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 As doenças de plantas estão entre os principais fatores limitantes para o au-
mento da produção no cenário agrícola atual. Por isso, se torna fundamental que os 
profissionais da área de ciências agrárias aprimorem seus conhecimentos para ga-
rantir um manejo eficiente e racional, considerando os conceitos de sustentabilida-
de, segurança alimentar, biotecnologia, manejo integrado entre outros. Inserido nesta 
temática, a resistência de plantas constitui uma importante ferramenta na redução 
dos danos causados por patógenos, garantido, via de regra, incrementos em produtivi-
dade. O livro, Resistência de Plantas a Patógenos, tem como objetivo propiciar aos lei-
tores uma visão geral e avançada sobre diferentes assuntos na área de resistência de 
plantas, abordando aspectos como a indução de resistência, efeito da nutrição mineral 
sobre a resistência de plantas, resistência genética, biotecnologia no melhoramento 
genético de plantas. A presente obra aborda informações relevantes sobre o assunto, 
organizada em 10 capítulos. 

Essa obra, em parte, é resultado das palestras do III Colóquios em Fitopatologia 
Tropical.

Acreditamos que as informações aqui contidas serão de grande valia para uti-
lização por produtores e técnicos, bem como para os professores e estudantes de 
Fitopatologia.

Agradecemos sinceramente aos autores deste livro pelo empenho e comprome-
timento na elaboração dos capítulos, bem como a Fundação de Amparo à Ciência e 
Tecnologia do Estado de Pernambuco (FACEPE) e Coordenação de Aperfeiçoamento 
de Pessoal de Nível Superior (CAPES) pelo fomento concedido para elaboração desta 
obra.

Jonas Alberto Rios
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Editores

Apresentação



Editores
Jonas Alberto Rios, Professor Dr.
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Departamento de Agronomia, Área de Fitossanidade, 
Recife, PE, Brasil. 
E-mail: jonasufrpe@gmail.com.

Larissa Cavalcante Almeida, Doutoranda. 
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Departamento de Agronomia, Área de Fitossanidade, 
Recife, PE, Brasil. 
E-mail: Larisssa.cavalcantealmeida@ufrpe.br

Elineide Barbosa de Souza, Professora Dra.
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Departamento de Agronomia, Área de Fitossanidade, 
Recife, PE, Brasil. 
E-mail: elineidebsouza2020@gmail.com

Autores
Adriano Ferreira Martins, Mestrando.
UFERSA - Universidade Federal Rural do Semi-árido, 
Programa de Pós-graduação em Fitotecnia, Mossoró, 
RN. 
E-mail: adrianomartinsfe@gmail.com. 

Alessandro Nicoli, Professor Dr.
UFVJM - Universidade Federal dos Vales do Jequi-
tinhonha e Mucuri, Instituto de Ciências Agrárias, 
Unaí, MG, Brasil. 
E-mail: alessandro.nicoli@ufvjm.edu.br.

Alice Kazuko Inoue-Nagata, Pesquisadora Dra.
Embrapa Hortaliças - Empresa Brasileira de Pesquisa 
Agropecuária. Brasília, DF, Brasil. 
E-mail: alice.nagata@embrapa.br.

Ana Paula Oliveira de Barros, Dra. 
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Programa de Pós-Graduação em Fitopatologia, Reci-
fe, PE, Brasil.
E-mail: barros-ana@hotmail.com.

Antônio Félix da Costa, Pesquisador Dr.
IPA - Instituto Agronômico de Pernambuco, Recife – 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: felix.antonio@ipa.br.

Ana Maria Benko-Iseppon, Professora Dra. 
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: ana.iseppon@ufpe.br.

Artemisa Nazare Costa Borges, Ms.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: borges.artemisanc@gmail.com.

Camila de Moraes Rêgo-Machado, Dra.
Instituto Biológico - Departamento de Fitopatologia, 
Universidade de Brasília - UnB, Brasília, DF, Brasil. 
E-mail: camilamoraes.cmr@gmail.com.

Carolline de Jesús-Pires, Dra.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: carollinejpires@gmail.com.

Daniel Debona. Professor, Dr.
UTFPR - Universidade Tecnológica Federal do Para-
ná, Departamento de Agronomia - Área de Fitopato-
logia, Santa Helena, PR, Brasil. 
E-mail: debona@utfpr.edu.br.

Dênia Pires de Almeida, Professor, Dra.
UEMG - Universidade Estadual de Minas Gerais-Uni-
dade Frutal, Frutal, MG, Brasil. 
E-mail: denia_pires@hotmail.com

Eduardo Chumbinho de Andrade, Pesquisador Dr.
Embrapa Mandioca e Fruticultura - Empresa Brasi-
leira de Pesquisa Agropecuária. Cruz das Almas, BA, 
Brasil. 
E-mail: eduardo.andrade@embrapa.br.

Elaíne Welk Lopes Pereira Nunes, Dra.
UFERSA - Universidade Federal Rural do Semi-árido, 
Departamento de Ciências Agronômicas e Florestais - 
Área de Fitossanidade, Mossoró, RN, Brasil. 
E-mail: elaine.nunes@ufersa.edu.br. 

Eveline Teixeira Caixeta. Pesquisadora, Dra.
EMBRAPA - Empresa Brasileira de Pesquisa Agro-
pecuária, Embrapa Café, Brasília, DF, Brasil. E-mail: 
eveline.caixeta@embrapa.br.

Fabrício Ávila Rodrigues, Professor Dr.
UFV - Universidade Federal de Viçosa, Departamento 
de Fitopatologia, Viçosa, MG, Brasil. 
E-mail: fabricio@ufv.br.

Felipe Araújo Sousa, Mestrando.
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Programa de Pós-Graduação em Fitopatologia, Reci-
fe, PE, Brasil.
E-mail: sousa.felipea@gmail.com

Editores e Colaboradores

mailto:denia_pires@hotmail.com


Flávia Czekalski de Araújo, Dra.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: flvtaraujo@gmail.com.

Francisco de Assis dos Santos Diniz, Mestrando.
UnB - Universidade de Brasília, Instituto Biológico - 
Departamento de Fitopatologia, Brasília, DF, Brasil. 
E-mail: francisco.diniz@aluno.unb.br.

Glauber Henrique de Sousa Nunes, Professor. 
UFERSA - Universidade Federal Rural do Semi-árido, 
Departamento de Ciências Agronômicas e Florestais - 
Área de Fitossanidade, 
Mossoró, RN, Brasil.  
E-mail: glauber@ufersa.edu.br.

Jadson Araújo da Silva, Mestrando.
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Programa de Pós-Graduação em Fitopatologia, Reci-
fe, PE, Brasil. 
E-mail: jadson.araujosilva@gmail.com.

José Diogo Cavalcanti Ferreira, Dr.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: jdiogocavalcantif@yahoo.com.br

José Ribamar Costa Ferreira-Neto, Dr.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: netocostaferreira@gmail.com.

Kamila Câmara Correia, Professora Dra.
UFCA - Universidade Federal do Cariri, Centro de Ci-
ências Agrárias e da Biodiversidade, Crato, CE. E-mail: 
kamila.correia@ufca.edu.br.

Keilor da Rosa Dorneles, Pesquisador Dr.
UFPel - Universidade Federal de Pelotas, Departa-
mento de Fitossanidade, Faculdade de Agronomia 
Eliseu Maciel - FAEM, Pelotas, RS, Brasil. 
E-mail: keilor.rd@hotmail.com.

Leandro José Dallagnol, Professor Dr.
UFPel - Universidade Federal de Pelotas, Departa-
mento de Fitossanidade, Faculdade de Agronomia 
Eliseu Maciel - FAEM, Pelotas, RS, Brasil. 
E-mail: leandro.dallagnol@ufpel.edu.br.

Leonardo Corrêa da Silva, Professor Dr.
IFTO - Instituto Federal de Educação, Ciência e Tec-
nologia do Tocantins, Campus Araguatins, Aragua-
tins, TO, Brasil. 
E-mail: leocalvino@yahoo.com.br.

Leonardo Silva Boiteux, Pesquisador Dr.
Embrapa Hortaliças - Empresa Brasileira de Pesquisa 
Agropecuária, Brasília, DF, Brasil. E-mail: E-mail: leo-
nardo.boiteux@embrapa.br.

Lidiane L. Barbosa Amorim, Dra.
IFPI - Instituto Federal de Educação, Ciência e Tecno-
logia do Piauí, Oeiras, PI, Brasil. 
E-mail: lidiane.amorim@ifpi.edu.br.

Maria Esther de Noronha Fonseca, Pesquisadora Dra.
Embrapa Hortaliças - Empresa Brasileira de Pesquisa 
Agropecuária, Brasília, DF, Brasil. 
E-mail: maria.boiteux@embrapa.br.

Mitalle Karen da Silva Matos, Dra.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: mitallematos@gmail.com.

Renata Oliveira Batista, Professora Dra.
UFVJM - Universidade Federal dos Vales do Jequi-
tinhonha e Mucuri, Instituto de Ciências Agrárias, 
Unaí, MG, Brasil. 
E-mail: renata.batista@ufvjm.edu.br.

Risoneide de Cássia Zeferino Silva, Doutoranda.
UFRPE - Universidade Federal Rural de Pernambuco, 
Programa de Pós-Graduação em Fitopatologia, Reci-
fe, PE, Brasil.
E-mail: cassiagroufrpe@gmail.com

Roberta Rocha Ferreira, Ms. 
UFERSA - Universidade Federal Rural do Semi-árido, 
Programa de Pós-graduação em Fitotecnia, Mossoró, 
RN, Brasil. 
E-mail: robertarochaf@hotmail.com. 

Sami Jorge Michereff, Professor Dr.
UFCA - Universidade Federal do Cariri - Centro de 
Ciências Agrárias e da Biodiversidade, Crato, CE.  
E-mail: sami.michereff@ufca.edu.br.

Thaís Ribeiro Santiago, Professora Dra.
UnB - Universidade de Brasília, Instituto Biológico, 
Departamento de Fitopatologia, Brasília, DF, Brasil. 
E-mail: thais.santiago@unb.br.

Wilson Dias de Oliveira, Ms.
UFPE - Universidade Federal de Pernambuco, Centro 
de Biociências, Departamentos de Genética, Recife, 
Pernambuco, Brasil. 
E-mail: wilsondias.wo@gmail.com.



Sumário
CAPÍTULO 1. RESISTÊNCIA GENÉTICA DA PLANTA A AGENTES PATOGÊNICOS .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 8
Leandro José Dallagnol e Keilor da Rosa Dorneles

CAPÍTULO 2. RESISTÊNCIA GENÉTICA E MELHORAMENTO DE PLANTAS À DOENÇAS .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .46
Renata Oliveira Batista, Eveline Teixeira Caixeta, Dênia Pires de Almeida, Leonardo Corrêa da Silva e  
Alessandro Nicoli

CAPÍTULO 3. A BIOTECNOLOGIA APLICADA AO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS A PATÓGENOS 70
Glauber Henrique de Sousa Nunes, Roberta Rocha Ferreira, Elaíne Welk Lopes Pereira Nunes,  
Adriano Ferreira Martins

CAPÍTULO 4. NUTRIÇÃO MINERAL E A RESISTÊNCIA A DOENÇAS DE PLANTAS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .91
Daniel Debona

CAPÍTULO 5. BIOTECNOLOGIA NO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS PARA RESISTÊNCIA A  
PATÓGENOS: EXEMPLOS DA APLICAÇÃO DE SISTEMAS DE SELEÇÃO ASSISTIDA POR MARCADORES  
MOLECULARES (SAM) NO TOMATEIRO  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .121
Maria Esther de Noronha Fonseca e Leonardo Silva Boiteux

CAPÍTULO 6. INDUÇÃO DE RESISTÊNCIA NO MANEJO DE DOENÇAS DE PLANTAS .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .168
Fabrício Ávila Rodrigues

CAPÍTULO 7. DA COSSUPRESSÃO À TECNOLOGIA DE RNAi: HISTÓRICO, MECANISMO E EXEMPLOS  
DE APLICAÇÃO TÓPICA DE RNA PARA CONTROLE DE FITOPATÓGENOS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .182
Camila de Moraes Rêgo-Machado, Francisco de Assis dos Santos Diniz, Alice Kazuko Inoue-Nagata, 
Eduardo Chumbinho de Andrade, Thaís Ribeiro Santiago

CAPÍTULO 8. VIROSES EM FEIJÃO-CAUPI: FONTES DE RESISTÊNCIA, MARCADORES MOLECULARES,  
ÔMICAS E BIOTECNOLOGIA .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .211
Lidiane L. Barbosa Amorim, Alessandro Nicoli, José Ribamar Costa Ferreira-Neto, José Diogo 
Cavalcanti Ferreira, Artemisa Nazare Costa Borges, Carolline de Jesús-Pires, Flávia Czekalski 
de Araújo, Mitalle Karen da Silva Matos, Wilson Dias de Oliveira, Antonio Félix da Costa, 
Ana M. Benko-Iseppon

CAPÍTULO 9. COMPONENTES DE RESISTÊNCIA PARCIAL DE PLANTAS A DOENÇAS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .242
Jadson Araújo da Silva, Ana Paula Oliveira de Barros, Jonas Alberto Rios, Kamila Câmara Correia, Sami 
Jorge Michereff

CAPÍTULO 10. ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA RESISTÊNCIA DE HOSPEDEIRO  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .256
Larissa Cavalcante Almeida, Jadson Araújo da Silva, Felipe Araújo Sousa, Risoneide de Cássia Zeferino 
Silva e Jonas Alberto Rios



1 62 73 84 95 10

8

Leandro José Dallagnol
Keilor da Rosa Dorneles

CAPÍTULO 1  
RESISTÊNCIA GENÉTICA DA PLANTA A AGENTES PATOGÊNICOS1

1. Introdução
 A origem e evolução das plantas terrestres transformou a biosfera da Terra 

(Morris et al., 2018). As plantas têm um papel fundamental na manutenção do equi-
líbrio em um ecossistema e na condução da maioria dos processos biológicos essen-
ciais para a vida terrestre (Fernando, 2012). Podemos destacar, como mais impor-
tante para a vida, o seu papel na liberação de oxigênio no ar, o que constituiu uma 
força decisiva para a atual forma de vida existente na Terra, e o seu papel no ciclo da 
água. O que torna as plantas tão valiosas e importantes é que, juntamente com algas, 
elas são os únicos seres vivos capazes de sintetizar seu próprio alimento a partir da 
energia proveniente do sol. Entretanto, as plantas sintetizam muito mais alimento 
do que necessitam utilizar prontamente, e armazenam o excesso como reserva em 
folhas, caules, raízes, frutos ou sementes, para uso futuro. A capacidade de arma-
zenamento dos fotosintetizados excedentes pelas plantas terrestres (Embryophyta) 
coloca-as como responsáveis por aproximadamente 80% da biomassa existente no 
planeta Terra (Bar-On et al., 2018).

 Assim, a capacidade das plantas de remover dióxido de carbono do ar para 
completar o ciclo do carbono, atualmente ajudando a mitigar o efeito estufa e as mu-
danças climáticas, e convertendo este em fotoassimilados os quais são utilizados pe-
los seres humanos de diferentes formas torna as plantas um dos recursos de maior 
relevância para a humanidade. Basicamente, os produtos derivados das plantas são 
utilizados como: fonte de energia renovável, na produção de fibras, cosméticos e pro-
dutos medicinais, e talvez o mais básico e marcante, como fonte de alimento. Essas 
necessidades humanas básicas estão crescendo rapidamente por causa de uma po-
pulação mundial crescente, aumento de renda e urbanização.

 Embora derivados do petróleo e produtos sintéticos possam suprir algumas 
das demandas dos seres humanos, as plantas são recursos alimentares insubsti-
tuíveis. De fato, quase todos os alimentos humanos são plantas ou organismos que 
consomem plantas. Os seres humanos obtêm 85% de suas calorias de 20 espécies 
de plantas e, três espécies, trigo (Triticum aestivum), arroz (Oryza sativa) e milho (Zea 
mays), suprem 60% dessa demanda (Bennett, 2015).

 Parafraseando as palavras do Diretor Geral da FAO “As plantas fornecem a base 
principal da vida na Terra e são o pilar mais importante da nutrição humana, mas plantas 
saudáveis não são algo que podemos dar como certo” (Dongyu, Q, Diretor-geral da FAO, 
2019), mostramos que mesmo com grande avanço no desenvolvimento de cultiva-
res com alta capacidade produtiva, incremento na palatabilidade e valor nutricional 
dos produtos das principais plantas alimentícias, há uma ameaça constante que é o 
ataque de patógenos. Por exemplo, considerando as cinco principais espécies vege-
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tais utilizadas como alimento básico [arroz, batata (Solanum tuberosum), milho, trigo 
e soja (Glycine max)], patógenos fúngicos (Fungos e Oomicetos) destacam-se como 
os principais vilões podendo comprometer significativamente a produção e conse-
quentemente a segurança alimentar ao nível doméstico, nacional e global (Savary et 
al., 2019).

 O emprego de cultivares resistentes no manejo das doenças de plantas é a me-
dida mais eficiente e segura, a que apresenta a melhor relação custo-benefício, o me-
nor impacto ambiental e a maior aceitabilidade pelos consumidores. Assim, neste 
capítulo, descreveremos os conhecimentos básicos da resistência de plantas a agen-
tes patogênicos, considerando aspectos evolutivos de planta e do agente, como os 
diferentes tipos de resistência afetam o desenvolvimento de uma epidemia e como 
podemos trabalhar a ferramenta da resistência genética para torná-la efetiva por 
maior período tempo, isolada ou associada a outras medidas.

2. A resistência de plantas a potenciais patógenos
 Plantas são desafiadas continuamente por diferentes agentes1, desde os me-

nos complexos como os agentes moleculares (ex. vírus e viroides), passando por uni-
celulares (ex. bactérias) e multicelulares (ex. fungos e oomicetos) até agentes de or-
ganização estrutural mais complexa (ex. nematoides). Evidentemente que cada tipo 
de agente tem locais preferenciais (organela, estrutura, tecidos ou órgãos do hospe-
deiro) e estratégias distintas de ataque (BOX 1). Na tabela 1 resumimos os principais 
mecanismos de ataque dos patógenos e os resultados de sua ação no hospedeiro. 
Como ferramenta de ataque os fitopatógenos como: fungos, bactérias, nematoides, 
oomycetes e vírus, produzem enzimas, toxinas específicas e não específicas, hormô-
nios e/ou efetores, que agem sobre o metabolismo e funções celulares da planta, re-
sultando na degradação de moléculas, alterações em funções celulares e supressão 
do sistema de defesa.

1 - Agente: bactéria, fungo, nematoide, oomiceto, vírus, viroide, fitoplasma, espiroplasma, etc. que possam tornar-se 
patógenos de uma espécie vegetal.
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BOX 1. Estratégias de ataque utilizada por patógenos biotróficos, hemibiotróficos e necrotróficos, 
estruturas formadas e exemplos de doenças de cada grupo.

Biotrófico Hemibiotrófico Necrotrófico

Estratégia de 
ataque

Íntimo contato intracelu-
lar1 com células do hos-
pedeiro. Utilizam efetores 
para modular as defesas e 
processos fisiológicos da 
planta. 

No início da infecção 
utiliza mecanismos 
semelhantes aos biotrófi-
cos. Fase biotrófica curta 
(normalmente inferior a 
72 horas), seguida de fase 
necrotrófica com estraté-
gias de ataque semelhan-
te aos patógeno necrotró-
ficos.

Secreta grande quantida-
de de enzimas degrada-
dores de parede celular e 
toxinas2 (específicas e não 
específicas)

Característica 
da interação

Dano mínimo a estrutura 
da célula vegetal a qual 
permanece viva durante 
a infecção e colonização 
pelo patógeno

No início da infecção cau-
sa danos mínimos a célula 
vegetal a qual permanece 
viva. Em seguida inicia 
a colonização do tecido 
vegetal causando danos 
extensivo a célula hospe-
deira.

Patógeno causa extensivo 
dano ao tecido vegetal 
causando sua morte. Pa-
tógeno coloniza e se nutre 
do tecido vegetal morto.

Gama de 
hospedeiro

Estreita, frequentemente 
uma única espécie vegetal 
é atacada.

Intermediária Normalmente ampla.

Exemplos de 
doenças

Carvões, ferrugens, míl-
dios, nematoses, oídios, 
viroses, entre outras.

Requeima (Phytophthora 
infestans), brusone (Mag-
naporthe spp.), algumas 
antracnoses (Colletotri-
chum spp.)

Podridão por bactérias 
(Erwina spp.), podridão 
por fungos (Botrytis 
cinerea, Penicillium spp,) 
mancha foliar (Bipolaris 
oryzae) 

Sintoma de 
uma doença

Oídio do trigo
Blumeria graminis f. sp. 
tritici

Anctracnose do feijoeiro
Colletotrichum lindemu-
thianum

Mancha parda do arroz
Bipolaris oryzae

1- Para fungos e oomicetos, geralmente não há penetração no citoplasma do hospedeiro, apenas 
estabelecimento de relação a nível de membrana extra-haustorial. 
2- Toxinas especificas, também chamadas de seletivas, apresentam ação somente no hospedeiro 
do patógeno. Toxinas não especificas ou não seletivas apresentam ação em plantas hospedeiras e 
também em algumas plantas não hospedeiras.
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Mecanismo de 
ataque

Definição do meca-
nismo Exemplos Alvos celu-

lares
Efeito fisioló-

gico
Principais 
agentes

Enzima

Enzimas são proteí-
nas, constituídas por 
cadeias de aminoá-
cidos, responsáveis 
pela catálise das 
reações anabólicas 
e catabólicas nas 
células

Cutinases, 
celulases, 
hemicelulases, 
pectinases, po-
ligalacturona-
ses, proteases, 
fosfolipases, 
ligninases

Estruturas da 
planta (ex. 
cutícula, pare-
des da célula, 
lamela média, 
membranas)

Degradação 
de moléculas 
constituintes 
da estrutura da 
planta compro-
metendo o seu 
funcionamento 
biológico.

Fungos, 
Bactérias, 
Nematoides, 
Oomicetos

Fitotoxina

Produto produzido 
por patógeno que 
prejudica diretamente 
as células vegetais, 
podendo causar a 
morte celular, e que 
influencia o de-
senvolvimento da 
doença.

Ácido fusári-
co, coronatina, 
ofiobolinas, 
helmintosporal, 
tabtoxina

Metabolismo 
e funções 
celulares

Desestrutura-
ção e alteração 
de funções 
celulares

Fungos, 
Bactérias, 
Nematoides, 
Oomicetos

Efetores

Efetores são molécu-
las (proteínas, RNAs 
e metabólitos asso-
ciados à virulência) 
liberadas ou associa-
das a um agente que 
modula a interação 
entre o patógeno e 
seu hospedeiro

Efetores de 
patógenos hemi 
e biotróficos
AvrL567, AvrPiz-
-t, PgtSR1, Avr1

Efetores de pa-
tógenos necro-
tróficos*
ToxA, Tox B, to-
xina T, toxina Al

Metabolismo 
e funções 
celulares

Suprimem as 
respostas de 
defesa da planta 
e modulam a 
sua fisiologia 
para adaptar o 
patógeno e libe-
rar nutrientes

Fungos, 
Bactérias, 
Nematoides, 
Oomicetos, 
Vírus

* Também conhecidos como toxinas específicas

Ácido fusárico: Fusarium oxysporum; coronatina: Pseudomonas syringae; ofiobolinas: Cochliobolus 
miyabeanus; helmintosporal: Cochliobolus sativum; tabtoxina: Pseudomonas syringae p.v. tabaci e Pseu-
domonas syringae p. v. coronafaciens; AvrL567: Melampsora lini; AvrPiz-t: Magnaporthe oryzae; PgtSR1: 
Puccinia graminis; Avr1: Phytophthora infestans; ToxA: Parastagonospora nodorum e Pyrenophora tritici-
-repentis; Tox B: Pyrenophora tritici-repentis; toxina T: Cochliobolus heterostrophus; toxina Al: Alternaria 
alternata

Tabela 1 . Exemplos de mecanismos de ataque de agentes patogênicos e sua ação sob o hospedeiro.
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 Os mecanismos de defesa da planta visam impedir que o agente desafiador2 pe-
netre nos tecidos ou células; impedir que seja estabelecido um sítio de infecção; impedir 
que do sítio de infecção o agente avance para outras partes sadias e/ou, pelo menos, re-
duzir a velocidade de avanço para as células sadias. Alguns dos mecanismos de defesa 
da planta são estruturais e constitutivos, ou seja, estão presentes na planta independen-
te da presença do agente desafiador – estes mecanismos podem também ser chamados 
de pré-formados. Outros mecanismos são ativados e produzem respostas de defesa que 
são desencadeadas pela presença do agente desafiador – estes mecanismos são também 
chamados de pós-formados. Os mecanismos de defesas, pré- e pós-formados, da plan-
ta podem atuar como barreiras físicas e químicas. As barreiras físicas impedem e ou 
dificultam a penetração e colonização do agente desafiador enquanto que as barreiras 
químicas formam um ambiente tóxico para o agente desafiador, comprometendo suas 
funções vitais, causando, muitas vezes, a sua morte. Didaticamente, separamos as bar-
reiras de defesa em pré- e pós-formadas, estruturais e (bio)químicas. Entretanto, deve-
mos ter em mente que a resistência de plantas a agentes desafiadores é complexa e que 
as diferentes barreiras atuam concomitantemente, e evidentemente, que dependendo 
do agente desafiador podem ter contribuições variáveis, ora uma mais importante ora 
outra. Outrossim, a resistência de plantas a agentes desafiadores é ordenada e orques-
trada, de resposta rápida e intensa, mas dependente do tipo de estímulo recebido.

 Neste capítulo, o termo de resistência de planta não hospedeira (RNH) será empre-
gado para definir a resistência presente em uma espécie vegetal que impede o estabele-
cimento da uma relação parasitária estável por todos os variantes genéticos de determi-
nada espécie de agente desafiador. Quando o agente desafiador consegue vencer a RNH, 
torna-se patógeno da espécie vegetal, e então atua a resistência de planta hospedeira3, 
tratada com mais detalhes a frente, a qual pode ser uma resistência completa, evitando a 
doença, ou uma resistência parcial, a qual retarda o desenvolvimento da doença.

2.1. Mecanismos de defesa pré-formados

 A maioria dos agentes desafiadores de plantas, normalmente, não conseguem pe-
netrar na célula vegetal por serem bloqueados pelas barreiras físicas presentes na sua 
superfície dos tecidos do hospedeiro e que se constituem em mecanismos de resistência 
pré-invasão (Kamoun, 2001; Pinosa et al., 2013). A primeira linha de defesa quando um 
agente entra em contato com a planta é a barreira imposta pela cutícula e parede celular. 

 A cutícula é estruturalmente variável entre espécies vegetais, mas em sua essência 
é composta por cutina, ceras e hidrocarbonetos, e ela está intimamente associada à pare-
de celular das células da epiderme (Serrano et al., 2014). Em algumas espécies vegetais, 
metabólitos secundários como flavonoides e triterpenóides, com ação antimicrobiana, 
também podem ser encontrados na cutícula (Buschhaus & Jetter, 2012; Jetter et al., 2006; 
Samuels et al., 2008). Assim, a cutícula constitui per se uma barreira físico-química para 
penetração direta do agente desafiador. Neste sentido, para conseguir vencer a barreira 

2 - Agente desafiador:  qualquer agente que tente estabelecer relação parasitária com a planta.
3 - Resistência de planta hospedeira: capacidade da planta de evitar ou atrasar os processos de infecção e colonização 
dos seus tecidos pelo patógeno
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imposta pela cutícula o agente necessita utilizar mecanismos que reduzam a resistência 
da mesma, como, por exemplo, a secreção de enzimas cutinases e ou força mecânica. 

 Constituintes da cutícula criam um ambiente hidrofóbico o qual pode ser favorável 
ao agente patogênico atuando como sinal para germinação de esporos fúngicos e formação 
de estruturas infectivas; ou desfavorável, por reduzir a formação de um filme contínuo de 
água livre na superfície da planta o qual é essencial para movimentação de certos agentes 
patogênicos como bactérias e oomicetos. Contudo, a contribuição na resistência da planta 
pela cutícula vai além da simples ação física. Pesquisa tem demonstrado a existência de 
uma complexa inter-relação entre lipídeos cuticulares e a resposta imune da planta suge-
rido que a cutícula também participa das respostas de defesas dinâmicas com circuitos de 
sinalização e moléculas elicitoras (Reina-Pinto & Yephremov, 2009).

 A parede celular atua como uma barreira física aos agentes patogênicos devido a sua 
constituição complexa englobando celulose, hemicelulose, pectina e lignina. Estes consti-
tuintes básicos da parede celular requerem por parte do agente patogênico a presença de 
enzimas específicas (celulases, xilanases, poligalacturonases, pectato liase, pectina metil 
esterase, entre outras) para degradação e a variação na complexidade de cada componente, 
sua concentração em relação ao órgão da planta e idade do tecido vegetal irá afetar seu ní-
vel de suscetibilidade. Contudo, a parede celular das plantas é uma estrutura dinâmica e a 
sua perturbação induz uma rápida reorganização da mesma, por mecanismos compensa-
tórios, para minimizar os danos (Caño-Delgado et al., 2003; Hamann, 2012). Por exemplo, 
planta mutante deficiente em celulose exibe aumento na lignificação da parece celular. Esta 
mudança na parede resultou em aumento na resposta de defesa contra agentes causais de 
oídio, quando a mutação afetou a deposição de celulose na parede primária, e contra pa-
tógenos necrotróficos, quando afetou também a parede secundária (Caño-Delgado et al., 
2003; Ellis & Turner, 2001; Hamann, 2012; Hernández-Blanco et al., 2007). Adicionalmen-
te, proteínas quinases associadas à parede funcionam como sensores, monitorando a inte-
gridade dos constituintes da parece celular, e sinalizadoras para defesa quando detectam 
dano aos seus constituintes, por exemplo a ação das poligalacturonases na pectina (Ferra-
ri et al., 2013; Galletti et al., 2009). Entretanto, nosso conhecimento da interação planta e 
agente patogênico ao nível de parece celular e como isto afeta a sinalização para a expres-
são das defesas ainda é incipiente. Assim, a expansão no entendimento das modificações 
na parede celular que ocorrem durante a interação planta - agente desafiador é necessário 
para melhorar nossa compreensão (Malinovsky et al., 2014).

 No citoplasma da célula temos o citoesqueleto composto por uma rede de filamentos 
de proteínas (filamentos de actina), microtúbulos e pontes filamentosas interligadas que dão 
forma, estrutura e organização ao citoplasma da célula vegetal. O citoesqueleto atua como 
um componente estrutural das células eucarióticas para suporte as forças de compressão 
e também como constituinte essencial na resposta da planta contra penetração de agentes 
desafiadores por meio da formação de barreira fisiológica, reorganizando-se na agregação 
citoplasmática e atuando no transporte de compostos antimicrobianos, calose e componen-
tes de fortificação da parede celular, no local da infecção (Day et al., 2011; Janda et al., 2014). 
O citoesqueleto, em especial os filamentos de actina, também contribui para a resistência 
por desempenhar um importante papel no movimento (fechamento e abertura) estomático 
(Day et al., 2011; Porter & Day, 2016). O fechamento estomático em reposta a presença de 
agentes desafiadores na superfície vegetal foi demonstrado ser um importante mecanismo 
ativo limitando a entrada do agente nos tecidos da planta (Melotto et al., 2006; 2008).
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 Concomitantemente aos mecanismos físicos, as plantas sintetizam uma ampla 
gama de metabolitos secundários, muitos dos quais podem atuar como antimicrobia-
nos e assim contribuir para resistência. A maior parte dos compostos com ação an-
timicrobiana é derivada das rotas dos isoprenóides, fenilpropanóides, alcaloides ou 
ácidos graxos/policetídeos (Dixon, 2001). Os compostos bioquímicos do metabolismo 
secundário das plantas com ação antimicrobiana são classificados em fitoantecipinas 
e fitoalexinas (Vanetten et al., 1994). Estas definições são baseadas na dinâmica de 
síntese dos compostos antimicrobianos e não na sua composição, o que pode gerar 
certa confusão às vezes, pois o mesmo composto químico pode ser considerado fito-
alexina em uma planta e fitoantecipina em outra ou, até mesmo, a mesma molécula 
ser considerada, na mesma planta, uma fitoalexina em um órgão e fitoantecipina em 
outro órgão (González-Lamothe et al., 2009; Grayer & Kokubun, 2001).

 As fitoantecipinas são os compostos antimicrobianos produzidos constituti-
vamente pela planta, sem a necessidade da presença do agente patogênico, sendo as 
classes mais conhecidas dos fenóis e glicosídeos fenólicos, lactonas insaturadas, com-
postos sulfúricos, glicosídeos cianogênicos, saponinas e glucosinolatos (Bednarek et 
al., 2009; González-Lamothe et al., 2009; Osbourn, 1996). Proteínas e peptídeos anti-
microbianos como lisozimas, γ-tionin, defensinas, proteínas ligantes de quitina (PLQ), 
proteínas de transferência de lipídeos (LTPs), inibidores de protease e poligalacturo-
nase, entre outras, também tem recebido atenção nos últimos anos como mecanismos 
de defesa desta classe (Abdallah et al., 2010; Beer & Vivier, 2011; Iwai et al., 2002; Lobo 
et al., 2007; Moura et al., 2007; Nawrot et al., 2014; Sun et al., 2008; Pelegrini & Franco, 
2005; Wang et al., 2005).

 Aparentemente, todas as espécies vegetais são capazes de biossintetizar consti-
tutivamente compostos químicos com potencial função defensiva, sugerindo que esta 
capacidade é uma característica evolucionária (Piasecka et al., 2015). Dois pontos in-
teressantes em compostos antimicrobianos estão relacionados ao local na planta e a 
forma como são encontrados. Quanto a localização, alguns dos compostos químicos 
sintetizados são encontrados na sua superfície da planta, enquanto que outros são 
acumulados em vacúolos ou em organelas das células, principalmente as próximas à 
superfície do hospedeiro, e liberados por meio de enzimas hidrolíticas após ataque do 
agente desafiador (González-Lamothe et al., 2009). Quanto à forma que são armazena-
dos, alguns compostos são acumulados em sua forma ativa (exemplos ácido gálico, ca-
tecol, avenacinas, entre outros) enquanto que outros são acumulados na forma inativa 
(laminarina, tuliposideos, floridizina, arbutina, entre outras) e convertidos na forma 
ativa quando liberados devido à perturbação da estrutura celular por ferimentos ou 
ataque de agentes patogênicos (Dixon, 2001; Osbourn, 1996).

 Em relação ao modo de ação dos compostos bioquímicos o nosso conhecimen-
to ainda é incipiente. Entre os compostos que foi descrito seu modo de ação sobre 
agentes desafiadores é verificado que atuam na desestabilizando membranas, com-
prometem a atividade de proteínas e enzimas, interferem na homeostasis do redox 
celular, na cadeia de transporte de elétrons, na biossíntese de proteínas, na biossínte-
se e integridade de constituintes da parede celular, entre outros (Abdallah et al., 2010; 
Armah et al., 1999, Beer & Vivier, 2011; Iwai et al., 2002; Lobo et al., 2007; Moura et al., 
2007; Pelegrini & Franco, 2005; Piasecka et al., 2015; Pusztahelyi et al., 2015; Sun et 
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al., 2008; Wang et al., 2005). Como exemplo, a ação da α-tomatina em tomate (Solanum 
lycopersicum) e da avenacina A-1 em aveia (Avena spp.), compromete a bicamada lipídi-
ca da membrana de microrganismos levando a formação de poros e perda da funcio-
nalidade biológica (Armah et al., 1999; Piasecka et al., 2015).

 As fitoalexinas são um grupo heterogêneo de compostos de baixo peso molecu-
lar, produzidas de novo a partir de um precursor remoto pelo metabolismo secundário 
de plantas quando expostas a algum estresse, com atividade antimicrobiana contra 
uma ampla gama de agentes patogênicos sendo, portanto, uma importante parte do 
repertório de defesas das plantas (Ahuja et al., 2012; González-Lamothe et al., 2009; 
Jeandet et al., 2014; Piasecka et al., 2015). A indução da produção de fitoalexina pode 
ser desencadeada pelo reconhecimento pela planta da presença de um patógeno 
adaptado, e também de um agente não patogênico. O modo de ação das fitoalexinas é 
bastante variável e, semelhantemente as fitoantecipinas, para muitas moléculas ainda 
desconhecido. Por exemplo, a camalexina – uma das fitoalexinas mais conhecida – 
causa danos na membrana celular (fungo e bactéria), reduz a permeabilidade da pare-
ce celular (fungo), compromete o enovelamento de proteínas no reticulo endoplasmá-
tico (fungo) e induz a morte programada da célula (fungo) (Ahuja et al., 2012).

2.2. Mecanismos de defesa pós-formados

Na chegada à superfície vegetal, o agente desafiador se depara, além dos obstácu-
los físicos e químicos descritos anteriormente, com um elaborado sistema de vigilância 
em cada célula. Esse sistema de vigilância é composto por sentinelas moleculares que 
sinalizam para ativar respostas de defesa local e com capacidade de sinalização sistê-
mica a partir do reconhecimento de um potencial patógeno (Jones & Dangl, 2006). O 
reconhecimento de um agente patogênico pela planta pode ser dar por meio da detecção 
de moléculas conservadas do agente desafiador ou liberados da própria planta devido a 
ação do agente desafiador; ou por meio da detecção de fatores, de virulência ou agres-
sividade, produzidos/secretados pelo agente como mecanismo para ataque da planta.

Moléculas conservadas, também chamadas de padrões moleculares associados 
a microrganismo/patógeno (MAMP/PAMP – microbe/pathogen-associated molecular pat-
terns), são uma vasta gama de moléculas essenciais ao agente desafiador e que apre-
sentam estrutura molecular conservada, inclusive entre diferentes espécies, gêneros 
e famílias. Alguns MAMPs têm função estrutural, como constituinte da parede celu-
lar (ex. quitina, glicano, oligoquitosana, peptidoglicano, entre outros), da membrana 
plasmática de fungos e membrana externa de bactérias gram-negativa (ex. ergosterol 
e lipopolissacarídeos), do flagelo (ex. flagelina), ou como proteína (capa proteica de 
vírus) ou apresenta ação enzimática (ex. celulase, cutinase, etc.), atua na biossíntese 
de proteínas (ex. fator de elongação TU), atua como fator de virulência (ex. Avr2, Avr4, 
Avr9 de Cladosporium fulvum), entre outros (Albert, 2013; Boller & Filex, 2009; Boutrot 
& Zipfel, 2017; Couto & Zipfel, 2016; Dallagnol & Araújo Filho, 2018; Dodds & Ratath-
jen, 2010; Giraldo & Valent, 2013; Newman et al., 2013; Wirthmueller et al., 2013). Os 
MAMPs funcionam como elicitores para ativar o sistema de defesa da planta quando 
reconhecidos pelo seu sistema de vigilância.
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Alguns agentes desafiadores, durante a tentativa de penetração no tecido vegetal, 
causam danos a cutícula, parede celular e membranas, liberando fragmentos destas 
estruturas atacadas e também componentes citoplasmáticos, que funcionam como 
elicitores. Estes fragmentos da planta são chamados de padrões moleculares associa-
dos a danos (DAMP – damage-associated molecular patterns). Alguns exemplos de DAMPs 
são fragmentos de polissacarídeos da parede celular ou produtos degradantes (ex. oli-
gogalacturonídeos, xiloglicano, metanol), proteínas e peptídeos apoplásticos (ex. sis-
temina, inceptina, peptídeos elicitores de planta - Peps), nucleotídeos extracelular (ex. 
eATP, eNAD(P), eDNA), açúcares extracelular (ex. sacarose, glicose, maltose, frutose), 
aminoácidos extracelular (ex. glutamato, cisteína, histidina, ácido aspártico), glutatio-
na, monômero de cutina, entre outros (Boutrot & Zipfel, 2017; Hou et al., 2019).

Os elicitores (MAMP/PAMP/DAMP) são reconhecidos pela planta por meio de 
proteínas chamadas de receptores de reconhecimento de padrão (PRRs – Pattern re-
cognition receptors), os quais são sintetizados no retículo endoplasmático e transpor-
tados para a membrana plasmática (Frescatada-Rosa et al., 2015). Alguns exemplos 
de PRRs, seu respectivo elicitor reconhecido e a planta onde foi descrito pela primeira 
vez pode ser observado na tabela 2. O reconhecimento do elicitor pelo receptor inicia 
modulações fisiológicas na célula que sinalizam para expressão gênica que resulta em 
resistência (resposta imune / resistência de não hospedeiro - RNH) também chamada 
de resposta imune desencadeada por padrão/patógeno/PAMP (Patterns triggered immu-
nity / Pathogen triggered immunity / PAMP triggered immunity - PTI).

Tabela 2 . Exemplos de padrões moleculares associados a microrganismo (MAPMs) e padrões mo-
leculares associados ao dano (DAMPs), da molécula ou fragmento do elicitor reconhecido pelo 
receptor de reconhecimento de padrão (PRR), o tipo de PRR envolvido, e a planta onde foi original-
mente descrito.

MAMPs

Microrganismo Fonte Molécula/frag-
mento PRRs Tipo de 

PRR
Espécie onde é en-

contrado

Bactéria

Proteína tipo 
Nep1 Npl20 RLP23 LRR-RLP Arabidopsis thaliana

- eMAX ReMAX/LRP1 LRR-RLP Arabidopsis thaliana
raxX RaxX21 XA21 LRR-RLP Oryza sativa
Permease Xup25 XPS1 LRR-RLP Arabidopsis thaliana

Proteína de 
choque frio

csp22 CSPR LRR-RLP Nicotiana benthamiana

csp22 CORE LRR-RLP Solanum lycopersi-
cum

Flagelina
Epítopo fgl22 FLS2 LRR-RLP Plantas superiores

Epítopo fglII-28 FLS3 LRR-RLP Solanum pimpinelli-
folium

Fator de elonga-
ção TU (EF-Tu) Epítopo elf18 EFR LRR-RLP Arabidopsis thaliana

Componente da 
parede celu-
lar/ Membrana 
externa

Peptidoglícano LYM1/LYM3 LysM-RLK Arabidopsis thaliana

Exopolissacarídeo EPR3 LysM-RLK Lotus japonicus
Lipopolissacarí-
deo LORE Lectina-R-

LK Arabidopsis thaliana
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MAMPs

Microrganismo Fonte Molécula/frag-
mento PRRs Tipo de 

PRR
Espécie onde é en-

contrado

Fungo

Proteína

Ave1 Ve1 LRR-RLP Solanum lycopersi-
cum

Avr3-Six1 I-3 LEC-RLK Solanum pennellii

Avr2, Gr-VAP1 Cf-2 LRR-RLP Solanum pimpinelli-
folium

Avr4 Cf-4 LRR-RLP Solanun hirsutum

Avr5 Cf-5 LRR-RLP Solanum lycopersi-
cum

Avr9 Cf-9 LRR-RLP Solanum pimpinelli-
folium

Avr4E Hcr9-4E LRR-RLP Solanun hirsutum
AvrLm1, AvrLm2 LepR3/RLM LRR-RLP Brassica napus

Avr1/Six4 I LRR-RLP Solanum pimpinelli-
folium

Toxina SnTox1 Snn1 WAK-RLK Triticum aestivum

Xilanase Xilanase indutora 
de etileno Eix1/Eix2 LRR-RLP Solanum lycopersicon

Pectinase Endopoligalactu-
ronase

RLP42/
RBPG1 LRR-RLP Arabidopsis thaliana

Componente da 
parede celular Quitina

CEBiP LsyM-RLP Oryza sativa
LYP4, LYP6* LsyM-RLP Oryza sativa
LYM2 LsyM-RLP Arabidopsis thaliana
LYK5, CERK1 LsyM-RLK Arabidopsis thaliana

Componente 
proteináceo

Sclerotinia culture 
filtrate elicitor1 – 
SCFE1

RLP30 LRR-RLP Arabidopsis thaliana

Oomiceto

Elicitina INF1 ELR/RLP85 LRR-RLP Solanum microdon-
tum

Necrose e pep-
tídeo indutor de 
etileno

nlp20 RLP23 LRR-RLP Arabidopsis thaliana

DAMPs

Planta

Peptídeo

Peptídeo RALF 
(fator de rápida 
alcalinização)

FER Malectin-
-RLK Arabidopsis thaliana

Sistemina SR160 LRR-RLK Solanum peruvianum
Componente da 
parece celular

Oligogalacturoni-
deos WAK1 EGF-RLK Arabidopsis thaliana

Peptídeo elicitor 
de planta

Pep1-6 PEPR1 LRR-RLK Arabidopsis thaliana
Pep1-2 PEPR2 LRR-RLK Arabidopsis thaliana

ATP extracelular eATP DORN1 Lectina-R-
LK Arabidopsis thaliana

Peptídeos se-
cretados induzi-
dos por PAMP

PIP1 RLK7 LRR-RLK Arabidopsis thaliana

Abreviações: EGF (epidermal growth factor): fator de crescimento epidermal; LRR (leucine-rich repeat); 
região rica em leucina; LysM (lysine motif):motivo de lisina; PRR (pattern-recognition receptor): receptor de 
reconhecimento de padrão; RLK (receptor-like kinase): receptor semelhante a quinase; RLP (receptor-like 
protein): proteína semelhante a receptor. * reconhece também peptidoglicano. Adpatado de Dallagnol & 
Araújo Filho, (2018), Noman et al., (2019) e Saijo et al., (2018).
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As PRRs normalmente formam um complexo dinâmico com correceptores e outras 
proteínas regulatórias para assegurar a imediata ativação da sinalização. As respostas de 
defesa iniciam de segundos a minutos após o reconhecimento do elicitor, sendo espaço 
temporal dinâmicas, e continuamente expressas durante horas ou dias. Imediatamente 
após o reconhecimento do elicitor pela PRR, eventos de sinalização ativam respostas de 
defesa relacionadas a patógenos, como aumento na concentração de Ca2+ citosólico, pro-
dução de espécies reativas de oxigênio (EROs) e ativação de proteínas quinase (quinase 
dependente de cálcio (CDK) e quinase ativada por mitogêno (MAPK)), fosforilação de pro-
teínas, alterações na regulação de genes para a produção de compostos de defesa, remo-
delação da actina, restrição da transferência de nutrientes do citosol para o apoplasto e o 
fechamento estomático.

A PTI desencadeada pelo reconhecimento de elicitor pode resultar em morte loca-
lizada de poucas células no local de penetração do agente desafiador (Baxter et al., 2014; 
Boller & Felix, 2009; Dodds & Rathjen, 2010; Macho & Zipfel, 2015; Stael et al., 2015; Trdá 
et al., 2015; Uma et al., 2011). Esta morte de células do hospedeiro induzida pelo reconhe-
cimento do potencial patógeno é também chamada de resposta de hipersensibilidade4 
(HR). Na PTI com HR é observado o acúmulo de EROs, sinalização envolvendo quinases 
(CDK e MAPKs), biossíntese de hormônios, especialmente ácido salicílico, ácido jasmôni-
co ou etileno, e reprogramação da expressão de genes relacionados à defesa (An & Mou, 
2012; Boller & Felix, 2009; Cheng et al., 2012; Narusaka et al., 2005; Trujillo et al., 2004; 
Tsuda & Katagiri, 2010; Yun et al., 2003; Zhang et al., 2011). Entre os genes de defesa ati-
vados na HR podem ser encontrados aqueles relacionados com a produção das proteínas 
relacionadas à patogênese (PR proteínas), das rotas de biossíntese de compostos contendo 
nitrogênio, dos terpenoides, dos fenóis e flavonoides que poderão resultar no engrossa-
mento e lignificação da parede celular, formação de papila, acúmulo de fitoalexinas, entre 
outros. Estes mecanismos de defesa bloqueiam a penetração e multiplicação do agente 
desafiador na célula vegetal (Baxter et al., 2014; Dallagnol & Araújo Filho, 2018; Dodds & 
Rathjen, 2010; Stael et al., 2015; Trdá et al., 2015; Uma et al., 2011).

No caso de PTI caracterizada pela ausência de qualquer sintoma (sem HR), tipo de re-
sistência que provavelmente seja de ocorrência mais frequente na natureza, o processo de 
infecção pelo agente desafiador é interrompido por barreiras físico-químicas pré-formadas 
(descritas anteriormente) e/ou por respostas de defesa induzidas. Contudo, mesmo sem de-
sencadear HR ocorrem várias mudanças moleculares como ativação de genes que codifi-
cam PR proteínas e outros mecanismos de defesa semelhantes aos ativados quando há HR 
(Mysore & Ryu, 2004). Embora haja relatos de PRRs conferindo apenas resistência parcial à 
planta, normalmente a RNH é absoluta e qualitativa, ou seja, a espécie vegetal possui RNH e 
impede que o agente desafiador se estabeleça em seus tecidos, ou não possui a RNH e, neste 
caso, é hospedeira do agente desafiador, o qual é então chamado de patógeno.

Evidentemente que a PTI exerce pressão seletiva sobre a potencial espécie patogêni-
ca. Essa pressão de seleção favorece indivíduos que produzem proteínas ou outras molé-
culas efetoras as quais interferem ou bloqueiam a ativação ou a expressão das defesas da 
planta, e assim induzindo suscetibilidade na planta, também chamada de suscetibilidade 
induzida por efetor (Effector-triggered susceptibility – ETS). Assim, o agente desafiador que 

4 - Resposta de hipersensibilidade: morte celular rápida e localizada no local da infecção em interações resistentes 
entre plantas e patógenos.
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consegue burlar o sistema de defesa de RNH da planta e estabelecer um sitio de in-
fecção é chamado de patógeno. Portanto, os patógenos adaptados à espécie vegetal 
produzem fatores de virulência, chamados de efetores, os quais são codificados por 
genes específicos de virulência/avirulência (genes Avr) (Boller & Felix, 2009; Oliver 
& Solomon, 2010). Estes efetores, apesar de mais estudados em patógenos biotrófi-
co e hemibiotrófico, são produzidos por qualquer patógeno independentemente do 
tipo de parasitismo (biotrófico, hemibiotrófico ou necrotrófico) que estabelece com o 
hospedeiro, e atuam suprimindo a RNH e a resistência de hospedeiro, e também mo-
dificando a fisiologia celular do hospedeiro para obtenção de nutrientes e favorecer 
a colonização (Lo Presti et al., 2015). Em contraste com os MAMPs que são conser-
vados, os efetores são altamente variáveis e frequentemente dispensáveis (Dodds & 
Rathjen, 2010).

Os efetores podem atuar no espaço intercelular (inibindo a atividade de enzimas 
de defesa, mascarando a presença do patógeno ou sequestrando oligômeros do pató-
geno que servem de elicitor para as defesas da planta) ou interior da célula (interfe-
rindo na sinalização, tráfego de vesículas, expressão gênica, proteólise, ubiquitinação 
de moléculas, homeostase hormonal, acúmulo de EROs, organização do citoesqueleto, 
entre outros alvos) (Deslandes & Rivas, 2012; Lo Presti et al., 2015). A secreção dos 
efetores pelo patógeno é ordenada e controlada durante a patogênese, sendo a ordem 
e a intensidade de secreção determinados pelas diferentes fases da infecção e coloni-
zação conforme é requerida a alteração de um processo fisiológico vegetal de defesa ou 
transporte de nutrientes (Lee & Rose, 2010; Stassen & Ackerveken, 2011).

As plantas também possuem um sistema de vigilância que detecta/monitora a 
presença ou atividade das moléculas efetoras dentro de seus tecidos e células. Esse 
sistema de vigilância é composto por receptores específicos (proteínas R) codificados 
por genes R da planta (Boller & Felix, 2009; Du et al., 2015; Jones & Dangl, 2006; Sarris 
et al., 2015). Proteínas dos genes R em sua forma inativa (ausência do cognato efetor) 
tipicamente estão localizadas no citoplasma da célula hospedeiras ligadas à membra-
na plasmática, ao retículo endoplasmático ou tonoplasto, e na presença do cognato 
efetor podem se mover para o núcleo interagindo com fatores de transcrição ou in-
teragir com outras proteínas do citoplasma para iniciar a cadeia de sinalização para 
expressão das defesas (Qi & Innes, 2013). Assim, a detecção da presença de um efetor 
ou de sua atividade na célula do hospedeiro pela proteína R ativa a resistência desen-
cadeada por efetor, chamada de resposta imune desencadeada por efetor (ETI- effector 
triggered immunity) (Boller & Felix, 2009; Giraldo & Valent, 2013). A ETI é um dos prin-
cipais componentes da resistência de hospedeiro.

As respostas de defesa ativadas na ETI são semelhantes àquelas da PTI com HR. 
Assim, o sistema imune da planta detecta elicitores (MAMP ou efetor), e, portanto, a 
detecção de agentes desafiadores e a ativação da resposta imune da planta são deter-
minadas por qualquer tipo de receptor da planta que reconhece ligantes apropriados 
para ativar a defesa (Thomma et al., 2011). Do ponto de vista do sistema imune da 
planta, a natureza e a função intrínseca do elicitor não são relevantes, desde que expo-
nha oportuna e com precisão o potencial invasor para o sistema de vigilância da planta 
(PTI ou ETI) e assim seja interrompido o processo de infecção (Thomma et al., 2011).
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3. Resistência de hospedeiro: genes dominantes e 
recessivos e a resistência quantitativa

Patógenos adaptados a determinada espécie vegetal se deparam com a resis-
tência de hospedeiro. Esta resistência é caracterizada como a habilidade da planta 
de evitar ou atrasar a infecção, colonização e ou reprodução do patógeno. Na resis-
tência de hospedeiro, a mais conhecida e fácil de ser visualizada no fenótipo da plan-
ta é a resistência conferida pelo gene R devido à ausência de sintomas da doença na 
planta que possui um gene R efetivo contra o patógeno desafiante. Assim, imediata-
mente após a detecção do efetor pela proteína R (produto do gene R) é desencadeada 
uma cascata de sinalização que culmina na expressão de genes de defesa e HR para 
conter o avanço do patógeno, resultando na resistência. A resistência (ETI) desenca-
deada pelo reconhecimento do efetor é qualitativa (geralmente é resistência comple-
ta – sem sintomas da doença), também conhecida como resistência vertical (Boller 
& Felix, 2009; Giraldo & Valent, 2013). A ETI, muitas vezes, é uma resistência raça 
específica, ou seja, a proteína R presente na planta reconhece determinado efetor, 
dentre os muitos presentes no repertório do patógeno, que está presente apenas em 
uma ou algumas das raças5 do patógeno.

Os genes R, por serem genes com elevado efeito no fenótipo, são aqueles co-
mumente utilizados em programas de melhoramento para a obtenção de genótipos 
com resistência qualitativa. A explícita relação entre o gene R da planta e o gene Avr 
do patógeno foi base para o estabelecimento da hipótese da interação gene-a-gene 
entre planta e patógeno também conhecida como Teoria de Flor (Flor, 1971), a qual 
destaca a especificidade do reconhecimento entre a proteína R e sua cognata proteí-
na Avr (efetor). Embora a interação genética entre o efetor do patógeno e sua cogna-
ta proteína R geralmente siga o padrão gene-a-gene, o relacionamento bioquímico 
varia dependendo da especificidade do pareamento entre a proteína R e efetor (Li et 
al., 2015). A figura 1A demonstra o resultado (resistência ou doença) das diferentes 
possibilidades de interação entre presença ou ausência de proteína R e presença 
ou ausência da proteína Avr. Na figura 1B está claro que para termos resistência a 
planta precisa conter em seu genoma e expressar o gene R e sintetizar a proteína R, 
enquanto que o patógeno precisa conter o gene Avr, expressar e secretar a proteína 
Avr – especificamente a proteína Avr (efetor) reconhecido pela proteína R. Contudo, 
as proteínas R são apenas um sistema de vigilância que ativa uma série de reações/
sinalizações que culminam na expressão da HR a qual é resultado de vários meca-
nismos de defesa como acúmulo de EROs, PR proteínas, fenóis, fitoalexinas, calose, 
entre outras respostas (Kushalappa et al., 2016). No BOX 2 está descrito os modelos 
propostos de como as proteínas R reconhecem os efetores.

5 - Raça: um subgrupo ou biótipo dentro de uma espécie e que normalmente diferem em patogenicidade (virulência) 
entre genótipos do hospedeiro, mas não por sua morfologia.
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Patógeno Patógeno Patógeno Patógeno

Resistência

A - Resultado da interação envolvendo gene de resistência dominante

B - Interação planta-patógeno e desenvolvimento da resistência

Doença Doença Doença

Efetores

Proteína R

Avr1

Patógeno produz 
um efetor (Avr1) 

para o qual a planta 
possui a proteína 

correspondente  (R1)

Patógeno produz 
o efetor (Avr1), 

mas a planta NÃO
possui a proteína 
correspondente

Patógeno falta o 
efetor (Avr1), 

mas a planta possui
a proteína R1

Patógeno falta o 
efetor (Avr1) e a 

planta NÃO possui 
a proteína 

correspondente (R1)

Avr2
Avr3
Avr4

R1
R2
R3
R4

Hospedeiro Hospedeiro Hospedeiro Hospedeiro

genes Avr

genes R
proteína R

proteína Avr interação das 
proteínas R - Avr

ativação
das

defesas

HR
Resistência

Planta

Patógeno

Figura 1 . O modelo gene-a-gene. (A) Os quatro isolados de um patógeno produzem um vasto e 
distinto repertório de moléculas efetoras. Dois dos quatro isolados carregam o gene Avr1 e, por-
tanto, produzem a molécula efetora Avr1 (vermelha). Cada um dos quatro genótipos do hospedeiro 
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A ETI pode ser considerada resistência completa contra o agente patogênico. Na 
ausência da ETI funcional ocorre à infecção da planta. Neste caso, o avanço da colo-
nização pelo patógeno será combatido pela resistência basal do hospedeiro, também 
chamada resistência incompleta, resistência parcial ou resistência quantitativa (Boyd 
et al., 2013; Kim & Hwang, 2015; Niks et al., 2015; Uma et al., 2011; Waszczak et al., 
2015). O aspecto quantitativo da resistência quantitativa (parcial), de acordo com as 
definições de Parlevliet (1978), se refere ao aspecto do fenótipo da planta. Parlevliet 
(1978) define a resistência quantitativa como o tipo de resistência que retarda o de-
senvolvimento da epidemia no campo, embora a planta mostre um aspecto suscetível. 
Assim, a resistência quantitativa é fenotipicamente uma resistência incompleta e ca-
racterizada pela redução da intensidade da doença, mas não a sua ausência, quando 
comparada a fenótipos mais suscetíveis. 

possui um repertório de genes R, e dois dos quatro possuem o gene R1, que codifica a proteína 
R1 que permite que as plantas reconheçam a proteína Avr1do patógeno. Uma planta é resistente 
ao patógeno apenas quando um isolado portador do gene Avr1 interage uma planta portadora do 
gene R1, desencadeando, assim, mecanismos de defesa mediados pelo gene R que culmina no im-
pedimento do desenvolvimento da doença (esquerda). Em todos os outros casos, a planta é inca-
paz de reconhecer o patógeno (devido à ausência no patógeno dos efetores que a planta possuiu 
genes R correspondentes ou pela ausência na planta de genes R que reconheçam algum dos efe-
tores do repertório produzido pelo isolado desafiante) e, portanto, é suscetível a infecção e mani-
festa os sintomas de doenças. As fotografias mostram resultados resistentes e suscetíveis após a 
inoculação de folhas de trigo (Triticum aestivum) com o fungo agente causal da ferrugem da folha 
(Puccinia triticina). (B) Nas relações gene-a-gene, uma planta portadora de um gene de R (que é 
expresso e codifica para a proteína R) resiste ao patógeno portador dos efetores correspondentes 
(efetores codificados por genes Avr e que são reconhecidos pela (s) proteína (s) R da planta), por 
meio da resposta de hipersensibilidade (HR) que é uma forma de morte celular programada. A HR 
é o resultado da cascata de sinalização desencadeada pela proteína R quando reconheceu um dos 
efetores do patógeno e envolve, entre outras repostas, o influxo de íons Ca2+ do espaço extracelular 
e / ou fluxo de ânions, o acúmulo de espécies reativas de oxigênio e a ativação dos genes de de-
fesa, resultando finalmente no desenvolvimento da resistência ao patógeno invasor. Adaptado de 
Gururani et al. (2012) e Hammond-Kosack & Jones (2015)
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Domínio LRR:
Interação proteína-proteína; 
controla o reconhecimento di-
reto e indireto do patógeno bem 
como a especificidade de raças.

Interações entre LRR e o domí-
nio NB-ARC contribuem para 
a especificidade do reconheci-
mento

Domínio NB-ARC:
Ligação e hidrólise de ATP; 
executa a fosforilação reversí-
vel intra- e inter-molecular da 
proteína

Domínio CC/TIR:
Interações proteína-proteína e 
dimerização de proteína

CAPÍTULO 1 - RESISTÊNCIA GENÉTICA DA PLANTA A AGENTES PATOGÊNICOS

BOX 2. Modelos propostos de reconhecimento do efetor pela proteína R e domínios encontrados 
em uma proteína R típica.

(A) Os patógenos secretam efetores que visam e modificam alvos moleculares, por exemplo as proteí-
nas do hospedeiro, para promover a suscetibilidade (S). As proteínas R, também chamadas de recep-
tor intracelular com ligação de nucleotídeos e domínios ricos em leucina (NLRs – nucleotide-binding, 
leucine rich domanis), detectam efetores específicos dos patógenos através de diversos mecanismos 
que podemos simplificadamente chamar de reconhecimento direto e indireto. No reconhecimento 
direto, ocorre a interação direta da proteína NLR com o efetor induzindo a resposta de resistência (R) 
na planta. No reconhecimento indireto as proteínas alvo dos efetores são “protegidas” pelas NLRs 
(a proteína alvo é chamada de monitorada). Nos modelos indiretos, as NLRs detectam modificações 
mediadas por efetores nas proteínas monitoradas ou isca (decoy). No modelo guarda, o NLR detecta 
modificações induzidas pelo efetor um uma proteína (monitorada) e no modelo decoy o NLR detecta 
alterações em uma proteína que mimetiza o alvo do efetor, mas que não apresenta uma função bio-
lógica clara. No modelo indireto há duas hipóteses de atuação da proteína NLR. Na primeira hipótese, 
importantes alvos celulares do hospedeiro são monitorados pela proteína NLR e a indução da ETI 
ocorre se o alvo monitorado for perturbado pela ação do efetor. Na segunda hipótese (representado 
pelo decoy integrado), a proteína NLR e o alvo estão juntos (ligados fisicamente) e inativos. Durante a 
infecção ocorre a modificação da proteína alvo (monitorada) pela ação do efetor liberando a proteína 
NLR permitindo assim que a mesma inicie a cascata de sinalização que leva à indução da ETI. 

(B) Uma proteína NLR típica é constituída por um domínio rico em leucina (LRR – leucine rich region), um 
domínio de ligação e hidrólise de ATP (ARC-NB – nucletoide binding) e um domínio TIR (Toll interleukin-1 
receptor) ou CC (coiled coil) formando as proteínas TIR-NB-LRR ou CC-NB-LRR, respectivamente.
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A resistência quantitativa pode ser quantificada com base nos processos monocí-
clicos (componentes de resistência): como eficiência de infecção (porcentagem de es-
truturas infectivas do patógeno que entram em contato com o hospedeiro e efetivamen-
te formam lesões), período de incubação (período de tempo entre a chegada do patógeno 
no hospedeiro e a visualização dos sintomas da doença), período latente (período de 
tempo entre a chegada do patógeno no hospedeiro e a produção de novas estruturas 
infectivas), taxa de expansão da lesão (velocidade, expressa em mm por horas ou dias, 
que o patógeno avança nos tecidos da planta causando danos ao tecido visualizado como 
lesão), taxa de esporulação por lesão (produção diária de novas estruturas infectivas por 
unidade de área afetada pela doença), ou como processo policíclico, especialmente em 
condições de campo, como taxa aparente de infecção e área abaixo da curva de progres-
so da doença (Kushalappa & Gunnaiah, 2013).

Ainda do ponto de vista fenotípico, a resistência quantitativa exibe uma distribui-
ção continua de valores de resistência que não se ajusta nas proporções de segregação 
Mendeliana. Embora na definição de Parlevliet (1978) não contenha a noção de que a 
herança seja poligênica, os resultados de pesquisa atuais demonstram que a resistência 
quantitativa normalmente é poligênica (Niks et al., 2015). Genotipicamente a resistên-
cia quantitativa é baseada na junção do efeito combinado de vários (ou muitos) genes 
cada um contribuindo quantitativamente para o nível de resistência da planta podendo 
ser influenciados pelo ambiente e entre si (Niks et al., 2015). Ademais, os mecanismos 
que atuam na resistência quantitativa também podem estar relacionados as caracterís-
ticas associadas à regulação de crescimento e desenvolvimento, defesa basal, produção 
de compostos de defesa, tradução de sinal, ou fraca ETI ativada por proteínas “R” defei-
tuosas ou outros mecanismos ainda não identificados (Poland et al., 2009).

Considerando que genes de defesa contribuem para resistência quantitativa, e 
que patógenos secretam efetores que tem como alvos de ação mecanismos de defesa da 
planta, as variações genéticas entre diferentes acessos dos hospedeiros nos genes alvos 
de ação dos efetores são argumentos que suportam a hipótese que muito da resistência 
quantitativa também é devido à variação (variantes alélicos) nos genes de defesa. Estes 
variantes podem levar a altos níveis de resistência por que eles são expressos em altos 
níveis ou no momento mais apropriado, ou porque podem ser mais difíceis de serem 
manipulados pelos efetores (Niks et al., 2015). Segundo Niks et al. (2015), é amplamen-
te reconhecido que a capacidade do patógeno em suprimir PTI depende da espécie de 
planta atacada, mas pouca atenção tem sido dada a possibilidade que dentro da espécie 
hospedeira, indivíduos diferem na facilidade pelo qual efetores de um certo patógeno ou 
raça do patógeno pode suprimir a PTI. Se as diferenças na resistência quantitativa entre 
genótipos do hospedeiro são devido a diferenças no grau pelo qual o patógeno consegue 
suprimir a PTI, esta diferença na resistência quantitativa deve resultar da variação no 
alvo do efetor entre os genótipos do hospedeiro.

Seguindo nessa linha de facilidade de acesso e/ou disponibilidade de alvo no hos-
pedeiro, também podemos abordar, embora haja pouco relatos, a resistência completa 
conferida por genes recessivos. Estes genes, que podemos chamar de genes de susceti-
bilidade (genes S), de fato são reguladores negativos das defesas, e quando bloqueada 
sua expressão leva a resistência (Pavan et al., 2010). Alguns exemplos de resistência go-
vernada por genes recessivos são: mlo em cevada (Hordeum vulgare) – confere resistência 
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a oídio; xa5 e xa13 em arroz – confere resistência a certas raças de Xanthomonas oryzae 
pv. oryzae; edr1 em Arabidopsis (Arabidopsis thaliana) – confere resistência a vários pató-
genos; eIF4 em várias espécies de cereais – confere resistência a vírus de RNA, princi-
palmente da família Potyviridiae (Hammond-Kosack & Jones, 2015). O gene Mlo codifica 
uma proteína de membrana plasmática a qual é essencial para a infecção de agentes cau-
sais de oídios. Homólogos do gene Mlo de cevada, os quais quando nocauteados levaram 
a aumento de resistência, foram encontrados em Arabidopsis, tomate, ervilha (Pisum 
sativum), pimentão (Capsicum annuum) e trigo (Niks et al., 2015). Nestes casos, diferen-
temente da resistência governada por genes dominantes, o fenótipo de suscetibilidade 
ocorre quando há reconhecimento da proteína na planta pelos fatores de virulência do 
patógeno. Veja o modelo simplificado na figura 2. Semelhantemente ao apresentado na 
figura 2, temos também os genes de insensibilidade a toxinas de patógenos necrotrófi-
cos, em que a ausência da proteína sensível a toxina, confere insensibilidade a toxina, 
resultando em redução da doença e em algumas situações até resistência ao patóge-
no. Como exemplo podemos citar o gene Tsn1 em trigo. Os patógenos fúngicos do trigo 
Parastagonospora nodorum e Pyrenophora tritici-repentis, que produzem toxina seletiva de 
hospedeiro ToxA a qual induz suscetibilidade apenas em genótipos que possuem o cor-
respondente gene de sensibilidade à toxina Tsn1. Interessantemente, a proteína Tsn1 
possui características que lembram uma proteína R o que indica que esses patógenos 
necrotróficos podem subverter os mecanismos de resistência adquiridos pelas plantas 
para combater outros tipos de patógenos, como biotróficos, produzindo moléculas que 
provocam a morte. Não se enquadra no modelo da figura 2, o gene Hm1 do milho, o qual 
confere resistência a Cochliobolus carbonum como uma característica dominante, pois co-
difica uma redutase que inativa a toxina HC produzida pelo fungo.

Figura 2. Modelo de interação planta-patógeno com resistência governada por gene recessivo. 
No modelo a planta possui uma molécula alvo, a qual é codificada por um gene de suscetibilidade 
(gene S), de um efetor do patógeno. A ação do efetor na molécula alvo é crucial e decisivo para 
que o patógeno consiga estabelecer a relação parasitária com a planta. Assim, a doença (esquer-
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Em se tratando de genes de resistência com mecanismos diversos, ainda podemos 
destacar genes que codificam proteínas diversas e com mecanismos de funcionamen-
to diferente das típicas proteínas R. Por exemplo os loci Lr34 em trigo e Rhg1 em soja 
(Dallagnol & Araújo Filho, 2018). No caso do loci Lr34 o qual confere resistência durável 
em plantas adultas de trigo, sendo expressa especialmente na folha durante o enchi-
mento de grãos, a múltiplas doenças [ferrugem amarela (Puccinia striiformis), ferrugem 
da folha (Puccinia triticina), ferrugem do colmo (Puccinia graminis f. sp. tricici), e oídio (Blu-
meria graminis f. sp. tricici)] (Krattinger et al., 2009; Cao et al., 2012). O Lr34, por meio de 
melhoramento de plantas, foi introduzido e está presente na maioria das cultivares de 
trigo em todo o mundo. O Lr34 codifica um transportador ABC (ATP-biding cassette) que é 
responsável por translocar compostos tóxicos armazenados em células vegetais (possi-
velmente no vacúolo) até o ponto de entrada de fungos, impedindo o crescimento.

Em suma, embora significativo progresso tenha sido obtido na compreensão da 
resistência de plantas a patógenos, a distinção entre PTI e ETI, bem como resistência 
qualitativa e quantitativa não é clara, sendo muitas vezes as mesmas respostas apenas 
vistas de ângulos diferentes. A resposta de defesa da planta é um processo integrativo 
e essencialmente estocástico combinando a detecção de MAMPs, DAMPs, e efetores e 
sua ação (Thomma et al., 2011). Do ponto de vista de durabilidade da resistência, a re-
sistência conferida pelos genes R exerce pressão de seleção na população do patógeno 
a favor de indivíduos que conseguem evadir da detecção pelas proteínas R, sendo, por-
tanto, a durabilidade desta resistência dependente da essencialidade do efetor para 
virulência ou adaptabilidade do patógeno e do seu potencial evolucionário. Diferen-
temente do que é observada para resistência conferida por genes R (resistência qua-
litativa), a pressão evolucionária no patógeno conferida pela resistência quantitativa 
é significativamente reduzida, constituindo-se, portanto, em uma fonte de resistência 
durável. O mesmo pode-se esperar da resistência de herança recessiva, a exemplo da 
conferida pelo mlo, onde o patógeno deve obter um ganho nos mecanismos de patoge-
nicidade – identificação de um novo alvo para induzir suscetibilidade no hospedeiro, 
o que é menos provável, quando comparado a modificação e ou deleção de um efetor 
para evadir da detecção da proteína R.

4. Coevolução de patógenos e plantas
Coevolução é um processo durante o qual uma característica de uma espécie evo-

lui em resposta a uma característica de outra espécie, que por sua vez evolui em res-

da) somente se manifesta quando o patógeno codifica o efetor e a planta produz a molécula alvo 
permitindo que uma reação de suscetibilidade seja promovida. Nos demais caso, a ausência do 
efetor específico no patógeno ou a ausência da molécula alvo na planta, devido o gene recessi-
vo (gene s) evita a infecção e consequentemente o fenótipo será de resistência. As fotografias 
mostram resultados resistentes e suscetíveis após a inoculação de folhas de cevada (Hordeum 
vulgare) com o fungo agente causal do oídio (Blumeria graminis f. sp. hordei).
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posta a característica da primeira espécie (Janzen, 1980). O elemento fundamental da 
coevolução é a reciprocidade, na qual uma mudança genética em uma espécie causa 
uma mudança genética na espécie em coevolução, que por sua vez, causa nova mu-
dança genética na primeira espécie (McDonald, 2004).

Assim, a evolução de uma planta ou de um patógeno é o resultado de mudanças 
nas frequências alélicas nas suas populações, e envolve inicialmente um processo que 
dá origem a variação genética em uma das populações, a exemplo da mutação, passan-
do em seguida por um processo de mudança na frequência de alelos na população, por 
meio de seleção ou deriva genética (McDonald, 2004). Por exemplo, dentro da popu-
lação de plantas doentes, ocorre um evento de mutação ou recombinação que produz 
um novo alelo de um gene que reconhece um elicitor do patógeno. Este evento causa 
mudança na condição de suscetibilidade para resistência na planta. Na presença de 
pressão constante da doença que reduz a aptidão das plantas suscetíveis, as plantas 
resistentes produzirão mais descendentes e, portanto, o alelo da resistência aumen-
tará em frequência. À medida que a resistência na população de plantas aumenta de-
vido ao aumento na frequência de indivíduos resistentes, a capacidade do patógeno 
de se reproduzir é reduzida e o nível geral da doença também diminui. Nesse ponto, 
há uma força seletiva no patógeno que favorece a seleção para virulência (capacidade 
de infectar a planta até então resistente) sobre a avirulência (incapacidade de infectar 
a planta resistente); o que favorece o alelo de virulência sobre a população de plantas 
resistentes. Uma vez que a mutação para a virulência ocorre, a frequência do alelo da 
virulência aumenta, levando a um aumento na quantidade de doença na população de 
plantas anteriormente resistente (McDonald, 2004).

Assim, a adaptação do patógeno ao seu hospedeiro está intimamente ligada à evolu-
ção de seus fatores de virulência – os efetores (proteínas, RNAs e metabólitos associados 
à virulência). Duas grandes pressões impostas pelo hospedeiro impulsionam a evolução 
efetiva de alelos de virulência no patógeno: os efetores evoluem para se adaptar aos alvos 
do hospedeiro ou para evitar a detecção por receptores da planta (Upson, et al., 2018). 
Portanto, para uma infecção bem-sucedida requer que o patógeno module os processos 
da planta, por exemplo, suprimindo as respostas de defesa e facilitando a liberação de 
nutrientes. Nesse sentido, a manutenção de repertórios complexos de efetores e possi-
velmente redundantes pode ser benéfica para a população do patógeno, uma vez que os 
efetores restringem ou determinam a gama de hospedeiros e genótipos infectados e sua 
perda ou modificação pode permitir que o patógeno infecte novos genótipos e até amplie 
a gama de hospedeiros. Isso é bem ilustrado pelo estudo sobre o surgimento da brusone 
do trigo no Brasil. Os dados sugerem que o cultivo de trigo carregando recessividade dos 
genes Rwt3 e Rwt4, permitiu que isolados de Magnaporthe oryzae que infectam Lolium spp 
infectassem o trigo, o que foi seguido pela perda do efetor PWT3, que resultou na atual 
conjuntura da doença (Inoue et al., 2017).

Nesta linha, a evolução dos efetores no patógeno é necessária para aumentar viru-
lência ou escapar da detecção pela cognata proteína R, e por outro lado, a planta também 
evolui seus genes R para detectar os novos efetores (Ravensdale et al., 2011). Estudos de 
coevolução planta-patógeno implicaram na interação gene-por-gene, como uma interface 
primária na qual os patógenos evoluem para evitar a detecção e as plantas evoluem para 
melhorar a detecção. As plantas codificam centenas de genes R com especificidades dife-
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rentes, e os patógenos codificam dezenas a centenas de efetores (Karasov et al., 2014).
Para ilustrar a resposta de defesa quando da interação da planta com um poten-

cial patógeno, Jones & Dangl (2006) propuseram um modelo de resposta imune da 
planta, conhecido como Zig-Zag (Fig. 3). Neste modelo, a resposta imune da planta é 
composta por duas camadas de defesa que fornecem proteção contra o agente desa-
fiador, incluindo as defesas desencadeada por MAMP e as desencadeadas por efetor. 
A primeira camada de defesa ocorre quando os receptores de reconhecimento de pa-
drões localizados na membrana (PRR) percebem a presença de MAMPs na superfície 
celular desencadeando a PTI que se traduz como fechamento estomático, produção 
de EROs, ativação de MAPK, entre outros. Neste modelo, a ETI desencadeada pela pro-
teína R, comparada a PTI, é mais intensa nas respostas de defesa ativando a HR, um 
tipo de morte celular programada. Embora críticas tenham sido feitas ao modelo por 
ser simplista demais, estar limitado a interação biotróficas, desconsiderar que em al-
gumas interação a PTI também causa HR, e não descrever as interações planta-pa-
tógeno de uma maneira útil para quantificação ou previsão (Pritchard & Birch, 2014; 
Kanyuka & Rudd, 2019), ainda assim é um modelo expositivo amplamente utilizado e 
têm grande valor em conceituar e comunicar didaticamente aspectos das interações 
hospedeiro-patógeno.

Figura 3. Modelo de respostas de defesa da planta em zigue-zague, mostrando a amplitude da 
resposta de defesa provocada por vários estágios da infecção. MAMPs: padrões moleculares as-
sociados a moléculas/microrganismos; PTI: resposta imune desencadeada por reconhecimento 
de padrão; ETS: suscetibilidade desencadeada por efetor; ETI: resposta imune desencadeada por 
reconhecimento de efetor; Avr-R, interação do efetor reconhecido (avirulência ou gene Avr) e o 
proteína de resistência do hospedeiro (gene R); HR, resposta de hipersensibilidade. Adaptado de 
Jones & Dangl (2006).
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No modelo, fica evidente que a ETI (resistência completa) conferida pelos genes R 
leva a uma corrida armamentista entre planta e patógeno. Estes ciclos interativos de adap-
tações do efetor e receptor é que governam a coevolução de genes R em plantas e efetores 
no patógeno. Pelo lado do patógeno há o potencial de produção de inúmeros efetores, mui-
tos dos quais apresentam função redundante, fato que permite que alguns dos efetores 
possam ser perdidos ou modificados sem grande efeito na virulência do patógeno (Win et 
al., 2012).

A corrida armamentista existente entre plantas e seus agentes patogênicos cria uma 
interação estreita, com a planta ativando respostas de defesa que impedem o crescimento 
do patógeno, enquanto estes empregam armas moleculares especializadas que agem den-
tro da planta para fornecer uma base para infecção. Essa dinâmica cria fortes pressões se-
letivas e levou a exemplos impressionantes de rápidas mudanças evolutivas adaptativas. 
As plantas estão continuamente moldando a evolução dos patógenos, promovendo mu-
danças recorrentes e sustentadas nos genomas microbianos (Raffaele & Kamoun, 2012; 
Croll & McDonald, 2012; Dong et al., 2015). No balanço coevolucionário entre patógenos e 
plantas, os patógenos também moldam a evolução de seus hospedeiros, deixando marcas 
nos genomas vegetais. Para superar alelos de genes R individuais, os patógenos podem 
modificar seus efetores reconhecidos para uma forma que não é detectada; a seleção na-
tural então favorece essas novas raças virulentas. Portanto, as plantas devem desenvolver 
novas variantes de proteína R para detectar o efetor modificado ou outro componente pa-
togênico. Assim, a expansão e neofuncionalização da NLR é um mecanismo que permite 
que as plantas acompanhem os patógenos. O repertório de efetores altamente adaptáveis 
dos patógenos moldam o sistema de detecção da planta, levando na maioria dos casos a 
um repertório de receptores extremamente diversificado. A pista mais informativa sobre 
a evolução dessa diversidade é a organização genômica dos genes R, especialmente os 
que pertencem a classe de proteínas NLR, que variam consideravelmente em número e 
estrutura, e estão presentes em todas as plantas terrestres (Xue et al., 2012; Jones et al., 
2016). Os genes NLR geralmente estão localizados em aglomerados (clusters) de genes e 
em regiões genômicas que sofrem taxas excepcionais de mutagênese, fatores que atuam 
como um reservatório de diversidade genética (Zhou et al., 2004; Meyers et al., 2005; Jupe 
et al., 2012; Karasov et al., 2014; Upson, et al., 2018). O mesmo ocorre com os genes que 
codificam efetores no patógeno. Como resultado, a diversidade de novo é gerada rapida-
mente, fornecendo material para permitir uma rápida adaptação por parte de cada espé-
cie envolvida na interação.

