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Sammanfattning 

Själkbakterios är ett svårbehandlat problem som orsakar ökande skördeförluster av potatis i 

Sverige och Europa. Sedan 2005 har den nyligen upptäckta patogenen Dickeya solani spridits 

genom Europa via handel med sättknölar och orsakat ökande ekonomiska förluster. Under 

kommande år kan D. solani ge större skador till följd av klimatförändringar, då D. solani är 

mer aggressiv i högre temperaturer. Att kunna aktivera växtens försvar genom inducerad 

resistens kan vara ett miljövänligt alternativt medel att bekämpa stjälkbakterios. Ett sådant 

medel kan vara sockerbetsextrakt (SBE) som är en biprodukt från sockerproduktion. SBE har 

i tidigare försök på potatis som infekterats med oomyceten Phytophthora infestans, som 

orsakar potatisbladmögel, visat sig inducera försvaret i potatis. Detta resulterade i en 

signifikant reduktion av storleken på sjukdomssymptom. I det här försöket har SBE’s 

försvarsinducerande effekt testats mot D. solani på fem olika potatiskloner. De potatiskloner 

som användes var den selekterade förädlingsklonen SW93-1015, den kommersiellt odlade 

Desirée, samt två transgena kloner av Desirée som bar NahG-genen eller ett RNAi konstrukt 

för coi1-genen.  

Syftet med att använda de två transgena sorterna i försöket var för att undersöka om NahG 

och COI1 generna påverkade resistensen i växten mot D. solani, eftersom det är gener som 

reglerar salicylsyra och jasmonsyra-beroende responser. Försöket visade att SBE inte gav 

signifikant förbättrad resistens på alla klonerna i försöket mot D. solani. Dock visade den 

SBE-behandlade Desirée klonen signifikant förbättrad resistens jämfört med den obehandlade 

Desirée klonen. Alla klonerna av obehandlade NahG och coi1 visade signifikant mindre 

lesion än Desirée.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 
Blackleg is an intractable problem that causes increased yield losses of potato in Sweden and 

Europe. Since 2005, the newly discovered pathogen Dickeya solani has spread through 

Europe via trade in potato tubers and has caused increasing economic losses. It is predicted 

that D. solani in the future will cause even greater damage due to climate change, Dickeya 

solani is more aggressive at higher temperatures. Being able to activate the plant's own 

defense by induced resistance may be an environmentally friendly alternative means to 

combat blackleg. Such agents may be sugar beet extract (SBE) which originates from a by-

product from sugar production. SBE has in previous experiments on potatoes infected with 

the oomycete Phytophthora infestans causing late blight been shown to induce the defense of 

potatoes. This has resulted in a significant reduction of the size of infection wounds. In this 

experiment, the SBE's defense inducing effect has been tested against D. solani on five 

different potato clones. The potato clones used were - the breeding clone SW93-1015, the 

variety Desirée, and two transgenic clones of Desirée with a NahG gene or an RNAi construct 

for coi1 gene.  

The purpose of using the two transgenic varieties in the experiment was to investigate 

whether NahG and COI1 genes affected resistance in the plant against D. solani, as they are 

genes that regulate salicylic acid and jasmonic acid-dependent responses. The experiment 

showed that the SBE did not yield significantly improved resistance to all the clones in the 

trial against D. solani. However, it showed that the SBE treated Desirée clone significantly 

improved resistance compared to the untreated Desirée clone. All clones of untreated NahG 

and coi1 showed significantly smaller lesions than Desirée.  
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Förkortningar 

 
 
ET = Eten 

ETI = Effektorutlöst immunitet 

ETS = Effektorutlöst känslighet 

CFU = (Colony Forming Units) 

HPLC = Vätskekromatografi 

HR = Hypersensitiv respons 

IBA = Indol-3-smörsyra 

ISR = Inducerad systemisk resistens 

JA = Jasmonsyra 

NB-LRR = (Nucleotide Binding domain (NB) and a Leucine Rich Repeat (LRR) domain) 

PAMP = Patogen-associerade molekylära mönster 

PRR = Mönsterigenkännings-receptorer 

PTI = PAMP-utlöst immunitet 

SA = Salicylsyra 

SAR = Systemiskt förvärvad resistens 

SBE = Sockerbetsextrakt 
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Introduktion 
 

Stjälkbakterios 

Sjukdomen stjälkbakterios orsakar betydliga ekonomiska förluster i potatisodlingar 

(Pérombelon 2002), och är ett svårbehandlat problem som orsakar ökande skördeförluster i 

Europa (Czajkowski et al. 2010a). Stjälbakterios karakteriseras av svart nekros i stjälkar av 

potatis (Czajkowski et al. 2010a), och sprids oftast genom kontanimerat utsäde, där de orsakar 

blötröta (Helias et al. 2000). 

 

Stjälkbakterios orsakas av de pektolytiska bakterierna: Pectobacterium atrosepticum, 

Pectobacterium carotovorum subsp. carotovorum, och Dickeya spp.(Czajkowski et al. 2010b; 

Toth et al. 2011). I tempererade områden är dessa de huvudsakliga källorna till 

stjälkbakterios. P. carotvorum subsp. carotovorum som har ett brett antal värdväxter, men P. 

atrosepticum är begränsad till att endast kunna infektera potatis (Mansfield et al. 2012). 

