserar sig i hog grad pa tolerans, d.v.s. en
planta i naturen dor sillan av angreppen.
Utvecklingen fordrojs och tridets habitus
deformeras. Schiitt (1964) pavisade arftliga
resistenskillnader men Hattemer (1965) anség
dessa ej vara nog §vertygande for att motivera
resistensforadling. Klingstrom (1963, 1969)
fann bide allminna och specifika fordldra-
effekter. Senare har Martinsson (1975, 1987)
funnit, att allminna forildraeffekter fore-
kommer och att avelsvirden kunde tillskrivas
forildrarna p4 basen av avkommeprovning
béde i filt och i vixthusforsok.

Jag antar att patosystemet pd lang sikt ar i
balans men de data som behovs for en objektiv
bedémning av eneventuell epidemi dr troligen
mycket svéra att fi tag pa; den stora &rliga och
lokala variation som fororsakas av vider-
leksforhallandena och aspforekomst maskerar
litt eventuella l&ngtidstrender. Okningen av
kalhyggen med &tf6ljande likaldriga fornyelse-
ytor & ena sidan och de rutinmissiga bekdamp-
ningsatgiarderna 4 andra sidan har ocksd pa-
verkat patosystemet pa sitt vars foljder kanske
ar svéra att nu helt 6verblicka (jfr. s. 6).
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For torskate (fororsakad av Peridermium
pini coll.) ir mellanvirdens roll i skogligt
avseende €j helt kind; bade en virdvixlande
och en icke-virdvixlande art forekommerer.
Jag antar att systemet ar eller hlls (utgallring
av infekterade trid) i balans men lokalt
forekommer epidemiartade skadeomridden
bade i Finland och Sverige. Huvudformen for
resistens ir tolerans; d.v.s. ett infekterat trad
kan leva linge trots ett t.o.m. kraftigt angrepp.
Redan p& 1930-talet konstaterade Liese (1930,
1936) modertradseffekter vilka eventuellt kan
forklaras med det selektionstryck som fore-
kommer mot icke resistenta modertrad (hon-
blommor sitter i tridets topp, vilken dodas av
svampen; icke resistenta trad kan producera i
huvudsak pollen. Sélunda kan fadertridens
resistens variera). Bolland (1957) fann vari-
ation i bAde virdvixtens resistens och i svam-
pens patogenicitet. Klingstrom (1967) fann
forildraeffekter och skillnader mellan
avkommor samt variation inom svampen.
Infektionsbiologin ar rdtt vil kdnd hos Pinus
sylvestris (vander Kamp 1970, Olembo 1971)
och hos Pinus pinaster for vilken polygen
resistens for ndgra specifika resistens-
mekanismer foreslagits.

Bade Melampsora och Peridermium hor till
de fylogenetiskt langst utvecklade rost-
svamparna. Cytogenetiska och paleobota-
niska studier har visat att

a) barrtridens gen-centra for rostresistens troli-
gen finns i Central-Europa och

b) en mycket ling gemensam utveckling skett
mellan barrtriden 6ver Abietoideaey Laricioi-
deae och Pinoideae och deras rostsvampar over
sliktena Melampsorella, Chrysomyxa, Cro-
nartium och Melampsora till de hogst utveck-
lade Melampsoridium och Coleosporium
(Leppik 1973).

En sddan ldng utveckling anses resultera i ett
polygent system med ett stort antal gener med
motsvarande stora antal virulens- och
aggressivitetsgener. Detta kinner man till
frin sidesslagens gen-centra dir epidemier
sdllan forekommer (Segal m.fl. 1982). I dessa
system utgor rasspecifik, oligogen och vertikal
resistens en viktig delkomponet av den
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allm{i_nna horisontella bakgrundsresistensen
uppritthdllen av det polygena systemet
(Browning 1974, Browning m.fl. 1982). Man
kunde antaga att ett dylikt féhallande dven
rider for véra barrtrid, vilka ju kanske inte
fjarmat sig si langt frin det férmodade
gencentret.

Utgdende fran hypotesen om polygen

hgn’sontell resistens med “minor genes” och
dirutdver kommande oligogen vertikal
resistens med “major genes” for vara barrtrid
och deras tvé rostsvampar kan man dra upp
négra riktlinjer for bade resistensforskningen
och resistensforadlingsarbetet. Deras all-
mangiltighet gor att de kan tillimpas p4 andra
patosystem med liknande genetisk styrning.

S. Riktlinjer for resistensforskning och -foradling

1) Den balans som nu rider fir ej rubbas med
forandgn garifor patosystemen avgorande
ekologiska faktorer och/eller med avgo-
rande foréndringar i virdpopulationernas
resistenspool. Balansens stabilitet bor be-
vakas. med regelbundet Aterkommande
kvantitativa inventeringar,

[ resistensforidlingsarbetet bér vi efter-
strdva horisontell, allmin och polygen re-
sistens testad i upprepringar i tid och rum
iféltforhillanden. Specifik, oligogenresis-
tens bor tillvaratas men utnyttjas endast
somettsupplementtill horisontell resistens.
‘Major genes” bor alltsa, trots sina attrak-
tiva egenskaper, ej inkorsas i avkommor
annaténiundantagsfall. Selektionstrycket
pd patogenen bor hillas si gt som mojligt
bl.a. genom selektion mot mottaglighet

och ej for resistens.