Na coevolução da planta e seus patógenos podemos considerar dois ambientes: ecos-
sistema natural (onde a natureza é a responsável pela criação do ambiente e pela evolução 
da comunidade – condição descrita anteriormente) e agroecossistemas (ecossistema com 
presença de pelo menos uma população agrícola: onde há a interferência humana).

Nos agroecossistemas, a reciprocidade que é uma marca registrada da coevolução 
não existe verdadeiramente. Na agricultura, os seres humanos controlam a parte da plan-
ta na interação, determinando quais genótipos são cultivados no campo. O patógeno evo-
lui em resposta aos alelos de resistência presentes no genótipo cultivado, mas a população 
de plantas não tem a chance de responder naturalmente às mudanças na frequência dos 
alelos de virulência que ocorrem na população de patógenos. Quando um gene de resis-
tência é superado, os melhoristas o substituem por outro gene de resistência, criando o 
ciclo de expansão e retração (também conhecido por Boom and Bust6). Assim, podemos 
dizer que a coevolução realmente não ocorre nos sistemas agrícolas. Pelo contrário, a 
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evolução do patógeno é dirigida pelos seres humanos (McDonald, 2004).
Na agricultura é amplamente reconhecido que, com raras exceções, a resistência 

conferida pelo modelo gene-a-gene é efetivo por apenas alguns anos. O reconhecimento 
das razões pelas quais a coevolução se desestabilizou na agricultura pode apontar ma-
neiras de tornar o controle das doenças das culturas mais durável. Várias abordagens de 
manejo de culturas que visam reduzir a velocidade com que os patógenos se adaptam 
têm sido propostas; eles incluem aumentar a diversidade genética das culturas, o que 
pode retardar o desenvolvimento de epidemias e reduzir a gravidade da doença, incor-
porando resistência quantitativa, que geralmente é mais durável que a resistência gene-
-a-gene porque os patógenos geralmente se adaptam mais lentamente, e usando genes 
de resistência para os quais a virulência do parasita correspondente tem um alto custo. 
Embora as tentativas de aplicar idéias coevolucionárias aos sistemas agrícolas devam 
sempre considerar que o objetivo principal da agricultura é produzir alimentos e que o 
controle de doenças é apenas um meio para atingir esse objetivo, reduzir a velocidade 
com que os patógenos se adaptam às culturas pode contribuir significativamente para 
manter a produção de alimentos (Brown & Tellier, 2011).

5. Estratégias para longevidade de genes R
A agricultura, ao longo da história da humanidade, foi tornando-se mais intensa 

para atender às crescentes necessidades humanas e de animais, porém com número li-
mitado de espécies domesticadas. Assim, a área, a densidade e a uniformidade genética 
das populações de culturas aumentaram, e atualmente grandes extensões são ocupadas 
por monoculturas geneticamente idênticas. Patógenos sempre foram agentes limitan-
tes para altas produtividades e para reduzir seus danos foram desenvolvidas cultivares 
das espécies cultivadas carregando genes de resistência, normalmente, genes R tipo 
NLRs. Porém, a forma de cultivo (monoculturas) e a pressão de seleção na população do 
patógeno, conforme descrito anteriormente, favorecem a seleção de variantes genéti-
cos do patógeno que podem superar os mecanismos de defesa do genótipo hospedeiro. 
Quando surge um variante genético do patógeno que pode superar a resistência, o mes-
mo pode se reproduzir rapidamente e causar enormes danos nas culturas. Não é sur-
presa recebermos a informação que determinada cultivar teve sua resistência suplan-
tada, poucos anos após seu lançamento. Isso acontece, devido ao fato de realizarmos 
o cultivo de uma cultivar, contendo um gene R em larga escala, acabamos por exercer 
uma pressão de seleção na população do patógeno de modo a selecionar genótipos com 
genes de virulência correspondentes ao gene R. Assim, para não fundamentarmos ou 
alimentarmos a possibilidade de se cair em um círculo vicioso de desenvolvimento de 

6 - Ciclos Boom and bust: o conceito refere-se as flutuações, em curto prazo, no uso de determinado gene R em genótipos 
cultivados. Por exemplo, melhoristas lançam nova cultivar resistente (gene R) a determinada doença, no entanto, alguns anos 
após a sua introdução na produção comercial, o gene pode parar de proteger a cultura, e ocorre epidemia grave da doença. O 
termo boom refere-se ao período (anos) de crescimento do uso da cultivar ou gene R porque oferece controle eficaz da doen-
ça (quando a população do patógeno consiste inteiramente em raça(s) que expressam o gene Avr funcional que é reconheci-
do pela proteína R). O termo bust refere-se ao período de retração do uso da cultivar ou gene R devido a falha no controle da 
doença o que ocorreu pelo surgimento de mutante no avr evadindo da detecção pela proteína R. A introgressão de outro alelo 
do gene R normalmente inicia outro ciclo de crescimento e retração do uso do gene.
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novas cultivares com novas fontes de resistência e a suplantação, da mesma, pelo rápido 
surgimento de novas raças na população do patógeno, torna-se fundamental a adoção de 
estratégias que evitem ou retardam o desenvolvimento desta situação (Camargo, 2018; 
Thurow et al., 2018). Com o intuito de prolongar o tempo que um gene de resistência 
(gene R) permanece efetivo7, são propostas algumas estratégias para utilização (Fig. 4).  

Figura 4. Estratégias para longevidade de genes R. Rotação de genes (A), cultivo de cultivares com di-
ferentes genes de resistência no mesmo local. Piramidação (B), vários genes de resistência na mesma 
planta. Multilinhas e mistura de cultivares (C), se resume na utilização no mesmo local, de plantas que 
diferem em relação aos genes de resistência. A diversificação espacial de genes de R (D), visa a desace-
lerar a dispersão de elevada densidade populacional do patógeno virulento, tanto em escala de lavoura, 
fazenda, região ou estado.

Dentre estas estratégias, destacam-se o uso da alternância periódica de diferentes genes 
de resistência no mesmo local (rotação de genes); a introgressão de vários genes de re-
sistência na mesma planta (piramidação) e o uso de diferentes genes de resistência em 
diferentes genótipos no mesmo local (multilinhas ou mistura de cultivares) ou implan-
tação em diferentes locais (diversificação espacial). Todas as estratégias supramencio-
nadas, serão abordadas separadamente e de maneira mais detalhada a seguir.

7 - Efetivo: não se refere a capacidade da proteína R detectar a cognata proteína Avr, mas sim a utilização efetiva do gene 
na(s) cultivar(es) em uso.
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5.1. Rotação de genes

A fundamentação da rotação de genes R é o equivalente ao da rotação de cultu-
ras. As cultivares que serão utilizadas na rotação possuem genes de resistência a di-
ferentes raças do patógeno alvo, dessa forma, reduzindo a pressão de seleção sobre o 
mesmo (Mundt, 2014; Thurow et al., 2018). A limitação dessa estratégia, fica por parte 
dos agricultores que possuem relutância em trocar as cultivares preferenciais. Outro 
limitante pode ser o fato do gene R que será utilizado em subsequência pode não ser 
tão efetivo em reduzir a doença, devido a “seleção por carona8” de genes de virulência 
pelo gene R em uso.

5.2. Diversificação espacial de genes de resistência

No sistema agrícola atual, de maneira geral, as culturas presentes são quase que 
totalmente homogêneas em relação a genética, tornando as condições ideais para que 
o patógeno infecte, se multiplique e se dissemine rapidamente em grandes extensões 
de áreas. Neste modelo, ao surgir um indivíduo na população do patógeno que conse-
gue suplantar a resistência do gene R em uso, poderá se disseminar rapidamente para 
todas as áreas cultivadas com a cultura com elevada quantidade de inóculo efetivo 
em causar doença, gerando danos significativos na produtividade. Assim, a estraté-
gia de diversificação espacial de genes de R, visa desacelerar a dispersão de eleva-
da densidade populacional do patógeno virulento, tanto em escala de lavoura, região 
ou estado. Esta estratégia visa a diversidade entre campos de cultivo e não dentro de 
campos, como é o caso das misturas, ou seja, cultivares contendo diferentes genes R 
são implantadas de maneira planejada, seguindo um padrão de distribuição geográfi-
ca, buscando realizar a descontinuidade da homogeneidade de distribuição do gene R 
(Camargo, 2018; Thurow et al., 2018).

A implantação regional de genes de resistência é recomendada como meio de 
controle para agentes patogênicos que se dispersam em escala continental durante 
um ciclo de cultivo, como por exemplo, os agentes causais das ferrugens, do oídio em 
cevada e da requeima em batata (Burdon et al., 2014).

8 - Seleção por carona: O gene Avr reconhecido pelo novo gene R já foi previamente selecionado na população e 
aumentou sua frequência por estar ligado (segregando juntamente, ou seja, a seleção de um gene em um locus pode 
levar ao aumento da frequência de genes em loci ligados) com o gene Avr mutado que suplantou a resistência do 
gene R em uso.
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5.3. Multilinha

Multilinha, pode ser definido, como o cultivo de uma mistura de linhagens, que 
possuem a mesma aparência e similaridade genética (isogênicas), mas que diferem 
entre si por possuírem cada qual um gene R diferente, que é transferido por retrocru-
zamento (Matiello et al., 1997). Dessa forma, nas multilinhas, as plantas resistentes ao 
patógeno, além de não serem infectadas, atuam como uma barreira, interferindo na 
dispersão do inóculo oriundo da infecção na planta suscetível. Assim, ocorre uma di-
minuição da multiplicação do patógeno e consequentemente no progresso da doença 
na lavoura. Essa técnica tem sido adotada, principalmente no controle de doenças em 
plantas autógamas como aveia, trigo e arroz (Ashkani et al., 2015; Thurow et al., 2018). 
Em arroz, o desenvolvimento de cultivares multilinhas, visa principalmente a resis-
tência à brusone (Magnaporthe oryzae) (Ashkani et al., 2015).

Entretanto, vale ressaltar, que a heterogeneidade de genes entre as linhagens que 
compõem a multilinha, deve ser significativa para aumentar a sua durabilidade no 
campo, e ao mesmo tempo evitar o surgimento de uma super-raça de um determina-
do patógeno. No entanto, obter plantas nestas condições torna-se muito custoso e de-
morado, sendo considerado até desvantajoso em comparação ao método da pirâmide 
gênica (Camargo, 2018).

5.4. Mistura de cultivares

Essa técnica segue os princípios das multilinhas que é aumentar a diversidade 
genética - referente a resistência a doenças - da cultura, garantindo estabilidade de 
produção sem grande alteração no sistema de cultivo e em algumas situações com re-
dução no uso de fungicidas (Castro, 2001). Porém, diferentemente das multinhas onde 
as linhagens são isogênicas, a mistura, consiste na combinação mecânica de cultivares 
que diferem em relação aos genes de resistência, mas que possuem os atributos agro-
nômicos similares, possibilitando seu plantio em conjunto. A mistura de cultivares, 
semelhante a multilinhas, também atua no controle das doenças, através da redução 
na densidade de plantas suscetíveis, efeito barreira à disseminação do inóculo, devido 
a presença das plantas resistentes e por último, a indução de resistência - ativação dos 
mecanismos de defesa da planta, que ocorre quando a planta é exposta a uma raça 
avirulenta do patógeno (Mundt, 2002).

A aplicação desse método, demonstrou ser eficaz no manejo de inúmeras doen-
ças como brusone do arroz (Raboin et al., 2012), oídio da cevada (Finckh et al., 1999), 
antracnose do feijoeiro (Ntahimpera et al., 1996), mancha amarela, ferrugem ama-
rela, ferrugem da folha e oídio do trigo (Cox et al., 2004; Brunetto et al., 2017; Vidal et 
al., 2020). Brunetto et al. (2017) ressaltam a importância de identificar a proporção 
adequada de cada cultivar, na mistura e que a eficácia do método é variável de acor-
do com a doença predominante naquela estação e as condições climáticas do ano. 
Outro estudo também verificou que variações de duas até oito cultivares na mistura 
não teve impacto na severidade média da doença e no rendimento das misturas, mas 
reduziu a variabilidade da severidade da doença e do rendimento na mistura em 
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relação a plantios puros, sugerindo que pode ser possível aumentar a diversidade 
dentro do campo combinando mais cultivares contrastantes em misturas (Vidal et 
al., 2020).

5.5. Pirâmide de genes R

O uso cultivares resistentes são ferramentas úteis na redução das perdas econô-
micas provocadas pelas doenças, no entanto, cultivares com um único gene tendem 
a ter sua resistência rapidamente suplantada. A efetividade da resistência específica, 
muitas vezes é de curta duração, devido a variabilidade do patógeno e a própria pressão 
de seleção imposta pelo genótipo portador do gene R (Pilet-Nayel et al., 2017). Visan-
do contornar essa problemática, que a estratégia da piramidação de genes R torna-se 
atraente. O método pirâmide consiste na incorporação de múltiplos genes R que con-
ferem resistência a um patógeno, em um único genótipo, sendo expressos simultane-
amente. Assim, cultivares contendo essa tecnologia, teoricamente, terão sua resistên-
cia durável por mais tempo no campo já que há baixa probabilidade do aparecimento 
de uma “super raça” do patógeno, contendo todos os genes de virulência necessários, 
para suplantar esta combinação de genes (Pilet-Nayel et al., 2017; Camargo, 2018).

O princípio que fundamenta a teoria da durabilidade da resistência conferida por 
genes piramidados é baseada na frequência de possíveis mutações no patógeno e sua 
taxa de multiplicação. A probabilidade de mutação, para a maioria dos organismos é 
de 10-10 por base, o que daria aproximadamente 10-5 a 10-7 por gene (Drake et al., 1998). 
No exemplo hipotético utilizado por Stam & McDonald (2018), uma lesão esporulante 
de oídio produz ~104 conídios por dia. Em um campo com plantas doentes apresentado 
severidade de 10%, isso resulta em ~105 lesões m², portanto, ~109 esporos m² ou ~1013 
esporos produzidos por hectare por dia. Se a taxa de mutação de avirulência (detecção 
do efetor patógeno pela proteína R correspondente) para virulência (evasão de detec-
ção pelo gene R correspondente) for de ~10-6, haverá aproximadamente 107 esporos 
mutantes virulentos, que podem superar um gene R, produzidos em cada hectare du-
rante cada dia, em condições ideais. Se considerarmos os dados do exemplo hipotético 
acima mencionado, aos utilizarmos dois genes R na mesma planta, a probabilidade de 
duas mutações ocorrerem no mesmo isolado do patógeno é 10-6 + 10-6 = 10-12, portanto 
10 mutantes duplos por hectare por dia. Ao utilizarmos três genes R, o modelo prevê 
que apenas um triplo mutante seria produzido a cada dia em 10.000 hectares, e se for 
quatro genes R seria praticamente invencível para a evolução do patógeno, porque a 
evasão da detecção exigiria quatro eventos de mutação simultâneos na mesma célula 
(Stam & McDonald, 2018).

Alguns pesquisadores vem o uso dessa estratégia como uma ferramenta promis-
sora no controle de ferrugens em culturas como trigo, milho e soja (Yamanaka et al., 
2015; Pilet-Nayel et al., 2017). Por exemplo, na soja, até o momento seis genes do-
minantes (Rpp1, Rpp2, Rpp3, Rpp4, Rpp5 e Rpp6) já foram identificados conferindo re-
sistência contra o fungo Phakopsora pachyrhizi (Li et al., 2012). Esses genes conferem 
resistência a alguns isolados de P. pachyrhizi, mas não são efetivos contra todos os va-
riantes na populações do patógeno (Pham et al., 2009). A piramidação de genes tem 
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demonstrado resultados promissores, em que os genótipos com dois (Rpp4 + Rpp5) ou 
três (Rpp2 + Rpp3 + Rpp4) - (Rpp2 + Rpp4 + Rpp5) genes de resistência, apresentam sig-
nificativamente maior resistência do que seus ancestrais (genes únicos) (Yamanaka et 
al., 2015).

Entretanto, apesar do apelo teórico para piramidação de genes R, tanto as pirâmi-
des do gene R quanto os patógenos associados precisariam atender simultaneamente 
a vários critérios para obter os benefícios postulados. Por exemplo, o gene R deve ser 
altamente efetivo (independentemente da idade do tecido da planta); que a popula-
ção do patógeno não tenha sido exposta previamente ao gene R e o mesmo não ser 
suprimido por efetores, não alvos do gene R, já presentes no patógeno; que o patóge-
no raramente recombine o genoma (ausência ou reprodução sexual rara); o patóge-
no apresente baixo fluxo gênico entre as populações; que a população do patógeno 
se mantenha baixa, pelo uso de práticas culturais – rotação de culturas e/ou uso de 
resistência quantitativa (Stam & McDonald, 2018). Ademais, a obtenção de cultivares 
contendo genes piramidados demanda anos de pesquisa e investimentos significati-
vos, em muitas situações, aprovações por órgãos governamentais. Portanto, a decisão 
de uso de genes R piramidados requer um estudo bastante detalhado do potencial evo-
lucionário do patógeno, para poder estimar a probabilidade da durabilidade efetiva da 
pirâmide, e a melhor seleção dos genes a serem piramidados.

Considerando que é improvável obter controle durável baseado apenas na depen-
dência exclusiva de uma pirâmide de genes R, especialmente para patógenos com gran-
des populações, sistemas reprodutivos mistos e fluxo genético substancial, a associação 
de diferentes métodos pode fornecer um manejo sustentável. Assim, a implantação de 
misturas dos principais genes R em um campo e / ou a piramidação de genes R asso-
ciados ao elevado nível de resistência quantitativa, combinados com outras práticas de 
manejo, como rotações de culturas e aplicações criteriosas de fungicidas, que diminuem 
o tamanho efetivo da população de patógenos podem contribuir substancialmente na 
redução da intensidade das doenças e, consequentemente, aumentar a durabilidade das 
tecnologias empregadas (Stam & McDonald, 2018; Lasserre-Zuber et al., 2018).

6. Resistência genética de plantas e o controle 
químico

O uso de cultivares resistentes a doenças representa o método não químico mais efi-
caz de reduzir a intensidade da doença e a necessidade de aplicação de fungicidas (Loyce 
et al., 2008). Ao analisarmos a evolução das cultivares, independentemente da espécie ve-
getal, o melhoramento usando a seleção fenotípica convencional proporcionou boa resis-
tência a muitas doenças, e as técnicas de melhoramento assistido por marcadores melho-
raram a seleção, possibilitando que genes, particularmente os de menor efeito (resistência 
quantitativa), sejam conservados nos germoplasmas o que tem o potencial de reduzir os 
ciclos de boom e bust quando os genes R são suplantados pela evolução da virulência do pa-
tógeno (Jørgensen et al., 2017). Entretanto, embora para alguns patossistemas o nível de 
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resistência alcançado não seja suficiente para proteger suficientemente a cultura, depen-
dendo da região ou condição climática, a resistência quantitativa é útil devido à redução 
no número nas aplicações requeridas de fungicidas (Naerstad et al., 2007).

Não obstante, mesmo nas cultivares mais resistentes, há situações, que há res-
postas positivas à aplicação de fungicidas, pois a resistência em uma única cultivar 
raramente cobrem todas as doenças, ou a resistência é apenas parcial ou devido al-
guns fungicidas poderem aumentar o rendimento por efeitos fisiológicos diretos (Jør-
gensen et al., 2017). Portanto, o efeito da resistência do hospedeiro, na maioria das 
vezes é reduzir, em vez de eliminar, a necessidade de fungicidas. Algumas cultivares 
são altamente resistentes às doenças e podem não requerer tratamento com fungi-
cidas se a pressão da doença for baixa. Entretanto, sob alta pressão da doença, cul-
tivares resistentes podem exigir apenas entrada moderada de fungicida. Na maioria 
das safras, as cultivares suscetíveis requerem uma alta contribuição do fungicida para 
atingir seu potencial produtivo. Por exemplo, do Reino Unido, França e Dinamarca, 
o uso de cultivares resistentes reduziram em até 50% a necessidade de fungicida no 
trigo (Jørgensen et al., 2017, Loyce et al., 2008). Outros exemplos de uso da resistência 
do hospedeiro para limitar os danos ou reduzir a dependência de fungicidas incluem 
a mudança de variedades suscetíveis para moderadamente resistentes para o contro-
le da queima das folhas (Exserohilum turcicum) do milho e a diminuição do número de 
aplicações de fungicidas em variedades de trigo com resistência à mancha amarela 
(Pyrenophora tritici-repentis) (Jørgensen & Olsen, 2007; Debela et al., 2017).

Outros benefícios, como incremento no controle ou no rendimento, podem ser 
obtidos pela associação dos métodos. Por exemplo, o controle químico de Pseudopero-
nospora cubensis em pepineiro (Cucumis sativus) foi influenciada pelo nível de resistência 
dos genótipos (Call et al., 2013). O genótipo classificado como resistente obteve índices 
superiores de controle e de produtividade, mesmo associado a fungicidas menos efi-
cazes, enquanto que no genótipo suscetível, independente da eficácia dos fungicidas 
utilizadas, os índices de controle e de produtividade foram insatisfatórios. Assim, os 
autores não descartam o uso combinado dos dois métodos de controle, no entanto afir-
mam que quanto maior o grau de resistência da planta, menor a necessidade de uti-
lização de um programa de manejo químico, composto por misturas de moléculas de 
maior custo financeiro (Call et al., 2013). Do mesmo modo, estudo em batata demons-
trou que dependendo do nível de resistência da cultivar ao patógeno Phytophthora in-
festans, a demanda de aplicação de fungicidas pode ser reduzida em até 50%, para se 
atingir índices satisfatórios do controle da doença (Naerstad et al., 2007). Para giberela 
do trigo (Fusarium graminearum complexo de espécies), uma metanálise comparando 
40 ensaios indicou que a eficiência do controle químico sobre a severidade da doen-
ça e o acúmulo de deoxinivalenol (DON) foi influenciado pelo nível de resistência do 
genótipo, e que aplicação de fungicida no período da antese, associado com cultivares 
com resistência moderada é a prática mais eficaz e estável para reduzir os problemas 
com a giberela (Willyerd et al., 2012).

Entretanto, no controle de doenças de plantas os métodos químicos e genéticos 
são vistos, algumas vezes, como dicotômicos: utilizar controle químico independente-
mente do nível de resistência da cultivar ou utilizar cultivar resistente para não em-
pregar agroquímicos. Em situações ou nichos de mercado específicos essa dicotomia 
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pode até ser válida, no entanto, na grande parte das áreas cultivadas o uso de resistên-
cia genética associado ao controle químico tem sido estimulado visando proteger as 
duas tecnologias, bem como ganhos na eficiência de controle de ambas. Teoricamen-
te, para resistência genética, o uso de fungicidas auxilia na redução da população do 
patógeno, indistintamente da suas raças, o que pode favorecer a maior longevidade 
de uso do gene R por reduzir a população do patógeno e consequentemente o número 
de indivíduos que consegue suplantar o gene R. Para o controle químico, a resistên-
cia genética reduz a taxa de progresso da doença, consequentemente o fungicida será 
aplicado em um ambiente de menor pressão de doença; ou dependendo da efetividade 
da resistência genética, o número de pulverizações com fungicida pode ser reduzido, 
reposicionando-as para os momentos mais críticos da cultura e, assim reduzindo as 
chances de seleção de indivíduos resistentes ou insensíveis ao ingrediente ativo do 
fungicida. Ademais, considerando que a vida efetiva (durabilidade) de um modo de 
ação fungicida é determinada pela taxa de seleção para de indivíduos insensíveis e 
pelo período de tempo em que a seleção ocorre devido à exposição da população de 
patógenos ao modo de ação (Van Den Bosch et al., 2014), a diferença entre indivíduos 
sensíveis e insensíveis a fungicidas pode ser reduzida diminuindo a taxa de aumento 
de ambos. A resistência parcial do hospedeiro, que é eficaz independentemente da 
sensibilidade do fungo ao fungicida, também pode retardar a seleção no patógeno 
para insensibilidade a fungicidas (Jørgensen et al., 2017).

7. Considerações finais
Embora muitas lacunas ainda estejam incompletas, considerável progresso tem 

sido realizado no conhecimento sobre os mecanismos de detecção de agentes pato-
gênicos pelas plantas e os mecanismos de defesa envolvidos. Esse conhecimento dos 
mecanismos de detecção presente em plantas já está sendo utilizado para obtenção de 
genótipos de plantas cultivadas com resistência a patógenos. Entretanto é importante 
enfatizar que a efetiva durabilidade da resistência não está somente na forma que a 
planta detecta o patógeno, mas dependerá do potencial evolucionário do patógeno, e 
não menos importante de forma que será utilizada a resistência. O emprego de cultiva-
res resistentes deve ser entendido como uma ferramenta a ser aliada a outras medidas 
de manejo que envolvem os princípios mais básicos, método cultural, até o emprego 
do controle químico. Nesse sentido, o manejo de doenças da uma cultura deve ser pla-
nejado de forma que grande parte, senão todas, das medidas de manejo possíveis de 
serem empregadas sejam contempladas, fato que reduzirá a pressão sobre as culti-
vares resistentes, e por conseguinte, aumentará as chances de maior durabilidade da 
resistência genética.
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2 CAPÍTULO 2  
RESISTÊNCIA GENÉTICA E MELHORAMENTO DE PLANTAS 
À DOENÇAS

1. Introdução
A resistência genética de plantas é uma das medidas de grande importância no 

manejo integrado de doenças, sendo hereditária na natureza e controlada por um ou 
mais genes que expressam esse controle genético. Em um programa de melhoramen-
to, o primeiro trabalho a ser realizado é a identificação de genótipos resistentes, nor-
malmente por meio de inoculações com diferentes isolados ou raças do patógeno em 
condições controladas, além das avaliações do banco de germoplasma em plantios 
conduzidos no campo. Em seguida, a natureza genética da resistência encontrada é in-
vestigada por meio de estudos de herança, envolvendo cruzamentos entre um genitor 
resistente e outro contrastante suscetível. A herança da característica pode orientar o 
método de melhoramento a ser usado. Como exemplo, se a herança observada for mo-
nogênica, para desenvolvimento de cultivar resistente, o método do retrocruzamen-
to tem sido largamente utilizado, enquanto para herança poligênica um dos métodos 
mais utilizado é a seleção recorrente.

Visando dar suporte ao melhoramento genético, após o estudo da herança da re-
sistência, marcadores moleculares associados aos genes caracterizados são localizados 
em mapas genéticos de ligação. A localização permite conhecimento da região física do 
cromossomo a qual os marcadores flanqueiam os genes de resistência, possibilitando a 
seleção de plantas assistida por marcadores moleculares. Dessa forma, o melhoramento 
genético realizado atualmente tem sido resultado da aplicação dos métodos tradicionais 
e moleculares. Essa estratégia apresenta as vantagens de ser aplicada nos estágios ini-
ciais de desenvolvimento das plantas, reduzir o tempo para obter o genótipo desejado, 
permitir a piramidação de genes de resistência, além de eliminar testes de progênies no 
método do retrocruzamento quando o gene desejado é recessivo. O uso da seleção as-
sistida por marcadores para obtenção de cultivares resistentes tem sido eficientemente 
aplicado nos patossistemas como trigo x Puccinia sp. e nematoides, arroz x Xanthomonas 
oryzae pv. oryzae e Magnaporthe oryzae, soja x Soybean mosaic virus e Phakopsora pachyrhizi, 
café x Hemileia vastatrix, entre outros.

Além desses trabalhos, para o desenvolvimento e lançamento de cultivares resis-
tentes a doenças, o melhorista deve considerar a variabilidade do patógeno e adotar di-
ferentes estratégias visando a maior durabilidade da resistência no campo. Dentre as 
estratégias adotadas estão a rotação de genes de resistência no tempo e espaço, pirami-
dação dos genes, multilinhas e ou misturas de cultivares contendo diferentes genes de 
resistência ao patógeno. 
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2. Etapas do programa de melhoramento de plan-
tas visando resistência a doenças

2.1. Seleção de genótipos resistentes

Os primeiros trabalhos na área de resistência genética estão relacionados com as 
identificações de genótipos com genes de resistência, podendo ocorrer principalmen-
te em inoculações com o patógeno em condições controladas e por meio de observa-
ções em campo (Caixeta & Zambolim, 2014). Nesse sentido, a variabilidade genética 
presente nos diferentes bancos de germoplasma são avaliadas frente aos diferentes 
patógenos de cada cultura, podendo ser identificadas em genótipos crioulos ou selva-
gens, linhagens e variedades. Esses genótipos também podem ser caracterizados em 
plantios no campo e sendo observados como resistentes após ocorrência da doença. 
Nesse caso, é importante considerar a pressão de inóculo do patógeno e o efeito am-
biental. Além disso, deve-se considerar a identificação e incorporação de gene de re-
sistência que não pertence a mesma espécie vegetal (transgênicos), como no caso do 
transgene CcRpp1 identificado no feijão-guandu e transferido para soja para o controle 
genético da ferrugem asiática (Kawashima et al., 2016).

A resistência de plantas pode ser do tipo qualitativa (distribuição fenotípica des-
contínua) ou quantitativa (distribuição fenotípica contínua). A resistência qualitativa é 
caracterizada pela fácil visualização da diferença entre plantas suscetíveis e resisten-
tes, não sendo preciso quantificar os sintomas da doença. Na resistência quantitativa 
são observados diferentes níveis de resistência nas plantas, sendo necessária a quan-
tificação da severidade da doença por meio de escalas diagramáticas e avaliando os 
diferentes componentes de resistência (Camargo, 2011; Azzimont et al., 2013; Corwin 
& Kliebenstein, 2017).

Os genótipos que possuem genes de resistência também podem ser identificados 
com auxílios de marcadores moleculares (Yang et al., 2017) e vários genes de resistên-
cia em diferentes patossistemas têm sido listados (Gururani et al., 2012). Apesar da 
existência dos genes de resistência, é preciso considerar a variabilidade do patógeno 
pois esse pode suplantar essa resistência ao mudar sua proteína de avirulência/efeto-
res, sendo, portanto, de grande importância a identificação contínua de novos genes 
de resistência na espécie hospedeira (Jones & Dangl, 2006).

2.2. Herança da resistência

A herança genética da resistência de plantas à doença pode ser classificada como 
monogênica (único gene), oligogênica (poucos genes) e poligênica (vários genes), sen-
do normalmente a primeira e a segunda com distribuição fenotípica descontínua ou 
discreta (resposta qualitativa) e a terceira com distribuição fenotípica contínua (res-
posta quantitativa). O estudo de herança é aplicado nos programas de melhoramento 
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de plantas, visando a incorporação da resistência em variedades comerciais. A resis-
tência monogênica é mais fácil de ser trabalhada devido ser um gene com efeito maior, 
no entanto, pode ser suplantada quando o patógeno apresentar alto risco de evolução e 
não se utilizar estratégias de manejo da resistência no campo. Na resistência poligênica 
a manipulação simultânea de vários genes de efeito menor torna o melhoramento mais 
complexo, mas a resistência tem maior durabilidade no campo. Portanto, anteriormente 
ao uso do método de melhoramento, deve ser estudada a herança no genótipo resistente 
a determinada doença (Mcdonald & Linde, 2002; Caixeta & Zambolim, 2014).

Para o estudo da herança, é realizado o cruzamento entre genitores contrastan-
tes resistente e suscetível a doença, gerando população F1, a qual é autofecundada 
para obter a geração F2 e também retrocruzada com os respectivos genitores. Plantas 
dessas gerações são inoculadas com o patógeno e realizada as avaliações da doença. 
Exemplos de herança com um ou dois genes de resistência podem ser interpretadas 
geneticamente por meio de cruzamento entre genitores contrastantes (Tabela 1). Algu-
mas análises estatísticas como a do qui-quadrado (χ2) e os testes de modelos genéticos 
utilizando a função de máxima verossimilhança são aplicadas em estudos de heran-
ça (Batista et al., 2017). Quando a segregação fenotípica da população F2 apresentar, 
como exemplo, 03 plantas resistentes e 01 planta suscetível, a herança é monogênica 
dominante (Tabela 2). 

Tabela 1. Exemplos de cruzamento entre genitores resistente e suscetível e herança da resistência 
controlada por um ou dois genes com sua respectiva proporção na geração F2 (resistentes em 
negrito e itálico).

01 gene dominante AA 01 gene recessivo aa 

Parental Resistente AA   Parental Resistente aa  

Parental Suscetível aa   Parental Suscetível AA  

F1 Aa   F1 Aa  

F2 (3 R : 1 S) AA Aa Aa aa F2 (1 R : 3 S) AA Aa Aa aa

02 genes dominantes AABB 02 genes recessivos aabb

Parental Resistente AABB   Parental Resistente aabb  

Parental Suscetível aabb   Parental Suscetível AABB  

F1 AaBb   F1 AaBb  

F2 (15 R : 1 S) AABB AABb AaBB AaBb F2 (7 R : 9 S) AABB AABb AaBB AaBb

  AABb AAbb AaBb Aabb   AABb AAbb AaBb Aabb

  AaBB AaBb aaBB aaBb   AaBB AaBb aaBB aaBb

  AaBb Aabb aaBb aabb   AaBb Aabb aaBb aabb

02 genes dominantes complementar AABB 02 genes recessivos complementar aabb

Parental Resistente AABB   Parental Resistente aabb  

Parental Suscetível aabb   Parental Suscetível AABB  

F1 AaBb   F1 AaBb  

F2 (9 R : 7 S) AABB AABb AaBB AaBb F2 (1 R : 15 S) AABB AABb AaBB AaBb

  AABb AAbb AaBb Aabb   AABb AAbb AaBb Aabb
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  AaBB AaBb aaBB aaBb   AaBB AaBb aaBB aaBb

  AaBb Aabb aaBb aabb   AaBb Aabb aaBb aabb

01 gene dominante e 01 recessivo AAbb 01 gene dominante e 01 recessivo complementar AAbb

Parental Resistente AAbb   Parental Resistente AAbb  

Parental Suscetível aaBB   Parental Suscetível aaBB  

F1 AaBb   F1 AaBb  

F2 (13 R : 3 S) AABB AABb AaBB AaBb F2 (3 R : 13 S) AABB AABb AaBB AaBb

  AABb AAbb AaBb Aabb   AABb AAbb AaBb Aabb

  AaBB AaBb aaBB aaBb   AaBB AaBb aaBB aaBb

  AaBb Aabb aaBb aabb   AaBb Aabb aaBb aabb

Tabela 2. Herança da resistência em populações segregantes do cruzamento entre genitores re-
sistente e suscetível a doença.

População * Plantas R Plantas S Esperado R:S χ 2 P (%) **

Parental Resistente 100 0 1:0 - -

Parental Suscetível 0 100 0:1 - -

F1 100 0 1:0 - -

F2 302 98 3:1 0,05 81,73

RCR 100 0 1:0 - -

RCS 52 48 1:1  0,16 68,91

* RCR (retrocruzamento entre plantas F1 e parental resistente), RCS (retrocruzamento entre plantas F1 e 
parental suscetível); ** Probabilidade relacionada ao qui-quadrado (χ 2), não rejeitando a proporção espe-
rada R:S quando o valor P ≥ 5%.

2.3. Mapeamento e associação de marcadores moleculares 
com a resistência genética

Um mapa genético de ligação consiste na representação da ordem dos genes ou 
marcadores genéticos em um cromossomo, assim como a distância relativa entre eles 
(Lander & Botstein, 1989). Uma das várias vantagens de se obter o mapa de ligação 
de uma espécie é a disponibilidade de um referencial para a localização dos genes de 
interesse agronômico e elucidar as relações de ligação desses genes. As ligações ou a 
independência dos genes detectadas por meio do mapa irão refletir nas estratégias 
de melhoramento. Mapas genéticos, além de fornecer informações importantes a res-
peito da organização e localização de genes, servem de estrutura para identificação 
de regiões cromossômicas que interferem em características quantitativas de impor-
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tância econômica, os chamados QTL – Quantitative Trait Loci (Crittenden et al., 1993). 
Assim, os resultados de ligação entre marcador e gene\QTL e também entre os pró-
prios marcadores são essenciais no contexto da seleção genética no melhoramento 
genético de plantas.

Os mapas genéticos de ligação tem sido fundamentais para estudos de genética 
populacional e estrutura e evolução genômica. Na resistência de plantas a doenças, os 
mapas têm contribuído principalmente para estudo da arquitetura genética da resis-
tência (Dodia et al., 2019) e localização de locos associados à resistência (Wen et al., 
2018; Sapkota et al., 2019). Marcadores ligados aos locos identificados são utilizados 
na seleção assistida para obtenção de cultivares resistentes. Esses trabalhos não ape-
nas fornecem informações e ferramentas importantes para a transferência do gene 
da resistência para materiais genéticos de interesse, mas também servem como base 
para a clonagem dos genes e ampliam o conhecimento da interação planta-patógeno 
(Pandey et al., 2016; Agarwal et al., 2018; Dodia et al., 2019; Neelam et al., 2020).

A obtenção dos mapas genéticos de ligação é baseada na taxa de recombinação 
de segmentos de DNA de cromossomos homólogos durante a meiose. Essas trocas de 
segmentos são denominadas de crossing-over ou recombinação. Esse fenômeno foi ob-
servado por Thomas Morgan em 1910, e, em 1913, o pesquisador A.H. Sturtevant su-
geriu o uso da porcentagem de recombinantes entre genes ligados como indicador 
quantitativo da distância linear entre os dois genes na construção de mapas genéticos. 
Como os eventos de crossing-over ocorrem ao acaso, a probabilidade de recombinação é 
maior para locos mais distantes. Com base nessa taxa de recombinação entre os locos 
gênicos, são calculados a distância e ordenamento dos genes e marcadores molecula-
res nos cromossomos (Schuster & Cruz, 2004).

O cálculo da distância entre os genes/marcadores deve ser estimada adequada-
mente para que ocorra o ordenamento correto e sejam estabelecidos os grupos de li-
gação (GL) que representem o número básico de cromossomos da espécie. Para isso, é 
necessário definir a frequência máxima de recombinação e o LOD (logarithm of the odds) 
mínimo para inferir se dois locos estão ligados (Liu, 1998; Schuster & Cruz, 2004). Atu-
almente, diferentes métodos estatísticos estão disponíveis e incorporados em softwares 
(Xu et al., 2017).

Inicialmente os mapas genéticos eram formados por marcadores morfológicos 
e citológicos, mas tinham baixa abrangência das espécies. Posteriormente, surgiram 
os marcadores bioquímicos e os mapas genéticos passaram a ser construídos a partir 
desses marcadores, permitindo a obtenção de mapas genéticos, potencialmente, em 
todas as espécies de plantas. Contudo, foi devido ao advento dos marcadores mole-
culares baseados em DNA que o mapeamento genético abrangeu inúmeras espécies 
de plantas de interesse agronômico. Os mapas genéticos são fundamentados princi-
palmente em marcadores do tipo Random Amplified Polymorphic DNA (RAPD), Amplified 
Fragment Length Polymorphism (AFLP) e Simple Sequence Repeats (SSR). Mais recentemen-
te, com os avanços das técnicas de sequenciamento e análise de bioinformática, os 
marcadores Single Nucleotide Polymorphism (SNPs) estão sendo incorporados aos ma-
pas, permitindo a obtenção de mapas genéticos de alta densidade. Entretanto, a dis-
ponibilidade de um mapa genético confiável depende de vários fatores como o tipo de 
marcador utilizado, o tipo de população analisada e o tamanho da população, além de 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/pbi.12930#pbi12930-bib-0037
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outros. A partir da formação de mapas genéticos é possível associar os marcadores ou 
locos/QTL de determinado GL à resistência a determinado patógeno.

Além do uso de mapa genético de ligação para identificação de marcadores asso-
ciados as características de interesse, outra estratégia comumente usada é o mapea-
mento por associação (Purcel et al. 2003). O mapeamento por associação é uma estra-
tégia relativamente recente e tem sido utilizado com eficiência, principalmente, para 
localizar regiões genômicas associadas a características complexas (Zhu et al., 2008). 
O mapeamento por associação ou o estudo de associação ampla do genoma (GWAS), 
usado como complemento do mapeamento de ligação, considera os eventos históricos 
de crossing-over acumulados ao longo de centenas de gerações, proporcionando maior 
resolução e incluindo maior número de alelos. A principal distinção entre o mape-
amento de ligação e mapeamento por associação é que na ligação são consideradas 
as recombinações em progênies estruturadas e formadas para o mapeamento, nor-
malmente populações segregantes biparentais como F2, retrocruzamentos, duplo-ha-
ploides, RILs (Recombinant imbred lines) e NIL (Near-Isogenic Lines). No mapeamento por 
associação, são utilizadas populações naturais, o que aumenta a resolução do mapa, o 
número de alelos e não necessita do desenvolvimento da população de mapeamento 
(Xu et al., 2017; Scott et al., 2020).

A análise conjunta do mapa de ligação de alta densidade e GWAS consiste em 
estratégia poderosa para testar um grande número de marcadores e várias caracterís-
ticas ao mesmo tempo. Como resultado, grandes números de regiões gênicas podem 
ser associadas, permitindo identificar vários genes\QTL que controlam uma doença e 
até mesmo diferentes doenças (Drake-Stowe et al., 2017; Agarwal et al., 2018; Dodia et 
al., 2019; Cheng et al., 2019; Gonçalves-Vidigal et al., 2020; Neelam et al., 2020). Atu-
almente, essas estratégias de mapeamentos estão sendo enriquecidas com as infor-
mações obtidas na genômica, transcriptômica, proteômica, metabolômica e fenômica. 
Um exemplo da integração de técnicas como sequenciamento de RNA (eQTL), sequen-
ciamento dos genitores, análise segregante em massa por sequenciamento (BSA-Seq) 
e meta-análise de sequenciamento de RNA (mQTL) está esquematizado na Figura 1. 
Essas análises conjuntas permitem o mapeamento mais rápido e eficiente de genes 
candidatos para características complexas (Shen et al., 2019). As abordagens ômicas e 
mapeamento em larga escala geram grande quantidade de dados e, portanto, sua efici-
ência está associada ao desenvolvimento de diferentes metodologias de estatística ge-
nômica e bioinformática que aumentam o poder preditivo da análise (Murphy, 2012).

Dessa forma, por meio das análises de mapeamento aliadas a diferentes estraté-
gias de biotecnologia, os genes ou QTL associados a resistência das plantas a doenças 
estão sendo identificados e caracterizados, facilitando a introgressão dos mesmos em 
diferentes materiais genéticos nos programas de melhoramento. Esses estudos con-
tribuem para o aumento da disponibilidade de genes de resistência para serem traba-
lhados no melhoramento, bem como auxiliam na combinação de diferentes genes nas 
cultivares para obtenção de resistência durável (Kin & Reinke, 2019; Lin et al., 2019; 
Branham et al., 2020; Nvsvrot et al., 2020).
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Figura 1 . Esquema de identificação de genes, QTL e marcadores moleculares associados a resis-
tência a doenças, por meio da análise conjunta de mapeamento e outras estratégias de biotecno-
logia. A . populações de melhoramento utilizadas no mapeamento convencional e em GWAS geno-
tipadas com marcadores SSR e SNPs e fenotipadas. B . mapeamento convencional representando 
7 grupos de ligação e dois QTL. C . técnicas integradas de ômicas e gráfico de Manhattan usado no 
estudo GWAS, que mostram diferentes SNPs em diferentes cromossomos . Exibe valores- p na es-
cala –log10 (p) versus a posição genômica dos SNPs e seus números cromossômicos. Picos mais 
altos correspondem a pequenos valores de p e indicam que a região genômica correspondente tem 
forte associação com a característica.

2.4. Incorporação dos genes de resistência por métodos de 
melhoramento

Os genes e QTL associados a resistência a doenças, uma vez identificados e ca-
racterizados, podem ser incorporados em genótipos de plantas, visando a obtenção 
de cultivares resistentes. Diferentes métodos de melhoramento, que auxiliam a intro-
gressão desses genes, estão atualmente disponíveis.
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2.4.1. Resistência monogênica: retrocruzamento dominante e recessivo

O método de retrocruzamento tem sido utilizado quando se deseja transferir um 
ou poucos genes de genótipos não adaptados ou de espécies selvagens para genótipos 
elite. Os genótipos elite apresentam um grande número de características desejáveis, 
mas podem apresentar deficiência em algumas poucas características (Priyadarshan, 
2019). Esse método deve ser utilizado, por exemplo, quando se tem uma cultivar muito 
plantada em uma região, mas que, no entanto, apresenta suscetibilidade a um patógeno 
importante, e que pode colocar em risco o seu plantio. Nesse caso, o genótipo resistente 
ao patógeno é denominado de genitor doador ou não-recorrente e o genótipo elite, de 
genitor recorrente. A principal característica do método de retrocruzamento é a contri-
buição genética desigual dos dois genitores para a obtenção da cultivar melhorada, ou 
seja, o genótipo do genitor recorrente é recuperado por repetidos cruzamentos, exceto 
por poucos genes desejáveis que são introgredidos do genitor doador (Singh, 1982).

Como a estratégia de retrocruzamento no melhoramento genético envolve a in-
trogressão de um alelo em uma região específica do genoma do genitor recorrente, 
sua eficiência está condicionada a redução do segmento de DNA que flanqueia o alelo 
de interesse do genitor doador e a recuperação do genoma do genitor recorrente. Os 
segmentos de DNA que flanqueiam o alelo de interesse, denominado de linkage drag, 
pode ser responsável por algumas características não desejáveis do genitor doador 
(Pukalenthy et al., 2019). No processo de melhoramento, deve-se, portanto, eliminar 
ao máximo o linkage drag.

O processo de retrocruzamento inicia-se com o cruzamento entre o genitor doador 
e o recorrente, obtendo-se o híbrido F1. Indivíduos que possuem a resistência do genitor 
doador são repetidamente cruzados (retrocruzado) com o genitor recorrente (Figura 2). 
Essa etapa é tipicamente repetida cinco a seis vezes adicionais, seguida de autofecunda-
ção para estabelecer homozigose do alelo de resistência (Lewis & Kernodle, 2009). Após 
vários ciclos, espera-se que a planta resultante contenha as características desejáveis do 
genótipo elite e a resistência do doador e que contenha o mínimo de linkage drag.

A cada geração de retrocruzamento, a proporção do genoma do doador é reduzi-
da, em média, pela metade (Figura 2). O cálculo da recuperação do genoma recorrente 
pode ser feito pela fórmula:

% genoma do genitor recorrente (em média) = 100[1-(0,5)n+1], onde n= 
número de gerações de retrocruzamento (Fehr, 1987). 

O termo médio foi utilizado porque a progênie formada em cada geração de re-
trocruzamento é variável, tendo indivíduos com maior proporção do recorrente e ou-
tros com menor. Outro aspecto importante é que na progênie de cada retrocruzamen-
to existem indivíduos contendo o gene de resistência e outros que não apresentam 
o gene. Portanto, deve-se fazer seleção em todas as gerações, de forma a utilizar nos 
cruzamentos apenas os indivíduos contendo o gene, para formar a próxima geração.

O objetivo do método de retrocruzamento é recuperar mais de 98% do genoma do 
genitor recorrente (genitor elite) em genótipos que contenham o gene de resistência 
desejado (Lewis & Kernodle, 2009).
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Figura 2. Esquema do método de retrocruzamento. O retângulo preto representa o gene de resis-
tência que se deseja transferir.

O retrocruzamento pode ser realizado tanto para característica controlada por 
gene em dominância quanto para recessivo. O esquema do retrocruzamento para re-
sistência da planta controlado por genes dominantes está apresentado no Figura 3 e 
para gene recessivo na Figura 4.
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Figura 3. Esquema representativo do método de retrocruzamento para transferência do gene do-
minante de resistência a doença. RC corresponde a geração de retrocruzamento, que no esquema 
vai de 1 a 4. O círculo representa os indivíduos que, após a inoculação com o patógeno, apresenta-
ram-se como suscetíveis e, por isso, foram descartados. O cruzamento é realizado apenas com os 
indivíduos resistentes. A última etapa consiste na autofecundação das progênies para obtenção 
de plantas com o gene em homozigose.
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Figura 4. Esquema representativo do método de re-
trocruzamento para transferência do gene recessivo 
de resistência a doença. RC corresponde a geração de 
retrocruzamento, que no esquema vai de 1 a 4. O cír-
culo representa os indivíduos que, após a inoculação 
com o patógeno, apresentaram-se como suscetíveis 
e, portanto, foram descartados.
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2.4.2. Resistência poligênica

A resistência poligênica, conhecida por seu efeito quantitativo é muito impor-
tante no manejo de doenças de plantas, existindo vários exemplos de genótipos com 
esse tipo de resistência nas culturas. Uma de suas vantagens é a maior durabilidade, 
pois para que seja suplantada serão necessárias mudanças genéticas em vários ge-
nes de avirulência do patógeno. O melhoramento genético de plantas explora a re-
sistência poligênica de forma que ocorra o acúmulo gradual dos alelos de resistência 
desejáveis por meio de cruzamentos em métodos utilizados com esse objetivo. Entre 
esses métodos, um dos mais explorados é a seleção recorrente, a qual é representa-
da por meio de um processo cíclico de seleção e recombinação visando o aumento 
de forma contínua na frequência de alelos de resistência (Borém & Miranda, 2009; 
Caixeta & Zambolim, 2014).

Na seleção recorrente, primeiramente, ocorre o intercruzamento entre genótipos 
com e sem fontes de resistência a doença, obtendo as progênies da população base 
a ser melhorada, também conhecida como população de ciclo C0. Em seguida, essas 
plantas são avaliadas e os indivíduos superiores resistentes são selecionados e recom-
binados. Após essa etapa, o ciclo de seleção é finalizado e o processo é reiniciado no 
ciclo C1, podendo ser repetido o quanto for necessário até o ciclo Cn para que a eleva-
ção na frequência de alelos resistentes a doença na população seja atingida (Figura 5). 
As plantas obtidas na população podem ser usadas diretamente como nova cultivar 
ou como fonte de linhagens superiores (Borém & Miranda, 2009; Caixeta & Zambolim, 
2014). Dentro deste contexto, existem vários métodos de seleção recorrente que dife-
rem principalmente nas recombinações (Borém & Miranda, 2009) e exemplos de apli-
cação da seleção recorrente no melhoramento de plantas visando resistência à doen-
ças podem ser explorados em publicações científicas (Diaz-Lago et al., 2002; Thabuis 
et al., 2004; Amaro et al., 2007; Arantes et al., 2010).

Figura 5 . Ciclos representativos da seleção recorrente para resistência a doenças em plantas.
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A hibridação artificial de plantas, ou simplesmente cruzamento de plantas, é um 
importante método de melhoramento usado pelo homem desde os séculos passados 
com o objetivo de combinar características diferentes de dois ou mais genitores contras-
tantes nos seus descendentes. Pode-se, por exemplo, cruzar um genitor muito produti-
vo, mas que é suscetível a uma nova raça de patógeno, com outro genitor pouco produ-
tivo, porém resistente a nova raça do patógeno. Os híbridos (F1) obtidos são submetidos 
à autofecundação, formando uma população de plantas F2 segregantes, assim chamada 
por apresentar indivíduos com as mais variadas constituições genotípicas e fenotípicas, 
em que pode-se selecionar indivíduos produtivos e resistentes, combinando caracterís-
tica desejáveis de ambos os genitores conforme era de interesse no cruzamento inicial.

A próxima etapa é conduzir esta população segregante à homozigose, obtendo-se 
linhagens, seja para comercialização direta das mesmas, no caso de espécies autóga-
mas, ou para a hibridação destas linhagens a fim de se obterem híbridos heteróticos 
para também serem comercializados, no caso de espécies alógamas. Assim, para a ob-
tenção do novo cultivar, seja uma linhagem ou um híbrido, vários métodos podem ser 
usados para conduzir esses indivíduos F2 segregantes à homozigose, como o método da 
população (ou bulk), o genealógico (ou pedigree), o método do descendente de uma única 
semente (ou single seed descent – SSD), dentre outros, com maior ou menor uso em espé-
cies autógamas e alógamas (Borém & Miranda, 2009).

Como exemplo, será abordado o método do bulk, muito usado em espécies autóga-
mas. Inicialmente, os indivíduos F1 são plantados em qualquer ambiente para obtenção 
das sementes F2, sendo estas, bem como as demais gerações, plantadas no local ou em 
ambiente similar ao qual o novo cultivar se destina. Na próxima etapa, é feita a colheita 
conjunta, ou em bulk, como é dito no meio técnico, de todas as plantas da geração F2, 
propiciando a mistura das sementes de todas as plantas colhidas. Em seguida, é feita a 
amostragem ao acaso e representativa das sementes para formação da geração de plan-
tas F3, com número de sementes variando de acordo com o interesse e as condições do 
programa. Este processo de colheita de todas as plantas em bulk, amostragem e plantio 
das sementes para formar a nova geração de plantas é repetido até que o grau de homo-
zigose desejado seja alcançado na geração Fn (Figura 6).

Figura 6 . Esquema do método bulk, da hibridação à experimentação.
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Nesta geração, a colheita em bulk é substituída pela seleção e trilha individual das 
plantas agronomicamente superiores e as sementes de cada planta selecionada em 
Fn formarão uma fileira de plantas, ou famílias, da geração Fn+1. Esta etapa é chamada 
de abertura do bulk. Deve ficar claro ao leitor que, plantas de uma geração n qualquer 
(Fn), quando sofrem autofecundação, formam sementes Fn+1 e, estas, quando planta-
das, formam a geração de plantas também chamadas de Fn+1. Para fins de ilustração, 
foi assumido que o grau de homozigose desejado foi alcançado na sexta geração (F6). O 
melhorista selecionará as melhores plantas F6 que serão colhidas e trilhadas individu-
almente para não haver mistura das sementes. As sementes F7 de cada uma das plan-
tas selecionadas anteriormente serão semeadas em fileiras diferentes, garantindo que 
cada fileira contenha apenas sementes de uma única planta. Assim, se forem selecio-
nadas 200 plantas individuais em F6, por exemplo, serão plantadas 200 fileiras em F7, 
tendo cada fileira as sementes de uma única planta F6 anteriormente selecionada.

Em Fn+1, no exemplo F7, a seleção de plantas dentro de cada fileira é pouco eficien-
te dado ao maior grau de homozigose das plantas dentro, propiciado pelas sucessivas 
gerações de autofecundação nas gerações anteriores. Entretanto, o melhorista ainda 
faz a seleção entre as melhores fileiras, ocasião em que todas as plantas de uma mes-
ma fileira selecionada são colhidas em bulk, suas sementes misturadas e amostradas 
aleatoriamente para o plantio das novas gerações que serão avaliadas no ensaio pre-
liminar de linhagem (EPL), ensaio intermediário de linhagem (EIL) e ensaio final de 
linhagem (EFL), sendo F8, F9 e F10, respectivamente. Nesses ensaios são usados deline-
amento experimental e testes de médias apropriado para comprovação estatística da 
superioridade das médias para as características agronômicas de interesse do progra-
ma de melhoramento.

Deve ser observado no método que uma vez que o melhorista só faz seleção após 
a população de plantas atingir certo grau de homozigose, F6 neste exemplo, antes dis-
so as plantas ficam submetidas apenas à seleção natural. Consequentemente, aque-
las plantas que mais se adaptam ao meio e apresentam maior produção de grãos têm 
maior chance de serem amostradas para o plantio em cada geração. Algumas variações 
no método podem ser realizadas de acordo com o interesse do programa. A inoculação 
artificial de patógenos pode ser usada nas gerações iniciais a fim de serem eliminadas 
plantas suscetíveis (Costa et al., 2006). Faria et al., 2003; Peloso et al., 2003; Peloso et 
al., 2004; Faria et al., 2004) utilizaram do método do bulk para o desenvolvimento de 
importantes cultivares de feijão-comum, inclusive resistentes a algumas doenças cau-
sadas por vírus e fungos. O método foi usado durante a seleção de famílias resistentes 
ao mofo branco no feijoeiro por Ferreira et al. (2018).

2.4.3. Uso de SSD (Single Seed Descendente), RILs (Recombinant Inbred 
Lines) e NILs (Near Isogenic Lines) em programa de melhoramento visando 
resistência a doenças.

No método do SSD (Single Seed Descent, ou descendente de uma única semente), 
também se realiza a hibridação de indivíduos contrastantes para as características de 
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interesse. Como feito no método do bulk, pode-se cruzar um genitor muito produtivo, 
mas que é suscetível a uma nova raça de patógeno, com outro genitor pouco produti-
vo, porém resistente à nova raça do patógeno, obtendo os indivíduos F1. A partir desta 
geração, as plantas sofrem autofecundação naturalmente, no caso das autógamas, ou 
são autofecundadas artificialmente, no caso das alógamas. Para fins didáticos, as no-
menclaturas das gerações de autofecundação serão aquelas designadas para plantas 
autógamas (Fn).

Após o plantio das sementes F1 e maturação dessas plantas, as sementes F2 são 
colhidas em conjunto, mas semeadas individualmente, de tal forma que cada uma po-
derá originar uma linhagem no final do processo. O número de sementes F2 semeadas 
deve representar a máxima variabilidade possível do cruzamento, de acordo com o 
interesse e a capacidade do programa de melhoramento. Em seguida, o objetivo é ga-
rantir o avanço de cada planta F2 até a geração Fn, em que o grau de homozigose de in-
teresse é obtido. Assim, se foram plantadas, por exemplo, 400 sementes F2, espera-se 
que este número seja mantido a cada geração.

Em seguida, uma semente F3 é colhida de cada planta F2, em ocasião da matu-
ração, e semeada individualmente. Semelhantemente, uma semente F4 é colhida de 
cada planta F3, e semeada individualmente. Este processo de colheita de semente in-
dividual e plantio é repetido até F5 ou F6, quando o grau de homozigose para cada loco 
individualmente é elevado. Agora em homozigose, não apenas uma semente, mas to-
das as sementes F7 de cada planta F6 serão usadas para formar uma fileira de plantas 
na geração F7, etapa chamada de abertura de linhagens ou famílias. Cada fileira de 
plantas agora é uma RIL (Recombinant Inbred Line, ou linhagem endogâmica recombi-
nante). Somente a partir desta etapa é que as melhores fileiras/RILs são selecionadas 
e colhidas individualmente em bulk para compor os diversos ensaios de avaliação de 
linhagens, como feito no método do bulk, até o lançamento do novo cultivar (Borém & 
Miranda, 2009).

Para garantir a manutenção do número de plantas em cada geração, recomen-
da-se que sejam plantadas duas a três sementes de cada planta por cova e, após a 
germinação, seja feito o desbaste mantendo apenas uma planta. É comum a morte de 
plantas, ainda que esta estratégia seja adotada. Assim, nem todas as plantas F2 serão 
representadas na população de RILs, mas toda RIL obtida representa uma planta F2, 
de tal forma que toda a variabilidade existente na população F2 está representada nas 
RILs, desde que um tamanho de população adequado tenha sido inicialmente utilizado 
e mantido. Essa população de RILs pode, alternativamente aos ensaios de competi-
ção para lançamento de um novo cultivar, ser genotipada e fenotipada para estudos 
de detecção de marcadores moleculares associado a genes qualitativos e/ou QTLs de 
resistência as doenças e as outras características agronômicas, como produtividade 
de grãos, permitindo a seleção de genótipos de interesse assistida por marcadores 
moleculares.

Agarwal et al. (2018) detectaram 35 QTLs associados a mancha-castanha (Cercos-
pora arachidicola), mancha-preta (Cercosporidium personatum) e ao Tomato Spotted Wilt 
Vírus (TSWV) em uma população formada por 91 RILs de amendoim (Arachis hypogaea) 
derivadas de um genitor resistente e outro suscetível para essas doenças. Quatro QTLs 
relacionados a resistência à canela preta (Phytophthora nicotianae) e três relacionados 
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à murcha bacteriana (Ralstonia solanacearum) foram detectados em uma população de 
180 RILs de tabaco (Nicotiana tabacum), inclusive alguns desses QTLs podem estar atu-
ando conjuntamente na resistência a ambas as doenças, simultaneamente (Drake-S-
towe et al, 2017).

No feijão comum, 110 RILs foram usadas para o mapeamento de importantes 
genes de resistência à antracnose (Colletotrichum lindemuthianum) e à mancha angular 
(Pseudocercospora griseola) no cromossomo 1 do feijoeiro. Ambos os genes são promis-
sores para a obtenção de linhagens resistentes a essas doenças por meio da seleção 
assistida por marcadores moleculares (Gonçalves-Vidigal et al., 2020). Ainda no feijão 
comum, Silva (2017) realizou estudo de herança em 393 RILs e verificou que a resis-
tência da linhagem AND 277 à raça 65 de C. lindemuthianum é conferida por dois genes 
dominantes duplicados independentes, enquanto que a resistência à raça 89 é mono-
gênica, com dois alelos e dominância completa entre os alelos.

Para a obtenção de populações de NILs (Nearly Isogenic Lines, ou linhagens quase 
isogênicas) realiza-se a hibridação assim como feito para a população de RILs. Entre-
tanto, os indivíduos F1 são retrocruzados com o genitor recorrente, no caso o comercial 
e suscetível, obtendo a população de plantas RC1F1. Esta última pode ser inoculada ar-
tificialmente com o patógeno ou submetida a seleção assistida com marcadores mole-
culares ligado ao gene de interesse para que apenas os indivíduos RC1F1 resistentes se-
jam novamente retrocruzados com o genitor recorrente. Este processo é repetido até a 
terceira geração de retrocruzamento, obtendo RC3F1, ou mais gerações (RCnF1), até que 
a porcentagem ideal do genoma do genitor recorrente seja recuperada, de acordo com 
os interesses do programa de melhoramento. Finalmente, as plantas RC3F1 resistentes 
são autofecundadas até RC3F5, por exemplo, quando são consideradas linhagens quase 
isogênicas (NILs) (Semagn et al., 2006; Jena et al., 2017; Jain et al., 2019).

Jain et al. (2019) desenvolveram três NILs de arroz contendo diferentes genes 
para resistência a brusone (Magnaporthe oryzae) e, por meio de estudos do transcripto-
ma destas NILs, sugeriram que o desenvolvimento de cultivares com amplo espectro de 
resistência ao patógeno era possível com a piramidação de dois importantes genes de 
resistência (Pi9 e Pi54). Na cultura da soja, foram obtidos conjuntos de NILs com foco 
no estudo do loco quantitativo de resistência a Phytophthora sojae, já mapeado no cro-
mossomo 18 da soja, de extrema importância para a resistência ao patógeno (Karhoff 
et al., 2019). Oito NILs de milho contendo QTLs de resistência a vários patógenos de 
origem fúngica foram usadas para avaliar o efeito destes QTLs no desenvolvimento 
de fungos e bactérias não patogênicas na folha do milho. De acordo com os autores, 
os QTLs propiciaram resistência de amplo espectro aos patógenos, sem prejudicar o 
desenvolvimento do microbioma foliar (Wagner et al, 2019).

2.4.4. Seleção assistida por marcadores moleculares

Com o objetivo de aumentar a eficiência e rapidez na obtenção de cultivares com 
resistência a doenças, diferentes metodologias têm sido desenvolvidas e incorporadas 
nos programas de melhoramento genético de plantas. Dentre essas metodologias, des-
taca-se o uso de marcadores moleculares, os quais tem sido rotineiramente utilizados 
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no melhoramento das principais espécies de plantas.
Marcadores de DNA permitem a detecção de variações nas sequências do DNA en-

tre indivíduos de uma mesma espécie. Por identificarem variações no DNA, são estáveis 
e não são afetados pelo ambiente e pelos efeitos pleiotrópicos e epistáticos (Adhikari 
et al., 2017). Dessa forma, marcadores moleculares tem sido usados no melhoramento 
como ferramenta eficiente para a análise da variabilidade genética, uma vez que consis-
te em estratégia precisa de associação da variabilidade fenotípica e genotípica. No en-
tanto, a eficiência do uso desses marcadores está associado aos seguintes critérios: (1) o 
marcador deve estar fisicamente próximo ou inserido no (s) gene (s) de interesse; (2) ser 
altamente polimórfico, permitindo a discriminação dos diferentes genótipos; e (3) con-
sistir em metodologia rápida, simples e de custo baixo (Garrido-Cardenas et al., 2017).

Além dos marcadores moleculares, diferentes ferramentas moleculares estão sen-
do continuamente desenvolvidas e incorporadas no melhoramento genético de plantas 
(Savadi et al., 2017). Os avanços das técnicas moleculares, da bioinformática, do sequen-
ciamento, bem como da genotipagem e fenotipagem de alto rendimento resultaram em 
uma nova era do melhoramento genético. A utilização dessas ferramentas tem permiti-
do a obtenção mais rápida de cultivares que atendam às necessidades dos produtores, 
das indústrias e do mercado tanto nacional quanto internacional. As abordagens mais 
comumente usadas são a seleção assistida por marcadores moleculares (SAM), seleção 
genômica ampla (GS) e a genética de associação (GWAS).

A SAM é baseada no conceito de que é possível inferir a presença de um gene 
pela presença de uma marca genética que está estreitamente ligada ao gene. Portan-
to, a SAM consiste na seleção indireta de uma característica de interesse por meio de 
associação genética com marcadores moleculares (Sharma & Sharma, 2018). O uso de 
marcadores ligados a genes de interesse é de grande importância na seleção de genó-
tipos, principalmente quando o programa de melhoramento tem como objetivo intro-
duzir dois ou mais genes, quando o fenótipo é de determinação complexa, quando o 
processo de avaliação requer destruição da planta ou quando a avaliação fenotípica é 
menos eficiente e requer mais tempo e recurso. Para melhoramento visando resistên-
cia a doenças, a SAM é particularmente importante, pois permite a seleção na ausên-
cia do patógeno ou da raça do patógeno.

A SAM pode ser aplicada nos diferentes métodos de melhoramento de plantas. Em 
programas de retrocruzamento, um dos mais utilizados para resistência a doenças, a 
aplicação dos marcadores permite a recuperação mais rápida do genoma do genitor re-
corrente, permitindo a incorporação do gene de resistência que estava presente no pa-
rental doador. Nesse método, geralmente, recomenda-se de seis a oito gerações para a 
recuperação do genoma do parental recorrente. Com o uso de marcadores moleculares 
pode-se reduzir o número de gerações pela metade, além de monitorar a presença do 
gene de resistência sem necessidade de inoculação com o patógeno. Em cada geração 
de retrocruzamento, indivíduos contendo os genes de resistência são selecionados com 
base nos marcadores moleculares, enquanto marcadores distribuídos no genoma do ge-
nitor recorrente são usados para eliminar o linkage drag e recuperar o genoma do recor-
rente (Sharma & Sharma, 2018).

O retrocruzamento pode ser usado como um método isolado para incorporar um 
gene de resistência em uma cultivar de interesse ou pode ser usado em outro método, 
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chamado piramidação. Pode-se definir piramidação como o acúmulo de genes em uma 
linhagem ou variedade, ou ainda, como a introgressão de vários genes de resistência em 
uma única variedade. A piramidação de genes tem sido sugerida como uma estratégia 
potencial para conferir amplo espectro de resistência e manter a resistência a doenças 
por um longo período, ou seja, para aumentar a durabilidade da resistência.

Para a resistência a doenças, a presença de um gene de maior efeito pode mascarar 
outros genes, exigindo, portanto, o uso de marcadores moleculares associados aos dife-
rentes genes para garantir que sejam combinados. Dessa forma, marcadores molecula-
res têm contribuído substancialmente para o melhoramento para resistência a doenças 
e acúmulo dos genes em um genótipo (Mundt, 2018).

As principais etapas executadas durante o desenvolvimento de um programa de 
piramidação de genes de resistência a doenças, assistido por marcadores moleculares, 
são: (1) identificação dos patótipos mais virulentos e prevalecentes dos patógenos, e com 
isso, a caracterização das fontes de resistência promissoras para a região a qual se des-
tinam as novas cultivares; (2) estudo da herança genética da resistência, a partir de cru-
zamentos entre as fontes de resistência selecionadas e a cultivar suscetível de interesse; 
(3) identificação de marcadores moleculares ligados aos diferentes alelos de resistência; 
(4) obtenção de linhagens contendo os genes de resistência e as marcas moleculares 
correspondentes, via retrocruzamentos; e (5) piramidação dos alelos de resistência a 
partir de intercruzamentos entre as linhagens obtidas (Alzate-Marin et al., 2005).

Os marcadores podem também ser utilizados em outros métodos de desenvolvi-
mento de genótipos superiores como é o caso da seleção recorrente. Os mesmos podem 
ser utilizados desde a formação de uma população base, como também, em cada ciclo da 
seleção recorrente. Por exemplo, após a etapa de avaliação dos genótipos, as distâncias 
genéticas entre os genótipos selecionados podem ser determinada, permitindo promo-
ver a recombinação apenas do conjunto de genótipos mais divergentes. Essa estratégia 
assegura a preservação da variabilidade genética na população recombinada e, conse-
quentemente, propiciando maiores ganhos genéticos nos ciclos futuros. Isto faz com 
que a seleção recorrente, uma estratégia clássica de melhoramento de elevado potencial 
de ganhos genéticos, seja ainda mais promissora.

O uso de marcadores moleculares em larga escala tem permito incorporar, além da 
SAM, outras metodologias inovadores no melhoramento, como seleção genômica ampla 
(GS), e a genética de associação (GWAS). A GS, proposta por Meuwissen et al. (2001), en-
fatiza a predição simultânea dos efeitos genéticos de milhares de marcadores genéticos 
de DNA dispersos em todo o genoma de um organismo, de forma a capturar os efeitos 
de todos os locos (tanto de pequenos quanto de grandes efeitos) e explicar toda a varia-
ção genética de um caráter quantitativo. A condição fundamental para isso é que haja 
desequilíbrio de ligação, em nível populacional, entre alelos dos marcadores e alelos dos 
genes que controlam o caráter. A predição dos efeitos genéticos é realizada com base em 
dados genotípicos e fenotípicos de indivíduos pertencentes a uma amostra da popula-
ção de seleção. Esses efeitos genéticos dos marcadores sobre fenótipos são somados e 
usados na predição de valores genéticos de indivíduos apenas genotipados, candidatos 
à seleção em programas de melhoramento genético. A predição e a seleção podem ser 
realizadas em fases muito juvenis de plantas, acelerando assim o processo de melhora-
mento genético (Resende, 2007).
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A GWAS possibilita inferir sobre as relações das variações genéticas com caracte-
rísticas fenotípicas de importância econômica, em nível populacional, por meio de tes-
tes de hipóteses e objetivando detectar efeitos significativos (Huang & Han, 2014). Dessa 
forma, essa ferramenta demonstra grande relevância nos programas de melhoramento, 
tendo como principal objetivo identificar regiões genômicas e genes candidatos para o 
controle genético de determinada característica (Yang et al., 2011), como as várias regi-
ões associadas a resistência a doenças.

A incorporação de novas tecnologias tem permitido incrementar a dinâmica e a 
capacidade de resposta dos programas de melhoramento. Os avanços da biotecnologia, 
ocorrido nos últimos anos, certamente concorrerão para dinamizar esse processo. O po-
tencial do uso de marcadores moleculares no melhoramento está, não só na redução do 
tempo de condução do programa, mas também na base científica sólida que pode expli-
car a genética e a bioquímica das mudanças que ocorreram ou que poderão ocorrer no 
processo de melhoramento genético. Mesmo não conhecendo todos os componentes ge-
néticos envolvidos em uma característica, marcadores moleculares podem ser impor-
tantes para manipular genes ou blocos gênicos desejáveis com maior precisão e rapi-
dez. As novas tecnologias, com destaque ao uso de marcadores moleculares, vêm então 
associar aos procedimentos de melhoramento denominados tradicionais, dotando os 
mesmos de maior versatilidade na solução dos mais variados problemas agronômicos, 
incluindo a resistência de plantas a diversas doenças.

3. Manejo da resistência: rotação de genes de re-
sistência, piramidação e multilinhas/misturas de 
cultivares

Vários fitopatógenos apresentam riscos de evolução na natureza frente aos dife-
rentes fatores ou forças evolutivas existentes como as mutações, tamanho da popula-
ção, fluxo gênico e genotípico, reprodução sexual e uso de genes de resistência de forma 
contínua. A mutação é o principal evento de variação genética, podendo influenciar em 
novas estirpes ou raças virulentas e agressivas do patógeno, suplantando assim a resis-
tência do hospedeiro. O tamanho da população influencia na probabilidade de mutan-
tes estarem presentes e grandes populações possuem mais mutantes devido a taxa de 
mutação. O fluxo de genes é um processo em que alelos específicos ou indivíduos são 
trocados entre populações geograficamente separadas e a forma de dispersão como o 
vento é importante para esse fluxo. A reprodução sexual envolve a troca de material ge-
nético resultando em maior diversidade. Além desses, o uso contínuo do mesmo gene 
de resistência como forma de monocultivo e uniformidade genética também aumenta a 
freqüência do mutante virulento e o gene de resistência passa ser suplantado pelo pató-
geno (Mcdonald & Linde, 2002).

Portanto, estratégias como a rotação de genes de resistência, piramidação, multili-
nhas ou mistura de cultivares e diversificação espacial devem ser exploradas no manejo 
da resistência do hospedeiro com objetivo de reduzir ou retardar a taxa de aumento na 
frequência de mutantes virulentos e obter uma maior durabilidade da resistência no cam-
po (Mcdonald & Linde, 2002; Camargo, 2011; Mcdonald, 2014; Caixeta & Zambolim, 2014). 
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A rotação de genes de resistência no tempo e no espaço reduz a pressão de sele-
ção direcional do patógeno, baseando na alteração de cultivares com genes de resis-
tência diferentes, onde uma é substituída por outra para evitar que a frequência de 
alelos para virulência na população do patógeno aumente na área de plantio (Mcdo-
nald & Linde, 2002; Camargo, 2011). Na cultura do sorgo, a cultivar BR 304 suscetível 
a antracnose foi utilizada em um sistema de rotação com duas cultivares resistentes e 
mostrou uma redução na severidade da doença em aproximadamente 42 e 70% quan-
do rotacionada com a cultivar resistente 1G150 e DAS740, respectivamente, além da 
maior produtividade quando comparado ao sistema de plantio contínuo (Silva et al., 
2015).

Na piramidação é realizada a incorporação de ao menos dois genes de resistên-
cia por meio do retrocruzamento em uma única variedade e o maior número de genes 
resistentes piramidados permitirá maior estabilidade e durabilidade da resistência 
frente as diferentes raças do patógeno (Mcdonald & Linde, 2002; Caixeta & Zambolim, 
2014; Camargo, 2011). Existem vários exemplos de piramidação de genes de resistên-
cia usando a seleção assistida por marcadores moleculares e facilitando o tempo de 
obtenção dos cultivares resistentes (Maroof et al., 2008; Rajpurohit et al., 2011; Yama-
naka et al., 2015).

A multilinha e a mistura de cultivares são representadas por uma composição de 
linhagens agronomicamente semelhantes ou cultivares com características agronô-
micas similares ou não, respectivamente. No entanto, essas linhagens ou cultivares 
possuem genes de resistência diferentes com o objetivo de controlar o maior número 
de raças do patógeno. Portanto, as sementes das linhagens ou cultivares são distribu-
ídas no plantio em mistura e a pressão de seleção ao patógeno será menor, pois pode-
rá existir genótipo suscetível a uma determinada raça do patógeno. As plantas resis-
tentes a determinada raça apresenta o efeito na redução do inóculo inicial, e o efeito 
barreira física na distribuição do inóculo também afeta a taxa de progresso da doença 
(Mcdonald & Linde, 2002; Camargo, 2011).

Várias pesquisas desenvolvidas mostraram resultados eficientes do uso de mul-
tilinhas ou misturas de cultivares (Zhu et al., 2000; Costa et al., 2012; Raboin et al., 
2012). Na cultura do arroz foram obtidos excelentes resultados, onde a severidade da 
doença brusone nas variedades suscetíveis foi 94% menor quando cultivadas em mis-
turas com genótipos resistentes. Além disso, apresentaram maior rendimento de pro-
dutividade (89%) quando comparado ao monocultivo apenas com material suscetível 
e não foi necessário aplicação de fungicidas (Zhu et al., 2000). Resultados satisfatórios 
no manejo da brusone também foi relato principalmente quando utilizou aproxima-
damente 17% da cultivar suscetível em mistura com cultivar resistente, aumentando o 
rendimento do arroz (Raboin et al., 2012). A mistura de cultivares possui maior capaci-
dade de adaptação em diferentes ambientes, no entanto, a variação nas características 
agronômicas pode dificultar o seu uso na prática. Para contornar esse fator, uma alter-
nativa é adotar o plantio dessas cultivares resistentes em campos vizinhos como uma 
diversificação espacial (Mcdonald & Linde, 2002; Camargo, 2011).

As estratégias de manejo que podem ser mais apropriadas em diferentes siste-
mas de produção agrícola têm sido relatada, considerando por exemplo o tipo de cul-
tura, agricultura familiar ou industrial, nível tecnológico, além dos riscos de evolução 
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dos fitopatógenos (Mcdonald & Linde, 2002; Mcdonald, 2014). Portanto, a coevolução 
patógeno-hospedeiro deve ser considerada pelo grupo de fitopatologistas e melhoris-
tas, e fontes de resistência precisam ser exploradas na identificação e incorporação 
em materiais comerciais, buscando inserir essas estratégias de manejo para maior 
durabilidade da resistência no campo.
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1. Introdução
Toda e qualquer cultivar, mesmo com elevada produtividade e qualidade de pro-

dução, pode ser afetada por estresses bióticos e abióticos. Dentre os estresses bióticos, 
aqueles provocados por patógenos de diversas naturezas são responsáveis, histori-
camente, pela redução de produtividades em lavouras de todas as partes do mundo. 
Em casos mais extremos, a perda no rendimento pode ser total. Um dos casos mais 
dramáticos da humanidade ocorreu no período de 1845 a 1849 na Irlanda. Nessa oca-
sião houve uma redução de 80% da produção de batata inglesa (Solanum tuberosum L.) 
ocasionada pelo fungo oomiceto Phytophthora infestans, agente causal da requeima da 
batata. A doença trouxe consequências como a redução da população do país e a imi-
gração de um grande contingente de irlandeses, em especial para os Estados Unidos e 
Canadá. No Brasil, também há exemplos de doenças causadas por agentes de diversas 
natureza como fungos, bactérias, vírus e nematoides, que acarretaram muitos preju-
ízos a agricultura nacional, tais como a tristeza dos citros, ferrugem asiática da soja, 
vassoura de bruxa no cacaueiro, mancha-aquosa em meloeiro, nematoides de galhas 
em frutíferas, dentre outras.

Uma das alternativas para o controle de patógenos é o uso de cultivares resis-
tentes. Os programas de melhoramento genético de uma determinada espécie utili-
zam, basicamente, os conceitos da genética e métodos tradicionais para promover a 
seleção e obtenção dos cultivares resistentes aos principais patógenos das culturas. 
No entanto, nas últimas décadas, tem sido observada a aplicação cada vez maior de 
técnicas biotecnológicas que permitem melhor eficiência em termos de tempo, recur-
sos e resultados. Em algumas situações, quando há ausência de alelos que conferem 
resistência à determinados patógenos, apenas o uso de ferramentas biotecnológicas 
pode gerar cultivares resistentes. 