Stjälkbakterios-bakterier kan befinna sig i växten i vilotillstånd utan att orsaka 

sjukdomssymptom (Pérombelon 1992). 

Gynnsamma förhållanden som hög luftfuktighet och temperatur är nödvändigt för 

uppkomsten och utvecklingen av symptom. (Toth et al. 2003; Pérombelon 1992; Pérombelon 

& Kelman 1980). De stjälkbakterios-orsakande bakterierna producerar en mängd 

cellväggsnedbrytande enzymer som bidrar till nedbrytning av växtvävnader (Barras et al. 

1994). Dessa enzymer bryter ned olika polysackarider, främst pektin som är vanligast 

förekommande polysackariden i primärcellväggarna (Hassan & Hugouvieux-Cotte-Pattat 

2011). Detta genererar näringsämnen för bakterien (Hugouvieux-Cotte-Pattat & Charaoui-

Boukerzaza 2009). Symptomen på växten blir vanligtvis vissnande blad, vävnadsnekros och 

svartnad eller missfärgad stam (Mattinen et al. 2008). Fullständig nekros av stam och 

rotknölar kan ske vid framskridna stadier av sjukdomen. 

 

Flera försök på tillvägagångssett för att få kontroll och minska stjälkbakterios och blötröta på 

potatis har utprovats utan att helt ha lyckats (Czajkowski et al. 2011). Metoder för att undvika 

kontamination och patogensäkrad certifikation på utsäde är vida utbredd och har varit delvis 

framgångsrika. Både fysikaliska och kemiska metoder har utprovats, men med begränsad 

framgång hittills (Czajkowski et al. 2011). Immunitet mot blötröta eller stjälkbakterios hos de 

kommersiella sorterna av potatis har inte påträffats, men ett par sorter har upptäckts ha en viss 
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grad av resistens (Czajkowski et al. 2011). Försök på att förädla potatis för resistans mot 

stjälkbakterios har än så länge misslyckats, genetisk modifiering verkar lovande. I Europa är 

det dock sett som komplicerat att införa gener i grödor från inte korsningsbara arter för att 

förbättra grödans kvalitet (Czajkowski et al. 2011). 

 

Dickeya solani 

Dickeya spp. (Samson et al. 2005), kallades tidigare Pectobacterium chrysanthemi (Hauben et 

al. 1998) eller Erwina chrysanthemi (Burkholder et al. 1953). 

Dickeya spp. orsakar en mer aggressiv sjukdomsutveckling än P. atrosepticum och har 

upptäckts över hela Europa (Toth et al. 2011) och orsakar stor ekonomisk skada på olika 

växter världen över (Samson et al. 2005). Dickeya spp. orsakar stjälkröta på ett antal olika 

växter, som potatis, tomat, och cikoria (Czajkowski et al. 2011). Typiska symptom av 

stjälkbakterios av Dickeya spp. är avbildade i Figur 1.  

 

 
                  Figur 1. Symptom av stjälkbakterios av Dickeya spp. 

 

I släktet Dickeya har Dickeya dianthicola varit misstänkt som den huvudsakliga skadegöraren 

på potatis i Europa i över 40 år (Toth et al. 2011). Sedan 2005 har en akut ökning av den mer 

aggressiva Dickeya stammen Dickeya solani resulterat i ökade skördeförluster på potatis och 

därmed bidragit till större ekonomiska förluster. D. solani har spridits tvärs över Europa via 
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handel av utsäde. (Toth et al. 2011). D. solani har upptäckts i flera olika länder som Holland, 

Finland, Polen, Tyskland, Belgien, Frankrike, och Sverige (Toth et al. 2011).  

 

Studier från Finland visade att isolat av D. solani var den mest variabla i aggressivitet i in 

vitro-försök jämfört med andra arter (Laurila et al. 2008). Försöket visade att D. solani-

stammar var mer aggressiva än isolat av D. dianthicola-stammar på knölar och stjälkar vid 

22-23 °C. Isolat av D. solani från Israel var i ett annat försök i Israel mycket aggressiv på 

potatisstjälkar vid dagstemperatur på 28-30 °C, medan P. astrosepticum inte orsakade 

sjukdomssymtom under dessa omständigheter (Tsror et al. 2009).   

  

Dickeya-bakterier kan leva som epifyter eller som saprofyter i jorden och i grundvattnet tills 

de möter en mottaglig värd (Aoki et al. 2013). D. solani kan därifrån kolonisera rötter på 

potatisplantor i jorden inom en dag, oavsett om det förekommer rotskador eller inte 

(Czajkowski et al. 2010b). Stammar av Dickeya spp. har blivit isolerade från älvar i södra 

Sverige (Persson 1991) och i många andra länder som Finland (Laurila 2007). I Europa har 

det varit lite eller ingen korrelation mellan Dickeya spp. från flodvatten och fynd på potatis. I 

Australien däremot har bevattning varit en trolig källa till infektion av stjälkbakterios på 

potatis (Cother & Gilbert 1990). Dickeya-bakterien kan även infektera insekter, vilka kan 

fungera som vektorer för spridning av Dickeya-bakterien till andra växter (Grenier et al. 

