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Fisiologia e

Bioquímica Fitopatológica



Patógenos

Mecanismos de ataque:

Fitotoxinas e hormônios



Interação planta

x 

microrganismo patogênico



O processo da infecção fúngica

- Enzimas

- Toxinas

- Hormônios

- Polissacarídeos extracelulares

- Outros fatores (supressores,

efetores, etc)

Formação apressório

Poro

Biotrófico

Vesícula de 

infecção

Hifa primária

Necrotrófico

Conídio
Mecanismos de ataque



TOXINAS

Produtos de patógenos microbianos que causam danos aos 

tecidos vegetais e estão envolvidos no desenvolvimento das 

doenças

Massa molecular baixa (< 1.000 daltons)

Móveis

Ativas [fisiológicas]  10-6 a 10-8 M

 Não exibem características:

- Enzimáticas

- Hormonais*



Aveia – Helminthosporium victoriae

(1946-1948)  Victorina

Milho - Helminthosporium maydis, raça T

(1970-1971)  Toxina HmT

Importância

 Estabelecimento do patógeno

 Sintomas

- Queima

- Manchas 

- Clorose

- Murchas 

Necrose



Sítios de ação

Membrana Plasmática

Alteram permeabilidade / potencial

 Balanço iônico é alterado

 Saída de eletrólitos

Mitocôndrias

 Fosforilação (ATP)

Membrana mitocondrial

Cloroplastos

 Fosforilação

Enzimas

 Sintetase da glutamina



Atividades potenciais das fitotoxinas



Atividades potenciais das fitotoxinas



Atividades potenciais das fitotoxinas



Atividades potenciais das fitotoxinas



Atividades potenciais das fitotoxinas



Atividades potenciais das fitotoxinas



Atividades potenciais das fitotoxinas



 Tóxicas a várias espécies de plantas (hospedeiras ou não)

 Induzem manifestação total / parcial dos sintomas

 Determinantes secundários de patogenicidade  (fator de agressividade)

Tabtoxina - Pseudomonas syringae pv. tabaci 

FITOTOXINAS NÃO-SELETIVAS

Halo Mancha 

necrótica

Mutantes tox-





Exemplos de fitotoxinas não-seletivas

Bactérias



Fungos

Exemplos de fitotoxinas não-seletivas



Estruturas de algumas fitotoxinas não-seletivas



Ofiobolina*

* Sesquiterpenóide isolado de H. oryzae – toxina não-seletiva



Efeito da ofiobolina na abertura do estômato

Commelina communis – flor e estômato



Efeito da ofiobolina A na inibição da calmodulina do milho

(Calmodulina alvo da toxina – proteína não se liga ao cálcio)

Calmodulina – proteína que se liga ao Ca2+ (Complexo Ca2+-calmodulina –

regulação metabolismo / transporte)

PDE – “Calmodulin-dependent cAMP phosphodiesterase” (para monitorar a

atividade da calmodulina)

EGTA – remove Ca2+



Tabtoxina  x tabtoxinina



Efeito da tabtoxina em processos fisiológicos em folhas de fumo



X

Efeito da tabtoxinina sobre a sintetase da glutamina



Detoxificação da tabtoxina por plantas de fumo transgênicas

Gene resistência 

tabtoxina (ttr) 

clonado do 

patógeno

E. coli
A. tumefaciens 

(ttr)

Plantas de fumo 

Plantas transgênicas 

Alta resistência

Toxina Ps. syringae pv. tabaci

Gene ttr introduzido 

(A. tumefaciens)



FITOTOXINAS SELETIVAS

(PATOTOXINAS)

 Tóxicas em concentrações fisiológicas somente às espécies

de plantas hospedeiras

 Essenciais para o estabelecimento do patógeno /

manifestação dos sintomas

 Determinantes primários de patogenicidade

(Helminthosporium victoriae – victorina)



Exemplos de fitotoxinas seletivas (específicas)

*

* Hymatoxins are unusual diterpene sulfates with a molecular mass of
about 400. The other toxin group is constituted of trihydroxytetralones. 

(Genetet et al., 1989)
? Meio sintético



Estruturas de algumas fitotoxinas seletivas



Exemplos de fitotoxinas seletivas (específicas)

Victorina (H. victoriae) – toxina presente nos conídios – liberada dentro de 3 

horas durante a germinação (toxina já existente?)