O avanço do melhoramento genético e o aumento da produtividade e qualidade 
dos produtos passam pelo desenvolvimento de ferramentas biotecnológicas. Uma das 
fortes evidências está no incremento do número de cultivares geneticamente modifi-
cadas nas últimas duas décadas. Mais especificamente no fitomelhoramento voltado 
ao combate de patógenos, também há uma ampliação nos esforços científicos envol-
vendo técnicas biotecnológicas. Isso pode ser visualizado na Figura 1. Percebe-se uma 
tendência de aumento do número de artigos científicos que abordam alguma ferra-
menta biotecnológica em atividades de melhoramento visando resistência a patóge-
nos nos últimos dez anos.
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Figura 1. Porcentagem de trabalhos publicados com biotecnologia na Web of Science que abordam 
o tema resistência de plantas a patógenos (ABD) em relação ao total de artigos publicados (TAB) 
com biotecnologia no período de 2010 a 2019. Fonte: Web of Science.

Feitas essas considerações, o presente capítulo abordará, sucintamente, algumas 
técnicas biotecnológicas aplicadas ao melhoramento genético visando a obtenção de 
cultivares resistentes a patógenos.

2. Conceitos
O melhoramento genético pode ser definido como a arte e ciência, com métodos 

definidos, para exploração do potencial de plantas em benefício da humanidade. São 
muitos os objetivos dos programas de melhoramento genético como aumento de produ-
tividade, qualidade nutricional, biofortificação, aumento pós-colheita, tolerância a es-
tresses abióticos como salinidade, déficit hídrico e eficiência do uso de nutrientes como 
fósforo e nitrogênio. Além dos referidos objetivos, um dos principais intentos dos me-
lhoristas é a obtenção de cultivares resistentes aos principais patógenos.

A Biotecnologia é definida pela Organização das Nações Unidas (ONU) como qualquer 
aplicação tecnológica que utilize sistemas biológicos, organismos vivos, ou derivados, para 
fabricar ou modificar produtos ou processos para utilização específica (ONU, Convenção 
de Biodiversidade 1992, Art. 2). No contexto do melhoramento de plantas a biotecnologia 
envolve métodos e técnicas que visam a seleção e a obtenção de novas cultivares.
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3. Melhoramento Genético para Doenças
O melhoramento genético para patógenos é um dos principais objetivos dos pro-

gramas de melhoramento genético em qualquer cultura. O uso de cultivares resisten-
tes à patógenos tem uma série de vantagens como a facilidade de uso pelo produtor, 
segurança ambiental e complementariedade com os outros métodos de controle. No 
que concerne ao aspecto ambiental ressalta-se que o uso de cultivares resistentes 
reduz a aplicação de defensivos o que proporciona redução dos custos de produção. 
Além disso, com a pressão cada vez maior por parte dos consumidores, a demanda 
por produtos com a menor quantidade de resíduos tem se ampliado, em especial do 
mercado externo. Ressalta-se que em algumas situações o controle de importantes 
patógenos só é feito através da utilização de cultivares resistentes.

O melhoramento genético visando obter cultivares resistentes contempla quatro 
etapas básicas: 3.1) identificação de fontes de resistência, 3.2) estudo a herança da 
resistência e introgressão ou acúmulo dos alelos de resistência e 3.3) avaliação dos 
candidatos a cultivares em diferentes condições edafoclimáticas da região de cultivo. 
Outro aspecto que merece destaque é qual estratégia deve ser utilizada para tornar a 
resistência mais durável.

3.1. Identificação de fontes de resistência

Um dos primeiros esforços por parte do melhorista é a identificação de fontes 
de resistência para determinado patógeno no germoplasma disponível da cultura. O 
questionamento inicial está relacionado à qual tipo de fonte de resistência mais ade-
quada. Considerando que o novo cultivar, além de resistente, precisa ter outras carac-
terísticas importantes como produtividade e qualidade do produto, as fontes ideais 
seriam as cultivares comerciais resistentes. Na ausência desse tipo de fonte, seria in-
teressante prospectar alelos de resistência em variedades crioulas (landraces) manti-
das por pequenos agricultores (Nunes et al., 2017).

Ressalta-se que esse tipo de 
germoplasma geralmente não apre-
senta grande potencial produtivo e 
reduzida qualidade ambiental. Um 
exemplo pode ser citado em algu-
mas fontes de resistência ao fungo 
Podosphaera xanthii, agente causal 
do oídio no meloeiro. As principais 
fontes pertencem ao grupo botânico 
momordica, original da Índia. Esse 
tipo de melão tem baixo teor de só-
lidos solúveis, baixa conservação 
pós-colheita e frutos que “explo-
dem” quando maduros (Figura 2).

Figura 2. Acessos de melão momordica resistente à di-
ferentes raças de Podosphaera xanthii. (Adaptado de 
Nunes et al., 2017)
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Quando não há fontes de resistência no germoplasma da espécie alvo, os pes-
quisadores utilizam genes de espécies aparentadas ou silvestres e os incorporam em 
backgrounds da espécie de interesse através de cruzamento interespecífico (Ferreira 
& Rangel, 2011). Essa prática é muito comum em espécies de tomate (Hanson et al., 
2000; Ji et al., 2009), trigo, cevada e centeio (Feuillet et al., 2008), dentre outras. Técni-
cas biotecnológicas envolvendo cultura de tecidos podem ser utilizadas para permitir 
a produção de híbridos e a geração de populações segregantes para seleção em etapas 
subsequentes do programa (Item 5.3 deste capítulo).

3.2. Conhecimento da herança da resistência e Introgres-
são ou acúmulo dos alelos de resistência

Uma vez identificado a fonte de resistência é de fundamental importância obter 
informações sobre a herança da resistência uma vez que o controle genético depende 
da própria fonte e do cruzamento utilizado em estudos dessa natureza. Estes estudos 
permitem elucidações sobre o número de genes, interações alélicas, interações gêni-
cas, variância aditiva, herdabilidade e outras. O conhecimento da herança da resis-
tência orienta sobre a melhor estratégia que deve ser utilizada pelo melhorista para 
introgressão ou acúmulo dos alelos de resistência.

Nos estudos de herança geralmente são utilizadas as gerações F1, F2 e dois re-
trocruzamentos oriundas de pais contrastantes (resistente e suscetível) (Figura 2). A 
herança da resistência pode ser qualitativa ou quantitativa. Na herança qualitativa, 
quando estão envolvidos um ou poucos genes, há um pequeno efeito ambiental. Nesse 
tipo herança, geralmente, está envolvida a resistência vertical. A resistência vertical é 
raça específica, ou seja, os cultivares possuem uma reação diferencial em relação às 
raças dos patógenos. Esse tipo de resistência está associado ao modelo gene-a-gene 
descrito por Flor, em 1956, com seus estudos com a ferrugem do linho (Flor, 1956).  Do 
ponto de vista epidemiológico, a resistência vertical é caracterizada pela redução do 
inóculo inicial e retardamento da doença.

A herança da resistência quantitativa é controlada por vários genes de pequeno 
efeito e com elevada influência ambiental. A resistência com esse controle genético é 
denominada de resistência horizontal. A resistência horizontal está associada à redu-
ção da taxa de progresso da doença. O uso de marcadores moleculares de DNA podem 
ser utilizados para o mapeamento de genes de efeito maior (major gene) ou de genes 
de efeitos associados a caracteres de herança quantitativa (Item 5.1.1. deste capítulo).
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Figura 3. Gerações geralmente utilizadas em estudos de herança de um caráter de interesse.

Uma vez determinada a herança da característica os processos de introgressão 
e seleção são direcionados para a obtenção dos genótipos com as características de 
interesse, ou seja, resistentes, produtivos e boa qualidade do produto final. Quando a 
herança é simples, envolvendo um ou poucos genes, o método mais utilizado é o re-
trocruzamento, enquanto em heranças mais complexas (quantitativas) o uso de sele-
ção recorrente para aumentar a frequência de alelos favoráveis ao longo dos ciclos de 
seleção. Seja a herança simples ou complexa, os melhoristas podem e devem utilizar 
ferramentas biotecnológicas nos programas. O uso da Seleção Assistida por Marcado-
res (SAM) tem sido utilizado por vários melhoristas no sentido de acelerar o processo 
seletivo e aumentar a sua eficiência. 

3.3. Avaliação de cultivares

Uma vez obtidos os genótipos resistentes é preciso que sejam avaliados em vários 
locais e condições edafoclimáticas representativas da região de cultivo de interesse. 
Nessa última etapa, os genótipos são avaliados nos denominados Ensaios de Valor de 
Cultivo e Uso (VCU). Nos referidos ensaios, são utilizados cultivares testemunhas para 
comparações com os genótipos resistentes obtidos no programa. Os ensaios são con-
duzidos em várias localidades e anos em delineamentos definidos, geralmente em blo-
cos casualizados, com três a quatro repetições no mínimo.

4. Variabilidade Patogênica
A variabilidade genética na população do fitopatógeno é um dos aspectos mais 

importantes em um programa de melhoramento genético. As populações de deter-
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minados patógenos são formadas de raças fisiológicas que são variantes do patóge-
no com diferentes combinações de genes de virulência e, por conseguinte, diferentes 
capacidades para infectar distintos genótipos da espécie hospedeira (Hosoya et al., 
1999). Portanto, a identificação de raças é feita a partir da interação diferencial entre 
isolados e genótipos do hospedeiro denominado de diferenciadoras. A ocorrência de 
várias raças fisiológicas é um problema para os programas de melhoramento genético, 
pois a variação na população do patógeno reduz a durabilidade da resistência presente 
nas cultivares (Hosoya et al., 2000; Kuzuya et al., 2006). Além disso, muitas técnicas 
moleculares e genômicas têm sido utilizadas para identificação de novas espécies e 
detecção de variabilidade dentro das espécies, em especial devido aos avanços da ge-
nômica e da bioinformática.

5. Técnicas Biotecnológicas Aplicadas no 
Fitomelhoramento

5.1. Marcadores moleculares

Os marcadores genéticos têm sido utilizados desde a década de sessenta em es-
tudos básicos de genética e no melhoramento genético de plantas. Um marcador ge-
nético é qualquer diferença fenotípica controlada geneticamente capaz caracterizar e 
diferenciar um indivíduo. Existem vários tipos de marcadores genéticos como morfo-
lógicos, isoenzimáticos, bioquímicos e baseados em DNA. O marcador genético ideal 
precisa ser polimórfico, codominante, não epistático, neutro e pouco influenciado pelo 
meio ambiente. Com avanço da genética molecular, os novos tipos de marcadores de 
DNA obtidos estão mais próximos das características de um marcador ideal e por esse 
motivo têm sido utilizados pelos pesquisadores e melhoristas.

Atualmente existem vários tipos de marcadores moleculares baseados em dife-
renças no tamanho e sequência de DNA. Esses marcadores são baseados em diferen-
tes metodologias como hibridização molecular, reação em cadeia da polimerase (PCR) 
e sequenciamento genético do DNA. Cada marcador molecular tem suas característi-
cas, vantagens e desvantagens limitações de uso e aplicações específicas. Os princi-
pais marcadores utilizados são: RFLP (Restriction Fragment Lenght Polymorphisms), 
RAPD (Random Amplified Polymorphisms of DNA), SSR (Simple Sequence Repeti-
tions), AFLP (Amplified Fragment Lenght Polymorphisms), ISSR (Inter SSR Amplifica-
tion) e SNPs (Single Nucleotide Polymorphisms).

O marcador RFLP (Restriction Fragment Lenght Polymorphisms) é baseado na hi-
bridização molecular. Para esse marcador, uma sonda, isto é, um pedaço de DNA radio-
tivamente marcado, se hibridiza com pedaços de DNA previamente cortados por enzi-
mas de restrição. O polimorfismo é observado quando há diferenças no comprimento 
entre os fragmentos complementares à sonda. Um fragmento RFLP pode estar ligado 
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a um gene de interesse econômico como por exemplo um gene que confere resistência 
a determinado patógeno. Embora muitos populares no início da era de marcadores de 
DNA, métodos baseados em hibridação, atualmente, perderam sua importância com 
advento de marcadores baseados em reação em cadeia da polimerase (PCR).

A criação revolucionária da reação em cadeia da polimerase (Polimerase Chain 
Reaction) permitiu a visualização de fragmentos específicos de DNA após a sua mul-
tiplicação em grande quantidade (Mullis & Falona, 1987). Um fragmento específico é 
amplificado com o auxílio de iniciadores (primers) curtos de dez nucleotídeos de sequ-
ência arbitrária. As diferenças no comprimento dos fragmentos amplificados podem 
ser utilizadas como marcadores da mesma maneira que é feito com marcadores como 
RFLP. Os marcadores mais utilizados são RAPD (Random Amplified Polymorphisms of 
DNA) (Williams et al., 1990), SSR (Simple Sequence Repeats), AFLP (Amplified Frag-
ment Lenght Polymorphisms) (Vos et al., 1995) e ISSR (Inter SSR Amplification) (Zie-
tkiewics et al., 1994). 

Mais recentemente, com os avanços dos métodos de sequenciamento de DNA foi 
possível a criação do marcador SNPs (Single Nucleotide Polymorphisms). Marcadores 
SNPs são produzidas por variações resultantes da alteração de uma única base na se-
quência de DNA entre indivíduos. Não é toda variação nucleotídica que é considerada 
SNP, mas apenas aquelas cuja variação ocorra em 1% da população para ser consi-
derada com SNP (Fita et al., 2008, Caixeta et al., 2006). A redução do preço dos méto-
dos de sequenciamento genético de alto rendimento tem proporcionado a execução 
de muitas pesquisas na área de genômica para melhorar a eficiência de seleção em 
programas de melhoramento de várias espécies.

Os marcadores moleculares podem ser utilizados em diversas aplicações de pré-
-melhoramento e de seleção. Aqui serão abordados os usos mais comuns na literatura 
dentro do contexto de resistência de plantas à patógenos. Os principais usos são na 
identificação de marcadores associados a genes de resistência, introgressão de alelos 
e seleção genômica ampla.

5.1.1. Mapas de ligação e Identificação de marcadores ligados a genes de 
resistência

Um dos principais usos dos marcadores de DNA tem sido na construção de mapas 
ligação. O processo de construir mapas de ligação e conduzir análise de QTL para iden-
tificar regiões genômicas associadas com caracteres de importância econômica é deno-
minado como mapeamento de QTL. Os mapas de ligação têm sido utilizado para identi-
ficar regiões cromossômicas que contêm genes que controlam características simples 
(controlado por um único gene) e características quantitativas usando QTL. O termo QTL 
(em inglês Quantitative Trait Loci) corresponde à uma região do genoma relacionada a 
um caráter de herança quantitativa (Tanksley, 1993, Collard & Mackill, 2008).

Os mapas de ligação indicam a posição e as distâncias genéticas relativas entre 
marcadores ao longo dos cromossomos. O Mapeamento de QTLs é baseado no prin-
cípio que genes e marcadores segregam pela recombinação cromossômica (crossing-
-over) durante a meiose permitindo assim sua análise na descedência. Genes ou mar-
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cadores que estão próximos ou fortemente ligados serão transmitidos conjuntamente 
dos genitores para a descedência em maior frequência do que genes ou marcadores 
que estão localizados mais distantes ou em cromosomos distintos. Em uma população 
segregante, existe uma mistura de genótipos parentais e recombinantes. A frequência 
de genótipos recombinantes podem ser usados para calcular as frações de recombina-
ção que podem ser usadas para inferir a distância genética entre os marcadores. Ana-
lisando a população segregante a ordem relativa e as distâncias entre os marcadores 
podem ser determinadas. Marcadores que têm uma recombinação de frequência de 
50% são considerados independentes (Collard et al., 2005).

Um mapa de ligação é construído a partir do cruzamento de genitores contras-
tantes para um ou mais caracteres de importância. No caso de resistência de plantas, 
seria um genitor resistente e um suscetível. Uma vez selecionado os genitores con-
trastantes é obtida a população segregante. Existem vários tipos de populações segre-
gantes utilizadas para em análises de QTLs. As populações mais comuns são F2, retro-
cruzamentos, linhagens recombinantes e linhagens duplo-haplóides (Figura 3). Cada 
uma dessas populações têm suas vantagens e desvantagens. O uso de populações F2 
e retrocruzamentos tem as vantagens da fácil construção e o menor espaço de tempo 
requerido, enquanto a principal desvantagem do uso de linhagens recombinantes é o 
tempo exigido para a sua obtenção que pode ser entre seis a oito gerações. Linhagens 
duplo-haplóides também poderiam  reduzir o tempo para a geração das linhagens. As 
vantagens das linhagens recombinantes e duplo-haplóides é a possibilidade de avaliar 
em  várias oportunidades e por vários grupos de pesquisa.

Figura 4 . Principais tipos de populações segregantes utilizadas na análise de QTLs. (Adaptado de 
Coullard et al., 2005).



1 62 73 84 95 10

78

CAPÍTULO 3 - A BIOTECNOLOGIA APLICADA AO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS A PATÓGENOS

Resistência de Plantas a Patógenos

A geração de linhas de introgressão também é uma excelente estratégia para es-
tudos de QTLs e introgressão de alelos de interesse em programas de melhoramen-
to modernos. As linhas de introgressão são geradas por sucessivos retrocruzamentos 
entre um genitor resistente (doador) e o genitor (recorrente). A seleção assistida por 
marcador (SAM) de linhagens com introgressões do doador-alvo e backgroud recorren-
te é realizada em cada geração. As ferramentas genômicas existentes e o uso de plata-
formas de genotipagem aumentam muito a eficiência da SAM, reduzindo significativa-
mente o número de gerações de retrocruzamento necessárias para gerar uma coleção 
de linhas de introgressão (ILs) que possuem introgressões únicas e que representam 
todo o genoma do doador. Além da introdução de nova variabilidade em safras para 
fins de reprodução, os ILs também facilitam a detecção de novos QTLs. O uso de linha-
gens de introgressão tem sido feita várias culturas como melão, tomate, cevada, alface 
e arroz (Gorka et al., 2016).

5.1.2. Seleção assistida por marcadores

Nos programas de melhoramento a seleção para resistência a patógenos é tra-
dicionalmente feita com base no fenótipo. Todavia, esse processo pode ter eficiência 
reduzida devido a vários fatores como variabilidade do patógeno, método de inocula-
ção e condições ambientais. Além disso, existem dificuldades e custos adicionais rela-
cionadas à conservação dos vários isolados do fungo. Uma alternativa para mitigar os 
problemas é o uso da Seleção Assistida por Marcadores (SAM). 

A SAM é uma forma de seleção indireta onde uma característica de interesse é 
selecionada com base em um marcador molecular ligado a uma gene de interesse. 
O princípio fundamental da SAM é a ligação gênica ou desequilíbrio de ligação entre 
o(s) marcadore(s) e os locos envolvidos na herança do caráter. A SAM envolve o uso da 
informação da presença ou ausência de um marcador como um substituto ou para aju-
dar na seleção fenotípica. A estratégia SAM pode auxiliar o processo seletivo podendo 
torná-lo mais eficiente, eficaz, confiável e de baixo custo em comparação com a meto-
dologia de melhoramento de plantas mais convencional (Collard et al., 2005). 

A SAM pode ser utilizada tanto para caracteres qualitativos com controle genéti-
co simples e pouco influenciados pelo ambiente como para caracteres quantitativos 
de herança complexa, com vários locos e muito influeciados pelo ambiente. As situa-
ções comuns utilizadas no melhoramento para resistência a patógenos envolvem a in-
trogressão de genes em retrocruzamentos, piramidação de genes e seleção genômica 
(Collard & Mackill, 2008).

5.1.2.1. A seleção assistida por marcadores em caracteres de fácil controle genético

Em muitas situações os melhoristas possuem um genótipo com boas caracte-
rísticas agronômicas e outros atributos de interesse, porém suscetível a determinado 
patógeno. Por outro lado, há um genótipo resistente, mas com baixa produtividade e, 
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ou, características comerciais não desejáveis. Nesse contexto, o retrocruzamento é um 
dos métodos mais amplamente empregados no melhoramento genético. Seu objetivo é 
a introgressão de um ou poucos genes em um genótipo de interesse comercial ou elite. 

O genótipo com um ou poucos genes de resistência é denominado de doador en-
quanto o genótipo em cujo background genético será inserido o gene é denominado de re-
corrente. O único interesse da metodologia é a introgressão do gene ou mesmo um QTL 
mapeado com precisão que explique uma proporção importante da variação de um ca-
ráter. Após a introgressão do gene as ações devem ser focadas na recuperação da maior 
parte possível do genótipo recorrente com objetivo de manter suas boas características.

A partir de um primeiro cruzamento entre o genótipo recorrente e o genótipo do-
ador se obtém uma planta heterozigota com o gene de interesse e com 50% do genoma 
de cada parental. O processo se completa com cruzamentos sucessivos com o parental 
recorrente (Figura 4). Em cada geração se seleciona a planta para cruzar tomando dois 
critérios: que seja portadora do gene de interesse e que contenha a maior parte do ge-
noma do parental recorrente.

Figura 5 . Método de retrocruzamento utilizado para introgressão de alelo de resistência.

Neste tipo de programa o emprego de marcadores moleculares pode facilitar a 
seleção em vários aspectos. Em primeiro lugar, a disponibilidade de um marcador mo-
lecular estritamente ligado ao gene que se pretende introduzir evita a necessidade de 
basear a seleção no fenotipado. Isto supõe uma vantagem para aqueles caracteres com 
avaliação complexa ou quando a reprodução do fungo é difícil. Uma circunstância de 
especial interesse é quando o gene de interesse seja recessivo, uma vez que se empre-
gam marcadores codominantes, capazes de detecção de heterozigotos sem necessida-
de de realizar testes de descendência. A efetividade da seleção neste contexto depende 
do ligamento entre o gene de interesse e o marcador empregado, dado que unicamente 



1 62 73 84 95 10

80

CAPÍTULO 3 - A BIOTECNOLOGIA APLICADA AO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS A PATÓGENOS

Resistência de Plantas a Patógenos

se produzirá um erro no processo se em alguma das gerações se produzir recombi-
nação entre o gene e o marcador. A distância entre o gene de interesse e o marcador 
deve ser inferior a 1cM para que a probabilidade de recombinação entre eles depois de 
cinco gerações de retrocruzamentos seja inferior a 0,05.

5.1.2.2. Piramidação de genes

A piramidação consiste na acumulação de vários genes de interesse em um único 
genótipo. O objetivo final do processo de piramidação é a obtenção de um genótipo que 
combine, em homozigose, os alelos favoráveis para diversos genes. A piramidação de 
genes é indicada, especialmente, quando se propõe introduzir vários alelos de diferen-
tes genes que conferem resistência às raças de um patógeno a fim de obter resistência 
durável e de amplo espectro (Servin et al., 2004).

A piramidação de genes baseia-se geralmente em cruzamentos, retrocruzamen-
tos e cruzamentos de testes entre as linhas portadoras dos genes para introgressão no 
genótipo de interesse, sendo necessário selecionar em gerações segregantes aquelas 
plantas portadoras dos alelos de interesse para cada um dos genes incluídos no pro-
grama. O passo final somente consiste na fixação em homozigose dos alelos de inte-
resse (Figura 5).

Figura 6. Processo de piramidação de três alelos de resistência a um patógeno em um genótipo. 
(Adaptado de Dormatey et al., 2020).

É possível executar a piramidação de genes mediante melhoramento convencio-
nal, realizando a seleção a partir de análise fenotípica. Todavia, a utilização de marca-
dores moleculares auxilia na otimização do tempo e dos recursos dedicados. Ressalta-
-se que marcadores moleculares é uma ferramenta que acelera e facilita o processo da 
piramidação de genes, todavia não exclui as técnicas convencionais de melhoramento, 
sendo, portanto, imprescindível a complementaridade entre as técnicas de melhora-
mento clássico e as ferramentas biotecnológicas.
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A principal vantagem do uso de marcadores está nas situações nas quais o inte-
resse é a introgressão de vários genes que afetam a um mesmo caráter. Nesse caso, a 
fenotipagem não permite distinguir entre os indivíduos portadores do alelo de interesse 
para um único gene daqueles que contém alelos favoráveis para mais de um dos genes 
a introduzir. Uma segunda vantagem é evitar a necessidade de fenotipar os indivíduos 
para cada uma das características de interesse. Assim sendo, se o método de fenotipa-
gem é destrutivo, seria necessário dispor de descendência de cada planta previamente à 
sua destruição. Por outro lado, se o fenotipado para mais de um caráter é destrutivo, em 
determinados casos não seria possível analisar por cada indivíduo para todos os carac-
teres. Porém, no caso de caracteres dominantes o fenotipado não permite distinguir os 
indivíduos homozigotos para o alelo de interesse dos heterozigotos, enquanto mediante 
a utilização de marcadores codominantes é possível esta distinção.

A utilização de marcadores moleculares para a piramidação de genes tem sido 
explorada em culturas como batata, algodão, trigo, arroz e outras de importância eco-
nômica (Dormatey et al., 2020).

5.1.2.3. Seleção genômica ampla

Nas aplicações descritas nos itens 5.1.2.1 e 5.1.2.2, o passo prévio da aplicação de 
SAM consiste na determinação dos marcadores empregados no processo seletivo, isto 
é, a determinação dos marcadores moleculares associados a regiões do genoma com 
efeito sobre o fenótipo. Em um artigo publicado no início do presente século, Meuwis-
sen et al. (2001) apresentaram a seleção genômica (Genome Wide Selection - GWS) 
que consiste na predição simultânea, sem o uso de testes de significância para marcas 
individuais, dos efeitos genéticos de grande número de marcadores genéticos disper-
sos em todo o genoma de um organismo, de forma a capturar os efeitos de todos os 
locos, de pequenos e grandes efeitos, e explicar grande parte da variação genética de 
um caráter quantitativo (Collard & Mackill, 2008).

A aplicação de seleção genômica ampla exige informações de um conjunto de 
indivíduos fenotipados para o caráter ou caracteres de interesse e de que disponha da 
informação a nível de genótipo para todos os marcadores a empregar no programa. 
Esta é uma população de referência e permitirá estimar os parâmetros do modelo. 
Este modelo tratará de explicar as diferenças a nível de fenótipo em função exclusi-
vamente de marcadores moleculares analisados e será empregado na população de 
melhoramento para estimar o valor genômico dos indivíduos. Por simulação realizada 
em experimentos em milho, foi observada a superioridade entre 18 e 43% da resposta 
a seleção empregando a seleção genômica frente ao emprego de seleção recorrente 
mediante marcadores moleculares (Bernardo & Yu, 2007; 2009). 

A vantagem do emprego da seleção genômica ampla é que o modelo inclui infor-
mações de todos os marcadores disponíveis, isto é, não é necessário determinar os 
marcadores que estão relacionados com um caráter (Meuwissen & Goddard, 2010). O 
principal requisito para executar este tipo de análise é dispor de marcadores suficien-
tes para conseguir uma boa cobertura do genoma, de forma que se possa assumir que 
todos os QTLs envolvidos em um caráter estejam em desequilíbrio de ligamento com 
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um marcador ou haplótipo de marcadores. O avanço e a redução do valor das técnicas 
de sequenciamento de alto rendimento e o incremento dos marcadores SNPs têm per-
mitido o uso cada vez maior da seleção genômica ampla pelos pesquisadores.

5.2. Engenharia genética

O uso da engenharia genética permite a obtenção de cultivares com novas caracte-
rísticas que não seriam possíveis utilizando métodos convencionais de melhoramento 
e, ou, o próprio germoplasma da espécie a ser melhorada. Assim sendo, a engenharia 
genética é um dos grandes avanços científicos e tecnológicos que permite a introdução 
controlada de um gene ou fragmento de DNA exógeno no genoma de uma célula recep-
tora e sua posterior expressão (Diouf, 2003). Organismos submetidos a essa tecnologia 
são denominados de organismos geneticamente modificados (OGM). Na área vegetal, 
plantas resultantes desse processo são denominadas plantas transgênicas.

O tomate Flavr-Savr (Solanum lycopersicum L.), lançado em 1996 nos Estados Uni-
dos da América, foi o primeiro produto transgênico comercializado no mundo. O referi-
do tomate, obtido via tecnologia do DNA recombinante pela empresa Colgene, possuía 
maior vida pós-colheita. Atualmente, muitos outros produtos transgênicos têm sido 
gerados e estão disponíveis no mercado. Além disso, constata-se aumento significativo 
de áreas plantadas com cultivares transgênicos em países da América do Norte como 
Estados Unidos e Canadá, bem como na América do Sul, como Brasil e Argentina, em 
especial, com grandes culturas como milho, soja e algodão. 

A obtenção de plantas transgênicas requer uma série de atividades como: a) iden-
tificação, clonagem e isolamento de sequências de genes de interesse; b) construção gê-
nica, integração do gene no genoma de interesse e seleção das plantas transformadas. 

Um dos principais desafios na geração de plantas transgênicas é a identificação e o 
isolamento de genes de interesse na agricultura. A identificação dos genes de interesse 
é feita por homologia a partir da sequência de aminoácidos que compõe a proteína re-
lacionada ao gene de interesse. Nesse sentido, vários softwares de sequenciamento de 
genomas de espécies têm sido gerados com o intuito de identificar genes de interesse. 

A clonagem gênica consiste basicamente em introduzir o gene dentro de células 
bacterianas e isolá-las em colônias. Ressalta-se que são necessárias modificações an-
teriores ao processo de clonagem em vetores adequados. Para isso, utilizam-se técni-
cas de manipulação de DNA com as enzimas de restrição e DNA ligases que permitem 
cortar o DNA de diferentes origens e, por meio da união dos fragmentos resultantes ge-
rar moléculas novas, denominadas de DNA recombinante. O gene obtido, geralmente, 
possui uma sequência promotora, o gene de interesse, uma sequência terminadora e 
um gene marcador de seleção. Todos esses componentes possuem funções bem defi-
nidas. O promotor é necessário para a correta expressão do gene, a sequência termina-
dora para finalizar o processo de transcrição do gene, enquanto o marcador de seleção, 
geralmente um gene de resistência a antibióticos ou a herbicidas, auxilia na seleção 
das células transformadas (Andrade, 2003, Fita et al., 2008).

Uma vez definida a construção gênica, o passo seguinte é a sua introgressão no 
genoma a ser transformado. Existem duas categorias de métodos de transformação, 
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quais sejam, transformação indireta por vetores e transformação direta. Com relação 
ao método indireto existem duas espécies do gênero Agrobacterium (A. tumefaciens e 
A. rhizogenes) capazes de transferir parte de seu material genético para o genoma de 
vegetais. A maior parte das transformações genéticas pelo método indireto são feitas 
com base na patogenicidade da Agrobacterium tumefaciens. A referida bactéria é o agen-
te causal da galha-da-coroa, doença que se caracteriza pelo crescimento de tumores 
na junção entre o caule e a raiz (coroa). A formação desses tumores é o resultado de 
um processo natural de transferência de genes contidos em uma região específica do 
plasmídio Ti (tumor inducing), denominada T-DNA (transferred DNA) (Andrade, 2003).

Dentre os métodos diretos de transformação, o mais comum é a biobalística, des-
crita por Klein et al. (1987) e Sanford et al. (1987). Esse sistema consiste em quebrar a 
barreira da parede celular e da membrana plasmática para a livre penetração do DNA na 
célula. É feito bombardeando células ou tecidos vegetais intactos com microprojéteis de 
um material inerte recoberto com DNA que se quer transferir. Os microprojéteis de ouro 
ou tungstênio são impulsionados, em alta velocidade (> 400 m/s), por um aparelho de-
nominado acelerador de partículas ou bombardeador. Há outros métodos diretos como 
a eletroporação e microinjenção de DNA (Fita et al., 2008; Picó & Díez, 2009). 

Convém ressaltar que somente um pequeno número de células-alvo recebem e 
integram de forma estável o DNA exógeno, sendo necessário o uso de um eficiente sis-
tema de seleção e regeneração para recuperação das células transformadas. Portanto, 
o passo seguinte é regenerar plantas transformadas inteiras a partir de poucas células 
transformadas por meio do cultivo in vitro. Uma vez regeneradas plantas transgênicas, 
deve-se comprovar que o gene integrado se expressa corretamente e que possui uma 
herança mendeliana. 

A transformação genética é uma ferramenta extraordinária que tem sido utiliza-
da para introduzir nova variação e possui um grande espectro de utilidades no melho-
ramento genético. O aperfeiçoamento de técnicas de engenharia genética tem promo-
vido avanços significativos na obtenção de cultivares transgênicos com resistência à 
patógenos (Dong & Ronald, 2019).

5.3. Cultura de tecidos

A cultura de tecidos vegetais consiste na manutenção, propagação e regeneração 
de certas partes da planta (células ou tecidos) em um ambiente livre de microrganis-
mos (assépticas) e em condições controladas (in vitro) com o uso de elementos neces-
sários e, ou, essenciais ao crescimento de tecidos. Dentre os elementos necessários 
e, ou, essenciais, definidos em protocolos específicos, para cada cultura, podem ser 
citados hormônios, vitaminas, carboidratos e sais minerais (Burruezo et al., 2009). A 
cultura de tecidos é fundamentada no princípio da totipotência, enunciado no começo 
do século passado (1902) pelo fisiologista alemão Haberland. Segundo esse princípio, 
cada célula vegetal possui potencial genético para reproduzir um organismo completo.

A cultura de tecidos é uma das áreas da biotecnologia de maior êxito no melho-
ramento genético. As técnicas de culturas de tecidos permitem a ampliação da varia-
bilidade (variação somaclonal). Durante o cultivo in vitro aparecem formas variantes. 



1 62 73 84 95 10

84

CAPÍTULO 3 - A BIOTECNOLOGIA APLICADA AO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS A PATÓGENOS

Resistência de Plantas a Patógenos

Este tipo de variação é denominado de somaclonal. A variação somaclonal tem sido 
observada e utilizada por melhoristas, especialmente, para culturas ornamentais e 
frutíferas (Fita et al., 2008).

A cultura de tecido pode ser útil em cruzamentos interespecíficos para introdu-
ção de genes de espécies próximas não presentes no germoplasma da espécie alvo 
(polinização e fertilização in vitro, resgate de embriões e fusão de protoplastos). Muitas 
vezes não é possível o cruzamento entre espécies relacionadas devido a incapacidade 
do pólen de germinar sobre o estigma ou mesmo pela incapacidade do tubo polínico 
alcançar o óvulo. Nessas situações, é recomendado o uso da polinização in vitro para 
superar a incompatibilidade pré-fertilização ou autoincompatibilidade dentro da es-
pécie. Por outro lado, quando não há incompatibilidade pré-zigótica, isto é, quando 
o pólen é capaz de germinar e fecundar o óvulo, mas ocorre aborto do embrião, re-
comenda-se a técnica de resgate de embriões imaturos. Nesta técnica, os embriões 
imaturos são extraídos das sementes em desenvolvimento cujo embriões são viáveis. 
Os embriões resgatados são cultivados em meios de cultivos adequados para a regene-
ração dos híbridos (Picó & Díez, 2009).

O protoplasto é uma célula vegetal desprovida da parede celular que apresenta 
uma forma globosa em meio líquido. A fusão somática entre protoplasma de espécies 
relacionadas permite a geração de híbridos interespecíficos que seriam impossíveis 
por via sexual. Com efeito, a fusão de protoplastos permite a superação de barreiras 
que impedem a transferência de material genético por cruzamento sexual entre es-
pécies relacionadas. Para a formação da célula híbrida são utilizados métodos espe-
ciais (químicos e físicos) para permitir o contato e fusão dos protoplastos. A hibrida-
ção somática pode ser simétrica ou assimétrica. A primeira consiste na obtenção de 
indivíduos com todo material das duas espécies, isto é, híbridos interespecíficos com 
o genoma das duas espécies. Na hibridação assimétrica ocorre a fragmentação dos 
cromossomos de um dos genitores, resultando na formação de um indivíduo com toda 
a informação de uma espécie e apenas parte da outra. 

A cultura de tecido também permite a redução do tempo de melhoramento (cultu-
ras de anteras e pólen e produção de duplo-haploides). O cultivo de pólen e anteras in 
vitro permite regenerar indivíduos haploides de espécies de interesse econômico. Os in-
divíduos haploides, a princípio, não possuem utilidade prática uma vez que os haploides 
são estéreis por não produzirem gametas viáveis em razão da ausência de cromossomos 
homólogos na meiose. Todavia, a aplicação de tratamento químico como a colchicina 
impede a formação do fuso mitótico durante a meiose e pode levar a duplicação cromos-
sômica, gerando indivíduos duplo-haploides. Portanto, a principal aplicação do cultivo 
de pólen e anteras in vitro é a geração de linhagens homozigotas em apenas uma geração. 
Esta aplicação reduz o tempo de desenvolvimento de novos cultivares. Essa técnica foi 
utilizada com sucesso em culturas como melão (Iban & Monforte, 2005), milho (Prigge & 
Melchinger, 2012), Capsicum spp. (Sanches et al., 2020), dentre outras. 

Outra aplicação importante baseada na totipotência celular é limpeza de vírus e 
bactérias. Isto é possível porque as células meristemáticas se multiplicam em maior 
velocidade do que vírus e bactérias, resultando uma planta “limpa”.  A técnica tem sido 
utilizada em espécies como a cana de açúcar, batata doce, bata inglesa, laranja e alho 
para limpezas de vírus. (Fita el al., 2008).
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Uma das principais aplicações da cultura tecidos está estreitamente relacionada 
à engenharia genética. Para a obtenção de cultivares transgênicas é imprescindível a 
regeneração de plantas completas a partir de células transformadas (Item 5.2).

5.4. Crispr-Cas-09

Nos últimos anos da década de 80, um grupo de pesquisadores japoneses liderados 
por Yoshizumi Ishino identificou um loco no genoma da bactéria Escherichia coli, forma-
do pela seguinte configuração: sequências repetidas e sequências espaçadoras interca-
ladas (Figura 7). No início do século, 2002, foi utilizada a sigla CRISPR (Clustered Regularly 
Interspaced Short Palindromic Repeats), traduzida, em português, por Repetições Palindrô-
micas Curtas Agrupadas e Regularmente Interespaçadas) (Jansen et al., 2002).

Figura 7. Sistema CRISPR-Cas em bactérias. Os sistemas CRISPR-Cas são usados para de-
fesa de ataques de bacteriófagos. Parte do genoma do vírus é integrado ao genoma bac-
teriano por meio da etapa de “aquisição espaçadora”. Em seguida, o vírus tendo a mesma 
sequência com espaçador é interferida pelo sistema CRISPR-Cas. (Adaptado de Sugano et al., 2018).

O sistema CRISPR-Cas é utilizado como defesa de procariotos contra a invasão 
de elementos genéticos móveis indesejáveis como vírus, plasmídeos e transposons. 
O mecanismo de defesa compreende as fases de adaptação, biogênegese do crRNA e 
ação contra o invasor. A primeira fase corresponde a aquisição de um novo espaçador 
no loco CRISPR. Isso ocorre porque algumas bactérias quando infectadas, por meio de 
enzimas codificadas por genes Cas, clivam o DNA exógeno em pequenos fragmentos e 
os integram no loco CRISPR como novos espaçadores, imunizando-as contra futuras 
invasões (Jansen et al., 2002; Balbino et al., 2016). 

Na segunda fase, ocorre uma transcrição ininterrupta do loco CRISPR. A transcri-
ção gera um precursor RNA de CRISPR (pré-crRNA) com várias sequências repetidas 
e vários espaçadores em um único RNA longo. Posteriormente, o pré-crRNA é proces-
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sado, originando diversos crRNA menores, cada um correspondente a um espaçador 
distinto. Na terceira fase, os crRNA juntamente com as proteínas Cas formam complexos 
que reconhecem a sequência genética exógena (Balbino et al., 2016; Sugano et al., 2018). 

Mais de três décadas se passaram entre a descoberta inicial do loco CRISPR e 
o desenvolvimento e aperfeiçoamento da técnica de edição genética. Nos dias atuais 
percebe-se uma rápida difusão acadêmica da técnica, aumento das publicações cien-
tíficas, ampliação do número de empresas biotecnológicas baseadas em CRISPR e a 
aplicação da técnica em diversas áreas científicas. No melhoramento para resistência 
a patógenos há várias pesquisas publicadas (Tabela 1).

Tabela 1. Exemplos de artigos que tratam da edição de genomas relacionados à resistên-
cia de plantas à patógenos.  (Adaptado de Sugano et al., 2018)

Patógeno Hospedeiro Gene Referência

Beet severe curly top virus Nicotiana benthamiana LIR Baltes et al., 2015

Magnaporthe oryzae Oryza sativae OsERF922 Wang et al., 2016

Magnaporthe oryzae Oryza sativae OsERF922 Wang et al., 2016

Erwinia amylovora Malus domestica DIPM-1 Malnoy et al., 2016

ZYMV, PRSV Cucumis sativus eIF4E Chandrasekaran, 2016

Oidium neolycopersici Solanum lycopersicum SlMlo1 Nekrasov et al. 2017

Xanthomonas citri subsp. 
citri Citrus sinensis CsLOB1 Jia et al., 2017

Blumeria graminis f. sp. 
tritici Triticum aestivum TaEDR1 Zhang et al. 2017

Rice tungro spherical virus Oryza sativa L. japonica eIF4G Macovei et al., 2018

Botrytis cinerea Vitis vinifera WRKY52 Wang et al., 2018

Phytophthora tropicalis Theobroma cacao NPR3 Fister et al., 2018

5.5. Ômicas

As denominadas Ômicas têm como objeto de estudo o entendimento do funcio-
namento celular dos organismos e suas alterações biológicas. As ciências que com-
põe as Ômicas são a genômica, a transcriptômica, a proteômica e a metabolômica. A 
genômica estuda a alteração dos genes, a transcriptômica estuda as alterações dos 
transcritos, a proteômica estuda as alterações das proteínas, e a metabolômica estuda 
as alterações dos metabólitos (Canuto et al., 2018). 

A genômica que trata do DNA é denominada de genômica estrutural e correspon-
de ao estudo de regulação epigenética, variação somática, variações cromossômicas 
e transmissão de caracteres. As técnicas de transcriptoma, também denominada de 
genômica funcional, geram informações associadas à expressão gênica, sendo a sín-
tese do DNA complementar (cDNA) a partir da fita do mRNA a mais comum. Para isto, 
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muitas técnicas são utilizadas como Northernblot, diferencial display, PCR em tempo 
real (rtPCR), bibliotecas full-lenght, entre outras. A técnica RNASeq tem se destacado 
pela geração rápida de uma grande quantidade de informação (Bunnik & Roch, 2013). 

A proteômica tem sido utilizada em estudos de regulação pós-transcricional e 
pós-traducional. A técnica permite estudos para identificar proteínas relacionadas à 
reação ou susceptibilidade a um agente causal de uma doença e os processos intera-
tivos de proteínas com DNA, RNA ou produtos matebólicos. A metabolômica permite 
estudar produtos de metabólitos, que são produtos intermediários ou finais do meta-
bolismo de baixa massa molecular (até 1500 Da) (Canuto et al., 2018). 

Todas essas ferramentas Ômicas têm ampliando seus espectros de atuação e 
podem ser usadas para o entendimento das relações patógeno-hospedeiro, com uma 
aplicabilidade potencial no melhoramento genético para resistência de plantas e, ou, 
desenvolvimento de produtos.

6. Considerações finais
O melhoramento genético de plantas iniciou-se quando o homem passou a selecio-

nar as plantas de maior interesse. Esse momento foi fundamental para história porque 
permitiu a fixação das pessoas e a formação das primeiras cidades, evitando a vida nô-
made. Com o surgimento da genética, a síntese moderna da evolução, os conceitos de 
genética populacional, aliados aos conhecimentos de estatística e a melhoria das condi-
ções ambientais de cultivo, o melhoramento genético proporcionou o aumento da pro-
dutividade nas principais culturas de importância econômica. O advento das técnicas 
biotecnológicas e suas primeiras aplicações, em especial no campo da engenharia gené-
tica, tem auxiliado os pesquisadores a obter cultivares cada vez mais produtivas.

Com aumento populacional, o desafio da ciência é produzir cada vez mais alimen-
tos dentro das exigências dos consumidores por produtos mais saudáveis e com menor 
agressão ao meio ambiente. Nesse sentido, o melhoramento genético para resistência à 
patógenos precisará de todas as ferramentas biotecnológicas disponíveis. Espera-se que 
a biotecnologia auxilie os pesquisadores a alcançar níveis elevados de produtividade e 
qualidade associados com o menor uso de defensivos para garantir maior qualidade de 
vida para a humanidade.
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CAPÍTULO 4 
NUTRIÇÃO MINERAL E A RESISTÊNCIA A DOENÇAS DE PLANTAS4

1. Introdução
Historicamente, as doenças de plantas têm cobrado pesado tributo da humani-

dade. Em escala mundial, são dignas de nota as epidemias da requeima da batateira, 
causada por Phytophthora infestans, na Irlanda e da mancha parda do arroz, causada 
por Bipolaris oryzae, em Bangladesh em meados dos séculos XIX e XX, respectivamen-
te, que resultaram na morte de milhões de pessoas por falta de alimento. No Brasil, 
grandes empreendimentos com plantas de Seringueira (Hevea sp.) estabelecidos nas 
primeiras décadas do século XX visando à produção de borracha por Henry Ford fa-
liram em função do ataque de Pseudocercospora ulei. Mais recentemente, a ferrugem 
asiática da soja, causada por Phakopsora pachyrhizi, têm causado grandes impactos na 
sojicultura brasileira devido ao elevado potencial de dano, alto custo de controle, su-
plantação de genes de resistência do hospedeiro e resistência do fungo a fungicidas. 
Esses exemplos ilustram a importância das doenças de plantas e a necessidade da 
adoção de múltiplas práticas de controle, e não somente daquelas baseadas em ferra-
mentas genéticas e químicas, com o intuito de reduzir o dano causado pelas doenças 
que ocorrem atualmente, bem como minimizar o risco de emergência de doenças hoje 
consideradas secundárias. Dentro desse contexto, a nutrição mineral é um fator am-
biental que influencia as doenças de plantas e que pode ser manipulado com relativa 
facilidade.

Treze elementos minerais são reconhecidos como essenciais às plantas, apresen-
tando diferentes funções na sua fisiologia (Tabela 1). A nutrição mineral normalmente 
tem sido estudada em função do aumento na produtividade e qualidade dos produtos 
vegetais. Contudo, os efeitos secundários da nutrição, incluindo nas doenças de plan-
tas, têm sido largamente negligenciados. Fatores como dose, forma, modo e momento 
de aplicação influenciam a resposta de determinada doença a um dado nutriente. As 
condições edafoclimáticas, como pH, temperatura, umidade e microrganismos, tam-
bém exercem grande influência na disponibilidade de nutrientes e, por conseguinte, 
nas doenças de plantas. Alguns nutrientes, a exemplo do potássio, cálcio e magnésio, 
competem entre si pelos sítios de absorção pelas plantas, e o aumento na dose de um 
nutriente pode acarretar deficiência do outro. Além disso, um nutriente pode reduzir 
a intensidade de uma doença e aumentar a de outra, evidenciando a complexidade de 
estabelecer relações dos nutrientes com as doenças de plantas.
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Tabela 1. Nutrientes essenciais, símbolo químico e abundância relativa (%) requerida em plan-
tas de citros para o seu crescimento e desenvolvimento normal. (Adaptado de Spann & Schu-
mann, 2010).

Nutriente Símbolo químico Abundância 
relativa (%) Função na Planta

Nitrogênio N 100 Aminoácidos e proteínas
Potássio K 25 Catálise e transporte de íons
Cálcio Ca 12,5 Componente da parede celular
Magnésio Mg 8 Clorofila e fotossíntese
Fósforo P 6 Ácidos nucleicos e ATP
Enxofre S 3 Aminoácidos
Cloro Cl 0,3 Fotossíntese
Ferro Fe 0,2 Síntese da clorofila
Boro B 0,2 Componente da parede celular
Manganês Mn 0,1 Ativação de enzimas
Cobre Cu 0,01 Componente de enzimas
Zinco Zn 0,03 Ativação de enzimas
Molibdênio Mo 0,0001 Fixação de nitrogênio

Os nutrientes afetam as doenças de plantas de diferentes formas (Figura 1). 
No hospedeiro, a nutrição mineral ocasiona mudanças anatômicas e morfológicas, 
como espessura da cutícula e das paredes celulares, além de bioquímicas, incluindo 
a síntese de substâncias antimicrobianas (fenóis e fitoalexinas), que influenciam a 
resistência de plantas a patógenos. A acelerada diferenciação dos tecidos devido à 
nutrição adequada pode resultar em escape da cultura a patógenos que possuem 
uma curta janela de ataque, como fungos e oomicetos causadores de tombamento 
de plântulas. Modificações no dossel da cultura, derivadas do suprimento nutricio-
nal, influenciam o ambiente, tornando-o mais ou menos favorável às doenças. Além 
disso, os nutrientes podem ter efeito direto sobre o patógeno. A baixa quantidade ou 
a ausência de uma forma do nutriente assimilável pelo patógeno pode comprome-
ter sua virulência. Por outro lado, alguns nutrientes, notadamente enxofre e cobre, 
apresentam atividade fungicida. Por último, existe uma interdependência entre dis-
ponibilidade de nutrientes, microrganismos benéficos e patógenos. Dessa forma, a 
efetividade do controle biológico depende da nutrição mineral e alguns exemplos de 
biocontrole derivam da habilidade do microrganismo de tornar indisponível deter-
minados nutrientes aos patógenos. O exemplo clássico é a produção de sideróforos 
sequestradores de ferro por Pseudomonas spp., que limitam a disponibilidade do nu-
triente aos patógenos, tornando os solos supressivos. Nesse capítulo, será discutida 
a influência dos macro e micronutrientes, além do elemento benéfico silício, nas do-
enças de plantas, bem como os mecanismos de ação dos nutrientes sobre patógeno, 
hospedeiro, ambiente e agentes de biocontrole.
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Figura 1. Dinâmica das interações que influenciam as doenças de plantas, com ênfase no papel da 
nutrição mineral. (Adaptado de Zambolim et al., 2012).

2. Macronutrientes

2.1. Nitrogênio

O nitrogênio (N) é o elemento mineral requerido em maior quantidade pelas 
plantas. Ele é constituinte de aminoácidos, ácidos nucléicos, proteínas, enzimas, nu-
cleotídeos, hormônios, fitoalexinas, fenóis, entre outros componentes celulares. O ci-
clo do N é bastante complexo. A mineralização biológica do N orgânico a amônio (NH4) 
inorgânico e sua subsequente oxidação (nitrificação) a nitrato (NO3) são processos di-
nâmicos, resultando em diferentes formas de N disponíveis à absorção pelas raízes 
das plantas (Huber & Thompson, 2007).

As diferentes formas de N metabolizadas pelas plantas têm um impacto profun-
do nas doenças por alterarem características de crescimento, metabólitos intermedi-
ários, exsudatos radiculares e o controle biológico. Por outro lado, processos como a 
desnitrificação, lixiviação ou imobilização biológica reduzem a disponibilidade desse 
elemento. O N é o elemento com o maior número de relatos sobre a influência em do-
enças. O efeito do N sobre as doenças é influenciado pela quantidade, forma e época de 
aplicação do elemento (Huber & Thompson, 2007).

A quantidade de N disponível relativa à necessidade da planta pode ter grande 
impacto sobre a intensidade de doenças. A deficiência de N pode fornecer um am-
biente nutricional inadequado a parasitas obrigatórios, porém o excesso de N inibe a 
produção de compostos de defesa. Além disso, o crescimento vigoroso promovido por 
elevadas doses de N pode resultar em microclima favorável à ocorrência de doenças. 
Tem sido reconhecido que a severidade de ferrugem e oídio em cereais é aumentada 
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conforme a dose de N aumenta. Da mesma forma, o aumento no suprimento com N 
predispõe as plantas ao mofo cinzento, causado por Botrytis cinerea. A podridão radi-
cular do trigo, causada por Fusarium culmorum, e a do gerânio, causada por Pythium 
spp., também são mais severas sob doses elevadas de N. Por outro lado, a intensidade 
de diferentes manchas foliares, incluindo a mancha amarela (Pyrenophora tritici-repen-
tis) e a mancha de Septoria (Septoria tritici), bem como do mal do pé (Gaeumannomyces 
graminis f. sp. tritici) do trigo foram reduzidas com o aumento no nível de N (Zambolim 
et al., 2012). Como regra geral, o N aumenta a resistência do hospedeiro a parasitas 
facultativos e reduz a resistência a parasitas obrigatórios (Tabela 2).

Estilo de vida Patógeno Doença
Nível de nitrogênio

Baixo Alto

Parasitas obrigatórios
Puccinia graminis Ferrugem +1 +++

Blumeria graminis Oídio + +++

Parasitas facultativos

Xanthomonas spp. Mancha bacteriana +++ +

Alternaria solani Pinta preta +++ +

Fusarium oxysporum Murcha vascular +++ +

1+ = baixa severidade; +++ = alta severidade.

As podridões de colmo do milho são comumente observadas no final do ciclo e 
tem relação direta com o estresse por N. Durante o enchimento de grãos, a demanda 
por N aumenta e a planta recicla o N armazenado vegetativamente para o grão para 
satisfazer essa demanda. Quando existe pouco N armazenado vegetativamente ou a 
disponibilidade do elemento no solo é baixa, a planta canibaliza enzimas envolvidas 
na fixação de CO2, incluindo a ribulose 1,5-bisfosfato carboxilase/oxigenase (rubisco) 
e a fosfoneolpiruvato (PEP) carboxilase, bem como proteínas estruturais (glicoproteí-
nas ricas em hidroxiprolina), como fontes de N (Huber & Thompson, 2007). Com isso, 
a fotossíntese é comprometida, e barreiras estruturais à maceração dos tecidos são 
removidas como resultado do consumo das paredes celulares para o fornecimento de 
N aos grãos. Portanto, um adequado suprimento de N às plantas é fundamental para 
prevenir esse efeito. De fato, a severidade das podridões do colmo de milho causadas 
por Colletotrichum graminicola e Diplodia maydis foi reduzida conforme a dose de N au-
mentou de 0 para 268 kg/ha (White et al., 1978; Figura 2).

Tabela 2. Efeito de altos e baixos níveis de nitrogênio (N) na intensidade de doenças causadas por 
patógenos com diferentes estilos de vida. (Adaptado de Zambolim et al., 2012).
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Figura 2. Severidade de podridões do colmo do milho, causadas por Colletotrichum gramini-
cola e Diplodia maydis, em função do aumento na dose de nitrogênio (N). (Adaptado de White 
et al., 1978).

O momento de aplicação de N é determinante no seu efeito sobre as doenças de 
plantas. A aplicação de N em cobertura evita as perdas do nutriente por lixiviação e 
desnitrificação que ocorreriam em aplicações no início da estação de cultivo, redu-
zindo a predisposição de plântulas ao tombamento causado por Pythium e Rhizoctonia. 
A escolha do momento de aplicação do N pode variar de acordo com a pressão de do-
ença. Em trigo de inverno, o atraso na aplicação de N até a primavera normalmente 
resulta em deficiência de N e predispõe as plantas ao mal do pé, mas evita o excesso de 
N disponível em condições frias e úmidas, que são conducentes à morte de plantas por 
Rhizoctonia solani (Huber, 1989).

A forma de N (NO3 ou NH4) que está disponível ao hospedeiro ou ao patógeno 
afeta a resistência ou agressividade de forma mais pronunciada que a quantidade do 
elemento (Zambolim et al., 2012). Existem diferentes fontes de N que são comercia-
lizadas, porém na maioria dos solos a forma predominante é o NO3 resultante da ni-
trificação, sendo a forma de N disponível mais dependente da atividade biológica no 
solo do que da forma de N aplicada. A sequência de culturas, exsudatos radiculares, 
forma de preparo do solo, aplicação de material orgânico e as condições do solo (tem-
peratura, pH e umidade) influenciam a forma de N disponível (Huber & Watson, 1974). 
Determinada forma de N pode reduzir uma doença e aumentar outra. Nesse caso, a 
forma amoniacal foi demonstrada aumentar a murcha de Verticillium e reduzir o can-
cro da haste de Rhizoctonia, mas o inverso ocorre para a forma nítrica. Além do efeito 
sobre o hospedeiro e o patógeno, a forma de N influencia a efetividade do controle bio-
lógico. Supressão da murcha de Fusarium em tomateiro foi observada somente com o 
aumento na dose de NH4, enquanto que o efeito foi mínimo em plantas supridas com 
NO3 (Borrero et al., 2012). A escolha correta da forma de N pode otimizar o seu efeito 
na produtividade sem predispor o hospedeiro ao patógeno. Dessa forma, o efeito pre-
disponente da aplicação de esterco suíno em milho à podridão do colmo foi eliminado 
pela inibição da nitrificação (Huber & Thompson, 2007).
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O efeito de cada uma das formas de N na intensidade de doenças está associado 
à alteração diferencial no pH da rizosfera. A absorção de NH4 pelas raízes das plantas 
acidifica, enquanto a absorção de NO3 alcaliniza a rizosfera. Assim, a forma amoniacal 
aumenta a intensidade de doenças que são favorecidas por pH ácido, ao passo que a 
forma nítrica intensifica as doenças favorecidas por pH neutro a alcalino. O efeito da 
calagem e de duas fontes de N (sulfato de amônio e nitrato de sódio) na severidade da 
podridão de raízes causada por Rhizoctonia solani foi avaliado em feijoeiro (Rodrigues 
et al., 2002). O índice de doença (ID) foi aumentado em 32% com o aumento do pH de 
4,9 para 5,8 decorrente da calagem (Rodrigues et al., 2002). Após a calagem, entretan-
to, a aplicação de sulfato de amônio reduziu em 22% o ID e o nitrato de sódio aumentou 
em 18% o ID (Rodrigues et al., 2002). De maneira similar, doenças causadas por Gaeu-
mannomyces spp., Thielaviopsis spp. e Verticillium spp. são reduzidas por NH4 e aumen-
tadas por NO3 (Huber & Thompson, 2007). O mal do pé do trigo pode ser suprimido 
pela aplicação de fontes de N amoniacais. Nesse caso, a acidificação do pH da rizosfera 
decorrente da absorção de NH4 aumenta a disponibilidade de micronutrientes, como o 
Fe, Cu e Mn, contribuindo para a resistência do hospedeiro. Por outro lado, podridões 
radiculares e murchas causadas por Fusarium spp. em aspargo, beterraba, cravo, cri-
sântemo, ciclâmen, gladíolo, manjericão, melancia, tabaco e tomate são decrescidas 
por NO3 ou pH alcalino (Huber & Thompson, 2007).

O N pode interferir na resistência ou suscetibilidade de plantas a doenças de diver-
sas maneiras. Alguns patógenos são capazes de prosperar em tecidos suculentos promo-
vidos pelo N, enquanto doenças cujos patógenos são veiculados pelo solo são reduzidas 
em plantas vigorosas devido ao escape e à produção de novas raízes para compensar a 
destruição de raízes pelos patógenos (Huber & Thompson, 2007). No entanto, o excesso 
de N reduz o conteúdo de celulose da parede celular vegetal, aumentando a suscetibili-
dade a algumas doenças radiculares. A composição dos exsudatos radiculares influen-
cia a infecção por patógenos e varia de acordo com a fonte de N utilizada. A quantidade e 
o número de aminoácidos presentes em exsudatos radiculares são maiores em plantas 
supridas com NH4 do que NO3, tendo grande impacto na patogênese por influenciar o 
microbioma da planta. A prolina é o único aminoácido cuja concentração é aumentada 
por NO3 em raízes de tomateiro, e o nível de prolina foi correlacionado com a redução na 
murcha de Fusarium (Huber & Thompson, 2007). Plântulas de alface, beterraba açuca-
reira e feijoeiro supridos com NH4 foram mais suscetíveis ao tombamento causado por 
Rhizoctonia solani do que as supridas com NO3, e o aumento na suscetibilidade possivel-
mente está relacionado com o aumento nos níveis de asparagina bem como à indução 
na produção de enzimas macerativas do fungo promovidos por NH4 (Huber & Thomp-
son, 2007). Por outro lado, NH4 promove um desenvolvimento mais rápido da periderme 
de tubérculos de batata do que NO3 (Huber & Thompson, 2007), podendo contribuir para 
a resistência à sarna comum causada por Streptomyces scabies. Além disso, o N pode ter 
um efeito direto sobre o patógeno e o ambiente. Algumas formas de N são fungitóxicas a 
patógenos de solo, incluindo Verticillium dahliae (Tenuta & Lazarovitis, 2002), enquanto 
outros patógenos, como Aphanomyces spp., Pantoea stewartii e Fusarium solani f. sp. phaseoli 
parecem ser incapazes de usar a fonte nítrica (Huber & Thompson, 2007). Formas espe-
cíficas de N também aumentam a população de bactérias e actinomicetos antagonistas, 
aumentando a supressividade do solo (Huber & Watson, 1974).
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2.2. Fósforo

O fósforo (P) é constituinte dos ácidos nucléicos (DNA e RNA), das membranas ce-
lulares (na forma de fosfolipídeos), de proteínas, entre outras moléculas, sendo um nu-
triente essencial em reações de transferência de energia (como ATP, ADP e PPi) (Rice, 
2007). O efeito do P sobre as doenças de plantas é variável, havendo relatos de redução 
na sua intensidade em alguns casos e aumento em outros.

O P reduz o progresso de ferrugens e outras doenças foliares por encurtar o pe-
ríodo vegetativo e é particularmente benéfico em contraposição a elevados níveis de 
N. Estudos realizados em casa de vegetação mostraram que a variação de 0 a 170 kg 
ha-1 de P reduziu a taxa de progresso da ferrugem asiática da soja de 0,42 para 0,29 
(Balardin et al., 2006). Contudo, altos níveis de P no solo aumentaram a severidade da 
ferrugem da cana (Puccinia melanocephala), fato que foi relacionado à redução no pe-
ríodo latente e aumento na esporulação do fungo (Andrade, 1991). O P isoladamente 
ou combinado com K aumentou a resistência do trigo ao oídio (Blumeria graminis f. sp. 
tritici) através do aumento no nível de fenóis e na atividade da enzima polifenoloxidase 
(Yurina et al, 1997). A investigação de quatro genótipos de arroz mostrou variação no 
acúmulo de nutrientes e na suscetibilidade à brusone na panícula; as concentrações 
de P, N e Mg foram positivamente correlacionadas com a severidade da brusone, en-
quanto que as concentrações de K e Ca tiveram correlação negativa com a severidade 
da doença (Prabhu et al., 2007a).

O efeito do P parece ser maior em doenças causadas por fungos de solo. O aumen-
to na regeneração das raízes de plantas conferida por um adequado suprimento com P 
permite escape à doença, eliminando perdas na produtividade causadas por Pythium 
spp. em trigo (Zambolim et al., 2012). A aplicação de P também aumenta a resistência 
a nematoides devido ao aumento no volume radicular. É importante ressaltar, contu-
do, que o suprimento com N também deve ser adequado, pois o P foi pouco eficiente 
em limitar o dano causado pelo mal do pé em trigo sob deficiência de N. Plantas defi-
cientes em P apresentam menor quantidade de fosfolipídeos e maior permeabilidade 
da membrana celular, resultando em exsudação radicular, que está relacionada à ati-
vidade de patógenos. Esse fato pode explicar o aumento na suscetibilidade a R. solani 
em plântulas de soja deficientes em P (Castano & Kernkamp, 1956).

Murchas vasculares causadas por diferentes formas especiais de Fusarium oxys-
porum normalmente são intensificadas com o aumento na dose de P. O aumento no 
nível de P aumentou a murcha de Fusarium em tomateiro, enquanto que a combina-
ção da calagem com baixo P reduziu a severidade da doença (Woltz & Jones, 1973). A 
incidência do mal do Panamá (F. oxysporum f. sp. cubense) em bananeira aumentou com 
a elevação da dose de P aplicada ao solo (Bolfarini et al., 2015). A disponibilidade de 
P é fortemente influenciada pelo pH do solo. Em solos ácidos, o elemento reage com 
óxidos de Al, Fe e Mn, o que reduz o P disponível. Em solos alcalinos, o P reage com 
Ca, o que também limita a disponibilidade de P. Portanto, a manutenção de uma faixa 
de pH adequada torna-se primordial para maximizar a quantidade de P disponível e a 
sanidade radicular. Alguns relatos de aumento na suscetibilidade de plantas a doenças 
decorrentes da aplicação de doses elevadas de P estão relacionados à sua interação e 
conseqüente redução na disponibilidade de outros elementos no solo, particularmente 
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o Zn, interferindo de forma indireta na resistência de plantas a doenças. É importante 
ressaltar o importante papel que as micorrizas desempenham na aquisição de P pelas 
raízes das plantas, tendo grande impacto no aumento da resistência ou tolerância das 
plantas a estresses bióticos e abióticos.

2.3. Potássio

O potássio (K) é um elemento vital em diversas funções fisiológicas das plantas. O 
K promove o crescimento radicular e melhora a absorção de água e nutrientes; está en-
volvido na síntese de celulose e resistência ao acamamento; regula a atividade de mais 
de 60 enzimas envolvidas no crescimento da planta; reduz a respiração, prevenindo a 
perda de energia; auxilia na fotossíntese; ajuda na translocação de açúcares e amido; 
resulta na produção de grãos ricos em amido; aumenta o teor de proteína; mantém o 
turgor, reduzindo a perda de água e murcha; está envolvido na síntese e prevenção da 
degradação da clorofila (Rice, 2007).

O K, em combinação com N, P e outros nutrientes é reconhecido por afetar as do-
enças de plantas, exercendo um efeito positivo, negativo ou neutro sobre a resistência 
do hospedeiro. Embora o efeito do K não possa ser generalizado, a maioria dos estudos 
tem demonstrado redução na intensidade de doenças em plantas com um suprimento 
adequado de K (Prabhu et al., 2007b; Figura 3). As respostas mais consistentes têm sido 
obtidas à medida que o nível de K aumenta da faixa de deficiência para a de suficiência.

Figura 3. Número de relatos do efeito do potássio (K) sobre doenças de plantas causadas por 
diferentes grupos de patógenos. (Adaptado de Prabhu et al., 2007b).

Tanto as doenças de solo quanto as da parte aérea são afetadas por K. Plantas 
deficientes em K normalmente são mais suscetíveis a patógenos do que plantas que 
apresentam níveis adequados do elemento. As murchas vasculares do algodoeiro, 
causadas por Verticillium albo-atrum e F. oxysporum f. sp. vasinfectum, são reduzidas 
pelo K, especialmente em solos deficientes no elemento e quando a população de ne-
matoides é baixa (Prabhu et al., 2007b). O aumento na dose de K reduziu a incidência 
de Phomopsis sp. e aumentou a produtividade da soja; doses acima de 80 kg ha-1 de K, 
entretanto, não influenciaram a doença e a produtividade (Borkert et al., 1985 citado 
por Zambolim et al., 2012; Figura 4), mostrando que o efeito benéfico do K foi restrito 
à faixa de deficiência.
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Figura 4. Incidência de Phomopsis sp. em sementes e produtividade da soja em função da apli-
cação de diferentes doses de potássio. (Adaptado de Borkert et al., 1993 citado por Zambolim 
et al., 2012).

Na interação arroz-Pyricularia oryzae foi demonstrado que o fungo produz um efe-
tor (AvrPiz-t) que interage com um canal de K da célula do hospedeiro, reduzindo o 
influxo do nutriente e promovendo a patogênese (Shi et al., 2018). Consistentemente, 
o aumento de 1 mM para 5 mM de K na solução nutritiva aumentou a resistência do 
arroz à brusone através do acúmulo de peróxido de hidrogênio e aumento na expres-
são de genes de defesa (PR1a e WRKY45) (Shi et al., 2018). A maior eficiência de alguns 
genótipos de arroz na absorção de K pode contribuir para a resistência à brusone e 
aumentar a produtividade de grãos (Prabhu et al., 2007b). A taxa de progresso da fer-
rugem asiática da soja foi reduzida de 0,43 para 0,27 com o aumento na dose de K de 0 
para 140 kg ha-1 (Balardin et al., 2006).

É importante ressaltar que a relação do K com outros nutrientes é determinante 
no seu efeito sobre as doenças. A severidade da brusone do arroz é baixa quando a 
relação K:N no tecido foliar é alta, porém altas relações N:K aumentam a intensidade 
desta doença. Altos níveis de K suprimem a brusone do arroz quando os níveis de N 
são baixos, mas altos níveis de K aumentam a doença quando os níveis de N são ele-
vados. O desbalanço entre K e N intensifica a mancha parda do arroz (Bipolaris oryzae), 
em que uma baixa relação N:K (0:30) resulta em alta incidência da doença, enquanto 
que um relação N:K de 45:30 diminuiu a doença (Faria & Prabhu, 1983). Outra relação 
importante é entre K, Ca e Mg. Tanto o K quanto o Mg decrescem o conteúdo de Ca em 
legumes de amendoim, predispondo-os ao ataque por Rhizoctonia e Pythium (Huber, 
1980). No estado do Espírito Santo, plantas de bananeira mostraram sintomas do mal 
do Panamá em solos cujos níveis de K foram muito elevados em relação aos de Ca e Mg. 
Dessa forma, a relação K:Mg entre 0,1 e 0,4 é recomendada para bananeiras cv. Prata 
(AAB) a fim de mitigar os danos causados pela doença (Zambolim et al., 2012).

A fonte de K também influencia a severidade de doenças. A aplicação de KCl 
reduziu a podridão vermelha da raiz (PVR) da soja, causada por Fusarium solani f. 
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sp. glycines, em 36%, mas a severidade da doença aumentou em 45, 32 e 43% quan-
do foram utilizados KNO3, K2PO4 e K2SO4, respectivamente (Sanogo & Yang, 2001). O 
efeito das diferentes fontes de K na PVR foi correlacionado com seu efeito linear no 
crescimento micelial do fungo.

Diferentes mecanismos estão envolvidos na supressão de doenças mediada pelo 
K. Alterações na disponibilidade de aminoácidos e proteínas e decréscimo na perme-
abilidade celular reduzem a suscetibilidade do tecido do hospedeiro à penetração e 
maceração. A arginina inibe a germinação de esporângios de Phytophthora infestans e 
o K aumenta os níveis de arginina em plantas de batata, explicando o aumento na re-
sistência à requeima em função do aumento no suprimento com K (Zambolim et al., 
2012). O K aumenta a silicificação da parede celular, que está associada ao aumento 
na resistência. A falta de K decresce o acúmulo de Si nas células da epiderme foliar 
do arroz, aumentando a suscetibilidade à brusone. A combinação de K e P aumenta 
a espessura da cutícula e da parede celular, que atuam como barreiras mecânicas à 
penetração por patógenos. Além disso, alguns sais de K, incluindo K2HPO4, KH2PO4 e 
KNO3 são capazes de induzir a resistência sistêmica adquirida em diferentes espécies 
de plantas (Reuveni et al., 2000; Becot et al., 2000; Orober et al., 2002).

2.4. Cálcio

O cálcio (Ca) é essencial para o crescimento radicular e o desenvolvimento foliar. 
É um elemento estrutural importante; pelo menos 60% do Ca total da célula é encon-
trado na lamela média da parede celular, na forma de pectatos, conferindo rigidez ao 
tecido. O Ca também é importante na estabilidade e manutenção da integridade das 
membranas celulares. Além disso, o Ca é capaz de se ligar à proteína calmodulina, for-
mando o complexo Ca-calmodulina; nesse complexo, o Ca atua como mensageiro se-
cundário, regulando a transdução de sinal em respostas de defesa vegetal (Rice, 2007).

Numerosos estudos têm demonstrado que a aplicação de Ca no solo, folhas e fru-
tos reduz a intensidade de doenças causadas por diversos patógenos de importância 
econômica (Rahman & Punja, 2007; Tabela 3). Um dos exemplos mais antigos é o con-
trole da hérnia das crucíferas através da calagem, praticado há mais de 200 anos. A 
aplicação calcário (4,5 t ha-1) foi tão eficiente quanto baixas doses de calcário associa-
das ao fungicida pentacloronitrobenzeno (PCNB) no controle da hérnia das crucíferas 
(Anderson et al., 1976). De maneira similar, o tombamento de plântulas de pepino em 
solo artificialmente infestado com Pythium splendens foi 50% menor seguindo a cala-
gem em experimentos realizados em campo e em casa de vegetação. O aumento na 
dose de Ca na solução nutritiva de 5 para 500 ppm também reduziu a severidade da 
murcha de Fusarium em tomateiro (Edgington & Walker, 1958). A severidade da podri-
dão mole da batata, causada por Erwinia carotovora subsp. atroseptica, foi inversamente 
correlacionado com teor de Ca nos tubérculos (McGuire & Kelman, 1986).
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Tabela 3. Efeito do cálcio na intensidade de doenças causadas por diferentes patógenos. (Adapta-
do de Zambolim et al., 2012).

Patógeno Baixo Cálcio Alto Cálcio
Pectobacterium (Erwinia) spp. +++1 +
Rhizoctonia solani +++ +
Sclerotium rolfsii +++ +
Sclerotinia sclerotiorum +++ +
Botrytis cinerea +++ +
Fusarium oxysporum +++ +

1+ = baixa severidade; +++ = alta severidade.

Em muitos casos, o aumento no pH do solo promovido pela calagem é mais im-
portante do que a concentração de Ca no solo, conforme relatado para a mancha da 
cavidade, causada por Pythium coloratum, em cenoura, em que somente o calcário, mas 
não o gesso (Ca2SO4), reduziu a severidade da doença. Por outro lado, a correção de 
solos que apresentavam baixos níveis de Ca com gesso reduziu a podridão de legumes, 
causada por Pythium e Rhizoctonia, bem como a contaminação com aflatoxina produ-
zida por Aspergillus flavus em amendoim (Hallock & Garren, 1968; Wilson & Walker, 
1981). Debona et al. (2017a) mostraram que o aumento na concentração de Ca na solu-
ção nutritiva de 0,26 para 5 mM aumentou a concentração de Ca no tecido foliar de 1,3 
para 4,1% e reduziu a severidade da brusone do trigo de 37 para 8% (Figura 5).

Figura 5. Sintomas da brusone, severidade e concentração foliar de cálcio (Ca) em plantas de trigo 
crescidas em solução nutritiva contendo diferentes concentrações de Ca e inoculadas com Pyri-
cularia oryzae. (Adaptado de Debona et al., 2017a).

A aplicação foliar de Ca também tem demonstrado ser capaz de reduzir a severi-
dade de doenças. O tratamento prévio de folíolos de soja com uma formulação de Ca 
48 horas antes da inoculação com um isolado de S. sclerotiorum altamente agressivo 
reduziu em 50% o tamanho da lesão (Arfaoui et al., 2018). A aplicação de sais de Ca, 
incluindo CaCl2 e Ca(NO)3, também reduziu o número de colônias de oídio em tomatei-
ro (Ehret et al., 2002).
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O aumento da resistência de plantas a doenças como resultado do fornecimento 
de Ca pode ser parcialmente explicado pelo fato do elemento ser constituinte da pare-
de celular e da lamela média, conferindo rigidez estrutural e dificultando a penetração 
e a colonização por patógenos. Além disso, algumas enzimas pectolíticas secretadas 
por patógenos, como Pectobacterium spp., são inibidas por elevadas concentrações de 
Ca. A ligação do Ca com grupos aniônicos das membranas forma pontes entre compo-
nentes estruturais, especialmente fosfolipídeos e proteínas, mantendo a permeabili-
dade seletiva e a integridade estrutural. O aumento nos níveis de Ca citosólico parece 
ser importante na transdução de sinais, intensificando algumas respostas de defesa. 
Nesse particular, observações feitas nas interações trigo-P. oryzae e soja-S. sclerotiorum 
mostraram que o Ca intensifica o acúmulo de espécies reativas de oxigênio, a expres-
são de genes de defesa das rotas dos ácidos salicílico e jasmônico e dos fenilpropanoi-
des, bem como o acúmulo de fitoalexinas (Debona et al., 2017a; Arfaoui et al., 2016).

2.5. Magnésio

O magnésio (Mg) é componente da lamela média e constitui o elemento central 
do anel tetrapirrólico da clorofila, molécula essencial na fotossíntese. O Mg é necessá-
rio para a preservação da estrutura e integridade dos ribossomos. Ademais, o Mg está 
associado com crescimento rápido, mitose, altos níveis de proteína, metabolismo de 
carboidratos e fosforilação oxidativa em células fisiologicamente jovens (Rice, 2007).

Diferentemente de outros macronutrientes, o papel Mg em intensificar ou mi-
nimizar o desenvolvimento de doenças tem sido pouco documentado, existindo pou-
cos relatos da relação direta do Mg com doenças. A aplicação de Mg em combinação 
com fertilizante amoniacal é determinante na redução do mal do pé e aumento na 
produtividade do trigo em solos deficientes em Mg. Contudo, a aplicação de calário 
dolomítico (CaCO3 + MgCO3) com o intuito de neutralizar a acidez e aumentar os ní-
veis de Mg do solo pode aumentar a severidade do mal do pé devido ao decréscimo 
na disponibilidade de Mn. A inibição da utilização de Mg por var pela avenacina dos 
exsudatos radiculares parece estar relacionada à tolerância de cultivares de aveia ao 
mal do pé (Huber, 1989; Jones & Huber, 2007).

Altos níveis de Mg estão associados ao aumento no desenvolvimento da man-
cha bacteriana (Xanthomonas campestris pv. vesicatoria) em pimentão e tomateiro; em 
ambos hospedeiros, a doença foi menos severa quando o Mg estava no limite inferior 
da faixa nutricional adequada de Mg do que quando o Mg estava no limite superior 
da faixa (Woltz & Jones, 1979). Aplicações de calcário dolomítico no solo ou de Mg 
foliar resultaram em maior severidade da mancha bacteriana em pimentão do que o 
controle sem correção do solo ou do solo corrigido com CaCO3 (Jones et al., 1983). O 
cloreto de Mg aumentou a severidade da murcha de Fusarium em tomateiro e pode 
se contrapor ao benefício do Ca na redução da doença (Jones et al., 1989). Tem sido 
reconhecido que Mg e K predispõe os legumes de amendoim ao ataque por Pythium 
e Rhizoctonia por reduzirem o conteúdo de Ca dos legumes. Debona et al. (2016) ob-
servaram que o aumento na concentração de Mg na solução nutritiva reduziu a con-
centração de Ca foliar e aumentou a severidade da brusone em trigo. Em contraste, 
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a resistência do arroz à brusone da panícula foi positivamente correlacionada com 
N, P e Mg no tecido e negativamente correlacionada com K e Ca, que são decrescidos 
por Mg (Filippi & Prabhu, 1998). O aumento na concentração de Mg na solução nutri-
tiva de 0,25 para 4 mM aumentou a atividade de enzimas de defesa, potencializando 
a resistência do arroz à mancha parda (Moreira et al., 2013).

2.6. Enxofre

O enxofre (S), na forma reduzida, é incorporado em aminoácidos, proteínas, en-
zimas, vitaminas, óleos aromáticos e ferredoxinas. Além disso, o elemento promove 
o crescimento de raízes e a nodulação em leguminosas (Rice, 2007).

O S elementar foi o primeiro fungicida empregado pelo homem e permaneceu 
como o mais importante até o desenvolvimento dos fungicidas orgânicos. Ele tem 
sido bem sucedido no controle de ferrugens, oídios, míldios em cereais, sarna co-
mum em batata e mancha de Alternaria em canola. O S elementar também apresenta 
atividade acaricida, sendo recomendado no controle de ácaros. A despeito de seu 
efeito fungicida, o S pode atuar indiretamente, intensificando respostas de defesa de 
plantas a patógenos, fenômeno descrito pelo termo “resistência induzida pelo enxo-
fre” (do inglês, sulfur-induced resistance ou SIR). Outro modo de ação indireto do S é o 
aumento na atividade de antagonistas a patógenos. Em abacateiro, o S foi demons-
trado favorecer o desenvolvimento de Trichoderma viridae, que atua como micopara-
sita de Phytophthora cinnamomi (Haneklaus et al., 2007; Zambolim et al., 2012).