2006). 
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Resistens 

I naturliga habitat är växter omgivna av enormt många potentiella fiender. Nästan alla 

ekosystem rymmer en stor variation av bakterier, svampar, virus, nematoder, insekter, 

kvalster, däggdjur och andra växtätande djur (Taiz & Zeiger 2006). Växter är i normalfallet 

resistenta, det vill säga motståndskraftiga mot de allra flesta växtpatogener (Sandström & 

Twengström 2002). Det är endast få av alla dessa patogena bakterier, svampar, virus med 

mera som kan angripa ett visst växtslag (Sandström & Twengström 2002). 

 

För att växter ska kunna skydda sig själva mot skador från patogener så har de utvecklat  olika 

konstitutiva och inducerande försvarsstrategier (Dangl & Jones 2001).   

Det konstitutiva försvaret i växter är till exempel vaxartad kutikula och antimikrobiella 

föreningar (Dangl & Jones 2001). Växtpatogener kan grovt sett delas in i nekrotrofa och 

biotrofa patogener. De nekrotrofa patogenerna dödar värden för att få näring medan de 

biotrofa kräver en levande värd för att slutföra sin livscykel. 

 

Eftersom växter till skillnad från däggdjur saknar mobila försvarsceller så förlitar de sig på 

immunförsvaret i varje cell samt systemiska signaler som kommer från infektionsplatserna 

(Chisholm et al. 2006, Dangl & Jones 2001). Dagens bild av växtens immunsystem har 

förklarats med en sicksack-modell med fyra faser (Figur 2) (Jones & Dangl 2006). Modellen 

visar i fas 1 patogen-associerade molekylära mönster (PAMPs) som igenkänns av 

transmembrana mönsterigenkännings-receptorer (PRR). Detta resulterar i en PAMP-utlöst 

immunitet (PTI) som effektivt hindrar koloniseringen av patogenen. I fas 2 kan framgångsrika 

patogener utveckla effektorer som bidrar till ökad virulens hos patogenen. Effektorerna kan 

här störa PTI, vilket resulterar en effektorutlöst känslighet (ETS) (Chisholm et al. 2006, Jones 

& Dangl 2006). En effektor kan bli i fas 3 i gengäld igenkänd av en av växtcellens NB-LRR 

proteiner som resulterar i effektorutlöst immunitet (ETI) (Jones & Dangl 2006). ETI ger en 

starkare och snabbare PTI respons som resulterar i resistens och vanligtvis en hypersensitiv 

respons (HR), en typ av programmerad celldöd. Den naturliga selektionen får i fas 4 

patogenen att undvika ETI genom att diversifiera den igenkända effektorgenen, eller förvärva 

andra effektenheter som hämmar ETI.  
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Figur 2. Sicksack-modell av växtens immunsystem (Jones & Dangl 2006) 

 

 

 

Växten kan försvara sig lokalt eller systemiskt mot patogener (Heath 1998). Systemiskt 

förvärvad resistens (SAR) representerar en förhöjd beredskap där växtens resurser mobiliseras 

till andra delar av växten som förberedelse i händelse av ytterligare angrepp (Freeman & 

Beattie 2008). Den inducerande resistensen i växten är generellt effektiv mot ett brett 

spektrum av patogener där försvaret förknippas med produktion av patogenrelaterade 

proteiner (PR-proteiner) som utgör delen av en försvarsrespons, vilket förmedlas via 

salicylsyra (SA) (Hammerschmidt 1999). En annan systemisk process växter använder sig av 

är inducerad systemisk resistens (ISR), som induceras av tillväxtfrämjande Rhizobium-

bakterier. Denna är beroende av och förmedlas av hormoner som jasmonsyra (JA) och eten 

(ET) (Gozzo & Faoro 2013).   

Hormonet SA är essentiell i växten för att kunna aktivera grundläggande försvarsresponser, 

speciellt mot biotrofa patogener (Vlot et al. 2009). En obalans i basala nivåer av SA kan 

dramatiskt förändra resistensen i växten (Vlot et al. 2009). I försök har det visats att växten 

Arabidopsis (Arabidopsis thaliana) med höga nivåer av SA är mer resistent mot bakterier som 

Pseudomonas syringae (Mauch et al. 2001). 
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Det har även visats i försök att transgena växter med bakterien Pseudomonas putida (Pto) 

genen NahG uttrycker ett salicylathydroxylas som snabbt nedbryter SA (Lawton et al. 1995). 

Försök har visat att transgena växter med NahG genen kan resultera i minskad resistens mot 

den biotrofa oomyceten Peronospora parasitica (Glazebrook 2005). 

 

COI1 är ett F-box protein som är nödvändig för att växten ska kunna reagera på JA (Ren et al. 

