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RESUMO

As bactérias fitopatogênicas, ao associarem-se com
as folhas de plantas, empregam diversas estratégias
para colonização. As etapas de colonização vão
desde a modificação do ambiente na superfície da
folha, formação de agregados, ingresso no hospedeiro
e o retorno à superfície foliar. Esta revisão bibliográfica
aborda aspectos da biologia da colonização de
bactérias fitopatogênicas causadoras de doenças
foliares, descrevendo características comuns e alguns
pontos particulares em determinadas bactérias.
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SUMMARY

When the phytopathogenic bacteria associate to plant
leaves, they use several strategies for colonization. The
colonization stages vary from modification of the
environment on the leaf surface, formation of
aggregates, entrance in the host, and its return to the
leaf surface. This literature review addresses biological
aspects of the colonization of bacteria causing
phytopathogenic foliar diseases, describing common
features and some particular aspects of certain
bacteria.
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INTRODUÇÃO

Bactérias causadoras de doenças foliares têm
a superfície foliar como ambiente natural na interação
com o hospedeiro (LEBEM, 1981). Na superfície
foliar encontra-se uma diversidade de microrganismos
bacterianos, onde alguns têm influência direta sobre
o processo de patogênese ou injuria foliar e outros
que somente permanecem na superfície foliar como
saprófitas (ROMEIRO, 2005; HIRANO e UPPER,
1983).

Bactérias potencialmente fitopatogênicas,
podem estar presentes na superfície foliar e não
induzirem sintomas. É o que acontece com certas
espécies de bactérias epifíticas, que tem a superfície
foliar como refúgio de sobrevivência em condições
adversas de ambiente.

Neste aspecto, esta revisão abordará os
eventos que bactérias fitopatogênicas fazem para
colonizar o hospedeiro, além de caracterizar sua
importância na indução de doença.

DESENVOLVIMENTO
Localização das bactérias na superfície foliar

As bactérias fitopatogênicas podem estar
presentes em toda a superfície foliar, mas quando as
condições de ambiente e hospedeiro são
desfavoráveis, localizam-se em locais estratégicos.
Através da microscopia eletrônica de varredura, foi
encontrado Corynebacterium michiganese



Marcuzzo e Denardim

       Revista de Ciências Agroveterinárias, Lages, v.7, n.2, 2008  170

(LAYNE, 1967), Pseudomonas syringae pv.
syringae (MARIANO e McCARTER, 1991a) e
Pseudomonas tomato (SCHNEIDER e GROGAN,
1977) nos tricomas do tomateiro (Lycopersicon
esculentum). Ao redor dos estômatos, foram
localizados P. syringae pv. syringae e P. syringae
pv. tomato (MARIANO e MCCARTER, 1991b)
em tomateiro e Xanthomonas pruni em pêssego
(Prunus persica) (MILES et al., 1977). Nas
depressões da cutícula e cancros de plantas cítricas
foi observada X. campestris pv. citri (LAWSON et
al., 1989; TIMMER et al., 1991).

Outro sítio habitado por bactérias é o
hidatódio, onde já se constatou a presença de X.
campestris pv. oryzae em arroz (Oryza sativa)
(MEW et al.,1984) e X. campestris pv. campestris
em brássicas (COOK et al., 1952). Na cavidade
central do estômato tem sido localizada X. pruni
(MILLES et al., 1977) e P. syringae pv. tomato
(MARIANO e McCARTER, 1991b), ao passo que
Erwinia amylovora foi detectada nos órgãos florais
junto aos nectários e lenticelas (HUANG, 1986).
Nestes ambientes, as bactérias agregam-se como
estratégia de sobrevivência enquanto não inicia o
processo de patogênese (HAYWARD, 1974).

Alteração do ambiente na superfície foliar
Para obterem seus nutrientes, as bactérias

podem modificar o seu ambiente antes mesmo de
infectar a planta. Na superfície foliar, as bactérias
encontram-se próximos de nutrientes como o ácido
indol-acético (Auxina) produzidos pela própria planta,
que pode ser utilizado pelas mesmas como nutriente
(BEATTIE e LINDOW, 1999; GROSS e CODY,
1985).  Segundo Brandl e Lindow (1998), Pantoea
agglomerans dobrou sua população no decorrer de
seu desenvolvimento pela utilização deste hormônio
na superfície foliar, tendo a função de estimular a
liberação de monossacarídeos e oligossacarídeos que
servem de nutrientes para as bactérias.

