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RESUMO

A toxicidade por aluminio (A”*") uma das
principais limitacdes na produtividade de plantas em
areas cultivaveis para diversas espécies de
importancia agronémica. Algumas espécies dispdem
de mecanismos que capacitam as plantas tolerar os
efeitos deste fon téxico. Nas Ultimas décadas,
diferentes trabalhos tém indicado que os acidos
organicos estdo envolvidos em mecanismos universais
de tolerancia ao AI**, tanto no modo de acédo por
exclusdo, quanto por destoxicagdo interna. Todavia,
estudos fisiolégicos comparativos tém demonstrado a
possivel ocorréncia de novos mecanismos ainda
desconhecidos. Existe elevada variabilidade genética
para o carater tolerancia ao A%, porém, em muitos
casos, a selecdo de cultivares é trabalhosa devido a
dificuldade de avaliagbes em campos experimentais. A
identificacdo de marcadores moleculares associados a
genes ou locos controladores de caracteres
guantitativos (QTL) é considerada uma importante
estratégia. Muitos dos genes identificados nas
principais espécies de grédos estdo presentes em
regides colineares. Este fato tem faciltado a
descoberta de novos genes, assim como a
determinacgédo da sua fun¢éo, quanto a forma de agéo e
a possibilidade da utilizagdo no melhoramento de
plantas.

Palavras-chave: AI**; QTL; genes; melhoramento
genético.

ABSTRACT

Aluminum toxicity is one of the main limitations for
plant production in cultivated area. Some species have
mechanisms that allow the plants to tolerate the effects
of this toxic ion. In the last decades different works
have been indicating that organic acids are involved in
universal mechanisms of aluminum tolerance. These
substances are acting both in the exclusion
phenomenon, as well as in the internal detoxification
process. Though comparative physiological studies
have been suggesting the possible occurrence of new
unknown mechanisms. High genetic variability exists
for the trait tolerance to AI**, even so, in many cases,
the selection is difficult due to evaluation difficulties. An
important strategy is the identification of molecular
markers associated to genes or loci responsible for the
expression of this quantitative (QTL). Many of the
genes identified in the main grain species presented
colinearity. This fact has facilitated the discovery of
new genes, as well as the determination of their
function. This knowledge will allow efficient genetic
progress in plant breeding.

Key words: AP"; QTL; genes, genetic
improvement.
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INTRODUCAO

Em solos tropicais e subtropicais Uumidos, com
altas precipitacdes pluviométricas, nutrientes sollveis
como célcio, magnésio, potassio e outros elementos
bésicos séo lixiviados. A remocao de cations bésicos e
a degradacdo da matéria organica reduzem o pH do
solo. Em pH baixo, o hidrogénio (H") atua sobre os
minerais liberando fons AI**, retidos pelas cargas
negativas das particulas de argila do solo. Desta
forma, a quantidade de AP em solucéo disponivel
para as plantas aumenta com a acidez do solo.
Aproximadamente 30% das areas de terra do planeta
s8o constituidas de solos acidos, somando 50% das
terras potencialmente cultivaveis (KOCHIAN et al.,
2004). Muitas espécies de plantas sdo sensiveis a
reduzidas concentraces de AI**. Desta forma, o AI** é
o principal impedimento na produgdo, reduzindo o
rendimento das culturas em solos nesta condicao
(DELHAIZE & RYAN, 1995). Por estas razdes, 0s
melhoristas tém empenhado esfor¢cos na busca de
genoétipos tolerantes ao Al**.

RELAGAO ALUMINIO-PLANTA

Progressos na definicdo e conhecimento dos
mecanismos de tolerAncia ao aluminio dependem da
compreensédo da reacdo das plantas a este elemento em sua
forma téxica (BENNET & BREEN, 1991). Em plantas, sao
varios os sintomas das injarias causadas pelo AP*. Em
algumas espécies os sintomas nas folhas sdo semelhantes a
sintomas de deficiéncia de P?*, em outras, semelhantes a
deficiéncia de Ca?" ou de Fe*'. O sintoma mais perceptivel
de toxicidade ao A" é a inibicdo do crescimento das raizes.
A regido meristematica das raizes principais e laterais
engrossa e exibe uma coloragdo mais escura, sendo
ineficiente na absor¢do de nutrientes e agua (FOY et al.,
1978). Em solugBes com nutrientes simples, concentracdes
micromolares de aluminio podem inibir o crescimento de
raizes em 60 minutos (DELHAIZE & RYAN, 1995).

Alguns autores tém levantado hipéteses e evidéncias a
respeito do sitio primario de efeito toxico do AP, relacionado
com o deslocamento do Ca®* do apoplasto por competigédo
por ligantes na membrana plasmatica ou pela redugéo da
entrada e transporte do ca® para as células (RENGEL,
1992). Entretanto, trabalhos realizados por RYAN et al.
(1994; 1997b) mostraram que 0 Al** inibia o crescimento das
raizes de gendtipos sensiveis de trigo, sem impedir a entrada
do Ca®*". Em trabalhos realizados com milho foi observado
que o aumento do ca® na solucao contribuia para o

aumento do comprimento de raiz das plantas tratadas na
presenga ou na auséncia do aluminio AP (CANAL &
MIELNICZUK, 1983). CAMBRAIA & CAMBRAIA (1995)
constataram que o comprimento da raiz em milho sensivel
reduziu significativamente na presenca de ca® e AP,
entretanto, para o hibrido tolerante, essa reducdo ocorreu
apenas no tratamento com A e auséncia de Ca?*. O célcio
possui funcéo relevante na formacdo da lamela média das
células e na absorcao de nutrientes.

