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Fungos Patogénicos das Plantas.
A Batalha Quimica para a Patogénese

Ricardo Boavida Ferreira

INTRODUCAO

Os fungos, constituindo um
reino relacionado, do ponto de vista
evolutivo, com os animais, é um grupo
extraordinariamente  diversificado  de
organismos, com cerca de 250.000
espécies amplamente distribuidas
por quase todos os ecossistemas. Os
Oomicetas, durante muito tempo con-
siderados como uma classe do reino
Fungi, sao hoje classificados no reino
Chromista. Juntamente com os fungos,
constituem os dois grupos mais impor-
tantes de agentes eucariotas patogéni-
cos que atacam as plantas, tratando-se
de um exemplo biolégico de evolucao
convergente, na medida em que apre-
sentam muitas semelhancas no que
diz respeito aos seus modos de vida.
Assim, por exemplo, ambos apresen-
tam crescimento filamentoso durante
o periodo de crescimento vegetativo,
produzem micélio e formam esporos
para reproducdo sexuada e assexu-
ada. Também nado é possivel distinguir
a resposta das plantas ao seu ataque.
Fungos e Oomicetas incluem espécies
biotréficas (que crescem e reproduzem
nos tecidos vivos das plantas; ex. géne-
ros Erysiphe e Plasmopara, respectiva-
mente), necrotréficas (que se alimentam
de células vegetais mortas; ex: géneros
Botrytis e Pythium) e hemibiotréficas
(que estabelecem inicialmente uma
relacdo Dbiotréfica com o seu hospe-
deiro, continuando a infeccdo apds a
morte das células deste; ex: géneros
Colletotrichum e Phytophthora).

As plantas constituem um ex-
celente ecossistema para ©0s micror-
ganismos por oferecerem uma gama

ampla de habitates, incluindo a filosfera

(a parte aérea da planta), a rizosfera (a -

zona de influéncia do sistema radicular)
e a endosfera (o sistema de transporte
interno). Ao contrario dos animais,
em que as micoses sao relativamente
pouUCO numerosas, uma proporgado con-
siderdvel das doencas das plantas séo
causadas por fungos: 120 géneros de
fungos, 30 tipos de virus e oito géne-
ros de bactérias sdo responsaveis pe-
las cerca de 11.000 doencas que foram
descritas nas plantas. Deste modo, os

orgdos aéreos e subterrdneos das plan-
tas estdo continua e permanentemente
expostos a uma vasta gama de poten-
ciais agentes patogénicos. Contudo,
sabendo que o estado normal de uma
planta é o sauddvel, o desenvolvimen-
to de uma doenca requer a ocorréncia
simultanea de um estado susceptivel
do hospedeiro, um estado virulento do
agente patogénico e um meio ambiente
favoravel. Por outras palavras, nem to-
dos o0s agentes patogénicos podem
atacar todas as plantas, nem uma sé

planta é susceptivel a pandplia total de
agentes fitopatogénicos. Na realidade,

apenas uma fraccdo diminuta destes
agentes é capaz de invadir, com suces-
so, e provocar doenca, em cada hospe-
deiro. Se, por um lado, a viruléncia dos
agentes patogénicos e a susceptibili-
dade dos hospedeiros variam ao longo
dos seus ciclos de vida, por outro, o de-
senvolvimento de uma doenca depende
fortemente das condicées ambientais,
como a disponibilidade em 3agua, a
temperatura e a molhabilidade da su-
perficie vegetal. Por todos estes moti-
vos, 0 estabelecimento de uma doenca
é normalmente menos frequente do que
0 que seria de esperar.

COMO EVOLUIRAM OS MECANIS-
MOS DE DEFESA DAS PLANTAS

Apresencadeagentespatogénicos
ao longo de centenas de milhdes de anos
permitiu as plantas o desenvolvimento de
uma ampla gama de ferramentas de defesa,
intricadas e elaboradas. Este padrdo surgiu
a partir do que se pode considerar um pro-
cesso de co-evolucdo do tipo ping-pong, em
que planta e agente patogénico foram suces-
sivamente adicionando armas quimicas ao
longo de uma guerra perpétua. Sempre que
uma inovacéo defensiva era estabelecida no
hospedeiro, novas maneiras de a ultrapassar
eram desenvolvidas peloagente patogénico.
Esteprocesso co-evolutivocomplexoexplica,
provavelmente,ndosécasosdeextremaespe-
cificidade, queseestabeleceramentre muitos
agentes patogénicos e os seus hospedeiros,
comoaineficaciae/ouredundanciadealguns
genesdefensivos,quefrequentementecodifi-
cam enzimas com actividades sobrepostas.