2005). Växters resistens mot svampnekrotrofer som till exempel Botrytis cinerea och 

Alternaria brassicola äventyras i mutanten coi1 (Thomma et al. 1998). 

 

Sjukdomsreaktioner i växter bestäms ofta av komplexa nätverk av interaktioner mellan flera 

hormonsignaleringsvägar (Glazebrook 2005). Tidigare försök med NahG och COI1 visar att 

SA- och JA-beroende responser kan användas på olika sätt mot olika patogener (Thatcher et 

al. 2009). 

 

Ämnen som kan inducera försvar i växten 

Faktorer som kan inducera försvar i växten kan vara biotisk eller abiotisk stress, 

patogentillverkade ämnen eller syntetiska kemikalier (Walters et al. 2005). Man kan 

artificiellt trigga systemisk resistens i växten genom att spraya växten med kemikaliska 

ämnen (Freeman & Beattie 2008). Inducerad resistans leder oftast inte till helt resistenta 

växter och effekten har visat sig vara beroende av olika faktorer som omgivande miljö, 

genotyp, och appliceringsmetod (Walters et al. 2005; Liljeroth et al. 2010). 

 

Det finns flera kemikaliska ämnen som inducerar resistens i växter och den icke-essentiella 

aminosyran BABA (ß-aminosmörsyra) är en av de mest studerade föreningarna. BABA har i 

försök förbättrat resistansen för olika typer av biotiska och abiotiska stress-symptom (Jakab et 

al. 2005; Liljeroth et al. 2010). Hur den BABA-inducerande resistensen fungerar är inte väl 

förstådd, då reaktionen i växten är komplex (Jakab et al. 2005). Kemikalien BTH (benso 

(1,2,3)-tiadiazol-7-karbotiosyra-S-metylester), - en analog till SA, samt behandling med SA, 

har även de visat sig förbättra resistansen för biotisk stress (Soylu et al. 2003). 
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Sockerbetsextrakt (SBE) 

Ett nytt medel som kan inducera försvaret i potatis är sockerbetsextrakt (SBE) som nyligen 

visats kunna förbättra resistensen mot potatisbladmögel (Moushib et al. 2013). Detta är en av 

de mest destruktiva och vanliga sjukdomarna på potatis och orsakas av oomyceten 

Phytophtora infestans (Nowicki et al. 2012). Det var denna patogen som orsakade den 

irländska svälten som uppstod på 1840-talet, vilket resulterade i en nästan total förstörelse av 

grödan på Irland (Reader 2008). 

SBE användes i försök av Moushib et al. (2013) då man ville finna ett nytt, naturligt och 

billigt växtbaserat medel som kan trigga växtens försvarsrespons, och som även skulle kunna 

kombineras med andra bekämpningsmedel.  

 

Sockerbetsextrakt utvinns från sockerbetskalk, som är en biprodukt från sockerproduktion 

från sockerbetor (Moushib et al. 2013). När sockerbetorna levereras till sockerbruken så 

tvättas och delas betorna, och läggs i varmt vatten (Nordic sugar 2014). Sockerbetans celler 

där sockret finns öppnas av det varma vattnet, så att sockret strömmar ut i vattnet. Denna 

råsaft rensas från bakterier och jordpartiklar genom att man löser upp släckt kalk och kolsyra 

däri. Reaktionen mellan släckt kalk och kolsyra gör att kalken fäller ut, som därmed fångar 

upp organiska ämnen och andra växtnäringsämnen från råsaften (Sockerbrukskalk 2010). 

Råsaften filtreras och kalken pressas till sockerbrukskalk (Sockerbrukskalk 2010). 

Sockerbetskalk säljs i bulk och innehåller cirka 300 Kg CaO/ton vara. Vid extraktionen av 

sockerbetskalk för tillverkning av SBE används 99 % etanol (Moushib et al. 2013). 

 

Moushib et al. (2013) undersökte SBE på tre potatisgenotyper (Desirée, Bintje, och Ovatio) 

som infekterats med P. infestans i växthusmiljö. Plantorna i försöket som blivit behandlat med 

SBE resulterade i en signifikant reduktion av storleken på infektionen. Försöket visade att 

SBE gav en liknande effekt som det resistens-inducerande medlet BABA på de infekterade 

bladen.  

SBE hade ingen synbar toxisk effekt på Phyophthorahyfernas tillväxt, eller groning och 

sporbildning (Moushib et al. 2013). Istället så triggar SBE induktion av de patogenrelaterade 

proteinerna (PR-1 och PR-2) som har visat sig induceras med växtens försvar (Van Loon et al. 