O apice radicular acumula mais AlI”°, demonstrando
maiores danos fisicos do que tecidos radiculares maduros
(DELHAIZE & RYAN, 1995). De fato, somente 0os 2 a 3 mm
apicais em raizes de milho (coifa e meristema) necessitam
ser expostos para o crescimento ser inibido. Quando o AP é
aplicado seletivamente na zona de elongacdo ou em toda
raiz, exceto no apice, o crescimento nao é afetado (RYAN et
al.,, 1993). BENNET & BREEN (1991) sugeriram que o AP
poderia inibir 0 crescimento da raiz via uma rota sinal-
resposta envolvendo coifa, horménios e mensageiros
secundarios. Entretanto, RYAN et al. (1993) mostraram que
os efeitos causados pelo AP em milho ndo eram cessados
em raizes sem coifa, realcando a importancia do meristema.
Sendo assim, o sitio primario de toxicidade do AP esta
localizado no &pice e pesquisas em mecanismos de
tolerancia devem ser focadas nesta regido da raiz (KOCHIAN
et al., 2004).

Em relagdo aos processos responsaveis pela inibicdo do
crescimento da raiz, existem dulvidas se é causada pela
reducdo da divisdo celular ou pela expansdo das células
radiculares. Outra questdo € se os efeitos toxicos sdo devido
ao AP* presente no apoplastico ou simplastico (DELHAIZE &
RYAN, 1995; BARCELO & POSCHENRIEDER, 2002). A
inibicdo do crescimento da raiz tem sido considerada como o
resultado de disturbios na divisdo celular de sua regido
meristematica e, por consequéncia, a interrup¢cdo da mitose
(NICHOL & OLIVEIRA, 1995). MORIMURA & MATSUMOTO
(1978) propuseram que polimeros de AP poderiam estar
ligados a fosfatos do DNA causando estabilizacdo da dupla
fita e, consequentemente, resultando em um decréscimo da
atividade de duplicacdo. Contudo, algumas evidéncias
reforcam argumentos contra esta hipotese. A rapida inibigdo
do crescimento da raiz ocorre dentro de poucos minutos de
exposi¢édo ao AP ea complexacao do AP apoplastico pelo
citrato permite a recuperagdo da taxa de crescimento
(HORST, 1995). Da mesma forma, WALLACE &
ANDERSON (1984) observaram que a inibigdo induzida por
AP* no crescimento radicular precedia qualquer efeito
mensuravel na sintese de DNA. Os autores concluiram que o
AP teria dois efeitos: rdpida inibicdo do crescimento
radicular, seguido pela inibicdo na sintese de DNA.
Entretanto, apesar do A® ser insolivel & membrana
plasmatica, ndo s6 ele cruza essa membrana, como metade
do A" presente no apice radicular encontra-se no simplasto

3+
I
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(DELHAIZE & RYAN, 1995). Desta forma, ambos
(apoplastico e simplastico) podem estar envolvidos na
toxicidade ao A”** (BARCELO & POSCHENRIEDER, 2002).
Contudo, é valido considerar que o APR* tem rapido acesso ao
apoplasto e que interacbes com a parede celular e a
membrana precedem qualquer transporte para dentro do
simplasto. Assim, qualquer interacdo é potencialmente
nociva pela complexacéo do AP* com elementos envolvidos
em processos metabdlicos, como por exemplo, enzimas,
tubulinas, ATP e DNA ( DELHAIZE & RYAN, 1995).

MECANISMOS DE TOLERANCIA

Ha um consenso de que a tolerancia ao AP em plantas
deve ser mediada em nivel celular. Mecanismos de
tolerancia ao AP operando em diferentes espécies de
plantas estdo divididos em dois grupos. No grupo formado
pelos mecanismos de excluséo, estdo incluidos mecanismos
a exsudacdo das raizes de ligantes organicos que
complexam o AP, ligantes ao A** contidos na mucilagem
secretada pelas raizes, efluxo do AP acumulado e alteracéo
no pH da rizosfera. No outro grupo, formado pelos
mecanismos de destoxicagcdo interna, estdo incluidos a
fixacdo do AP na parede celular, a complexagdo no
simplasto via ligantes orgénicos e o sequestro no vacuolo
(KOCHIAN et al., 2004). As primeiras publicacdes
importantes relacionadas com este mecanismo foram
apresentadas em trabalhos realizados com trigo no inicio da
década de 90. RINCON & GONZALEZ (1992) observaram
que o nivel de sensibilidade ao AP* estava correlacionado
com a concentragdo do elemento nos meristemas, sugerindo
que a exclusdo metabdlica nos meristemas era um
mecanismo importante de tolerdncia. DELHAIZE et al.
(1993a) observaram coloracdo diferencial por hematoxilina
entre 0s genotipos contrastantes para um loco de tolerancia
ao aluminio (Altl), correlacionando com o crescimento
relativo da raiz e acumulacéo de AP* no apice nos 2 a 3 mm
terminais. Os 4pices radiculares de plantas sensiveis
acumularam de cinco a dez vezes mais AI** do que plantas
tolerantes. DELHAIZE et al. (1993b) investigaram a fungao