Os metabólitos contendo S, como cisteína, glutationa, emissões de S gasoso, fi-
toalexinas, glicosinolatos e deposições de S elementar têm sido investigados para 
elucidar o seu papel na defesa vegetal e na manipulação da nutrição com S para 
potencializar a resistência de plantas a doenças (Bloem et al., 2015). A cisteína é o 
principal precursor dos compostos sulfurados e o conteúdo de cisteína no citosol é 
determinante na imunidade vegetal a patógenos por seu envolvimento na reação de 
hipersensibilidade (Alvarez et al., 2012).

Algumas proteínas ricas em S, fitoalexinas, como a camalexina, S elementar e 
produtos da degradação dos glicosinolatos apresentam uma ação antifúngica direta. 
Tem sido reconhecido que proteínas ricas em S, a exemplo das tioninas, são capazes 
de gerar canais iônicos nas membranas celulares de patógenos, perturbando gra-
dientes de concentração e a homeostase celular (Bloem et al., 2015).

O caráter lipofílico ajuda a explicar o modo de ação antifúngico de S0. A oxidação 
de grupos sulfidril devido à entrada de S0 na parede celular compromete reações re-
dox, sendo responsável pela ação fungicida de S0. De fato, a deposição de S0 no sistema 
vascular foi associado à resistência do cacau a Verticillium dahliae (Resende et al., 1996).

Numerosos estudos têm demonstrado a importância do S em reduzir a inten-
sidade de doenças em diversas culturas. Observações feitas em casa de vegetação 
demonstraram que o aumento no suprimento com S reduziu a severidade da doença 
causada por S. sclerotiorum em canola, Bipolaris maydis em milho e Rhizoctonia solani 
em trigo em 5, 21 e 44%, respectivamente, oito a 20 dias após a inoculação (Wang et 
al., 200).
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A correção de solos com baixo nível de S com sulfato reduziu a mancha clara 
foliar em canola, causada por Pyrenopeziza brassicae. Além disso, o S elementar apli-
cado em folhas de canola foi demonstrado ter atividade fungicida sobre o fungo. Em 
batata, a taxa e a severidade da infecção por R. solani foram reduzidas em 41 e 29% 
pela aplicação de S no solo.

Análises geoestatísticas foram utilizadas para adquirir informações sobre a 
variabilidade espacial de características de plantas de canola e a probabilidade de 
infecção por Leptospaeria maculans. A infecção das plantas pelo fungo variou espa-
cialmente; a probabilidade de infecção severa foi maior para a cultivar Lipton (susce-
tível) do que para a cultivar Bristol (resistente). Os padrões de variabilidade espacial 
para infecção severa coincidiram com o estado nutricional de S nas plantas, em que 
um risco maior de infecção por L. maculans foi relacionado a menores níveis de S e ao 
menor conteúdo de glicosinolatos (Salac et al., 2004).

3. Micronutrientes

3.1. Ferro

O ferro (Fe) é essencial para a atividade biológica de muitas proteínas mediando 
a transferência de elétrons e reações redox devido à sua capacidade de passar por 
diferentes estágios de oxidação. O Fe é requerido para importantes funções meta-
bólicas, incluindo respiração, síntese de DNA, fotossíntese e fixação de nitrogênio. 
Igualmente importantes são algumas hemeproteínas, como catalases, peroxidases 
e lipoxigenases, envolvidas na eliminação de espécies reativas de oxigênio, síntese 
de lignina e biogênese de membrana, respectivamente. Por outro lado, o Fe catalisa 
a redução do oxigênio para formar radicais que são altamente danosos a biomolécu-
las. A toxidez por Fe resulta em peroxidação de lipídeos, degradação de proteínas e 
mutações no DNA, ao passo que deficiência de Fe reduz a concentração de clorofilas 
e carotenóides, bem como a atividade da ribulose-1,5-bisfosfato carboxilase/oxige-
nase (Rice, 2007).

Um dos principais efeitos do Fe em doenças de plantas é através de sideróforos, 
compostos de baixo peso molecular secretados por microrganismos que são capa-
zes de sequestrar Fe reduzindo sua disponibilidade para outros microrganismos na 
rizosfera (Expert, 2007). Dessa forma, a manipulação da disponibilidade de Fe no 
solo desempenha um papel crucial no controle biológico de doenças. A análise da 
capacidade de 2.150 bactérias de 80 microbiomas, cobrindo as principais linhagens 
filogenéticas, de suprimir a bactéria fitopatogênica Ralstonia solanacearum, mostrou 
que membros do microbioma rizosférico com sideróforos inibidores de crescimento 
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suprimiram o patógeno in vitro, bem como em solos naturais e em casa de vegetação, 
e protegeram plantas de tomateiro da infecção (Gu et al., 2020). Diversos isolados da 
rizobactéria promotora de crescimento de plantas Pseudomonas fluorescens controlam 
doenças de plantas devido à sua habilidade de produzir sideróforos, que reduzem 
a disponibilidade de Fe a patógenos fúngicos e bacterianos. No entanto, o controle 
biológico mediado pela atividade de sideróforos é dependente da disponibilidade de 
Fe; a rizosfera deve ser limitante em Fe para maximizar o potencial de biocontrole. 
De fato, estudos com cultivo de tomateiro sem solo com diferentes concentrações de 
Fe, mostraram que a redução da infecção por F. oxysporum f. sp. lycopersici (Fol) por 
Trichoderma asperellum isolado T34 foi evidente apenas na concentração de 10 µM de 
Fe; concentrações de Fe acima de 10 µM resultam em supressão na síntese de sideró-
foros por T34, inibindo a competição por Fe com Fol (Segarra et al., 2010). Além do 
efeito direto da deficiência de Fe mediada por sideróforos no patógeno, a resistência 
sistêmica induzida (RSI) por microrganismos também está interligada com a home-
ostase de Fe. Desse modo, elicitores microbianos de RSI podem induzir respostas de 
deficiência de Fe nas raízes do hospedeiro, incluindo aumento na atividade da redu-
tase férrica, acidificação da rizosfera, liberação de fenóis e flavinas e desenvolvimen-
to de pêlos radiculares (Romera et al., 2019). Interessantemente, o indutor químico 
da resistência sistêmica adquirida (RSA) ácido β-amino butírico (BABA) é capaz de 
quelar Fe e o efeito protetor do BABA contra Botrytis cinerea em arabidopsis foi mime-
tizado pela deficiência de Fe. Portanto, a deficiência de Fe causada por BABA confere 
à planta um “estado de alerta”, participando na resistência de plantas a patógenos 
(Koen et al., 2014).

3.2. Manganês

O manganês (Mn) está envolvido integralmente em importantes funções bio-
químicas e fisiológicas das plantas. O elemento desempenha um papel fundamental 
durante as reações redox e transferência de elétrons na fotossíntese, que resulta na 
separação da água e captação de luz durante a reação da fase clara. O Mn é com-
ponente da superóxido dismutase, enzima envolvida na remoção de espécies rea-
tivas de oxigênio. No entanto, o Mn atua primariamente como ativador de enzimas, 
a exemplo de desidrogenases, transferases, hidroxilases e descarboxilases. Grande 
parte dessas enzimas está envolvida no metabolismo do C e do N. O Mn também ativa 
diversas enzimas envolvidas na síntese de metabólitos secundários que resultam na 
produção de compostos de defesa, incluindo fenóis, glicosídeos cianogênicos e ligni-
na (Rice, 2007; Thompson & Huber, 2007; Figura 6).
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Figura 6. Rotas bioquímicas importantes em que o manganês (Mn) está envolvido. IAA = ácido 
indol acético. CoA = coenzima A (Adaptado de Thompson & Huber, 2007).

Plantas doentes exibem alterações nas concentrações dos elementos minerais 
nos tecidos e a concentração de Mn é alterada em muitas doenças causadas por bacté-
rias, fungos, nematoides e vírus. Tais alterações ocorrem em nível micro nas lesões ou 
nos sítios de penetração de patógenos. Acúmulo de Mn tem sido demonstrado ocorrer 
nessas áreas em cevada infectada por Blumeria graminis f. sp. hordei, em raízes de trigo 
infectadas por G. graminis e em arroz infectado por P. oryzae. Interessantemente, o Mn 
acumula na forma de Mn+4 em tecidos necróticos de plantas de trigo com o mal do pé, 
mas na forma de Mn+2 em tecidos sadios. O mesmo parece ocorrer com a brusone do 
arroz (Thompson & Huber, 2007).

As evidências da relação do Mn e a severidade de doenças têm sido baseadas na 
correlação entre as concentrações de Mn em tecidos doentes versus sadios e plantas 
suscetíveis versus resistentes. A maioria das doenças fúngicas e bacterianas são redu-
zidas com o aumento na disponibilidade de Mn, mas doenças virais podem ser intensi-
ficadas por altos níveis de Mn nos tecidos das plantas. A Tabela 4 demonstra exemplos 
de doenças cuja intensidade é reduzida pelo fornecimento de Mn.



1 62 73 84 95 10

107

CAPÍTULO 4 - NUTRIÇÃO MINERAL E A RESISTÊNCIA A DOENÇAS DE PLANTAS

Resistência de Plantas a Patógenos

Tabela 4 . Doenças de plantas que foram demonstradas terem sua intensidade decrescida com o 
aumento na disponibilidade de manganês. (Adaptado de Thompson & Huber, 2007).

Grupo de pató-
geno Doença Patógeno

Fungos

Tombamento de plantas, podri-
dões radiculares e de caule

Aspergillus niger, Curvularia ramosa, Fomes 
annosus, Fusarium culmorum, Fusarium 
oxysporum, Gaeumannomyces graminis, Pythium 
spp., Rhizoctonia solani, Sclerotinia sclerotiorum, 
Sclerotium rolfsii

Murcha Fusarium oxysporum, Fusarium udum, Verticillium 
albo-atrum, Verticillium dahliae

Cancro Hypoxylon mammatum

Antracnose Colletotrichum lindemuthianum

Mancha foliar
Alternaria solani, Bipolaris oryzae, Cercospora 
spp., Helminthosporium spp., Mycosphaerella citri, 
Pyricularia oryzae

Ferrugem Puccinia graminis, Puccinia recondita

Oídio
Erysiphe cichoracearum Erysiphe cruciferarum, 
Erysiphe glycines, Erysiphe graminis, Erysiphe 
polygoni

Carvão Ustilago scitaminea

Oomicetos
Requeima Phytophthora infestans

Míldios Peronosclerospora sorghi, Peronospora lathyri-
palustris

Bactérias

Podridão radicular Streptomyces ipomoeae

Sarna Streptomyces scabies

Crestamento bacteriano Pseudomonas spp., Xanthomonas oryzae

Vírus Mosaico Tobacco mosaic virus

Fatores ambientais que alteram a disponibilidade de Mn, incluindo o pH, forma 
de N predominante, potencial redox, teor de matéria orgânica, temperatura do solo e 
atividade microbiana afetam a severidade de doenças. É importante ressaltar que o 
Mn é absorvido como Mn+2, e a sua oxidação a Mn+4 compromete o estado nutricional 
de Mn na planta. As doenças nas quais fatores ambientais e a conseqüente alteração 
na disponibilidade de Mn interferem na sua intensidade incluem o mal do pé dos ce-
reais, brusone do arroz, podridão de Phymatotrichum em algodoeiroe murcha de Ver-
ticillium. A brusone é menos severa em arroz de “terras baixas” do que em arroz de 
“terras altas”; as condições de “terras baixas” aumentam a disponibilidade de Mn+2, 
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devido ao menor potencial redox do solo inundado. Genes presentes em milho e soja 
que conferem tolerância ao glifosato reduzem a absorção e o uso de Mn pelas plantas, 
o que pode predispô-las ao ataque por patógenos. Em adição, existem algumas linhas 
de evidência de que o glifosato reduz a população de bactérias redutoras do Mn+4 no 
solo, reduzindo a disponibilidade de Mn+2 para ser absorvido pelas plantas. Uma vez 
no interior da planta, o glifosato também pode atuar como agente complexante de Mn, 
reduzindo sua disponibilidade para o metabolismo vegetal. O mal do pé em cereais 
raramente é severo em solos ácidos, exceto em solos naturalmente deficientes em Mn. 
Contudo, a aplicação demasiada de calcário e o conseqüente aumento do pH, aumenta 
o mal do pé por reduzir a absorção de Mn pelas plantas. Práticas culturais, como di-
minuição do pH, irrigação e fertilização com Mn aumentam a disponibilidade do nu-
triente às plantas, mitigando a sarna comum da batata. O cultivo de gramíneas, como 
a braquiária, nas entrelinhas de citros e o subseqüente corte forma um mulching que 
inibe a nitrificação e aumenta a absorção de Mn pelas plantas de citros. Essa prática 
apresenta um papel chave na redução da severidade da clorose variegada do citros 
causada por Xylella fastidiosa (Thompson & Huber, 2007).

A aplicação de Mn para corrigir deficiências reduz a severidade de diversas do-
enças, mas sua eficiência depende da doença e do método de aplicação do nutriente. O 
Mn aplicado no solo pode ser rapidamente imobilizado devido à atividade de micror-
ganismos oxidantes, porém a aplicação foliar do nutriente pode ter um efeito limitado 
em patógenos de solo devido à imobilidade do Mn na planta. De qualquer maneira, a 
manipulação de práticas culturais e o suprimento com Mn para aumentar a quanti-
dade do elemento nos tecidos das plantas tem mostrado efeito positivo na redução de 
doenças. Aplicações foliares de Mn reduziram a severidade de oídio e ferrugem em 
cereais de inverno e a mancha parda do arroz. O Mn combinado com fosfito aplicado 
foliarmente suprimiu a antracnose e o crestamento bacteriano comum em feijoeiro, a 
manca de olho pardo e a ferrugem em cafeeiro e o mofo branco em soja (Costa et al., 
2018; Monteiro et al., 2016; Novaes et al., 2019). O tombamento de plântulas de soja, 
causado por Pythium, também foi reduzido quando as sementes foram tratadas com 
fosfito de Mn (Carmona et al., 2018).

Devido ao seu envolvimento no metabolismo do C, N e metabolismo secundário, 
existem diversos mecanismos potenciais pelos quais o Mn pode atuar direta ou indi-
retamente na supressão de doenças de plantas. Diretamente, o Mn pode inibir o cres-
cimento, esporulação, replicação e a produção de enzimas e toxinas pelos patógenos. 
Os efeitos indiretos incluem a modificação nos exsudatos radiculares e no metabolis-
mo vegetal, alterando a atividade do patógeno. No entanto, talvez o principal efeito do 
Mn seja devido ao seu papel no aumento da produção de barreiras químicas (fenóis 
e fitoalexinas) e físicas (calose e lignina) pelo hospedeiro em resposta ao ataque por 
patógenos (Thompson & Huber, 2007).

3.3. Zinco

A despeito de constituir menos de 1% da massa das plantas e microrganismos, o 
zinco (Zn) desempenha um papel crucial como centro catalítico de centenas de enzi-
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mas e outras proteínas, sendo o metal mais prevalente em enzimas microbianas. As 
proteínas contendo Zn possuem a capacidade de ligação ao DNA, atuando na trans-
crição de genes envolvidos desde o metabolismo e reparo da célula até a biossíntese 
de compostos de defesa pelas plantas. As enzimas contendo Zn exercem função fun-
damental na ciclagem de elementos primários, como H, O, C, N e S. O Zn interfere no 
balanço hormonal das plantas, regulando a síntese de auxina, giberelina e etileno. A 
síntese e atividade da clorofila, indução da fluorescência da clorofila no fotossistema 
II e transporte fotossintético de elétrons no cloroplasto são dependentes de Zn. Além 
disso, o Zn regula a abertura estomática; a deficiência de Zn reduz a condutância esto-
mática, limitando o influxo de CO2 para a fotossíntese (Rice, 2007).

Uma enzima citosólica, CuZnSOD, que está envolvida na remoção de espécies re-
ativas de oxigênio, foi positivamente regulada em cevada durante a interação com o 
fungo biotrófico Pyrenophora teres f. sp. teres e sua atividade foi associada com a resis-
tência à mancha em rede. Por outro lado, a resposta ao fungo hemibiotrófico (P. oryzae) 
e e biotrófico (B. graminis f. sp. hordei), não foi afetada pela supressão da atividade da 
enzima, mostrando a importância da enzima na manutenção do estado redox citosó-
lico e na regulação diferencial de patógenos com diferentes estilos de vida (Lightfoot 
et al., 2017). Os fatores de transcrição WRKY contendo Zn são reguladores primários 
da expressão de genes de defesa, contribuindo para a resistência de plantas a pató-
genos. Na interação arroz-Xanthomonas oryzae pv. oryzae, dois fatores de transcrição 
dessa família se ligam ao promotor do gene de defesa OsPR10a e plantas transgênicas 
de arroz super expressando o gene OsWRKY6 foram mais resistentes à bactéria (Choi 
et al., 2015).

Altas concentrações de Zn são conhecidas ter um efeito fungicida e podem ser 
interessantes no manejo de doenças se a sensibilidade dos patógenos ao Zn for maior 
do que a das plantas. A interação compatível entre Noccaea caerulescens e Alternaria so-
lani em baixas concentrações de Zn tornou-se incompatível quando elevadas doses do 
nutriente foram utilizadas. As plantas de N. caerulescens crescidas durante cinco sema-
nas em solução nutritiva contendo 102 µM de Zn2SO4 apresentaram 5.000 µg de Zn g-1 
de massa seca, o que correspondeu a 10 mM de Zn na seiva celular, concentração 20 
vezes maior do que a EC50 para A. solani (Gallego et al., 2017).

Apesar da redução na intensidade de doenças foliares, o efeito do Zn sobre pató-
genos de solo é ainda mais pronunciado. O aumento na concentração de Zn no solo de 
0 para 1,6 mg kg-1 reduziu doenças radiculares do tomateiro causadas por Fusarium 
solani, Macrophomina phaseolina e Rhizoctonia solani (Siddiqui et al., 2012). Da mesma 
forma, a podridão cinzenta do milho, causada por M. phaseolina foi diminuída pelo Zn. 
Uma mistura de sulfato de zinco e óxido de zinco aplicada no sulco reduziu a incidência 
da sarna pulverulenta da batata, causada por Spongospora subterranea f. sp. subterranea.

Algumas linhas de evidência sugerem que o Zn pode desempenhar um papel 
indireto em doenças de plantas, por estimular a atividade de antagonistas aos pató-
genos. O Zn é capaz de modular a produção de alguns antibióticos. O Zn estimula a 
produção de fenazina por P. fluorescens e o conteúdo de Zn no solo foi positivamente 
correlacionado com a eficiência de biocontrole por um isolado da bactéria. O Zn inten-
sifica a produção de antibióticos policetídicos, a exemplo do 2,4-diacetilflogluciol por 
P. fluorescens. A produção do biocida cianeto de hidrogênio, que está diretamente rela-
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cionada à efetividade do biocontrole, é intensificada pelo Zn. O Zn estimula a síntese 
de proteínas e dos sideróforos quelantes de Fe em diferentes agentes de biocontrole, 
como P. fluorescens, P. aeruginosa e Bacillus thuringiensis. Além disso, a produção de me-
tabólitos nematicidas e a atividade de biocontrole de P. fluorescens contra Meloidogyne 
javanica foram estimuladas pelo Zn (Duffy, 2007).

3.4. Cobre

O cobre (Cu) participa de vários processos fisiológicos, incluindo fotossíntese, 
respiração, distribuição de carboidratos, redução e fixação de N, metabolismo de pro-
teínas e da parede celular, além de influenciar a permeabilidade dos vasos do xilema à 
água e a produção de DNA e RNA. O Cu é o componente metálico de três tipos de prote-
ínas: plastocianinas, envolvidas na transferência de elétrons; peroxidases, que oxidam 
fenois; e proteínas multi-Cu, que atuam como oxidases (Rice, 2007).

O Cu tem um logo histórico de uso como pesticida. A calda bordalesa, que consiste 
numa combinação de cal hidratada e sulfato de cobre, foi um dos primeiros fungicidas 
empregados na agricultura, originalmente usado no controle do míldio da videira. Ou-
tros compostos à base de Cu foram desenvolvidos mais tarde para uso na agricultura, 
chamados de compostos fixos de cobre. Esses compostos incluem o óxido, hidróxido e 
oxicloreto de Cu e têm sido empregados no controle de doenças bacterianas em citros, 
feijoeiro e tomateiro, mancha de Cercospora em beterraba açucareira, pinta preta e 
requeima em batata e, mais recentemente, no controle da ferrugem asiática da soja em 
combinação com fungicidas sítio-específicos.

A despeito da ação fungicida do Cu, o nutriente também pode intensificar a re-
sistência das plantas a doenças, conforme evidenciado observações de que doses sub-
-biocidas de Cu aplicado no solo reduziram a intensidade de doenças foliares. Folhas 
de macieira resistentes a Erwinia amylovora apresentaram maior conteúdo de Cu do 
que folhas suscetíveis. Flavonoides constituem uma classe de compostos químicos im-
portantes na resistência de plantas a doenças, e a chalcona sintase, uma enzima chave 
na rota metabólica para a produção de flavonóides foi induzida por cloreto de cobre. O 
Cu também é requerido para a produção de peróxido de hidrogênio via amino oxidases 
em ervilha em resposta à infecção por Aschochyta rabiei. Peroxidases inibidas pelo Cu 
também contribuem para aumento nos níveis de espécies reativas de oxigênio, au-
mentando a resistência de plantas a patógenos. A anormalidade de flores de trigo e 
cevada decorrente da baixa disponibilidade de Cu diminuem a produtividade e predis-
põe as plantas ao ataque de Claviceps purpurea, agente causal do ergot. A ativação da po-
lifenol oxidase por Cu tem um papel crucial para a geração de quinonas, que possuem 
elevada atividade antimicrobiana. Por outro lado, o Cu é importante para a virulência 
de patógenos; a deficiência de Cu tornou Colletotrichum lindemuthianum avirulento ao 
feijoeiro. Portanto, o Cu influencia a interação planta-patógeno de três formas: apre-
sentando efeito fungicida, intensificando a resistência do hospedeiro ou reduzindo a 
virulência do patógeno (Evans et al., 2007; Zambolim et al., 2012).
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3.5. Cloro

Muito tempo antes do reconhecimento do seu papel no crescimento das plantas 
e no manejo de doenças, o cloro (Cl) foi utilizado como íon acompanhante de fertili-
zantes contendo N-NH4, K e Ca. Devido à elevada disponibilidade de Cl na maioria dos 
solos, sua essencialidade como um micronutriente na fotossíntese demorou a ser con-
clusivamente demonstrada.

A influência do Cl sobre doenças de plantas tem sido negligenciada devido ao 
efeito ser atribuído somente ao cátion acompanhante. Por exemplo, enquanto o be-
nefício do K na supressão de doenças de plantas tem sido bem documentado, estudos 
que examinaram diferentes fontes de K mostraram que somente KCl teve efeito su-
pressor sobre doenças. Tem sido demonstrado que a fertilização com Cl tem um im-
portante papel no aumento da resistência ou tolerância de plantas a estresses bióticos 
e abióticos, com limitado efeito na ausência de estresse. No solo, doses elevadas de Cl 
inibem a nitrificação, aumentam a disponibilidade de Mn e aumentam a população de 
microrganismos benéficos, mudanças que podem explicar parcialmente o controle de 
doenças derivado do Cl (Elmer, 2007).

A maioria dos relatos de supressão de doenças pelo Cl envolve monocotiledône-
as, como aspargo, coqueiro, milheto, milho, tamareira e trigo embora dicotiledôneas 
como o algodoeiro e a soja também possam ser beneficiadas. Uma combinação de NO3 
e NaCl reduziu a porcentagem de lesões nas raízes e a colonização por Fusarium spp. 
em raízes de aspargo. A aplicação de KCl (188 kg ha-1) reduziu a podridão radicular 
causada por Bipolaris sorokiniana e Fusarium culmorum em trigo; K2SO4 teve pouco efeito 
sobre a doença, enquanto que NaCl foi mais efetivo do que KCl. A aplicação foliar de 
KCl (0,64M) controlou em 50% o oídio do trigo e a ferrugem da cevada. O Cl também 
foi o íon envolvido no controle da podridão do colmo do milho; os sintomas de doenças 
decresceram cerca de 50% com o aumento de 0 para 54 kg ha-1 de KCl, mas não houve 
efeito do K2SO4. De maneira similar, KCl decresceu o número de cistos de Heterodera 
glycines em raízes de soja. Fertilizantes cloretados aplicados em faixa decresceram o 
mal do pé e aumentaram o vigor de plantas de trigo (Elmer, 2007).

3.6. Molibdênio

A importância do molibdênio (Mo) na fisiologia da planta está relacionada à sua 
habilidade de passar por mudanças na valência (transferência de elétrons), atuando 
como cofator enzimático. O Mo possui papel vital no metabolismo do N. O nutriente 
está envolvido na redução do NO3

- a NO2
- por atuar como cofator da enzima nitrato 

redutase, bem como na fixação biológica e assimilação de N por ser constituinte das 
enzimas nitrogenase e xantina desidrogenase (Rice, 2007).

O Mo pode ter um efeito direto sobre patógenos. Pelo fato de o elemento ser um 
metal pesado, o Mo pode inativar proteínas essenciais a patógenos, causando a sua 
desnaturação. Tem sido reconhecido que o metal inativa a proteína do capsídeo em 
vírus e algumas proteínas em zoósporos de Phytophthora, nesse caso resultando em 
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supressividade do solo. Além disso, o Mo suprime a produção da toxina roridina A por 
Myrothecium roridum, o que pode comprometer a sua patogênese (Graham & Stangou-
lis, 2007).

Alguns estudos têm mostrado a habilidade do Mo em modificar a fisiologia do 
hospedeiro, aumentando a sua resistência a doenças. O tratamento de raízes com Mo 
suprimiu a murcha de Verticillium em tomateiro. Em feijoeiro, uma única aplicação 
de Mo 25 dias após a semeadura decresceu a área abaixo da curva de progresso da 
mancha angular em 38% e aumentou a área abaixo da curva de progresso da área fo-
liar em 20%, a fotossíntese em 26% e a produtividade em 51%; a combinação do Mo 
com fungicida conferiu substancial controle da mancha angular (Jesus Júnior et al., 
2004). A aplicação foliar de molibdato de sódio (NaMo) aos 27 dias após a semeadura 
isoladamente ou com silicato de potássio (KSi) decresceu os sintomas da antracnose e 
aumentou a produtividade do feijoeiro (Polanco et al., 2014).

3.7. Boro

Cerca de 90% do boro (B) encontra-se na parede celular, onde o elemento confere 
ligações estruturais devido à sua facilidade de formar complexos diéster na parede ce-
lular com grupos hidroxil de dióis e polióis da parede celular para formar complexos de 
polissacarídeos pécticos. O B é indispensável para a manutenção da funcionalidade da 
membrana celular e da atividade de ATPases bombeadoras de prótons ligadas a mem-
brana. O B, em associação com o Ca está envolvido com a reprodução, particularmente 
com o crescimento do tubo polínico. Ademais, o B está envolvido na síntese de uracila, 
influenciando os processos de transcrição e tradução da célula e, por conseguinte, a sín-
tese de proteínas e processos de crescimento meristemático (Rice, 2007).

A importância do B na resistência de plantas a patógenos está relacionado ao efeito 
do elemento na síntese de lignina e compostos fenólicos. Além disso, devido ao seu pa-
pel de estabilização da membrana plasmática, a exsudação de açúcares e aminoácidos 
pelas raízes é limitada, diminuindo a infecção por patógenos de solo. A fertilização com 
B reduz a infecção por Xanthomonas campestris pv. campestris em couve-flor, Sclerospora 
graminicola em milheto, Rhizoctonia solai em feijoeiro mungo e Plasmodiophora brassicae 
em Brassica spp. (Stangoulis & Graham, 2007).

Combinações de B e Fe suprimiram o mal do panamá em bananeira através de 
múltiplos mecanismos (Dong et al., 2016). Altas concentrações de B e de Fe inibiram a 
taxa de germinação de conídios e o crescimento de F. oxysporum, decrescendo o número 
de plantas infectadas. Além disso, altas concentrações de B e Fe decresceram a produ-
ção de ácido fusárico por F. oxysporum e aumentaram o conteúdo de manitol nas plantas, 
que, por sua vez, decresceu a produção da toxina em plantas infectadas e reduziu o ín-
dice de doença devido ao fator de virulência da toxina. Plantas de tomateiro crescidas 
em solução nutritiva com doses elevadas de B e inoculadas com Ralstonia solanacearum 
tiveram menor severidade da murcha, maior concentração de H2O2 e maior atividade da 
peroxidase e polifenoloxidase do que plantas crescidas em doses reduzidas de B (Jiang 
et al., 2016). O B foi sugerido como um potencial fungicida para o controle de doenças 
causadas por Phytophthora nicotianae, pois o elemento foi encontrado afetar dramatica-
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mente o esporângio e inibir o crescimento micelial do oomiceto (Qiao et al., 2017). Esse 
efeito foi atribuído à inibição do gene csn4 de P. nicotianae pelo B, resultando em estresse 
oxidativo no patógeno.

3.8. Níquel

O níquel (Ni) é requerido para a atividade catalítica de enzimas, incluindo urea-
se, superóxido dismutase, NiFe hidrogenases, metil coenzima-M redutase, monóxido de 
carbono desidrogenase, acetil coenzima A sintase e RNase A (Harasim & Filipek, 2015) 
e também esta envolvido no metabolismo de ureídeos e aminoácidos (Bai et al., 2006).

O Ni influencia as doenças de plantas por mecanismos diretos e indiretos. Exis-
tem evidências de que o Ni apresenta atividade fungicida quando aplicado em soluções 
aquosas contendo concentrações maiores que 200 mg L-1. Contudo, a potencialização 
das defesas vegetais parece ser o principal mecanismo. Baixas concentrações de sais 
de Ni reduziram a intensidade da mancha parda e da brusone em arroz e da ferrugem 
em amendoim (Wood & Reilly, 2007).

Os sais de Ni são particularmente efetivos no controle de ferrugens. O número de 
pústulas da ferrugem em hemerocallis, causada por Puccinia hemerocallidis, foi redu-
zido lineamente com o aumento na concentração de sulfato de níquel aplicado foliar-
mente; houve supressão da doença em 90% pelo Ni aplicado a 200 mg L-1, concentra-
ção que não afetou a germinação dos uredósporos, indicando que o Ni intensificou a 
resistência do hemerocallis à ferrugem (Wood & Reilly, 2007). A aplicação foliar de Ni 
(0,19 g de NiSO4.6H2O L-1) três dias antes da inoculação com P. pachyrhizi reduziu em 
35% a severidade da ferrugem asiática da soja. Análises bioquímicas e moleculares 
mostraram que o Ni aumentou a concentração de lignina, a atividade da β-1,3-gluca-
nase e a expressão dos genes da urease, fenilalanina amônia liase, quitinase e proteína 
1 relacionada à patogênese, indicando o potencial do Ni para aumentar a resistência 
da soja à ferrugem asiática e complementar outros métodos de controle dentro do con-
texto de agricultura sustentável (Einhardt et al., 2020). De maneira similar, a aplicação 
de Ni (40 g ha-1) combinado com fungicida reduziu a severidade do oídio da soja, cau-
sado por Microsphaera diffusa, em 99% e aumentou a atividade das enzimas catalase, 
peroxidase, superóxido dismutase e urease (Barcelos et al., 2018).

4. Elemento benéfico

4.1. Silício

O silício (Si) é o segundo elemento mais abundante da crosta terrestre. Embora 
ele não seja considerado um elemento essencial ao crescimento das plantas, existem 
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numerosos relatos do efeito benéfico do suprimento com Si na atenuação de estresses 
abióticos, como a toxidez por metais pesados, radiação ultra-violeta, estresses hídrico, 
térmico e salino, e estresses bióticos, incluindo o ataque por pragas e patógenos. Há 
uma extensa lista de doenças cuja intensidade tem sido reduzida devido ao Si, como 
tombamentos, crestametos foliares, manchas foliares, galhas, oídios, podridões radi-
culares, ferrugens e murchas causadas por diferentes gêneros de bactérias, fungos, 
nematoides, oomicetos e vírus (Tabela 5) em culturas de importância econômica (De-
bona et al., 2017b).

Tabela 5. Gêneros de patógenos causadores de doenças de sementes, de solo e foliares que têm sua 
infecção limitada pelo suprimento com silício. (Adaptado de Debona et al., 2017b).

Grupo de Patógeno Gênero

Fungos

Alternaria, Bipolaris, Blumeria, Botrytis, Bremia, Cylindrocladium, Cer-
cospora, Colletotrichum, Corynespora, Diaporthe, Didymella, Drechslera, 
Erysiphe, Fusarium, Ganoderma, Hemileia, Leptosphaeria, Magnapor-
the, Microdochium, Monilinia, Monographela, Mycosphaerella, Oculima-
cula, Oidiopsis, Oidium, Penicillium, Pestalotia, Phakopsora, Phomopsis, 
Podosphaera, Pseudocercospora, Puccinia, Pyricularia, Ramularia, 
Rhizoctonia, Sclerospora, Sclerotinia, Septoria, Sphaerotheca, Tricho-
thecium, Uncinula e Ustilago

Oomicetos Phytophthora e Pythium

Bactérias Acidovorax, Pseudomonas, Ralstonia e Xanthomonas

Nematoide Meloidogyne

Vírus Nepovirus

Plantas capazes de acumular grandes quantidades de Si em seus tecidos devido 
à presença de transportadores de Si, como o arroz, são largamente beneficiadas pelo 
suprimento com Si. De fato, diversos estudos têm demonstrado que a adubação sili-
catada em arroz é tão ou mais eficiente que a aplicação de fungicidas para o controle 
de doenças, incluindo a brusone e a mancha parda (Datnoff et al., 2007; Debona et al., 
2017b).

Duas hipóteses têm sido levantadas para explicar a redução na intensidade de 
doenças mediada pelo Si. A hipótese da barreira física relaciona o efeito do Si à sua 
deposição e polimerização sob a cutícula, na parede celular, e dentro das células buli-
formes, foi primeiramente proposta para explicar a redução na severidade da brusone 
em arroz. Estudos subseqüentes forneceram suporte à hipótese de que o Si desempe-
nha um papel ativo na resistência de plantas a doenças. Nesse caso, o Si foi demonstra-
do aumentar as concentrações de fitoalexinas, fenóis, flavonóides e lignina, bem como 
a atividade de enzimas e/ou a expressão de genes de defesa (β-1,3-glucanase, fenilala-
nina amônia liase, peroxidase, polifenoloxidase, quitinase) e antioxidativos (catalase, 
glutationa redutase, glutationa-S-transferase, peroxidase do ascorbato e da glutationa 
e superóxido dismutase). Rotas de sinalização de defesa dependentes dos ácidos sa-
licílico e jasmônico e etileno também são intensificadas pelo Si. Finalmente, muitas 
disfunções fisiológicas em plantas infectadas por patógenos, incluindo disfunções na 
fotossíntese, têm sido atenuadas pelo suprimento com Si (Debona et al., 2017b).
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5. Conclusões e Perspectivas
A necessidade de aumento na produtividade das culturas para alimentar uma po-

pulação sempre crescente associado à demanda da sociedade por práticas de produ-
ção mais sustentáveis tornam a nutrição mineral um fator chave para satisfazer essas 
necessidades. Dentro desse contexto, o suprimento adequado com nutrientes é deter-
minante para a redução da intensidade de doenças de plantas, reduzindo a demanda 
por defensivos agrícolas. Fatores como dose, forma, momento e modo de aplicação dos 
nutrientes são determinantes no efeito que a nutrição exerce sobre as doenças. Assim, 
um nutriente pode reduzir a intensidade de uma doença e aumentar a intensidade de 
outra. Condições edafoclimáticas, como pH, temperatura, umidade e microrganismos 
também interferem nessa resposta. Os nutrientes apresentam diversos mecanismos de 
atuação sobre as doenças, incluindo seu efeito no hospedeiro (fortalecimento ou inten-
sificação de barreiras estruturais e bioquímicas), patógeno (efeito fungicida), ambiente 
(alterações no microclima) e microrganismos (sinergismo com agentes de controle bio-
lógico). O aumento na eficiência da nutrição mineral é um desafio a ser enfrentado. Nes-
se particular, diferentes estratégias devem ser perseguidas. Primeiro, o melhoramento 
genético, via métodos tradicionais ou biotecnologia, visando o aumento na capacidade 
de absorção e assimilação dos nutrientes parece fundamental. A seleção de microrga-
nismos capazes de transformar formas inacessíveis dos nutrientes em formas acessíveis 
pelas plantas também será de suma importância. Finalmente, o avanço na formulação 
de nutrientes através da nanotecnologia e do emprego de formas mais eficientes visan-
do à redução de perdas para o ambiente, aumentará o benefício da nutrição mineral às 
plantas e minimizará o uso de recursos e a contaminação ambiental.
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CAPÍTULO 5 
BIOTECNOLOGIA NO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS PARA 
RESISTÊNCIA A PATÓGENOS: EXEMPLOS DA APLICAÇÃO DE SISTE-
MAS DE SELEÇÃO ASSISTIDA POR MARCADORES MOLECULARES 
(SAM) NO TOMATEIRO5

1. Introdução
O melhoramento genético (em geral) e o melhoramento genético para resistência 

a patógenos e pragas (em particular) têm viabilizado, por décadas, o cultivo de plantas 
de forma mais sustentável (Zamir, 2001). Entre as ferramentas disponíveis para os pro-
gramas de melhoramento genético para resistência a patógenos estão os métodos de 
melhoramento envolvendo cruzamentos controlados e bioensaios com inoculação con-
trolada para a seleção fenotípica de plantas individuais que combinem resistência con-
tra uma doença alvo e características agronômicas de interesse para o consumidor final 
(Boiteux et al., 2016). Outro aspecto de infraestrutura importante é a disponibilidade de 
bancos de germoplasma contendo a mais ampla diversidade genética e extensas cole-
ções de mutantes, incluindo fatores de resistência aos principais patógenos (Emmanuel 
& Levy, 2002). Os cruzamentos controlados para incorporação de fatores de resistência 
envolvem, em geral, cultivares comerciais (ou linhagens elite) e acessos de espécies sil-
vestres (= fontes de resistência) de onde os genes de interesse vão ser introgredidos. 
Desta forma, é necessário, após os cruzamentos interespecíficos iniciais, tecnologias ca-
pazes de “recuperar” de maneira eficiente o genoma da linhagem elite, contendo agora 
o novo fator de resistência. Além disso, o desenvolvimento de cultivares com resistência 
a doenças via melhoramento genético é, necessariamente, um processo contínuo uma 
vez que novos patógenos e novas variantes de patógenos surgem (ou podem ser intro-
duzidos) a todo momento em uma dada região geográfica. Esse aspecto dinâmico do 
processo de incorporação e piramidização de novos fatores requer rapidez e precisão, 
especialmente no caso de hortaliças que são afetadas por uma assombrosa gama de 
patógenos em constante evolução. Neste cenário, a utilização de seleção assistida por 
marcadores moleculares (SAM) tem se tornado um componente metodológico crucial, 
apresentando uma perfeita harmonia com todos os métodos clássicos de melhoramento 
genético, permitindo uma seleção mais robusta (Ferreira & Grattaplaglia, 1998). Por sua 
vez, os marcadores moleculares e o desenvolvimento de mapas genéticos ultradensos 
conduzem para a localização física e a posterior descoberta de novos genes de resistên-
cia bem como seus genes reguladores. A localização cromossômica e a descoberta de 
novos fatores de resistência têm se constituído em atividades essenciais na aplicação 
de novas estratégias de melhoramento via biotecnologia tais como transformação ge-
nética e edição genômica (Rothan et al., 2019). Todas estas tecnologias avançadas são 
mais eficientes com o conhecimento preciso da região do genoma a ser editada ou a ser 
mobilizada. Essa informação é proveniente, em última análise, dos estudos genéticos 
conduzidos com o auxílio dos marcadores moleculares. Neste capítulo será apresentan-
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do um breve histórico das tecnologias que permitiram o desenvolvimento dos principais 
sistemas de marcadores moleculares bem como um conjunto de exemplos da aplicação 
de SAM no melhoramento genético para resistência a patógenos usando o tomateiro (So-
lanum lycopersicum L.) como planta modelo.

2. Evoluções Tecnológicas da Era Genômica que 
Permitiram a Geração dos Modernos Sistemas de 
Marcadores Moleculares

2.1. Elucidação dos mecanismos de hereditariedade e da 
estrutura do DNA

A elucidação da estrutura do DNA por Watson & Crick (1953), a definição de seu 
papel crucial na transmissão de caracteres e o estabelecimento definitivo do “dogma 
central” da genética (Figura 1) possibilitaram inúmeros e consistentes avanços no me-
lhoramento vegetal. Esse conjunto de conhecimentos genéticos claramente indicou 
que dissecando a estrutura do DNA podemos decifrar os mecanismos de transmissão 
de todos os caracteres (qualitativos e quantitativos) de interesse, incluindo fatores de 
resistência ou suscetibilidade a doenças em plantas.

Figura 1. Diagrama do fluxo de informação genética (dogma central da genética). A molécula de DNA 
carrega toda a informação para própria replicação e para a sua transcrição em RNA. O RNA, de acordo 
com o código genético, é traduzido em aminoácidos que formam as proteínas. Na ilustração, o códon 
ATG na fita senso do DNA é transcrito em AUG e finalmente traduzido no aminoácido metionina.



1 62 73 84 95 10

123

CAPÍTULO 5 - BIOTECNOLOGIA NO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS PARA RESISTÊNCIA A PATÓGENOS: EXEMPLOS DA APLICAÇÃO DE 
SISTEMAS DE SELEÇÃO ASSISTIDA POR MARCADORES MOLECULARES (SAM) NO TOMATEIRO

Resistência de Plantas a Patógenos

2.2. Metodologias de sequenciamento da molécula do DNA

A definição da sequência de bases do DNA e a identificação das diferenças gené-
ticas que geram variabilidade alélica bem como expressão de distintos caracteres for-
mam as bases do moderno melhoramento genético vegetal. A elucidação das funções 
do DNA estimulou a busca por técnicas de sequenciamento mais precisas, robustas e 
baratas para a comunidade científica. O método desenvolvido por Sanger et al. (1977) 
foi o primeiro grande passo que permitiu o sequenciamento em mais ampla escala (Fi-
gura 2). Esse método baseia-se no estabelecimento de reações bioquímicas de síntese 
de DNA contendo uma combinação de deoxiribonucleotídeos normais (dATP, dGTP, 
dCTP e dTTT) e alguns dideoxiribonucleotídeos com bases modificadas (ddATP, dd-
GTP, ddCTP e ddTTT) que provocam uma interrupção na amplificação do DNA. Essas 
bases modificadas são marcadas permitindo sua posterior detecção. Esse procedi-
mento resulta em uma amplitude de fragmentos de vários tamanhos que podem ser 
separados por eletroforese e detectados em sequenciadores automáticos (Figura 2). 
Atualmente o método de Sanger é considerado como “sequenciamento de primeira ge-
ração” e se constitui no padrão de validação de mutações observadas nas tecnologias 
de nova geração. O método Sanger, no entanto, demonstrou ter limitações de escala, 
evidenciadas em projetos mais ambiciosos de sequenciamento de genomas completos 
e de várias amostras (ou variantes) de um mesmo organismo em paralelo (ao mesmo 
tempo). Essa ampliação de escala foi obtida através de novas tecnologias coletivamen-
te denominadas como NGS (= Next Generation Sequencing). NGS é um termo geral 
para denominar os métodos de sequenciamento em larga escala ou “em paralelo”. Em 
geral, o NGS é realizado em moldes imobilizados em membranas e a adição de bases 
é monitorada. A técnica de obtenção das sequências, no entanto, varia entre os vários 
modelos de sequenciadores de nova geração (Linnarsson, 2010). Um esquema sim-
plificado da estratégia de NGS é ilustrado na Figura 3. As principais limitações das 
tecnologias NGS são o custo por fragmento e os tamanhos dos fragmentos obtidos. 
As principais plataformas (Illumina, Roche, SoLiD) disponibilizam fragmentos curtos 
(entre 30 e 400 pb) se comparados aos obtidos por Sanger (entre 500 e 1000 pb). Novas 
plataformas (PacBio e Nanopore) e novos protocolos (Illumina, Roche, SoLiD) geram 
fragmentos maiores, mas ainda com custos elevados. A grande limitação dos fragmen-
tos curtos é a dificuldade de montagem dos genomas se realizados “de novo”, ou seja, 
sem um genoma de referência como molde (Figura 3). Por esta razão, a disponibi-
lidade de genomas prontos, anotados e montados, como no caso do tomateiro, é de 
extrema utilidade para o melhoramento genético. Além disso, é importante que sejam 
obtidos vários fragmentos de DNA que se sobreponham, permitindo a montagem de 
longos “contigs”, resultando em uma boa “cobertura” do genoma e evitando lacunas 
de informação de sequência nos diferentes cromossomos ou regiões genômicas. Com 
o advento das técnicas de NGS os genomas de referência de várias culturas passaram 
a estar disponíveis, facilitando o chamado resequenciamento genômico, importante 
ferramenta para estudo da diversidade e detecção de diferenças genéticas entre aces-
sos de uma dada espécie. Com estes moldes ou genomas de referência, a montagem 
dos cromossomos via resequenciamento se torna exequível mesmo com fragmentos 
pequenos, embora possam persistir alguns problemas em algumas regiões específicas 
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que podem não apresentar “cobertura” suficiente. Dois exemplos de resequenciamen-
to do tomateiro são os projetos “BGI tomato 360 genomes” (Lin et al., 2014) e “100 to-
mato genome resequencing project” (Tomato Genome Sequencing Consortium, 2012; 
2014). As informações sobre o genoma do tomateiro e de outras espécies cultivadas 
e selvagens da família Solanácea estão disponíveis no portal da SolGenomics (www.
solgenomics.net).

Figura 2. Diagrama ilustrando os principais componentes do método de sequenciamento de San-
ger em um sequenciador automático. O conjunto de amplicons de diferentes tamanhos e marca-
dos diferencialmente (no exemplo, amarelo = A, azul = C, vermelho = G e verde = T) são obtidos via 
PCR, separados em capilares e cada um é sequencialmente detectado e sua informação ordenada 
por tamanho.

http://www.solgenomics.net/
http://www.solgenomics.net/


1 62 73 84 95 10

125

CAPÍTULO 5 - BIOTECNOLOGIA NO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS PARA RESISTÊNCIA A PATÓGENOS: EXEMPLOS DA APLICAÇÃO DE 
SISTEMAS DE SELEÇÃO ASSISTIDA POR MARCADORES MOLECULARES (SAM) NO TOMATEIRO

Resistência de Plantas a Patógenos

Figura 3. Esquema de NGS (Next Generation Sequencing). NGS é um termo geral para denominar 
os métodos de sequenciamento em larga escala ou “em paralelo”. Em geral, o NGS é realizado em 
moldes imobilizados em membranas e a adição de bases é monitorada. As principais plataformas 
de NGS (Illumina, Roche, SoLiD) disponibilizam fragmentos curtos (entre 30 e 400 pares de bases). 
A grande limitação dos fragmentos curtos é a dificuldade de montagem dos genomas se realiza-
dos “de novo”, ou seja, sem um genoma de referência como molde. Novas plataformas (Nanopore, 
PacBio) ou novos protocolos (Illumina, Roche, SoLiD) têm sido desenvolvidos para solucionar essa 
limitação do NGS.

2.3. Tecnologia do DNA recombinante & engenharia genética

Duas descobertas permitiram o desenvolvimento da chamada engenharia gené-
tica. Primeiro a confirmação do DNA como a molécula unificadora de todos os siste-
mas biológicos. Todos os seres vivos transferem informações utilizando DNA, RNA e 
proteínas, ou seja, o código genético é universal. Outra descoberta metodológica im-
portante foi a das enzimas de restrição, que são normalmente encontradas em bac-
térias e que apresentam a propriedade de clivar o DNA em sequências palindrômicas 
específicas. Esses avanços permitiram a inserção de fragmentos específicos de DNA 
em vetores bacterianos e o intercâmbio destes segmentos gênicos entre diferentes es-
pécies e mesmo entre diferentes reinos. O domínio inicial destas tecnologias permi-
tiu o posterior estabelecimento de todas as técnicas básicas de engenharia genética, 
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tais como: manutenção do gene de interesse em plasmídeos de bactérias (clonagem), 
inserção de genes de plantas (e de outros organismos) em Agrobacterium e posterior 
transferência desses genes para o genoma de plantas e, mais recentemente, a inserção 
em vetores para silenciamento gênico mediados por endonucleases (ZFNs e TALENs) 
ou CRISPR Cas9 (Rothan et al., 2019).

2.4. PCR (Polymerase Chain Reaction)

PCR é técnica que permite à amplificação de segmentos específicos de DNA tendo 
suas bordas definidas por sequências com as quais primers anelam para dar início ao 
processo de replicação. Cópias em série das fitas de DNA são produzidas in vitro até 
que seja obtida a quantidade desejada da região amplificada da região alvo do genoma 
definida pelos primers (Figura 4). Utiliza-se para tal uma enzima do tipo polimerase 
com propriedades únicas de termo estabilidade (= enzima resiste aos vários ciclos de 
desnaturação de DNA), permitindo a cópia em série do DNA sem reposição de enzima 
(Mullis & Faloona, 1987). A técnica de PCR permitiu superar a grande limitação que a 
disponibilidade de pequenas quantidades de DNA impunha para a pesquisa genética. 
Com o advento do PCR, mesmas purificações exíguas de DNA puderam ser amplifica-
das e manipuladas (Mullis & Faloona, 1987). Os aparelhos de PCR são programados 
para alterar as temperaturas da reação rapidamente (em torno de 94 oC para desnatu-
ração ou separação das fitas de DNA, 37-68 oC para anelamento dos primers, 68-72 oC 
para síntese de novas fitas com o auxílio das polimerases termoestáveis). Desta forma, 
em poucos ciclos (em geral 30 ciclos) e pouco tempo (entre 1 e 2 horas) o DNA é ampli-
ficado exponencialmente e são obtidas quantidades suficientes para se efetuar a maio-
ria das análises de rotina no melhoramento genético vegetal (exemplo: identificação 
de marcadores, sequenciamento e clonagem). Em muitos protocolos, o processo de 
amplificação de mais que uma região alvo pode ser obtida desde que as temperaturas 
de anelamento dos distintos primers sejam idênticas ou muito próximas, permitindo 
o estabelecimento do chamado sistema de PCR multiplex. Uma modalidade mais re-
cente e refinada desta tecnologia é a chamada PCR em tempo real (quantitative PCR 
ou qPCR). Nesta técnica, uma nova geração de aparelhos permite o monitoramento do 
progresso da amplificação dos fragmentos de DNA que são continuamente detectados 
pela presença de marcação fluorescente diferenciada (Rebrikov & Trofimov, 2006), 
permitindo identificar as diferentes variantes alélicas pela marcação de iniciadores 
com diferentes fluoróforos. O sistema facilita o monitoramento da real quantidade ini-
cial do molde de DNA genômico ou derivado de RNA (DNA complementar ou cDNA) 
e também permite distinguir mutações de acordo com a curva de desnaturação dos 
amplicons (Novais et al., 2004). No aspecto relacionado ao desenvolvimento de marca-
dores moleculares, o PCR em tempo real permitiu ampliar a geração de novos sistemas 
de detecção e análise de polimorfismos de base única (= Single Nucleotide Polymor-
phisms – SNPs), o que anteriormente seria possível apenas por sequenciamento ou 
pela fortuita presença de uma mudança de nucleotídeo capaz de gerar um sitio de 
clivagem para alguma enzima de restrição.
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Figura 4. Esquema geral da PCR (Polymerase Chain Reaction). O processo de replicação de DNA é 
obtido de forma contínua em ciclos de reação que envolvem as etapas de separação ou desnatu-
ração do DNA fita dupla (94-96 oC), anelamento dos ‘primers’ ou iniciadores e extensão de novas 
fitas, realizado com o emprego de enzimas polimerases termoestáveis (exemplo: Taq polimerase).

Importância dos marcadores moleculares no melhoramento genético de nova geração

Os marcadores moleculares têm um papel central no moderno melhoramento 
genético porque interligam as várias áreas de conhecimento fornecendo informações 
essenciais para a busca de novos genes e posterior utilização em sistemas de transfor-
mação genética (transgenia e cisgenia) e edição gênica e, ao mesmo tempo, permitindo 
que informações disponíveis possam ser diretamente aplicadas em sistemas de SAM e 
na geração de novas cultivares e híbridos (Figura 5).
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Figura 5. Diagrama das interconexões de diferentes áreas de conhecimento associadas com a 
seleção assistida por marcadores moleculares (SAM) dentro dos programas de melhoramento ge-
nético de nova geração.
*OGM- Organismos Geneticamente modificados; 
*HIGS- Silenciamento Gênico Induzido pelo Hospedeiro
*QTLs- Quantitative Trait Loci

3. Marcadores Genéticos
Marcadores genéticos podem ser definidos por diferenças em características fe-

notípicas bem como qualquer diferença estrutural em segmentos de DNA (codantes 
ou não), RNA ou proteína (produto gênico) que revelam (direta ou indiretamente) dife-
renças genéticas entre indivíduos (= polimorfismos). Para funcionarem como marca-
dores, estas diferenças têm que estar em associação (ligação) genética estreita com os 
caracteres de interesse. Os marcadores moleculares de DNA são os mais abundantes 
e mais estáveis quimicamente, facilitando os processos de análise (Jones et al., 1997). 
Devido a essas propriedades, grande parte dos demais marcadores (baseados em RNA 
ou proteínas) são prioritariamente convertidos para marcadores de DNA. Em geral 
quanto mais próximo do gene de interesse maior a probabilidade do marcador de DNA 
de permanecer ligado ao gene. Essa é base teórica que permitiu o desenvolvimento dos 
primeiros mapas genéticos como originalmente elucidado por Stutervant (1921).
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4. Propriedades & tipos de Marcadores Genéticos
Três tipos de marcadores genéticos têm sido utilizados, quando disponíveis, 

na seleção assistida: os morfológicos, os bioquímicos e os moleculares. Marcadores 
morfológicos: resultam da análise direta e simples de diferenças (polimorfismos) no 
fenótipo (= morfologia) entre indivíduos. Marcadores bioquímicos: são obtidos via 
técnicas de detecção de polimorfismos ao nível de proteína (geralmente enzima) ou 
padrão de proteínas. Marcadores moleculares: são obtidos via técnicas de detecção 
de polimorfismos ao nível de DNA e RNA (Jones et al., 1997).

4.1. Marcadores morfológicos ou clássicos

Desde Mendel até meados da década de 1960, os marcadores predominantemen-
te utilizados em melhoramento eram associados a caracteres morfológicos. Marcado-
res morfológicos são aqueles controlados por características fenotípicas de fácil iden-
tificação associadas e/ou ligadas com outra característica de interesse (Rick & Yoder, 
1988). Os marcadores morfológicos são caracteres visíveis a olho nu (porte da planta, 
deficiência de clorofila, cor de flores etc.) ou em lupa (formato, tamanho e cor de folhas, 
frutos, flores e outras partes da planta). No caso do tomateiro os caracteres fruto com 
ombro verde e arquitetura de folha (folha ereta) podem ser utilizados como marcado-
res um do outro, ou com outros caracteres localizados no início do cromossomo 10 
porque apresentam estreita co-segregação (González-Arcos et al., 2019). De fato, os 
primeiros mapas genéticos se constituiam exclusivamente em marcadores morfoló-
gicos e citológicos. As desvantagens dos marcadores morfológicos incluem o seu pe-
queno número e devido ao fato de serem identificados, em sua maioria, em diferentes 
estádios de desenvolvimento da planta. Por sua vez, os marcadores bioquímicos ou 
fragmentos de DNA, podem ser utilizados a partir de amostras de células ou de teci-
dos de todas as partes da planta (folhas, embriões, cotilédones, pólen, sementes etc.) e 
também em qualquer estágio de desenvolvimento da planta. No tomateiro, marcado-
res morfológicos foram inicialmente mapeados empregando estoques cromossômicos 
com aberrações tais como aneuploidias, translocações, inserções/deleções e inversões 
(Rick & Yoder, 1988).

4.2. Marcadores bioquímicos

Os marcadores bioquímicos são enzimas com função similar, mas que diferem 
em sua estrutura e peso molecular, permitindo sua identificação geralmente por ele-
troforese (Markert & Moller, 1959). A análise dessas isoenzimas é realizada em de três 
etapas: extração das enzimas do tecido vegetal, separação por eletroforese e coloração 
por métodos histoquímicos. Estes marcadores proporcionam grande facilidade, pois 
a obtenção de produtos é evidenciada pela simples observação do gel (Alfenas, 1998). 
São marcadores predominantemente codominantes (ver definição abaixo), possibili-
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tando identificação de variantes alélicas para um mesmo gene. Além disso, a técni-
ca de isoenzimas é de baixo custo, fácil e rápida. Isoenzimas tem contribuído muito 
para caracterização de cultivares de uma gama de espécies culturas (Alfenas, 1998). 
No tomateiro, o locus da fosfatase ácida 1 (Aps-1) foi a primeira isoenzima empregada 
como marcador para o gene Mi-1.2 (Figura 6) que confere resistência aos nematoi-
des-das-galhas (Rick & Fobes, 1974; Medina-Filho, 1980). A proteína fosfatase ácida 
1 foi purificada e sequenciada parcialmente. A sequência parcial dos aminoácidos foi 
utilizada para o desenho de iniciadores de PCR e identificação do gene em tomateiro 
(Williamson & Colwell, 1991). As principais desvantagens desses marcadores são o re-
lativo baixo número dos sistemas enzimáticos polimórficos além de serem fortemente 
influenciados por fatores ambientais ou pela fase de desenvolvimento da planta (Al-
fenas, 1998). Apesar de todas essas limitações, os marcadores bioquímicos prestaram 
valorosos serviços no melhoramento de plantas (Alfenas, 1998), incluindo no melho-
ramento do tomateiro (Medina-Filho, 1980).

Figura 6. Exemplo do emprego de um marcador bioquímico (isoenzima) no melhoramento genético 
do tomateiro para resistência aos nematoides-das-galhas (gene Mi-1.2). A análise é realizada em 
de três etapas: extração das enzimas do tecido vegetal, separação por eletroforese e coloração por 
métodos histoquímicos. As bandas lentas da enzima (vermelhas) codificadas pelos diferentes ale-
los do gene da fosfatase ácida 1 (Aps–1, localizado no cromossomo 6) estão correlacionadas com 
o genótipo resistente (R) e as bandas rápidas (verdes) aos genótipos suscetíveis (S). Os padrões 
de bandas para a enzima fosfatase ácida 1 representam indivíduos homozigotos resistentes [ban-
da vermelha (+)], homozigotos suscetíveis [banda verde (-)] e heterozigotos [(+/-)]. No heterozigo-
to, a enzima ocorre como um dímero (representado por uma banda bicolor) que tem uma migração 
intermediária. As bandas a 7.0 e 6.5 cm são as derivadas do gene Aps–1. As demais bandas (fora 
da área demarcada) são derivadas de enzimas codificadas por diferentes loci e não estão ligadas 
com o fator de resistência (gene Mi-1.2). Seta indica sentido da migração das bandas em eletrofo-
rese. Fonte: Medina-Filho (1980).
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4.3. Marcadores Moleculares

Marcadores moleculares são fragmentos de DNA (genes ou regiões não codantes) 
que são ligados ou codificam uma característica a ser estudada, sinalizando a presença/
ausência do gene alvo na planta sob análise. Esta ligação é genética, ou seja, o marcador e o 
gene estão localizados no genoma de tal maneira que são transferidos predominantemen-
te juntos aos gametas e as progênies (ou seja, co-segregam) (Jones et al., 1997). Isto ocorre 
porque estão fisicamente ligados no cromossomo e/ou porque não ocorre recombinação 
frequente entre eles. A frequência de recombinação (em %) é expressa com a unidade cM 
(centi-Morgan), onde 1 cM é igual a 1% de recombinação entre um marcador e um locus 
interesse. Ou seja, o marcador e gene de interesse vão juntos no mesmo gameta em uma 
frequência de 99%. Desta forma, quanto mais forte for esta ligação melhor o marcador. 
Neste cenário, o marcador molecular perfeito seria aquele derivado da informação advin-
da do próprio gene (= marcador funcional). As modernas tecnologias de análise de mar-
cadores moleculares viabilizam a caracterização genética de um grande número de genó-
tipos através de procedimentos relativamente simples e rápidos. Como consequência, a 
seleção de indivíduos em programas de melhoramento é realizada de forma mais precisa, 
determinando a formação de populações segregantes com alta frequência de genótipos 
superiores (Bered et al., 1997). Marcadores de DNA foram inicialmente utilizados no me-
lhoramento de plantas no início da década de 1980 (Soller & Beckmann, 1983). Ao contrá-
rio dos marcadores morfológicos e bioquímicos, os marcadores moleculares são pratica-
mente ilimitados em número, não sendo afetados por fatores ambientais e/ou pela fase de 
desenvolvimento da planta. Além disso, vários sistemas de marcadores moleculares apre-
sentam fácil detecção e análise e se comportarem como “caracteres” de herança simples 
(Jones et al., 1997). No processo de transferência de alelos de resistência, os marcadores 
moleculares podem ser uma ferramenta bastante útil. Esses marcadores, se fortemente 
ligados aos alelos de resistência, podem ser usados em SAM, sendo imprescindíveis na 
seleção assistida durante o processo de piramidização de alelos de resistência para um 
mesmo patógeno ou grupo de patógenos. Essa estratégia vem sendo considerada como 
uma forma de desenvolver cultivares com resistência duradoura e de amplo espectro.

Tipos de polimorfismos de DNA
Os marcadores moleculares se baseiam na presença de polimorfismos que possam 

ser utilizados para distinguir organismos com diferenças de interesse. A capacidade de 
identificar e de detectar tais polimorfismos depende da magnitude dessas diferenças e 
da precisão da técnica de detecção. Polimorfismos são diferenças entre alelos ou regiões 
genômicas causadas por mutações do tipo deleção/inserção de mais de uma base (InDels), 
deleções, inserções ou trocas de uma única base (SNPs), repetições ou modificações epi-
genéticas no DNA (metilação). No tomateiro, os SNPs representam a maior classe de poli-
morfismos, sendo o maior número encontrado nas espécies selvagens e preferencialmen-
te localizados em regiões intergênicas (Gupta et al., 2020).

Marcadores dominantes e codominantes
Marcadores dominantes são detectados em apenas um dos alelos e não são visíveis 

em indivíduos com o alelo contrastante. O marcador codominante é visível e distinto en-
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Figura 7. Diagramas contrastando as características peculiares dos marcadores moleculares 
dominantes e codominantes em ensaios de PCR. No painel superior o local de anelamento dos 
primers é perdido no indivíduo aa e a região delimitada pelos primers não é amplificada. No painel 
inferior a deleção no fragmento interno em A’A’ gera amplicons menores, mas ainda detectáveis.

tre os dois alelos, sendo o marcador para o heterozigoto facilmente reconhecido (Jones et 
al., 1997). O marcador dominante dificulta a análise pois a não visualização do alelo pode 
ser resultado de alguma falha nos procedimentos laboratoriais e não necessariamente 
de origem genética. Dessa forma, os marcadores dominantes necessitam de um núme-
ro maior de controles e repetições do que os marcadores codominantes. A origem bem 
como os principais contrastes entre os marcadores dominantes e codominantes detecta-
dos em ensaios de PCR estão ilustrados na Figura 7. A presença de InDels entre os sítios 
de anelamento dos primers usualmente definem marcadores codominantes, enquanto os 
SNPs usualmente definem marcadores dominantes. No entanto, quando a presença de 
um SNPs resulta na formação de um novo sítio de clivagem para uma enzima de restrição, 
esta informação pode ser convertida na geração de marcadores codominantes.
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5. Principais Categorias e Tipos de Sistemas de 
Marcadores

No presente capítulo, os principais sistemas de marcadores são agrupados nas 
seguintes categorias: (1) Marcadores moleculares baseados em hibridação; (2) Mar-
cadores baseados em PCR com primers arbitrários; (3) Marcadores baseados em PCR 
com primers não-arbitrários; (4) Marcadores baseados em PCR & análise de restrição; 
(5) Marcadores baseados em sequenciamento de amplicons polimórficos; (6) Marca-
dores derivados de NGS; (7) Marcadores baseados em informação de sequência & PCR 
em tempo real e (8) Marcadores derivados de transcritomas.

5.1. Sistemas de Marcadores Moleculares Baseados em 
Hibridação

Estes sistemas de marcadores moleculares detectam diferenças de fragmentos 
de DNA obtidos após corte com enzimas de restrição e hibridação com sondas mar-
cadas (radioativas ou “frias”). RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism) 
– É o principal representante deste grupo de marcadores. Foi o primeiro sistema de 
marcadores de DNA utilizado no melhoramento de plantas (Helentjaris et al., 1986), 
sendo os marcadores moleculares utilizados para gerar os primeiros mapas genéti-
cos ultradensos do tomateiro (Tanksley et al., 1992). Nessa técnica, o DNA total de um 
indivíduo é inicialmente isolado e clivado com enzimas de restrição. Os fragmentos 
obtidos são separados por eletroforese e transferidos para uma membrana de celulose 
ou náilon. Em seguida, fragmentos específicos podem ser detectados pela incubação 
da membrana com uma sonda (uma sequência de DNA marcada). Essa sonda irá, por 
complementaridade entre as bases nitrogenadas, parear com um ou mais dos frag-
mentos contidos na membrana. As variações nos nucleotídeos do DNA devido à mu-
tação, inserção/deleção e inversão podem ser detectadas se essas ocorrerem em uma 
região do genoma que define um sítio de corte de enzimas de restrição. Se o DNA de 
plantas diferindo em um ou vários desses nucleotídeos forem expostos a essas enzi-
mas, diferentes padrões de fragmentos ou fragmentos de diferentes tamanhos, por-
tanto polimórficos, são gerados e podem ser identificados e clonados. Tais fragmentos 
são denominados RFLPs e foram inicialmente desenvolvidos por Botstein et al. (1980). 
Os RFLPs são loci no DNA que podem ser identificados e mapeados. Minissatélites 
(VNTRs = Variable Number of Tandem Repeats) – são unidades de 10 a 100 pb re-
petidas em tandem, flanqueadas por sítios conservados de endonucleases de restri-
ção. Originalmente, esta metodologia utiliza os mesmos princípios da técnica de RFLP 
que abrange técnicas de restrição do DNA e uso de sondas para hibridização, sendo 
extremamente laboriosa. Contudo, esses marcadores podem ser analisados por PCR, 
de forma mais rápida e prática, uma vez que, as repetições são conservadas no ge-
noma de uma mesma espécie. Muitos dos minissatélites são altamente polimórficos, 
produzindo um grande número de bandas. Por estarem espalhadas por todo o genoma 
e apresentarem um número variável de repetições em diferentes indivíduos em rela-
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ção a uma mesma região cromossômica (locus), os minissatélites simultaneamente 
proporcionam um conjunto de marcadores genéticos que se constitui no que tem sido 
denominado de impressões digitais de DNA, consequentemente, indivíduo-específi-
cos. Para a obtenção do padrão de bandas utiliza-se o mesmo procedimento utilizado 
para o RFLP, com exceção de que a sonda contém repetições de sequência conhecida. 
As desvantagens são relacionadas à dominância dos marcadores e ao fato de a técnica 
ser mais trabalhosa, demorada e cara (Ferreira & Grattapaglia, 1998).

5.2. Marcadores Baseados em PCR com Primers Arbitrários

RAPD (Random Amplified Polymorphic DNA)

No final da década de 1980, foi desenvolvido um novo tipo de sistema de marca-
dores moleculares denominado de RAPD (Welsh & McClelland, 1990; Williams et al., 
1990) ou de Arbitrarily primed PCR = AP-PCR (Caetano-Anollés et al., 1991). O RAPD 
é uma técnica que utiliza a reação de PCR para detectar fragmentos específicos de DNA 
(Williams et al., 1990). O sistema RAPD fez parte da primeira geração de marcadores 
obtidos pela utilização de estratégias mais simples via PCR. O RAPD é uma ferramenta 
bastante útil quando não existem informações sobre os genes a serem amplificados 
ou sobre o genoma da espécie em estudo. Ao contrário do PCR convencional, o RAPD 
utiliza apenas um ‘primer’ curto (de até dez nucleotídeos) que, devido ao seu pequeno 
tamanho, pode parear em diversos pontos do genoma. Caso duas cópias desse ‘pri-
mer’ se liguem às fitas opostas do DNA a região flanqueada pelos ‘primers’ pode ser 
amplificada desde que separada por uma distância amplificável via PCR (entre 200 e 
cerca de 2.000 pares). O RAPD não exige o conhecimento prévio da sequência que está 
sendo amplificada, ao contrário do PCR convencional. Logo, um mesmo conjunto de 
‘primers’ pode ser usado para amplificar o DNA dos mais diversos tipos de organis-
mos. As principais vantagens da técnica são a facilidade e a rapidez para obtenção dos 
marcadores, a necessidade de quantidades mínimas de DNA e a universalização das 
análises, sendo muito empregado no desenvolvimento de marcadores ligados a genes 
de resistência a doenças como por exemplo no feijoeiro (Kelly & Miklas, 1998) e no 
tomateiro (Boiteux et al., 2016). A baixa reprodutibilidade tem sido apontada como a 
grande limitação deste sistema de marcadores. Na verdade, a técnica requer certa ex-
periência com procedimentos moleculares, cuidado com o preparo das reações e rigor 
na leitura e análise dos fragmentos visualizados no gel. A quantidade e qualidade do 
DNA, a concentração de íons magnésio e da enzima Taq polimerase são alguns dos as-
pectos que devem ser considerados nos ensaios de RAPD. É importante que o DNA es-
teja padronizado e não muito concentrado, livre de contaminações de polissacarídeos, 
proteínas e compostos fenólicos, pois estas substâncias inibem ou diminuem a ação 
da Taq polimerase (Lopes et al., 2012). Em plantas, os RAPDs têm facilitado a condução 
de estudos em genética e melhoramento, até então, considerados inexequíveis com 
as técnicas tradicionais. Os polimorfismos detectados via RAPD podem ser InDels ou 
SNPs. Uma diferença entre o DNA de duas plantas que ocorra na região de anelamento 
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do primer é identificada pela ausência da referida banda em uma delas e presença da 
banda na outra. No caso de indivíduos heterozigotos, estes produzem as mesmas ban-
das que os homozigotos, pois os marcadores rapds são majoritariamente dominantes.

5.3. Marcadores Baseados em PCR com Primers 
Não-Arbitrários

Os iniciadores da PCR podem ser sequencias conhecidas que se deseja amplifi-
car (exemplo: um gene de resistência) ou sequências conservadas que flanqueiam os 
microssatélites (que são segmentos genômicos repetitivos dispersos ao longo de todo 
o genoma). Esses marcadores podem também ser derivados de sequências de genes 
conhecidos contendo regiões genômicas ou domínios conservados (em termos evolu-
cionários) mesmo entre plantas hospedeiras sem estreita relações filogenéticas. Essa 
informação pode ser empregada no desenho de primers (= PCR heterólogo), tendo 
como objetivo a descoberta de novos alelos (análogos ou homólogos) em uma nova 
hospedeira. Outro sistema de marcadores nessa classe é o uso de primers cobrindo re-
giões conservada da transcriptase reversa de retrotransposons. Esses elementos mó-
veis são interessantes para a potencial geração de marcadores moleculares uma vez 
que estão dispersos ao longo de todo o genoma de plantas. Marcadores SSR (Simple 
Sequence Repeats) ou Microssatélites – O genoma dos eucariotos apresenta diferen-
tes classes de sequências repetidas. Tais repetições podem ser classificadas de acordo 
com a sua extensão em: satélites, minissatélites e microssatélites. Marcadores micros-
satélites ou sequências simples repetidas (SSR) têm sido preferidos a outros tipos de 
marcadores, pois utilizam a agilidade da técnica de PCR, são codominantes e estão 
espalhados no genoma em uma frequência alta (Akkaya et al., 1992). Essas sequências 
são constituídas de repetições de nucleotídeos que ocorrem naturalmente no genoma. 
Devido a erros que podem ocorrer durante a replicação do DNA, diferentes indivíduos 
de uma mesma espécie podem apresentar um número variado de repetições dentro 
de um mesmo microssatélite (Akkaya et al., 1992). Para que o microssatélite seja útil 
como marcador, ele deve ser inicialmente identificado, clonado, sequenciado e ampli-
ficado a partir de ‘primers’ que o flanqueiem. Alternativamente podem ser identifica-
dos diretamente no genoma, caso esse esteja disponível. Após o desenvolvimento do 
marcador a rotina passa a ser a PCR e a separação dos produtos por eletroforese. Na 
maioria das vezes, a eletroforese deve ser feita em gel de poliacrilamida devido à pe-
quena diferença de tamanho entre os fragmentos alélicos polimórficos. Os elementos 
repetitivos são formados por arranjos de repetições em “tandem”, de dois a seis nucle-
otídeos de comprimento e são os loci mais polimórficos dos genomas (Milach, 1998). 
Por exemplo, a sequência GACAGACAGACAGACA, também representada (GACA)4, é um 
microssatélite. O polimorfismo desses marcadores baseia-se na variação do número 
dos elementos repetidos, provavelmente devido aos erros da DNA polimerase duran-
te o processo de replicação e reparo da molécula de DNA. Em genomas de eucariotos 
estas sequências estão distribuídas ao acaso e constituem uma das classes mais po-
limórficas de marcadores moleculares disponíveis, devido à sua alta taxa de mutação. 
Ao usar-se primers específicos que flanqueiam o microssatélite para sua amplificação, 
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têm-se diferenças entre indivíduos de acordo com o número de repetições da sequên-
cia, ou seja, bandas de tamanhos diferentes serão produzidas. Os microssatélites são 
marcadores codominantes e cobrem bem o genoma, entretanto, para o uso rotineiro 
existe a necessidade de primeiro amplificar uma região, posteriormente sequenciar e 
em terceiro lugar, sintetizar os iniciadores específicos para cada locus. Uma vez feito 
isto, o locus marcador pode ser utilizado indefinidamente naquela espécie. Desta for-
ma, existe um custo elevado e trabalho no início, mas o custo subsequente é baixo e a 
simplicidade a posteriori, é muito grande.

5.4. Marcadores Baseados em PCR & Análise de Restrição

AFLP (Amplified Fragment Length Polymorphism)

AFLP é uma técnica que combina a clivagem de fragmentos de DNA com enzimas 
de restrição e amplificação desses fragmentos por PCR (Vos et al., 1995). Nessa técnica, 
o DNA é clivado com enzimas de restrição, às suas extremidades são ligados adaptado-
res, os quais servem de sítios de ligação para ‘primers’ numa reação de PCR. Os mar-
cadores AFLP combinam a sensibilidade da detecção por PCR com a ubiquidade dos 
sítios de restrição no genoma de plantas para busca de polimorfismos (Vos et al., 1995). 
Assim como o RAPD existem coleções e “kits” contendo estas combinações. No caso do 
AFLP a estratégia tem uma patente e tais kits são comercializados por empresas de in-
sumos para Biologia Molecular. Para obtenção de marcadores AFLP o primeiro passo 
é a digestão do DNA por duas enzimas de restrição: uma de corte raro e outra de corte 
frequente. É fundamental que a digestão do DNA seja completa, pois a digestão parcial 
pode revelar falsos polimorfismos. A técnica baseia-se na propriedade de certas enzi-
mas de restrição de deixar, após a clivagem do DNA, extremidades coesivas de sequên-
cia conhecida. Assim, é possível construir sequências de nucleotídeos de fita dupla que 
se ligam às extremidades dos fragmentos de restrição, denominadas de adaptadores. 
Uma vez conhecidas a sequência dos adaptadores e a do sítio de restrição, podem-se 
construir iniciadores específicos a essas sequências para pré-amplificação dos frag-
mentos de restrição. Esta etapa consiste na amplificação dos fragmentos agora ligados 
aos adaptadores através da reação da polimerização em cadeia com o uso de iniciadores, 
complementares aos adaptadores com uma base a mais. A amplificação final é feita com 
uma pequena amostra da primeira amplificação. Neste caso são utilizados iniciadores 
que são compostos de todas as bases dos primers da primeira amplificação, mais duas a 
três bases, dependendo do nível de polimorfismo da espécie ou da população. Existem 
inúmeras vantagens no uso da técnica de AFLP, como alto número de bandas analisadas 
em um único gel, pela restrição e amplificação de fragmentos espalhados por todo o ge-
noma, além da considerável estabilidade do perfil de amplicons e, principalmente, por 
não necessitar de dados de sequenciamento prévio da espécie em estudo (Spooner et al., 
2005). Apesar de ser um tipo de marcador bastante útil para a realização de fingerprints 
de DNA, principalmente quando existem poucas informações disponíveis a respeito do 
genoma de interesse, o seu uso no melhoramento de plantas tem sido limitado devido a 
dificuldades metodológicas inerentes à técnica e ao seu elevado custo.
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5.5. Marcadores baseados em sequenciamento de ampli-
cons polimórficos

São marcadores moleculares derivados dos anteriores. Após purificação e se-
quenciamento do fragmento polimórfico esse pode ser convertido em um marcador 
mais simples, baseado apenas em PCR e/ou PCR mais análise de restrição. CAPS (Cle-
aved Amplified Polymorphic Sequence) – CAPS são fragmentos de DNA amplificados 
via PCR, utilizando-se de primers específicos (20 a 30 pb), seguido da digestão com en-
donucleases de restrição. As etapas para obtenção desses marcadores são a extração 
e amplificação de DNA via PCR, a digestão com enzimas de restrição, eletroforese em 
géis de agarose e a visualização dos polimorfismos pela coloração com brometo de etí-
deo sob luz ultravioleta. As principais vantagens são a codominância e a alta reprodu-
tibilidade dos marcadores e a principal desvantagem é a necessidade de conhecimen-
to prévio de sequência de DNA para a construção dos primers. Existem ferramentas 
online para o desenho de CAPS (visitar https://solgenomics.net/tools/caps_designer/
caps_input.pl). SCAR (Sequence Characterized Amplified Region) – O sistema RAPD 
apresenta uma desvantagem que limita, até certo ponto, o seu uso generalizado. A bai-
xa temperatura necessária para a ligação do ‘primer’ ao molde (em torno de 37 oC) 
permite que muitos amplicons não específicos sejam visualizados. Isso torna o pro-
cesso bastante dependente das condições de amplificação. Portanto, modificações no 
termociclador utilizado, na DNA polimerase e em outros reagentes do mix de reação 
podem alterar o padrão de amplificação. Para contornar essa limitação, marcadores 
RAPD podem ser transformados em marcadores SCAR. Neste caso, a banda de DNA 
correspondente ao marcador RAPD é clonada, sequenciada e dois ‘primers’ (mais lon-
gos que o original) são sintetizados e utilizados para amplificar o mesmo marcador, só 
que agora em uma temperatura de anelamento mais elevada. Nessa nova condição, o 
processo de amplificação é mais estável e específico (Paran & Michelmore, 1993). As 
etapas principais no desenvolvimento de um SCAR são: (1) identificação de um ini-
ciador que confere polimorfismo a dois bulks de DNA com fenótipos contrastantes; 
(2) o isolamento e a clonagem do fragmento amplificado em um vetor (plasmídeo); (3) 
sequenciamento do fragmento isolado; (4) desenho dos iniciadores de tamanho maior 
que os decâmeros e (5) o teste ou validação final (Paran & Michelmore, 1993). Até a 
etapa 3 usa-se de marcadores RAPDs. De posse da sequência, se desenham os primers/
iniciadores (etapa 4) com comprimento variável entre 16 e 24 pares de bases. A ideia 
de um iniciador mais longo surgiu de cálculos feitos sobre o comprimento mínimo 
para a estabilidade de um primer amplificar uma sequência única de um genoma vege-
tal. Desta forma, espera-se a geração de uma banda única com o uso dos referidos ini-
ciadores. Existem programas de computador que auxiliam a tomada de decisão para 
a escolha do par de primers específicos mais adequados como, por exemplo, o Primer 
- Blast (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/tools/primer-blast/). Esses aplicativos compu-
tacionais proporcionam valiosas informações comparativas a respeito de diferentes 
iniciadores que são gerados quando uma determinada sequência de bases é fornecida 
ao programa.

https://solgenomics.net/tools/caps_designer/caps_input.pl
https://solgenomics.net/tools/caps_designer/caps_input.pl
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5.6. Marcadores derivados de NGS

Os avanços tecnológicos e diminuição nos custos tem permitido o sequencia-
mento de genomas de cultivares/acessos do tomateiro cultivado e de espécies selva-
gens comumente fontes de alelos de resistência a doenças. Este banco de dados é uma 
fonte de informações de sequências que pode ser utilizada para a descoberta de no-
vos marcadores moleculares e consequentemente de novos genes. O sequenciamento 
do tipo NGS (Shendure & Ji, 2008) aumenta significativamente a eficiência e reduz 
os custos em relação aos métodos anteriores. Com base nos avanços dessa técnica, 
foi possível concluir o projeto completo de sequenciamento do genoma do tomate em 
2012. O primeiro modelo sequenciado (no caso do tomateiro a cultivar ‘Heinz 1706’) 
e a evolução de diferentes hardwares e softwares capazes de armazenar, processar 
e analisar quantidades significativas de dados, facilitou o resequenciamento de di-
ferentes genomas e transcritomas. Aplicando esta ferramenta, também foi possível 
descobrir inúmeras variantes através do genoma e o desenvolvimento de genotipa-
gem de larga-escala. Os genomas derivados de resequenciamento estão disponíveis 
em solgenomics.net. Após a análise em diversos programas de alinhamento dispo-
níveis pode-se escolher regiões com SNPs e InDels para o desenho de marcadores. À 
medida que os tempos de sequenciamento e os custos são reduzidos, novas estraté-
gias de genotipagem estão agora disponíveis. Com o resequenciamento do genoma 
foi possível identificar dezenas de milhares de variantes (exemplo SNPs) ao longo 
do genoma do tomate (Hamilton et al., 2012). Com o desenvolvimento paralelo de 
plataformas de genotipagem (Gupta et al., 2020), que facilitam a caracterização de 
populações a partir de marcadores selecionados, foi possível construir novos mapas 
genéticos de alta densidade (Sim et al., 2012). Sua aplicação permite localizar com 
precisão no genoma uma característica de interesse facilitando o processo de sele-
ção de genes candidatos. Outras estratégias de genotipagem (baseadas em sequen-
ciamento de alto desempenho) estão sendo usadas atualmente. O objetivo da estra-
tégia é identificar polimorfismos (SNPs) e coletar simultaneamente informações 
genômicas de uma população de interesse. Para isso, utiliza-se o sequenciamento de 
fragmentos de DNA específicos com representação genoma mais ou menos total de 
indivíduos (ou grupos de indivíduos) de uma população. Mais recentemente, a técni-
ca resequencimento (Re-seq) tem sido empregada usada para encontrar um grande 
número de marcadores genéticos. Além disso, tecnologias baseadas na estratégia de 
digestion-based simplied genome sequencing também têm sido usadas, incluindo 
o RAD-seq = restriction site associated DNA sequencing (Baird et al., 2008), geno-
typing-by-sequencing (GBS-seq) ou genotipagem por sequenciamento (Elshire et 
al., 2011; Kim et al., 2016) e a SLAF-seq = specific-locus amplied fragment sequen-
cing (Sun et al., 2013). A técnica SLAF-seq tem a vantagem de evitar sequências de 
genoma repetitivas se tornando altamente precisa, de baixo custo e rápidas. Atual-
mente, essas metodologias têm sido aplicadas em genotipagem de larga escala e para 
várias espécies, com ou sem genomas de referência. Essas metodologias são usadas 
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na construção de mapas genéticos de alta densidade e empregadas para mapear di-
retamente características/genes individuais. Como exemplos no tomateiro, temos a 
aplicação da metodologia RAD-seq para o reposicionamento de fatores quantitativos 
relacionados à resistência ao oomiceto Phythohphtora infestans (Chen et al., 2014) e o 
emprego da metodologia SLAF-seq para o mapeamento de um gene relacionado à re-
sistência ao fungo Cladosporium fulvum (Zhao et al., 2016). Uma abordagem interesse 
tem sido o emprego da metodologia de BSA-seq (Win et al., 2017) para mapear genes 
de resistência (exemplo: gene recessivo ty-5 que confere resistência a begomovírus; 
Wang et al., 2018). BSA-seq combina modernas técnicas de sequenciamento com o 
método de Bulked Segregant analysis – BSA (Michelmore et al., 1991) para rapi-
damente ‘aterrissar’ em genes controlando tanto características qualitativas quanto 
quantitativas.