A existéncia de mecanismos de
defesa redundantes e/ou ineficazes contra o
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ataque de agentes patogénicos levanta,
desdelogo,aquestdodopapelquedesem-
penham nas plantas. Supostamente, estes
mecanismos terdoaparecido casualmente
aolongodaevolucado, o quesignificaquea
suapresencapodeserbenéfica,indiferente
ouprejudiciala planta hospedeira. Consid-
eremos, porexemplo,umamutacdocasual
queinduzaacumulacdo, naplanta,deuma
proteinaanti-fngicaemrespostaaoatague
de um fungo. Se a via biossintética dessa
proteina consomir uma propor¢2o signifi-
cativa do potencial metabdlico da planta.
dois resultados possiveis s3o de esperar:
(i) a mutacdo néo adicionz vzlor 2 plant
hospedeira, a qual n3o poderz. por isso,
competir de um modo 20 efident= como

o \zw

Avenacina A-1
bisdesglicosilada

Aglicona

a sua forma selvagem para os recursos
disponiveis. Nestas condigbes, a pressao
selectiva eliminard, presumivelmente, a
formamodificadadaplantaeasuaproteina
anti-fungicainutil. (ii) A nova proteinaan-
ti-fungica fornece a planta uma vantagem
selectiva relativamente a sua forma selva-
gem, permitindo-lhetermaissucessonum
habitat competitivo. Nestas condi¢bes, a
plantamodificadapodemesmotornar-sea
forma dominante nesse habitat.

Se, no exemplo anterior, o
novo mecanismo de defesa da planta
n3o consumir uma fraccdo consid-
erdavel do seu potencial assimilatério,
2 planta modificada poderad subsistir
durante um longo periodo de tempo,

Figura 1. Estrutura da ave-
nacina A-1 e dos seus deriva-
dos desglicosilados.

mesmo com um mecanismo de de-
fesa redundante e/ou inatil. Serd,
entdo, de esperar que, ao longo de
muitos milhées de anos, uma planta
vulgar tenha adquirido e/ou perdido
um numero de mecanismos de de-
fesa redundantes/inoperativos. E
importante notar que ndo de pode
concluir que uma dada proteina é
indtil apenas porque nao se lhe con-
hece uma funcdo dbvia. Esta proteina
poderd nao ter valor hoje, mas ter
desempenhado um papel de defesa
importante contra agentes patogéni-
cos que existiram ha muito tempo.

EXEMPLOS DE
INTERACCOES
PLANTA/AGENTE
DE
ESPECIFICIDADE
ELEVADA

PATOGENICO

Umexemplodeumelevadograu
de especificidade estabelecido entre uma
plantaeumagentepatogénicoéfornecido
por alguns fungos causadores de oidio.
Estes fungos exibem, normalmente, uma
especificidade muito grande para o hos-
pedeiro, sendo capazes de infectar apenas
um Unico hospedeiro,umgrupodehospe-
deiros préximos do ponto de vista evolu-
tivo ou uma familia particular de plantas,
e incapazes de sobreviver da auséncia dos
tecidos vivos do seu hospedeiro. Quando
um fungo responsavel pelo oidio infecta
um conjunto de espécies relacionadas
filogeneticamente,eleapresenta,frequent-
emente, ragas com especializacdo fisi-
olégicaparahospedeirostnicos,naosendo
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Figura 2. Formacdo do &cido
cianidrico e do etilcarbamato a
partir da epi-heterodendrina.

possivel a ocorréncia de infec¢des cruzadas.
Quandoidentificadas, estaslinhas podem ser
distinguidas como forma specialis (f.sp.) e
designadas em conformidade. Por exemplo,
Sphaerothecapannosa f.sp. rosae é o nome
atribuidoaracafisiolégicadofungoquecausa
o oidio da roseira (Rosa spp.) e do loureiro
(Laurus nobilis), embora a espécie em si (isto
é, outras f.sp.) ataguem, também, o pesseg-
ueiro (Prunus persica), aamendoeira (Prunus
dulcis) e o damasqueiro (Prunus armeniaca).

