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Efeito de doses crescentes de glicose nos teores de açúcares solúveis totais dos clones de Theobroma cacao L. SCA 6 e UF 613, inoculados com Crinipellis perniciosa e possíveis interações com mecanismos de resistência.
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Introdução

A vassoura-de-bruxa, doença de grande importância econômica na cacauicultura, é causada pelo fungo hemibiotrófico denominado Crinipellis perniciosa. Na Amazônia Brasileira, já se constatou queda na produção de cacau, de até 40 % (Medeiros, 1974). Quando não são dispensados os cuidados necessários para o seu controle, ela atinge níveis epidêmicos, culminando com perdas de produção que podem alcançar até 90 %, inviabilizando a exploração do cultivo (Evans e Bastos, 1979). A doença se manifesta através da infecção de órgãos em estágio inicial de crescimento (meristemas), provocando a redução da área foliar, perda de frutos jovens e comprometimento do florescimento, pelos danos causados nas almofadas florais (Andebrhan, 1983; Rudgard e Butler, 1987). 

O trabalho objetivou comparar os teores de açúcares solúveis totais (AST) nos clones SCA 6 e UF 613 inoculados com C. perniciosa e verificar possíveis interações com mecanismos de resistência.

Materiais e Método

O experimento foi conduzido na Seção de Fisiologia Vegetal do Centro de Pesquisas do Cacau (CEPEC), da Comissão Executiva do Plano da Lavoura Cacaueira (CEPLAC), Km 22 da rodovia Ilhéus/ Itabuna/Bahia/Brasil. Foram utilizados dois clones de Theobroma cacao L., sendo um tolerante ao C. perniciosa, o SCA 6 e um susceptível, o UF 613. Plântulas dos clones, conseguidas através de enxertia em porta-enxertos da cultivar Catongo, após alcançarem 60 dias de idade, foram submetidas à aplicação de soluções de glucose, nas concentrações a 0,15; 0,25 e 0,35 mol/L, tendo como controle as plântulas não tratadas com glucose e controle geral as plantas sem glucose e não inoculadas. Foram pulverizados 10 mL das diferentes soluções por planta, nas superfícies abaxial e adaxial das folhas. Após 24 h, as mudas foram inoculadas, através da pulverização com suspensão de esporos viáveis, da mistura de isolados de C. perniciosa, na concentração de 5,85 x 104 basidiósporos/mL em solução de MÊS, aplicada através do sistema semi-automatizado de inoculação/incubação, conforme adaptação de Frias (1995). Imediatamente, como reforço, aplicou-se manualmente uma gota de outra suspensão de mistura de isolados, contendo, desta vez, 1 x 106 basidiósporos /mL. Nesse local, procedeu-se a primeira coleta de material vegetal, imediatamente após a inoculação, ou seja, no tempo “0”. Finalmente as mudas foram colocadas numa câmara úmida, sob temperatura de 250 C e umidade relativa do ar de aproximadamente 100%, em regime de escuro, onde as coletas das amostras continuaram a ser realizadas em intervalos regulares de 4 h, durante 24 h, totalizando 7 períodos de coleta para análise bioquímica, através da remoção de folhas nos estádios de desenvolvimento de A a C (Müller et al., 1992). Determinou-se os teores de açúcares solúveis totais (AST) pelo método descrito por Clegg (1956). O delineamento experimental foi de blocos ao acaso, com parcelas sub-subdivididas. O experimento constou de 4 repetições, 7 períodos de coleta de material vegetal dos dois clones submetidos às soluções de glucose 0; 0,15; 0,25; 0,35 mol/L inoculados e seus respectivos controles e uma planta por unidade experimental, sendo 112 plantas de cada clone, totalizando 224 plantas. A análise estatística dos resultados foi efetuada através da utilização do procedimento de Modelos Gerais Lineares (GLM) do Sistema de Análises Estatísticas (SAS Institute, 1987). Compararam-se as médias entre os tratamentos, usando o teste de Duncan a 5 % de probabilidade.