As bactérias podem ainda modificar seu
ambiente na superfície foliar com a produção de
polissacarídeos extracelular (EPS), facilitando a
formação de agregados bacterianos (KINKEL, 1997)
denominados de biofilmes (LEITE et al., 2001;
KOLENBRANDER, 2000; O’TOOLE et al., 2000).
O EPS evita a desidratação dos agregados

bacterianos na superfície da folha, concentra os
nutrientes e protege as bactérias de agentes adversos
como radiação UV e antibióticos (MEW e
KENNEDY, 1982).

Em condições desfavoráveis, as bactérias
podem desalojar-se e procurar outro ambiente na
superfície foliar (WATNICK e KOLTER, 2000). Isso
foi observado em P. syringae pv. glycinea
(HATTERMANN e RIES, 1989) e P. s. pv.
phaseolicola (PANAGOPOULOS e SCHORTH,
1974). Além da proteção das bactérias, o EPS tem
influência direta com a patogenicidade e na indução
da doença pela produção de toxinas (DENNY,
1995). Outro papel desempenhado pelo EPS, é a
aproximação de diferentes populações, maximizando
a interação entre grupos (BEATTIE e LINDOW,
1999; LEBEN et al., 1968a).

Localização das bactérias internamente à
superfície foliar

Além da superfície foliar, os agregados
bacterianos também se localizam internamente em
sítios protegidos e somente uma parte está exposta
na superfície da folha. Cafati e Saettler, (1980)
recuperaram apenas 35% de P. syringae pv.
phaseolicola da superfície foliar de feijoeiro
(Phaseolus vulgaris) (STADT e SAETTLER, 1981).
Efeito semelhante foi encontrado para Pseudomonas
syringae, onde isolou-se apenas 24% das bactérias
foliares após a lavagem de folhas (O’BRIEN e
LINDOW, 1989). Outra prova disso, de que
bactérias encontram-se internamente, é a
sobrevivência à lavagem com hipoclorito de sódio
(SCHNEIDER e GROGAM, 1977; SCHULTZ e
GABRIELSON, 1986), ao etanol (TIMMER et al.,
1987; SPURR, 1979), ao peróxido de hidrogênio
(BEATTIE e LINDOW, 1994) e à radiação UV
(BEATTIE e LINDOW, 1999).

Estudos com microscopia eletrônica foram
bem explorados em relação à população interna e
externa de X. campestris. pv. citri (DINELT e
LAWSON, 1989; LAWSON et al, 1989). Isso
sugere que as bactérias fitopatogênicas têm a
habilidade de explorar o mesófilo foliar antes da
colonização, fornecendo recursos adicionais e
evitando condições adversas antes de se associarem-
se a superfície foliar (BEATTIE e LINDOW, 1995).
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Alteração do ambiente nos espaços
intercelulares da folha

A modificação do ambiente pode ocorrer
dentro e fora da superfície foliar, porém, as bactérias
fitopatogências modificam os espaços intercelulares
para a sua multiplicação celular (ROMEIRO, 1995;
ROMEIRO, 2005). As bactérias possuem capacidade
de alterar a permeabilidade da membrana para
obterem seus nutrientes, como observado por
Wheeler e Hanchey (1968) e constatado para
Erwinia amylovora por Burkowicz e Goodman
(1969) e Addy (1976). Na presença de bactérias,
houve aumento da quantidade de água e de nutrientes
disponíveis, decorrente do balanço do K+ e H+ na
membrana celular. O mesmo efeito foi constatado em
P. s. pv. syringae em feijoeiro (ATKINSON e
BAKER, 1987a; ATKINSON e BAKER, 1987b).