5.7. Marcadores baseados em informação de sequência & 
PCR em tempo real

Os polimorfismos do tipo SNPs, InDels e mesmo em modificações induzidas por 
metilação podem ser identificados na técnica de High Resolution Melting (HRM). Na 
análise por HRM os polimorfismos são revelados após amplificação, pelo padrão de 
desnaturação dos amplicons. Os marcadores do tipo KASP (= Kompetitive Allele Spe-
cific PCR) se baseiam na marcação dos alelos de cada parental com um fluorômetro 
específico (Semagn et al., 2014).

5.8. Marcadores derivados de transcritomas

Transcritoma é o conjunto completo de transcrições de uma célula e sua quanti-
ficação, associada a um determinado estado de desenvolvimento e condição ambien-
tal. A tecnologia de sequenciamento de alto desempenho permitiu gerar ferramentas 
como RNA-seq (Wang et al., 2009) capazes de mapear e quantificar transcrições com 
níveis muito altos de eficiência (tempo, custo). Usando RNA-seq, juntamente com um 
design experimental adequado, transcrições expressas diferencialmente podem ser 
identificadas contra um estímulo ambiental e em determinado tecido vegetal, de modo 
que esta ferramenta pode ser usada especialmente para selecionar genes candidatos 
por função, com o benefício de que, ao mesmo tempo, se um genoma de referência 
estiver disponível, esses genes também são mapeados. É o caso da seleção de genes 
candidatos para o controle do formato do fruto de tomate (Sun et al., 2013) e a identifi-
cação do gene I-7 que confere resistência ao fungo Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici 
raças 1, 2 e 3 (González-Cendales et al., 2016).
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6. Construção e aplicação dos mapas genéticos 
(linkage maps) com alta densidade de marcadores 
moleculares no isolamento de Genes e identifica-
ção de QTLs

Diversos genes de resistência a doenças têm sido isolados, utilizando as estraté-
gias de mapeamento genético/físico de alta resolução (map-based cloning ou positio-
nal cloning). Esse tipo de trabalho tem o objetivo de encontrar marcadores molecula-
res próximos/ligados ao gene de interesse, saturando a região onde o gene se localiza, 
com vários marcadores, o que vem sendo acelerado/facilitado em algumas espécies 
cujos genomas completos já estão disponíveis. Os mapas de ligação (linkage maps) 
são construídos com base em análises da segregação dos marcadores em uma popula-
ção segregante, geralmente na geração F2. Na construção destes mapas, quando mar-
cadores polimórficos são encontrados, eles devem ser validados em toda a população 
de mapeamento, que é a genotipagem da população. Portanto, o DNA de cada indiví-
duo da população de mapeamento deve ser extraído. As taxas de segregação esperadas 
para marcadores dominantes e codominantes para uma população F2 são, respectiva-
mente, 3:1 e 1:2:1 (Collard et al., 2005). Desvios significativos entre taxas esperadas 
e taxas observadas, podem ser analisados usando o teste qui-quadrado. Geralmente, 
os marcadores segregarão em um modelo Mendeliano, embora taxas de segregação 
distorcidas possam ser encontradas, especialmente em cruzamentos interespecíficos 
envolvendo espécies cultivadas e selvagens (Sayed et al., 2002; Xu et al., 1997). A últi-
ma etapa para a construção de um mapa de ligação envolve a análise dos dados obti-
dos de cada marcador de DNA de cada um dos indivíduos da população e a análise da 
ligação utilizando softwares com essa função, sendo os mais usados: Map-maker/EXP 
(Lander et al., 1987), MapManager  QTX (Manly et al., 2001) e JoinMap (Stam, 1993). 
Algumas análises mais simples podem ser feitas de forma manual, dividindo o núme-
ro de indivíduos recombinantes para os fatores analisados pelo total de indivíduos da 
população, contudo, para construir mapas com grande número de marcadores, é reco-
mendado o uso de softwares. A acurácia para medir a distância genética e determinar 
a ordem dos marcadores está diretamente relacionada com o tamanho da população 
de mapeamento. Populações segregantes ideais para construção de mapas de ligação 
devem possuir no mínimo 50 indivíduos (Young, 1996). A distância no mapa de liga-
ção é medida em termos de frequência da recombinação entre marcadores genéticos 
(Paterson, 1996), essa distância é medida em centiMorgans (cM), pois a frequência de 
recombinação e a frequência de crossing-over não são linearmente relacionadas (Pa-
terson, 1996). Quanto maior a distância entre e dos marcadores com o fator estudado, 
maior a chance de ocorrer recombinação durante a meiose. Quando as distâncias ma-
peadas são pequenas (<10cM), a distância mapeada se iguala à frequência de recom-
binação. Entretanto, esta relação não se aplica a distâncias mapeadas maiores que 10 
cM (Paterson, 1996). Com o desenvolvimento de mapas genéticos superdensos, vários 
marcadores moleculares em estreita ligação ou mesmo dentro de alguns desses genes 
(= marcadores funcionais) já estão disponíveis para ser utilizados em seleção assisti-
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da. Além disso, esses mapas de alta densidade são fundamentais para localizar regiões 
do genoma que possuem genes controlando a expressão de características complexas 
(poligênicas) são denominadas de QTLs (= quantitative trait loci) (Tanksley, 1993; 
Tanksley & Fulton, 2007). Os QTLs associados com uma dada característica quanti-
tativa podem estar localizados em diferentes cromossomos e apresentar diferentes 
contribuições na expressão do fenótipo em estudo. Vários QTLs associados com dife-
rentes caracteres de efeito quantitativo já foram identificados estando associados com 
a chamada resistência horizontal a diferentes doenças (Young, 1996).

7. Aplicações das ferramentas de biologia avança-
da e de análise genômica disponíveis para o melho-
ramento do tomateiro

No tomateiro, esses grandes avanços da genética molecular se concentraram no 
desenvolvimento e uso de marcadores moleculares, a fim de facilitar o mapeamento de 
genes de interesse e sua transferência para linhagens elite (Eshed & Zamir, 1995; Sa-
liba-Colombani et al., 2000). O tomate foi uma das primeiras espécies cultivadas para 
as quais marcadores genéticos e mapas foram desenvolvidos para fins de reprodução 
(Shirasawa & Hirakawa, 2013). Marcadores moleculares baseados em PCR e seleção 
assistida por marcadores estenderam os limites de seleção fenotípica tradicional (Fo-
olad & Panthee, 2012). Dados moleculares de DNA mitocondrial, RFLPs, microssatéli-
tes, isoenzimas e a análise de sequência do gene nuclear Granule-bound starch synthase 
(GBSSI = waxy) foram a base de estudos de reavaliação taxonômica do tomateiro que 
culminaram com a transferência esta espécie bem como espécies correlatas do gêne-
ro Lycopersicon para o gênero Solanum (secção Lycopersicon) (Spooner et al., 2005). Na 
última década, as ferramentas disponíveis para identificar genes de resistência can-
didatos revolucionaram esse procedimento. Sobretudo, como comentado, a partir da 
evolução da eficiência dos métodos de sequenciamento.

7.1. Obtenção dos genomas completos de diversas cultiva-
res do tomateiro e seu potencial uso no melhoramento ge-
nético da cultura

Em 2012, o primeiro genoma de referência (da linhagem de ‘Heinz 1706’) foi ob-
tido e disponibilizado após um trabalho coordenado por um consórcio de 14 países 
que sequenciaram todos os doze cromossomos do tomateiro (The Tomato Genome 
Sequencing Consortium, 2012). Após isso, foram conduzidos trabalhos de resequen-
ciamento do genoma completo de um grande número de variedades de tomateiro e 
acessos de espécies silvestres do gênero Solanum (secção Lycopersicon) (The Tomato 
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Genome Sequencing Consortium, 2014). Antes disso, diversos genes de resistência a 
doenças já haviam sido localizados nos diferentes cromossomos via mapeamento ge-
nético e físico (= posicional) de alta resolução (Barone et al., 2009). Essas informações 
criaram novas possibilidades de pesquisa em termos de identificação e localização 
genética, estudos de função genética, diversidade genética e evolução, não apenas no 
tomate, mas também em forma comparativa com outras espécies da família Solana-
ceae (Menda et al., 2013). As informações geradas sobre o genoma do tomate (sequên-
cias, genes, mapas físicos e genéticos) bem como sua anotação (International Tomato 
Anotation Group – ITAG). Dados de transcritoma, estruturas de proteínas, previsão de 
funções de genes e desenvolvimento de vários softwares utilitários para bioinformá-
tica são gerenciados e disponíveis nos porta da Sol Genomics Network (http://solge-
nomics.net/) (Bombarely et al., 2010) e também no National Center for Biotechnology 
Information (NCBI) (http://www.ncbi.nlm.nih.gov). Além disso, esses sites armazenam 
informações sobre outras espécies de plantas, permitindo análises genômicas compa-
rativas. O genoma completo de diversas cultivares de polinização aberta de S. lycopersi-
cum e de outras espécies selvagens tem sido rapidamente obtido via sequenciamento 
de nova geração (Lin et al., 2014). As informações moleculares advindas desses proje-
tos têm permitido a síntese de primers de PCR altamente específicos que estão sendo 
empregados para gerar uma nova classe de marcadores moleculares associados com 
fenótipos de interesse.

7.2. Identificação de genes de resistência via mapeamento

Como mencionado, os marcadores moleculares ideais são aqueles denominados 
marcadores funcionais, ou seja, derivados dos próprios genes que conferem a carac-
terística de interesse. Diversos genes de resistência a doenças têm sido isolados, uti-
lizando as estratégias de mapeamento genético/físico de alta resolução (map-based 
cloning ou positional cloning). Esse tipo de trabalho tem como objetivo inicial encon-
trar marcadores moleculares próximos/ligados ao gene de interesse e como objetivo 
final identificar o gene responsável pela expressão da característica e utilizar essa in-
formação para gerar um marcador funcional (preferencialmente codominante). Esse 
trabalho de clonagem posicional pressupõe a saturação da região genômica onde o 
gene se localiza com uma densidade grande de marcadores moleculares. Esse traba-
lho vem sendo acelerado/facilitado em algumas espécies cujos genomas completos já 
estão disponíveis. O primeiro gene de resistência a ser isolado em tomateiro e um dos 
primeiros genes de resistência em plantas foi gene Pto que controla resistência a bac-
téria Pseudomonas syringae pv. tomato e codifica uma quinase (Martin et al., 1993). O 
gene Pto foi identificado como parte de um cluster (agrupamento) de genes que foram 
isolados via clonagem posicional (Figura 8). Outro membro deste cluster fisicamente 
ligado ao Pto é o gene Prf que é necessário para conferir completa resistência a bactéria 
(Salmeron et al., 1996). Outro gene ligado aos genes Pto e Prf é o gene Fen que confere 
sensibilidade ao inseticida Fenthion (Salmeron et al., 1996). Ensaios com este inse-
ticida têm sido empregados com sucesso como um método de seleção indireta para 
resistência a P. syringae pv. tomato. Plantas resistentes apresentam uma reação de fito-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov
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Figura 8. Estratégia de “chromossome walking” no cromossomo 5 do tomateiro: Clonagem po-
sicional do gene de sensibilidade ao inseticida Fenthion (Fen) usando marcadores moleculares 
para as regiōes flanqueadoras correspondendo aos genes Prf & Pto, que conferem resistência a 
bactéria Pseudomonas tomato pv. tomato. Nesta estratégia, os insertos de clones (DNA clivado e 
inserido em vetores) contendo os genes Prf e Pto tem sua sequência definida e são desenhadas 
novas sondas para sua extremidade. A ligação destas sondas com o fenótipo deve ser checada 
na população segregante. As novas sondas devem estar mais próximas (= menor número de re-
combinantes) do gene Fen que as sondas iniciais, demonstrando o avanço na direção do gene. 
Estes ciclos são repetidos até que o número de recombinantes seja zero e um mesmo clone seja 
selecionado em ambas as direções. 

Símbolo das sondas:

toxidez ao inseticida, apresentando pequenas pontuações necróticas após a aplicação 
do produto. Marcadores codominantes (derivados do gene Pto) têm sido empregados 
em sistemas de seleção assistida, com ilustrado na Figura 9.
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Figura 9. Análise em gel de agarose um marcador molecular codominante ligado ao gene Pto que 
confere resistência a bactéria Pseudomonas tomato pv. tomato. A testemunha homozigota resis-
tente (Test. R) apresenta uma banda alta, a testemunha homozigota suscetível (Test. S) apresenta 
uma banda baixa e a testemunha heterozigota para o gene Pto (Test. H) apresenta dupla-bandas. 
A linhagem LAM 374 (parental do híbrido BRS Zamir) apresenta o gene Pto em homozigose. Para 
detalhes metodológicos ver Orsi et al. (2012).

7.3. Desenvolvimento de linhagens de introgressão

As linhagens de introgressão, conhecidas por sua sigla ILs (= Introgression Lines) 
são uma poderosa ferramenta para estudar a localização cromossômica de genes de 
resistência bem como QTLs (Eshed & Zamir,1995). Cada uma das ILs tem apenas uma 
única região genômica introgredida e, para todo o resto de genoma, essa linhagem 
é completamente idêntica a um parental conhecido (Figura 10). Esse o conjunto de 
introgressões individuais cobrem todos os distintos cromossomos. Como resultado, 
a variação fenotípica observada em uma IL particular pode ser associada com a cor-
respondente região que foi introgredida via monitoramento por marcadores molecu-
lares. Diferentes conjuntos de ILs foram obtidos em tomate, sendo o mais utilizado 
o conjunto derivado da espécie selvagem S. pennellii (Eshed & Zamir,1995). Regiões 
genômicas apresentando efeitos fenotípicos para diferentes características tais como 
rendimento, qualidade de fruto e resistência a doenças foram identificados usando 
essa ferramenta.
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Figura 10. Esquema ilustrando a obtenção de linhagens de introgressão com o auxílio de marca-
dores moleculares.

7.4. Desenvolvimento de sistemas de marcadores deriva-
dos de genes análogos de resistência (RGAs)

A informação inicial sobre a estrutura dos genes de resistência a patógenos que 
foram clonados permitiu o estabelecimento de métodos mais eficientes e/ou simpli-
ficados, baseados em homologia com genes análogos/homólogos (homology-based 
methods), ou na busca por genes candidatos (Tomita et al., 2011). A análise desses 
genes sugere que as plantas desenvolveram um sistema de defesa que é conservado e 
que envolve receptores para reconhecimento dos patógenos. Os patógenos por sua vez 
podem silenciar esses mecanismos pela produção de proteínas efetoras que inibem o 
sistema imune tornando a planta suscetível. No processo de co-evolução, alguns des-
ses efetores podem ser reconhecidos por uma segunda linha de defesa que envolve 
genes de resistência que induzem genes de imunidade (effector-triggered immunity 
– ETI).  Esses genes de resistência a doenças em plantas (também denominados de ge-
nes R) são classificados em diferentes famílias de acordo com elementos conservados 
na estrutura das proteínas codificadas. A maioria das proteínas R contém uma região 
do tipo nucleotide-binding site (NB) e um domínio C-terminal do tipo LRR (= leucine 
rich repeat). Um subconjunto destas famílias gênicas também apresenta um domínio 
do tipo coiled-coil (CC) na região 5’ terminal. Os genes R dominantes clonados e es-
truturalmente caracterizados até o presente momento se enquadram como típicos ge-
nes R (Baggs et al., 2017) conhecidos como raça-específicos ou isolado-específicos que 
funcionam dentro do modelo de interação gene- a-gene. O reconhecimento de fatores 
de avirulência codificados pelo genoma de uma ampla gama de patógenos e a especifi-
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cidade são condicionados pelas regiões C-terminais dos domínios LRR. O domínio NB 
funciona como um acionador molecular que regula a ativação da cadeia de transdução 
de sinais que leva ao fenótipo resistente (Baggs et al., 2017). O conhecimento dessas 
estruturas evolucionariamente conservadas dos genes de resistência pode ser utiliza-
do em ferramentas de alinhamento de genomas de genótipos contrastantes buscando 
genes candidatos (Figura 11). Esses podem ser validados em populações segregan-
tes visando busca de marcadores moleculares ou mesmo o próprio gene de resistên-
cia. Iniciadores ou “primers’ específicos para genes de resistência conhecidos podem 
ser desenhados e utilizados para amplificar por PCR genes análogos em cultivares da 
mesma espécie, diferentes espécies e até diferentes gêneros. A especificidade destes 
primers depende do número de aminoácidos com múltiplo códons na sequência. O 
aminoácido Leucina apresenta o maior número de códons, o que força a utilização de 
uma coleção de primers com sequências variadas nesta posição. Uma alternativa tam-
bém válida, embora mais cara, é empregar o nucleotídeo sintético Inosina, que forma 
par com qualquer base (A, C, G ou T). Após o desenho e síntese dos primers utiliza-se 
o DNA dos genótipos contrastantes como molde na busca de polimorfismos ligados a 
característica de interesse.

Figura 11. Alinhamento da sequência das proteínas de dois genes de resistência a doenças de to-
mateiro altamente polimórficos mostrando motivos idênticos (conservados) em azul. Iniciadores de 
síntese (“primers”) podem ser desenhados nessas regiões e o resultado da amplificação por PCR 
pode revelar polimorfismos ligados à resistência. Este tipo de marcador foi denominado DR analogs 
(disease resistance analogs = análogos de genes de resistência). O domínio conservado NB-ARC 
mostrado na figura refere-se a uma região ligada a transmissão de sinais que é comum em genes de 
resistência a doenças em plantas e associados com morte celular programada em animais.

7.5. Piramidização de genes de resistência

Um híbrido de tomateiro moderno deve apresentar a maior quantidade possível 
(“pacote”) de resistências incorporadas, principalmente contra doenças de solo e de 
etiologia viral, para as quais os tratamentos curativos são pouco efetivos. Um gran-
de número de fatores de resistência genética presentes em acessos de tomateiro é 
do tipo monogênico/dominante. Isso possibilita a acumulação de múltiplos fatores 
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de resistência em um único híbrido. Nesta tarefa, a seleção assistida por marcadores 
moleculares desempenha um papel fundamental na seleção das linhagens parentais, 
permitindo “piramidar” genes em linhagens elite e quebrar ligações genéticas com 
características deletérias e/ou negativa (Figura 12).

Figura 12. Piramidização de dois genes dominantes de resistência com o auxílio de marcadores 
moleculares codominantes. Indivíduo 06 (circulado em vermelho) contém os dois marcadores mo-
leculares ligados aos genes de resistência em homozigose (fixados).

7.6. Retrocruzamento acelerado

O retrocruzamento é rotineiramente aplicado em programas de melhoramento 
para introgressão de genes. Esse método tem por objetivo recuperar o genoma do pa-
rental recorrente e, portanto, as características originais do material elite, ao mesmo 
tempo que incorpora características genéticas com alta herdabilidade, controladas por 
um ou poucos genes (Fehr, 1987), como por exemplo, fatores de resistência a doenças. 
Neste contexto, o retrocruzamento acelerado empregando marcadores moleculares é 
uma estratégia que visa aumentar a eficiência do processo, identificando de maneira 
precoce indivíduos que apresentam maiores níveis de recuperação do genoma do pa-
rental recorrente. A análise de polimorfismos distribuídos ao longo de todo o genoma 
dos parentais empregados nos cruzamentos envolve a chamada genotipagem gráfica 
onde são selecionados indivíduos com o novo gene de interesse incorporado e que 
possuem um menor número de segmentos cromossômicos do parental doador (You-
ng & Tanksley, 1989). Este processo é conduzido preferencialmente com marcadores 
codominantes distribuídos, de preferência, em todos os braços dos cromossomos. 
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Essa estratégia pode fazer com que os níveis de recuperação do genoma de interesse 
possam ser rapidamente alcançados equivalendo a “saltos” em relação ao retrocruza-
mento convencional (Figura 13).

Figura 13. Esquema indicando o “salto’ na recuperação do genoma do parental recorrente em 
sistema de retrocruzamento acelerado assistido por marcadores moleculares. A figura ilustra 
esse fato com o indivíduo #3 da população segregante resultante do retrocruzamento 1 (back-
cross – BC1) que apresentou 90% de similaridade com o genoma do parental recorrente (linha-
gem elite) após genotipagem para cinco marcadores distribuídos pelo genoma do tomateiro. 
Isso indivíduo representa um incremento em comparação com a média teórica de recuperação 
do genoma do parental recorrente prevista nessa geração (75%).

7.7. Outras aplicações dos marcadores moleculares ligados 
a fatores de resistência

Marcadores moleculares codominantes ligados aos diferentes genes de resis-
tência estão sendo empregados simultaneamente em sistemas de seleção assistida e 
para checagem de pureza genética de híbridos (Bhavana et al., 2019). A presença de 
misturas físicas de sementes ou de sementes oriundas apenas da autofecundação do 
parental feminino de um dado híbrido podem ser prontamente detectadas com es-
ses tipos de marcadores. Os marcadores codominantes também podem ser utilizados 
para estimar o efeito de dosagem gênica na expressão fenotípica da resistência, como 
demonstrado por Ferro (2013) para o gene Ty-1 que controla resistência contra bego-
movírus no tomateiro. Além disso, os marcadores moleculares ligados ou derivados 
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de genes de resistência são também de grande interesse como potenciais descritores 
dentro do sistema de proteção de cultivares preconizado pela International Union of 
Protection of Plant Varieties (UPOV). A avaliação de reação das novas potenciais cul-
tivares para doenças nem sempre são simples devido a influência de fatores ambien-
tais, dificultando uma fenotipagem precisa (Arens et al., 2010). Desta forma, dentro do 
contexto da UPOV os marcadores ligados a fatores de resistência têm o potencial para 
serem uma alternativa aos testes de patogenicidade, visando cumprir os requisitos ne-
cessários para serem incluídos nos testes de DHE (distinguibilidade, homogeneidade 
e estabilidade) de novas variedades para concessão dos direitos dos melhoristas (Plant 
Breeders Rights – PBR) (Arens et al., 2010).

8. Exemplos de seleção assistida por marcadores 
(SAM) moleculares para diferentes patossistemas 
do tomateiro

A seleção assistida por marcadores consiste na identificação precoce de plantas 
que apresentam fenótipo desejável pela análise molecular de seu genótipo, o chama-
do melhoramento genético acelerado (Gosal & Wani, 2020) que também está sendo 
exercitado com o tomateiro (Kaushal et al., 2020). Os três requisitos básicos de uma 
marcador para contribuir para SAM são: (1) O marcador deve estar fortemente asso-
ciado ao gene de interesse; (2) A técnica deve ser eficiente para a avaliação de grandes 
populações e, preferencialmente, baseada em PCR; (3) A técnica deve mostrar-se alta-
mente reproduzível entre laboratórios, ser econômica e de fácil condução (Mohan et al., 
1997). O desenvolvimento de mapas genéticos extremamente densos tem permitido a 
localização genômica/isolamento de genes e a identificação de diversos marcadores 
moleculares com essas propriedades desejadas para emprego em SAM (Barone et al., 
2009, Foolad & Panthee, 2012). SAM tem sido utilizada com sucesso para vários carac-
teres de herança simples (monogênicos), fazendo o processo de seleção mais rápido e 
eficiente. Vários marcadores moleculares em estreita ligação ou mesmo dentro de al-
guns desses genes (marcadores funcionais) já estão disponíveis para ser utilizados em 
seleção assistida. Regiões do genoma que possuem genes controlando a expressão de 
características complexas (poligênicas = QTLs) também têm sido mapeadas (Tanksley 
& Fulton, 2007). Os QTLs associados com uma dada característica quantitativa podem 
estar localizados em diferentes cromossomos e apresentar diferentes contribuições 
na expressão do fenótipo em estudo. O tomateiro é uma das plantas que serviram de 
modelo para o isolamento dos primeiros QTLs envolvendo tamanho e massa do fruto 
(Tanksley & Fulton, 2007). Vários QTLs associados com diferentes caracteres de efei-
to quantitativo já foram identificados e mapeados tais como: rendimento, qualidade 
de fruta, tolerância a estresses e resistência horizontal a diferentes doenças (Young, 
1996). A seguir, vamos apresentar alguns exemplos da utilização de SAM no melhora-
mento genético do tomateiro.
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8.1. Seleção assistida para fatores de resistência contra ra-
ças de Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici (FOL)

A doença murcha vascular é causada por raças do fungo Fusarium oxysporum f. 
sp. lycopersici (FOL). Quatro genes da série I (Immunity, designados como I-1, I-2, I-3 e 
I-7) foram caracterizados conferindo tanto resistência do tipo raça-específica quanto 
resistência de amplo espectro contra isolados de FOL. O primeiro gene identificado (I-
1) apresenta resistência restrita a isolados de FOL raça 1, tendo sido introgredido da 
espécie silvestre Solanum pimpinellifollium e mapeado no cromossomo 11. Um segun-
do gene (I-2) se mostrou efetivo contra isolados de FOL raça 1, sendo introgredido do 
acesso S. pimpinellifollium PI 126915. O segmento genômico portando o gene I-2 já foi 
clonado e isolado (Simons et al., 1998), sendo localizado também no cromossomo 11. 
Um novo gene de resistência efetivo contra isolados de FOL raça 3 foi introgredido a 
partir do acesso de S. pennellii ‘LA-716’ e se localiza no cromossomo 7 (Panthee & Chen, 
2010). Posteriormente foi verificado que esse gene introgredido a partir de um acesso 
S. pennellii (denominado I-3) confere resistência a isolados FOL raça 2 e raça 3 (Catan-
zariti et al., 2015). O gene I-3 pertence à família de genes do tipo “S-receptor-like ki-
nase” (SRLK), constituindo uma nova classe de genes de resistência (Catanzariti et al., 
2015). O gene dominante I-7 (localizado no cromossomo 8) funciona contra isolados 
de todas as raças FOL, tendo sido introgredido de S. pennellii PI 414773 (Gonzalez‐Cen-
dales et al., 2016). O gene I-7 foi isolado com o auxílio de análise de transcritoma (Gon-
zalez‐Cendales et al., 2016) e codifica uma proteína do tipo “leucine‐rich repeat recep-
tor‐like protein” (LRR‐RLP). Marcadores moleculares ainda não estão disponíveis para 
o gene I-7, que foi apenas recentemente clonado (Gonzalez‐Cendales et al., 2016). No 
entanto, sistemas de marcadores moleculares específicos foram desenvolvidos e já se 
encontram disponíveis para monitorar as regiões genômicas que contêm os fatores de 
resistência I-1 (Parmar & Subramanian, 2011), I-2 (El Mohtar et al., 2007) e I-3 (Lim et 
al., 2006; 2008). Um protocolo para detecção simultânea dos genes I-1, I-2 e I-3 via PCR 
multiplex já está disponível e pode ser empregado para auxiliar o processo de seleção 
(Carrer Filho et al., 2016). Um exemplo de detecção do específica do gene I-3 é ilustra-
do na Figura 14.



1 62 73 84 95 10

151

CAPÍTULO 5 - BIOTECNOLOGIA NO MELHORAMENTO GENÉTICO DE PLANTAS PARA RESISTÊNCIA A PATÓGENOS: EXEMPLOS DA APLICAÇÃO DE 
SISTEMAS DE SELEÇÃO ASSISTIDA POR MARCADORES MOLECULARES (SAM) NO TOMATEIRO

Resistência de Plantas a Patógenos

Figura 14. Marcador molecular codominante para detecção do gene I-3 no cromossomo 7 (intro-
gredido a partir do acesso de Solanum pennellii ‘LA-716’) que confere resistência a isolados Fusa-
rium oxysporum f. sp. lycopersici classificados dentro das raças 2 e 3. As linhagens TEX104-1 até 
TEX104-4 são homozigotas resistentes, enquanto as linhagens TEX104-5 e TEX104-6 são hetero-
zigotas para o gene I-3. Para os detalhes metodológicos deste marcador ver Barillas et al. (2008).

8.2. Seleção assistida resistência à podridão de co-
roa causada por isolados de Fusarium oxysporum f. sp. 
radicis-lycopersici

Um gene dominante (Frl) de resistência a isolados de Fusarium oxysporum f. sp. 
radicis-lycopersici foi introgredido de S. peruvianum, estando presente nos acessos PI 
126944, PI 128650 e PI 126926. O gene Frl está localizado no cromossomo 9 e ligado 
com os genes/alelos do gene Tm-2/Tm-22 que controlam resistência a patótipos de to-
mato mosaic virus – ToMV (Fazio et al., 1999). Esse gene ainda não foi clonado e ape-
nas marcadores RAPD e SCAR estão disponíveis para esse locus (Fazio et al., 1999).

8.3. Seleção assistida para fatores de resistência contra a 
requeima (Phytophtora infestans)

O primeiro gene de resistência para P. infestans descrito no tomateiro foi o locus 
Ph-1 introgredido de um acesso de S. pimpinellifolium que se mostrou efetivo contra um 
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número limitado de raças/variantes do patógeno. Essa resistência foi mapeada no cro-
mossomo 7, mas não se mostra efetiva em condições amplamente favoráveis ao pató-
geno (Panthee & Chen, 2010). O gene Ph-2 (também oriundo de S. pimpinellifolium) foi 
descrito posteriormente e apresenta dominância parcial contra alguns isolados de P. 
infestans. Este gene está localizado no cromossomo 10 em estreita associação com os 
marcadores moleculares TP105 e TG233, mas apresenta certa instabilidade térmica 
(Panthee & Chen, 2010). O gene de resistência a P. infestans mais utilizado em programas 
de melhoramento é o Ph-3 (também introgredido de S. pimpinellifollium) que apresenta 
o mais amplo espectro de eficiência. O gene Ph-3 está localizado no cromossomo 9 em 
estreita associação com o marcador molecular TG591A (Panthee & Chen, 2010). Mais 
recentemente, o gene Ph-3 foi isolado via clonagem posicional (Zhang et al., 2014). A 
análise de sua sequência apresentou as características típicas de um gene R contendo os 
domínios conservados CC-NB-LRR. Novos marcadores derivados da própria sequência 
do gene que estão disponíveis após a clonagem deste fator de resistência (Zhang et al., 
2014). Uma análise de um marcador ligado com o gene Ph-3 é apresentada na Figura 
15. QTLs controlando uma resistência horizontal de amplo a isolados de P. infestans fo-
ram também mapeados em cruzamentos envolvendo a fonte original da resistência (S. 
habrochaites) e com linhagens de tomateiro cultivado (Li et al., 2011).

Figura 15. Marcador codominante para detecção do gene Ph-3 no cromossomo 9 (introgredido de 
Solanum pimpinellifollium), que confere resistência contra um amplo espectro de isolados do oo-
miceto Phytophthora infestans (Zhang et al., 2014). A cultivar ‘Viradoro’ é suscetível ao oomiceto 
enquanto que a linhagem Ph3-17 e o híbrido BRS Zamir são resistentes. Esse marcador codomi-
nante também serve para checar a pureza do híbrido BRS Zamir. No exemplo, dez plantas desse 
híbrido foram amostradas e 100% delas se mostraram heterozigotas para o gene Ph-3.
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8.4. Seleção assistida para fatores de resistência à mancha 
foliar de Cladosporium

Alelos e genes (Cf-1 até Cf-9) que controlam resistência a diferentes raças de Pas-
salora fulva (= Cladosporium fulvum). Os genes Cf-2 e Cf-5 estão no cromossomo 6 ligados 
em associação com o gene Mi-1.2 de resistência aos nematoides das galhas (Dixon et 
al., 1996). Por sua vez, os genes Cf-1, Cf-4 e Cf-9 estão localizados no cromossomo 1 
(Jones et al., 1994; Thomas et al., 1997). Todos esses genes já foram clonados bem 
como os genes de avirulência correspondentes no patógeno (Medina et al., 2015). Uma 
análise de um marcador associado com o gene Cf-9 é apresentada na Figura 16 jun-
to com um gel com o marcador molecular ligado gene Mi-1.2 (que funciona também 
como marcador para a presença dos genes Cf-2 e Cf-5) devido ao fato desse bloco gê-
nico residir em um segmento cromossômico com uma frequência de recombinação 
extremamente reduzida (Rossi et al., 1998; Vos et al., 1998).

Figura 16. Uma análise de um marcador dominante associado com o gene Cf-9 (localizado no 
cromossomo 1) apresentada junto de um gel com o marcador molecular codominante ligado 
gene Mi-1.2. Os genes/alelos Cf-2 e Cf-5 estão no cromossomo 6 ligados em associação com 
o gene Mi-1.2 de resistência aos nematoides das galhas. Marcador ligado ao gene Mi-1.2 é 
detectado diretamente via PCR devido a presença de um INDEL entre os sítios de anelamento 
dos primers Mi23F: 5’-TGG-AAA-AAT-GTT-GAA-TTT-CTT-TTG-3’ e Mi23R: 5’-GCA-TAC-TAT-AT-
G-GCT-TGT-TTA-CCC-3’ (ver detalhes metodológicos em Bhavana et al., 2019). A linhagem LT-
06 apresenta o gene Cf-9 assim como a linhagem IMI-70. As demais linhagens não possuem o 
gene. A linhagem IMI-70 também é homozigota para o gene de resistência Mi-1.2 enquanto a 
linhagem IMI-69 é heterozigota.
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8.5. Seleção assistida para fatores de resistência contra 
Verticillium dahliae raça 1

Resistência a isolados de Verticillium foi inicialmente identificada em 1932 no aces-
so S. lycopersicum var. cerasifore ‘Peru Wild (Kawchuk et al., 2001). Esta resistência é raça 
1-específica, apresentando herança sim ples, monogênica e dominante (Kawchuk et 
al., 2001). A resistência de rivada de ‘Peru Wild’ é condicionada por um locus complexo 
composto por dois genes Ve-1 e Ve-2 que se localizam no cromossomo 9 do tomateiro 
(Diwan et al., 1999; Kawchuk et al., 2001). Experimentos posteriores a clonagem desse 
locus, indicaram que apenas o gene Ve-1 é o responsável pela expressão da resistência 
(Fradin et al., 2009). Um marcador codominante ligado ao gene Ve-1 é apresentado na 
Figura 17. Esse sistema de marcadores não apresenta estabilidade e pode ser resultado 
de depósitos de sequência errôneos como sugerido por Arens et al. (2010).

Figura 17. Gel de agarose (2%) para detecção do marcador molecular codominante derivado de 
informação genética do locus complexo (Ve-1 e Ve-2) no cromossomo 9 que controla resistência 
a isolados de Verticillium dahliae raça 1 no tomateiro (Kawchuk et al., 2001; Arens et al., 2010). 
Dados recentes indicam que apenas o gene Ve-1 é o responsável pela expressão da resistência 
ao fungo. O híbrido BRS Montese é resistente a V. dahliae raça 1 (banda alta), enquanto a cultivar 
‘Loica’ é suscetível (banda baixa). O híbrido ‘Winston’ é heterozigoto para o gene Ve-1 (presença 
das duas bandas).

8.6. Seleção assistida para resistência a orthotospovirus

As três espécies predominantes de Orthotospovirus que causam a doença conhe-
cida como “vira-cabeça” do tomateiro no Brasil são: tomato spotted wilt virus (TSWV), 
tomato chlorotic spot virus (TCSV) e groundnut ringspot virus (GRSV). O gene Sw-5b 
confere resistência de tipo imunidade para quase todas as variantes genéticas dentro 
do gênero e tem sido o fator mais utilizado no desenvolvimento de cultivares resis-
tentes (Oliveira et al., 2018). Esse locus foi introgredido de S. peruvianum e apresenta 
um amplo espectro de ação contra distintas espécies de Tospovirus que infectam to-
mateiro (Dianese et al., 2011) O gene Sw-5b é um típico membro da família de genes R 
do classe CC-NBS-LRR (Brommonschenkel et al., 2000). O gene Sw-5b foi mapeado no 
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cromossomo 9 e gene reside dentro de um complexo gênico formado por cinco cópias 
análogas de um mesmo gene ancestral, denominadas Sw-5a até Sw-5e (Spassova et al., 
2001). Um sistema de seleção assistida por um marcador funcional e codominante foi 
desenvolvido por Dianese et al. (2010). Este sistema permite a discriminação em gel 
de agarose do alelo resistente e duas variantes alélicas do gene Sw-5b associadas com 
suscetibilidade, devido a presença de variáveis níveis de deleção na região amplificada 
dos alelos de suscetibilidade (Figura 18).

Figura 18. Painel A: Gel de agarose exemplificando um sistema de seleção assistida por um mar-
cador funcional e codominante (para detalhes metodológicos ver Dianese et al., 2010) usado para 
detecção do alelo resistente e duas variantes alélicas associadas com suscetibilidade do gene 
Sw-5b (que condiciona resistência a diferentes espécies de orthotospovírus).  M= marcador de 
peso molecular; IPA-5 = cultivar suscetível; Duradoro = híbrido heterozigoto e Tospodoro = cultivar 
homozigota resistente. Painel B: Representação esquemática do alinhamento das sequencias de 
14 cultivares/acessos de tomateiro na região genômica flanqueada pelos primer e que engloba 
um segmento do gene Sw-5b. As regiões assinaladas em vermelho correspondem a nucleotídeos 
conservados e as regiões assinaladas em branco representam polimorfismos em relação ao alelo 
de resistência presente nas cultivares resistentes (Linha 1 até Linha 4). As cultivares suscetíveis 
(Linha 5 até Linha 14) apresentam variáveis níveis de deleção na região amplificada.
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8.7. Seleção assistida para resistência a geminivírus 
(=begomovírus)

Os programas de melhoramento dispõem de distintas fontes de resistência con-
tra begomoviroses, muitos delas mapeadas e com os seus produtos gênicos caracte-
rizados (Tabela 1). O gene Ty-1 controla resistência parcial ao begomovírus Tomato 
yellow leaf curl virus (De Castro et al., 2007). O gene Ty-1 também efetivo contra espé-
cies virais de genoma bipartido do Brasil (Boiteux et al., 2012b), sendo localizado no 
cromossomo 6 em repulsão com o gene Mi-1.2 (De Castro et al., 2007). Análise com 
um sistema de marcador molecular ligado ao locus Ty-1 está ilustrado na Figura 19. 
Trabalhos de mapeamento genético conduzidos por Verlaan et al. (2011) permitiram 
isolar o gene Ty–1 e confirmar que ele codifica uma RNA polimerase dependente de 
RNA (RDR) pertencente ao tipo RDRy, representando uma nova classe de fatores de 
resistência inteiramente nova que confere esse fenótipo através da intensificação dos 
níveis do silenciamento gênico transcricional  (Butterbach et al., 2014). O gene Ty-2 
(localizado no cromossomo 11) foi introgredido de S. habrochaites (Yang et al., 2014) e 
funciona também contra espécies de genoma bipartido do Brasil (Boiteux et al., 2012b). 
Recentemente se determinou que o gene Ty-2 pertence à classe de genes R contendo 
os domínios conservados NB-LRR (Yamaguchi et al., 2018). O gene Ty-3 foi introgredi-
do dos acessos de S. chilense ‘LA-1932’ e ‘LA-2779’ (Hutton et al., 2012) e está ligado ao 
locus Ty-1 no cromossomo 6 (Ji et al., 2007). Estudos moleculares demonstraram que 
os genes Ty–1 e Ty–3 são muito provavelmente alélicos (Verlaan et al., 2013). O gene 
Ty-4 foi introgredido de S. chilense ‘LA-1932’, localizado no cromossomo 3 (Ji et al., 
2009). Estudos de mapeamento e validação funcional do gene recessivo ty–5 (Hutton 
et al., 2012) demonstraram que este fator corresponde a um gene Pelota (envolvido na 
fase de reciclagem do ribossomo na síntese de proteína). Silenciamento desse gene 
em uma linhagem suscetível tornou as plantas transgênicas altamente resistentes ao 
TYLCV. O gene Pelo oferece, portanto, uma rota alternativa para promover a resistência 
ao TYLCV e outros vírus relacionados ou não (Lapidot et al., 2015; Wang et al., 2018). 
O gene recessivo tcm-1 condiciona um amplo espectro de resistência contra distintas 
espécies de begomovírus com genoma bipartido e monopartido (Giordano et al., 2005) 
e está localizado no cromossomo 6 (Machado, 2013).
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Figura 19. Análise com marcadores codominantes ligados ao locus Ty-1 (marcador do tipo CAPS) 
e ao locus Ty-3 (marcador codominante obtido diretamente via PCR devido a presença de um IN-
DEL na região interna ao sítio de anelamento dos primers). O gene Ty-1 controla resistência parcial 
ao begomovírus Tomato yellow leaf curl virus e contra espécies virais de genoma bipartido que 
ocorrem no Brasil. O gene Ty-3 foi introgredido dos acessos de S. chilense ‘LA-1932’ e ‘LA-2779’ 
está ligado ao locus Ty-1 no cromossomo 6. Estudos moleculares demonstraram que os genes 
Ty-1 e Ty-3 são muito provavelmente alélicos. Para detalhes metodológicos ver Machado (2013).

Tabela 1.  Genes de resistência a espécies de Begomovirus utilizados em sistemas de se-
leção assistida por marcadores no melhoramento genético do tomateiro.

Gene Localização cromos-
sômica

Mecanismo de resis-
tência

Espectro de eficiência  
(contra quais begomovírus a 

resistência foi avaliada)

Fontes de 
resistência 

Ty-1 6 (Verlaan et al., 2013)
DFDGD-class RNA-de-
pendent RNA polymera-
se (Verlaan et al., 2013)

TYLCV (Vidasky et al., 2008); 
ToCMoV, ToRMV, ToSRV ToY-
VSV (Boiteux et al., 2012b).

S. chilense   
LA 1969

Ty-2 11 (Yang et al., 2014)

Proteína contendo 
domínios nucleotide-
-binding site (NB) & 
leucine rich repeat (LRR) 
(Yamaguchi et al., 2018)

TYLCV (Yamaguchi et al., 
2018); ToSRV (Boiteux et al., 
2012b)

S. habrochai-
tes B6013 e 
H-24

Ty-3 6 (Verlaan et al., 2013) Variante alélica de Ty-1 
(Verlaan et al., 2013)

TYLCV & ToMoV (Vidasky et al., 
2008)

S. chilense   
LA 1932

Ty-4 3 (Ji et al., 2009) Ainda não caracterizada TYLCV & ToMoV (Vidasky et al., 
2008)

S. chilense   
LA 1932

ty-5 4 (Lapidot et al., 2015)

Gene codificador de um 
homólogo do mRNA 
surveillance factor Pelo-
ta (Pelo) (Lapidot et al. 
2015).

TYLCV (Gill et al., 2019). Não 
funciona para isolados de 
ToMoV da Flórida (Gill et al., 
2019).

S. peruvia-
num
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8.8. Seleção assistida para resistência à mancha-bacteriana

Um complexo de espécies e patovares dentro do gênero Xanthomonas está asso-
ciado com a mancha-bacteriana no tomateiro. As diferentes espécies/patovares de 
Xanthomonas são classificadas em cinco raças (T1 até T5) de acordo a sua capacidade 
(ao não) de induzir reações de hipersensibilidade em diferentes genótipos de referên-
cia. A correspondência raça/espécie é a seguinte: X. vesicatoria (raça T2), X. euvisicatoria 
pv. euvisicatoria (raça T1), X. euvisicatoria pv. perforans (raças T3, T4 e T5) e X. cynarae 
pv. gardneri (também raça T2). Estas bactérias podem atacar todas as partes vegeta-
tivas da planta, reduzindo a produtividade pela destruição da folhagem e queda de 
flores e frutos em formação. Os danos diretos e indiretos provocados por esse grupo 
de patógenos também têm grandes efeitos na redução da qualidade do produto pro-
cessado. Diferentes fatores de resistência e QTLs com efeitos importantes contra di-
ferentes espécies/raças já foram descritos nesse patossistema. Alguns desses fatores 
apresentam marcadores moleculares ligados o que possibilita o monitoramento da 
região de interesse, facilitando o processo de “piramidização” (Yang & Francis, 2005). 
Três QTLs (Rx-1, Rx-2 e Rx-3) controlam tolerância/hipersensibilidade (HS) a isolados 
de X. euvisicatoria pv. euvisicatoria raça T1 no acesso ‘Hawaii-7998’. Os QTLs Rx-1 e Rx-2 
estão localizados no cromossomo 1 (Hutton, 2008). QTL Rx-3 está em repulsão com o 
“cluster” Pto/Fen/Prf no cromossomo 5 (Yang & Francis, 2005). Um gene dominante e 
raça-T4 específico (denominado Bs-4) introgredido de S. pennellii ‘LA-716’ foi localiza-
do no cromossomo 5. O gene Bs-4 confere resistência a isolados de X. perforans raça T4 
(Ballvora et al., 2001). Análise usando todos os marcadores polimórficos associados 
com o gene Xv3 (que controla uma resposta hipersensível a isolados de X. euvisicatoria 
pv. perforans raça T3) indicaram que a resistência está localizada no cromossomo 11. 
Os testes de alelismo foram realizados em cruzamentos entre linhagens portadoras do 
gene Xv3 (derivado da linhagem ‘Hawaii 7981’), do gene Rx-4 (derivado do PI 128216) 
e da resistência derivada do acesso PI 126932. Esses testes indicaram que os loci que 
condicionam HR para X. euvisicatoria pv. perforans raça T3 estão ligados dentro de um 
intervalo de 0,1 cM ou são alélicos ou são o mesmo gene (Wang et al., 2011).

Gene Localização cromos-
sômica

Mecanismo de resis-
tência

Espectro de eficiência  
(contra quais begomovírus a 

resistência foi avaliada)

Fontes de 
resistência 

Ty-6 10 (Gill et al., 2019) Ainda não caracterizada TYLCV & ToMoV (Gill et al., 
2019) S. chilense

tcm-1 6 (Machado, 2013)
Menor acumulação & 
replicação viral (Boiteux 
et al., 2012b)

ToCMoV (Giordano et al., 2005); 
ToSRV; ToRMV; ToYVSV (Ma-
chado, 2013); ToYLCV (Garcia-
-Cano et al., 2008)

 ‘TX-468’

tgr-1 6 (Bian et al., 2007) Ainda não caracterizada TYLCV (Bian et al., 2007) ‘FLA 653’
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8.9. Seleção assistida para resistência à murcha bacteriana 
(Ralstonia solanacearum e R. pseudosolanacearum)

As linhagens ‘Hawaii 7997’ e ‘Hawaii 7996’ apresentam os melhores níveis de 
resistência e os mais amplos espectros de ação contra diferentes isolados de R. solana-
cearum e R. pseudosolanacearum (Carmeille et al., 2006; Geethanjali et al., 2010). Quatro 
QTLs (denominados de Bwr) foram identificados no acesso ‘Hawaii 7996’ e numerados 
de acordo com a sua posição cromossômica. Essas regiões explicaram entre 3,2% e 
29,8% da variação fenotípica da resistência. Um QTL de maior efeito está no cromos-
somo 6 (Bwr-6) e um de menor efeito está no cromossomo 3 (Bwr-3) (Carmeille et al., 
2006; Geethanjali et al., 2010). Os QTLs Bwr-4 e Bwr-8 foram detectados apenas sob 
elevada temperatura (Carmeille et al., 2006).

8.10. Seleção assistida para resistência aos nematoides-
-das-galhas (gênero Meloidogyne)

O tomateiro é uma das mais importantes hospedeiras dos nematoides das galhas. 
Meloidogyne incognita, M. javanica e M. arenaria são as espécies de mais ampla distribui-
ção geográfica em cultivos de tomateiro no mundo. No Brasil, levantamentos conduzi-
dos indicaram a presença das seguintes espécies infectando o tomateiro: M. javanica, 
M. incognita (EST I1 e I2), M. ethiopica, M. enterolobii (=M. mayaguensis) e M. morocciensis. 
A resistência genética se constitui na estratégia mais eficiente e de maior sustentabi-
lidade para o controle dos nematoides das galhas no tomateiro. Atualmente a resis-
tência disponível para o melhoramento genético do tomateiro é baseada em um gene 
dominante Mi-1.2 que foi introgredido do acesso da espécie selvagem S. peruvianum PI 
128657. Esse gene se localiza no braço curto do cromossomo 6 e tem sido amplamen-
te empregado em cultivares e híbridos comerciais uma vez que confere resistência a 
distintas populações/raças de M. incognita, M. javanica e M. arenaria e mais dez outras 
espécies de Meloidogyne (Gabriel et al., 2020). SAM para o gene Mi-1.2 foi inicialmente 
conduzida com sucesso utilizando marcadores bioquímicos (isoenzimas) codificadas 
pelos diferentes alelos do gene da enzima fosfatase ácida 1 (Figura 6). Posteriormente, 
o gene Mi-1.2 foi isolado via clonagem posicional (Rossi et al., 1998; Vos et al., 1998). 
Análises genômicas adicionais indicaram que o gene Mi-1.2 faz parte de um “cluster” 
de sete cópias homólogas que estão presentes nos genomas de acessos suscetíveis e 
resistentes. Todos os membros do “cluster” do gene Mi-1.2 são classificados na famí-
lia de genes R contendo os elementos conservados CC–NB–LRR. No entanto, a função 
destes outros genes homólogos do “cluster” permanece ainda por ser elucidada. Mar-
cadores moleculares codominantes com estreita ligação ao gene Mi-1.2 foram desen-
volvidos e estão sendo empregados em sistemas aplicados de seleção assistida e para 
checagem de pureza genética de híbridos (Bhavana et al., 2019). Uma análise de um 
desses marcadores codominantes está ilustrada na Figura 16. O gene Mi-1.2 apresen-
ta um interessante efeito pleiotrópico, controlando resistência também contra popu-
lações do afídeo Macrosiphum euphorbiae e da mosca-branca Bemisia tabaci. Como men-
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cionado, outro aspecto positivo associado ao locus contendo o gene Mi-1.2 é a presença 
de uma estreita ligação como os genes Cf-2 e Cf-5 (que controlam resistência contra 
algumas raças do fungo Cladosporium). Entretanto, o gene Mi-1.2 não é efetivo em tem-
peraturas acima de 28º C e também não tem efeito contra populações de M. hapla e M. 
enterolobii. Além disso, já existem registro de isolados virulentos de M. incognita e M. 
javanica. Outro problema em termos de melhoramento genético é o fato do gene Mi-1.2 
se encontrar em uma região genômica em forte repulsão com o gene dominante Ty-1 
e o gene recessivo tcm-1 (que controlam resistência a diferentes espécies de Begomovi-
rus), dificultando, desta forma, a obtenção de linhagens puras contendo esses fatores 
em homozigose. Mais recentemente, um novo gene de resistência denominado de Mi-9 
(introgredido da espécie selvagem S. arcanum ‘LA 2157’) foi clonado e caracterizado. 
O gene Mi-9 é um homólogo do gene Mi-1.2 e está também localizado no cromossomo 
6. Um aspecto diferencial do Mi-9 é o fato desse gene apresentar maior estabilidade 
térmica que o gene Mi-1.2 (Jablonska et al., 2007).

9. Considerações finais
Como mostrado na Figura 5 e exemplificado ao longo desse capítulo, os marca-

dores moleculares representam uma tecnologia crucial no melhoramento genético de 
nova geração e na biotecnologia do tomateiro. Embora o tomateiro tenha sido utili-
zado como exemplo, todos os aspectos positivos dos marcadores moleculares descri-
tos aqui já estão sendo capitalizados pelos programas de melhoramento genético das 
principais hortaliças e de todas as importantes culturas alimentares, viabilizando sis-
temas de SAM e o “melhoramento acelerado” de novas cultivares e híbridos (Gosal & 
Wani, 2020).
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CAPÍTULO 6 
INDUÇÃO DE RESISTÊNCIA NO MANEJO DE DOENÇAS DE PLANTAS6

1. Introdução
A resistência das plantas à infecção por patógenos de diferentes estilos de vida 

(ex. biotróficos, hemibiotróficos e necrotróficos) é regra enquanto que a suscetibili-
dade é exceção (Debona & Rodrigues, 2018). Isso se deve a ocorrência de vários me-
canismos de defesa (ex. anatomia dos estômatos, espessura da cutícula, formação de 
papilas, lignificação e suberização de tecidos, presença de tricomas e produção de 
compostos antimicrobianos) que afetam o processo infeccioso dos patógenos e, con-
sequentemente, os componentes de resistência (ex. aumento do período de incubação 
e do período latente, lesões menores, redução na taxa de expansão das lesões e menor 
produção de esporos em cada sítio de infecção) (Debona & Rodrigues, 2018). Entretan-
to, se os mecanismos de defesa pós-formados, às custas de um metabolismo secundá-
rio mais atuante, são ativados tardiamente e mesmo assim não são efetivos em conter 
a colonização dos tecidos do hospedeiro pelo patógeno, esses poderiam ser induzidos, 
antes da sua chegada, utilizando-se os indutores de resistência.

Aspectos relacionados com a indução de resistência em plantas a patógenos da-
tam das primeiras décadas do século XX (Hammerschmidt, 2007). Todavia, a sistemi-
cidade dessa indução não era mencionada ou estudada a nível bioquímico e molecu-
lar. O pesquisador Bernard trabalhou com orquídeas e fungos de solo e constatou que 
seções de bulbos sadios transferidas para meio de cultura onde esses fungos estavam 
sendo cultivados não eram infectadas, mas que a infecção ocorria caso os bulbos fos-
sem previamente mantidos a 55oC por 35 minutos (Hammerschmidt, 2007). Na época, 
Bernard hipotetizou que os segmentos de bulbos não submetidos ao tratamento tér-
mico não eram infectados porque seus tecidos respondiam às secreções produzidas 
pelos fungos com a síntese de substâncias antimicrobianas. Essa talvez seja a primeira 
vez em que se aventou a possibilidade de plantas possuírem mecanismos de defesa 
que podiam ser ativados por um fator exógeno. Müller & Börger (1940) inocularam 
seções de tubérculos de batata com uma raça avirulenta de Phytophthora infestans e 
observaram ausência de sintomas causados por esse patógeno. Após certo tempo, rei-
nocularam essas mesmas seções com uma raça virulenta do mesmo patógeno obser-
vando que a raça avirulenta aparentemente protegia os tecidos contra infecção pela 
raça virulenta. Influenciados pelos avanços da ciência da época, quando imunologia e 
vacinas estavam sendo mais bem entendidas e em voga, os autores chegaram a pos-
tular a possibilidade de haverem conseguido ativar um mecanismo de natureza seme-
lhante (Müller & Börger, 1940).

Outras publicações pioneiras mencionam a indução de resistência sempre a nível 
local sem, contudo, mencionar a natureza sistêmica desse fenômeno (Hammerschmi-
dt, 2007). Averre & Kelman (1964) foram capazes de induzir resistência localizada em 
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tecidos de fumo pela co-inoculação de isolados virulentos e avirulentos de Ralstonia 
solanacearum. De acordo com Klement et al. (1966), a infiltração de células da bacté-
ria saprófita Pseudomonas fluorescens, tanto vivas como mortas pelo calor, em folhas de 
fumo, induziu resistência ao TMV, inibindo a multiplicação do vírus e a formação de 
lesões. Tecidos de fumo foram protegidos contra isolados virulentos de R. solanacearum 
após inoculação de células, mortas pelo calor, dessa mesma bactéria (Sequeira & Hill, 
1974). Lovrekovich & Farkas (1965) conseguiram induzir resistência localizada, ainda 
que eficiente, em folhas de fumo contra Peronospora tabacina, previamente infiltradas 
com células do próprio patógeno mortas pelo calor. A exposição de tecido de vagens 
de feijoeiro às hifas do patógeno incompatível Sclerotinia fructicola induziu a síntese de 
fitoalexinas (Müller, 1958).

A importância da indução de resistência em plantas a patógenos, sua amplitu-
de de efetividade e sua potencialidade futura foi documentada por Chester (1933) e 
Gaümann (1954). Esses pesquisadores, embora trabalhando com patossistemas di-
ferentes, demonstraram que plantas inoculadas com microrganismos atenuados tor-
navam-se protegidas contra subsequentes infecções pelo mesmo microrganismo ou 
contra outros semelhantes. Nessa época a Fitopatologia enquanto ciência passou a ter 
a percepção de que a resistência induzida poderia ter caráter de multiplicidade de 
proteção. Cruickshank & Mandryk (1960) injetaram esporângios de Peronospora tabaci-
na em hastes de fumo e observaram indução de resistência nas folhas contra o mesmo 
patógeno. Ross (1961, 1966) demonstrou que a infecção localizada pelo TMV induziu a 
resistência de plantas de fumo à uma ampla gama de patógenos, além de ser expressa 
sistemicamente. A descoberta e elucidação dessas duas características fundamentais 
da resistência induzida – amplitude de efetividade e caráter sistêmico – foi o marco 
inicial de uma das mais importantes linhas de pesquisa em Fitopatologia por suas ób-
vias implicações e incomensurável potencialidade no controle de doenças de plantas.

A indução de resistência consiste em aumentar o nível de resistência basal da 
planta em resposta à infecção pelo patógeno utilizando-se a aplicação exógena de um 
indutor (Hammerschmidt, 1999; Hutcheson, 1998). A indução de resistência pode 
ocorrer na forma de resistência sistêmica adquirida (RSA) ou resistência sistêmica in-
duzida (RSI) (Bostock, 2005; Métraux et al., 2002). Tratam-se de dois fenômenos dis-
tintos tanto pela forma como são induzidos (se por agente abiótico (ácido salicílico) ou 
biótico (bactérias promotoras do crescimento de plantas) ou pelas rotas bioquímicas 
ativadas, embora apresentem natureza sistêmica (Bostock, 2005; Métraux et al., 2002). 
A natureza local ou sistêmica; a velocidade com que a planta reconhece a presença do 
indutor que determinará o tempo de resposta à invasão pelo patógeno desencadeando 
uma ou mais respostas de defesa; a ativação de mecanismos latentes de resistência da 
planta; a dependência do intervalo de tempo entre a aplicação do indutor e a deposição 
do inóculo do patógeno na planta e quando as plantas são expostas ao indutor abiótico 
ou biótico tornando-se protegidas contra os patógenos são as principais características 
da resistência induzida (Bostock, 2005; Hammerschmidt, 1999; Métraux et al., 2002). 
A ativação de mecanismos de defesa pode ser alcançada por rotas que atuam isoladas 
ou interconectadas. Entretanto, a velocidade com que a planta reconhece a presença 
do indutor é que desencadeará uma ou mais respostas de defesa e a percepção ocorre 
quando moléculas indutoras de defesa na planta se ligam às moléculas receptoras que 
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se encontram na membrana plasmática das células (Métraux et al., 2002). É interes-
sante notar que vírus, bactérias, fungos, nematóides, células vivas e intactas ou seus 
extratos e frações, além de produtos químicos dos mais variados grupos, podem atuar 
como indutores de mecanismos de defesa nas plantas (Bostock, 2005; Hammersch-
midt, 1999). A indução de resistência em plantas a patógenos vem sendo alvo de aten-
ção de inúmeros pesquisadores mundialmente devido o potencial que esse fenômeno 
apresenta dentro do contexto de uma agricultura sustentável que almeja ser cada vez 
menos dependente da utilização de agrotóxicos.

Neste capítulo, será discutido o fenômeno da resistência induzida reconhecendo 
a sua importância para o manejo integrado das doenças de plantas.

2. A indução de resistência
A indução de resistência consiste em aumentar o nível de resistência basal da 

planta em reposta à infecção por um patógeno mediante aplicação exógena de um in-
dutor (Bostock, 2005; Conrath et al., 2015; Hammerschmidt, 1999). Define-se como 
indutor qualquer composto ou substância capaz de ativar mecanismos de defesa na 
planta e o elicitor nada mais é do que a molécula, em específico, que compõe o indutor 
(Lyon, 2007). Após expostos a um indutor de resistência, os tecidos das plantas rea-
gem mais rapidamente e com mais eficiência em resposta à infecção pelo patógeno 
(Conrath et al., 2015). Assim, podemos dizer que a planta atingiu o estado de indução. 
Então, o contato entre a molécula elicitora com receptores inespecíficos presentes tan-
to na parede celular ou na membrana plasmática da planta desencadeia a sinalização 
para ativação de genes relacionados com a defesa da planta (Bostock, 2005; Conrath 
et al., 2015).

Quando as plantas após serem expostas a agentes abióticos ou bióticos com po-
tencial de induzir resistência apresentam redução na intensidade de uma determina-
da doença não se pode inferir que ocorreu indução de resistência (Lyon, 2007). Pode 
ser que o indutor ou a molécula elicitora esteja atuando diretamente sobre o patógeno. 
O suposto aumento na resistência pode também ser devido a fatores como escape, ino-
culações mal conduzidas, perda de patogenicidade da cultura do patógeno, influência 
do meio ambiente e até mesmo a utilização de produtos comerciais alterados quimi-
camente. Uma outra observação importante é que a indução de resistência não pode 
ser atribuída exclusivamente a um determinado mecanismo de defesa da planta como, 
por exemplo, o aumento da atividade da enzima fenilalanina-amônia-liase (FAL) im-
portante para a síntese de compostos fenólicos (Bostock, 2005).

As principais características da indução de resistência podem ser assim defini-
das: caráter local ou sistêmico; a velocidade com que a planta reconhece a presença 
do agente eliciador determinará o tempo de resposta à invasão pelo patógeno, desen-
cadeando uma ou mais respostas de defesa; a resistência induzida envolve a ativação 
de mecanismos latentes de resistência da planta; é dependente do intervalo de tempo 
que ocorre entre o tratamento com o indutor e a subsequente chegada do patógeno 
na planta; quando as plantas são expostas aos indutores abióticos ou bióticos e ficam 
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protegidas contra patógenos, isso não implica que a indução tenha ocorrido (Ham-
merschmidt, 1999). O agente de controle tanto pode estar induzindo resistência ou 
atuando diretamente sobre o patógeno ou ambos ao mesmo tempo; a ativação de me-
canismos de defesa pode ser alcançada por vias que atuam isoladas ou conectadas; a 
velocidade com que a planta reconhece a presença do indutor ou eliciador é que de-
sencadeará uma ou mais respostas de defesa e a percepção se dá quando moléculas 
indutoras de defesa nas plantas se ligam a moléculas receptoras situadas, provavel-
mente, na membrana plasmática da célula vegetal (Hammerschmidt, 1999).

A RSA e a RSI são fenômenos distintos quanto à forma pela qual são induzidos 
e pelos mecanismos bioquímicos envolvidos, mas similares pelo caráter sistêmico 
(Métraux et al., 2002). O termo RSA foi descrito inicialmente em 1966 ao se referir à 
resistência induzida em folhas do dossel superior de plantas de fumo em resposta a 
inoculação de folhas do dossel inferior com o vírus do mosaico do fumo (TMV) (Ross, 
1966). Ross (1966) observou a ocorrência do que conhecemos como reação de hiper-
sensibilidade em locais distantes da infecção pelo vírus. Em outras palavras, houve 
um aumento na capacidade da planta em expressar o seu nível basal de resistência à 
outros patógenos supostamente condicionada pelo sinal sistêmico levado aos tecidos 
sadios.

O uso de alguns indutores da RSA como o ácido salicílico (AS), o INA (ácido 2,6-di-
cloroisonicotínico) e o Acibenzolar-S-Metil (ASM) potencializam a produção de peró-
xido de hidrogênio, a expressão do gene FAL e a produção de algumas proteínas re-
lacionadas com a patogênese (PRP) (Lyon, 2007). Plantas transgênicas expressando 
o gene NahG produzem reduzido nível de AS uma vez que o AS é convertido a catecol 
pela enzima salicilato hidroxilase (Conrath et al., 2015). O óxido nítrico (ON) induz o 
acúmulo de AS (Conrath et al., 2015). A indução de PRP pelo ON é mediada pelo AS e a 
concentração do ON é totalmente dependente do AS. É sabido ocorrer o acúmulo de AS 
no sítio de infecção bem como em locais distantes da colonização pelo patógeno, o qual 
é originado do ácido benzóico ou do isochorismato (Conrath et al., 2015). Acredita-se 
que a percepção do etileno (ET) pela planta é necessária para que ocorra a geração, 
liberação e transporte da molécula sinalizadora da RSA para tecidos distantes do local 
de infecção (Conrath et al., 2015). Contudo, a verdadeira natureza da molécula sinali-
zadora da RSA ainda permanece desconhecida.

Para que um produto químico possa ser considerado como indutor de RSA, o mes-
mo deve atender a três critérios básicos: nem o composto nem os metabólitos dele de-
rivados podem exibir atividade antimicrobiana “in vitro” ou “in vivo”; o composto deve 
modificar a natureza da interação planta-patógeno de tal forma que, fenotipicamente, 
ocorra uma interação incompatível associada à ativação de mecanismos de defesa e o 
composto deve ser capaz de proteger as plantas contra um ou mais patógenos, depen-
dendo da magnitude dos mecanismos de defesa decorrentes da interação (Bostock, 
2005; Conrath et al., 2015).

O ASM, comercializado no Brasil com o nome de BION, é um exemplo de indutor 
de resistência que tem se mostrado eficiente no controle de inúmeras doenças de 
etiologia fúngica, bacteriana e virótica (Lyon, 2007). O ASM não tem apresentado ati-
vidade de inibição “in vitro” sobre patógenos tais como Alternaria solani, Pseudomonas 
syringae pv. tomato (Pst), Corynespora cassiicola e Xanthomonas campestris pv. vesicatoria, 
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Pseudocercospora griseola, Xanthomonas axonopodis pv. phaseoli e Uromyces appendiculatus 
(Lyon, 2007). Todavia, o ASM pode afetar o crescimento de alguns patógenos “in vitro” 
desclassificando-o como um indutor de resistência (Lyon, 2007). Aparentemente, o 
ASM tem ação sistêmica, rápida translocação e persistência variável nos tecidos da 
planta. O ASM apresenta toxidez às plantas em função da espécie e da concentração 
utilizada (Lyon, 2007).

Certas rizobactérias promotoras do crescimento de plantas (“plant growth-promo-
ting rhizobacteria” - PGPR) parecem desencadear a RSI no sentido em que a planta fica 
sistemicamente protegida contra mais de um patógeno ao contrário do controle bioló-
gico que resulta no controle de forma mais específica (Kloepper et al., 1997; Loon et al., 
1998; Pieterse et al., 2003; Walters & Daniell, 2007). Alguns isolados de Pseudomonas 
spp. são capazes de reduzir a severidade de algumas doenças fúngicas, bacterianas e 
viróticas em feijão, cravo, pepino, rabanete, fumo, tomate e Arabidopsis através da RSI 
(Kloepper et al., 1997; Loon et al., 1998; Pieterse et al., 2003; Walters & Daniell, 2007). 
Os elicitores da RSI são usualmente os componentes da parede celular da bactéria 
(lipo-polisacarídeos e flagelos), além de metabólitos como sideróforos e antibióticos 
(Kloepper et al., 1997; Loon et al., 1998; Pieterse et al., 2003; Walters & Daniell, 2007). 
Os sinais, provavelmente jasmonatos ou ET, produzidos por esses elicitores translo-
cam-se até sítios distantes do local de síntese e alguns genes relacionados com a de-
fesa da planta são expressos sistemicamente (Kloepper et al., 1997; Loon et al., 1998; 
Pieterse et al., 2003; Walters & Daniell, 2007). A literatura registra que algumas bac-
térias isoladas da rizosfera e rizoplano de plantas sadias de tomateiro, quando utiliza-
das na microbiolização de sementes sadias por meio da embebição, foram capazes de 
induzir resistência à Pst em plantas originadas dessas sementes. Sabe-se, há décadas, 
que certas bactérias benéficas, quando em contato com as plantas, sejam através da 
microbiolização de sementes ou outros métodos, são capazes de promover o controle de 
doenças tanto por antagonismo direto como por indução de resistência (Kloepper et al., 
1997; Loon et al., 1998; Pieterse et al., 2003; Walters & Daniell, 2007).

Alguns critérios devem ser observados para confirmar se a resistência exibida 
pela planta foi realmente induzida ou foi devido a outros fatores que, de alguma forma, 
contribuíram para reduzir a intensidade da doença (Lyon, 2007; Bostock, 2005; Con-
rath et al., 2015). O indutor não pode ter efeito tóxico sobre o patógeno. Caso o agente 
indutor tenha efeito deletério sobre o patógeno e não há separação espacial entre eles, 
fica difícil falar em indução de resistência utilizando apenas esse critério. Em contra-
posição, não se havendo detectado atividade ou efeito tóxico do indutor de “per si” ou 
de substâncias por ele produzidas contra o patógeno, pode ter ocorrido indução de 
resistência. Em certos casos, é natural a compartimentalização ou separação espacial 
entre o local em que se aplica o indutor e o sítio de infecção do patógeno como nas 
situações em que o agente de indução é uma rizobactéria aplicada no sistema radicu-
lar e o patógeno é inoculado nas folhas. Por outro lado, se tanto a rizobactéria como o 
patógeno estão na rizosfera, fica impossível a compartimentalização a não ser pelo 
uso de procedimentos específicos tais como a separação espacial das raízes. Ainda 
assim, o agente indutor pode ter efeito deletério sobre o patógeno e haver separação 
espacial entre eles. Porém, não se pode descartar a hipótese de um indutor abiótico 
ser absorvido pela planta e nela se deslocar até onde está o patógeno ou substâncias 
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antimicrobianas produzidas pelo indutor biótico poderem fazer o mesmo. Adicional-
mente, não se pode deixar de lado a possibilidade do indutor atuar de outras formas. Se 
for um indutor abiótico, mesmo não atuando diretamente sobre o patógeno, ele pode 
atuar sobre a flora microbiana presente no local de inoculação ou ser absorvido e se 
translocar na planta até o sítio de infecção do patógeno favorecendo a predominância 
daqueles microrganismos que são naturalmente antagônicos ao patógeno. Se for um 
indutor biótico (uma rizobactéria, por exemplo), outros mecanismos de antagonismo 
podem atuar e não a produção de substâncias antimicrobianas. Por esta e por muitas 
outras razões, não se deve utilizar apenas um critério para verificar a ocorrência da 
indução de resistência. A resistência induzida é suprimida pela exposição prévia da 
planta às substâncias que inibem a expressão dos seus genes de defesa a exemplo da 
actinomicina D que afeta vários processos fisiológicos na planta, além de ter ação so-
bre muitos microrganismos. Deve existir um intervalo de tempo entre a exposição da 
planta ao indutor e a expressão da resistência. Esse estado de indução pode demorar 
de alguns dias a uma semana para ocorrer. Por exemplo, a indução de resistência à 
murcha-de-Fusário em rabanete pelo uso de P. fluorescens demorou pelo menos um dia. 
A expressão da resistência induzida em berinjela pela exposição ao ASM, um indutor 
abiótico, a Xanthomonas campestris pv. vesicatoria, demorou 3 dias. Assim, se a redução 
na intensidade da doença for imediata, outros mecanismos e, ou, fatores podem ser 
os responsáveis pelo fenômeno. Não deve existir uma relação entre a magnitude da 
resistência expressa e as quantidades crescentes do indutor aplicado à semelhança do 
que se observa para os agrotóxicos. Caso o indutor seja biótico, há necessidade de uma 
quantidade mínima de células em contato com a planta para ocorrência da indução de 
resistência. Porém, aumentos da quantidade de células do indutor não correspondem 
a um aumento na resistência no hospedeiro. Deverá existir inespecificidade da pro-
teção. A planta estaria protegida contra a infecção por patógenos de diferentes esti-
los de vida. A resistência sistêmica induzida em rabanete por P. fluorescens mostrou-se 
efetiva contra a murcha-de-Fusário e ao ataque da bactéria Pst. A resistência deve ser 
expressa local e sistemicamente. A resistência induzida não tem que ser necessaria-
mente sistêmica. Porém, em muitos casos, o caráter sistêmico é o que persiste. Tanto 
no caso da RSA quanto da RSI, um sinal é gerado no sítio de contato entre o elicitor e o 
órgão vegetal, sinal esse que se move para outros órgãos, desencadeando eventos que 
culminam com a ativação de genes de resistência da planta. Um dos grandes proble-
mas é acontecer do presumido indutor biótico atuar por antibiose direta conduzindo à 
errônea conclusão que houve indução. A resistência induzida pode ser dependente do 
genótipo da planta. As rizobactérias P. putida e Serratia marcescens foram testadas como 
potenciais agentes de indução de resistência em quatro cultivares de pepino (três sus-
cetíveis e um resistente) e, nesse caso, apenas P. putida induziu resistência nas três cul-
tivares suscetíveis enquanto que S. marcescens em apenas duas cultivares suscetíveis. 
As duas rizobactérias não induziram resistência na cultivar resistente. Como todas 
colonizaram com eficiência o sistema radicular das cultivares testadas, a redução na 
colonização não explicou os resultados obtidos.
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3. Hormônios envolvidos na indução de resistência
Alguns hormônios das plantas estão envolvidos na ocorrência da indução de re-

sistência. O AS, cujo percursor é o ácido benzóico na rota dos fenilpropanóides, está 
possivelmente envolvido na RSA (Bostock, 2005; Conrath et al., 2015). Plantas de fumo 
expressando o gene NahG, obtido da bactéria Pseudomonas putida, o qual codifica para 
a enzima salicilato hidroxilase que converte o AS para catecol, deixaram de exibir RSA 
(Bostock, 2005; Conrath et al., 2015). Mutantes recessivos de Arabidopsis com alteração 
na rota do AS apresentaram aumento na suscetibilidade a patógenos (Bostock, 2005; 
Conrath et al., 2015). Os mutantes sid1, sid2 e pad4 deficientes na produção do AS foram 
mais suscetíveis à Pst DC3000 e Hyaloperonospora parasitica (Bostock, 2005; Conrath et 
al., 2015). Plantas transgênicas de fumo com níveis reduzidos de AS, obtidas através 
do silenciamento do gene FAL, apresentaram alteração na manifestação da RSA contra 
o TMV, mas maior resistência contra a herbivoria das larvas de Heliothis virescens (Bos-
tock, 2005; Conrath et al., 2015). Plantas transgênicas de fumo super-expressando o 
gene FAL apresentaram RSA contra o TMV e maior suscetibilidade a insetos (Bostock, 
2005; Conrath et al., 2015).

O ácido jasmônico (AJ) tem papel importante na RSI contra patógenos biotró-
ficos e necrotróficos (Bostock, 2005; Conrath et al., 2015). O mutante jar1 com sen-
sitividade reduzida ao metil jasmonato (MeJA) apresentou maior suscetibilidade à 
Fusarium oxysporum (Métraux et al., 2002). O mutante triplo fad3fad7fad8 deficiente 
na biosíntese do AJ foi mais suscetível à Pythium, o qual não é um patógeno de Arabi-
dopsis (Métraux et al., 2002). O mutante coi1 (insensível ao AJ) é altamente suscetí-
vel à Erwinia carotovora, Alternaria brassicicola e Botrytis cinerea (Métraux et al., 2002). 
A super-expressão do gene que codifica para a enzima carboxil-metil-transferase 
aumentou o nível de metil-jasmonato nos tecidos da planta e, consequentemente, a 
resistência à B. cinerea (Métraux et al., 2002). O mutante cev1 possui ativação consti-
tutiva da rota do AJ e maior resistência contra P. syringae, Erysiphe cichoracearum, E. 
oronthi e Oidium lycopersicum (Métraux et al., 2002).