A saponina avenacina A-1, um
glicésido sintetizado constitutivamente,
constitui outro exemplo de um grau
muito elevado de especializacdo entre
planta e agente patogénico (Fig. 1). O
crescimento  do fungo Gaeumanno-
myces graminis var. ftritici, patogénico
para as raizes do trigo, é inibido pela
avenacina A-1. Por este motivo, plantas
de aveia (Avena sativa), que sintetizam
avenacina A-1, exibem resisténcia ao
ataque do fungo. No entanto, o fungo
relacionado G. graminis var. avenae,
patogénico para as raizes da aveia,

produz uma glicosidase que hidrolisa a
saponina, separando o residuo hidrato
de carbono da aglicona (Fig. 1) e elimi-
nando, assim, a toxicidade da avenaci-
na A-1. Esta raca do fungo ndo é por
isso, inibida pela avenacina A-1, o que
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se traduz na susceptibilidade das plan-
tas de aveia ao seu ataque. Como seria
de esperar, uma mutacdo no gene que
codifica a glicosidase torna G. graminis
var. avenae sensivel a avenacina A-1 e,
por isso, incapaz de infectar a aveia.
Por outro lado, plantas transgénicas
de aveia que ndo formam avenacina
A-1 ficam susceptiveis ao ataque de G.
graminis var. tritici. Estas observacoes
indicam que G. graminis var. tritici nao
é um agente patogénico para a aveia
porque ndo tem a capacidade de me-
tabolizar a avenacina A-1, considerada
como um factor de resisténcia a menos
que o fungo a consiga desintoxificar.

Admite-se que os taninos
desempenham um papel semelhante
nas folhas da videira (Vitis vinifera).
Experiéncias  realizadas  recentemente
nos nossos laboratérios mostraram que
Erysiphe necator e Plasmopara viticola,
0s agentes patogénicos biotréficos re-
sponsaveis pelo oidio e mildio da vid-
eira, respectivamente, segregam uma
enzima nos tecidos do hospedeiro que
blogqueia a actividade anti-microbiana
dos taninos.

Observa-se que, ocasionalmente,
algumasinterac¢besplanta-agentepatogénico
evoluiramparamecanismosfortementecom-
plexos, intricados e mesmo inesperados. Um
exemplomarcanteéfornecidopeloestudoda

reconstituicdodacianogénesenacevada(Hor-
deumvulgare).Aformacdodoapressérioedo
gancho do apressério em Blumeria graminis
f.sp. hordei, o agente causador do oidio da
cevada, sdo estimulados, in vitro, pela epi-
heterodendrina (Fig. 2), um B-D-glucésido
cianogénico derivado daleucina, que se acu-
mulaespecificamente naepidermedasfolhas
da cevada. A enzima (1,4)- §-D-glucana exo-
hidrolase,localizadanoendospermaamilaceo
dos graos de cevada, hidrolisa in vitro a epi-
heterodendrina,comlibertagdodeacidociani-
drico (HCN). Contudo, as folhas de cevada
nao sdo cianogénicas, isto &, ndo possuem a
capacidadedelibertarcianetopornaoconter-
ema@-D-glucosidaseapropriada.Noentanto,
acianogénesepodeserreconstituidanascélu-
las da epiderme das folhas da cevada, por ex-
pressao de um cDNA codificante de uma 3-D-
glucosidase cianogénica do sorgo (Sorghum
bicolor), o que se traduz numa redugdo de 35
a 60% da taxa de colonizac¢éo por B. graminis
f.sp. hordei. Estas observacdes sugerem que,
aolongodaevolu¢do,aperdadacianogénese
nas folhas da cevada permitiu ao fungo utili-
zarapresenca daepi-heterodendrina parafa-
cilitaroreconhecimentodohospedeiroepara
estabelecer a infeccéo.



PRINCIPAIS ARMAS UTILIZADAS
PELAS PLANTAS NUMA CON-
FRONTACAO COM UM  AGENTE
PATOGENICO

Uma interaccao entre uma

planta e um agente patogénico pode
ser comparada a uma guerra, composta
por varias batalhas, cujas armas princi-
pais sdao as proteinas sintetizadas por
ambos os organismos.