A auxina também altera a permeabilidade da
parede e da membrana celular (LINDOW et al., 1998)
como observado em isolados de P. syringae através
da produção da toxina siringomicina (GROSS, 1991;
GROSS e CODY, 1985).

As fitotoxinas coratina e tabotoxina
produzidas por P. syringae pv. tabaci (TUNER e
TAHA, 1984) são importantes para estabelecimento
interno de populações bacterianas. Por outro lado,
mutantes de P. syringae pv. phaseolicola deficientes
em siringomicina, não tiveram dificuldade no
estabelecimento internamente às folhas (PATIL et al.,
1974).

A produção de EPS nos espaços
intercelulares também altera este ambiente, porque
no mesófilo foliar e locais próximos a superfície foliar,
a disponibilidade de água é o fator mais importante
ao crescimento microbiano, pois, a presença contínua
de água, resulta em populações epifítica maiores
(HAEFELE e LINDOW, 1987). A maior
disponibilidade de água deve-se ao alto potencial
higroscópico do EPS presente nos espaços
intercelulares e também na superfície foliar (DENNY,
1995).

Efeito de populações bacterianas em relação à
indução da doença

A população de bactérias fitopatogênicas,
flutua internamente e externamente num processo
contínuo de ingresso e egresso. Pois grande parte da

população bacteriana encontrada na superfície é
resultante da colonização interna (CAFATI e
SAETTLER, 1980; O’BRIEN e LINDOW, 1989;
TIMMER et al., 1987).

Esse egresso à superfície foliar pode ser
através dos estômatos, conforme observado para
Pseudomonas syringae e patovares de
Xanthomonas campestris (ROOS e HATTING,
1987; MILES et al., 1977; BEATTIE e LINDOW,
1995) ou através de ferimentos e lesões (BEATTIE e
LINDOW, 1999). A água pode contribuir para a
egressão, no entanto em Xanthomonas campestris
pv. malvacearum teve efeito contrário (BEATTIE e
LINDOW, 1999). Segundo Dienelt et al. (1989) os
cancros formados em lesões na epiderme de plantas
cítricas podem favorecer a regressão de X.
campestris. pv. citri (SWARUP et al., 1991).

Yang et al. (1996; 1994) observaram que a
egressão das bactérias à superfície foliar tem
importância quantitativa, pois, na infiltração interna de
Xanthomonas campestris, por exemplo, houve um
aumento na parte externa de forma continuada, sendo
que as localizadas internamente nos espaços
intercelulares são as responsáveis pela doença
(ALLINGTON e CHAMBERLAIN, 1949). Porém,
internamente, as bactérias necessitam estar em um nível
populacional para a indução da doença (LEBEN et
al., 1968b; BEATTIE e LINDOW, 1995), como
constatado em folhas de cebola infectadas por
Pseudomonas cepacia (STANLEY e LORBEER,
1972a; STANLEY e LORBEER, 1972b).

Por outro lado, apesar das populações
internas serem as mais importantes para a indução da
doença, as externas estão associadas com o início e
aumento da severidade conforme verificado em várias
bactérias foliares,  como P. syringae pv.
coronafaciens (HIRANO et al., 1981), P. glycinea
(MEW e KENNEDY, 1982), P. syringae (HIRANO
e UPPER, 1990; LINDEMANN et al., 1984;
ROUSE et al., 1985), X. campestris pv. phaseoli
(WELLER e SAETTLER, 1980), X. translucens pv.
translucens (STROMBERG et al., 1999) e Erwinia
amylovora (THOMSON et al., 1976). Um
relacionamento quantitativo da população bacteriana
no ambiente externo para a ocorrência da doença é
observado em P. syringae pv. syringae em feijoeiro
(LINDEMANN et al., 1984; ROUSE et al., 1985),



Marcuzzo e Denardim

       Revista de Ciências Agroveterinárias, Lages, v.7, n.2, 2008  172

em P. syringae pv. coronafaciens em aveia
(HIRANO et al., 1981) e também com a nucleação
do gelo por essas bactérias em condição de geada
(LINDOW, 1983), como populações saprofíticas de
Erwinia herbicola em milho (LINDOW et al., 1978).