Toxina T (H. maydis, raça T) – liberam a toxina dentro de 5 a 10 minutos após 

suspensão em água (toxina já existente ou precursor presente)

Toxina AK (Alternaria alternata f.sp. kikuchiana) – conídios dormentes não 

possuem a toxina – sintetizam dentro de 4 horas após o início da germinação

(Cada esporo libera 10-6 ug de toxina – suficiente para alterar as atividades metabólicas de 

aproximadamente 100 células em folhas de cultivares de pêra suscetíveis)

Toxinas liberadas antes da 

penetração ligam-se a receptores 

na membrana plasmática

Sinalização Morte / necrose











FITOTOXINAS X PATOGÊNESE

1) Isolamento da toxina a partir da planta doente

2) Reprodução dos sintomas da doença pela toxina

3) Correlação entre agressividade e o nível de toxina produzido 

in vitro

4) Correlação entre suscetibilidade do hospedeiro e sensibilidade 

a toxina

5) Análise genética do hospedeiro, patógeno ou ambos



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



ESTABELECIMENTO DO PAPEL DE UMA TOXINA NA PATOGÊNESE



HORMÔNIOS OU SUBSTÂNCIAS DE 

CRESCIMENTO

Compostos que ocorrem naturalmente nas plantas, ativos em 

concentrações baixas e que possuem capacidade de promover, 

inibir ou modificar qualitativamente o crescimento das plantas, 

geralmente agindo à distância do sítio de produção



C2H4



Hormônios vegetais

 Auxinas – Aumento da plasticidade da parede celular / 

alongamento celular

 Giberelinas – Manutenção da divisão celular (promoção do 

crescimento)

 Citocininas – Indução da divisão celular / inibição da

senescência 

 Etileno – Estimula senescência / epinastia / desfolha / 

maturação de frutos

 Ácido abscísico – Inibidor do crescimento (abscisão de folhas

e frutos / fechamento de estômatos)



Regulação hormonal da senescência nas plantas



Hormônios x doenças

(Distúrbios comuns em interações mais evoluídas)

 “Murchas” – infecção vascular

 Tumores/ galhas

 Hérnias

 Ferrugens

 Carvões

Míldios 

 Oídios 



Hormônios x sintomas

 Enfezamento

 Supercrescimento

 Roseta

 Epinastia

 Desfolha

 Ramificação escessiva de raízes/ ramos

 Galhas



“Alterações no equilíbrio hormonal podem redirecionar a 

atividade metabólica do hospedeiro favorecendo o 

desenvolvimento do patógeno”

Pseudomonas savastanoi

Corynebacterium fascians

Agrobacterium sp.



Pseudomonas savastanoi

(Galhas em oliveira e espirradeira)

 Bactéria produz AIA in vitro

AIA é necessário para a formação de galhas (virulência)

Mutantes AIA- não causam galhas  multiplicam nas plantas

 Tamanho das galhas correlacionado com a [AIA] sintetizado in vitro pela

bactéria

 Enzima-chave localizada em um plasmídio



Pseudomonas savastanoi

(Galhas em oliveira e espirradeira)

L-Triptofano Indol-3-acetamida  Ácido indolil-3-acético (AIA) 

Compostos Enzimas Genes



Agrobacterium tumefasciens x galha (tumor)

(Fitopatógeno bacteriano mais conhecido e estudado)



Agrobacterium tumefasciens x galha (tumor)

(Produz auxinas e citocininas in vitro)

Ferimento para a formação de tumores

(divisão celular)

Tecido ferido sem 

a bactéria

Tecido ferido com 

a bactéria

Divisão celular 

para após alguns 

ciclos

Divisão celular é 

mantida

As auxinas / citocininas da bactéria 

efetuariam a manutenção da divisão 

celular até a completa transferência e 

ativação da região T



Hormônios x patogênese

(Dificuldades no estudo)

 Hormônios atuam em conjunto

 Patógenos podem sintetizar muitos dos hormônios 

vegetais

 Patógenos podem sintetizar substâncias com atividade

semelhante aos hormônios vegetais



POLISSACARÍDEOS EXTRACELULARES

(PSE)

- Bactérias fitopatogênicas produzem PSE (na planta hospedeira ou in vitro)

- PSEs podem estar associados com a célula bacteriana ou serem secretados 

para o meio

- Podem produzir também lipopolissacarídeos (LSP) – membrana externa 

bactérias Gram –

- PSEs podem proteger as bactérias contra: dessecamento, aumentar a 

adesão à superfície, concentrar nutrientes e reduzir o contato com moléculas.