As proteinas podem ter uma ac¢do directa
sobre o outro organismo (por exemplo, as
plantas sintetizam numerosas proteinas PR,
proteinas anti-fingicas' e péptidos anti-fun-
gicos). Assim, por exemplo, as quitinases sdo
proteinas PR com reconhecida funcéo anti-
fungica, protegendo as plantas do ataque de

Quitina

H HAC OH
o HO i o
0 % O ()
H 8] (8] H
NHAC oxl NHAC NHAC OH

Figura 3. Estrutura da quitina, um
polimero de N-acetil-D-glucosam-
ina, e da quitosana, um polimero
de D-glucosamina, ambos com fliga-
¢des glicosidicas do tipo B-{1=4
entre os monémeros.

fungos. Isto acontece porque um dos princi-
paisconstituintesdaparedecelulardosfungos
é o polissacérido quitina (Fig. 3), um polimero
de N-acetil-D-glucosamina, com ligacdes gli-
cosidicas do tipo B-(1>4). As quitinases do
apoplasto, ao cortarem a quitina da parede
celular dos fungos, danificam a sua estrutura
e, a0 mesmo tempo, libertam oligémeros de
quitina, osquaisfuncionamcomoeliciadores,
permitindo as plantas armar as suas defesas.
Os quito-oligossacaridos assim libertados
estdo envolvidos no oxidative burst, na fos-
forilagao de proteinas, na biossintese de fito-
alexinas, naactivagaodatranscricao degenes
de defesa e no estimulo da divisdo celular. Os
receptoresespecificospelapercepcaodosqui-
to-oligossacaridosestaolocalizadosnamem-
brana plasmatica das células vegetais e apre-
sentamumaafinidadedeligagdoqueaumenta
comograude polimerizagdo dosoligémeros:
a quitotetraose é o comprimento minimo de

N-AcetilD glucosamina D-Glucesamina

[

Quitosana

o)

OH
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oligémero que produzresposta,ao passoque
0 8-mero induz uma resposta intensa.

As proteinas podem, também, des-
empenharumpapelimportanteaocatalisarem
(como é o caso, por exemplo, de numerosas
enzimas) ou participarem (como é o caso,
por exemplo, das proteinas dirigentes, que
“dirigem” a estereoquimica de determinadas
reaccbes catalisadas por enzimas) na sintese
demoléculaspequenascomumpapeldirecto
nainteraccaoplanta/agentepatogénico.Estao
nesta situacdo as fitoalexinas, consideradas

HC\ E_‘,"c%:r.e‘:«. o
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Figura 4. Estrutura do trans-resver-
atrol (3,5,4'-tri-hidroxiestilbeno).
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TExiste uma sobreposicio comsidessw= ==m= meot=imas relacionadas com a patogenicidade (proteinas PR) e proteinas anti-fingicas. Muitas
das 17 familias de proteinzs P2 hoie comsce=s=c=s m@0 =xibem qualquer actividade anti-microbiana conhecida, ao passo entre as 13 classes de
proteinas anti-fingicas, 2 maioriz n&o £ Cesshcace come prot=ina PR.
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Figura 5. A “guerra” de proteinas, que ocorre entre a planta hospedeira e o fungo atacante, durante uma tentativa de
infeccdo e a via que leva a resposta de defesa da planta. Abreviaturas: PAMP- padrdao molecular associado ao agente
patogénico; GIP- proteina inibidora da glucanase; PGIP- proteina inibidora da poligalacturonase; HR- resposta hiper-
sensitiva; PR- relacionada com a patogenicidade; ROS- espécies reactivas de oxigénio.
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como metabolitos secundérios de natureza
nao-proteica e massa molecular baixa, que
sao produzidas por muitas espécies de plan-
tas. Exibem uma enorme diversidade quimi-
ca, apresentam actividades anti-microbianas
e anti-fungicas, a sua sintese é induzida por
agentes patogénicos e por eliciadores e sao
sintetizadas por vias bioquimicas complexas,
como éaviado dcido chiquimico. No caso da
videira, por exemplo, as fitoalexinas perten-

cem a familia dos estilbenos dos compostos
fendlicos e incluem o trans-resveratrol (Fig.
4), sintetizado pela enzima estilbeno sin-
tase, e uma série de seus derivados, de que
sdo exemplos a a- e a ¢-viniferina, o trans- e
o cis-piceido e a trans- e a cis-astringina.