A dinâmica do ingresso/egresso foi observada
no decorrer de 20 a 30 dias, nas populações de
Pseudomonas phaseolicola (STADT e SAETTER,
1981), X. campestris pv. citrumelo (EGEL et al.,
1991) e X. campestris pv. phaseoli (CAFATI e
SAETTLER, 1980).

Caso a egressão ocorra antes da indução da
doença é possível verificar uma relação entre o
tamanho da população externa e a ocorrência e da
doença (HIRANO e UPPER, 1990; HIRANO e
UPPER, 1983).

 Modelo da colonização de bactérias nas folhas
Bactérias foliares colonizam as folhas de várias

maneiras, dadas as suas exigências específicas para

Figura 1- Modelo de colonização foliar por fitobactérias foliares. (Adaptado de Beattie e Lindow, 1999).

crescimento e sobrevivência. Entretanto, é possível
generalizar um modelo pelo qual o processo de
colonização seja padrão. Na Figura 1, mostra-se as
etapas sucessivas da colonização de bactérias em
folhas.

Na etapa 1, as bactérias chegam à superfície
da folha através da deposição de gotículas de água
transportada pelo vento ou através de vetores e são
distribuídas de forma aleatória ou formando pequenos
agregados. Na etapa seguinte (2), esses agregados
aumentam nas proximidades do estômato ou hidatódio
e modificam o ambiente para haver liberação de
nutrientes e produção do EPS. Na 3ª etapa, as
bactérias que modificaram seu ambiente, dividem-se
aumentando a sua população e facilitando a
modificação do ambiente. Esta é uma estratégia de
sobrevivência, para aumentar as chances de
permanecerem na superfície foliar. Posteriormente na
etapa 4, a multiplicação bacteriana resulta na formação
de microcolônias homogêneas ou heterogêneas, caso
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estiver outra bactéria presente no ambiente. A nova
comunidade pode ou não interagir entre si, o que
facilitaria os aspectos envolvendo multiplicação e
sobrevivência e as subseqüentes etapas. Na etapa 5,
as microcolônias desenvolvem em grandes agregados,
podendo ser homogênea ou heterogênea na
composição bacteriana. Na 6ª etapa, ocorre à entrada
das bactérias para o espaço interno das folhas, sendo
que o crescimento de alta densidade dos agregados
pode facilitar o ingresso, diferindo conforme a espécie
vegetal. Seguido na etapa 7, as bactérias multiplicam-
se nos espaços intercelulares da folha e modificam o
seu ambiente interno da folha e finalizando ocorre o
egresso das bactérias à superfície da folha, o qual
pode ser realizado pela água ou através de estruturas
morfológicas ou também ferimentos.

Cada etapa pode ser diferente entre
populações de bactérias. Algumas bactérias são
designadas tipo I, os quais desenvolvem grandes
populações externas e depois ocorre a entrada no
vegetal (Etapa 3 e 5). O tipo II ocorre o oposto, onde
externamente a população é pequena, ocorre a sua
entrada na folha e conseqüente multiplicação
intercelular (Etapa 6 e 7) e posteriormente ocorre a
egressão (Etapa 8), o que pode também contribuir
para a população do tipo I, no entanto muito mais
importante na população externa a do tipo II.

No tipo I, grandes populações podem ser uma
das causas da ocorrência das doenças, desde que
antes ocorra o desenvolvimento da população interna
e indução da doença. O oposto ocorre para o tipo II,
onde as populações externas não podem ser
indicativo de ocorrência da doença, uma vez que
desenvolvem-se concomitante ou em seguida do
estabelecimento das populações internas e da indução
da doença.

CONCLUSÕES

O modelo sugerido é variável com a
população bacteriana e o respectivo hospedeiro.
Cultivares resistentes restringem o processo de
penetração e conseqüente egresso à superfície foliar.
No entanto, o conhecimento da biologia das
fitobactérias fornece informações que podem explicar
a dificuldade do controle químico de bactérias
fitopatogênicas na parte aérea das plantas, agravando-

se o fato de que grande parte da população está
localizada internamente a folha antes da ocorrência
dos sintomas.
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