O papel do ET na resistência basal das plantas à patógenos é controvertido, pois 
existem casos de resistência e também de aumento em suscetibilidade (Métraux et 
al., 2002). Mutantes de Arabidopsis insensíveis ao ET apresentam maior suscetibili-
dade à B. cinerea, Pst DC3000 e E. carotovora retratando a importância desse hormônio 
na resistência basal contra esses patógenos (Métraux et al., 2002). Mutantes de soja 
insensíveis ao ET foram suscetíveis à Septoria glycines e Rhizoctonia solani (Métraux et 
al., 2002). Plantas de fumo transformadas com o gene etr1-1 de Arabidopsis (recep-
tor do ET) foram mais suscetíveis à Pythium sylvaticum, antes não patogênico ao fumo 
(Métraux et al., 2002). Isso demonstra que o ET também tem efeito na resistência de 
plantas não hospedeiras à patógenos. Acredita-se que o ET tem maior importância 
na expressão dos sintomas da doença do que no aumento na resistência a patógenos 
(Métraux et al., 2002).

A comunicação entre as rotas de sinalização mediadas pelo AS, AJ e ET ocor-
re nas plantas infectadas e em estado de indução (Métraux et al., 2002; Conrath et 
al., 2015). Por exemplo, no patossistema Arabidopsis-Pst DC3000, a indução da RSA 
ocorreu simultaneamente com a RSI que é dependente do ET e do AJ (Métraux et al., 
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2002; Conrath et al., 2015). A rota dependente do AJ pode inibir a rota dependente 
do AS, priorizando a rota governada pelo AS que é mais efetiva contra patógenos em 
comparação a rota do AJ que garante uma maior resistência contra a herbivoria por 
insetos (Métraux et al., 2002; Conrath et al., 2015).

4. Indutores de resistência com potencial para o 
manejo de doenças de plantas

A literatura registra vários tipos de indutores com potencial para reduzir a inten-
sidade de doenças em várias culturas agronomicamente importantes (Lyon, 2007), os 
quais apresentam potencial para serem utilizados na agricultura (Tabela 1).

Tabela 1. Exemplos de compostos e substâncias com potencial de induzir a resistência.

Categorias Exemplos

Produtos obtidos de fun-
gos, bactérias e bactérias 
promotoras do cresci-
mento de plantas

Antibióticos obtidos de isolados fluorescentes de Pseudomonas spp.; quiti-
na (β-1,4-N-acetilglucosamina) e N-acetil-quito-oligosacarídeos; ergosterol; 
glucanas (hepta-β-glucopiranosídeo) obtido de micélio de P. megasperma; 
liposacarídeos e lipo-oligosacarídeos obtidos de bactérias gram negativas; 
proteínas com atividade enzimática e peptídeos; extratos de leveduras como 
Saccharomyces cerevisiae; ácido salicílico produzido por algumas rizobacté-
rias; esfingolipídeos da membrana de células eucarióticas de fungos como F. 
oxysporum e Pythium e compostos orgânicos voláteis produzidos por bactérias

Extratos e outros produ-
tos obtidos de plantas

Brassinolídeos conhecido como regulador do crescimento de plantas; jasmo-
natos e compostos relacionados produzidos em respostas a ferimentos na 
planta; oligo-galactoronídeos obtidos da degradação da parede celular da plan-
ta por enzimas pécticas ou hidrólise ácida de polissacarídeos pécticos; oxa-
lato obtido de plantas como o espinafre e o ruibarbo; extratos de espécies de 
plantas como Hedera helix e Reynoutria sachalinensis; espermina (poliamina); 
etileno e outros compostos orgânicos voláteis

Carboidratos

Quitosana (fragmentos deacetilados de polissacarídeo derivados da quitina 
extraída de camarão e caranguejo); trehalose encontrada no micélio de algu-
mas espécies de fungos; a sacarina que é um metabólito do probenazole e a 
laminarina (β-1,3-glucana) obtida da alga Laminaria digitata

Minerais e íons Fosfitos, fosfatos e fosfanatos; silício

No caso de minerais e íons, parece não ser muito comum à indução de RSA por 
compostos minerais, embora resultados de pesquisa possam ser encontrados na li-
teratura. Plantas de pepino manifestaram RSA contra Colletotrichum lagenarium após 
a aplicação de fosfatos. Plantas de milho também exibiram RSA e foram resistentes a 
Puccinia sorghi com redução de 98% no número de pústulas com uma única aplicação 
de K2HPO4 a 0,1M. A aplicação de fosfatos em pepino reduziu as severidades da an-
tracnose e oídio em pepino acompanhada por um aumento na atividade de enzimas 
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relacionadas com a defesa da planta como peroxidases e polifenoloxidases. A aplica-
ção de fosfatos também se mostrou eficiente em controlar doenças em pimentão, uva, 
arroz e cevada. Fosfanatos, obtido pela hidrólise do ácido fosfórico, também aumenta 
a resistência das plantas a patógenos a exemplo do Phytogard® (58% de fosfanato de 
potássio - K2HPO3) no controle do míldio em couve-flor. A forma pela qual os fosfatos 
atuam como ativadores de resistência ainda não esta totalmente elucidada. Acredita-
-se que a quelatação de íons cálcio no sítio de aplicação de fosfatos poderia gerar um 
sinal bioquímico endógeno para a ocorrência da RSA. Os íons fosfato sequestram cálcio 
no apoplasto, alterando a integridade da membrana e afetando a atividade de enzimas 
tais como poligalacturonases, liberando elicitores latentes na parede celular da planta 
(oligo-galacturonídeos). Íons fosfato em pepino causam a morte localizada de células, 
contribuem para a geração de espécies reativas de oxigênio e aumento dos níveis de 
AS tanto livre quanto conjugado. Aplicação de fosfato em folhas baixeiras aumentou a 
resistência das folhas superiores através do aumento na atividade das enzimas FAL, pe-
roxidase e lipoxigenase.

Existem relatos na literatura da potencialização da resistência de plantas, princi-
palmente monocotiledôneas, pelo silício (Si). Existem evidências citológicas de que o 
aumento na resistência do arroz a brusone mediada pelo Si foi devido ao acúmulo de 
compostos fenólicos (Rodrigues et al., 2003). Observações ultraestruturais de amos-
tras de folhas coletas de plantas que não receberam Si revelou que inúmeras células 
da epiderme e do mesófilo foram desprovidas de organelas funcionais, além de terem 
a parede celular completamente degradada por enzimas produzidas pelo fungo Pyri-
cularia grisea (Rodrigues et al., 2003). Além disso, a presença de material osmiofílico 
associado às células fúngicas foi raramente observada nas células da epiderme e do 
mesófilo de arroz. Em plantas que receberam Si, as hifas do fungo presentes nas célu-
las da epiderme, do mesófilo e do sistema vascular estavam vazias e foram circunda-
das por uma camada densa de material osmiofílico (Rodrigues et al., 2003). Marcação 
citoquímica de quitina na parede das células do fungo não revelou nenhuma diferença 
no padrão de localização desse material nas amostras obtidas de plantas recebendo 
ou não Si no período de 96 h após a inoculação das plantas com M. grisea (Rodrigues 
et al., 2003). Isso indica que a produção de quitinases como um mecanismo de defesa 
do arroz a brusone não foi importante. De um outro lado, a ocorrência de células fún-
gicas vazias circundadas por material amorfo (osmiofílico) em amostras de plantas 
recebendo Si sugere claramente que compostos fenólicos ou fitoalexinas tiveram um 
papel crucial na resistência do arroz a brusone. Existe também a hipótese de que uma 
alteração no desenvolvimento de P. grisea nas células das folhas de arroz recebendo Si 
poderia estar associado com um aumento na produção de fitoalexinas. Isso foi com-
provado uma vez que momilactonas A e B foram produzidas em pequenas quantidades 
em plantas não inoculadas sem ocorrer nenhuma diferença entre plantas recebendo 
ou não a aplicação de Si (Rodrigues et al., 2004). Ao contrário, a indução dessas mo-
milactonas foi de 2,5 vezes maiores em extrato de plantas recebendo Si e inoculadas 
com P. grisea do que no extrato de plantas inoculadas sem receberem Si (Rodrigues et 
al., 2004). Plantas não recebendo Si e inoculadas com P. grisea, mesmo que produzis-
sem compostos anti-fúngicos incluíndo essas duas momilactonas, não foram eficien-
temente protegidas da colonização pelo fungo ao contrário de plantas recebendo Si e 
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inoculadas com P. grisea (Rodrigues et al., 2004). Aspectos citológicos e moleculares de 
interações compatíveis e incompatíveis arroz- P. grisea na presença do Si foram discu-
tidos por Rodrigues et al. (2005). A cultivar resistente Katy respondeu à raça IB-49 de 
P. grisea através do desenvolvimento de uma reação de hipersensibilidade (granulação 
intensa do citoplasma e autofluorescência das células da epiderme), indução de mRNA 
dos genes PR-1 e POX bem como acumulação de elevados níveis de compostos fenóli-
cos solúveis e lignina o que acarretou numa redução do crescimento da hifa do fungo 
dentro das células da epiderme (Rodrigues et al., 2005). Essas respostas de defesa fo-
ram similares nos tratamentos com e sem a aplicação de Si. De um outro lado, plantas 
da cultivar M201, altamente susceptível à brusone, mas recebendo a aplicação de Si, 
responderam à infecção pelo patógeno através da acumulação de transcritos dos ge-
nes GLU, POX e PR-1, além da produção de compostos fenólicos solúveis e lignina con-
tribuindo para restringir o crescimento das hifas nas células da epiderme (Rodrigues 
et al., 2005). Ao contrário, em plantas da cultivar M201 que não receberam Si, as hifas 
do fungo ramificaram dentro da célula da epiderme penetrada e colonizaram células 
adjacentes, mesmo com a indução dos genes que codificam para QUI, GLU, CHS, FAL e 
PR-1 e produção de elevados níveis de compostos fenólicos solúveis e lignina (Rodri-
gues et al., 2005). A autofluorescência das células da epiderme em plantas da cultivar 
M201 que não receberam Si tornou-se opaca à medida que as lesões se expandiram 
em comparação com plantas da mesma cultivar recebendo Si (Rodrigues et al., 2005).

Outros tipos de indutores também foram relatados na literatura. O ácido DL-3-a-
mino-butírico (BABA), aminoácido não protéico, é um dos poucos compostos que apre-
senta eficiência em induzir resistência em solanáceas. Tratamento local com BABA 
protegeu sistemicamente tomate e batata contra Phytophthora infestans e fumo contra 
Peronospora tabacina. Não se observa atividade “in vitro” ou “in planta” contra patóge-
nos fúngicos, mas o composto pode ter atividade inclusive curativa, o que é pouco co-
mum entre os indutores de RSA. A exposição pós-infeccional de plantas de tomateiro 
ao BABA inibiu o desenvolvimento de Meloidogyne javanica nas raízes. O BABA também 
foi eficiente em proteger Arabidopsis thaliana contra Peronospora parasitica. O BABA po-
tencializa o acúmulo de mRNA do gene PR-1, considerado um marcador da ocorrência 
de RSA. Em Israel, por exemplo, pulverizações de videiras com BABA, isoladamente ou 
em combinação com fungicidas, controlou eficientemente o míldio.

O INA (ácido 2,6-dicloroisonicotínico e seu metil ester) proporciona proteção 
eficiente contra patógenos fúngicos e bacterianos em pepino, arroz e em outras cul-
turas, tanto em condições controladas como em campo. Apresenta proteção seme-
lhante aos dos microrganismos indutores de RSA e não possui atividade “in vitro” 
contra patógenos. Estudos histológicos mostraram que plantas de Arabidopsis expos-
tas a INA responderam à infecção por P. parasitica com necrose no sítio de penetra-
ção. O INA pode vir a ser um dos ativadores químicos de RSA promissores para uso 
prático. Podemos citar também os lipídeos e ácidos graxos; o óxido nítrico (embora 
com grande ação citotóxica); vitaminas B1 (tiamina), B2 e K3 e o ácido chólico extra-
ído da bile de animais como o boi.

É conhecido o potencial do ABA (ácido DL-3-amino-n-butanóico) em induzir re-
sistência em tomateiro contra a requeima. Acredita-se que a resistência sistêmica 
induzida pelo ABA deve-se a translocação do composto para folhas distantes do local 
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de aplicação. Apesar de induzir a síntese de PRP, provavelmente os compostos atuam 
por alterar a estrutura ou o metabolismo da parede celular do hospedeiro, tornando 
os tecidos mais resistentes ao ataque de enzimas do patógeno. Estudos “in vitro” de-
monstraram que a atividade antifúngica do composto é baixa. Há relato na literatura 
de que o ABA é capaz de promover a ocorrência da RSA em tomateiro uma vez que por 
métodos imunocitoquímicos foi detectado uma PRP, mais precisamente uma P14, em 
sítios distantes do local de aplicação do indutor.

O Messenger obtido da proteína harpina isolada da bactéria Erwinia amylovora e 
os fungicidas OxycomTM (ácido peracético, ácido acético, peróxido de hidrogênio e al-
guns nutrientes capaz de induzir a produção de espécies reativas de oxigênio), probe-
nazole (Oryzemate®), azoxistrobin, metalaxil, piraclostrobin, proquinazid, fosetil-Al e 
hidróxido de cobre são também capazes de induzir resistência. Ainda não foi demons-
trado se o fosetil-Al preenche todos os requerimentos para ser considerado um ativa-
dor químico indutor de RSA, embora esse fungicida pouco inibe o crescimento fúngico 
em ensaios “in vitro” e é um potente elicitor de fitoalexinas. Isso leva a crer que esse 
composto seria um indutor de resistência. Esse composto foi eficiente no controle da 
podridão mole (Phytophthora nicotianae) em tomateiro cultivado em hidroponia quando 
o mesmo foi aplicado na forma preventiva ou curativa. O probenazole é utilizado com 
eficiência no controle da brusone e da queima das folhas em arroz. Também nesse 
caso, seu modo de ação ainda não é bem compreendido. Isso porque em arroz, a RSA 
ainda não foi bem estudada, já que essa planta acumula altos teores de AS. O probena-
zole potencializa de forma mais rápida as defesas de cultivares de arroz suscetíveis à 
brusone. O DCP (ácido 2,2-dichloro-3,3-dimetilciclopropano carboxílico) é outro com-
posto usado para o controle da brusone. Esse composto apresenta reduzida atividade 
antifúngica “in vitro”, mas ocasiona aumento na atividade de peroxidases e acúmulo 
de fitoalexinas.

5. O custo da resistência induzida
Qualquer gasto energético indispensável para o metabolismo primário da plan-

ta desviado, nem que seja parcialmente, para ser investido na ativação de mecanis-
mos de defesa (ativação de genes envolvidos em diferentes rotas) pode comprometer o 
crescimento e a produção (Reglinski et al., 2007; Reignault & Walters, 2007; Walters et 
al., 2005). Isso se torna mais problemático especialmente quando se aplica um indu-
tor e ocorre a ativação de alguns mecanismos de defesa sem a ocorrência da doença. 
Num outro cenário, a doença ocorre, porém em baixa intensidade que não justificaria 
a utilização do indutor. Nessa condição, o emprego do indutor representará um custo 
adaptativo para a planta, principalmente quando, dependendo da dose empregada, 
ocorrer problemas de fitotoxidez (Reglinski et al., 2007; Reignault & Walters, 2007; 
Walters et al., 2005). A concentração do elicitor a ser empregada, a sua forma de apli-
cação, a ausência de outros tipos de elicitores, a espécie da planta hospedeira e o seu 
estádio fenológico devem ser atentamente observados para que os resultados obtidos 
em condições controladas possam se confirmar em nível de campo (Reglinski et al., 



1 62 73 84 95 10

179

CAPÍTULO 6 - INDUÇÃO DE RESISTÊNCIA NO MANEJO DE DOENÇAS DE PLANTAS

Resistência de Plantas a Patógenos

2007; Reignault & Walters, 2007; Walters et al., 2005). Caso isso ocorra, o emprego dos 
indutores de resistência no controle de doenças, considerando ocorrer um equilíbrio 
entre os gastos energéticos empregados no crescimento da planta, na produção e ati-
vação de mecanismos de defesa, seria altamente justificável.

6. Conclusão
Atualmente, várias culturas economicamente importantes estão sendo cultivadas 

com eficiência devido à aplicação de vários agrotóxicos visando o controle de doenças. 
A contaminação do meio ambiente, a intoxicação do aplicador, a seleção de isolados 
resistentes do patógeno, a ingestão de alimentos com resíduos de pesticidas pelo ho-
mem e o alto custo de produção são fatores que nos fazem refletir sobre a necessidade 
de se pesquisar alternativas no controle dessas doenças. Essas alternativas, almejadas 
que sejam mais eficientes no controle e menos agressivas à saúde do homem e ao am-
biente, podem ser através da utilização dos indutores de resistência. Assim, se os in-
dutores de resistência forem corretamente empregados nas nossas práticas agrícolas, 
estaremos trabalhando dentro da filosofia de uma Agricultura sustentável que almeja 
ser cada vez menos dependente da utilização de agrotóxicos. Nesse contexto, o mais 
importante seria a qualidade do produto final do que o ganho em produção que às ve-
zes não paga o custo com os agrotóxicos.
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CAPÍTULO 7 
DA COSSUPRESSÃO À TECNOLOGIA DE RNAi: HISTÓRICO, MECANIS-
MO E EXEMPLOS DE APLICAÇÃO TÓPICA DE RNA PARA CONTROLE 
DE FITOPATÓGENOS7

1. Introdução
Fitopatógenos causam sérios problemas em culturas de exploração agrícola, re-

sultando em redução substancial na produtividade e na qualidade final do produto. 
Estima-se que cerca de 10 a 16% do custo de produção de uma lavoura é destinado 
aos gastos para controle de doenças (Strange & Scott, 2005; Oerke, 2006; Savary et 
al., 2019). Atualmente, a principal medida utilizada para o manejo de fitopatógenos 
consiste na aplicação de produtos agroquímicos, porém, esta estratégia, além de con-
tribuir para o aumento do custo de produção, pode resultar na emergência de isolados 
resistentes ou tolerantes ao princípio ativo e também provocar danos ao meio ambien-
te, à saúde humana e aos animais (Nelson, 2020). Assim sendo, há uma forte demanda 
para o desenvolvimento de novas ferramentas que contribuam para o controle eficien-
te dos fitopatógenos de forma economicamente viável e ambientalmente sustentável. 

Nos últimos anos, o fenômeno conhecido como RNA de interferência (RNA inter-
ference, RNAi) tem recebido grande destaque em nível mundial como potencial ferra-
menta para o controle de patógenos, por apresentar como principais características 
uma maior especificidade ao alvo, alta eficiência no controle e menor impacto sobre o 
ambiente (Rosa et al., 2018). RNAi é um mecanismo de regulação da expressão gênica 
e defesa antiviral em organismos eucariotos desencadeado pela presença de duplexes 
de RNA, comumente denominados como moléculas de RNA dupla fita (double-strand 
RNA, dsRNA), resultando no silenciamento gênico transcricional (Transcriptional Gene 
Silencing, TGS) e/ou pós-transcricional do gene homólogo (Post-Transcriptional Gene Si-
lencing, PTGS) (Zhang et al., 2019).

A aplicação do mecanismo de RNAi para a proteção de plantas foi um dos gran-
des marcos para a agricultura na última década. O desenvolvimento de cultivares ge-
neticamente modificadas expressando duplexes de RNA específicos de patógenos foi 
o método inicialmente utilizado para a produção das moléculas de RNA nas plantas 
visando a indução de RNAi e, consequentemente, a proteção contra a infecção por pa-
tógenos-alvos. Essa estratégia biotecnológica é conhecida como silenciamento gênico 
induzido pelo hospedeiro (Host-Induced Gene Silencing, HIGS) (Koch & Kogel, 2014). Nos 
últimos anos, muito se avançou no estudo sobre este tema e inúmeros trabalhos con-
firmaram a eficiência de HIGS para a proteção de plantas contra patógenos, notada-
mente via produção de plantas transgênicas (revisados por Ghag, 2017). Entretanto, o 
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processo de obtenção, avaliação e regulamentação de uma planta transgênica é demo-
rado, com complicadas etapas de transformação, seleção e caracterização, seguido de 
um rígido protocolo de avaliação de biossegurança, além da existência de uma fração 
do público desfavorável a esta tecnologia.

Diante dessas barreiras, novas metodologias para entrega de duplexes de RNA 
têm sido estudadas visando a introdução direta de moléculas de forma exógena em 
plantas, isto é, a aplicação tópica das moléculas puras ou associadas a um agente car-
reador/estabilizante. O uso dessa estratégia apresenta vantagens importantes, como a 
rapidez no seu desenvolvimento, customização em seu desenho, otimização e produ-
ção, facilidade de aplicação e a maior aceitação pelos consumidores, por não envolver 
modificações genéticas artificiais. Contudo, a instabilidade das moléculas no ambiente 
e o seu custo são fatores ainda altamente limitantes (Fletcher et al., 2020). Felizmente, 
a síntese de dsRNAs está sendo barateada consideravelmente ao longo dos anos (Zotti 
et al., 2018). De acordo com nossas pesquisas, entre os anos de 2008 a 2020, o grama 
de dsRNA passou de US$ 12.500 para US$ 45. A redução do custo deve-se, principal-
mente, ao aprimoramento de métodos para a produção em larga escala de dsRNA com 
maior pureza e qualidade.

Acredita-se que a aplicação de produtos baseados em duplexes de RNA podem se 
tornar uma solução nova e/ou complementar ao manejo de fitopatógenos, com eficiên-
cia e especificidade superiores aos métodos convencionais (Joga et al., 2016; Zotti et 
al., 2018). Entretanto, desafios como a estabilidade das moléculas no ambiente, a en-
trega no sítio específico, a eficiência de proteção e o custo do produto ainda precisam 
ser superados para garantir não apenas uma função protetora, mas também o efeito 
sistêmico duradouro e curativo dos produtos. Neste capítulo, serão abordados o his-
tórico da tecnologia de RNAi, a via de silenciamento gênico induzido com a aplicação 
tópica de RNA, além dos principais avanços na produção, entrega e efetividade das 
moléculas de RNA para o controle de fitopatógenos.

2. Histórico
Como muitas outras descobertas na ciência, o silenciamento gênico foi observa-

do a partir de um resultado inesperado, com um experimento realizado por Matzke 
e colaboradores (1989) envolvendo a transformação de plantas de tabaco (Nicotiana 
tabacum) com duas construções. Neste trabalho, os autores transformaram tabaco com 
uma construção e, após seleção dos transformantes, realizaram uma segunda trans-
formação. Então, eles observaram que a presença de um T-DNA afetava o estado de 
metilação e expressão de genes do segundo T-DNA. Mais tarde, Napoli e colaboradores 
(1990) observaram o fenômeno de silenciamento por RNA quando realizaram um es-
tudo visando intensificar a coloração das flores de petúnia por meio da superexpres-
são de um gene endógeno que codifica a chalcona sintase (CHS), enzima associada à 
biossíntese de antocianinas. O objetivo era produzir flores quase negras. Para isso, os 
pesquisadores aumentaram o número de cópias do gene usando uma construção qui-
mérica da região codante de CHS via transgenia. Contudo, ao contrário do esperado, 

https://www.frontiersin.org/people/u/341206
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o experimento resultou em linhagens transgênicas que produziam flores de petúnia 
com diferentes padrões de coloração, incluindo flores variegadas e totalmente bran-
cas, resultantes aparentemente do silenciamento parcial ou total, respectivamente, 
dos transcritos de CHS. O fenômeno responsável pela redução no acúmulo do transcri-
to, tanto do transgene quanto do gene endógeno pré-existente nas plantas, foi denomi-
nado como cossupressão (Napoli et al., 1990).

Visando desvendar os mecanismos moleculares envolvidos nesse fenômeno, 
ensaios subsequentes demonstraram que plantas transgênicas com fenótipo de flo-
res brancas continham um número similar de transcritos de CHS no núcleo quando 
comparadas com as plantas controles, porém, menor na região citoplasmática (Van 
Blokland et al., 1994). Essa nova descoberta constatada em petúnias foi denominada 
como PTGS, diferenciada de TGS cuja redução dos transcritos ocorre unicamente na 
região nuclear.

Paralelamente, estudos realizados em diversas instituições constataram que 
plantas geneticamente modificadas contendo fragmentos genômicos de fitopatóge-
nos apresentavam resistência aos seus respectivos alvos. Em sua maioria, os traba-
lhos científicos tinham como objetivo a proteção de plantas contra viroses conten-
do uma cópia da região codificante da capa proteica (CP) viral inserida no material 
genético vegetal. Estas plantas apresentavam altos níveis de resistência à infecção 
pelos vírus homólogos (Lindbo & Dougherty, 1992; Lindbo et al., 1993). Sanford & 
Johnston (1985) nomearam o fenômeno como resistência derivada do patógeno (Pa-
thogen-Derived Resistance, PDR).

Embora ambos os fenômenos, a supressão de gene endógeno em célula vegetal e a 
resistência à infecção viral, tenham como base o envolvimento das moléculas de RNA, a 
associação entre a cossupressão e PDR foi confirmada posteriormente com a utilização 
de vetores virais modificados expressando sequências homólogas aos genes endógenos 
de plantas (Ruiz et al., 1998). Esta descoberta demonstrou que os vírus internalizados na 
planta poderiam tanto induzir a proteção da planta como serem alvos de PTGS.

Ainda na década de 90, Romano & Macino (1992) verificaram que a regulação gêni-
ca mediada por RNA não era restrita apenas às plantas, mas também ocorria em fungos. 
Os pesquisadores reportaram que após a transformação de um isolado do organismo 
modelo Neurospora crassa com plasmídeo contendo duas cópias extras do gene albino-1 
(al-1), gene ligado à coloração alaranjada envolvida na síntese de carotenóide, observou-
-se colônias transgênicas com fenótipos semelhantes aos das estirpes com o gene mu-
tado. Em fungos, o mecanismo de degradação citoplasmática dos transcritos, similar ao 
mecanismo de cossupressão em plantas relacionado ao PTGS, recebeu a denominação 
de quelling (repressão, em português). Além disso, estudos complementares demonstra-
ram que a transformação de N. crassa expressando porções genômicas não codificantes, 
como promotores, não resultava na ocorrência de quelling (Cogoni et al., 1996). 

Outros trabalhos importantes que contribuíram para uma melhor compreen-
são do mecanismo de silenciamento por RNA foram realizados por Guo & Kemphues 
(1995) e Fire et al. (1998) utilizando o nematoide modelo Caenorhabditis elegans. O pri-
meiro trabalho constatou que a aplicação de injeções de RNA fita simples (single-strand 
RNA, ssRNA) antissenso no nematoide foi capaz de suprimir o acúmulo de mRNA com-
plementar ao ssRNA. Neste mesmo estudo, experimentos adicionais comprovaram 
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que as moléculas de ssRNA, senso ou antissenso, eram capazes de silenciar o gene-
-alvo (Guo & Kemphues, 1995). Pouco foi explicado e detalhado sobre o fato observa-
do, surgindo a necessidade de uma melhor averiguação até mesmo da possibilidade e 
consequência de hibridização das moléculas de RNA, resultando em dsRNAs. 

Na tentativa de avançar na compreensão dos achados iniciais em C. elegans, Fire & 
colaboradores (1998) injetaram nos nematoides, separadamente, moléculas senso, anti-
senso e dsRNA (senso e antisenso hibridizadas) com alta identidade a um gene essencial 
para os nematoides. Após as injeções, houve uma redução significativa na detecção do 
transcrito-alvo em todos os tratamentos, principalmente quando moléculas de dsRNA 
foram utilizadas. Assim, foi constatado o fenômeno de silenciamento gênico em nível 
pós-transcricional, sem alteração na sequência do DNA. Esse foi o primeiro relato de 
PTGS desencadeado por interferência de dsRNA e o fenômeno foi denominado de RNAi 
(Fire et al., 1998). A partir desses resultados, propôs-se que PTGS era ativado pela pre-
sença de duplexes de RNA, que, por sua vez, levavam à formação de um complexo protei-
co, naquele momento ainda não conhecido, responsável por escanear RNAs, encontrar 
sequências homólogas e degradá-las devido à sua atividade nucleolítica (Montgomery et 
al., 1998). Posteriormente, outros pesquisadores foram desvendando mais detalhes dos 
complexos proteicos envolvidos no mecanismo de RNAi. 

Vários estudos comprovaram que RNAi desencadeado por duplexes de RNA é um 
mecanismo conservado em diferentes eucariotos, desde organismos unicelulares como 
Paramecium, aos pluricelulares como protozoários, vermes e mamíferos (e.g., Churikov 
et al., 2000; Yao et al., 2003; Morris et al., 2004). Esses trabalhos sugerem o enorme po-
tencial do uso de RNAi como uma ferramenta para o silenciamento de genes, contri-
buindo para estudos de genômica funcional visando a determinação de funções gênicas, 
geração de organismos com características alteradas conforme nosso interesse, e de-
senvolvimento de terapias para prevenção e cura de doenças degenerativas e infeccio-
sas em animais, humanos e plantas. Devido à importância da descoberta e perspectivas 
da tecnologia, Fire e Mello receberam o prêmio Nobel de Medicina e Fisiologia em 2006, 
e a revista Economist descreveu os pequenos RNAs como o “Big Bang da Biologia”.

Atualmente, a tecnologia de RNAi vem sendo muito utilizada em diferentes áreas 
da agricultura, mas muito ainda precisa ser realizado para o seu uso no manejo de do-
enças de plantas em campo (Rosa et al., 2018). Pelo nosso conhecimento, nenhum pro-
duto protetor à base de duplex de RNA encontra-se disponível comercialmente para o 
controle de fitopatógenos. No entanto, plantas transgênicas com resistência a doenças, 
que têm como base o mecanismo de RNAi, já são comercialmente disponíveis desde 
o final do século XX. Um caso de sucesso é o mamoeiro transgênico resistente à infec-
ção pelo vírus do anel do mamoeiro (Papaya ringspot virus, PRSV), causador da mancha 
anelar, e que foi liberado comercialmente no Havaí, EUA, em 1998 (Gonsalves, 2002; 
2006). A planta transgênica foi modificada para expressar uma sequência parcial do 
gene do capsídeo do PRSV, seguindo o conceito de PDR, sendo posteriormente confir-
mado que a resistência era mediada pelo mecanismo de PTGS (Kung et al., 2015). Mais 
recentemente, uma planta de milho geneticamente modificada de acordo com a tecno-
logia de RNAi para o controle da vaquinha (Diabrotica virgifera) foi liberada para comer-
cialização no Canadá e Brasil em 2016, e nos Estados Unidos em 2017. No Brasil, foi 
desenvolvido um feijão transgênico modificado com a introdução de parte do genoma 
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do vírus do mosaico dourado do feijoeiro (Bean golden mosaic virus, BGMV), um patóge-
no altamente agressivo (Aragão et al., 2013). A planta é imune à infecção pelo BGMV. 

Esses eventos de liberação comercial foram um marco para a agricultura, uma 
vez que o RNAi, antes tão distante de ser aplicado em campo, agora está disponível 
aos produtores como uma ferramenta para o manejo de doenças e pragas. Contudo, o 
desenvolvimento e sucesso na utilização desta tecnologia em plantas transgênicas são 
limitados por diversos fatores, entre os quais se destacam: (i) características intrínse-
cas de cada planta que dificultam sua transformação genética; (ii) fatores políticos; e 
(iii) a falta de confiança do consumidor em relação aos produtos transgênicos (Popek 
& Halagarda, 2017; Zotti et al., 2018). Por isso, a entrega tópica de duplexes de RNA 
vem sendo amplamente estudada e explorada como uma ferramenta alternativa para 
proteção de plantas. 

O primeiro trabalho de sucesso usando moléculas de RNA aplicadas topicamente 
em plantas foi realizado para controle dos vírus das espécies Pepper mild mottle virus 
(PMMoV), Tobacco etch virus (TEV) e Alfalfa mosaic virus (AMV) em Nicotiana benthamiana, 
tabaco e pimenta (Capsicum chinense) (Tenllado & Diaz-Ruiz, 2001). Duas décadas após 
o trabalho de Tenllado & Diaz-Ruiz (2001), muitos estudos vêm sendo realizados para 
aprimorar o conhecimento da rota biológica dos duplexes de RNA exógenos, meto-
dologias de aplicação e viabilização da produção, conforme será apresentado adiante 
neste capítulo.

3. Via de silenciamento mediada por moléculas de 
RNA exógenas em plantas

O mecanismo de RNAi está envolvido em diversas rotas biológicas responsáveis 
pela estabilidade genética, regulação epigenética, desenvolvimento, reprodução e de-
fesa das plantas (Wang & Chekanova, 2016). Como mencionado anteriormente, as vias 
de RNAi são desencadeadas pela presença de duplexes de RNA, isto é, moléculas de 
RNA de fita dupla que são reconhecidas e processadas em pequenos RNAs (small RNA, 
sRNA) pela maquinaria da célula eucariótica (Borges & Martienssen, 2015). Estes du-
plexes de RNA podem ser gerados como um intermediário durante a replicação viral, 
pela hibridização de RNAs endógenos complementares presentes no genoma da plan-
ta, por uma construção gênica desenhada em orientações invertidas ou pelo empa-
relhamento de uma fita simples de RNA contendo sequências complementares nas 
extremidades com um espaçador no meio, resultando na formação de uma estrutura 
em forma de grampo (hairpin RNA, hpRNA) (Parent et al., 2012).

Em plantas, há duas categorias principais de sRNAs: micro RNA (miRNA) e pe-
queno RNA interferente (small interfering RNA, siRNA). Estas moléculas diferem entre si 
em alguns aspectos, como a biogênese, o modo de regulação gênica e as funções bioló-
gicas em que estão envolvidas. Contudo, apesar das diferenças, são bioquimicamente 
próximas e suas vias são interconectadas e/ou sobrepostas (Ghildiyal & Zamore, 2009; 
Guleria et al., 2011; Axtell, 2013).

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B57
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Na via de RNAi induzida pela aplicação tópica de RNA, na qual estão envolvidos os 
siRNAs, ocorre uma cascata de respostas que é igualmente ativada quando as plantas 
detectam moléculas de ácido nucleico invasores. Múltiplos componentes estão envol-
vidos nesta rota de silenciamento em plantas, entre eles pode-se destacar as proteínas 
Dicer-Like (DCL, nomeadas como DCL1 a DCL4), o complexo de silenciamento induzi-
do por RNA (RNA-Induced Silencing Complex, RISC), as proteínas Argonautas (AGO) e as 
enzimas RNA polimerases dependentes de RNA (RNA-Dependent RNA Polymerase, RDR) 
(Jacobsen et al., 1999; Dalmay et al., 2000; Schauer et al., 2002; Liu et al., 2004; Baum-
berger & Baulcombe, 2005).

DCL é uma ribonuclease (RNase III) que foi observada pela primeira vez com ati-
vidade endonucleolítica de RNAs em Escherichia coli (Robertson et al., 1968). Trata-se 
de uma proteína da família de endoribonuclease que contém na sua estrutura os do-
mínios Piwi-Argonaute-Zwille (PAZ), DExD-box Helicase-C, RNase III e um com afinidade 
de ligação a moléculas de dupla fita de RNA (dsRNA-binding domain, dsRBDs) (Carmell & 
Hannon, 2004; Margis et al., 2006).

Uma vez reconhecidos e em contato com uma DCL, os duplexes de RNA são pro-
cessados em siRNAs com tamanho entre 21 a 24 pares de bases (pb) (Carmell & Han-
non, 2004). O comprimento da sequência dos siRNAs é determinado pela DCL que os 
clivou, e diferentes funções são assumidas de acordo com o tamanho dos siRNAs. Por 
exemplo, DCL4 processa siRNAs de 21 pb, DCL2 de 22 pb e DLC3 de 24 pb de compri-
mento (Hohn & Vazquez, 2011). As moléculas de siRNA são então associadas a prote-
ínas AGO. Estas proteínas pertencem a uma família multigênica, compostas por três 
domínios conservados: PAZ, Middle (MID) e P-element induced wimpy (PIWI). O domínio 
PAZ reconhece a extremidade 3´ do siRNA, enquanto os domínios MID e PIWI anco-
ram a extremidade 5´ do siRNA.

As proteínas AGO, por si só, não conseguem acoplar completamente os siRNAs a 
sua estrutura. Para que isso ocorra, é necessário a presença do RISC (Pham et al., 2004; 
Kawamata & Tomari, 2010). Essa associação resulta na ocorrência de várias etapas 
que culminam na alteração da estrutura do siRNA para que o RISC esteja completa-
mente maduro e funcional (Kobayashi & Tomari, 2016).

Após a incorporação do siRNA ao complexo RISC, a AGO, que contém um do-
mínio catalítico de RNase, cliva uma das fitas do siRNA, e a que permanece recebe 
o nome de fita guia. Qualquer uma das fitas do siRNA pode ser utilizada como fita 
guia, e, em geral, a escolha da fita que permanece no complexo RISC está associa-
da à cadeia que apresenta menor estabilidade termodinâmica na extremidade 5’ 
(Khvorova et al., 2003; Schwarz et al., 2003). Após o acoplamento da fita guia, o 
RISC é considerado funcional, sendo a fita capaz de guiar o silenciamento de RNAs 
homólogos (Kawamata & Tomari, 2010; Ketting, 2011; Kwak & Tomari, 2012). O 
silenciamento ocorre pela clivagem e degradação sequência-específica do mRNA 
ou inibição da sua tradução na região citoplasmática (Song et al., 2004; Wang et al., 
2009; Parker, 2010; Borges & Martienssen, 2015). O processo de PTGS não ocorre 
apenas em nível celular, uma vez que as moléculas de RNA podem se translocar 
célula-a-célula ou sistemicamente na planta.

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B29
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B15
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B55
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B37
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B6
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2020.00051/full#B6
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2017.00200/full#B12
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4. Translocação célula-a-célula e sistêmica de 
RNAs em plantas

Em plantas, assim como em alguns animais, diferentes moléculas de RNA fun-
cionam como sinais móveis da via de RNAi, que são translocadas por curtas ou longas 
distâncias, levando ao silenciamento de RNA com sequências homólogas em uma área 
limitada ou em toda a planta, respectivamente (Mermigka et al., 2016). Dessa forma, 
após ser iniciado em células de um tecido específico, o processo de interferência pode 
ser expandido para outras células de tecidos adjacentes e resultar em RNAi sistêmico 
(Melnyk et al., 2011; Mermigka et al., 2016).

Um dos trabalhos pioneiros na demonstração da natureza móvel do silencia-
mento por RNA foi realizado em plantas transgênicas expressando o gene da prote-
ína fluorescente verde (Green Fluorescent Protein, GFP) (Voinnet & Baulcombe, 1997). 
Folhas de N. benthamiana foram infiltradas com Agrobacterium tumefaciens contendo 
uma construção com o gene GFP e, após 18 dias, observou-se que a expressão do 
transgene foi silenciada nas folhas de brotos axilares e superiores da planta. Os au-
tores sugeriram que esta interferência seria causada por uma molécula-sinal trans-
portada para fora da folha infiltrada, provavelmente um fragmento de ácido nuclei-
co (Voinnet & Baulcombe, 1997). No mesmo ano, Palauqui & colaboradores (1997) 
demonstraram, por meio de experimentos de enxertia em tabaco, que o sinal do 
silenciamento podia ser eficientemente transmitido de um porta-enxerto com um 
transgene silenciado para o enxerto que expressava o transgene correspondente, 
resultando no silenciamento do transgene no enxerto. Hoje, sabe-se que pequenas 
moléculas de RNA, como siRNAs, são predominantemente responsáveis pela distri-
buição do sinal de RNAi, sendo transportadas a curta distância (movimento célu-
la-a-célula) por meio de canais denominados como plasmodesmata (PD), e a longa 
distância (movimento sistêmico) através do floema (Dunoyer et al., 2010; Melnyk et 
al., 2011; Mermigka et al., 2016; Wang & Dean, 2020).

PD interconecta a maioria das células vegetais, gerando um contínuo citoplas-
mático que permite o tráfego de moléculas dentro das plantas (Kitagawa & Jackson, 
2017). Existem vários estudos sobre o transporte celular via PD, incluindo o envol-
vimento de proteínas que podem se associar ao PD para alterar a sua condutividade 
em função de estresses abióticos e bióticos (Heinlein & Epel, 2004; Lee et al., 2005; 
Fernandez‐Calvino et al., 2011; Kitagawa & Jackson, 2017), porém, o conhecimento 
sobre o mecanismo do movimento intercelular de sRNAs via PD ainda é limitado. 
Somente recentemente uma quinase receptora, a Barely Any Meristem-1 (BAM1), foi 
identificada em PD e associada à disseminação de RNAi, assim como sua enzima 
homóloga, a BAM2, que também desempenha papel redundante na sinalização célu-
la-a-célula (Rosas-Diaz et al., 2018).

Com relação ao transporte sistêmico, diferentes classes de RNA – como siRNA, 
miRNA, RNA ribossomal, RNA transportador e RNA mensageiro – têm sido encon-
tradas em amostras de floema (Kehr & Kragler, 2018), mas pouco se sabe como a 
translocação destas moléculas ocorre especificamente. É possível que o acesso de 
RNA ao floema seja seletivo (Maizel et al., 2020) e envolva fatores que facilitam a sua 
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transferência, como sequências específicas padronizadas conhecidas como motifs 
(Ding et al., 2005; Kehr & Kragler, 2018). Contudo, apesar de alguns trabalhos terem 
associado a presença de motifs de RNA com o seu transporte nas células vegetais (Ham 
et al., 2009; Zhang et al., 2016), nem todos os RNAs que translocam parecem contê-los 
(Kehr & Kragler, 2018).

O transporte à longa distância de grandes duplexes de RNA aplicados topicamen-
te em plantas ainda é controverso, embora existam publicações envolvendo essa mo-
vimentação sistêmica de RNAs derivados de vírus (Konakalla et al., 2016; Gogoi et al., 
2017; Kaldis et al., 2018; Namgial et al., 2019) e fungo (Koch et al., 2016). Em estudo 
com dsRNA de 666 pb homólogo ao gene p126 (supressor de silenciamento) de Tobacco 
mosaic virus (TMV), Konakalla & colaboradores (2016) sugeriram que o dsRNA utiliza-
do poderia conter motifs que interagiram com proteínas celulares vegetais e facilita-
ram seu transporte sistêmico em tabaco. Em contrapartida, dsRNAs complementa-
res a sequências de outros fitovírus ficaram restritos ao local de aplicação na planta e 
não translocaram sistemicamente (Tenllado & Díaz-Ruíz, 2001; Rêgo-Machado et al., 
2020). Logo, mais estudos são necessários para elucidar o movimento sistêmico de du-
plexes de RNA longos, especialmente sobre interações entre possíveis motifs de RNA, 
se houverem, e proteínas vegetais (Konakalla et al., 2016), a fim de esclarecer os resul-
tados contraditórios sobre o transporte destas moléculas.

É importante destacar que, em plantas, nematoides e fungos, siRNAs secundários 
têm papel essencial na amplificação, transitividade e disseminação do silenciamento 
(Vazquez & Hohn, 2013). Para tanto, siRNAs primários – oriundos da clivagem dos du-
plexes de RNA primários que ativam a via de RNAi – iniciam a síntese de moléculas de 
dsRNA a partir do mRNA alvo pela ação de enzimas RDR. Estas novas moléculas são, 
então, clivadas em siRNAs secundárias por enzimas DCL (Voinnet, 2008; Vazquez & 
Hohn, 2013). O efeito do tamanho de siRNAs sobre a ocorrência de RNAi local e sis-
têmico em plantas transgênicas de N. benthamiana expressando GFP foi estudado e 
os autores constataram que a aplicação por pulverização de siRNAs de 21, 22 e 24 pb 
complementares ao GFP silenciou localmente a fluorescência verde, enquanto o silen-
ciamento sistêmico foi observado após aplicação de siRNAs de 22 pb (Dalakouras et 
al., 2016). Acredita-se, portanto, que siRNAs de 22 pb são os principais indutores de 
RNAi sistêmico nas plantas, provavelmente devido à sua capacidade de recrutar uma 
RDR para o seu mRNA alvo e levar à biogênese de siRNAs secundários (Dalakouras et 
al., 2020). Esta amplificação do silenciamento por RDR é importante na defesa efetiva 
de plantas contra patógenos (Wang et al., 2010; Song et al., 2018a). 

Uma potencial alternativa ao transporte de RNA entre células e via floema é atra-
vés de vesículas extracelulares (Extracellular Vesicles, VE) (Kehr & Kragler, 2018), uma 
vez que diversos tipos de sRNA foram identificados em VE de plantas de Arabidopsis 
(Baldrich et al., 2019). Segundo Wang & Dean (2020), estes sRNAs podem ser translo-
cados intercelularmente (através de PD) e entre organismos filogeneticamente dife-
rentes dentro de VE. Como exemplo, foi reportada a secreção de VE do tipo exossomo 
em plantas de Arabidopsis para entrega de RNAs ao patógeno Botrytis cinerea. As vesícu-
las se acumularam nos tecidos infecciosos da planta e foram, então, absorvidas pelas 
células fúngicas, resultando na indução do silenciamento de genes relacionados à pa-
togenicidade do fungo (Cai et al., 2018).
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Existe também relato do transporte de siRNA e hpRNA através do xilema de ma-
cieiras, videiras e N. benthamiana (Dalakouras et al., 2018). A aplicação tópica destas 
moléculas por meio de injeções no tronco e absorção por pecíolos das plantas res-
tringiu sua translocação ao xilema e apoplasto. Porém, após a entrega de hpRNA, não 
foram detectados siRNAs, sugerindo que o transporte pelo xilema não leva o RNA for-
necido exogenamente para o interior das células onde ocorre o processamento por 
enzimas DCL e, consequentemente, não desencadeia o RNAi na planta (Dalakouras et 
al., 2018). Portanto, o floema deve ser, de fato, a via mais importante de RNAi sistêmico 
para controle de fitopatógenos.

5. Seleção do alvo e produção de duplexes de RNA
A estratégia de aplicação tópica de duplexes de RNA para o manejo de fitopató-

genos possui três pontos críticos que devem ser levados em consideração a fim de 
minimizar os impactos no ecossistema e controlar eficientemente o patógeno-alvo: (i) 
identificação do gene-alvo adequado; (ii) produção de RNA em larga escala e com baixo 
custo para uso em campo; e (iii) desenvolvimento de uma metodologia de entrega das 
moléculas adequada ao patógeno-alvo (Kaur et al., 2016).

Inicialmente, deve-se fazer um estudo criterioso na busca de genes candidatos a 
serem silenciados no fitopatógeno, de forma que o dsRNA desenvolvido não encontre 
alvos em plantas cultivadas ou organismos benéficos (efeito fora do alvo ou off-tar-
get). No geral, os genes devem estar envolvidos em processos biológicos essenciais ao 
patógeno, de modo que, ao serem silenciados, gerem um fenótipo preferencialmente 
letal. Genes ligados ao crescimento, movimento, reprodução ou sobrevivência são 
frequentemente selecionados (Dubrovina & Kiselev, 2019). Alguns exemplos estão 
listados na Tabela 1.

Adicionalmente, a escolha da região gênica com homologia ao duplex de RNA 
também é determinante para a especificidade ao alvo. Moléculas de amplo espectro 
requerem que o desenho do dsRNA ocorra em regiões conservadas do gene, como os 
motifs; enquanto o controle espécie-específico baseia-se em regiões variáveis que di-
ferem em nível de espécie ou mesmo entre indivíduos de uma mesma população (Gat-
ta et al., 2018). Dessa maneira, é possível ajustar a especificidade do silenciamento 
ao nível taxonômico desejado, sendo também necessário investigar todo o contexto 
ambiental (genoma da planta hospedeira e de organismos benéficos associados) para 
garantir a ausência de efeito off-target (Mogren et al., 2017). A escolha de um gene e/ou 
uma região genômica eficaz e com um alto nível de silenciamento resultará na morte 
ou interrupção do ciclo de vida apenas do(s) patógeno(s)-alvo(s). 

Atualmente, três tipos de duplexes de RNA vêm sendo utilizados com sucesso em 
estudos de indução tópica de RNAi para o controle de fitopatógenos: dsRNA, hpRNA e 
siRNA (Tabela 1) (Dubrovina & Kiselev, 2019). Os dsRNA e hpRNA variam entre 300-
800 pb de comprimento (Watson et al., 2005). Além do tamanho, dsRNA e hpRNA são 
funcionalmente semelhantes, mas diferem em suas estruturas. Enquanto hpRNA 
é formado por uma única sequência de RNA contendo uma região espaçadora que 
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mantém as fitas senso e antisenso fisicamente unidas, dsRNA é composto por duas 
fitas complementares independentes (Watson et al., 2005). Embora estas moléculas 
mais longas e complexas sejam muito utilizadas e apresentem maior eficiência em 
induzir o silenciamento gênico (Zhang, 2014), elas podem ter algumas limitações. 
Por exemplo, duplexes de RNA muito grandes, após serem processados por DCL, dão 
origem a inúmeros e variados fragmentos de siRNA, aumentando as chances destes 
pequenos RNAs terem identidade com outros genes e, dessa forma, causarem efeito 
off-target (Jackson et al., 2003; Bartoszewski & Sikorski, 2019). Além disso, o uso de 
longas fitas de dsRNA torna desafiador o silenciamento de uma sequência específica 
dentro de uma família gênica, devido ao alto grau de similaridade das sequências 
(Zhang, 2014).

Os siRNAs são moléculas que apresentam fita dupla e variam de 21 a 24 pb de 
comprimento, contendo dois nucleotídeos livres na extremidade 3’ e um grupo fos-
fato na extremidade 5’ (Watts et al., 2008; Dong et al., 2019). A comprovação de que 
siRNAs são capazes de induzir o silenciamento gênico foi realizada pela primeira 
vez por Elbashir & colaboradores (2001) em células de drosófila no começo do século 
XXI. Hoje, sabe-se que um grupo de siRNAs é capaz de silenciar um único alvo, mas 
podem apresentar diferenças na efetividade do silenciamento (Holen et al., 2002).

Além da seleção do alvo, outro gargalo no uso de RNAi é a produção dos duplexes 
de RNA em larga escala para a viabilidade econômica da estratégia de aplicação tópica 
em campo. A quantidade, integridade e pureza dos dsRNAs estão entre os principais 
requisitos para o sucesso da tecnologia. Assim, a otimização dos processos de pro-
dução e purificação em larga escala é necessária. As moléculas de dsRNA, hpRNA e 
siRNA podem ser produzidas quimicamente, biologicamente e in vitro (Micura, 2002; 
Sohail et al., 2003; Dubrovina & Kiselev, 2019), sendo as três sínteses amplamente uti-
lizadas, cada uma apresentando suas particularidades. 

No processo de triagem de um alvo, quando uma pequena quantidade de dsR-
NA, hpRNA ou siRNA é necessária para os testes, é comum que a síntese ocorra uti-
lizando kits comerciais, onde a transcrição do RNA é realizada a partir de uma fita 
molde de DNA por meio de uma RNA polimerase dependente de DNA (Niehl et al., 
2018). Esses kits são caros, laboriosos e permitem a produção de uma limitada quan-
tidade de moléculas de dsRNA de forma pura, rápida e confiável. 

A síntese química é capaz de produzir os duplexes de RNA em larga escala por 
um processo livre de clonagem em células eucariontes ou procariontes, ou seja, um 
processo muito semelhante à transcrição in vitro. As construções que darão origem 
aos duplexes de RNA devem ser clonadas em vetores comerciais que permitem a 
sua multiplicação por meio da polimerização de nucleotídeos. Essa transcrição pode 
ser realizada em biorreatores contendo a enzima RNA polimerase dependente de 
DNA e outros componentes. A principal limitação para esta metodologia é o alto cus-
to de produção. Por exemplo, atualmente, a empresa AgroRNA oferece 100 gramas 
de dsRNA por US$ 4.500 (http://www.agrorna.com/sub_05.html). O ponto positivo do 
processo de produção química é a geração de moléculas de dsRNA livres de qualquer 
contaminação com outros ácidos nucleicos ou proteínas. A síntese química consiste 
na principal forma de produção de siRNAs (Palli, 2014). Além disso, modificações quí-
micas na estrutura das moléculas de RNA, objetivando aumentar a sua estabilidade, 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Niehl%2C+Annette
http://www.agror-na.com/sub_05.html
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podem ser rapidamente introduzidas, embora não sejam prontamente realizadas em 
laboratório e apresentem um custo elevado, o que inviabiliza a aplicação em campo 
(Braasch et al., 2003).

Já a produção de dsRNA e hpRNA por células procariontes é uma estratégia sus-
tentável e capaz de gerar um grande volume de moléculas por baixo custo (Huang et 
al., 2013). A síntese biológica de duplexes de RNA pode ocorrer em leveduras ou bac-
térias deficientes na expressão de RNase III, enzima capaz de clivar moléculas dupla 
fita de RNA (Huang et al., 2013). A estirpe bacteriana mais frequentemente usada é a 
L1440-HT115 (DE3) engenheirada para a expressão da enzima T7 RNA polimerase 
visando a síntese de duplexes de RNA a partir de um plasmídeo (Arhancet et al., 2013, 
2014; Huang et al., 2013). Nesse caso, a bactéria é cultivada em meio de cultura e, após 
sua multiplicação e indução da expressão da T7 polimerase, as células bacterianas são 
concentradas e lisadas (Tenllado et al., 2003; Vatanparast & Kim, 2017). Opcionalmen-
te, as bactérias podem ter o RNA total extraído e purificado para obtenção dos dsRNAs. 
Bactérias ou duplexes de RNA purificados são aplicados diretamente nas plantas. Tra-
ta-se da síntese mais barata e interessante para produção de dsRNA em grande con-
centração, porém, apresenta uma menor pureza e maior tempo despendido na produ-
ção e clonagem dos alvos. 

Uma estratégia mais elaborada consiste na transfecção da bactéria simultanea-
mente com dois plasmídeos, um para a expressão do dsRNA e outro para a expressão e 
tradução de uma proteína capsidial de um bacteriófago (Aalto et al., 2007; Hone, 2009). 
O dsRNA a ser expresso obrigatoriamente deve conter um domínio conservado que per-
mita a interação entre o dsRNA com a proteína capsidial, possibilitando, assim, a sua 
encapsidação (i.e., encapsulamento). A encapsidação das moléculas de dsRNA garan-
te maior estabilidade e possibilita seu uso para os mais diversos fins. Contudo, em se 
tratando de moléculas para aplicações agrícolas, algumas restrições referentes a essa 
abordagem têm sido reportadas, como por exemplo, a pulverização de plantas com par-
tículas semelhantes a fitovírus pode possibilitar a heteroencapsidação de outros vírus 
fitopatogênicos que estão no ecossistema. No mesmo sentido, a aplicação de uma prote-
ína exógena pode caracterizar uma tecnologia similar a transgênicos ou que tenha efei-
tos potenciais semelhantes, com restrições de uso e probabilidade de efeitos alergênicos 
aos seres humanos ou a outros seres vivos que compõem a cadeia alimentar. O ponto 
favorável desta metodologia é a facilidade de otimização do processo de produção e pu-
rificação em larga escala que permite menor perda de dsRNA por degradação. 

Um outro método de produção de dsRNA que tem sido eficaz para o silenciamen-
to gênico envolve a seleção de bactérias simbiontes capazes de colonizar e reproduzir 
no organismo alvo e, posteriormente, a transformação desse simbionte para expressar 
a molécula de RNA de interesse (Keates et al., 2008; Xiang et al., 2009). A aplicação das 
células vivas tem como vantagem a duração e o efeito do silenciamento, além da redu-
ção de pulverizações e do custo para implementação da tecnologia em campo (Good-
fellow et al., 2019). Essas bactérias apresentam rápido crescimento em meio de cultu-
ra e, além disso, estão adaptadas às condições ambientais e ao hospedeiro eucariótico, 
e observa-se um menor nível da degradação das moléculas de duplex de RNA (Liu et 
al., 2017). Em contrapartida, por envolver a geração de um organismo geneticamente 
modificado, a sua liberação no ambiente exige a aprovação pelas agências regulatórias 
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governamentais (no caso do Brasil, a Comissão Técnica Nacional de Biossegurança), 
processo que pode requerer alguns anos entre a solicitação e aprovação, além de ele-
var o custo da tecnologia. Embora não esteja claro como bactérias translocam RNAs 
exógenos para organismos eucariotos, acredita-se que isso ocorra por meio de vesícu-
las, que podem carrear diversas moléculas, como outros RNAs. Dessa forma, a intera-
ção ocorre por meio da endocitose ou fusão das vesículas com a membrana receptora. 
Uma vez em contato com a membrana receptora, o conteúdo contido na vesícula é 
liberado no citoplasma eucarioto. Portanto, as bactérias não apenas produzem os dsR-
NAs como também facilitam a entrega dos dsRNA in loco (Ghosal et al., 2015).

6. Métodos de aplicação tópica de RNAs e 
formulações

Independente do duplex de RNA e de como ele foi sintetizado, a obtenção de bons 
resultados no silenciamento varia de acordo com o método de entrega da molécula 
selecionada. A escolha correta do sistema de entrega pode agilizar todo o processo e 
economizar anos de desenvolvimento e comercialização (Andrade & Hunter, 2016). 
Na Tabela 1 estão resumidos os métodos de aplicação tópica de duplexes de RNA que 
vêm sendo utilizados para o controle de fitopatógenos em diferentes espécies vegetais. 

O silenciamento gênico induzido por spray (Spray-Induced Gene Silencing, SIGS) é 
considerado a estratégia mais promissora para a proteção de culturas (Morozov et al., 
2019), pois pode ser facilmente implementado em campo. Além disso, SIGS tem sido 
bastante explorado devido ao seu potencial para controlar diversos patógenos que in-
fectam a parte aérea de plantas. Como exemplo, a pulverização de RNA total contendo 
siRNA e dsRNA direcionados aos genes DCL1 e DCL2 de B. cinerea – envolvidos na pro-
dução de efetores de RNA que silenciam os genes de imunidade da hospedeira – inibiu 
significativamente o desenvolvimento do fungo em frutos (tomate, morango e uva), 
vegetais (alface e cebola) e pétalas de rosas (Wang et al., 2016). Em cevada, a aplicação 
foliar de dsRNAs homólogos a genes relacionados a biossíntese de ergosterol de Fusa-
rium graminearum resultou na inibição do crescimento fúngico tanto em folhas pulve-
rizadas diretamente, quanto em folhas distais não pulverizadas (Koch et al., 2016). A 
eficiência de SIGS também é relatada para o controle de fitovírus, como TMV, Tomato 
mosaic virus (ToMV) e Bean common mosaic virus (BCMV) (Niehl et al., 2018; Worrall et al., 
2019; Rêgo-Machado et al., 2020). Adicionalmente, os resultados satisfatórios com a 
aplicação mecânica de dsRNAs em folhas de diferentes plantas (Tabela 1) têm aumen-
tado a perspectiva da pulverização foliar como uma potente ferramenta para o manejo 
de vírus em campo (Tenllado & Díaz-Ruíz, 2001; Rêgo-Machado et al., 2020).

O silenciamento gênico induzido por vírus (Virus-Induced Gene Silencing, VIGS) é 
outro método promissor para entrega de duplexes de RNA às plantas (Cagliari et al., 
2019). Nesse caso, uma espécie de vírus selecionada é modificada molecularmente 
para carregar o fragmento de RNA do gene-alvo, tornando-se um vetor viral recom-
binante. Depois de ser inoculado, este vetor inicia sua replicação ativando o RNAi na 
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planta por meio da produção contínua de dsRNA à medida que segue seu ciclo repli-
cativo no hospedeiro (Wani et al., 2010). Porém, o tipo de vírus utilizado e a sua enge-
nharia podem interferir na eficácia e estabilidade do silenciamento (Senthil-Kumar & 
Mysore, 2011). Alguns exemplos de vetores virais são: TMV, Tobacco rattle virus (TRV), 
Potato virus X (PVX) e Cucumber mosaic virus (CMV) (Senthil-Kumar & Mysore, 2011). Esta 
estratégia tem sido usada em diferentes espécies vegetais para estudar genes envolvi-
dos em resistência a fungo (van der Linde et al., 2011), nematoide (Mao et al., 2011) e 
inseto (Mantelin et al., 2011).

Segundo Nandety e colaboradores (2015), VIGS baseado em vírus de plantas é 
uma ferramenta eficaz para atingir pragas que se alimentam do floema, pois quase to-
dos os fitovírus infectam e se movem sistemicamente via floema. Diaphorina citri, por 
exemplo, inseto sugador de seiva e transmissor das bactérias causadoras do huanglon-
gbing dos citros (também conhecido como greening), foi afetado pelo uso de um vetor 
de Citrus tristeza virus (CTV) recombinante contendo uma sequência de RNA do gene 
abnormal wing disc (Awd) do psilídeo. A alimentação das ninfas em plantas infectadas 
com CTV recombinante resultou no silenciamento do gene-alvo, Awd, levando à má 
formação das asas e aumento de mortalidade dos insetos adultos (Hajeri et al., 2014). 
Outros estudos mostram a eficiência de VIGS para controlar diferentes pragas agríco-
las (Kumar et al., 2012; Wuriyanghan & Falk, 2013; Taning et al., 2018), confirmando 
o potencial deste método que pode ser expandido para o manejo de fitopatógenos ha-
bitantes do floema. Além dos vírus, a entrega de duplexes de RNA expressos em bacté-
rias também já foi investigada, com obtenção de resultados positivos para a proteção 
de culturas (Yin et al., 2009; Gan et al., 2010; Shen et al., 2014).

Estratégias adicionais envolvendo a aplicação tópica de RNAs em plantas têm 
sido testadas para controle de insetos-praga, como a entrega de dsRNA por sistemas 
radiculares e troncos. A irrigação das raízes de arroz e milho com soluções de dsRNAs 
direcionados a genes de duas pragas agrícolas, Nilaparvata lugens e Ostrinia furnacalis, 
aumentou a taxa de mortalidade dos insetos após alimentação nas plantas tratadas (Li 
et al., 2015a). De forma semelhante, moléculas de dsRNA foram eficientemente apli-
cadas em árvores cítricas e videiras via irrigação das raízes e injeções nos troncos, 
reduzindo a sobrevivência de psilídeos e cigarrinhas (Hunter et al., 2012). Ghosh e co-
laboradores (2017) observaram que a expressão dos genes juvenile hormone acid O-me-
thyltransferase (JHAMT) e vitellogenin (Vg) reduziram significativamente quando ninfas 
do percevejo marmorado marrom (Halyomorpha halys) se alimentaram de feijões ver-
des imersos em uma solução contendo dsRNAs homólogos a estes dois genes-alvos.

O método de infiltração direta de moléculas de dsRNA em planta usando seringa 
sem agulha foi utilizado para silenciamento de genes em Arabidopsis thaliana (Numata 
et al., 2014). Este e os demais métodos mencionados anteriormente visando o controle 
de pragas podem ser adaptados para outros modelos de estudo, incluindo fitopatóge-
nos que colonizam raízes e sistemas vasculares. Contudo, o sucesso de qualquer estra-
tégia para indução tópica de RNAi depende da entrada eficiente e transporte sistêmico 
dos duplexes de RNA, garantindo a proteção da planta inteira contra o patógeno. Além 
disso, a estabilidade das moléculas também interfere na eficácia do silenciamento e 
durabilidade da proteção. De acordo com Goodfellow et al. (2019), seja no interior da 
planta ou apenas depositados sobre ela, os RNAs podem ser degradados por meio fí-
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sicos e biológicos e, consequentemente, perder a capacidade de protegê-la. Para re-
solver esse problema, alguns trabalhos foram desenvolvidos com compostos ou mate-
riais aditivos que aumentam a estabilidade ou facilitam a adesão aos tecidos vegetais 
e penetração das moléculas, como oligopeptídeos catiônicos (Unnamalai et al., 2004), 
nanopartículas de fluorescência catiônica (Jiang et al., 2014), peptídeos carreadores 
(Numata et al., 2014) e nanoestruturas de DNA (Zhang et al., 2019).

Formulações de RNAs com nanopartículas estão sendo amplamente investiga-
das. As nanopartículas são materiais promissores para entrega de biomoléculas em 
plantas devido a sua capacidade de atravessar a parede celular vegetal sem força 
externa (entrada passiva) e por possuírem propriedades físico-químicas ajustá-
veis, possibilitando sua aplicabilidade em uma ampla gama de hospedeiras (Cun-
ningham et al., 2018). Um trabalho recente mostrou que nanopartículas de argila 
com dupla camada de hidróxido (Layered Double Hydroxide, LDH) como carreadores 
de dsRNA protegeram as moléculas da degradação por nucleases, proporcionaram 
estabilidade prolongada e promoveram uma liberação lenta do dsRNA na superfí-
cie da planta; tecnologia que foi denominada como BioClay (Mitter et al., 2017a). A 
entrega de dsRNA em BioClay por pulverização estendeu a proteção viral de 5 dias 
para pelo menos 20 dias utilizando PMMoV e CMV como vírus modelos em plan-
tas de tabaco (Mitter et al., 2017a; 2017b), e o dsRNA foi detectado na superfície de 
folhas tratadas mesmo 30 dias após a aplicação (Mitter et al., 2017a). É importante 
destacar que o LDH é biocompatível e se degrada com segurança na presença de con-
dições levemente ácidas, minimizando o risco de persistência excessiva do dsRNA 
no ambiente (Fletcher et al., 2020).

Uma outra classe de nanopartículas, chamadas de pontos quânticos de carbono 
(Carbon Quantum Dots, CQD) ou nanopartículas de carbono, foi utilizada para entre-
gar moléculas de siRNA em linhagens de tomate e N. benthamiana expressando GFP. 
A pulverização de siRNAs formulados com CQD e um surfactante de propagação re-
sultou no silenciamento dos transgenes de GFP em ambas as espécies. A eficiência 
da formulação foi igualmente demonstrada para genes endógenos de N. benthamia-
na relacionados à síntese de clorofila, com o fenótipo de branqueamento das folhas 
indicando a redução no acúmulo do pigmento (Schwartz et al., 2020). Em estudos 
direcionados a pragas agrícolas, relatou-se uma maior estabilidade das moléculas de 
RNA associadas a nanopartículas de carbono e consequente aumento na eficácia do 
silenciamento (Edwards et al., 2020; Kaur et al., 2020).

A entrega de dsRNA através de lipossomos também tem sido explorada. Lipos-
somos são vesículas nanométricas esféricas constituídas principalmente por fosfo-
lipídeos, onde uma fase aquosa é totalmente cercada por uma ou mais bicamadas 
lipídicas.   Estas vesículas podem englobar ácidos nucleicos ou princípios ativos e 
os liberar nos sítios de ação sem danificá-los (Edwards & Baeumner, 2006). Por se-
rem biodegradáveis e biocompatíveis, os lipossomos são altamente versáteis para 
pesquisas. Como exemplo, a encapsulação de dsRNAs em lipossomos melhorou a 
estabilidade das moléculas e sua captação em insetos (Whyard et al., 2009; Lin et al., 
2017). Em Euschistus heros, uma importante praga da soja, os complexos de liposso-
mos aumentaram a mortalidade das ninfas que se alimentaram das formulações em 
comparação com o dsRNA puro (Castellanos et al., 2019).
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É evidente que as formulações de duplexes de RNA com compostos ou materiais 
estabilizadores, como os lipossomos e nanopartículas mencionados aqui, podem ser 
facilmente expandidas para o controle de fitopatógenos. Sem dúvida, essas biotecno-
logias são importantes para garantir a integridade das moléculas, penetração nos teci-
dos vegetais, longevidade da resistência induzida e, principalmente, para viabilizar a 
estratégia de uso tópico em campo.

7. Controle de fitopatógenos por indução tópica 
de RNAi

Exemplos de estudos bem sucedidos envolvendo a indução tópica de RNAi para 
controle de patógenos vegetais estão listados na Tabela 1. Os fungos, com raras exce-
ções, contêm os principais componentes das vias de silenciamento (DCL, AGO e RDR) 
e, portanto, possuem mecanismos ativos de RNAi (Dang et al., 2011). O uso tópico de 
duplexes de RNA interfere na infecção fúngica de diferentes maneiras, tais como: ini-
bição do crescimento, redução da patogenicidade, alteração na morfologia ou resul-
tando em sintomas mais leves da doença (Dubrovina & Kiselev, 2019). Atualmente, a 
estratégia de SIGS é considerada potente e promissora para proteção de plantas contra 
fungos (Wang & Jin, 2017). Após a aplicação, as moléculas de RNA na superfície das 
plantas podem seguir duas possíveis vias: (i) dsRNA/siRNA externos são primeiro in-
ternalizados nas células vegetais e, posteriormente, transferidos para células fúngicas, 
sendo que os dsRNAs são processados em siRNAs tanto por enzimas DCL da planta 
quanto DCLs do patógeno; e (ii) dsRNA/siRNA externos são diretamente absorvidos 
pelas células fúngicas, e os dsRNAs são clivados em siRNAs somente por enzimas DCL 
do patógeno (Koch et al., 2016; Wang et al., 2016; Wang & Jin, 2017; Song et al., 2018a). 
É possível, ainda, que as duas vias ocorram simultaneamente (Wang & Jin, 2017). 

A aplicação tópica de duplexes de RNA demonstrou ser eficiente para o controle 
de diferentes espécies fúngicas (Tabela 1). Além do silenciamento de genes essenciais 
aos fungos, os RNAs também são utilizados para interferir na resistência dos pató-
genos a fungicidas. Moléculas de dsRNA direcionadas a regiões do gene Myosin5 de F. 
asiaticum, por exemplo, reduziram a resistência ao fenamacril tanto in vitro quanto in 
vivo. Após a pulverização de dsRNA mais o fungicida em plantas de trigo, observou-se 
o controle mais eficiente da infecção de uma estirpe do fungo resistente a fenamacril 
(Song et al., 2018b). De forma semelhante, o dsRNA derivado de outro gene de F. asiati-
cum (β2-tubulin) aumentou a sensibilidade do fungo a carbendazim, podendo ser usado 
como um agente redutor da resistência a este fungicida (Gu et al., 2019).

Com relação às viroses, trabalhos recentes mostram que a aplicação de dsRNA e 
hpRNA induzem proteção contra diferentes vírus em várias espécies vegetais (Tabela 
1). Tenllado & Díaz-Ruíz (2001) foram os pioneiros em demonstrar que o uso de mo-
léculas de dsRNA aplicadas exogenamente em plantas pode protegê-las contra infec-
ções virais. Konakalla et al. (2016) relataram que a coinoculação mecânica de TMV e 
dsRNAs derivados dos genes p126 e CP conferiram resistência ao vírus em tabaco. Em 
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2018, Kaldis e colaboradores observaram a resistência a Zucchini yellow mosaic virus 
(ZYMV) em pepino, melancia e abóbora mediante aplicação de dsRNAs direcionados 
aos genes HC-Pro (do inglês, helper component-proteinase) e CP de ZYMV. Mais recente-
mente, foi publicado o primeiro estudo mostrando a eficiência do uso tópico de dsRNA 
para proteção de tomateiros contra um vírus com genoma de DNA, o Tomato leaf curl 
virus (ToLCV) (Namgial et al., 2019); sendo que todos os trabalhos publicados anterior-
mente foram realizados com vírus de RNA. Os termos “vacinação baseada em RNA” e 
“vacinação de dsRNA” têm sido utilizados em estudos envolvendo o controle de viroses 
com aplicação de duplexes de RNA exógenos (Kaldis et al., 2018; Niehl et al., 2018; Ko-
nakalla et al., 2019; Namgial et al., 2019).

Trabalhos resumidos na Tabela 1 confirmam que o efeito antiviral da maqui-
naria de RNAi é sequência-específica, uma vez que a indução da proteção não foi 
observada quando RNAs não virais ou RNAs de vírus não-alvos foram utilizados (a 
exemplo de Tenllado & Díaz-Ruíz, 2001; Worrall et al., 2019; Rêgo-Machado et al., 
2020). Além disso, a eficiência da aplicação tópica pode ser dependente da dose e do 
tamanho das moléculas de duplex de RNA (Tenllado & Díaz-Ruíz, 2001; Rêgo-Macha-
do et al., 2020).

Quanto ao uso da tecnologia de RNAi para controle de nematoides, a estratégia 
de HIGS foi bastante explorada e plantas transgênicas foram desenvolvidas apresen-
tando resistência a diversas espécies, como Meloidogyne incognita, M. javanica, M. arena-
ria, M. hapla, Heterodera glycines e Pratylenchus vulnus (Huang et al., 2006; Steeves et al., 
2006; Walawage et al., 2013; Banerjee et al., 2018; Kohli et al., 2018; Joshi et al., 2019). 
Contudo, até o momento, não há relatos sobre a aplicação tópica direta de duplexes de 
RNA em plantas contra nematoides. A interferência por RNA nestes fitopatógenos vem 
sendo analisada in vitro através da microinjeção, alimentação ou imersão em solução 
de dsRNA. Como exemplo, a ingestão de dsRNA homólogo a um gene essencial para o 
parasitismo de M. incognita levou à sua menor infectividade. A inoculação de raízes de 
Arabidopsis com espécimes de M. incognita em estádio J2 que ingeriram o dsRNA in vitro 
resultou na supressão do desenvolvimento dos nematoides e formação de galhas em 
menor número e tamanho (Huang et al., 2006). Em outra pesquisa, o silenciamento de 
um gene-alvo por imersão de Radopholus similis em solução de dsRNA inibiu significa-
tivamente a sua eclosão e desenvolvimento, além de ter reduzido a sua patogenicidade 
(Li et al., 2015b).

Por serem, em sua grande maioria, patógenos radiculares, a entrega de RNAs 
exógenos às plantas para controle de nematoides torna-se um desafio. De acordo com 
Dubelman e colaboradores (2014), é improvável a persistência e acúmulo de dsRNAs 
no solo, sendo rapidamente degradados. Em contrapartida, sabe-se que duplexes de 
RNA são absorvidos por raízes (Hunter et al., 2012; Li et al., 2015a). Logo, formulações 
de RNAs com compostos estabilizadores capazes de proteger as moléculas e torná-las 
mais estáveis podem ser administradas através de irrigação do solo como uma alter-
nativa ao manejo de nematoides (Dalakouras et al., 2020).

No que se refere às fitobactérias, tratam-se de organismos procariotos e, portan-
to, não possuem a maquinaria de RNAi. Entretanto, existem exemplos de sequências 
bacterianas antisenso trans e cis que hibridizam com RNAs mensageiros e inibem a 
expressão dos genes-alvos de diferentes maneiras, principalmente por repressão da 
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tradução (Thomason & Storz, 2010; Georg & Hess, 2011; Good & Stach, 2011); um me-
canismo de regulação gênica semelhante ao RNAi. Como uma alternativa para o con-
trole de bactérias, a aplicação exógena de RNAs antisensos pode ser utilizada, embora 
essas moléculas de fita simples sejam mais suscetíveis a nucleases das plantas e, por 
isso, precisem de formulações adicionais (Dalakouras et al., 2020). Além disso, é pos-
sível realizar o manejo destes fitopatógenos usando estratégias indiretas baseadas em 
RNAi, como a aplicação de dsRNAs direcionados a insetos que são vetores de bactérias 
ou dsRNAs homólogos aos genes da planta hospedeira que são essenciais para a ade-
rência, entrada nas células e replicação bacteriana.

8. Perspectivas e desafios
A maior parte das ferramentas de manejo fitossanitário visa a proteção de plan-

tas tendo como base o combate às pragas e fitopatógenos. A abordagem explorada nes-
te capítulo, por outro lado, aposta na indução e potencialização da resposta de defesa 
natural das plantas. Enquanto a agricultura caminhou no passado para a seleção de 
cultivares com grande produtividade e respostas positivas à adição de insumos agríco-
las, como fertilizantes, percebe-se que houve uma tendência à seleção de plantas com 
baixa imunidade a fitopatógenos em geral. Ainda conhecemos pouco sobre a fisiologia 
das plantas, principalmente com relação às respostas aos estresses bióticos, mas sa-
bemos da importância da interação entre elas e tudo que as cercam. A aplicação tópica 
de duplexes de RNA em plantas não resistentes a uma doença, desencadeando uma 
resposta natural e efetiva de proteção contra o patógeno, pode se tornar uma realidade 
em campo.

Será possível gerar uma planta resistente a todas as doenças? Difícil, por causa 
do custo energético para as células e a provável baixa eficiência para múltiplos alvos; 
mas certamente será possível proteger contra aquele patógeno mais frequente e mais 
devastador. Para tanto, é preciso aprofundar no conhecimento da relação patógeno-
-hospedeiro frente aos duplexes de RNA, como por exemplo, detalhes sobre: (i) melhor 
forma de entrega das moléculas; (ii) transporte, processamento e estabilidade das mo-
léculas; (iii) velocidade de resposta; (iv) durabilidade da proteção; (v) especificidade; e 
(vi) sensibilidade. Além disso, é necessário selecionar genes-alvos efetivos e avançar 
nos estudos de síntese dos duplexes de RNA. Outro ponto importante é o custo da apli-
cação em campo, que precisa ser acessível ao produtor. Finalmente, é preciso regula-
mentar a comercialização e o uso tópico dos duplexes de RNA, que provavelmente não 
deverão ser categorizados como afins de agrotóxico e nem como transgênicos. Acredi-
tamos que vale a pena o investimento nesta estratégia. O futuro nos dirá se, de fato, ela 
será consolidada como uma potente ferramenta de combate aos fitopatógenos.
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Tabela 1 . Estudos envolvendo a aplicação tópica de duplexes de RNA em plantas para o controle 
de fungos e vírus fitopatogênicos.