Outro tipo de moléculas pequenas,
importantesnainteraccaoplanta/agentepato-
génico, sdo as espécies reactivas de oxigénio

(ROS), como os anides superdxido, os radic-
ais hidroxilo e o peréxido de hidrogénio. As
ROS séo directamente toxicas para os micro-
bios, catalisam a formagao de ligacoes cruza-
das oxidativas na parede celular no local da
tentativade penetragcdoeparticipamnasinal-
izacdo doinicio de outras reaccées de defesa.

A base genética que determina a
especificidade raca-cultivar nalgumas inter-
acgdes planta-agente patogénico foi inicial-




mente proposta, em 1955, por H.H. Flor, na
suateoriagene-por-gene,apartirdosestudos
que fez sobre a interacgdo entre o linho (Li-
num usitatissimum) e o fungo Melampsora
lini.Segundo estateoria, 0sgenesderesistén-
cia a doenca da planta hospedeira (R) mede-
iam o reconhecimento de componentes es-
pecificos derivados do agente patogénico, os
produtos dos genes de aviruléncia (avr). Esta
interaccdogene-por-genefoiposteriormente
complementadacomomodelodoreceptor-li-
gando, no qual a proteina de aviruléncia (avr)
se liga a proteina de resisténcia correspon-
dente (R), a qual, por sua vez, desencadeia o
sistema de vigilancia da planta. No entanto,
tém-se acumulado evidéncias de que as pro-
teinas R poderdo nao ser o receptor primario
dasproteinasavr.Semprequeestdopresentes
os pares complementares dosgenesReavr,a
interaccdoentrehospedeiroeagentepatogé-
nicoéincompativel,oquedesencadeiaosme-
canismosdedefesadohospedeiroedetermina
resisténcia a doenca. A falta, ouapresencade
formasnao-funcionais,dequalquerdosgenes
estabelece uma interaccado compativel hos-
pedeiro-agentepatogénico,traduzindo-seno
estabelecimento da doenca. De acordo com
esta terminologia, o agente patogénico diz-
seavirulento nasinterac¢éesincompativeise
virulentonasinteracgdescompativeis.Aiden-
tidade ouafuncao bioquimica da maioriadas
proteinas avr permanece desconhecida.

As defesas das plantas podem
ser barreiras estruturais ou quimicas,
cada uma das quais se pode subdi-
vidir em constitutivas ou indutiveis. Um
agente patogénico tem de ultrapassar,
com sucesso, todas estas barreiras, an-
tes de conseguir estabelecer a doenca,
o que pode incluir a proteccdo das es-
truturas do fungo dos mecanismos de
defesa do hospedeiro, a inibicao das
respostas de defesa da planta que
sao induzidas por eliciadores ou a su-
pressao das defesas da planta. Mui-
tas vezes, tem mesmo de modular ou
modificar, em seu beneficio, o padrdo
de expressao genética ou o metabolis-
mo das células da planta e/ou de abolir
determinados mecanismos de defesa
do hospedeiro. Pode, por exemplo, pro-
vocar uma ruptura na ligacdo entre a
parede celular e a membrana plasmati-
ca (as chamadas cadeias Hechtian, es-
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senciais a expressio das respostas de
defesa associadas a parede celular, du-
rante a tentativa de penetracdo de fun-
gos patogénicos biotréficos em plantas
ndo-hospedeiras), reprimir a sintese de
proteinas componentes do citosquele-
to ou usar qualquer outro mecanismo
que impeca a transmissdo do sinal de
reconhecimento do agente patogénico
pela planta ou a expressdo das defesas
por parte do hospedeiro.

Aparentemente,  as plantas
conseguem detectar perturbagbes na
parede celular das suas células, pelo
controlo da integridade da sua estrutu-
ra. Para o estabelecimento de biotrofia,
muitos fungos podem manipular este
sistema de vigilancia, subvertendo, as-
sim, a interligagdo aos sistemas de sinal-
izacdo de defesa da planta. Por exem-
plo, mutantes de Arabidopsis thaliana
no gene CESA3, que codifica a enzima
celulose sintase, exibem uma activacdo
constitutiva da expressdo dos genes de

defesa mediada pelo jasmonato e pelo
etileno, bem como uma resisténcia au-
mentada ao fungo responsavel pelo oi-
dio.