3) Foridlingsarbetet och skogsvarden bor
inrikta sig pd de resistensmekanismer och
miljofaktorer som reducerar epidemi-
ekvationens (Vanderplank 1960) 16sning:

2

N

du{ X, = mdngden symptom (till exempel
kniickesjuka) efter tiden t. Notera att inom
skogsbruket kunde tidsenheten lika gdrnavara
en omloppstid som t.ex. 10 r.

X, = mingden symptom vid tidpunkten 0,
d.v.s. nuliget

r = svampens formiga att foroka sig; tex.

miingden producerade sporer eller sporernas
grobarhet och

t = tidsenheten, t.ex en omloppstid. e ir bas-
talet for den naturliga logaritmen.
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X, reduceras genom:
— gflllrmgar, saneringshuggningar
— rdtt proveniensval

r reduceras genom:

— selektion mot rikligt och snabbt sporule-
rande genotyper

— selektion for hypersensitivitetsreakti

tioner

— blandbestind

— reducering av mellanvirdens forekomst i
ekosystemet

treduceras genom:

— forkortad omloppstid

— férkpnnin gavdemottagliga utvecklings-
stadiernas lingd genomeffektiv skogsvard

4) Eftersom faltprovningen ér lingsam, omdjlig
pch_/eller dyrbar och osiker bor alternativa
indirekta metoder utvecklas men de bor ej

accepteras fore deras virde har konstat
erats
med faltforsok.

Den overvildigande majoriteten av alla
odllngsvaxgers svampsjukdomar bekimpas
genom resistensforidling vars relativa be-
tydelse okar i och med den restriktivare hall-
ningen till bekimpningsmedel. De svérighe-
ter som foquommer p.g.a. resistensens kort-
varighet dr i huvudsak ett resultat av felaktig
foradlings- och odlingsstrategi (Borlaug 1972).
Bibehéllandetav balansen i de Fennoskandiska
skogssystemen och dess vidare utveckling
mot ett tillfredsstillande hygieniskt tillstind
utgorresistensforadlingens och -forskningens
huvuquppglft. For att detta mal skall nis ir
det viktigt med en integrering av patologi

genetik och skogsforidling i den skogligz;
resistensforskningen och -forddlingen. Dess
metoder dr lika l&ngsamma som den Ovriga
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skogliga foéradlingens metoder; man kan inte
kriva mer av den dn vad som kridvs av annan
foradlingsverksamhet. Den moderna gentek-
nologin eliminerarinte det tidskrivande foriad-
lingsarbetet men okar dess kapacitet och
effektivitet och #r darfor ett utmirkt instru-
ment mot bakgrunden av de utmaningar de
skogliga ekosystemen stir infor p.g.a den
accelererande miljoforstoringeninkluderande

den s.k. drivhuseffekten. Eftersom gentekno-
login for ndarvarande ser ut att limpa sig bist
for oligogent styrdaegenskaper drdetlockande
att utnyttja “major genes”. De medfor dock
alltfor stora risker sdvida virdvixten inte kan
fas till den grad genetiskt immun att den
motsvarar en icke-virdviaxt och sdledes
kommit utanfor patogenens genetiska anpass-
ningsformaga.
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Total of 78 references

Summary

Host-parasite relationships in forest ecosystems; a review

According to a survey of the literature on the more
thoroughly researched host-parasite relationships in
forest ecosystems, present day epidemic trends in
several systems are due to anthropogenic causes that
are reasonably well understood. Epidemics could
have been avoided if sufficient knowledge of the
systems had been available in the early decades of the
1900’s. In order to bring such epidemics to a stand-
still at acceptable levels through resistance breeding,
the following long-term guidelines are provided:

1. In systems where an acceptable balance (i.e. no
epidemics) appears to operate, majorenvironmental
changes have to be avoided, and changes in the
pool of resistance genes in the host population must
be counteracted. Pathosystems have to be monitored

systematically by means of regularly repeated quan-
titative surveys.
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2. Resistance breeding has to aim for horizontal,
general resistance based on polygenes. Oligogenic
resistance should be used only as a supplement to
polygenic resistance.

3. Resistance breeding and silviculture should always
aim at reducing the amount of disease, the ratc of
reproduction of the pathogens, and the time a stand
is exposed, predisposed, or susceptible to the
disease.

4. Because direct screening for resistance is slow,
inefficient and, in some cases, almost impossible,
indirect methods have to be developed.

Anoverwhelming proportionof discascs inagricultur-
al crops are controlled by dynamic resistance breed-
ing; the relative importance of this type of resistance
breeding is incrcasing along with a more critical
attitude towards chemical control. The main objective
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of resistance breeding in Fennoscandian forest systems
is to maintain a balance between host and parasite and
to breed against susceptibility rather than for resistance.
Judging by the time required to gain substantial results
in present-day, more-or-less successful breeding
programs, only long-term approaches are available.
Gene technology will only marginally affect the time
requirement but it will increase the scope and efficiency
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of breeding programs. So far, methods of gene
technology seem more suitable for manipulation of
characters under oligogenic control. This increases
the temptation to use “major genes”, but this is advisable
only if the host can be manipulated into a non-host
species and thereby moved outside the range of gene
adaptability of the pathogen.
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