Patógeno e  
(Gene) Alvos

Duplex  
de RNA

Método  
de Aplica-

ção

Planta Hos-
pedeira Efeito Referência

Fungos Fitopatogênicos

Fusarium graminea-
rum
(CYP51A, CYP51B,
e CYP51C)

dsRNA e
siRNA Pulverização Cevada

Redução do crescimento 
fúngico; sintomas mais 
leves; supressão dos 
transcritos alvos

Koch et al. 
(2016)

Botrytis cinerea
(DCL1 e DCL2)

dsRNA e
siRNA

Aplicação 
direta* e pul-
verização

Tomate, 
morango, 
uva, alface, 
cebola, rosa e 
Arabidopsis

Redução do crescimento 
fúngico; sintomas mais 
leves; supressão dos 
transcritos alvos

Wang et al.
(2016)

Sclerotinia sclerotio-
rum
(59 genes)
Botrytis cinerea
(5 genes homólogos)

dsRNA

Aplicação 
direta* 
+ Silwet 
L-77

Canola e
Arabidopsis

Redução da infecção por 
S. sclerotiorum e B. cine-
rea; sintomas mais leves 

McLoughlin 
et al. (2018)

Fusarium asiaticum
(Myo5) dsRNA Pulverização Trigo

Redução da patogeni-
cidade e resistência ao 
fungicida fenamacril; 
supressão do transcrito 
alvo

Song et al.
(2018b)

Fusarium asiaticum
(β2-tubulin) dsRNA Pulverização Pepino, soja, 

cevada, trigo

Atividade antifúngica de 
amplo espectro contra 
F. asiaticum, B. cinerea, 
Magnaporthe oryzae e 
Colletotrichum trunca-
tum; sintomas mais leves; 
redução da resistência de 
F. asiaticum ao fungicida 
carbendazim

Gu et al. 
(2019)

Vírus Fitopatogênicos†

PMMoV (RP)
TEV (HC)
AMV (RNA3)

dsRNA Mecânico
N. bentha-
miana, tabaco 
e pimenta

Redução dos títulos virais 
(vírus não detectados); 
ausência de lesões locais 
em hospedeiras hiper-
sensíveis; 
sintomas sistêmicos au-
sentes ou desenvolvidos 
tardiamente

Tenllado & 
Díaz-Ruíz 
(2001)

PMMoV (RP)
PPV (HC e CP) dsRNA Mecânico e 

pulverização

N. benthami-
ana
e tabaco

Redução dos títulos virais 
(vírus não detectados); 
ausência de lesões locais 
em hospedeira hipersen-
sível; 
sintomas sistêmicos au-
sentes ou desenvolvidos 
tardiamente

Tenllado
et al. (2003)
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Patógeno e  
(Gene) Alvos

Duplex  
de RNA

Método  
de Aplica-

ção

Planta Hos-
pedeira Efeito Referência

TMV (CP) dsRNA e 
hpRNA Mecânico Tabaco

Redução do título viral; 
sintomas ausentes ou 
mais leves 

Yin et al.
(2009)

SCMV (CP) hpRNA Pulverização Milho

Redução na incidência da 
doença; 
sintomas ausentes ou 
mais leves

Gan et al.
(2010)

PVY (NIb) hpRNA Mecânico Tabaco
Redução do título viral;
sintomas ausentes ou 
mais leves

Sun et al.
(2010a)

PVY (HC-Pro, NIb e 
CP)
TMV (RP, MP e CP)

hpRNA Mecânico Tabaco

Redução dos títulos virais 
(vírus não detectados); 
sintomas ausentes ou 
mais leves

Sun et al.
(2010b)

CymMV (CP) dsRNA e 
ssRNA Mecânico Orquídea

Supressão do transcrito 
alvo; 
sintomas ausentes ou 
mais leves

Lau et al.
(2014)

PSbMV (CP) dsRNA Bombardea-
mento Ervilha Redução do título viral;

sintomas mais leves
Safarova
et al. (2014)

PRSV (CP) hpRNA Mecânico Mamão
Redução do título viral; 
sintomas ausentes ou de-
senvolvidos tardiamente

Shen et al.
(2014)

TMV 
(p126 e CP) dsRNA Mecânico Tabaco

Redução do título viral 
e incidência da doença; 
sintomas desenvolvidos 
tardiamente; 
aumento na biomassa 
das plantas

Konakalla
et al. (2016)

PMMoV (RP)
CMV (2b) hpRNA** Pulverização Tabaco e

feijão-caupi

Redução do título viral 
(vírus não detectado); 
menor porcentagem 
de infecção em curto e 
longo prazos; redução no 
número de lesões locais 
em hospedeiras hiper-
sensíveis  

Mitter et al.
(2017a)

ZYMV 
(HC-Pro e CP) dsRNA Mecânico

Pepino, 
melancia e 
abóbora

Redução do título viral 
(vírus não detectado) e 
incidência da doença; 
sintomas ausentes 

Kaldis et al.
(2018)

TMV 
(RP e rep-MP) dsRNA Mecânico e 

pulverização 
N. benthami-
ana

Redução da dissemi-
nação viral local e sis-
têmica; alterações nos 
sintomas

Niehl et al. 
(2018) 

SeMV 
(CP e MP) dsRNA Mecânico Sesbania 

grandiflora

Redução do título viral 
e incidência da doença; 
sintomas desenvolvidos 
tardiamente 

Konakalla et 
al. (2019)
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Patógeno e  
(Gene) Alvos

Duplex  
de RNA

Método  
de Aplica-

ção

Planta Hos-
pedeira Efeito Referência

ToLCV  
(AC1/AC4 e AV1/AV2) 
CMV(2b) 

dsRNA Mecânico Tomate e 
tabaco 

Redução do título viral 
(vírus não detectado) e 
incidência das doenças; 
sintomas ausentes

Namgial 
et al. (2019) 

BCMV 
(NIb e CP) dsRNA** Pulverização

N. bentha-
miana 
e feijão-caupi 

Redução do título viral 
(vírus não detectado) e da 
porcentagem de infecção

Worrall et al. 
(2019) 

PRSV 
(CP e HC-Pro) dsRNA Mecânico Mamão 

Redução do título viral 
(vírus não detectado); 
sintomas ausentes ou 
mais leves

Vadlamudi 
et al. (2020) 

ToMV (CP e MP)
PVY (CP) dsRNA Mecânico e 

pulverização

Tomate, taba-
co e
Chenopodium 
quinoa

Redução dos títulos virais 
(vírus não detectados) 
e das taxas de infecção; 
menor número de lesões 
locais em hospedeiras 
hipersensíveis; sintomas 
ausentes ou mais leves; 
melhor desenvolvimento 
das plantas

Rêgo-Ma-
chado 
et al. (2020)

† Pepper mild mottle virus (PMMoV), Tobacco etch virus (TEV), Alfalfa mosaic virus (AMV), Plum pox virus 
(PPV), Tobacco mosaic virus (TMV), Sugarcane mosaic virus (SCMV), Potato virus Y (PVY), Cymbidium 
mosaic virus (CymMV), Pea seed borne mosaic virus (PSbMV), Papaya ringspot virus (PRSV), Cucumber 
mosaic virus (CMV), Zucchini yellow mosaic virus (ZYMV), Sesbania mosaic virus (SeMV), Tomato leaf curl 
virus (ToLCV), Bean common mosaic virus (BCMV) e Tomato mosaic virus (ToMV). 
*Entrega direta das moléculas na superfície da planta (sem mais especificações). 
** Moléculas puras ou carreadas em nanopartículas de argila com dupla camada de hidróxido (BioClay).
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CAPÍTULO 8 
VIROSES EM FEIJÃO-CAUPI: FONTES DE RESISTÊNCIA, MARCADO-
RES MOLECULARES, ÔMICAS E BIOTECNOLOGIA8

Resumo

O feijão-caupi [Vigna unguiculata (L.) Walp., subsp. unguiculata] compreende a prin-
cipal fonte de proteína vegetal de várias regiões tropicais de clima semiárido, incluin-
do o Nordeste brasileiro. Representa fonte proteica de considerável importância para 
a nutrição humana em regiões semiáridas e tropicais do planeta. Vários fatores afetam 
a produtividade do feijão-caupi, incluindo a incidência de doenças infecciosas. Dentre 
essas, doenças causadas por vírus têm sido responsáveis por prejuízos e perdas signi-
ficativas na produção agrícola. No Brasil, as doenças virais figuram entre os problemas 
sanitários mais importantes do feijão-caupi, com ênfase para a região Nordeste. O pre-
sente capítulo aborda e revisa diferentes aspectos das pesquisas envolvendo viroses 
e feijão-caupi, com ênfase para as principais viroses identificadas, recursos genéticos 
testados e fontes de resistência identificadas. A aplicação de marcadores moleculares 
em associação com viroses merece destaque, especialmente no tópico mapeamento 
genético. Finalmente, o estado da arte envolvendo ciências ômicas e biotecnologia é 
reportado, bem como os cenários futuros envolvendo tais abordagens.

Palavras-chave: Cowpea severe mosaic virus, Cowpea aphid-borne mosaic virus, Po-
tyviridae, Bromoviridae, Herança, Biotecnologia.

1. Introdução
O feijão-caupi (Vigna unguiculata (L.) Walp.), também conhecido como feijão-macás-

sar, feijão-de-corda, feijão-da-colônia, feijão-da-praia, feijão-miúdo e feijão-fradinho 
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(dentre vários outros nomes populares), pertence à família Fabaceae (Leguminosae), 
subfamília Faboideae. É originário da África e seu cultivo apresenta ampla distribui-
ção, principalmente em regiões tropicais (Freire Filho et al., 2011). Trata-se de uma 
espécie muito importante em partes dos Estados Unidos, América do Sul e Central, 
Caribe, Índia e Austrália (Appiah et al., 2011). No Brasil, compreende a principal fonte 
de proteínas, vitaminas e minerais na alimentação das populações das regiões Norte 
e Nordeste, gerando também empregos e renda, tanto na zona rural quanto na urbana 
(Lima et al., 2007). 

A área mundial colhida e a produção do feijão-caupi em 2017 foi de 12.577,845 
hectares e 7.407,924 toneladas, respectivamente (FAOSTAT, 2017). Chamarthi et al. 
(2019) apontam um rendimento global de 6,5 milhões de toneladas por ano em cerca 
de 14,5 milhões de hectares, mas sua produtividade ainda é baixa, em torno de 472,66 
kg/ha. Aproximadamente 83% da produção é obtida no continente africano, sendo que 
80% provém da África Ocidental. O maior produtor e consumidor mundial é a Nigéria 
(45% da produção), seguida pelo Níger (15%), Brasil (12%) e Burkina Faso (5%).

No Brasil, seu cultivo chega a aproximadamente 1,1 milhão de hectares, com pro-
dução média anual de 500 a 600 mil toneladas, sendo as regiões Norte e Nordeste res-
ponsáveis por cerca de 90% da área cultivada total (CONAB, 2020; Santos et al., 2017). As 
grandes perdas na produção e no rendimento do feijão-caupi são decorrentes de estres-
ses abióticos (especialmente seca e salinidade) ou bióticos, nesse caso devido a doenças 
causadas por patógenos como vírus, bactérias, fungos e nematoides (Horn et al., 2015).

Vírus fitopatogênicos não possuem estrutura celular, não crescem em meios de 
cultura artificiais e são considerados parasitas obrigatórios, pois se replicam exclusi-
vamente em células vivas (Eiras et al., 2018). É justamente devido a esse parasitismo 
obrigatório que ocorre a dificuldade de controlar doenças virais. Para inativar os pro-
cessos virais, obrigatoriamente o metabolismo celular da planta deverá ser cessado e, 
por isso, ainda não existem produtos fitossanitários eficientes no controle de viroses 
(Dianese & Medeiros, 2015).

De acordo com a classificação proposta pelo biólogo americano David Baltimore, 
levando-se em consideração o tipo de ácido nucléico e a estratégia de replicação vi-
ral, seis classes são encontradas em vírus de plantas: (i) RNA de fita simples (ssRNA) 
de polaridade positiva, como, por exemplo, os membros das famílias Alphaflexiviridae, 
Betaflexiviridae, Bromoviridae, Closteroviridae, Potyviridae, Tymoviridae e Virgaviridae; (ii) 
ssRNA de polaridade negativa – Rhabdoviridae e Tospoviridae; (iii) RNA de fita dupla 
(dsRNA) – Reoviridae; (iv) retrovírus com genoma de ssRNA de polaridade positiva – 
Pseudoviridae; (v) pararetrovírus com genoma de dsDNA – Caulimoviridae; e (vi) ssDNA 
– Geminiviridae. Além disso, podem apresentar genoma não segmentado (Potyvirus), 
ou segmentado e encapsidado na mesma partícula (Orthotospovirus), ou segmentado 
e encapsidado em partículas distintas (Bromoviridae e Begomovirus) (Eiras et al., 2018). 

Vírus fitopatogênicos podem ser disseminados na natureza por diferentes orga-
nismos vetores, como insetos, ácaros, nematoides, fungos e protozoários. Dentre os 
insetos, os vetores em geral são sugadores, como afídeos (Aphis craccivora, A. citricola, 
A. fabae e Myzus persicae), cigarrinhas, membracídeos, cochonilhas, tripes e moscas-
-brancas (Bemisia tabaci), mas há mastigadores, como besouros (Cerotoma ruficornis, C. 
trifurcata, Diabrotica balteata) (Kitajima & Rezende, 2004).
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Como antivirais eficientes não estão disponíveis, as estratégias de controle con-
tam com a resistência genética e medidas fitossanitárias, tais como a obtenção e uti-
lização de material propagativo livre de vírus, uso de sementes sadias, eliminação de 
plantas hospedeiras do vírus, erradicação de plantas doentes, controle ou supressão 
da chegada de vetores na cultura (por exemplo, com técnicas de controle químico e 
biológico), alteração do período e local do plantio, intervenção no ciclo de infecção, 
proteção cruzada e cultura de meristemas (Andrade & Pio-ribeiro, 2001; Fajardo & 
Nickel, 2019). 

Estudos sobre os mecanismos de imunidade e resistência de plantas à infecção por 
vírus tentam explicar como as plantas percebem o ataque do vírus, quais genes, proteí-
nas e outras moléculas estão envolvidos nos mecanismos de defesa utilizados pela plan-
ta para escapar da infecção ou reduzir sua severidade. Além disso, alguns estudos bus-
cam entender como os efetores virais controlam a expressão gênica do seu hospedeiro 
para seu próprio benefício, como os vírus utilizam a maquinaria celular e bioquímica do 
seu hospedeiro para replicar o seu material genético, como se movimentam sistemica-
mente na planta e são transmitidos para outras plantas na natureza (Paiva et al., 2016).

Os ensaios genômicos evoluíram rapidamente e a chamada era das ciências 
“ômicas” tem ajudado a responder muitas perguntas sobre o funcionamento do ge-
noma das plantas sob o ataque de vírus, proporcionando um melhor entendimento da 
mecânica da biologia molecular e permitindo aprimoramento de técnicas de melho-
ramento genético. Fazem parte deste conjunto, a genômica (estudo da alteração dos 
genes), a transcriptômica (estudo das alterações dos transcritos), a proteômica (estudo 
das alterações das proteínas), e a metabolômica (estudo das alterações dos metabóli-
tos), recentemente aplicadas no estudo dos mecanismos de respostas das plantas sob 
estresses (Canuto et al., 2018), entre outras ômicas (Benko-Iseppon et al., 2017). 

A combinação de métodos convencionais de melhoramento genético com técni-
cas mais avançadas, como por exemplo a utilização de marcadores moleculares, ma-
peamento genético, sequenciamento genômico e transcriptômico e a biotecnologia 
aplicada à transformação vegetal ou à edição de genes oferecem uma ampla gama de 
oportunidades que podem ajudar o feijão-caupi a se tornar uma cultura melhor para 
um mundo em constante mudança. A presente revisão aborda os estudos envolvendo 
feijão-caupi e as principais viroses que acometem a cultura, com aspectos associados, 
como o estado do conhecimento sobre programas de melhoramento, o uso de marca-
dores moleculares, tecnologias ômicas e biotecnologia aplicados a essa cultura e suas 
implicações no desenvolvimento de novas cultivares.

2. Viroses do feijão-caupi no Brasil e no mundo
As doenças virais são um importante fator limitante na produção do feijão-cau-

pi. Os sintomas em cultivares de feijão-caupi suscetíveis e infectadas por vírus são 
bastante variáveis, podendo ser observados: mosqueado, mosaico, necroses diversas, 
locais ou sistêmicas (em anéis; necrose do topo; lesões necróticas em folhas, etc.), bo-
lhosidade em folhas, deformação foliar e nanismo, dentre outros. 
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A manifestação e severidade dos sintomas em cultivares de feijão-caupi depen-
dem de vários de fatores, tais como condições ambientais (luminosidade, pluviosidade 
e temperatura) e nutrição, nível de resistência da cultivar plantada, idade da planta na 
época da infecção e nível de virulência da estirpe do vírus. Além disso, a ocorrência 
de infecção mista com a presença de mais de uma espécie de vírus na mesma planta 
pode resultar, além da intensificação da severidade dos sintomas e também no au-
mento do título viral, sendo um fenômeno de sinergismo (Martín & Elena, 2009; Wang 
et al., 2002). Os mecanismos envolvidos nas interações sinergísticas ainda não foram 
totalmente elucidados; porém em alguns casos sabe-se que há um envolvimento da 
maquinaria de silenciamento pós-transcricional (Voinnet, 2005). O feijão-caupi pode 
ser infectado naturalmente por pelo menos 140 espécies virais em diferentes regiões 
do mundo, mas apenas cerca de 20 espécies virais têm ampla distribuição (Hughes & 
Shoyinka, 2003). Os vírus que infectam naturalmente o feijão-caupi estão representa-
dos na Tabela 1 com algumas características, compilando 31 espécies virais reporta-
das para o feijão-caupi, pertencentes a 12 famílias (Alphaflexiviridae, Betaflexiviridae, 
Bromoviridae, Closteroviridae, Geminiviridae, Nanoviridae, Potyviridae, Secoviridae, 
Solemoviridae, Tombusviridae, Tospoviridae e Virgaviridae), sendo Potyviridae e Bro-
moviridae as duas famílias mais representadas com seis e cinco espécies virais, res-
pectivamente (Tabela 1).

Tabela 1. Vírus relatados em feijão-caupi (Vigna unguiculata), suas classificações segundo o Co-
mitê Internacional de Taxonomia de Vírus – ICTV, maneiras de transmissão, sintomas e ocorrência. 
Compilado das revisões de Taiwo (2003) e Sastry et al. (2019).

Família Vírus Transmissão Sintomas Local de  
Ocorrência

Alphaflexiviridae Pepino mosaic 
virus (PepMV)

Inoculação mecâni-
ca através da seiva

Manchas amarelas ou 
um mosqueado verde-
-claro

 Grécia (Chipre)

Betaflexiviridae Cowpea mild mottle 
virus (CPMMV)

Mosca-branca 
(Bemisia tabaci), se-
mentes e inoculação 
mecânica

Mosaico angular. Clo-
rose nas nervuras ou 
internerval

Brasil, Egito, 
Índia, Indonésia, 
Israel, Quênia, 
Malásia, Nigé-
ria, Tanzânia, 
Uganda, Mo-
çambique

Bromoviridae Cucumber mosaic 
virus (CMV)

Sementes, afídeos e 
inoculação mecâni-
ca através da seiva

Mosaico leve e manchas 
anelares sistêmicas

Brasil,  Arábia 
Saudita, Índia, 
Estados Uni-
dos (Flórida), 
Nigéria e África 
tropical

Bromoviridae Alfalfa mosaic virus 
(AMV)

Afídeos e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Lesões cloróticas e 
necróticas, mosaico

Irã, Índia, Arábia 
Saudita

Bromoviridae
Cowpea chlorot-
ic mottle virus 
(CCMV)

Besouros e ino-
culação mecânica 
através da seiva

Mosqueado intenso
Costa Rica, 
Nigéria, Estados 
Unidos

Bromoviridae Peanut stunt virus 
(PSV)

Afídeos e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Mosqueado intenso, 
deformação foliar Sudão
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Família Vírus Transmissão Sintomas Local de  
Ocorrência

Bromoviridae Tobacco streak 
virus (TSV)

Tripes e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Anéis e manchas cloró-
ticas; machas e riscas 
necróticas, necrose dos 
brotos apicais e morte 
da planta

Austrália, Es-
tados Unidos, 
Índia

Closteroviridae Tomato chlorosis 
virus (ToCV) Mosca-branca

Manchas escuras de 
cor púrpura com clorose 
internerval

China

Geminiviridae Beet curly top Iran 
virus (BCTIV) Cigarrinha Mosaico, faixa das 

nervuras Irã

Geminiviridae
Cowpea golden 
mosaic virus (CP-
GMV)

Mosca-branca e 
enxertia

Mosaico amarelo bri-
lhante e deformação 
foliar

Brasil, Nigéria, 
Niger, Quênia, 
Senegal, Mo-
çambique, Índia, 
Paquistão, 
Tanzânia

Geminiviridae
Mungbean yellow 
mosaic India virus 
(MYMIV)

Mosca-branca
Mosaico dourado, ama-
relecimento e enrola-
mento das folhas

India

Geminiviridae Tomato yellow leaf 
curl vírus (TYLCV) Mosca-branca Mosaico amarelo leve China e Trin-

dade

Nanoviridae
Faba bean necrot-
ic yellows virus 
(FBNYV)

Afídeos Amarelecimento e ne-
crose foliar Síria

Nanoviridae Milk vetch dwarf 
virus (MDV) Afídeos Enrolamento das folhas China

Potyviridae

Blackeye cow-
pea mosaic virus 
(BICMV) ou Bean 
common mosaic 
virus (BCMV)

Sementes, inocu-
lação mecânica e 
afídeos

Mosaico, clareamento 
das nervuras e folha 
mosqueada

Brasil, Irã, India, 
Arábia Saudita, 
Nigéria, Estados 
Unidos e Vietnã 
do Norte

Potyviridae Bean yellow mosaic 
virus (BYMV)

Afídeos, Sementes 
e inoculação mecâ-
nica

Mosqueado, distorção 
das folhas Índia

Potyviridae
Cowpea rugose 
mosaic virus (CPR-
MV)

Afídeos e inoculação 
mecânica

Mosaico, bolhosidade, 
enrugamento, Brasil

Potyviridae
Cowpea aphid-bor-
ne mosaic virus 
(CABMV)

Sementes, inocu-
lação mecânica e 
afídeos

Mosqueado, mosaico, 
manchas cloróticas, 
bolhosidade e deforma-
ção foliar

Brasil, Estados 
Unidos, Itália, 
Holanda, Nigé-
ria, Austrália, 
Japão, Filipinas, 
China, Marrocos 
e Zâmbia.

Potyviridae
Cowpea green 
vein-banding virus 
(CGVBV)

Afídeos, sementes 
e inoculação mecâ-
nica

Escurecimento das ner-
vuras, queda das folhas, 
redução do crescimento

Brasil

Potyviridae Peanut mottle virus 
(PeMoV)

Afídeos e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Sem sintomas ou sinto-
mas de mosaico leve

Estados Unidos 
(Geórgia)
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Família Vírus Transmissão Sintomas Local de  
Ocorrência

Secoviridae Cowpea severe mo-
saic virus (CPSMV)

Besouro, sementes e 
inoculação mecâni-
ca através da seiva

Intenso encrespamento 
do limbo foliar, Mosaico, 
manchas cloróticas sis-
têmicas, bolhosidade

Brasil, América 
Central e do 
Sul, América do 
Norte, Quênia, 
Niger, Peru e 
Paquistão

Secoviridae

Cowpea mosaic 
virus (CPMV) ou 
Cowpea Yellow mo-
saic virus (CYMV)

Besouro, sementes e 
inoculação mecâni-
ca através da seiva

Mosaico e deformação 
foliar

Brasil, Quênia, 
Nigéria, Niger, 
Egito, países da 
África, Japão, 
Cuba, India e 
Estados Unidos

Secoviridae Tobacco ringspot 
virus (TRSV)

Nematoide e ino-
culação mecânica 
através da seiva

Necrose foliar intensa, 
mosqueado, anéis con-
cêntricos e deformação 
foliar

Índia

Solemoviridae Southern bean mo-
saic virus (SBMV)

Besouro, sementes e 
inoculação mecâni-
ca através da seiva

Mosqueado severo e 
deformação foliar

Estados Unidos, 
Gana, Nigéria, 
Paquistão, Cos-
ta do Marfim

Solemoviridae
Southern cowpea 
mosaic virus (SCP-
MV)

Besouro, sementes e 
inoculação mecâni-
ca através da seiva

Mosaico mosqueado Tennessee 
(EUA)

Tombusviridae
Cowpea mottle 
virus (CPMoV) ou 
(CMeV)

Besouro sementes 
e inoculação mecâ-
nica

Mosaico, mosqueado e 
deformação foliar

Nigéria, Cos-
ta do Marfim, 
Paquistão, 
Senegal

Tospoviridae
Groundnut bud 
necrosis orthoto-
spovirus (GBNV)

Tripes e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Anéis cloróticos e ne-
cróticos Índia

Tospoviridae
Tomato chlorotic 
spot orthotospovi-
rus (TCSV)

Tripes e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Clorose, necrose e man-
chas nas folhas e frutos

República Do-
minicana

Tospoviridae Tomato spotted wilt 
virus (TSWV)

Tripes e inoculação 
mecânica através da 
seiva

Clorose, necrose e 
manchas de necrose e 
mosaico

China

Virgaviridae Sunn-hemp mosaic 
virus (SHMV)

Inoculação me-
cânica através da 
seiva. Não tem vetor 
conhecido

Mosaico África tropical, 
Nigéria

Virgaviridae Tobacco mosaic 
virus (TMV)

Inoculação me-
cânica através da 
seiva. Não tem vetor 
conhecido

Mosaico e deformação 
foliar Índia
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Na Nigéria, país que figura como maior produtor mundial de feijão-caupi, foram 
identificados nove tipos de vírus que infectam essa leguminosa (Sastry et al., 2019). No 
Brasil, dentre os principais vírus reportados para o feijão-caupi, merecem destaque, pela 
severidade e ampla ocorrência, o Cowpea severe mosaic virus (CPSMV) e o Cowpea aphid-bor-
ne mosaic virus (CABMV). Além destas espécies virais, o feijão-caupi também pode ser 
infectado por Cowpea golden mosaic virus (CPGMV), Cucumber mosaic virus (CMV), Blackeye 
cowpea mosaic virus (BICMV) e Cowpea green vein banding virus (CGVBV) (Lima et al., 2005). 

O CPSMV pertence à família Secoviridae, gênero Comovirus. Apresenta partículas 
com formas isométricas e genoma bipartido, constituído por duas moléculas de RNA de 
fita simples. Em condições naturais, o CPSMV é disseminado por mais de dez espécies 
de insetos vetores, principalmente besouros das espécies Cerotoma arcuata e Diabrotica 
speciosa. 

A doença causada pelo CPSMV é conhecida como mosaico-severo, em razão da 
severidade de sintomas evidenciados nas plantas jovens infectadas, causando necrose 
da extremidade superior do caule, morte dos brotos terminais e queda prematura das 
folhas. Os sintomas nas folhas incluem lesões locais cloróticas, manchas cloróticas 
e necróticas, mosaico severo, distorção foliar, redução da lâmina foliar, bolhosidade, 
necrose sistêmica e mortes de algumas cultivares. Devido à severidade dos sintomas 
este vírus é considerado o mais importante, com redução da produção de feijão-caupi 
em até 70%, dependendo da época de ocorrência e da suscetibilidade da cultivar (Lima 
et al., 2005), sendo relatado em praticamente todos os estados produtores do Norte e 
Nordeste do Brasil. 

O CABMV pertence ao gênero Potyvirus e à família Potyviridae. Possui partícula 
alongada e flexuosa e genoma composto de uma única molécula de RNA de fita sim-
ples. Pode ser transmitido mecanicamente de uma planta infectada para uma planta 
sadia, ou por meio de sementes de plantas hospedeiras, bem como através de afídeos, 
destacando-se Aphis craccivora Koch como o principal vetor (Lima et al., 2005). Em ge-
ral, os sintomas são: mosqueado, mosaico, clorose, manchas cloróticas, bolhosidade, 
deformação foliar e redução no crescimento das plantas. A maneira mais eficiente de 
controle do CABMV é a utilização de variedades resistentes. Embora o CABMV provo-
que menores taxas de perda na produção, a infecção simultânea com o CPSMV ou com 
o CMV pode ocasionar sintomas severos, devido ao sinergismo entre esses vírus, oca-
sionando o nanismo acompanhado de mosaico intenso, distorção foliar e em algumas 
cultivares, necrose sistêmica (Barros et al., 2013). 

O CMV, pertencente à família Bromoviridae e gênero Cucumovirus, apresenta par-
tículas poliédricas e genoma dividido em três moléculas de RNA de fita simples. Além 
de interagir sinergisticamente com o CPSMV e o CABMV, possui maior gama de va-
riedades suscetíveis que apresentam sintomas de mosaico leve e manchas anelares 
sistêmicas. A transmissão do CMV pode ser mecânica, por meio da inoculação de ex-
trato vegetal de plantas infectadas em plantas sadias, e por afídeos de maneira não-
-persistente, com destaque para A. gossypii e Myzus persicae (Pio-Ribeiro et al., 2005). As 
estratégias de controle para o CMV também devem ser baseadas no uso de variedades 
resistentes, devido ao difícil controle do inseto vetor e pelo caráter não-persistente de 
transmissão (Lima et al., 2011).
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O vírus CPGMV, responsável pelo mosaico dourado do feijão-caupi é membro do 
gênero Begomovirus e da família Geminiviridae. Apresenta morfologia icosaédrica, in-
completa e geminada, composta por duas moléculas de DNA circular de fita simples 
(Assunção et al., 2006). São transmitidos, naturalmente de maneira semi-persisten-
te pela mosca branca Bemisia tabaci e artificialmente pela enxertia (Silva et al., 2011). 
As plantas infectadas apresentam sintoma de mosaico amarelo brilhante, sendo que 
a redução na produção pode atingir até 75% (Lima et al., 2005).

Para a introdução da resistência em materiais de importância agronômica é 
fundamental identificar e caracterizar genótipos com resistência genética às prin-
cipais viroses (como CPSMV, CPGMV, CABMV, BICMV e CMV). Para tal, plantas sus-
cetíveis precisam ser constantemente inoculadas em ambiente protegido para con-
servação dos isolados virais. O preparo do inóculo é realizado após a obtenção dos 
tecidos foliares infectados, os quais são macerados na presença de solução tampão 
com antioxidante. A inoculação é realizada com auxílio de pistilo ou gases umede-
cidas com o extrato vegetal infectado, friccionando na superfície das folhas sadias 
previamente pulverizadas com um agente abrasivo, como o carborundum ou celite, 
visando induzir ferimentos e facilitar a penetração das partículas virais nos tecidos 
vegetais (Assunção et al., 2005; Leão et al., 2016; Antoine et al., 2017; Lima, 2019).

A avaliação normalmente é realizada de forma qualitativa de acordo com os 
sintomas visuais apresentados pelas viroses (Rocha et al., 2003; Lima et al., 2012). 
Testes sorológicos como ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) também são uti-
lizados, auxiliando nas avaliações e na classificação dos genótipos de feijão-caupi 
em relação aos vírus (Leão et al., 2016; Asare-Bediako et al., 2018). Um exemplo de 
classificação dos genótipos de acordo com sua reação envolve uma nomenclatura 
baseada nos sintomas e resultados dos testes sorológicos, podendo cada genótipo 
ser classificado como imune (ausência de sintomas virais e teste sorológico negati-
vo), resistente (plantas com pouca severidade da virose como o mosaico leve e com 
teste sorológico positivo), suscetível (plantas com mosaico e teste sorológico posi-
tivo), altamente suscetível (mosaico severo e outros sintomas, com teste sorológico 
positivo). De modo geral, plantas imunes não apresentam sintomas da doença, plan-
tas resistentes apresentam reação hipersensível (dano e morte celular no local de 
penetração) e/ou baixa severidade de sintomas como o mosaico leve, ao passo que as 
suscetíveis apresentam os sintomas clássicos da virose (Lima et al., 2011; Lima et al., 
2012; Dhanasekar & Reddy, 2015). 

Escalas também podem ser utilizadas para uma avaliação quantitativa das vi-
roses em feijão-caupi, como a escala de notas de 1 a 9 usada no trabalho de Orawu et 
al. (2013), onde a severidade do CABMV foi avaliada de forma visual entre nenhum 
sintoma (nota 1) até a severidade acima de 60% ou planta morta (nota 9). As plantas 
com severidade do CABMV até 10% foram consideradas resistentes e as plantas com 
severidade acima de 10% suscetíveis (Orawu et al., 2013). 

Em uma avaliação do feijão-caupi inoculado com CMV foi adotada uma escala 
de notas entre 1 e 5 com os seguintes critérios: ausência de sintomas (1), baixa seve-
ridade (10 a 30%) de mosaico nas folhas (2), sintomas de mosaicos entre 31 a 50% e 
folhas distorcidas (3), folhas distorcidas e mosaico severo com 51 a 70% (4), mosaico 
acima de 70% e morte de plantas (5) (Salaudeen, 2016). Outro exemplo de avaliação 
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usado por Asare-Bediako et al. (2018) com nota 1 (ausência de sintomas foliares), 2 
(sintomas leves, com 1 a 25% de folhas infectadas), 3 (sintomas moderados, entre 26 
a 50% de folhas infectadas), 4 (sintomas proeminentes, entre 51 a 75%) e 5 (sinto-
mas altamente severos, e acima de 75% de folhas infectadas).

3. Fontes de resistência a viroses em feijão-caupi
Várias pesquisas em feijão-caupi têm sido realizadas ao longo dos anos, iden-

tificando e explorando as diferentes fontes de resistência aos vírus (Quadro 1). 
Aqui, pode se destacar os genótipos imunes ou resistentes a uma determinada es-
pécie de vírus, como aqueles reportados como imunes ao CPSMV: Apagbaala, BRS  
Marataoã, BRS Rouxinol, BR 17 Gurguéia, BR 14 Mulato, BR 10 Piauí, CE 877, CNC 
0434, CNCx 249-272F, CNCx 284 66E, CNCx 172 3E/P, CNCx 251-11E, CNCx 251 
76E, CNCx-252-9E, CNCx 676-51F, CNCx 689-12F, EPACE V-96, L254.008, Macaibo, 
Patativa, Rita Joana, TE97-309G-10, TE97-309G-4, TE97-309G-9, TE97-309G-22, 
TE97-309G-24, TE97-321G-8, Tvu 379, Tvu 382, Tvu 966, Tvu 3961, UCC-473, 
UCC-484, UCC-490, UCC-497, UCC-514, UCC-523. Por sua vez, os imunes ao CPG-
MV são o BR 17 Gurguéia e BRS Mazagão. 

Imunes ao CABMV: BRS Xiquexique, Buch Purple Hull, CNCx 284 66E, CO6, 
Cowpea 535, Dixiecream, Evx 91-2E, Evx 94-9E, EVx 90-49E, IC521495, IT85F-2687, 
IT86D-716, IT86F-2014-1, IT86F-20895-1, Mazagão, Patativa, Purple Knuckle Hull 
55, PGCP12, RC101, Sanzi-sanbili, TE97-309G-10, TE97-309G-4, TE97-309G-9, 
TE97-309G-22, TE97-321G-8, TE97-367G-3, Tvu 379, Tvu 382, Tvu 966, Tvu 612, 
Tvu 410, TC1-6-10-1, TC1-6-9-E, TC501-1-4, TC503, TC605, TC99-1, TCM418SDT. 

Imunes ao BICMV: Cowpea cv. Early Ramson, EC-458480, EC-472267, 
IC206240, IT84S-2135, IT86D-716, IT87D-885.1, IT89K-381, IT89KD-245.1, KBC-
2, MFC-09-3, MFC-09-13, MFC-09-18); bem como os imunes ao CMV: BR 17 Gur-
guéia, BR 1 Poty, CNCx 251 11E, Paulistinha, TE97-309G-24, Tvu 966, Tvu 410, 
UCC-489. 

Quadro 1. Caracterização, via código de cores*, das reações de genótipos de feijão-caupi às se-
guintes fitoviroses: Cowpea severe mosaic virus (CPSMV), Cowpea golden mosaic virus (CPGMV), 
Cowpea aphid borne mosaic virus (CABMV), Blackeye cowpea mosaic virus (BICMV), Cucumber 
mosaic virus (CMV). *Quadrados contendo mais de uma cor, apresentam as diferentes reações 
documentadas num mesmo manuscrito; ou indicam que um genótipo foi analisado em trabalhos 
diferentes e apresentaram reações diferentes nesses trabalhos.
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No entanto, é sempre pertinente mencionar que alguns genótipos podem apre-
sentar imunidade ou resistência a determinados isolados, mas serem suscetíveis a ou-
tros isolados da mesma espécie viral (Shoyinka et al., 1997; Paz et al., 1999; Camarço 
et al., 2009; Lima et al., 2011). No trabalho de Lima et al. (2011), vários genótipos de 
feijão-caupi foram resistentes ou suscetíveis ao CABMV, dependendo do isolado desse 
vírus. Esse foi o caso dos genótipos BR 1 Poty, CB3, Macaibo, Milagroso, Paulistinha, 
Roxinho-1, Setentão, Sempre Verde, Tvu 14533, UCR 95701. 

Nessa mesma publicação, alguns genótipos também se comportaram como re-
sistentes ou suscetíveis frente a diferentes isolados de CPSMV, como o BR 1 Poty, Ro-
xinho-1, Roxinho-2, MNC 03 720 11, Pitiúba, Tvu 14533. Enquanto isso, os genótipos 
BRS Guariba, CNC 0434 e Tvu 3961 foram resistentes ou suscetíveis ao CABMV consi-
derando-se diferentes publicações científicas. Para esse vírus, o IT84D-449 também foi 
resistente ou suscetível a depender de qual dos dois isolados foi inoculado (Shoyinka 
et al., 1997). Entre diferentes publicações, o genótipo “Das Almas” foi altamente susce-
tível e resistente ao CPSMV, enquanto o IT85F-2687 foi imune ou suscetível ao BICMV 
(Quadro 1).

Considerando essa importância do controle genético, diferentes esforços têm 
sido conduzidos por melhoristas e fitopatologistas com o objetivo de realizar trabalhos 
de identificação de fontes de resistência para lançamento de cultivares de feijão-caupi 
com resistência às fitoviroses. Dentre esses trabalhos, temos o exemplo do uso dos ge-
nótipos TE 97-309G-9 e Patativa como parentais doadores de genes de resistência aos 
vírus CABMV e CPSMV, os quais foram cruzados com parentais suscetíveis, seguidos 
de retrocruzamentos recorrentes com esses parentais. O resultado desses retrocruza-
mentos em F2RC1 mostrou que esses materiais segregantes foram promissores para o 
desenvolvimento de cultivares mais produtivas e resistentes aos vírus (Barros et al., 
2013). 

Em outro estudo, esses mesmos parentais resistentes TE 97-309G-9 e Patativa fo-
ram usados para incorporar genes de resistência em genitores recorrentes, obtendo os 
retrocruzamentos em F3RC2. As linhagens MNC10-1001B-13-10, MNC10-997B-17-7, 
MNC08-937C-6.1, MNC09-998B-20, MNC10-998-1B-20-3, MNC10-998-1B-3-20, MN-
C09-981B-3, MNC10-997B-17-2 e MNC09-981B-2 destacaram-se em valor de culti-
vo, produtividade e resistência a CABMV e CPSMV (Nogueira et al., 2016). O genótipo 
MNC08-928E-11J possui resistência ao CPSMV e CABMV, sendo utilizado como geni-
tor em cruzamentos com outros três genótipos suscetíveis, gerando 40 progênies F3:5. 

Dentre essas progênies quatro foram resistentes ao CPSMV e CABMV, enquanto as ou-
tras 36 foram resistentes apenas ao CPSMV. Especialmente as progênies com grãos de 
tegumento branco e resistentes aos vírus apresentam potencial como genitores em 
futuros cruzamentos no programa de melhoramento do feijão-caupi (Leão, 2014; Leão 
et al., 2016). 

Merecem destaque cultivares desenvolvidas pela Embrapa que possuem carac-
terísticas de resistência a diferentes doenças, incluindo viroses, as quais estão dispo-
níveis no catálogo de cultivares de feijão-caupi (Embrapa Meio-Norte, 2016; Embrapa 
Meio-Norte, 2020). Cultivares de feijão-caupi também vêm sendo introduzidas do Ins-
tituto Internacional de Agricultura Tropical (International Institute of Tropical Agricul-
ture - IITA) e podem apresentar resistência genética aos vírus, compreendendo culti-
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vares com código inicial TVu ou IT citadas ao longo desse capítulo, como a IT85F-2687 
resistente ao CABMV (Oliveira et al., 2012; Silva et al., 2019), além das TVu imunes ao 
CPSMV e ao CABMV (Quadro 1). A cultivar TVu 382 foi utilizada como parental para 
incorporação da resistência ao CPSMV após o cruzamento com a cultivar BR2-Bragan-
ça e as linhagens SLA-3 e MG-40, gerando progênies F3:4 após ciclos de seleção para 
resistência ao vírus. Tais cruzamentos têm se mostrado promissores para a obtenção de 
progênies do tipo manteiguinha e resistentes ao CPSMV (Lima, 2019).

Outra instituição que desenvolve pesquisas visando resistência do feijão-caupi 
às viroses é o Instituto Agronômico de Pernambuco (IPA). Recentemente foram desen-
volvidas no IPA 386 linhagens endogâmicas recombinantes após o cruzamento entre 
os parentais contrastantes ao CABMV, IT85F-2687 (resistente) e BR-14 Mulato (susce-
tível), resultando  em 174 linhagens resistentes ao CABMV (Silva et al., in prep. – dados 
não publicados). Portanto, essas linhagens possuem grande possibilidade de serem 
utilizadas em futuro próximo para o desenvolvimento e lançamento de cultivares de 
feijão-caupi resistentes ao vírus e com características agronômicas desejáveis.

4. Marcadores moleculares, mapas de ligação e 
genômica em feijão-caupi

O desenvolvimento de marcadores moleculares foi um grande passo para com-
preensão da genética e na avaliação da quantidade e organização dos polimorfismos 
presentes entre sequências nucleotídicas de diferentes acessos de feijão-caupi. Fato-
res como elementos transponíveis, inserções, deleções, substituição de bases, dupli-
cação e translocações são a base desses polimorfismos.

Um marcador de DNA ideal deve ser codominante (ou seja, numa progênie deve 
ser possível identificar de qual parental foi herdado), distribuído uniformemente pelo 
genoma, ser altamente reprodutível, seletivamente neutro e ter capacidade de detec-
tar altos níveis de polimorfismo (Mondini et al., 2009). 

A Tabela 2 apresenta os principais tipos de marcadores de DNA com uma breve 
descrição de sua base metodológica, suas vantagens e limitações, bem como exemplos 
de aplicação em estudos do feijão-caupi, incluindo caracterização da diversidade ge-
nética, geração de mapas genéticos, taxonomia e domesticação.
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Acrônimo Descrição Vantagens Limitações Referência Exemplo(s) em 
Feijão-Caupi

RFLP

Restriction Frag-
ment Lenght 
Polymorphisms 
(Polimorfismo de 
Comprimento de 
Fragmentos de Res-
trição). Marcador 
baseado em hibri-
dização. Consiste 
na digestão do DNA 
com enzimas de 
restrição e hibridi-
zação com sondas 
de DNA. 

Alta reprodu-
tibilidade;
Bons níveis 
de polimorfis-
mo;
Cobertura 
ampla do 
genoma;
Marcador co-
dominante.

Uso de sondas 
radioativas; 
Inexistência de 
uma biblioteca de 
sondas; Requer 
conhecimento 
prévio do geno-
ma;
Elevado custo;
Técnica laborio-
sa;
Não pode ser 
automatizada.

Botstein et 
al., 1980

Myers et al. 
(1996); Menén-
dez et al. (1997); 
Ouédraogo et al. 
(2002); Fernandes 
et al. (2003).

RAPD 

Random Amplified 
Polymorphism 
DNA (Amplifica-
ção Aleatória de 
DNA Polimórfico). 
Marcador baseado 
na amplificação por 
PCR. Utiliza apenas 
um "primer" com 
sequência curta (10 
bases) e aleatória. 

Não requer 
conhecimen-
to prévio do 
genoma;
Técnica sim-
ples e rápida;
Gera muita 
informação 
em pouco 
tempo.

Baixa reprodutibi-
lidade;
Análise comple-
xa de presença/
ausência de uma 
determinada 
banda;
Marcador domi-
nante.

Williams et 
al., 1987

Menéndez et al. 
(1997); Ouédraogo 
et al. (2002); Xa-
vier et al. (2005); 
Anatala et al. 
(2014); Dias et al. 
(2015); Kolade et 
al. (2016).

AFLP

Amplified Fragment 
Length Polymor-
phism (Polimorfis-
mo de Comprimento 
de Fragmento 
Amplificado). Reúne 
enzimas de restri-
ção e amplificação 
por PCR. Adapta-
dores específicos 
são ligados nas 
extremidades dos 
fragmentos cliva-
dos por enzimas, 
e primers (20 pb) 
complementares 
aos adaptadores.

Altamente 
variável;
Não requer 
conhecimen-
to prévio do 
genoma;
Alta reprodu-
tibilidade e 
rapidez.

Laborioso (mui-
tas etapas);
Custo elevado;
Análise comple-
xa de presença/
ausência das 
bandas/alelos;
Marcador domi-
nante.

Vos et al., 
1995

Menéndez et al. 
(1997); Ouédraogo 
et al. (2002); Cou-
libaly et al. (2002) 
Rodrigues et al. 
(2012); Kolade et 
al. (2016); Al-Hinai 
et al. (2018).

Tabela 2: Tipos de marcadores, suas vantagens, limitações e autores que descreveram a 
técnica, bem como exemplos de sua aplicação na cultura do feijão-caupi.
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Acrônimo Descrição Vantagens Limitações Referência Exemplo(s) em 
Feijão-Caupi

DAF

DNA amplifica-
tion fingerprinting 
(Impressão Digital 
da Amplificação do 
DNA). Técnica si-
milar ao RAPD, com 
menor concentra-
ção de DNA molde e 
maior concentração 
do primer usado na 
PCR, o que torna a 
reação mais espe-
cífica.

 Alta reprodu-
tibilidade;
Não requer 
conhecimen-
to prévio das 
sequências;
Bom nível de 
polimorfismo.

 Marcador domi-
nante.

Simon et al. 
(2007); Onofre, 
(2008); Spiaggia et 
al. (2009); Amorim 
et al. (2013). 

SSR

Simple Sequence 
Repeats (Sequên-
cias Simples Re-
petidas). Marcador 
baseado na ampli-
ficação por PCR. 
Utiliza um par de 
primers desenha-
dos para as regiões 
flanqueadoras da 
sequência repetiti-
va. O polimorfismo 
reflete tamanho 
de fragmentos e 
número diferente de 
cópias.

Alta informa-
tivo (multialé-
lico);
Fácil de iso-
lar;
Marcador co-
dominante;
 Alta reprodu-
tibilidade.

Requer conheci-
mento prévio das 
sequências (loci);
 Desenvolvimento 
de marcadores 
espécie-especí-
ficos;
Alelos nulos.

Litt & Luty 
et al., 1989

Onofre, (2008); 
Gupta & Gopa-
lakrishna (2010); 
Gioi et al. (2012); 
Ali et al. (2015); 
Araújo et al. 
(2016); Uma et al. 
(2016); Chen et al. 
(2017); Oliveira et 
al. (2018); Sarr et 
al. (2020).

ISSR

Inter Sequence 
Simple Repeats 
(Repetições Simples 
entre Sequências). 
Marcador baseado 
em SSR. É utilizado 
um único primer 
semi-arbitrário 
composto por uma 
sequência do SSR 
(~16-25 bp). 

Não requer 
conhecimen-
to prévio do 
genoma;
Gera grandes 
quantidades 
de bandas;
Boa reprodu-
tibilidade;
 Baixo custo.

Análise complexa 
de presença/au-
sência de ban-
das;
Marcador domi-
nante.

Zietkiewicz 
et al., 1994

Onofre, (2008); 
Amorim et al. 
(2013); Santos et 
al. (2013); Ana-
tala et al. (2014); 
Dias et al. (2015); 
Igwe et al. (2017); 
Saxena & Rukam 
(2020). 

SNP

Single Nucleotide 
Polymorphisms 
(Polimorfismo de 
Nucleotídeo Sim-
ples). Polimorfis-
mos específicos 
identificados a par-
tir de polimorfismo 
de uma única base 
no genoma (subs-
tituição, deleção ou 
inserção). 

Análise em 
larga escala;
 Alta reprodu-
tibilidade;
Marcador co-
dominante;
Fácil compa-
ração entre 
estudos.

Alto custo de de-
senvolvimento;
Requer sequen-
ciamento ou ser-
viço terceirizado.

Jordan et 
al., 1994

Das et al. (2008); 
Muchero et al. 
(2009); Egbadzor 
et al. (2014); 
Ravelombola et al. 
(2017); Fatokun 
et al. (2018); Lo et 
al. (2018); Seido & 
Santos (2019).
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Várias são as aplicações dessas ferramentas no que diz respeito a ações de pré-
-melhoramento e melhoramento (Figura 1). Destaca-se sua implementação na sele-
ção de genitores nos trabalhos de diversidade genética, teste de ascendência genética, 
confirmação de hibridações e autofecundações, construção de mapas genéticos, in-
cluindo análise de locos de herança quantitativa (QTL, do inglês Quantitative Trait Loci), 
seleção assistida por marcadores moleculares e seleção genômica ampla (Figura 1), 
dentre outras (Lanza et al., 2000; Faleiro, 2011).

Figura 1. Principais aplicações práticas dos marcadores moleculares em programas de melhora-
mento genético, incluindo atividades de pré-melhoramento. Adaptado de Faleiro (2011).

O mapeamento genético é um método importante para posicionar genes de in-
teresse no genoma, bem como para identificar QTLs responsáveis pela variação fe-
notípica (Xu et al., 2017).

O primeiro mapa de ligação para o feijão-caupi foi desenvolvido usando uma po-
pulação de 58 plantas na geração F2 derivadas de um cruzamento entre IT84S-2246-4 
e TVNu 1963 (Fatokun et al., 1993). O mapa apresentava 89 loci, incluindo 79 RFLP, 
cinco marcadores RAPD e quatro cDNA, além de uma característica morfológica. Es-
ses marcadores foram distribuídos em 10 grupos de ligação (LGs) que abrangeram 
680 cM (centiMorgan) do genoma.
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Menéndez et al. (1997) desenvolveram o segundo mapa de ligação de feijão-
-caupi usando linhagens recombinantes 94 F8 (RILs) derivadas de um cruzamento 
entre dois genótipos IT84S-2049 e 524B. Um total de 181 loci, compreendendo 133 
RAPDs, 19 RFLPs, 25 AFLPs e três marcadores morfológicos e bioquímicos, foram 
distribuídos em 12 grupos de ligação abrangendo 972 cM, com uma distância média 
de 6,4 cM entre os marcadores. Este segundo mapa foi aprimorado com a adição de 
242 novos marcadores AFLP, que geraram 11 LGs abrangendo um total de 2670 cM, 
com uma distância média de 6,43 cM entre os marcadores (Ouédraogo et al., 2002).

Com relação ao mapeamento para identificação de marcadores associados a vi-
roses, no mapa de Ouédraogo et al. (2002) a resistência ao BCMV e ao SBMV foram 
mapeadas no LG8 e LG6, respectivamente, enquanto a resistência ao CPMV e ao CPS-
MV foram mapeadas no LG3.

Gioi et al. (2012) identificaram e validaram um QTL para resistência ao CYMV 
usando marcadores SSR. Os autores identificaram três marcadores SSRs (AG1, VM31 
e VM1) associados a um QTL para a característica de resistência ao CYMV, mapeada 
a 19 cM do locus VM31, considerada como altamente herdável.

Dinesh et al. (2018), por sua vez, ao avaliarem 191 indivíduos de feijão-caupi 
(provenientes da geração F2) e 106 marcadores microssatélites polimórficos, iden-
tificaram que dois marcadores (MA15 e MA80) foram associados à resistência ao 
CPMV. Além disso, eles construíram um mapa de ligação, utilizando 91 marcadores 
microssatélites polimórficos, onde dois marcadores (MA15 e MA80) foram inclusos 
no grupo de ligação ‘6’.

Barro et al. (2018), ao analisarem cinco genótipos de feijão-caupi e 17 marca-
dores SSRs, identificaram quatro marcadores polimórficos (VM30, VM33, VM68 e 
VM70), sendo que dois (VM68 e VM30) foram associados à resistência ao CABMV. Os 
autores indicaram ainda o marcador VM68 para ser usado em programas de seleção 
assistida por marcadores, pois o mesmo apresentou codominância, o que permitirá 
a introgressão do gene de resistência ao CABMV em linhagens superiores. 

No Brasil, Rodrigues et al. (2012) construíram um mapa de ligação do locus de 
resistência para o CGMV, utilizando 286 plantas F2 de feijão-caupi derivadas do cru-
zamento IT97K-499-35 x Canapu T16. Os autores identificaram o gene de resistência 
ao CGMV associado a três marcadores AFLP, flanqueando o locus de resistência Mdo-1 
em uma distância variando entre 4,3 e 21,1 cM. Esse foi o primeiro mapa construído 
analisando uma população de V. unguiculata segregante quanto à resistência ao CGMV. 

Em relação ao CPSMV, destaca-se a iniciativa do Laboratório de Genética e Bio-
tecnologia Vegetal - LGBV (Universidade Federal de Pernambuco) em parceria com 
a Embrapa, onde Amorim (2013) construiu um mapa de ligação para o feijão-caupi 
utilizando marcadores DAF, ISSR e CAPS, a fim de detectar a resistência ao CPSMV. 
O mapa foi obtido por meio da análise de 92 linhas endogâmicas recombinantes F6-7. 
Foram identificados 11 grupos de ligação, compreendendo 492,128 cM. O gene de 
resistência associado ao CPSMV foi localizado no grupo de ligação 4. 

Atualmente, o Instituto Agronômico de Pernambuco (IPA) em conjunto com a 
Universidade Federal Rural de Pernambuco e a UFPE, está desenvolvendo um mapa 
genético com o intuito de identificar o gene de resistência ao CABMV em feijão-caupi, 
utilizando marcadores SSR em uma população de linhagens endogâmicas recombi-
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nantes em F7 (Silva et al., in prep. – dados não publicados). A disponibilização futura 
deste material para a comunidade científica brasileira, em especial, permitirá um 
avanço no conhecimento da base genética de resistência ao CABMV e outras viroses, 
no que concerne ao melhoramento da cultura. 

Com o desenvolvimento de plataformas altamente multiplexadas de SNP como 
o Illumina Golden Gate, foi construído um mapa consenso do feijão-caupi com 928 
marcadores SNP distribuídos em 11 LGs, cobrindo uma distância genética de 680 
cM, estabelecido com base na genotipagem dos seguintes cruzamentos: 524B x 
IT84S-2019, CB27 x 24-125B-1, CB46 x IT93K-503-1, Dan Ila x TVu-7778, TVu-14676 
x IT84S-2246-4 e Yacine x 58-77 (Muchero et al., 2009). Este mapa teve uma resolu-
ção de distância média de 0,73 cM entre dois marcadores adjacentes, considerando 
o genoma com tamanho estimado de 620 Mbp. A resolução deste mapa genético con-
senso ainda foi melhorada por Lucas et al. (2011). Versões atualizadas desses mapas 
podem ser acessadas na plataforma HarVEST:Cowpea (http//harvest.ucr.edu/).

Muñoz-Amatriaín et al. (2017) publicaram o mapa consenso mais completo com 
37.372 SNPs, abrangendo 837,11 cM com uma densidade média de 0,26 cM. Uma 
pesquisa em parceria envolvendo a California University (Riverside) e o Joint Geno-
me Institute (JGI, um consórcio californiano ligado ao Departamento de Agricultura 
dos Estados Unidos, USDA) lançou um genoma de referência do feijão-caupi com a 
cultivar IT97K499-35 disponibilizado (v1.0) em 31 de julho de 2017 (http://phytozo-
me.jgi.doe.gov/). Esta iniciativa utilizou plataformas que geram leituras de sequen-
ciamento longas (Long reads) para montar 519,4 Mb dispostos em 11 pseudo-molécu-
las (Spriggs et al., 2018). Foram identificados e anotados 29.773 genes usando uma 
combinação de dados de EST e RNA-Seq (Muchero et al., 2009; Yao et al., 2016; San-
tos et al., 2018), fornecendo a maioria (95,9%) da completude da montagem e anota-
ção do genoma (Lonardi et al., 2019).

Com a tecnologia de SNPs, a seleção recorrente assistida por marcadores mole-
culares (Marker-Assisted Recurrent Selection – MARS) está sendo utilizada em diferen-
tes países da África. Em Burkina Faso, no Instituto Nacional de Pesquisa Agrícola e 
Ambientais (INERA) e no Instituto Senegalês de Pesquisa Agrícola (ISRA), Senegal, 
estão sendo utilizados marcadores SNPs para características que incluem o rendi-
mento de grãos, tolerância à seca e resistência à planta parasita Striga e ao fungo 
Macrophomina. No IITA, Nigéria, marcadores SNPs também identificaram alelos favo-
ráveis relacionados com rendimento e a tolerância à seca. Na Universidade Eduardo 
Mondlane (UEM), Moçambique, as características alvo dos projetos envolvem o ta-
manho das sementes, qualidade dos grãos e tolerância ao calor (Boukar et al., 2016).

5. Ômicas e seus impactos na identificação de 
genes relacionados a viroses

Apesar da crescente abordagem em ômicas para o feijão-caupi, abrangendo di-
versos aspectos de sua biologia, ainda há reduzida disponibilidade de dados associada, 
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especificamente, ao tripé ‘viroses, ômicas e feijão-caupi’ nos bancos de dados interna-
cionais de literatura científica. Uma recente busca (maio | 2020) na base de dados de 
literatura científica MEDLINE (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) com as pala-
vras-chave ‘cowpea AND virus AND transcriptome’ resultou na recuperação de apenas 
sete trabalhos. Desses, cinco foram executados em Vigna mungo (Trinks et al., 2005; 
Ganguli et al., 2016; Jasrotia et al., 2017; Singh et al., 2017; Kundu et al., 2019); um 
aborda dados de sequenciamento do genoma completo de CABMV, isolado a partir de 
plantas de maracujá infectadas com esse vírus (Munguti et al., 2019); e apenas Kido et 
al. (2011), realmente, têm foco em feijão-caupi, tratando-se de trabalho oriundo dos 
esforços iniciais do Cowpea Genomics Consortium, (CpGC) criado no ano de 2018, à época 
rede NordEST de Biotecnologia. 

O CpGC conta atualmente com genomas sequenciados de diferentes acessos/
cultivares da referida espécie, os quais se encontram em ativo processo de monta-
gem, além de transcriptomas (RNA-Seq) já finalizados de cultivares tolerantes/re-
sistentes submetidas a condições de desidratação radicular ou a múltiplos estresses 
[injúria mecânica seguida de inoculação viral - Cowpea Aphid-borne Mosaic Virus (CAB-
MV) ou Cowpea Mosaic Severe Virus (CPSMV)]. 

 Kido et al. (2011) estudaram o quinoma (conjunto de quinases expressas em um 
dado tecido e condição) em resposta à injúria mecânica e posterior inoculação de CA-
BMV e à desidratação radicular, a partir de uma tecnologia precursora no estudo da 
transcriptômica, o SuperSAGE. O uso de diferentes abordagens de identificação per-
mitiu a mineração de 1350 quinases candidatas, considerando bibliotecas bióticas, e 
2268, em relação a bibliotecas abióticas. À época, pesquisas adicionais em bancos de 
dados específicos de quinases permitiram a identificação de um número relativamen-
te baixo de quinases adicionais, indicando a falta de bancos de dados de quinases para 
organismos não-modelo. No que tange à categorização, pôde-se classificar um total de 
713 potenciais quinases em 13 famílias dos grupos CMGC e STE. Esse foi o primeiro 
trabalho de transcriptômica em feijão-caupi a abordar a resposta de uma família de 
genes específicos frente à inoculação viral, revelando importantes atores e potenciais 
alvos biotecnológicos para testes posteriores. 

Análises adicionais de mineração de dados na plataforma Google Acadêmico (ht-
tps://scholar.google.com.br/; Maio/2020), usando-se as mesmas palavras-chave acima 
mencionadas revelou, adicionalmente, apenas um trabalho associado à transcriptô-
mica da resposta de feijão-caupi a vírus. Martins et al. (2020) observaram que miRNAs 
estudados e os genes associados à AGO 2 e AGO4 apresentaram padrões diferenciais 
de expressão em resposta ao desafio do CPSMV, indicando que feijão-caupi se vale do 
mecanismo de RNA de interferência na tentativa de debelar infecções virais.

No que tange à proteômica, o uso das palavras-chave ‘cowpea AND virus AND pro-
teome’, na base de dados MEDLINE, revelou um cenário ainda mais restrito: dos três 
manuscritos retornados, apenas um aborda, realmente, a temática minerada. Paiva 
et al. (2016) estudaram, a partir da metodologia em Proteômica Quantitativa – La-
bel-Free, a interação compatível do CPSMV com genótipo suscetível de feijão-caupi. 
Tais autores observaram que o referido vírus suprime, transitoriamente, a síntese de 
proteínas envolvidas em processos como homeostase redox, síntese de proteínas, de-
fesa, estresse, metabolismo de RNA / DNA, sinalização e outras funções. Tal supressão 
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permitiu a penetração viral e o movimento nos tecidos do feijão-caupi. 
No que tange a outras ômicas (metabolômica, epigenômica, interatômica, etc.), 

a mineração das mesmas nos bancos de dados bibliográficos resultou em insuces-
so. Isso demonstra que as viroses que afetam feijão-caupi, bem como as respostas 
da referida espécie frente a esses agentes biológicos nocivos são ainda pobremente 
abordadas pelas tecnologias ômicas. 

Nesse contexto, o CpGC se destaca sendo um dos poucos grupos a enveredar 
pela referida temática por meio da análise das bibliotecas RNA-Seq acima citadas. 
Atualmente, a rede conta com diversos manuscritos científicos submetidos, abor-
dando diferentes aspectos da interação planta-vírus. Temas como o quinoma dife-
rencialmente expresso por acessos resistentes (IT85F-2687 e BR14-mulato) quando 
submetidos a processo infeccioso por CABMV ou CPSMV; e o transcriptoma induzido 
ou reprimido por esses acessos tanto em reposta ao processo infeccioso por CABMV 
quanto ao processo infeccioso por CPSMV, denominado tecnicamente de assinatu-
ras transcricionais conservadas, merecem menção. Por fim, encontra-se publicado, 
recentemente, manuscrito abordando as TLPs (thaumatin-like proteins), proteínas de 
defesa da família PR5, diferencialmente expressas nos acessos mencionados em res-
posta a CABMV e/ou CPSMV (de Jesús-Pires et al., 2020). Com o exposto, observa-se 
que o Brasil, por meio do CpGC, atua ativamente na produção de informações as-
sociadas a ômicas do feijão-caupi frente a viroses, visando maior entendimento da 
biologia da cultura em questão e produzindo informações para a futura obtenção de 
maior resistência perante esses agentes extremamente danosos à sua produção.

6. Biotecnologia e resistência viral
A primeira abordagem de engenharia genética aplicada ao feijão-caupi foi rea-

lizado por Garcia et al. (1986) na obtenção de calos transgênicos portando um gene 
repórter. Apenas duas décadas após a primeira intervenção biotecnológica foi pos-
sível a obtenção da primeira planta de feijão-caupi transmitindo estavelmente o 
transgene GUS, conforme padrão Mendeliano (Popelka et al., 2006). Em relação ao 
uso das técnicas modernas de biotecnologia para obtenção de resistência viral, até o 
presente momento há apenas dois registros, ambos utilizando a tecnologia do RNA 
de interferência (Cruz & Aragão, 2014; Kumar et al., 2017).

Cruz & Aragão (2014) realizaram um desenho de vetor que expressa fragmentos 
de DNA dos dois vírus que mais acometem a cultura no Brasil, o Comovirus CPSMV 
e o Potyvirus CABMV. Através da biobalística foram obtidas plantas estáveis expres-
sando o RNAi com obtenção de imunidade em ensaios em casa de vegetação. Em 
contrapartida, Kumar et al. (2017) desenvolveram um feijão-caupi com um RNAi 
com fragmento de RNA do vírus MYMIV (Mungbean Yellow Mosaic India Virus). Este ví-
rus é prevalente na Índia, provocando perdas estimadas em $ 300 milhões de dóla-
res por ano nas diversas culturas de leguminosas da região. Através da transforma-
ção via Agrobacterium tumefaciens foram obtidas plantas de feijão-caupi transmitindo 
e expressando o RNAi de forma estável. As plantas que expressaram altos níveis de 
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RNAi foram assintomáticas e os vírus não foram identificados após cinco semanas 
do bioensaio de inoculação em telado (Figura 2).

Figura 2 . Linha do tempo representando os eventos de biotecnologia relacionados ao desenvol-
vimento de feijão-caupi (região superior) e feijão comum envolvendo transgênicos com resis-
tência a viroses.

Com relação ao uso de técnicas mais recentes de biotecnologia, como o CRISPR 
(Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats), existe apenas um registro de 
transformação transiente de raízes de plantas de feijão-caupi com edição do gene re-
ferente à nodulação radicular, obtendo-se plantas sem nódulos (Ji et al., 2019). Con-
tudo, dados sobre plantas com o genoma editado ainda não foram publicados. Nosso 
grupo também está realizando ensaios de edição do genoma do feijão-caupi através 
da técnica CRISPR/Cas9 modificando o gene eIF(iso)4E, possivelmente relacionado à 
resistência e/ou suscetibilidade ao Potyvirus CABMV prevendo-se a publicação de re-
sultados a respeito em breve.

As demais plantas do gênero Vigna que possuem registro de trabalhos de melho-
ramento via engenharia genética (V. radiata, V. mungo e V. angularis), envolvem basica-
mente protocolos com tentativa de transformação estável (Kapildev et al., 2016) para 
tolerância a estresses abióticos (Sahoo et al., 2016; Saha et al., 2020) ou resistência a 
fungos (Das, 2018) e à predação por insetos (Ngoc Lan et al., 2017). 
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Até o momento, nenhum registro de trabalhos de transgenia visando a algum tipo 
de resistência viral em outras espécies do gênero Vigna foi encontrado. Nesse sentido, 
merece destaque o gênero proximamente relacionado (Phaseolus), especialmente o fei-
jão comum, P. vulgaris, onde há um exemplo de sucesso na busca de resistência a vírus. 
Primeiramente, Aragão et al. (1988) desenvolveram um feijão transgênico portando 
o gene rep e BC1 do geminivirus BGMV (Bean golden mosaic virus), também conhecido 
como vírus do mosaico dourado, no sentido antissenso. Apesar do sucesso na trans-
formação, apenas duas plantas tiveram atraso e redução dos sintomas comparadas ao 
controle não transformado. O mesmo grupo de pesquisadores (Faria et al., 2006) gerou 
plantas de feijão comum transgênico portando o gene viral rep mutado do BGMV, tor-
nando a proteína inativa e promovendo uma resposta imunológica da planta. Contudo, 
a resistência foi parcial e reduzida na presença de maior número de indivíduos da 
mosca branca (vetor do vírus em questão). Em seguida, Bonfim et al. (2007) desenvol-
veram o primeiro feijão comum transgênico resistente ao geminivirus BGMV baseado 
na tecnologia do RNA de interferência, que promoveu o silenciamento do gene rep do 
vírus, com mais de 90% das plantas transgênicas assintomáticas mesmo se submeti-
das a uma alta pressão de inoculação (mais de 300 moscas brancas por planta em casa 
de vegetação).

Devido ao sucesso desse evento transgênico, o grupo seguiu com ensaios em 
campo, e observou a ausência de sintomas das plantas transgênicas comparadas com 
as não transformadas, sendo o primeiro relato de plantas transgênicas resistentes a 
geminivirus em campo (Aragão & Faria, 2009). Esse feijão, denominado evento EM-
BRAPA 5.1, foi comercialmente aprovado para cultivo no Brasil em 2011 (Figura 2) 
pela Comissão Técnica Nacional de Biossegurança (CTN-Bio) com 15 votos favoráveis, 
duas abstenções e cinco pedidos de prorrogação. O feijão transgênico foi denomina-
do “feijão RMD” (Feijão Resistente ao Mosaico-Dourado), sendo o primeiro produto 
geneticamente modificado desenvolvido por uma instituição pública e aprovado na 
América Latina, além de ser o primeiro feijão comum transgênico no mundo. Diver-
sos testes posteriores avaliaram que a modificação não alterou características agronô-
micas e nutricionais comparativamente à variedade não transformada (Aragão et al., 
2013). Porém, até o presente momento o feijão RMD não foi lançado e liberado para 
os produtores pela Embrapa, pois ensaios em campo mostraram suscetibilidade a um 
Carlavirus, que é transmitido também pela mosca branca. Os sintomas do Carlavirus 
não estavam aparentes, devido à precocidade e maior severidade dos sintomas do mo-
saico-dourado (Faria et al., 2016).

7. Herança genética e mecanismos moleculares da 
resistência

Cruzamentos entre cultivares de feijão-caupi contrastantes têm sido realizados 
com vistas à detecção da natureza da dominância ou recessividade dos alelos e modo 
de herança da resistência a vírus de interesse. Por exemplo, Assunção et al. (2005) 
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cruzaram as cultivares Macaibo e CNC 0434 com a linhagem L254.008 com resultados 
indicativos de que a resistência ao CPSMV é herdada como uma característica mono-
gênica recessiva. Com base nos padrões de segregação observados nas gerações F1 e 
F2, os autores sugerem que o gene de resistência deva ser o mesmo para ambas as cul-
tivares, no entanto, distinto para a linhagem L254.008. 

Em outro estudo, Rodrigues et al. (2012) determinaram que a resistência ao CGMV 
no feijão-caupi é definida por um gene dominante de herança monogênica. Padrões 
de herança distintos também foram constatados entre populações de retrocruzamen-
to do feijão-caupi (Orawu et al., 2013) incluindo o cruzamento entre cinco genótipos 
(IT82D-889, IT85F-2841, IT82D-516-2, MU-93 e SECOW-2W) resistentes ao CABMV 
e três raças susceptíveis (Ebelat, Ecirikukwai e Blackcowpea). A taxa de segregação 
exibida pelos cruzamentos Ecirikukwai × SECOW-2W e Ecirikukwai × IT82D-516-2, 
apoiaram o padrão de herança monogênica, com ajuste de 1R:1S. Já as progênies de 
Blackcowpea × SECOW-2W e Blackcowpea × IT82D-889 não apresentaram 1R:1S, indi-
cando herança poligênica. No estudo de Barro et al. (2018), por sua vez, foi analisada a 
progênie de cruzamentos com outros parentais contrastantes para o CABMV [KVx640 
e KVx396-4-5-2D (resistentes); KVx61-1 (moderadamente suscetível), KVx30-309-6G 
e Gorom Local (suscetíveis)] observando-se que a resistência é controlada por dois ge-
nes dominantes.

Investigações da resistência a múltiplas viroses também foram relatadas para o 
feijão-caupi (Lima et al., 2011). Por exemplo, Barros et al. (2013) cruzaram variedades 
resistentes (TE 97-309G-9 e Patativa) ao CPSMV e ao CABMV com cultivares sensí-
veis (BR3-Tracuateua, BRS-Urubuquara, BRS-Novaera, BRS Guariba e Pretinho), a fim 
de desenvolver cultivares essencialmente derivadas e novas. Os resultados revelaram 
que a resistência para ambos os vírus é monogênica recessiva, apresentando uma fre-
quência esperada de 15:1 (suscetíveis:resistente) para ambas as viroses (Barros et al., 
2013). 

As estratégias para resistência viral têm sido classificadas principalmente 
como (1) presença do gene de resistência (R, Resistance) na planta hospedeira, que 
reconhece especificamente os produtos do gene Avr de avirulência viral (do inglês, 
Avirulence), (2) resistência derivada de patógeno (PDR - pathogen derived resistance) e 
(3) o acúmulo de proteínas PR relacionadas à patogênese (Pathogenesis Related) (Ku-
mar et al., 2017). Muitos genes R têm sido identificados e usados para obtenção de 
resistência contra viroses.

Como a maioria das proteínas virais, as proteínas replicase de RNA podem atu-
ar como gatilho na indução de um mecanismo denominado suscetibilidade desenca-
deada pelo efetor (ETS, effector-triggered susceptibility) e imunidade desencadeada pelo 
efetor (ETI, effector-triggered immunity), culminando na respostas hipersensível (HR, 
hypersensitive response). No feijão-caupi, um exemplo bem caracterizado deste processo 
ocorre em resposta ao CMV (Nasu et al., 1996). Muitas cepas de CMV induzem HR em 
folhas inoculadas do feijão-caupi, uma vez que o gene dominante R, localizado no lócus 
Cry, reconhece a proteína 2a, um componente viral da replicase, que atua como ETS 
independentemente da sua atividade como replicase (Hu et al., 2012). De modo geral, 
a HR envolve respostas subjacentes à detecção do patógeno, incluindo alterações nos 
fluxos de íons, ativação das vias de sinalização (especialmente cascatas de quinase), 
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extensa reprogramação transcricional, geração de espécies reativas de oxigênio (ROS 
– Reactive Oxygen Species), produção de óxido nítrico (NO – Nitric Oxide) e recrutamento 
de fitormônios, entre outras (Soosaar et al., 2005).

Nas infecções virais, além das respostas de resistência dominantes mediadas 
pelos genes R, a planta pode apresentar uma resistência recessiva baseada na perda 
de função de uma proteína hospedeira necessária ao vírus para completar seu ciclo 
biológico. Durante o ciclo infeccioso, os vírus interagem com fatores do hospedeiro 
(também chamados de fatores de suscetibilidade), que incluem diversas proteínas 
críticas para seu estabelecimento dentro da célula. A incapacidade de interação en-
tre estes fatores e o vírus leva à resistência. Por se tratar da perda da função dos 
fatores de suscetibilidade, a resistência é obrigatoriamente recessiva, uma vez que a 
presença de uma cópia simples do alelo dominante expressa a proteína (Truniger & 
Aranda, 2009; Mandadi & Scholthof, 2013). Esse é o caso da resistência recessiva re-
lacionada a fatores de início da tradução em eucariontes (eIFs – eukaryotic Initiation 
Factors), principalmente aos da família eIF4E e eIF4G, que fazem parte do complexo 
eIF4F (Revers & Nicaise, 2014). Tais fatores participam do processo de recrutamento 
dos ribossomos e mRNAs antes do início da tradução e interagem com a estrutura 
cap em transcritos eucariotos. Os potyvirus apresentam um genoma formado por 
uma fita simples de RNA orientado no sentido positivo (ssRNA+), com uma cauda 
poli-A no região 3’ e uma proteína VPg (Viral Protein nanome-linked) na região 5’ a 
qual está envolvida na interação com os eIF4Es do processo de tradução. No entanto, 
muitos deles apresentam especificidade com determinadas isoformas e diferem nas 
suas habilidades de interação com eIF4E, o que pode afetar na formação do comple-
xo VPg-eIF4E e, consequentemente, o sucesso da infecção viral, conferindo resistên-
cia recessiva à planta (Truniger & Aranda, 2009; Montero et al., 2015; Schmitt-Kei-
chinger, 2019).

8. Conclusões e perspectivas
O presente capítulo mostra que esforços significativos dos grupos de pesquisa 

nacionais têm sido desenvolvidos especialmente para a identificação de fontes de 
resistência (ou imunidade) a viroses importantes do feijão-caupi. Infelizmente, nem 
sempre os acessos imunes ou resistentes apresentam as características agronômicas 
ou a produtividade almejadas pelos produtores, motivo pelo qual é importante a iden-
tificação dos padrões de herança e uso dessas informações para o melhoramento. 

Um desafio importante envolve a plasticidade e variabilidade genética dos fitovírus 
associados à cultura, aqui evidenciada pela frequente resposta contrastante de algumas 
variedades a inóculos obtidos de diferentes plantas hospedeiras ou origens geográficas.

O uso de marcadores moleculares associados à seleção assistida ou recorrente 
também tem sido limitado na cultura. Espera-se que esse cenário seja alterado, espe-
cialmente após a recente disponibilização do genoma completo do feijão-caupi e de 
outros dados ômicos em fase de análise e publicação, como ocorreu com outras legu-
minosas, como a soja e o feijão-comum, por exemplo. 
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Deve-se ter em mente que, como outras culturas, o feijão-caupi também tem sido 
afetado por estresses abióticos, com ênfase para a seca e a salinidade, fatores que po-
dem ser agravados em decorrência das mudanças climáticas em curso. Sabe-se que 
tais mudanças têm efeito direto na ocorrência e severidade de doenças nas lavouras, 
podendo afetar a epidemiologia da doença, com aumento de epidemias, as interações 
planta-patógeno, o ciclo de vida do patógeno, a expressão da resistência do hospedei-
ro, além de favorecer o desenvolvimento de novas raças virais.

Entre os fatores positivos, destaca-se a rusticidade e a maior variabilidade ge-
nética do feijão-caupi, comparativamente a outras leguminosas cultivadas, inclusive 
considerando-se a riqueza de acessos em bancos genéticos nacionais.
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CAPÍTULO 9 
COMPONENTES DE RESISTÊNCIA PARCIAL DE PLANTAS A DOENÇAS9

1. Introdução
O uso de variedades resistentes é o método mais eficiente, barato e ecologica-

mente correto de manejar doenças de plantas (Van der Plank, 1968; McDonald, 2014; 
Mundt, 2014; Brown, 2015; Willocquet et al., 2017). A adoção desse método requer 
poucas alterações nas práticas utilizadas em condições de campo. Além disso, o uso 
dessas variedades não necessita de alto nível de informação técnica e de infraestrutu-
ra dos produtores para implementar outras ferramentas de manejo de doenças como 
no caso de controle químico e sistemas de previsão de doenças. O conhecimento tec-
nológico necessário para manejar doenças de plantas pela resistência da planta hos-
pedeira está embutido nas sementes. A resistência varietal é a expressão em escala 
de campo dos genes de resistência da planta hospedeira, que são combinados em um 
único genótipo hospedeiro. Duas grandes categorias de resistência da planta hospe-
deira são geralmente consideradas: resistência qualitativa (também chamada de re-
sistência completa) e resistência quantitativa (também conhecida como resistência 
parcial) (Willocquet et al., 2017).

Durante o ciclo de vida, as plantas enfrentam vários desafios para se defender 
do ataque de fungos, oomicetos, bactérias e vírus, entre outros agentes patogênicos. 
Como estratégia de defesa contra esses estresses bióticos, as plantas possuem um sis-
tema imunológico natural, dinâmico e inato, que detecta com eficiência patógenos em 
potencial e inicia uma resposta de defesa na forma de resistência basal e/ou defesa 
mediada por genes de resistência. Estes genes de resistência frequentemente estão 
associados a uma resposta de hipersensibilidade (Gill et al., 2015). Dependendo da 
natureza das interações planta-patógeno, as plantas geralmente apresentam dois ti-
pos de resistência: a resistência de não-hospedeiro (RNH) e resistência de hospedeiro 
(RH). Estas resistências são conservadas e incluem vários mecanismos: i) mecanismos 
estruturais (cutícula, estômatos, pilosidade, tricomas, parede celular espessa) que ser-
vem como barreiras físicas aos microrganismos e ii) mecanismos bioquímicos (produ-
ção de compostos fenólicos, alcalóides/saponinas, lactonas insaturadas, glicosídeos, 
fototoxinas, proteínas/peptídeos). Estes mecanismos podem ser constituintes morfo-
fisiológicos da planta ou serem produzidos em função da detecção do microrganismo 
invasor (Dallagnol & Araújo Filho, 2018). 
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Os fitopatógenos, por sua vez, utilizam estratégias para quebrar a RNH. As bar-
reiras estruturais, por exemplo, podem ser quebradas pela ação de enzimas que as 
degradam facilitando a entrada do patógeno na planta. Uma vez que o patógeno con-
segue vencer a barreira de RNH, a planta passa a ser hospedeira do patógeno. Mes-
mo sendo hospedeira do patógeno, a planta ainda assim apresentará uma certa re-
sistência ao patógeno, podendo dentro de uma mesma espécie haver variação quanto 
a intensidade dos sintomas, ou seja, uma resistência em maior ou menor nível. Essa 
resistência depende da constituição genética da planta é conhecida como resistência 
de hospedeiro (RH) (Camargo, 2018). A RH envolve pode ser dividida em dois tipos: 
resistência quantitativa e a resistência qualitativa. O conceito de resistência quantita-
tiva, na maioria das vezes, está atrelado a um nível incompleto ou parcial do fenótipo 
de resistência. A resistência quantitativa também é denominada de resistência poli-
gênica, geral, parcial, de campo, durável ou ainda resistência conferida por genes de 
efeitos menores (Camargo, 2018). Umas das características da resistência quantitativa 
é a distribuição contínua entre fenótipos resistentes e suscetíveis em uma progênie, 
geralmente resultante da segregação de alelos com efeitos variáveis em vários loci. A 
resistência quantitativa pode influenciar vários estágios do ciclo de infecção, incluin-
do germinação de esporos, penetração no tecido do hospedeiro, colonização do tecido 
interno do hospedeiro, a duração dos períodos latentes e infecciosos, e a esporulação 
(Van der Plank, 1963; 1968). Esses processos são chamados de “componentes de re-
sistência parcial” e regulam a epidemia que pode resultar de uma cadeia de ciclos de 
infecção durante a estação de crescimento do hospedeiro. Na resistência parcial, o 
fenótipo é o resultado de diferentes fases do processo de infecção em que ocorrem as 
respostas de resistência, e cada fase é considerada um componente da resistência que 
contribui para a resposta geral (Willocquet et al., 2017).