Resultados e Discussão

Oito horas após a inoculação, os teores de AST (Quadro 1) em  todos os tratamentos do SCA 6, à exceção do SCA 6 a 0,35 mol/L, foram estatisticamente superiores aos tratamentos similares do UF 613, nos percentuais de 347, 330, 246, 180 % nos tratamentos controle, sem glucose, com glucose a 0,15 e 0,25 mol/L, respectivamente. Nos demais períodos, diferenças estatísticas ocorreram alternadamente, tanto em favor do SCA 6 como para o clone UF 613, verificando-se porém,  uma ligeira predominância de maiores teores para o SCA 6 em termos absolutos. Plantas resistentes quando infectadas por fungos, aumentam rapidamente os níveis de respiração, quando comparadas às susceptíveis, por necessitar de energia para ativar os mecanismos de defesa (Leite e Pascholati, 1995). O aumento da respiração, através do maior e mais rápido consumo de AST, é essencial para a biossíntese de compostos fenólicos e fitoalexinas, importantes em reação de resistência (Leite e Pascholati, 1995). Alguns genes que estão envolvidos em mecanismos de defesa da planta contra patógenos, parecem ser ativados pelo aumento nos níveis de açúcares (Koch, 1996). O sistema gerado por altos níveis de glucose na forma de glucose – 6 – fosfato, o aceptor de eletrons, o NADP e a enzima glucose –6 –fosfato desidrogenase, além de fornecerem substrato para acionar a rota da pentose fosfato (NADPH) para produzir eritrose-4–fosfato (precussor de compostos fenólicos) promovem um ‘’burst oxidativo’’, dando origem ao H2O2, o qual, além de possuir ação antifúngica, também está envolvido no fenômeno da hipersensibilidade, provocando a morte de algumas células do hospedeiro, síntese de fitoalexinas, interrompendo o processo de infecção (Lamb e Dixon., 1997). A superioridade do tratamento controle do clone SCA, com relação aos similares do UF 613, nos períodos de 8, 12, 16 e 20 h após a inoculação, indica, possivelmente, maior capacidade fotossintética daquele genótipo e/ou eficiência em metabolizar substâncias de reserva como amido, disponibilizando maiores teores de açúcares, importante prè requesito para desenvolver mecanismos de resistência contra fitopatógenos.  
Quadro 1. Teor de açúcares solúveis totais (g kg-1 M S) em folhas e ápices caulinares dos clones SCA 6 e UF 613 inoculados com Crinipellis perniciosa e submetidos a diferentes concentrações de glucose.

	GLUCOSE



    PERÍODOS DE COLETA

	     mol/L



     horas após a inoculação

	 

                0           4           8           12           16           20           24

	    SCA 6

	CONTROLE
         30,7ab     22,1a    34,9a      28,3a      24,0a     20,5b       6,2c

	0,00
                       37,6a       17,0a    32,3ab    14,5b      16,1b     23,9b     13,7b 

	0,15
                       21,0bc     13,8a    31,2ab    13,5b      21,8a     32,5a     10,2bc

	0,25
                       35,3a       20,7a    36,1a      34,6a      21,7a     19,2bcd 11,0bc

	0,35                              29,6ab     17,6a    22,1bc    32,1a      26,3a     13,9cd     9,8bc 

	  UF 613

	CONTROLE
          21,4b     14,3a      7,8d        9,5c      14,5b      9,2d         8,5c

	0,00
                        10,1c      13,2a      7,5d      14,6b      21,4a    14,2cd     13,0b 

	0,15
                        27,0ab    17,6a    12,7cd    16,0b      23,1a    20,2bc     23,1a

	0,25
                        30,5ab    13,8a    12,9cd    12,9b      13,5b    12,5d         6,5c

	0,35
                        19,6bc      2,2a    17,7cd    27,6a        7,0c    14,8cd        9,8bc 


Médias seguidas pelas mesmas letras na coluna não diferem estatisticamente entre si pelo teste de Duncan      ( p( 0,05). 

Conclusão

A superioridade dos tratamentos do clone SCA 6 sem glucose e com glucose a 0,15 e 0,25 mol/L, sobre os tratamentos similares do clone UF 613, com relação aos teores de AST, 8 h após a inoculação, parece se constituir num mecanismo de defesa do hospedeiro contra o patógeno. O tratamento a 0,35 mol/L no clone UF 613, 8 h após a inoculação, superou os demais tratamentos do UF 613 e propiciou igualar o teor de AST ao verificado no mesmo tratamento com o clone SCA 6, possibilitando talvez ao clone UF 613, apresentar um  comportamento de resistência contra Crinipellis perniciosa. 
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