Uma questdo primordial para
a activagdo das defesas da planta é a
percepcao pronta do agente patogé-
nico pelo hospedeiro. Inicia-se, en-
tao, uma guerra para a penetragdo do
fungo, esquematicamente ilustrada na
Fig. 5, a qual marca a transicdo do seu
crescimento  extracelular para  cresci-
mento invasivo. O resultado desta com-
plexa confrontacdo determina, em larga
medida, o0 sucesso ou o insucesso da
tentativa de patogénese.
DO CRESCIMENTO EXTRACELU-
LAR DO FUNGO AO CRESCIMENTO
INVASIVO.
RECONHECIMENTO E
CAO

PENETRA-

Parapenetraremnostecidosdohos-
pedeiro, muitos fungos necessitam deferidas
ou deaberturas na superficie deste. Para out-
ros fungos, a entrada nos tecidos da-se natu-
ralmente pelos estomas, casos em que a dife-
renciacdodasestruturasdeinfeccadodepende,
muitas vezes, de caracteristicas topograficas
da superficie do hospedeiro, como, por ex-
emplo,daalturacorrectadascristasformadas
pelas células de guarda dos estomas.

Na generalidade dos casos, porém,
apenetragaodasestruturasdiferenciadasdos
fungosdé-seatravésdotecidovegetalintacto,
o que implica, inevitavelmente, a passagem
através da cuticula e da parede celular, con-
sideradascomoaprimeiralinhade defesadas
plantas contra a penetracao dos agentes pa-
togénicos. Este aspecto representa um passo
critico e crucial na patogénese da maioria
dosfungos biotréficos e marcaumatransicao
dramaética de estilo de vida, de crescimento
extracelular para crescimento invasivo. A Fig.
6 ilustra os principais passos no desenvolvi-
mento da patogénese dos fungos biotréficos
Uromyces viciae-fabae e Erysiphe necator.

Asparedescelularesdasplantassao
essenciamenteconstituidasporpolissacaridos
(celulose, hemiceluloses e pectinas) e protei-
nas. Por este motivo, muitos fungos libertam
uma gama de enzimas hidroliticas (incluindo
galacturonases,xilanases,glucanaseseprote-
ases),quefragmentamospolimerosdaparede
celular, facilitando a colonizacdo das células
dohospedeiroe libertandooligossacaridos.A
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Figura 6. (A) Mecanismo concertado de diferenciacdo das estruturas de infeccdo e da producdao de enzimas por Uromyces
viciae-fabae. A penetracdo ocorre atravas dos estomas (Mendgen et al, 1996). (B) Conidio de Erysiphe necator (c), 16 h apds a
inoculacdo de uma folha de Vitis vinifera cv. Dona Maria, onde se pode ver o apressério (a) e o tubo germinativo (g). A penetracdo
ocorre através da superficia intacta da folha (Ferreira et al., 2006).

importanciadas proteasesérealcada pelaob-
servacdoquemutantesdefungospatogénicos
deficientesemproteasesperdemacapacidade
de induzir leses nas plantas. Durante a for-
magao do apressorio, algumas proteases ex-
ibemespecificidadeparaglicoproteinasfibro-
sas, ricas em hidroxiprolina, que participam
nafortificacdodasparedescelularesdaplanta.

Os oligossacdridos libertados
servem como umafontede carbonoorgénico
paraofungo, massaoreconhecidospelaplan-
ta e elicitam os seus mecanismos de defesa.
Deste modo, a pectina é fragmentada por en-
dopoligalacturonases (EPGs)do fungo,coma
acumulacdo temporariade oligogalacturéni-
dos (OGAs), activos do ponto de vista de
elicitagdoecomgrausde polimerizagdoentre

9 e 15. Por este motivo, os OGAs sdo rapi-
damenteconvertidosemfragmentosmenores,
biologicmente inactivos, pelas EPGs.

Para aumentar o periodo de ex-
isténcia dos oligossacaridos biologicamente
activos, as plantas libertam inibidores das
glicanasesdofungo, incluindoinibidores das
enzimas de degradacdo da pectina (poliga-
lacturonases,pectinametilesterasesepectina
liases) e das hemiceluloses (endoxilanases e
xiloglucana endoglucanases). Por exemplo,
as proteinas inibidoras da poligalacturonase
(PGIPs) sdo glicoproteinas presentes no apo-
plasto de muits plantas que formam com-
plexosreversiveis e de afinidade elevada com
as EPGs dos fungos, reduzindo a sua activi-
dadecataliticaporumaaduasordensdemag-

nitude. Ao limitarem a actividade das EPGs,
as PGIPs aumentam o periodo de ocorréncia
dosOGAs, prolongando e/ouaumentandoas
respostas de defesa das plantas.