A resistência qualitativa, por sua vez, é a resistência controlada por genes R, os 
quais estão envolvidos no reconhecimento de efetores patogênicos, é uma resistência 
monogênica, também citada como resistência raça-específica ou mediada por genes 
de efeito menor. Apresenta um nível completo ou alto de resistência ou a uma segre-
gação bimodal de fenótipos em uma progênie classificando os indivíduos em duas ca-
tegorias distintas: resistente e suscetível (Pilet-Nayel et al., 2017). O que caracteriza 
a resistência qualitativa é o fato de a herança estar baseada em um ou dois genes de 
efeito principal que segregam de acordo com classes fenotípicas discretas, de acordo 
com os princípios mendelianos, independentemente do tamanho do seu efeito sobre 
o fenótipo. Desta forma, é considerado mendeliano e qualitativo somente quando o 
efeito fenotípico de um gene é grande o suficiente para acompanhar sua segregação 
nos descendentes (Niks, et al., 2015). A resistência qualitativa é o principal tipo de 
resistência usada em agrossistemas para o manejo de doenças (Stuthman et al., 2007; 
Lannou, 2012; Brown, 2015; Zhan et al., 2015). O número de genes, o efeito progressi-
vo e incompleto da resistência parcial e, portanto, a pressão de seleção mais baixa nas 
populações de patógenos, explica por que a resistência quantitativa é em geral mais 
durável do que a resistência qualitativa (Brown, 2015; Mundt, 2014; Niks et al., 2015; 
Willocquet et al., 2017). Em geral, a resistência qualitativa é governada por um gene de 
resistência principal e evita a multiplicação da população do patógeno, resultando em 
uma não epidemia. A eficiência teórica muito alta da resistência qualitativa também 
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é a razão pela qual ela exerce uma pressão seletiva muito forte nas populações dos 
patógenos. Como resultado, a resistência qualitativa tende a ser suplantada devido a 
variabilidade encontrada em populações de patógenos (McDonald & Linde, 2002; Zhan 
et al., 2015).

Enquanto a resistência qualitativa é expressa na escala individual (planta) (uma 
lesão que pode se desenvolver, ou não), a resistência quantitativa é expressa na escala 
populacional (epidêmica) (Parlevliet, 1979). A resistência quantitativa é, geralmente, 
determinada por vários genes de resistência menor cuja expressão reduz a eficiência 
de um ou vários processos envolvidos no ciclo da doença do patógeno, resultando em 
epidemias com velocidades reduzidas (Willocquet et al., 2017).

2. Durabilidade da resistência
Identificar no germoplasma de uma espécie hospedeira, fatores que mantenha 

a resistência de plantas contra patógenos é uma tarefa difícil. Uma exceção é talvez 
o paradigma poligênico (quantitativa) x monogênico (qualitativa), em que se espera 
que a resistência quantitativa, que é governada por vários genes, seja mais durável 
comparado à resistência qualitativa, que tem ação de um único gene. No entanto, esse 
conceito tem sido contestado por vários estudos que demonstram que a resistência 
qualitativa, mediada pelo gene R, às vezes pode ser duradoura (Baker, 1966; Hooker, 
1967; Ellingboe, 1983). De acordo com Johnson (1984), não existe uma relação estreita 
entre o nível de resistência e sua durabilidade. Tanto a resistência qualitativa quanto 
a resistência quantitativa podem ser duráveis. Do ponto de vista epidemiológico, as 
causas subjacentes da durabilidade da resistência introduzida nas cultivares perma-
nece efetiva, até o momento em que o ambiente se torne mais favorável ao desenvol-
vimento da doença associado a evolução do patógeno em variabilidade, conseguindo 
suplantar a resistência de determinada cultivar. Em culturas que apresentam alto po-
tencial produtivo, o manejo das doenças é realizado principalmente pelo uso de genes 
de resistência (R), contudo, à medida que novas variedades de plantas resistentes se 
tornam amplamente utilizadas, sua eficácia em resistir às doenças começa então a 
ser combatidas por novas variantes dos patógenos que vão surgindo nas populações 
locais. Através de um processo de pressão de seleção, a frequência dos novos mutan-
tes começam a aumentar, devido à sua alta adaptabilidade e facilidade em se espalhar 
para outras áreas de cultivo (Zhan et al., 2015). Diversas estratégias de melhoramento 
têm sido desenvolvidas com a finalidade de melhorar a resistência das cultivares vi-
sando a durabilidade da resistência (Brun et al., 2010; Lo Iacono et al., 2013; Rimbaud 
et al., 2018). Como definiu Johnson (1981), a resistência só é importante se for durável 
e ser permanecer eficaz por muito tempo em um ambiente favorável à ocorrência da 
doença. 

No início do seu desenvolvimento, uma nova variedade com grande resistência 
genética deve ser totalmente resistente a uma doença específica. Provavelmente, uma 
variedade com esta característica é mais popularmente utilizada pelos agricultores 
devido aos altos rendimentos que ela pode proporcionar. No entanto, em termos prá-
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ticos, a popularidade de uma variedade com grande resistência genética pode ser a 
principal razão para sua eventual perda de resistência (Parry, 1990). O ciclo conhecido 
como “boom and bust”, proposto por Priestley (1978), descreve o que acontece numa 
população de plantas quando o uso generalizado de uma determinada cultivar com 
resistência a um único gene importante é introduzido em um agroecossistema para 
controlar uma doença (Figura 1). Se a cultivar resistente tiver bons caracteres agronô-
micos e for amplamente aceita pelos agricultores por ser resistente à doenças, a culti-
var se espalha e é plantada em uma grande área (boom). Porém, quando a doença su-
pera esse gene de resistência, os patotipos virulentos se espalham (por fluxo gênico ou 
genotípico) e infectam todos os campos cultivados com a cultivar resistente, causando 
uma epidemia e levando à perda de eficácia do gene de resistência. Com a resistência 
quebrada, muitas variedades simultaneamente se tornam suscetíveis. Os agricultores 
param de plantar a cultivar e o gene de resistência correspondente diminui em frequ-
ência (bust). O ciclo recomeça com a introdução de uma nova cultivar resistente.

Figura 1 . Exemplo clássico do ciclo “boom and bust”. Porcentagem de área de aveia plantada com 
as cultivares Victoria e Bond, portadoras de genes de resistência à ferrugem e frequência relativa 
de raças de Puccinia graminis f. sp. tritici, capazes de quebrar a resistência de ambas cultivares 
(adaptado de Browning & Frey, 1969).

A probabilidade de alcançar resistência mais duradoura pode ser obtida a par-
tir de dados importantes provindos também de outras áreas da ciência, como por 
exemplo, genética de populações, tecnologias de genotipagem de alto rendimento, se-
quenciamento de genoma combinados com o conhecimento da genética e dos fatores 
moleculares que determinam a resistência de plantas e virulência dos fitopatógenos 
(Michelmore et al., 2013; Mundt, 2014). Um claro avanço na incorporação de outros 
campos da ciência no estudo da resistência tem sido a elucidação de teorias que estão 
há décadas sem respostas. Até pouco tempo, não se sabia por que genes dominantes 
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que condicionam a avirulência existem nas populações do patógeno. Com o advento 
da genômica computacional, foi demonstrado que esses genes servem como efetores 
de virulência de patógenos com redundância substancial entre os genes efetores (Jo-
nes & Dangl, 2006; Cunnac et al., 2011). O estudo da durabilidade da resistência já foi 
dominado por dogmas rígidos e visões concorrentes dos mecanismos de resistência e 
estratégias de implantação de resistência (por exemplo, resistência horizontal versus 
vertical, piramidamento de genes versus misturas). Hoje, esses dogmas foram amplia-
dos para uma perspectiva mais madura. Há o reconhecimento de que todas as aborda-
gens para atingir a durabilidade têm um valor potencial em diferentes circunstâncias 
e, de fato, podem se complementar quando usadas em conjunto (Mundt, 2014). Há 
também diversos modelos epidemiológicos para se estudar a resistência qualitativa 
em plantas (van den Bosch & Gilligan, 2003; Lo Iacono et al., 2013; Fabre et al., 2015). 
Muitos destes modelos foram construídos com dados limitados, porém pretendendo 
descrever padrões gerais de interação entre hospedeiros e patógenos. Independente 
do modelo, os tipos de interação entre hospedeiros e patógenos, particularmente em 
relação à durabilidade da resistência, é tão diverso que nenhum modelo único pode 
representá-los, porém a medida que o conhecimento sobre os mais diversos métodos 
e modelos se acumulam, pode-se esperar que os objetivos dos métodos para criação 
de resistência duradoura sejam alcançados (Johnson, 1984).

Em termos epidemiológicos, as características distintivas das resistências quali-
tativa e quantitativa é que a primeira atrasa o início da epidemia, enquanto a segunda 
diminui a taxa de progresso da epidemia (Van der Plank, 1978). No entanto, está claro 
que ambos os tipos de resistência se complementam, visando um maior controle das 
doenças no campo. Por mais que o inóculo inicial seja reduzido (ação da resistência 
qualitativa), o patógeno será melhor controlado se a taxa de infecção subsequente for 
lenta, ou seja, se também houver resistência quantitativa. Isso porque um dos efeitos 
epidemiológicos associados ao uso da resistência quantitativa, e talvez o principal, é a 
redução da quantidade de inóculo inicial. Essa redução no início da epidemia é deter-
minante, pois permite reduzir também os danos causados pelo patógeno às culturas, 
o que faz também com que os produtores passem a utilizar a resistência quantitativa 
mais intensivamente no campo (Rios & Debona, 2018). 

A herança monogênica por si só não é suficiente para qualificar uma resistência 
como qualitativa. Às vezes, o efeito do gene é relativamente fraco no locus de caractere 
quantitativo (QTL), que torna-se necessário uma abordagem mais ampla de mapea-
mento QTL, para detectar sua presença, e o efeito é muito pequeno para seguir sua 
segregação na progênie, portanto, não é um gene importante (Niks et al., 2015). Enfim, 
não há uma característica simples pela qual sempre se possa discernir a resistência 
poligênica da monogênica sem falhar. Algumas variedades de plantas podem apresen-
tar genes para resistência qualitativa, e ao mesmo tempo alto nível de resistência par-
cial (quantitativa) (Wang et al., 1994). Somente um conhecimento sólido dos sistemas 
patógeno-hospedeiro em questão é uma boa garantia de que se usa a resistência mais 
apropriada para a situação em questão (Parlevliet, 1979).



1 62 73 84 95 10

247

CAPÍTULO 9 - COMPONENTES DE RESISTÊNCIA PARCIAL DE PLANTAS A DOENÇAS

Resistência de Plantas a Patógenos

3. Componentes epidemiológicos de resistência
Nos programas de melhoramento, a detecção precisa da resistência a doenças 

requer seleção cuidadosa das variáveis a serem medidas, bem como dos métodos de 
análise de dados (Parlevliet, 1979). Nesse contexto, os componentes de resistência 
parcial têm sido analisados para uma série de patossistemas, principalmente envol-
vendo manchas foliares, como ferrugens, míldios, oídios, antracnoses e cercospo-
rioses (Van der Plank, 1963, 1968; Parlevliet, 1979, 2002; Berger et al., 1997; Vale et 
al., 2001; Kranz, 2002; St Clair, 2010; Lannou, 2012; Brown, 2015; Niks et al., 2015; 
Willocquet et al., 2017)

A quantificação dos componentes de resistência apoia, de forma eficiente, a ava-
liação de genótipos de plantas que apresentam resistência parcial, um tipo de resis-
tência que afeta vários estágios do ciclo de infecção. A análise dos componentes de 
resistência é baseada na dissecção fenotípica da resistência em seus componentes, 
que classicamente incluem: período de incubação, período latente, período infeccioso, 
eficiência de infecção, taxa de expansão da lesão, capacidade de esporulação, tempo 
de infecção, intensidade da doença e taxa de infecção, dentre outros (Kranz, 2002).

3.1. Período de incubação

O período de incubação caracteriza-se pelo intervalo de tempo (horas, dias, sema-
nas, etc.), passados entre a inoculação do patógeno e o surgimento dos primeiros sin-
tomas visíveis da doença no hospedeiro. Para determinar o período incubação, plantas 
inoculadas são avaliadas diariamente, até ser observado o surgimento dos primeiros 
sintomas. O grau de resistência quantitativa de cultivares tem relação diretamente 
proporcional com o período de incubação. Quanto maior a resistência da cultivar ao 
ataque do patógeno, maior o período de incubação do patógeno (Parlevliet, 1979).

3.2. Período latente

O período latente caracteriza-se pelo intervalo de tempo (horas, dias, semanas, 
etc.), decorrido entre a inoculação e a produção de estruturas do patógeno que cons-
tituirá novo inóculo (ex: esporulação de fungos causadores de ferrugens ou indução 
e a ruptura das células bacterianas). Para doenças policíclicas, como no caso das as 
ferrugens, o período de latência é um dos parâmetros mais importantes para o acon-
tecimento da doença. É importante para a planta induzir um longo período latente no 
patógeno. É neste período que será determinada a produção de inóculo (ex.: esporos), 
e intensidade de desenvolvimento da doença (Kranz, 2002; Vale et al., 2001).
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3.3. Período infeccioso

Após o final do período latente, dar-se o início ao período infeccioso. Que se trata 
do período de tempo em que uma unidade formadora de esporos (ex.: urédias, ga-
lhas, picnídios, acérvulos entre outros) em uma lesão permanecem ativos em produzir 
inóculo secundário. A duração do período infeccioso preenche uma grande influência 
sobre a intensidade das doenças e na resistência da cultivar. No qual, quanto menor o 
período infeccioso indica uma maior resistência da cultivar. Fatores ambientais como 
temperatura, umidade e luz têm interferência significativas na duração do período in-
feccioso (Kranz, 1974, 2002; Parlevliet, 1979).

3.4. Eficiência de infecção

Eficiência de infecção refere-se à relação entre o número de infecções visíveis e o 
número de propágulos ou esporos que se depositam sobre a superfície do tecido vege-
tal do hospedeiro. A infecção é um processo que envolve o desenvolvimento do inóculo 
em vários estados fisiológicos e estruturas morfológicas (emissão de tubos germinati-
vos, apressório e haustório) (Kranz, 2002). O parâmetro para avaliação da eficiência da 
infecção é a proporção de lesões manifestas por propágulos inoculados. Uma redução 
na eficiência de infecção, é induzida pelo aumento nos níveis de resistência da culti-
var. Fatores abióticos como faixa de temperatura e período de orvalho, também afetam 
diretamente sobre a eficiência da infecção (Kranz, 2002; Pelletier & Fry, 1989).

3.5. Taxa de expansão da lesão

Taxa de expansão da lesão é a velocidade ou proporção em que a área de uma lesão 
aumenta em um determinado período de tempo. A quantificação da taxa de expansão da 
lesão é realizada em mm²/dia. A taxa de expansão da lesão pode ser usada para avaliar a 
agressividade de isolados e determinar a resistência de plantas a microrganismos fitopa-
togênicos (Luo & Zeng, 1995; Berger et al., 1997; Kranz, 2002;). Isolados que possuem a 
capacidade de colonizar uma maior área do tecido do hospedeiro mais rapidamente, po-
dem ter vantagens quando as condições climáticas são limitantes (Suassuna et al., 2004).

3.6. Capacidade de esporulação

A capacidade de esporulação pode ser definida como a quantidade total de inó-
culo produzido por lesão, durante o período infeccioso, medida como esporos/mm2. 
Os valores da capacidade de esporulação podem variar de acordo com a resistência 
quantitativa da cultura hospedeira (Kranz, 2002). Lesões jovens tendem a uma maior 
intensidade de esporulação, enquanto à medida que a lesão envelhece, a intensidade 
da esporulação diminui, até finalizar. Em variedades com maior grau de resistência, 
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os patógenos tendem a possuir uma menor capacidade de esporulação. A capacidade 
de esporulação é inversamente proporcional ao período de incubação, indicando que 
quanto maior o período de incubação, menor será a capacidade de esporulação. A in-
tensidade da esporulação está fortemente relacionada à resistência da cultivar, quanto 
mais resistente a cultivar, menor é a intensidade da esporulação (Jacobs & Parlevliet, 
1993). Além disso, fatores climáticos como a temperatura e umidade relativa, têm in-
fluência direta sobre a capacidade de esporulação (Kranz, 2002; Sache, 1997; Shakya 
et al., 2014).

3.7. Tempo de infecção

O tempo de infecção, trata-se do período de tempo necessário para que um pató-
geno possa penetrar em uma planta hospedeira e estabelecer suas relações parasitá-
rias estáveis. Um curto tempo de infecção pelo patógeno favorece o aumento da taxa de 
infecção, devido a uma menor exposição do patógeno a fatores ambientais negativos, 
medidas de controle e reações de defesa do hospedeiro. Um longo tempo de infecção 
do patógeno, indica uma possível resistência quantitativa da cultivar (Kranz, 2002).

3.8. Intensidade da doença

A intensidade da doença é definida com a proporção ou quantidade de doença 
em uma planta ou em suas partes. A intensidade da doença pode ser avaliada pela 
incidência ou severidade. Incidência é a proporção ou porcentagem de plantas ou par-
tes de plantas sintomáticas em uma amostra. A severidade é a porcentagem do tecido 
ou órgão hospedeiro sintomático. As avaliações de severidade podem ser realizadas 
visualmente de várias formas, como mensuração direta dos sintomas da doença, pela 
contagem do número de lesões, medição de seu diâmetro e cálculo da área entre ou-
tras. A severidade também pode ser estimada com o auxílio de escalas diagramáti-
cas ou chaves descritivas, bem como software eletrônicos (Campbell & Madden, 1990; 
Kranz, 1988; Madden; Hughes; van den Bosch, 2007).

3.9. Taxa de infecção

A taxa de infecção é à velocidade na qual uma doença aumenta em função do tem-
po, calculada normalmente por modelos matemáticos (Kranz, 2002). Nesse contexto, 
os modelos propostos por Van der Plank (1963) para cálculo das taxas de infecção têm 
sido os mais utilizados, com destaque para a taxa exponencial (q = [ln (y2) -ln (il)] / (t2-
t1) e a taxa de infecção aparente ou logística (r = [ln (Y2 / (l- y2)) - ln (YI / (l-y1))] / (t2-
t1). Assim, infecção aparente revela como o progresso de estados variados da doença, 
respondem a fatores externos (ex.: temperatura) ou internos (ex.: grau de resistência). 
Desse modo, taxa de infecção é um componente de resistência extremamente útil para 
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avaliar resistência de cultivares à doença, pois engloba a dinâmica temporal do desen-
volvimento da infecção no hospedeiro (Kranz, 1974, 2002; Nelson, 1978).

Os parâmetros pelos quais os componentes da resistência são quantificados po-
dem ser primários ou derivados. Os parâmetros primários usam os dados brutos, en-
quanto os parâmetros derivados utilizam os dados calculados a partir de dados bru-
tos, usando fórmulas ou análises de regressão. A eficiência da infecção, por exemplo, 
pode ser quantificada usando a incidência da doença (parâmetro primário) ou taxa de 
progresso da doença e área abaixo da curva de progresso da doença (parâmetros de-
rivados). Da mesma forma, a expansão da lesão pode ser quantificada usando o com-
primento médio da lesão (parâmetro primário) ou taxa de expansão da lesão e área 
abaixo da curva de expansão da lesão (parâmetros derivados). Outros parâmetros, po-
dem combinar vários componentes de resistência em uma única medição, como por 
exemplo, período de incubação, eficiência da infecção e expansão da lesão. De forma 
geral, todos os componentes de resistência atuam simultaneamente para determinar 
a resistência como um todo (Tredway et al., 2003). A frequência de infecção foi con-
siderada por Parlevliet (1992) como o mais provável de todos os componentes de ser 
independente dos outros, embora a aparente associação de dois ou mais componentes 
de resistência torne a exploração potencial por meio de reprodução mais viável. Na 
realidade, pode ser desejável que os componentes não sejam controlados por genes 
ligados, já que a durabilidade provavelmente seria reduzida se esse fosse o caso.

Quando novas seleções de plantas são geradas a partir de um programa de melho-
ramento, a triagem inicial de resistência é frequentemente conduzida sob condições 
controladas. Embora os componentes individuais da resistência sejam relativamente 
fáceis de mensurar em condições controladas, eles são difíceis de avaliar no campo. 
Além disso, falta conhecimento avançado sobre qual componente da resistência pode 
estar relacionado à resposta de campo. Não há garantia de que os valores obtidos para 
cada um dos componentes individuais medidos sob condições controladas serão re-
fletidos na resposta de campo (Deadman, 2006). Nesse contexto, Kong et al. (1997) 
avaliaram a resposta de 17 germoplasmas de girassol ao fungo Alternaria helianthi em 
condições de campo. Ao mesmo tempo, cada germoplasmas também foi avaliado sob 
condições controladas para examinar a variação entre elas em termos de período de 
incubação (definido como o tempo entre a inoculação e 25% das lesões se tornando 
visíveis), frequência de infecção (expressa como uma proporção da média número de 
lesões em um teste suscetível), tamanho médio da lesão e produção de esporos. A ma-
triz de correlação resultante, derivada após regressão de médias de componentes com 
classificações de severidade de campo, mostrou que o tamanho médio da lesão era o 
melhor indicador de resposta de campo. Por outro lado, houve correlação pobre dos 
demais componentes de resistência com a severidade da doença no campo.

Em outro estudo, Bove & Rossi (2020) estudaram seis componentes da resistên-
cia parcial em 15 variedades de videira com resistência parcial a Plasmopara vitícola, 
incluindo: (i) frequência de infecção (IFR, proporção de locais de inoculação com espo-
rulação), (ii) período latente (LP50, graus-dia entre inoculação e aparecimento de 50% 
do número final de lesões esporuladas), (iii) tamanho da lesão (LS, área de lesões úni-
cas em mm2), (iv) produção de esporângios (SPOR, número de esporângios produzidos 
por lesão e SPOR ‘, número de esporângios produzidos por mm2 de lesão), (v) período 
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infeccioso (IP, número de eventos de esporulação em uma lesão) e (vi) infectividade de 
esporângios (INF, eficiência de infecção de esporângios produzidos em variedades re-
sistentes). Experimentos monocicliclos de inoculação artificial foram conduzidos por 
um período de 3 anos em folhas coletadas nos estádios de desenvolvimento da folha, 
floração e desenvolvimento do fruto. Em comparação com a variedade suscetível ‘Mer-
lot’, as variedades parcialmente resistentes mostraram IFR reduzido, LP mais longo, 
LS menor, menos SPOR e SPOR ‘, IP mais curto e INF mais baixo. No desenvolvimento 
foliar, IFR, SPOR e INF foram maiores e LP foi menor do que na floração e desenvolvi-
mento do fruto. A análise dos componentes de resistência parcial por experimentos 
monocíclicos forneceu avaliações confiáveis da resposta de resistência de acessos de 
videira em campo e a carga de trabalho necessária para avaliação de rotina em pro-
gramas de melhoramento pode ser reduzida medindo IFR e SPOR, que produziram 
resultados robustos.

A disparidade demonstrada pelas linhagens quando os componentes de resistên-
cia são comparados indica as severas limitações levantadas quando a triagem inicial é 
conduzida em condições controladas, especialmente dada a sensibilidade dos compo-
nentes às flutuações ambientais. No entanto, um sistema de triagem de ambiente con-
trolado pode ter vantagens consideráveis sobre um teste de campo em grande escala 
em termos de tempo e efetividade de custo de mão de obra (Deadman, 2006). Algumas 
das razões para a falta de correlação entre componentes de resistência avaliados em 
condições controladas e no campo decorrem das diferenças nas condições ambientais 
e seus efeitos individuais na expressão da resistência (Deadman, 2006). Portanto, a de-
terminação de como os componentes monocíclicos são influenciados pelas variáveis 
ambientais é muito importante por permitir um melhor entendimento do ciclo de vida 
do patógeno, bem como para determinar as melhores estratégias de manejo do mes-
mo (Parlevliet, 1979; Garrett et al., 2006; Willocquet et al., 2017).

4. Considerações finais
Os avanços na biotecnologia nas últimas décadas tornaram possível o rastrea-

mento e combinação de loci de características quantitativas (QTLs) associados à re-
sistência parcial usando marcadores moleculares (St Clair, 2010; Huang & Han, 2014; 
Varshney et al., 2014; Willocquet et al., 2017). A determinação do fenótipo, e não a ge-
notipagem, é agora considerada o principal gargalo que impede a integração de carac-
terísticas quantitativas em programas de melhoramento em geral (Cobb et al., 2013), 
e características quantitativas para resistência em particular (St Clair, 2010; Mundt, 
2014). O melhoramento genético para resistência da planta hospedeira abrange vários 
níveis de integração biológica (gene, célula, tecido, órgão, planta, estande de cultivo, 
campo cultivado) que podem ser considerados como níveis sucessivos de hierarquia. 
Processos de doença ocorrem, e os mecanismos de resistência podem ser medidos, 
em cada um desses níveis. Os níveis mais baixos são genes (e QTLs), em outras pala-
vras, os objetos operacionais dos geneticistas moleculares, e o nível mais alto é a resis-
tência de campo - o alvo dos melhoristas de plantas. Pode ser difícil prever processos e 
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seus resultados ao longo desses níveis sucessivos. Considerar um processo localizado 
no meio dessa hierarquia pode ser muito útil para superar o gargalo da fenotipagem. 
Tal processo intermediário é o monociclo de doença individual, onde a resistência da 
planta hospedeira pode ser medida na forma de componentes de resistência (Willo-
cquet et al., 2017). Portanto, apesar de a maioria dos componentes de resistência a 
doenças de plantas terem sido caracterizados há várias décadas, continuam sendo ex-
tremamente úteis. O grande desafio continua sendo identificar os componentes ava-
liados em condições controladas que apresentam elevada correlação com a reação de 
resistência em campo.
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CAPÍTULO 10 
ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA RESISTÊNCIA DE HOSPEDEIRO10

1. Introdução
As doenças de plantas são estudadas principalmente devido aos seus impactos 

sobre a sociedade (Zadoks & Schein, 1971). Estes impactos podem afetar negativa-
mente os componentes da segurança alimentar (FAO 2006). Dentre estes a redução 
da qualidade e da disponibilidade de alimentos, gerando uma perca de renda pelos 
produtores, menor empregabilidade no setor agrícola e, consequentemente, negati-
vos efeitos na economia global. As plantas são rotineiramente desafiadas por agen-
tes abióticos (secas, geadas, salinidade) e bióticos (como bactérias, fungos, nematoi-
des, oomicetos e vírus). Para sobreviverem, portanto, as plantas devem ser capazes 
de detectar potenciais fitopatógenos, respondendo por meio de proteção aprimorada 
para prevenir ou mitigar danos. 

Atualmente, diversos termos têm sido empregados para definir a resistência 
(horizontal, raça não-específica, multigênica, quantitativa, qualitativa, parcial, ge-
nes de efeito menor, vertical, raça específica, genes de efeito maior). Geneticamen-
te, esta variação de termos pode ser simplificada pelo agrupamento em dois termos 
genéricos: raça específica (gene de efeito principal) e raça não-específica. Assim, a 
resistência de raça específica é governada por poucos genes de efeito maior, sendo 
geralmente associada ao paradigma da teoria gene-a-gene (Flor, 1956). Por outro 
lado, a resistência não específica (efetiva contra todas as raças do patógeno), pode 
ser considerada multigênica, sendo governada por vários genes de efeito menor 
(Parlevliet, 1993). 

Neste capítulo, adotaremos um conceito de cunho epidemiológico, sugerido por 
Nelson (1978), em que as duas resistências de hospedeiro podem ser diferenciadas 
com base no seu efeito sobre o inóculo inicial ou a taxa de progresso da doença. As-
sim, a resistência vertical (raça específica) é caracterizada pela redução do inóculo 
inicial, enquanto a resistência horizontal (raça não específica) está associada à redu-
ção da taxa de progresso da doença. Nosso objetivo é abordar o efeito da resistência 
vertical e horizontal no progresso da doença, bem como nos parâmetros epidemio-
lógicos associados a cada uma delas.
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2. Efeito epidemiológico da resistência vertical
Resistência quantitativa e qualitativa são os dois tipos de resistência de hospedei-

ro contra patógenos que têm sido selecionadas pelos melhoristas nas últimas décadas 
(Ainsworth, 1981). A resistência vertical pode também ser descrita como resistência 
qualitativa, resistência gene-a-gene, resistência de gene principal ou raça específica, 
sendo de controle genético relativamente simples (Flor, 1971; Dangl & Jones, 2001). 
Assim, em uma interação incompatível, governada pela resistência vertical, patógenos 
produzem moléculas elicitoras que são reconhecidas por receptores específicos na 
planta. Então, o processo de defesa é ativado, conferindo ao hospedeiro uma resposta 
de imunidade contra o patógeno (Thompson & Burdon, 1992; Bonhoeffer, 2002; Van 
Den Bosch & Gilligan, 2003). O principal efeito associado ao uso da resistência vertical 
está na redução da quantidade de inóculo inicial e, consequentemente, atraso no iní-
cio da epidemia. Esse atraso inicial pode ser considerado determinante por reduzir os 
possíveis danos causados pela doença em uma determinada cultura. 

Para uma melhor compreensão desse efeito vamos aqui reproduzir o exemplo su-
gerido por Van der Plank (1978). Hipoteticamente, dois campos com a cultura da bata-
teira foram conduzidos lado a lado em uma região onde a requeima pode ser conside-
rada endêmica. A requeima, causada por Phytophthora infestans, é considerada uma das 
doenças mais destrutivas na cultura da batateira, sendo responsável por perdas signi-
ficativas em praticamente todas as regiões produtoras (Kamoun et al., 2001). Os sin-
tomas inicias são pequenas lesões escuras, encharcadas e com bordas cloróticas nas 
folhas/caules, que posteriormente se expandem rapidamente tornando-se necróticas. 

No primeiro campo foi utilizada uma variedade que não possuía o gene R para a 
resistência vertical contra a requeima. Diferentemente, outro campo foi cultivado com 
uma variedade que possuía o gene R1, o qual conferia resistência vertical a determi-
nadas raças de P. infestans. Considera-se que os dois campos estão localizados em uma 
região onde o inverno é rigoroso e, portanto, a presença deste patógeno é significati-
vamente reduzida no início da estação de cultivo. Consequentemente, a principal fon-
te de inóculo é representada por plantas de batateira de regiões circunvizinhas pre-
viamente infectadas pelo patógeno. A dispersão dos esporângios de P. infestans ocorre 
principalmente pelo vento (Kamoun et al., 2001), sendo que em condição climática de 
alta umidade relativa o inóculo pode ser transportado a longas distâncias. Supondo 
que 99% destes esporos pertencem a raças do patógeno que não são capazes de in-
fectar a variedade contendo o gene R1, como as raças (0), (2), (3), (4), (2, 3), etc., estes 
podem infectar somente o campo que possuem variedades sem resistência vertical. 
Para os demais 1% dos esporos pertencentes às raças que podem infectar a variedade 
com o gene R1, como as raças (1), (1,2), (1,3), (1,4), (1,2,3), etc. Esses são capazes de in-
fectar as variedades da batateira de ambos os campos de cultivo, independentemente 
da presença do gene R1. Portanto, ambas as variedades, em seus respectivos campos, 
apresentam o mesmo nível de suscetibilidade a estes 1% dos esporos. Assim, o campo 
com a variedade contendo o gene R1 iniciou com 100 vezes menos esporos efetivos em 
causar infecção quando comparado ao campo cultivado com variedade sem o gene. 
Desse modo, a menor quantidade de inóculo inicial (aproximadamente 1%), provocou 
um atraso no início da epidemia. 
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A Figura 1 ilustra o progresso da requeima da batateira em ambos os campos de 
cultivo. Os esporos provavelmente chegaram no campo de cultivo a partir da segunda 
metade de Julho. Contudo, supõe-se que a intensidade da doença variou entre os cam-
pos de cultivo, afetando inicialmente somente 0,1% das folhas da variedade suscetível 
e 0,001% nas variedades resistentes (essa quantidade corresponde a uma lesão por 
planta na variedade suscetível e uma lesão a cada 100 plantas na variedade resisten-
te). As duas curvas apresentam formato idêntico, mas a curva do campo contendo a 
variedade resistente começou a evoluir somente 10 dias depois do campo suscetível 
ter apresentado a epidemia. Se observa que a intensidade de requeima atingiu o pata-
mar de 50% no dia 13 de agosto no campo em que foi cultivada a variedade sem o gene 
R, e somente em 23 de agosto para o campo onde foi cultivada a variedade contendo o 
gene R1. Uma vez iniciado o progresso da doença, ambos os campos apresentaram a 
mesma taxa de progresso.

Figura 1. Representação do efeito da resistência vertical à requeima da batateira conferida pelo 
gene R1 durante o mês de agosto. Plantas contendo (linhas pontilhadas) ou não (linhas continuas) 
o gene de resistência (Van der Plank, 1963).

Após a infecção inicial ter ocorrido, a taxa de aumento da doença não é reduzida 
pela presença de genes R. A taxa de infecção para a variedade com resistência vertical 
é tão rápida quanto aquela da variedade suscetível. Assim, a raça (1), por exemplo, 
pode atacar uma variedade com o gene Rl tão facilmente quanto a raça (0) pode atacar 
uma variedade sem um gene R. Os esporos germinam e penetram da mesma maneira, 
assim como o micélio se espalha pelos tecidos da planta e produzem esporos da mes-
ma maneira. Todo o processo de infecção ocorre de forma idêntica.
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3. Resistência vertical e sua popularidade
Logicamente, o proeminente efeito associado ao uso de variedades com resistên-

cia vertical em reduzir a intensidade da doença fez com que os produtores passassem 
a utilizá-las mais intensivamente no campo. A maior popularidade varietal está as-
sociada ao aumento da frequência de raças virulentas, que consequentemente, acar-
retará uma redução significativa do efeito da resistência vertical nessas variedades. 
Assim, uma nova variedade contendo outro gene R, efetivo contra as raças virulentas 
predominantes, deverá ser desenvolvida. Este período de “boom” (alta popularidade 
varietal e cultivo em larga escala) continua até que os patótipos virulentos predomi-
nem e causem uma nova epidemia. A variedade, agora suscetível, perde a populari-
dade e sua extensão de área cultivada declina drasticamente (“bust”), uma vez que a 
resistência já foi suplantada pelos patótipos virulentos. Isso tem sido chamado ciclo de 
“boom” e “bust” por Priestley (1970). 

Dessa forma, consideramos como um processo cíclico, pois os eventos se repe-
tem sucessivamente, conforme estão ilustrados na Figura 2 e 3, onde uma variedade 
perde sua eficiência devido a predominância de patótipos virulentos (i), o que leva ao 
desenvolvimento de uma nova variedade pelos melhoristas, com um novo gene R de 
resistência vertical (ii), essa nova variedade também vai estar sujeita ao ciclo “boom” e 
“bust” (iii), e novamente, os melhoristas deverão disponibilizar novas variedades resis-
tentes (iv). Geralmente, o período médio de duração de uma variedade é de 5 anos para 
patógenos fúngicos. Mas em alguns casos, esse período pode ser menor, uma vez que 
a variedade pode perder sua resistência mesmo antes de atingir campos de produção.

Figura 2 ._Ciclo boom e bust.
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Figura 3 . Exemplo de um clássico ciclo boom e bust envolvendo gene de resistência vertical contra 
patógenos. Linhas contínuas indicam a percentagem de aveia plantada com cultivares possuindo 
resistência vertical (Victoria ou Bond) e linhas pontilhadas representam a porcentagem de popu-
lações virulentas causando ferrugem em aveia nas cultivares contendo estes genes de resistência 
(adaptado de McDonald, 2004).

Como visto anteriormente, o ciclo “boom” e “bust” está relacionado à pressão de 
seleção exercida pelo hospedeiro sobre os patótipos virulentos do patógeno, onde se-
gundo McDonald (2004), se caracteriza como a principal força que direciona as mu-
danças na frequência dos alelos mutantes. Dessa forma, a seleção direcional ocorre 
quando um gene de efeito principal torna-se amplamente distribuído sobre uma área 
geográfica, levando a um aumento na frequência do mutante virulento que perdeu o 
elicitor (alelo de virulência), e então, promovendo a perda da eficácia do gene de re-
sistência nos genótipos do hospedeiro. Os muitos exemplos de suplantação dos genes 
de efeito principal são fortes evidências de que a seleção é eficiente nos ecossistemas 
agrícolas, que são baseados na monocultura e na uniformidade genética.

4. As cinco forças evolutivas dos patógenos
A durabilidade da resistência está relacionada ao potencial evolutivo da popu-

lação dos patógenos. Patógenos considerados de alto potencial evolutivo apresentam 
maior tendência de suplantar a resistência varietal quando comparados a patógenos 
considerados de menor potencial. O tipo de reprodução e o fluxo gênico são conside-
rados os mais importantes processos associados ao desenvolvimento de um modelo 
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evolutivo do patógeno. Assim, os patógenos que apresentam alto risco de suplantar a 
resistência possuem sistema de reprodução mista, com o ciclo sexual gerando varia-
bilidade e a reprodução assexual gerando epidemia, bem como o alto potencial para o 
fluxo gênico. Por outro lado, patógenos que apresentam baixo risco evolutivo caracte-
rizam-se por apresentar apenas reprodução assexual e baixo potencial de fluxo gêni-
co. McDonald & Linde (2002) sumarizaram o potencial evolutivo dos patógenos, com 
base em sua estrutura genética, baseando-se nos riscos inerentes em cinco forças evo-
lutivas, nas quais descreveremos a seguir.

4.1. Mutação

Patógenos apresentando uma maior taxa de mutação apresentam alto risco evo-
lutivo, quando comparado aos patógenos com menor taxa de mutação. Isso se deve à 
maior probabilidade da mutação afetar os genes de avirulência e, consequentemente, 
ocorrer ausência do reconhecimento pelo hospedeiro. Seguindo a mesma tendência, 
as populações de patógenos com alto índice de elementos transponíveis (“transpo-
sons”) ativos podem apresentar grande risco evolutivo em relação àquelas populações 
sem esses elementos ativos. Contudo, somente essa variabilidade genética associada 
ao processo de mutação não seria suficiente para alterar a frequência de alelos de uma 
população do patógeno, sendo também necessária a ocorrência concomitante de ou-
tras forças evolutivas.

4.2. Tamanho da população

O tamanho da população patogênica também influencia no potencial evolutivo da 
mesma, sendo que um alto nível populacional apresenta um maior potencial evolutivo 
quando comparado aos patógenos com menor nível populacional. Este efeito está as-
sociado à maior probabilidade de ocorrência de indivíduos contendo alelos mutantes 
em populações maiores. Essa flutuação populacional pode ser resultado de condições 
climáticas extremas entre as estações de cultivo, reduzindo a diversidade genotípica 
desses patógenos quando comparado àqueles pertencentes a populações constantes 
durante todo o ano.

4.3. Fluxo de genes

Patógenos com alto fluxo de genes possuem maior risco evolutivo quando com-
parado aos patógenos que apresentam um baixo fluxo de genes por duas razões: i) alto 
fluxo gênico nas populações apresentam maior índice populacional efetivo, e assim 
um maior número de alelos ii) patógenos com alto fluxo são mais eficientes na disper-
são destes genes mutantes e virulentos em uma grande área geográfica.
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4.4. Tipo de reprodução

O envolvimento de propágulos assexuais (fluxo genotípico) apresenta maior risco 
que o a dispersão de propágulos sexuais (fluxo de genes), pois o propágulo assexual 
representa um “pacote” de genes previamente selecionados e adaptados ao ambiente 
onde a cultura se encontra estabelecida. Assim, os propágulos sexuais (ex. ascóspo-
ros) representam novas combinações de alelos que precisam ser ainda testados em 
diferentes condições ambientais. Patógenos com sistemas de reprodução mistos, que 
incluem a reprodução sexual e assexual, representam o maior risco de evolução, por-
que recebem benefícios de ambos os estilos de reprodução. A recombinação sexual 
permite que muitas novas combinações de alelos se juntem, e então sejam testadas no 
ambiente local. Por outro lado, a reprodução assexuada permite que o genótipo mais 
adequado se reproduza como um clone, mantendo em conjunto uma combinação ade-
quada de alelos e tornando possível que esta combinação de alelos se distribua ampla-
mente, quando os propágulos assexuados são dispersos a longas distâncias.

4.5. Exposição a seleção direcional

As populações de patógenos que são expostas a uma forte seleção direcional 
durante muitas gerações representam um maior risco evolutivo comparado com as 
populações que estão expostas a uma seleção disruptiva, como aquela gerada pela 
resistência horizontal. Esta seleção pode ser considerada a força evolutiva de maior 
influência em relação ao sistema de cultivo empregado no campo. Assim, agroecossis-
temas baseados no emprego generalizado de um único gene de resistência (monocul-
tura com material geneticamente uniforme) proporcionam forte seleção direcional na 
população de patógenos. Enquanto isso, agroecossistemas que implantam genes de 
resistência principal em misturas ou em rotações, no tempo e no espaço, irão reduzir 
a eficiência da seleção ou impor uma seleção estabilizadora ou disruptiva que pode 
retardar a taxa de aumento na frequência de mutantes virulentos (Tabela 1).

Tabela 1. Risco evolutivo de fitopatógenos.

Alto risco evolutivo Baixo risco evolutivo

Alta taxa de mutação
Elementos transponíveis disponíveis “transposons”

Baixa taxa de mutação
Sem a presença de “transposons”

Alto índice populacional do patógeno
Presença de estruturas de sobrevivência
A extinção de população local e considerada rara
Sem deriva genética, sem perdas de alelos

Baixo índice populacional do patógeno
Ausência de estruturas de sobrevivência
A extinção de população local e considerada co-
mum
Com deriva genética e perdas de alelos

Alto fluxo de genes/genótipos
Propágulos assexuais dispersos pelo ar a longas 
distâncias

Baixo fluxo de genes/genótipos
Patógenos assexuais dispersos via solo
Quarentenas são efetivas
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Alto risco evolutivo Baixo risco evolutivo

Sistema de reprodução misto
Reprodução sexual com posterior produção de 
esporos assexuais

Sistema de reprodução assexuado
Somente produção de esporos assexuais

Eficiente seleção direcional
Genes R utilizados em monocultura
Genes R empregado continuamente em grandes 
áreas

Seleção disruptiva
Genes R utilizados em misturas/multilinhas
Genes R empregados em rotação no tempo e no 
espaço

5. Efeito epidemiológico da resistência horizontal
A resistência horizontal é um sistema de defesa inespecífico, sendo expresso na 

presença do patógeno, e associado a um conjunto de alterações bioquímicas e estru-
turais desencadeadas após o início do processo de infecção. (Garcion et al., 2007; Niks 
& Marcel, 2009). Diferentes sub classes da resistência horizontal são conhecidas por 
uma variedade de termos ou sinônimos (tais como quantitativa, parcial, raça não espe-
cífica, genes de efeito menor, resistência constitutiva ou de planta adulta, poligênica). 
Frequentemente, confere um nível parcial de resistência, e geralmente é controlada 
por vários genes, que estão associadas a regiões genômicas ou QTL (loci de caracte-
rísticas quantitativas) contribuindo, cada um com efeito variável para o fenótipo de 
resistência a um patógeno (Pilet-Nayel et al., 2017). 

Essa natureza genética implica que muitas alterações genéticas na população do 
patógeno são requeridas para adquirir a capacidade de suplantar a resistência. Con-
sequentemente, evidências de que patógenos consigam suplantar a resistência hori-
zontal são escassas quando comparado à resistência vertical (Van der Plank, 1982; 
Eversmeyer & Kramer, 2000; Boyd, 2005). Isto suporta a hipótese de que a resistência 
horizontal tende a ser mais durável, ou seja, permanece efetiva por um prolongado pe-
ríodo de tempo de uso contra doenças. Por isso, esse tipo de resistência tem novamen-
te despertado um interesse de melhoristas de plantas, a fim de desenvolver cultivares 
com resistência de herança poligênica. Essa resistência está associada a redução na 
severidade da doença, diferentemente da resposta qualitativa, em que a doença não 
ocorre (Young, 1996). 

Se por um lado a resistência poligênica não inibe a reprodução como ocorre na 
resistência monogênica (vertical), por outro lado ela proporciona uma maior durabili-
dade em campo. Fitopatologistas têm questionado o grau de dificuldade dos patógenos 
em suplantar a resistência poligênica (Nelson, 1978; Van der Plank, 1978); muitos acre-
ditam que tal adaptação a partir de patógenos virulentos pode de fato ocorrer, todavia 
esse processo seria muito mais demorado se comparado à resistência monogênica. A 
grande desvantagem da resistência poligênica, além da dificuldade de se desenvolver 
variedades comerciais contendo vários genes com efeito de resistência, reside na sua 
natureza quantitativa. Essa exige maior cautela na avaliação da intensidade da doença 
durante o reconhecimento da resistência quantitativa, sendo uma prática considera-
da, às vezes, difícil de se realizar. Van der Plank (1978) relatou que esta dificuldade se 
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torna maior quando avaliada em pequenas parcelas no campo, principalmente quan-
do comparado a parcelas menores contendo cultivares suscetíveis. 

Usando como exemplo patógenos de doenças policíclicas, tais como ferrugens e 
oídios, que se desenvolvem rapidamente sobre as cultivares suscetíveis e logo se dis-
persam para as parcelas contendo as variedades resistentes. Esta interferência entre 
parcelas contendo variedades resistentes e suscetíveis pode subestimar o nível de re-
sistência da cultivar quando cultivada em larga escala em campos comerciais. Parle-
vliet (1979) demonstrou que quando não ocorre esta interferência entre parcelas, as 
cultivares de cevada ‘L94’ e ‘Vada’ diferiram em um fator maior que 2500 quanto ao 
número de urédias de Puccinia hordei por colmo no final da epidemia no campo. Por 
outro lado, quando estas duas cultivares foram cultivadas adjacentes e em parcelas de 
4 linhas, houve diferença de apenas 30 de urédias por colmo. Alternativamente, uma 
melhor determinação da resistência quantitativa é a determinação de certos compo-
nentes de resistência, principalmente em experimentos com inoculação controlada. 

De modo geral, o comportamento esperado destes componentes em uma cultivar 
com resistência quantitativa é a redução da eficiência de infecção, maior período de 
latência (período que parte da inoculação até a esporulação), redução da produção de 
propágulos, menor período infeccioso ou menor produção de toxinas (Mundt, 2014; 
Parlevliet, 1979). De acordo com Zadoks, (1971) a eficiência de infecção e produção de 
esporos podem ser combinadas em um fator de multiplicação diário. Van der Plank, 
(1963) demonstrou que a taxa de progresso foi significativamente alterada com as mu-
danças no período latente, mas foi menos sensível às mudanças do fator de multi-
plicação diária. A determinação individual de componentes de resistência, contudo, 
não são suficientes para uma avaliação precisa dos efeitos epidemiológicos de uma 
cultivar resistente, sendo necessária a simulação destes componentes combinados em 
complexos modelos matemáticos (Zadoks, 1971).

Patógenos causadores de doenças policíclicas são responsáveis por causar severas 
epidemias a cada estação de cultivo, assim o uso de variedades com resistência quanti-
tativa pode reduzir significativamente a intensidade doença. Van der Plank (1963, 1978) 
expressou este acúmulo com taxa r (denominada taxa de progresso da doença), sendo 
esse proporcional ao progresso da doença em uma determinada região ao longo do tem-
po. O efeito da resistência horizontal consiste em reduzir a taxa de progresso dentro 
de qualquer conjunto de fatores ambientais. Este tipo de resistência também pode ser 
caracterizado como parcial. Aqui consideraremos que somente a resistência horizontal 
está associada a resistência parcial. A Figura 5 compara a curva de progresso da re-
queima de três cultivares de batata: Bintje (A), Eigenheimer (B) e Voran (C). Estas curvas 
representam dados oriundos de 117 campos experimentais de batata (Anônimo, 1954). 
Elas possuem forma sigmoide e refletem a diferença de suscetibilidade entre as três cul-
tivares testadas. As taxas de progresso encontradas foram de 0.42, 0.21 e 0.16 para Bin-
tje, Eigenheimer e Voran, respectivamente. Assim, essas taxas de progresso refletiram 
significativamente no progresso da doença em cada cultivar.
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Figura 5 . Representação do efeito da resistência horizontal sobre a severidade da doença (%) e a 
taxa de progresso da requeima da batateira. O progresso da requeima foi avaliada em três varieda-
des de batata Bintje (A), Eigenheimer (B) e Voran (C). (Van der Plank, 1963) (adaptado). Podemos 
afirmar que a resistência horizontal manifesta-se em diferentes formas nas variedades:
1_ Plantas resistem à infecção quando inoculadas com o mesmo número de esporos, poucas le-
sões são formadas nas plantas em uma variedade resistente;
2_ A esporulação é menos abundante na variedade resistente comparado à variedade suscetível;
3_ A partir da inoculação, a variedade resistente apresenta maior tempo para iniciar fase de espo-
rulação quando comparado à variedade suscetível. Assim, o período latente é mais longo;
4_ As lesões permanecem por menor período de tempo com a capacidade de esporulação;

Vários estudos têm demonstrado que a alteração dos componentes de resistên-
cia em plantas com resistência horizontal, caracterizando estes como importantes 
marcadores epidemiológicos para resistência. A quantificação dos componentes de 
resistência permite a separação de genótipos em classes de resistência e podem suge-
rir possíveis mecanismos envolvendo a resistência (Parlevliet, 1979; Sillero & Rubia-
les, 2002). Componentes, tais como, período de incubação, número de lesões, taxa de 
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expansão das lesões, produção de esporos por área de lesão, severidade da doença e 
frequência de infecção foram determinados e avaliados no patossistema Solanum tu-
berosum -Alternaria solani (Pelletier & Fry, 1989; Christ, 1991; Christ & Haynes, 2001). 
Rodriguez et al. (2001) determinaram a influência da idade das folhas de batateira de 
quatro cultivares, apresentando diferentes níveis de resistência sobre a requeima uti-
lizando componentes de resistência. Similarmente, foi observado um maior período 
de incubação e latente, associado a uma redução da taxa de progresso da doença, da 
expansão da lesão, do tamanho de lesão e da área abaixo da curva de progresso da 
doença e da lesão em cultivares resistentes de fescuta contra Magnaporthe grisea (Tre-
dway et al., 2003).

6. Estratégias de emprego dos genes de resistência
Como visto anteriormente, independentemente da fonte de resistência, os pató-

genos têm potencial para desenvolver virulência e agressividade em resposta a seleção 
representada pela resistência da planta, resultando no colapso da resistência vertical 
ou na erosão da resistência horizontal (McDonald, 2002; Parlevliet, 2002). Isso implica 
que estratégias de manejo devem ser adotadas durante a implantação ou aplicação dos 
genes de resistência no campo, visando alterar a pressão de seleção sobre a população 
de patógenos pelo hospedeiro, e assim aumentar a durabilidade da resistência. 

As estratégias que serão discutidas a seguir, baseiam-se no princípio proposto 
por Van der Plank (1963), de que “raças com genes desnecessários de virulência são 
menos aptas a sobreviver”. O postulado de Van der Plank implica na presença de um 
mecanismo de homeostase genética, onde a frequência de genes de virulência em de-
terminada população do patógeno, após ser perturbada por algum evento (como a in-
trodução de uma cultivar resistente), tende a reverter ao seu estado original após a 
remoção do evento perturbador. Este mecanismo foi denominado por Van der Plank 
de seleção estabilizadora, em contraste com a seleção direcional, onde ocorre a sele-
ção em direção à virulência. 

Imagina-se, como exemplo, que uma cultivar com o gene R1 de um hospedeiro 
qualquer esteja sendo cultivado em uma grande extensão de área. No início, ocorre 
seleção direcional, favorecendo a raça que tem o genótipo suficiente para suplantar a 
resistência conferida por R1: a raça que contém o gene 1 de virulência. Se a cultivar for 
substituída por uma outra contendo os genes R1 e R2, a população do patógeno, tam-
bém por seleção direcional, passará a se constituir, em sua maioria, de indivíduos da 
raça contendo os genes 1 e 2 de virulência. Se, após algum tempo, a cultivar R1R2 for 
substituída por uma cultivar com o gene R1, a raça (1,2) do patógeno, embora virulenta 
em R1, estará menos apta a se adaptar às novas condições do que a raça (1), pois car-
rega um gene desnecessário de virulência (o gene 2). Dessa forma, ocorreria seleção 
estabilizadora favorecendo a raça (1), que voltaria a prevalecer no campo. 

De acordo com Parlevliet (1993), a melhor utilização de um gene R objetivando 
sua durabilidade, deve ser baseada em estratégias que levam em consideração o espa-
ço e o tempo. A escala temporal depende principalmente de combinações de diferen-
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tes fontes de resistência ao longo do tempo (rotação), enquanto a espacial pode variar 
na implantação de múltiplas fontes de resistência que ocorrem em uma única cultivar 
(pirâmide), em diferentes cultivares dentro do mesmo campo (mistura varietal e mul-
tilinhas), ou ainda em campos diferentes (mosaicos). A seguir, discorremos mais sobre 
essas estratégias.

6.1. Rotação de genes

A rotação de genes tem o princípio semelhante ao da rotação de culturas, e con-
siste na alternância de cultivares contendo diferentes genes de resistência, em uma 
mesma área. Então, uma cultivar contendo um gene de resistência vertical implan-
tada é substituída por uma outra cultivar com diferente gene de resistência, após o 
aparecimento de uma raça capaz de suplantá-la. A cultivar implantada inicialmente 
pode voltar a ser utilizada após a raça correspondente ter diminuído em frequência na 
população (Crill, 1977).

Embora essa estratégia exija uma logística complexa, como a necessidade de mo-
nitoramento dos níveis de frequência das raças, além da disponibilidade de material 
propagativo de substituição em quantidade necessária, tem sido adotada com sucesso 
para algumas doenças. Como exemplo, podemos citar a brusone (Crill et al., 1981) e a 
doença do tungro (Manwan et al., 1985; Sama et al., 1991), ambas em arroz.

6.2. Mistura varietal

Consiste no cultivo simultâneo de diferentes genótipos pertencentes a uma mes-
ma espécie do hospedeiro. De acordo com Burdon, (1997) a mistura varietal prolonga a 
vida útil das variedades resistentes e retarda o desenvolvimento ou evolução de raças 
virulentas. Os mecanismos associados à redução na intensidade da doença incluem a 
menor disponibilidade de tecido suscetível e, portanto, uma diminuição na pressão de 
inóculo do patógeno. Este efeito “tampão” decorrente da mistura varietal proporciona 
um elevado grau de estabilidade da população do patógeno, reduzindo a probabilidade 
do surgimento de “super-raças”. Adicionalmente, ocorre um aumento da distância en-
tre plantas suscetíveis, constituindo assim uma barreira física que promove proteção 
transversal para as plantas resistentes (Wolfe, 1985). Assim, a mistura de variedades 
apresenta uma vantagem epidemiológica por reduzir a dispersão dos esporos virulen-
tos entre as variedades suscetíveis. 

A sua eficiência foi inicialmente relatada por Wolfe (1985), quando observou que 
a mistura de variedades de cevada reduziu em 80% a severidade do oídio em relação 
ao cultivo utilizando somente uma variedade com um determinado gene R. Anos mais 
tarde, Zhu et al (2000) observaram que a implantação da mistura  de cultivares em 
arroz, incluindo cultivares altamente suscetíveis e menos suscetíveis, para controle 
da brusone também se mostrava eficiente na redução da severidade da doença, prin-
cipalmente para as cultivares mais suscetíveis.
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Assim, espera-se que quanto maior o número de genes R na mistura, mais prolon-
gada deverá ser a vida útil das variedades. Entretanto, essa estratégia pode apresentar 
falhas se, na mistura varietal, ocorrer grande percentagem de plantas suscetíveis (JØr-
gensen, 1993). Outra dificuldade consiste em encontrar a melhor combinação varietal, 
visto que, na maioria dos casos, esta variação não é desejável comercialmente.

6.3. Multilinhas

O termo “multilinhas” foi definido pela primeira vez por Jensen (1952) como uma 
mistura varietal de linhas de plantio, sendo que em cada linha é cultivado um genó-
tipo contendo um gene R distinto. Segundo Borlaug (1966), essas misturas abrangem 
linhagens fenotipicamente semelhantes, mas que são genotipicamente diferentes 
para a resistência a uma determinada raça patogência. Assim, as multilinhas são uma 
mistura de linhagens agronomicamente semelhantes (ou quase idênticas), mas que 
diferem entre si por possuírem, cada qual, um diferente gene de resistência vertical. 
Essa estratégia é empregada para cultivares autógamas e proporciona uma redução 
das perdas, por promover uma proteção física entre os genótipos contra os patógenos 
virulentos. Nesse caso, as linhas constituídas por plantas resistentes funcionam como 
barreiras, nas quais não são infectadas pelos esporos provenientes das plantas susce-
tíveis. Assim, quanto maior a distância ou mais eficiente for a barreira, menor será a 
capacidade de dispersão dos esporos. 

Sabe-se que uma raça fisiológica somente se dispersa rapidamente, a partir do 
foco de infecção inicial, quando encontra grande número de hospedeiros suscetíveis. 
Isso não ocorre nas multilinhas, porque parte dos esporos cai em plantas resistentes, 
reduzindo o número de focos secundários e, portanto, diminuindo a concentração e 
dispersão destes esporos. É de consenso que raças fisiológicas mais complexas são 
menos abundantes, o que talvez se explique por uma menor capacidade de sobrevi-
vência dessas raças, como constatado em Puccinia graminis e P. infestans.

6.4. Piramidamento de genes

O piramidamento de genes é a inserção de mais de um gene de resistência verti-
cal em uma única cultivar, com o objetivo de melhorar a resistência a partir da combi-
nação de genes e aumentar a sua durabilidade. Assim, espera-se que quanto maior o 
número de genes de resistência incorporados na cultivar, maior será o número de mu-
tações necessárias ao patógeno para obter os genes de virulência capaz de suplantar a 
resistência, o que também pode aumentar os custos de condicionamento associados a 
essas mutações.

Rimbaud et al (2018) ao comparar os efeitos epidemiológicos e evolutivos de dife-
rentes estratégias de implantação de genes de resistência, por meio de estudos de mo-
delagem, observaram que na ausência de patógenos pré-adaptados, o piramidamento 
de genes era mais eficaz em relação a durabilidade da cultivar quando a probabilidade 
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de mutações eram baixas. O modelo considerou dois genes de resistência e mostrou 
que após o surgimento, as super-raças contendo os genes de virulência levaram em 
média 14 anos para serem transmitidas aos hospedeiros resistentes e 24 anos para se 
estabelecerem na população, demonstrando o potencial da técnica. 

A pirâmide genética foi aplicada com sucesso a partir da combinação de dois ge-
nes de resistência, RPi-mcd1 e RPi-ber (Adillah Tan et al., 2010), e mais recentemente de três 
genes, RB, Rpi-blb2 e Rpi-vnt1.1 (Ghislain et al., 2019), em cultivares de batateira contra 
P. infestans. Similarmente, vários grupos de pesquisa reportaram que o piramidamento 
de genes em arroz propiciou um aumento da resistência contra a mancha bacteriana 
(Huang et al., 1997; Singh et al., 2001; Yoshimura et al., 1995; Zhang et al., 2006; Pra-
dhan et al., 2015).

Assim, a maioria dos estudos demonstram um efeito aditivo do piramidamento de 
genes R em aumentar o nível de resistência da cultivares contra diferentes patógenos. 
No entanto, os patógenos possuem mecanismos que podem potencialmente permitir 
uma rápida evolução para superar múltiplos genes de resistência, sobretudo quando 
apresentam uma alta probabilidade de sofrer mutações, especialmente sob baixo cus-
to de adaptabilidade. Nesse caso, o piramidamento dos principais genes de resistência 
pode não ser a melhor estratégia, uma vez que essa acaba impondo uma elevada pres-
são direcional, no mesmo local e ao mesmo tempo, em favor das “super-raças”.

6.5. Mosaicos

A estratégia é baseada na implantação de pelo menos duas cultivares contendo 
diferentes genes de resistência (R1 e R2, por exemplo), repetidamente em uma pai-
sagem agrícola. Assim, uma parte da área é plantada com a cultivar R1, enquanto 
a outra parte com a cultivar R2. Essa estratégia é adotada principalmente para do-
enças causadas por patógenos que se dispersam a longas distâncias pelo ar, como 
as ferrugens, ou para aquelas transmitidas por vetores, como as viroses. Do mesmo 
modo que as estratégias anteriores, o mosaico impõe regime de seleção disrupti-
va às populações patogênicas, com o ambiente de seleção projetado para favorecer 
diferentes genótipos de patógenos em diferentes locais da paisagem (McDonald & 
Linde, 2002; Zhan et al., 2015). Como também mobiliza mecanismos epidemiológi-
cos, como o efeito de diluição, inicialmente descrito para o uso de mistura varietal e 
multilinhas (Wolfe, 1985).

Em estudos comparando a durabilidade de um conjunto de genes conferindo 
resistência a vírus implantados individualmente em mosaicos regionais, ou pirami-
dados em uma única cultivar, Djidjou – Demasse et al. (2017) observaram que as 
estratégias de mosaicos superaram as estratégias de pirâmide quando as infecções 
predominavam no campo, as intensidades epidêmicas (antes da implantação da cul-
tivar R) eram altas e os custos de condicionamento associados as mutações adaptati-
vas no vírus eram baixas.
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7. Resistência vertical e seu aumento do efeito da 
resistência horizontal

A frequência de raças virulentas é apenas um dos fatores associados ao efeito da 
resistência vertical. Adicionalmente, a taxa de infecção/progresso também pode ser 
alterada durante a epidemia. Recorde o exemplo da Figura 1, a variedade resistente é 
suscetível a 1% dos esporos e isto proporcionou um atraso no início da epidemia em 
10 dias. Apenas como estimativa, este período de 10 dias é o tempo necessário para 
a epidemia aumentar 100 vezes. Contudo, se a taxa de infecção tivesse sido reduzida 
concomitantemente, este atraso da epidemia poderia ter sido de 20 dias e a resistência 
vertical teria sido duas vezes mais eficaz (a doença teria levado 20 dias para aumentar 
100 vezes). 

Podemos afirmar que quanto maior é a taxa de progresso menor será a eficiência 
da resistência vertical. As condições ambientais são um dos fatores que influenciam a 
taxa de progresso, uma vez que ao favorecer a epidemia, a taxa de progresso aumenta 
e a eficiência da resistência vertical é reduzida. Por outro lado, se as condições climáti-
cas estão desfavoráveis a eficiência da resistência vertical tende a aumentar. Contudo, 
a resistência horizontal, por influenciar na taxa de progresso de uma doença, pode ser 
determinante para a maior eficiência da resistência vertical. 

Considere quatro variedades hipotéticas representadas na Figura 4. A variedade 
A, representada pela curva A, apresenta pouca resistência horizontal e ausência de 
resistência vertical. A variedade B, representada pela curva B, tem a mesma quanti-
dade de resistência horizontal da variedade A, mas possui resistência vertical. Esta 
resistência vertical é suficiente para retardar a epidemia na variedade B por 10 dias. 
A variedade C, representada pela curva C, assemelha-se à variedade A, em não apre-
sentar resistência vertical, mas em contrapartida apresenta um considerável nível de 
resistência horizontal. Esta resistência horizontal é suficiente para reduzir em 50 % 
a taxa de infecção. Assim, a variedade C leva o dobro do tempo para se equiparar à 
intensidade encontrada na variedade A (a doença na variedade C leva 9,6 dias para 
aumentar de 10 para 50%, enquanto que para variedade A este período é de apenas 4,8 
dias). A variedade D, representada pela curva D, apresenta o mesmo nível de resistên-
cia vertical da variedade B e o mesmo nível de resistência horizontal que a variedade 
C. Então a curva D apresenta a mesma inclinação que a curva C, mas enquanto a curva 
B apresenta 10 dias de atraso em relação à curva A, a curva D apresenta um atraso de 
20 dias em relação à curva C. Este resultado se deve ao efeito da resistência horizontal 
que reduziu pela metade a taxa de progresso e também duplicou a eficiência da resis-
tência vertical. 

Embora os efeitos isolados de ambas as resistências (representado pelas varieda-
des B e C) não apresentassem resultados promissores, a combinação delas (variedade 
D) mostra-se bastante eficaz. Note que a variedade D apresenta sintomas da doença 
apenas no final da estação, o que é considerado fundamental para evitar maiores pre-
juízos. Assim, o efeito da resistência horizontal apresentada pela variedade D aumen-
tou consideravelmente a eficiência da resistência vertical.
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Figure 4 . Representação do efeito da resistência horizontal e vertical, isolado ou combinado, de 
quatro variedades de batateira (A, B, C e D) sobre a severidade da requeima (Adaptado de Van der 
Plank, 1978)

Na prática, esse efeito na combinação entre resistência horizontal e vertical foi 
observado por Huang et al. (2018), para canela preta em canola, causada por Leptos-
phaeria maculans. Os resultados da pesquisa mostram que os genes Rlm1 ou Rlm4 quan-
do combinados em cultivares com um fundo de resistência quantitativa apresentaram 
redução expressiva da doença, em comparação a cultivares contendo apenas os genes 
R. Além disso, as cultivares se mostraram menos sensíveis a mudanças nas condições 
ambientais, sugerindo que a combinação entre as diferentes resistências pode ser efi-
caz e estável para o controle da doença em diferentes locais. Barbary et al. (2014) obte-
ve observação similar para espécies de nematoides causadoras de galhas em pimenta, 
através da introgressão dos genes Me1 ou Me3 em um fundo com resistência horizontal.

A combinação entre resistência vertical e horizontal também tem sido utilizada 
como estratégia para aumentar a durabilidade da resistência de cultivares a diferen-
tes patógenos. A eficiência dessa estratégia foi observada inicialmente por Palloix et 
al (2009), ao introgredir um gene principal de resistência (pvr23) contra Potato virus Y 
(PVY) em um fundo genético parcialmente resistente de pimenta. O mesmo foi obser-
vado na introgressão de  um gene principal de resistência combinado com QTLs de 
resistência parcial contra Leptosphaeria maculans em canola (Brun et al, 2010) e em 
batata contra Globodera pallida (Fournet et al., 2013). 

Esse efeito na durabilidade, atualmente pode ser explicado por três mecanismos 
(i) o nível de resistência horizontal adicional conferido pelo fundo genético poderia re-
duzir a multiplicação do patógeno e sua probabilidade de acumular mutações respon-
sáveis pela suplantação da resistência; (ii) o aumento no número de mutações neces-
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sárias para o patógeno suplantar a resistência, além dos custos de condicionamento 
associados a essas mutações; (iii) por fim, a pressão de seleção exercida pela resistên-
cia horizontal nas populações de patógenos poderia ser menor, em relação a exercida 
pela resistência vertical, retardando o surgimento de raças adaptadas (Palloix et al, 
2009).

8. Considerações finais
A resistência genética tem sido amplamente adotada dentro dos programas de 

manejo de doenças em campo. Mas, como visto no decorrer do capítulo, os patógenos 
possuem a capacidade de superar essa resistência e voltar a causar epidemias. Como 
as fontes de resistência são limitadas, algumas estratégias na implantação de culti-
vares resistentes são utilizadas, afim de aumentar a sua eficiência epidemiológica e 
prolongar sua durabilidade. Essas estratégias, porém, não são universais e dependem 
do patossistema que está sendo trabalhado.

9. Referências bibliográficas
ADILLAH TAN, M.Y.; HUTTEN RONALD, C.B.; VISSER, R.G.F.; HERMAN, J. VAN ECK. The effect of 

pyramiding Phytophthora infestans resistance genes RPi-mcd1 and RPi-ber in potato. Theorical 
and Applied Genetics., v. 121, p. 117–125, 2010.

AINSWORTH, G.C. Introduction to the History of Plant Pathology. Cambridge University Press, 
New York City, NY, USA, 1981.

BARBARY, A. et al. The plant genetic background affects the efficiency of the pepper major ne-
matode resistance genes Me1 and Me3. Theorical and Applied Genetics. v. 127, p. 499–507, 
2014.

BONHOEFFER, S. Managing antibiotic resistance: what models tell us? In: DIECKMANN, U.; 
METZ, A.J.; SABELIS, M.W.; SIGMUND, K. (eds.). Adaptive Dynamics of Infectious Diseases 
in Pursuit of Virulence Management, Cambridge Studies in Adaptive Dynamics. Cambridge 
University Press, 2002.

BORLAUG, N.E. Basic concepts which influence the choice of methods for use in breeding for 
disease resistance in cross-pollinated and self-pollinated crop plants. In: GERHOLD, H.D.; 
SCHREINER, E.J.; WINIESKI, J.A (eds) Breeding Pest-Resistant Trees. Oxford, England: Per-
gamon Press, 1966. p. 327–344.

BOYD, L.A. Can robigus defeat an old enemy? Yellow rust in wheat. Journal of Agricultural 
Science, v.143, p. 233–243, 2005.

BRUN, H. et al. Quantitative resistance increases the durability of qualitative resistance to Leptos-
phaeria maculans in Brassica napus. New Phytologist. v. 185, p. 285–299, 2010.

BURDON, J.J.; SILK, J. Sources and patterns of diversity in plant pathogenic fungi. Phytopatho-
logy, v. 87, p. 664–669, 1997.



1 62 73 84 95 10

273

CAPÍTULO 10 - ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA RESISTÊNCIA DE HOSPEDEIRO

Resistência de Plantas a Patógenos

CHRIST, B.J. Effect of disease assessment method on ranking potato cultivars for resistance to 
early blight. Plant Disease, v. 75, p. 353–356, 1991.

CHRIST, B.J.; HAYNES, K.G.V. Inheritance to early blight disease in a diploid potato population. 
Plant Breeding, v.120, p. 169–172, 2001.

CRILL, P. An assessment of stabilizing selection in crop variety development. Annual Review 
Phytopathology. v. 15. p. 185–202, 1977.

CRILL, P.; HAM, Y.S.; BEACHELL, H.M. The rice blast disease in Korea and its control with race 
prediction and gene rotation. Korean Journal of Breeding Science. v. 13, p. 106–114, 1981.

DANGL, J.L.; JONES, J.D.G. Plant pathogens and integrated defense responses to infection. Natu-
re, v. 411, p. 826–833, 2001.

DJIDJOU-DEMASSE, R.; MOURY, B.; FABRE, F. Mosaics often outperform pyramids: insights from 
a model comparing strategies for the deployment of plant resistance genes against viruses in 
agricultural landscapes. New Phytologist. v. 216, p. 239-253, 2017.

EVERSMEYER, M.G.; KRAMER, C.L. Epidemiology of wheat leaf and stem rust in the central great 
plains of the USA. Annual Review Phytopathology. v. 38, p. 491–513, 2000.

FLOR, H.H. Current status of gene-for-gene concept. Annual Review Phytopathology, v. 9, p. 
275–296, 1971.

FLOR, H.H. The complementary genic systems in flax and flax rust. Advanced Genetics, v. 8, p. 
29–54, 1956.

FOURNET, S. et al. Selection of nematodes by resistant plants has implications for local adapta-
tion and crossγvirulence. Plant Pathology. v. 62, p. 184-193, 2013.

GARCION, C.; LAMOTTE, O.; METRAUX, J.P. Mechanisms of defence to pathogens: biochemistry 
and physiology. In: WALTERS, D.; NEWTON, A.; LYON, G. (eds.). Induced Resistance for Plant 
Disease Control: A Sustainable Approach to Crop Protection. Blackwell publishing: Oxford. 
2007. p.109–132.

GHISLAIN, M. et al. Stacking three late blight resistance genes from wild species directly into 
African highland potato varieties confers complete field resistance to local blight races. Plant 
Biotechnology Journal. v. 17, p. 1119-1129, 2019.

HUANG, Y-J, MITROUSIA, G.K.; SIDIQUE, S.N.M.; QI, A.; FITT, B.D.L. Combining R gene and quan-
titative resistance increases effectiveness of cultivar resistance against Leptosphaeria maculans 
in Brassica napus in different environments. PLoS ONE v. 13, n. 5. e0197752, 2018.

HUANG, N. et al. Pyramiding of bacterial blight resistance genes in rice: marker-assisted selec-
tion using RFLP and PCR. Theorical Applied Genetics, v. 95, p. 313–320, 1997.

JENSEN, N.F. Intra-varietal diversification in oat breeding. Agronomy Journal, v. 44, p. 30–34, 
1952.

JØRGENSEN, J.H. Durability in the pathosystem: Barley powdery mildew. In: JACOBS, T.H.; 
PARLEVLIET, J. E. (eds) Durability of Disease Resistance. Springer-Science. v.18, 1993. p. 
159-176.

KAMOUN, S. Nonhost resistance to Phytophthora: novel prospects for a classical problem. Cur-
rent Opinion Plant Biology, v. 4, p. 295–300, 2001.

MANWAN, I.; SAMA, S.; RIZVI, S.A. Use of varietal rotation in the management of rice tungro 
disease in Indonesia. Indonesian Agricultural Research & Development Journal. v. 7, p. 
43–48, 1985.

MCDONALD, B.A. Population genetics of plant pathogens. The Plant Health Instructor. 2004



1 62 73 84 95 10

274

CAPÍTULO 10 - ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA RESISTÊNCIA DE HOSPEDEIRO

Resistência de Plantas a Patógenos

MCDONALD, B.A.; LINDE, C. Pathogen population genetics, evolutionary potential, and durable 
resistance. Annual Review Phytopathology. v. 40, p. 349–79, 2002.

MUNDT, C.C. Durable resistance: a key to sustainable management of pathogens and pests. In-
fection, Genetics and Evolution. v. 27. p. 446-455, 2014.

NELSON, R.R. Genetics of horizontal resistance to plant diseases. Annual Review Phytopatho-
logy. v.16, p. 359–378, 1978.

NIKS, R.E.; MARCEL, T.C. Nonhost and basal resistance: how to explain specificity? New Phyto-
logy. v. 182, p. 817–828, 2009.

PALLOIX, A.; AYME, V.; MOURY, B. Durability of plant major resistance genes to pathogens de-
pends on the genetic background, experimental evidence and consequences for breeding 
strategies. New Phytology. v. 183, p. 190–199, 2009.

PARLEVLIET, J.E. Components of resistance that reduce the rate of epidemic development. An-
nual Review Phytopathology. v.17, p. 203–222, 1979.

PARLEVLIET, J.E. What is durable resistance, a general outline. In: JACOBS, T.H.; PARLEVLIET, 
J.E. (eds.). Durability of Disease Resistance. Kluwer Academic Publishers: Dordrecht. The Ne-
therlands. 1993. p. 23–39.

PARLEVLIET, J.E. Durability of resistance against fungal, bacterial and viral pathogens; present 
situation. Euphytica. v. 24, n. 2. p. 147–156, 2002.

PELLETIER, J.R.; FRY, W.E. Characterization of resistance to early blight in three potato culti-
vars: incubation period, lesion expansion rate, and spore production. Phytopathology. v. 79, 
p. 511–517, 1989.

PILET-NAYEL, M.L. et al. Quantitative Resistance to Plant Pathogens in Pyramiding Strategies for 
Durable Crop Protection. Frontiers in plant science, v.8, A. 1838, 2017.

PRADHAN, S.K. et al. Pyramiding of three bacterial blight resistance genes for broad-spectrum 
resistance in deepwater rice variety, Jalmagna. Rice. v.8, A. 19, 2015.

PRIESTLEY, R.H. Detection of increased virulence in populations of wheat yellow rust. In: SCOTT, 
P. R.; BAINBRIDGE, A. (eds). Plant Disease Epidemiology. Black well: Oxford, 1978. p. 63-70.

RIMBAUD, L.; PAPAÏX, J.; BARRETT, L.G.; BURDON, J.J.; THRALL, P.H. Mosaics, mixtures, rota-
tions or pyramiding: What is the optimal strategy to deploy major gene resistence? Evolutio-
nary Aplications. v. 11, p. 1791-1810, 2018.

SAMA, S.; HASANUDDIN, A.; MANWAN, L.; CABUNAGAN, R.C.; HIBINO, H. Integrated manage-
ment of rice tungro disease in South Sulawesi, Indonesia. Crop Protection. v. 10, p. 34–40, 
1991.

SILLERO, J.C., RUBIALES, D. Histological characterization of resistance to Uromyces viciae-fabae in 
faba bean. Phytopathology. v. 92, p. 294–299, 2002.

SINGH, S. et al. Pyramiding three bacterial blight resistance genes (Xa5, Xa13 and Xa21) using 
marker-assisted selection into indica rice cultivar PR106. Theorical Applied Genetics. v. 
102, p. 1011–1015, 2001.

THOMPSON, J.; BURDON, J. Gene-for-gene coevolution between plants and parasites. Nature. v. 
360, p. 121–125, 1992.

TREDWAY, L.P.; STEVENSON, K.L.; BURPEE, L.L. Components of resistance to Magnaporthe grisea 
in ‘Coyote’ and ‘Coronado’ tall fescue. Plant Disease., v. 87, p. 906-912, 2003.

VAN DEN BOSCH, F.; GILLIGAN, C.A. Measures of durability of resistance. Phytopathology. v. 93, 
p. 616–625, 2003.



1 62 73 84 95 10

275

CAPÍTULO 10 - ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA RESISTÊNCIA DE HOSPEDEIRO

Resistência de Plantas a Patógenos

VAN DER PLANK J.E. Genetic and molecular basis of plant pathogenesis. Springer: Berlin Hei-
delberg New York. 1978. p. 167.

VAN DER PLANK, J.E. Host–Pathogen Interaction in Plant Disease. Academic Press, New York/
London, 1982. p. 207.

VAN DER PLANK, J.E. Plant diseases: epidemics and control. Academic Press: London New York. 
1963. p. 349.

WOLFE, M.S. The current status and prospects of multiline cultivars and cultivar mixtures for 
disease resistance. Annual Review Phytopathology. v. 23: p. 251–273, 1985. 

YOSHIMURA, S. et al. Tagging and combining bacterial-blight resistance genes in rice using 
RAPD and RFLP markers. Molecular Breeding., v. 1, p. 375–387, 1995.

YOUNG, N.D. QTL mapping and quantitative disease resistance in plants. Annual Review Phyto-
pathology, v. 34, p. 479–501. 1996.

ZADOKS, J.C. Systems analysis and the dynamics of epidemics. Phytopathology, v. 61, p. 600–
610, 1971.

ZHAN, J.; THRALL, P.H.; PAPAÏX, J.; XIE, L.; BURDON, J.J. Playing on a Pathogen’s Weakness: Us-
ing Evolution to Guide Sustainable Plant Disease Control Strategies. Annual Review Phyto-
pathology. v. 53, p. 2.1-2.25, 2015.

ZHANG, J.; LI, X.; JIANG, G.; XU, Y.; HE, Y. Pyramiding of Xa7 and Xa21 for the improvement of 
disease resistance to bacterial blight in hybrid rice. Plant Breeding. v. 125, p. 600–605, 2006.

ZHU, Y.Y. et al. Genetic diversity and disease control in rice. Nature. v. 406, p. 718-722, 2000.




	capítulo 1  Resistência Genética da Planta a Agentes Patogênicos
	capítulo 2  Resistência Genética e Melhoramento de Plantas à Doenças
	capítulo 3 A Biotecnologia Aplicada ao Melhoramento Genético de Plantas a Patógenos
	capítulo 4 Nutrição Mineral e a Resistência a Doenças de Plantas
	capítulo 5 Biotecnologia no Melhoramento Genético de Plantas para Resistência a Patógenos: Exemplos da Aplicação de Sistemas de Seleção Assistida por Marcadores Moleculares (SAM) no Tomateiro
	capítulo 6 Indução de Resistência no Manejo de Doenças de Plantas
	capítulo 7 Da Cossupressão à Tecnologia de RNAi: Histórico, Mecanismo e Exemplos de Aplicação Tópica de RNA para Controle de Fitopatógenos
	capítulo 8 Viroses em feijão-caupi: Fontes de Resistência, Marcadores Moleculares, Ômicas e Biotecnologia
	capítulo 9 Componentes de Resistência Parcial de Plantas a Doenças
	capítulo 10 Aspectos Epidemiológicos da Resistência de Hospedeiro