2006), vilket antyder att skyddet av SBE kan ske via inducerad resistens. En mängd 

fenolartade metaboliter har upptäckts i SBE (extrakterat med etanol), vilket kan bidra till 

försvarsresponsen (Figur 3) (Moushib et al. 2013).  
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Figur 3. HPLC profil av SBE med 280 nm, och exempel av UV-spektrum på detekterade 

fenolföreningarna (numren ovanför topparna motsvarar numren av de UV-spektra skannat i 

våglängden mellan 200-400 nm). Topp nr. 1 visar p-hydroxibensoesyra (Moushib et al. 2013) 

 

 

 

Eftersom växternas fenolföreningar har väl dokumenterade roller i växtpatogeninteraktioner 

så spekuleras det att fenolfynden i SBE kan ha bidragit till den inducerande resistensen på P. 

infestans (Moushib et al. 2013). En av fenolföreningarna i HPLC analysen identifierades som 

ett ämne likt p-hydroxibensoesyra (Fig. 3). Denna förening som är härledd från bensoesyra 

har i försök visats inducera systemisk resistans i gurka mot svamppatogenen Colletotrichum 

lagenarum (Fought & Kuć 1996).  
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Frågeställningar för den föreliggande studien 

Försöket syftar till att undersöka om sockerbetsextrakt (SBE) kan förhindra eller minska 

skadorna som D. solani orsakar på potatis, samt om hormonreglering påverkar 

sjukdomsutveckling av stjälkbakterios i potatis, orsakad av D. solani. Frågeställningarna i 

arbetet är: 

 

1. Påverkar SBE resistensen generellt i klonerna? 

2. Påverkar SBE resistensen i en enskild klon? 

3. Påverkar NahG-genen resistensen i potatis? 

4. Påverkar COI1 resistensen i potatis? 

 

 

 

Material och metoder 

 

Metod för att extrahera sockerbetsextrakt (SBE) 

En fast fraktion av sockerbrukskalk, som är en biprodukt under sockerproduktion från 

sockerbetor, användes för att preparera sockerbetsextraktet (SBE) i denna studie. SBE-extrakt 

erhölls genom att blanda 1600 g av sockerbetskalk med 1 liter 99,9 % etanol. Detta blandades 

noggrant och fick vila i 4 °C under ett dygn för att partiklarna skulle sjunka till botten. Efter 

att partiklarna sjunkit så bildades ovanpå ett vätskeskikt av en gulaktig supernatant, vilket 

separerades från fällningen och filtreras för att få bort uppslammade partiklar som fanns kvar i 

vätskan. Filtratet centrifugerades (3,000 rpm, 3 min i 4 °C) sedan. Efter centrifugeringen 

lagrades supernatanten i 4 °C fram till den dag det används. 

Vid besprutningen av SBE så späddes SBE femfaldigt med vatten, så att vätskan innehöll en 

alkoholhalt på 20 %. 
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Odling av Dickeya solani bakterier 

D. solani bakterierna lagrades i kryokärl på glaskulor med ett frysmedium i -80° C. Innan 

infektionen subkultiverades D. solani med 10 ml näringsvätska vid 27° C i en inkubator med 

skakbord (220 rpm) i 18-20 timmar. 

 

Växtmaterial 

 

• 10 stycken Desirée Tyskland, vildtyp 

• 10 stycken Desirée Tyskland, coil x5 

• 10 stycken Desirée Tyskland, coi1 H1 

• 10 stycken Desirée Tyskland, NahG D2 

• 10 stycken Desirée Tyskland, NahG A 

• 10 stycken, förädlingsklonen SW-1015 (Ali et al. 2012)  

 

Växtodling 

Sterila skott sattes i plastaskar innehållande MS agar (MS: Mitis salvivarius) med 

standardvitaminer, 2 % Sackaros, samt IBA (0,5 mg/L). Ett tätt åtsittande lock sattes sedan på 

plastaskarna med tejp för att försegla askarna väl. 

 

De drevs upp i en klimatkammare med en temperatur på 23 °C under dagen och 18 °C under 

natten. Långdagsbelysning (16 timmar med 80µE ljus) användes. Efter tre veckor omplanteras 

växterna och sattes ut i växthus där de odlades i ytterligare 6 veckor. 

 

De in vitro-odlade plantorna skars försiktigt från agarlösningen med en skalpell och med 

fingrarna drogs försiktigt agarlösningen från rötterna. Plantorna planterades försiktigt i 3,5 L 

krukor med den kommersiella planteringsjorden Emmaljunga Exclusiv blom och plantjord. 

Jorden var torvbaserad med 7 % grus, 5 % lecakulor, 5 % lera med kisel, och tillsatt med 6 

kg/m³ kalkstensmjöl, 2 kg/m³ dolomitkalk, 1,5 kg/ m³ NPK 11-5-18 med mikronäring, 0,1 

kg/m³ extra mikronäring, samt 0,1 kg/m³ organiskt järn.  
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Plantorna placerades randomiserat på en odlingsbänk, märkta efter klon och efter behandling. 

Temperaturen var mellan 18-21 °C, dagslängden var 16 timmar med hjälp av 

högtrycksnatriumlampor som tilläggsbelysning.  

     

Plantorna vattnades tre gånger i veckan och flytande näringslösning (NPK) gavs vid tre 

tillfällen för att bristsymptom hos plantorna skulle undvikas.   