 Compostos de alta massa molecular (> 50 kda)



Xylella fastidiosa





- PSEs também podem atuar como fatores de patogenicidade ou agressividade

P. stewartii

E. amylovora

X. campestris

R. solanacearum

Mutantes

não produtores

de PSEs

Redução na 

agressividade ou mesmo 

perda da  patogenicidade

POLISSACARÍDEOS EXTRACELULARES

(PSE)

E. amylovora Amilovorana  

P.  sterwartii Stewartana

Responsáveis pelos 

sintomas de murcha

Mutantes

- Multiplicação reduzida no hospedeiro

- EPSs essenciais para início dos sintomas



POLISSACARÍDEOS EXTRACELULARES



OUTROS FATORES
(SUPRESSORES, EFETORES, ETC)

Genes do patógeno

Patogenicidade

Impedimento da ativação do 

sistema de defesa





Outros fatores envolvidos na patogenicidade

• Detoxificação de fitoalexinas

– Pisatina demetilase detoxifica pisatina

• Nectria hematococca

• Ascochita pisi 

• Phoma pinodella

• Micospharella pinodes

Demetilação

DMDP = 3,6a-dihydroxy-8,9-methylenedioxypterocarpan 



Patógeno – outros fatores envolvidos na patogenicidade

Patógeno Planta

Ataque

Defesa



Quitina*

Glucana*

Proteínas

Glicoproteínas

LPS*

Flagelina*

Plantas reconhecem 

moléculas derivadas do 

patógeno

(eliciadores)

Eliciam 

respostas de 

defesa em 

grande número 

de plantas

Outros fatores envolvidos na patogenicidade

* Padrões moleculares microbianos - MAMPs



Outros fatores envolvidos na patogenicidade

Maioria dos 

efetores fúngicos 

são proteínas 

secretadas, ricas 

em cisteína

Efetores

(podem ser fatores de 

virulência nas interações 

com plantas suscetíveis)

Grupo de eliciadores 

reconhecidos por um 

número específico de 

plantas*

(Proteínas de avirulência – Avr)

* Padrões moleculares associados aos patógenos - PAMPs



Outros fatores envolvidos na patogenicidade

Bactérias (Gram -)

Efetores

Direcionados para alterar a atividade ou expressão de genes do 

hospedeiro envolvidos no sistema de defesa

(muito efetores são produtos dos genes avr)

Efetores de Pseudomonas syringae 

codificados pelos genes avrRpm1 e 

avrB interagem com o gene RIN4

de Arabidopsis

Altera a ativação do sistema de 

defesa da planta



Outros fatores envolvidos na patogenicidade

Fungos

Efetores

Direcionados para alterar a atividade ou expressão de genes do 

hospedeiro envolvidos no sistema de defesa

(muito efetores são produtos dos genes avr)

Bloqueiam a secreção de 

moléculas antimicrobianas 

produzidas pelo hospedeiro

(ex. glucanases e quitinases)

Desativam essas 

moléculas 

antimicrobianas 

após sua produção

Produto do gene avr4 de 

Cladosporium fulvum – inibe a 

produção de quitinase em tomateiro

Inibidores de proteases em 

Phytophthora infestans – inibem a 

ação de proteinases no apoplasto 

da planta



Patógeno – outros fatores envolvidos na patogenicidade

Patógeno Planta

Ataque

Defesa



Plants recognize chemical elicitors, Microbe-

Associated Molecular Patterns (MAMPS) derived

from non-pathogenic microbes, Pathogen-

Associated Molecular Patterns (PAMPS) derived

from pathogens and Damage-Associated Molecular

Patterns (DAMPS) that are produced by plants upon

insect, herbivore or pathogen attack, via

transmembrane Pattern Recognition Receptors

(PRRs). The recognition leads to the onset of defense

mechanisms referred to as pattern-triggered immunity

(PTI). Adapted pathogens secrete effectors that disturb

plant defense mechanisms leading to effector-triggered

susceptibility (ETS). Plant resistance (R) proteins

recognize pathogen effectors and induce effector-

triggered immunity (ETI). Treatment of plants with

elicitor compounds (chemicals, MAMPs, DAMPs, or

PAMPs) in the absence of adapted pathogen leads to

priming and/or PTI-based immunity that put plants into

an alerted stage of defense that provides some

enhanced resistance toward otherwise virulent

pathogens.

(Wiesel et al., 2014 – Frontiers in Plant Science vol. 5 – article 665)



Patógeno x planta

Patógeno Planta

Ataque

Defesa