Apesar de sintetizarem cutinases
e enzimas que degradam componentes da
parede celular, os fungos que diferenciam
apressorios melanizados, como os perten-
centes aos géneros Magnaporthe e Colletot-
richum, penetram a cuticula e a parede celu-
lar essencialmente com recurso a pressao de
turgescéncia. Ja foi medida, em apressérios
de M. grisea, uma pressdo de turgescéncia
de 8,0 MPa (80 bar; comparar com a pressao
normal de 0,2 MPa (2 bar) de um pneu tipico
de automével), aparentemente devida a con-
centracdes molares de glicerol. No caso de B.



graminisf.sp.hordei,admite-sequeapenetra-
caoresultadeumaacgaocombinadadeactivi-
dadedecelulase, presente naextremidade to
tubo germinal do apressério nomomento da
penetragdo,comumapressdodeturgescéncia
de cerca de 2 a 4 MPa. Um estudo elegante
demonstrouqueapenetracdodoboloraquati-
co Saprolegnia ferax é mediada por pressédo
deturgescéncia.Quandocrescidasnapressido
de turgescéncia normal (0,44 MPa), as hifas
deS.ferax conseguem penetrar meiodeagar.
Contudo, a introducdo de osmdlitos no seu
meio de crescimento, que reduzem a pressao
de turgescéncia para menos de 0,02 MPa, di-
minui a capacidade das hifas em penetrar o
agar, mas ndo a de crescer em frente, na su-
perficie do agar.

ESTRATEGIAS  UTILIZADAS  PELOS
FUNGOS PARA EVITAREM A DE-
TECCAO PELO HOSPEDEIRO OU
PARA ESCAPAREM AOS MECAN-
ISMOS DE DEFESA DA PLANTA

Experiéncias recentes tém demon-
strado que a interaccdo molecular entre uma
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plantaeumfungopatogénicoébastantemais
complexaqueasimples producdodemolécu-
lasdeataqueporpartedofungoearespostade
moléculasdefensivasporpartedohospedeiro.
Porexemplo,evidénciasrecentesquestionam
a visdo tradicional da parede celular como
uma barreira estrutural passiva, meramente
constitutiva, a invasdo dos agentes patogé-
nicos. Neste sentido, as papilas sao fortifica-
¢6es nointerior da parede celular, localizadas
nopontodepenetracdodoagentepatogénico,
e consideradas como uma barreira estrutural
indutiva. Assim, no caso dos fungos respon-
séveis pelo oidio, tem-se considerado que as
papilasdesempenhamumpapelimportantede
defesa contra o crescimento invasivo de fun-
gos. No entanto, observagdes mais recentes
témreveladoquealgunsprocessosmolecula-
resqueocorrem naparede celulardas plantas
tambémpoderdocontribuirparaapatogénese
e,consequentemente,paraoestabelecimento
da doenca. A calose, uma B-1,3-D-glucana,
é rapidamente sintetizada e depositada nas
paredes celulares quando a planta é atacada
por um fungo patogénico. Mutantes de A.
thalianano gene que codificaaunicaglucana
sintaseresponsavelpelasintesedecalosepara
aspapilas,exibemumaresisténciaaumentada
e de largo espectro aos fungos responsaveis
pelooidio, o quesugere um papelimportante
da forma ndo mutada do gene na coloniza-
¢do das células do hospedeiro pelo fungo. A
calosepoderafacilitarapenetracdodoagente
patogénico nas células do hospedeiro por
fornecer um colar estrutural de proteccéo ao
intruso. A glucana também se acumula nos
haustoérios, apos a invasdo bem sucedida do
agentepatogéniconascélulasdohospedeiro.
Foi, por isso, sugerido que a glucana sintase
participa na contencdo, no local da infeccao,
de eliciadores derivados do fungo, evitando,
assim, asua percepcao pela plantaou proteg-
endo o fungoinvasor da ac¢ao de compostos
anti-microbianosproduzidospelohospedeiro.

Os fungos utilizam, basicamente,
tréstipos de mecanismos para evitarem ade-
teccao ou a accao dos mecanismos de defesa
dohospedeiro: (i) proteccdodasestruturasdo
fungo da accao dos mecanismos de defesa
=s3 da planta induzidas por eliciadores; (iii)
supressdodasdefesasdaplanta.Saoapresen-
tados,seguidamente,algunsexemplosdestes
tipos de estratégias.