 

SBE-behandling 

Fem plantor från varje klon sprutades med 20 % SBE-lösning en vecka efter överföringen 

från in vitro till kruka med jord. SBE-behandlingen gjordes sedan en gång i veckan under sex 

tillfällen. Plantorna sprayades med en sprejflaska ovan och under bladen tills det skapades 

avrinning på bladen. Mängden med 99 % SBE-lösning som förbrukades per behandling (30 

plantor) var från första besprutningstillfället: 0,6 dl, 0,8 dl, 1,2 dl, 1,6 dl, 2,4 dl, 3,2 dl. 

 

Infektion 

6 veckor efter överföringen från in vitro till jord och dagen efter sista SBE-behandlingen 

infekterades alla plantorna med bakterien D. solani.   

Bakteriekulturen justerades till 5*109 CFU/ml. Vi använde en automatpipett med 200µL spets 

som injiceringsverktyg. Bakterielösningen injicerades i plantans huvudstam, 5-8 cm över 

jordytan med 20µl av bakterielösningen. Det bildade såret på stjälken täcktes med Nescofilm 

och destillerat vatten sprayades sedan försiktigt över Nescofilmen. Plantorna täcktes för med 

transparent plastpåse som fuktades genom att spraya insidan med kranvatten. 

 

Avläsning 

Symptomen av D. solani uppmättes en vecka efter infektionen genom mätning av 

lesionslängden (stjälkens mörkade och mjuka del) på plantans stjälk.   
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Statistiska analys 

För att ta reda på om det fanns en signifikant skillnad mellan klonerna i försöket utfördes 

envägs variansanalys (ANOVA) på logtransformerade värden. 

 

För grupperingsinformation mellan klonerna och behandlingen användes Tukey-metoden 

(p=0,05). 
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Resultat 

 
 
Växterna visade tydlig sammanhållen nekros (mörkare/svarta stjälkpartier), och 

uppmjukningar på stjälkarna på alla klongrupperna, både med och utan SBE-behandling. 

SW93-1015 klonerna hade även tidvis mer fläckvis brun nekros på stammen (Figur 4). 

 

 

 

  

 
Figur 4. Desirée Tyskland till vänster och SW93-1015 till höger 
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Frågeställning 1: Påverkar SBE resistensen generellt i klonerna? 

 

I försöket ville vi ta reda på om SBE påverkar resistensen i klonerna. Vi hade förväntat oss att 

SW93-1015 klonerna skulle ha betydligt sämre resistens än Desirée Tyskland och använde 

därför denna klon som positiv kontroll i försöket (Mühlenbock et al. 2013). 

  

Jämförelse av medelvärden och standardavvikelser mellan proverna indikerade att det endast 

var klonen Desirée Tyskland som fick ökad resistens av SBE-behandlingen (Figur 5). De 

andra klonerna i försöket visade likvärdig resistens av SBE-behandlingen. (Figur 5).  

 

Resultatet visade även att klonen SW93-1015 var mindre mottaglig mot D. solani än vad vi 

hade förväntat oss, men att den ändå var mer mottaglig än Desirée Tyskland (Figur 5) 

(Mühlenbock et al. 2013). 

 

Vid ANOVA-analys av hela försöket fann vi att ingen av klonerna visade signifikant 

förbättring mellan SBE-behandlade och obehandlade kloner. Här visade ANOVA-analysen 

även att det inte fanns signifikant skillnad mellan klonen SW93-1015 och Desirée Tyskland i 

utvecklingen av symptomen från D. solani (Tabell 2). 

     

Med endast denna analys blev slutsatsen att ingen av klonerna visade signifikant förbättrad 

resistans av SBE-behandlingen då vi jämförde alla klonerna mot varandra i hela försöket 

(Tabell 2).  Det var inte en signifikant skillnad på klonen SW93-1015 jämfört med Desirée 

Tyskland i utvecklingen av D. solani (Tabell 2), vilket inte var vad vi hade förväntat oss 

baserat på resultaten i Figur 5 samt tidigare studier (Mühlenbock et al. 2013). Här gjordes 

därför en mer detaljerad analys där vi separerade försöken i olika grupper. 
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Figur 5. Lesionslängd (cm) uppmättes på SBE-behandlade och obehandlade kloner i försöket. 

Standardavvikelsen är här åskådliggjord som felstaplar   

 

 

 

 

 

 

  Källa DF SS MS F P   

                

  Faktor 11 19,116   1,738   8,33   0,000…   

 

Error 48 10,009   0,209 

     Totalt 59 29,125         

                

  S = 0,4566    r-Sq = 65,63%          R-Sq (adj) = 57,76%       

Tabell 1. ANOVA visade p-värde <0,000 mellan alla klonerna 
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  Klongrupp N Medelvärde Standardavvikelse    Gruppering   

                      

  SW93-1015, SBE 5 2,8409   0,7045   A         

  SW93-1015 5 2,5527   0,2686   A B       

  Desirée T 5 2,5224   0,0907   A B 

 

    

  Desirée T, SBE 5 2,0353   0,2156   A  B C 

 

  

  NahG A, SBE 5 2,0133   0,3586   A  B C 

 

  

  NahG D2 5 1,9877   0,2602   A  B C 

 

  

  NahG D2, SBE 5 1,9844   0,4081   A  B C 

 

  

  NahG A 5 1,6122     0,2056     B C D   

  coi1 X5, SBE  5         1,5954     1,0368     B C D   

  coi1 H1, SBE 5 1,2911       0,4065       C D   

  coi1 H1  5 1,2037       0,3553       C  D   

  coi1 X5  5 0,8732 0,3278         D   

Tabell 2. Grupperingsinformation med Tukey-metoden (p=0,05) av alla obehandlade och 

SBE-behandlade klonerna i försöket. Om en grupp inte delar en bokstav så visar detta en 

signifikant skillnad.   

 

 

Frågeställning 2: Påverkar SBE resistensen i en enskild klon? 

Jämförelse av medelvärden och standardavvikelse mellan proverna indikerade att det endast 

var Desirée Tyskland som fick bättre resistens av SBE-behandlingen (Figur 5). Vi gjorde 

därför en separat ANOVA mellan behandlad och obehandlad Desirée Tyskland. Här visade 

ANOVA-analysen en signifikant skillnad mellan dessa med p-värdet 0,002 (Tabell 3). 

Slutsatsen är här att endast Desirée Tyskland uppvisade en signifikant bättre resistens av SBE-

behandlingen. 
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  Källa DF SS MS F P   

                

  Faktor 1 0,5934   0,5934   21,69   0,002   

 

Error 8 0,2188   0,0274 

     Totalt 9 0,8122         

                

  S = 0,1654    r-Sq = 73,06%          R-Sq (adj) = 69,69%       

Tabell 3. Här visas signifikant skillnad mellan SBE-behandlad och obehandlad Desirée 

Tyskland.  P-värdet var 0,002 mellan SBE-behandlad och obehandlad Desirée Tyskland 

 

 

 

Frågeställning 3: Påverkar NahG-genen resistensen i potatis? 

Utvärderingen av längden på NahG-klonernas lesioner indikerar att de obehandlade NahG-

klonerna visade bättre resistens än den obehandlade Desirée Tyskland (Figur 5).         

De SBE-behandlade NahG-klonerna visade likvärdig resistens som den SBE-behandlade 

Desirée Tyskland (Figur 5).   

Med statistisk analys fann vi att obehandlade NahG A och NahG D2-klonerna visade 

signifikant mindre lesioner mot obehandlade Desirée Tyskland (Tabell 5 & Tabell 7). 

    

Slutsatsen är att de obehandlade NahG visade signifikant mindre lesion (Tabell 5 & Tabell 7). 
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  Källa DF SS MS F P   

                

  Faktor 5 11,8651   2,3730   33,58   0,000…   

 

Error 24 1,6961   0,0707 

     Totalt 29 13,5612         

                

  S = 0,2658    r-Sq = 87,49%          R-Sq (adj) = 84,89%       

Tabell 4. ANOVA visade p-värde <0,000 mellan de obehandlade klonerna 

 

 

 

Klongrupp N Medelvärde Standardavvikelse    Gruppering   

                    

 

 

SW93-1015 5 2,5527   0,2686   A         

  Desirée T 5 2,5224   0,0907   A         

  NahG D2 5 1,9877     0,2602     B       

  NahG A 5 1,6122     0,2056     B C     

  coi1 H1,  5 1,2037       0,3553       C D   

  coi1 X5  5 0,8732         0,3278       

 

D   

Tabell 5. Grupperingsinformation med Tukey-metoden (p=0,05) av de obehandlade klonerna 

i försöket. Om en grupp inte delar en bokstav så visar detta en signifikant skillnad  
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  Källa DF SS MS F P   

                

  Faktor 5 6,828   1,366   3,94   0,009   

 

Error 24 8,313   0,346 

   

 

Totalt 29 15,141         

                

  S = 0,5885    r-Sq = 45,09%          R-Sq (adj) = 33,66%       

Tabell 6. ANOVA visade p-värde 0,009 mellan de behandlade klonerna 

 

 

  Klongrupp N Medelvärde Standardavvikelse    Gruppering   

                      

  SW93-1015, SBE 5 2,8409   0,7045                    A         

  Desirée T, SBE 5 2,0353   0,2156               A  B       

  NahG A, SBE 5 2,0133   0,3586               A  B       

  NahG D2, SBE 5 1,9844   0,4081               A  B       

  coi1 X5, SBE 5 1,5954     1,0368           B       

  coi1 H1, SBE 5 1,2911     0,4065       B       

Tabell 7. Grupperingsinformation med Tukey-metoden (p=0,05) av de SBE-behandlade 

klonerna i försöket. Om en grupp inte delar en bokstav så visar detta en signifikant skillnad    

 

Frågeställning 4: Påverkar COI1 resistensen i potatis? 

De obehandlade coi1-klonerna verkade ha bättre resistens än den obehandlade Desirée 

Tyskland (Figur 5). De SBE-behandlade coi1-klonerna visade likvärdig resistens som den 

SBE-behandlade Desirée Tyskland (Figur 5). 

 

Med statistisk analys fann vi att obehandlad coi1 H1 och coi1 X5 visade signifikant mindre 

lesioner än obehandlade Desirée Tyskland (Tabell 5 & Tabell 7). 