Oataque da parede celular dos fun-
gos pelas quitinases constituiumimportante
mecznismodedefesadaplanta,porqueliberta
guito-oligémerosbiologicamenteactivos(sdo
eliciadores) e enfraquece a parede celular do
fungo. A actividade anti-fingica da maioria
dasguitinases vegetais derivadapresencade

um dominio de estrutura de ligagdo a quiti-
na, ndo-catalitico e especifico das plantas
(ChBD). O eliciador avr4, uma proteina avr
extracelular produzida pelo fungo Cladospo-
rium fulvum e detectada pela proteina do to-
mateiro Cf-4 LRR-RLP, protege o fungo da
accao das quitinases do tomateiro por conter
um novo tipo de ChBD. O centro de ligacédo
para a quitina da avr4 é maior do que o do
ChBD da planta. Por isso, a avr4 liga-se ap-
enas a quitotriose, as passo que o ChBD da
planta também interactua com o monéme-
ro N-acetil-D- glucosamina. A liga¢do de
moléculas adicionais de avr4 a quitina ocorre
porinterac¢éesproteina-proteinaqueexibem
uma cooperatividade positiva. Deste modo,
a avr4 escuda a quitina da parede celular do
fungo, protegendo-a daaccdo das quitinases
da planta.

Durante o crescimento invasivo
do fungo biotréfico responsavel pela ferru-
gem, a quitina estd exclusivamente presente
nasparedescelularesdasestruturasexteriores
do fungo. A superficie das hifas que crescem
no interior das folhas do hospedeiro contém,
em vez da quitina (molécula activa do ponto
de vista de elicitagdo), quitosana (Fig. 3), um
produto da desacetilagdo da quitina, produ-



zidopelaactividadeenzimaticadeumaquitina
desacetilase do fungo. A observacdo de que
a quitosana nao é activa do ponto de vista de
elicitacao levou Schulze-Lefert e Panstruga a
propér que “o lobo entra vestido de ovelha".

O agente patogénico do ta-
baco, Alternaria alternata, sintetiza e
liberta manitol, um agucar-dlcool que
faz o “quenching” das ROS, suprimindo
as defesas da planta que sdo mediadas
por estes agentes. Curiosamente, as
plantas de tabaco hospedeiras, que nao
produzem manitol, respondem ao fungo
pela expressdo de manitol desidroge-
nase, uma enzima que cataboliza o man-
itol de origem fungica.

Durante a fase de penetracdo
das células do hospedeiro, os fungos
responsdveis pela ferrugem parecem
reduzir a aderéncia entre a membrana
plasmatica e a parede celular, com o
objectivo de bloquear a expressdo das
respostas de defesa nado-especificas da
planta. A expressao das respostas de
defesa da planta associadas a parede
celular parecem depender da aderén-
cia entra a parede celular e a membrana
plasmatica. Péptidos contendo o mo-
tivo Arg-Gly- Asp (RGD), o qual interfere
com a aderéncia membrana plasmatica-
parede celular a nivel das cadeias de
Hechtian, reduzem a expressdo das re-
spostas de defesa associadas a parede
celular durante a penetracdo de células
ndo-hospedeiras por fungos patogéni-
cos biotroficos. Esta reducdo estd as-
sociada a um aumento da eficiéncia da
penetracdo do fungo. A ruptura dos mi-
crofilamentos nao tem efeito nas cadeias
de Hechtian, mas mimetiza o efeito dos
péptidos RGD nas defesas da parede, -0
que sugere que a expressdo das defesas
associadas a parede envolvem a comu-
nicacdo entre a parede celular e o citos-
sol, através da membrana plasmatica.
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CONCLUSAO

O estudo dos mecanismos mo-
leculares que estdo na base do estabe-
lecimento de uma relacdo patogénica
entre um microrganismo e um hospe-
deiro constitui, hoje, uma questdo cen-
tral, de importancia primordial em Bio-
logia. O conhecimento detalhado dos
acontecimentos, a nivel molecular, que
tém lugar durante uma interaccdo plan-
ta-agente patogénico, € um objectivo
essencial para o controlo das doencas
no futuro e a uUnica metodologia para o
desenvolvimento de meios de luta efica-
zes e amigos do ambiente.
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