 

Slutsatsen är att det endast var obehandlade coi1 som visade signifikant mindre lesioner 

(Tabell 5 & Tabell 7). 
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Diskussion 
 
 
Stjälkbakterios orsakar betydliga ekonomiska förluster i potatisodlingar (Pérombelon 2002), 

och är ett svårbehandlat problem som orsakar ökande skördeförluster i Europa (Czajkowski et 

al. 2010a). Sedan 2004 har den nyligen upptäckta patogenen D. solani spridits genom Europa 

via handel med sättknölar och orsakat ökande ekonomiska förluster (Toth et al. 2011). Under 

kommande år kan D. solani ge större skador till följd av klimatförändringar, då D. solani är 

mer aggressiv i högre temperaturer (Toth et al. 2011).  

 

I vårt försök ville vi undersöka om det resistens-inducerande medlet sockerbetsextrakt (SBE) 

kan minska skadorna som D. solani orsakar på potatis. Tidigare försök har visat att SBE ger 

signifikant ökade resistens mot P. infestans på potatis (Moushib et al. 2013). 

 

Resultatet visade att SBE-behandlingen visade signifikant mindre lesion på den kommersiella 

klonen Desirée Tyskland. De andra klonerna i försöket visade en opåverkad respons av SBE-

behandlingen.  Resultatet visade att den kommersiella sorten visade signifikant mindre 

lesioner av SBE-behandlingen, vilket ökar förhoppningen att SBE även kan användas mot 

andra sjukdomar i potatis, och möjligen i andra grödor. Det har visats tidigare att inducerad 

resistans oftast inte leder till helt resistenta växter och effekten har visat sig vara beroende av 

olika faktorer som omgivande miljö, genotyp, och appliceringsmetod (Walters et al. 2005, 

Liljeroth et al. 2010). 

 

Det vore intressant att se hur SBE-behandlingen påverkar D. solani på andra kommersiella 

sorter av potatis, men framför ska det bli intressant att se fler försök av SBE på P. infestans på 

potatis. I framtiden kan förhoppningsvis SBE-behandling användas effektivt utan fungicider, 

eller som ett komplement för att kunna minska fungicid-användningen på kommersiellt odlad 

potatis, och på andra kommersiellt odlade grödor. 

 

I försöket fann vi att förädlingsklonen SW93-1015 (Ali et al. 2012) indikerade sämre resistens 

än Desirée Tyskland. Tidigare försök utförda av Mühlenbock et al. (2013) har visat att SW93-

1015 har en signifikant sämre resistens än Desirée Tyskland mot både D. solani och P. 

atrosepticum i försök utförda i växthus och in vitro. En förklaring på att detta inte var lika 

tydligt i denna studie kan vara att tidigare försöket i växthus av Mühlenbock et al. (2013) 
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utfördes genom att infektera på plantor som drivits upp direkt från knölar. Dessa plantor hade 

mjukare stam än de in vitro-drivna plantorna som användes i detta försök, vilket kan ha 

bidragit till minskad resistensen hos SW93-1015 i det tidigare försöket. 

 

Förvånande visade försöket även att de obehandlade klonerna coi1 H1, coi1 X5, samt NahG 

A, NahG D2 hade signifikant mindre lesioner än obehandlade Desirée Tyskland (Tabell 5 & 

Tabell 7). 

Klonen med NahG-genen uttrycker salicylathydroxylas, vilket bryter ned salicylsyra (SA) 

(Lawton et al. 1995). Nekrotrofer som Pectobacterium inducerar celldöd som en del i deras 

angreppsstrategi, därmed blir effekten ETI som kan leda till HR, inte förhindrar infektionen, 

utan förstärker istället angreppet (Davidsson et al 2013). Detta eftersom NahG-klonen som 

uttrycker salicylathydroxylas som nedbryter SA så påverkade detta ETI-effekten av HR 

negativt, vilket kan ha lett som följd till att D. solani angreppet inte blev lika framgångsrikt 

som hos den kommersiella sorten Desirée Tyskland. Detta pekar på att SA i potatis ger 

minskad resistens mot D. solani. Klonerna i försöket med RNAi konstrukt för coi1-genen har 

minskad förmåga att reagera på jasmonsyrasignalering, vilket även det ledde till signifikant 

bättre resistens mot D. solani på de obehandlade coi1-klonerna. Detta indikerar att även JA 

påverkar resistensen mot D. solani. Att vi såg små symtom i transgenerna kan kanske förklara 

varför vi inte såg någon effekt av SBE i dem.   

 

För att summera, så var försöket lyckat. Inga missöden skedde och vi fick ut data att analysera 

och frågorna kunde besvaras. Försöket visade att endast Desirée Tyskland uppvisade en 

signifikant bättre resistens av SBE-behandlingen. I frågeställningarna om NahG och COI1 

påverkar resistensen i klonerna så visade resultatet att de obehandlade NahG och coi1 

klonerna hade signifikant mindre lesion än den kommersiella sorten Desirée Tyskland. Detta 

indikerar att SA och JA påverkar symtombilden av D. solani. 
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