dos acidos orgéanicos e verificaram que a presenca do AP na
solugdo nutriente estimulava a secrecdo de acido malico. Os

autores constataram ainda que os 3 a 5 mm terminais da raiz

formavam a fonte primaria do &cido orgénico secretado,
havendo correlagé@o entre tolerancia e secregdo elevada de
malato na populacdo segregante, demonstrando que Altl
codificaria para um mecanismo baseado na exudacdo de
malato estimulado pelo A", Diante destes resultados,
DELHAIZE & RYAN (1995) lancaram um esquema hipotético
da interacdo entre o AP e um possivel canal de &nions de
malato, codificado por Altl, presente na membrana que
estimularia o efluxo de malato (Figura 1). Desta forma,
trabalhos para uma melhor caracterizagdo do efluxo de
malato e verificagdo da existéncia deste canal de anions de
malato foram iniciados (RYAN et al., 1995; RYAN et al,
1997a). ZHANG et al. (2001) encontraram estimulos gerados
pelas cargas negativas dos anions de malato na membrana,
constatando que as correntes geradas pelos protoplastos de
plantas tolerantes eram mais intensas e duraveis.
Recentemente o gene ALMT1 (aluminum-activated malate
transporter) foi clonado, sendo demostrado que € expresso
constitutivamente no apice das raizes de plantulas de trigo e
que codifica para uma proteina trans-membrana, um
transportador ativado por AP que facilita o efluxo de malato
(SASAKI et al.,, 2004). No mesmo ano, a cevada foi
transformada com o gene ALMT1, a expressdo do gene de
trigo conferiu efluxo similar de malato ativado por APt e
elevada tolerancia ao AI** (DELHAIZE et al., 2004).

Estudos realizados também tém desvendado
mecanismos de destoxicacao interna. A espécie Hydrangea
macrophylla apresenta uma variagcao de cores avermelhadas
a azuladas de acordo com a variagdo do pH do solo. MA et
al. (1997a) constataram que esta espécie poderia acumular
até 300 mg Kg'1 de matéria seca nas folhas, formando o
complexo Al-citrato. A cor azul nas sépalas é devido a agdo
estabilizante do AP* na formagédo do complexo com outros
compostos organicos (delphinidin  3-glucoside e 3-
caffeoylquinic acid). Em trigo mourisco, outra espécie
acumuladora de AI*, além de um mecanismo de exclusdo
pela exudagdo de oxalato no apice das raizes induzido por
A**, a elevada tolerancia é explicada pela existéncia de um
mecanismo interno (ZHENG et al., 1998). Estudos realizados
sobre a possivel existéncia deste mecanismo interno

3+
I

constataram a presenca de complexos A" e oxalato nas

raizes e nas folhas, entretanto, sua translocagéo no xilema,

3+
I

das raizes para as folhas, ocorre no complexo AlI*" e citrato,
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havendo uma troca de ligantes organicos (MA et al., 1997b; podendo acumular mais de 15000 mg kg™ de AP quando
MA et al., 1998; MA & HIDRANTE, 2000). Nas folhas o AP é desenvolvido em solo &cido.

sequestrado no vaclolo das células (SHEN et al., 2002),

o o }?//

& Padréo |

M.Ac.O.

‘NUceo = Sintesg

de Proteina

FIGURA 1 - Mecanismo de exclusdo pela exudacéo de &acidos organicos nas raizes (DELHAIZE & RYAN, 1995; MA et al.,2001). O
Padrdo | possui uma resposta imediata pela ativagdo do canal de &nions, com trés possiveis caminhos: a) o AP interage
diretamente com o canal de anions (1) de acidos organicos (Ac.0.) ou via receptor (2) ligado ao canal, ativando-o; b) o AP interage
com um receptor especifico na membrana plasmatica ou com a prépria membrana, ativando o canal via mensageiro secundario
sinal-cascata; c) o A** entra no citosol e ativa o canal diretamente ou indiretamente via mensageiro secundario. O Padréo Il possui
uma fase de retardo na inibicdo das raizes e exudagédo dos &cidos organicos. O AP interage com a célula, provavelmente via
receptor na membrana, ativa a transcricdo de genes que codificam proteinas envolvidas no metabolismo (M.Ac.O.) ou transporte de
acidos organicos. Os acidos organicos complexam (C) o aluminio tornando em uma forma néo fitotdxica.

As pesquisas em milho tém apontado para um apresentando uma fase de retardo antes de atingir o maximo
mecanismo de exclusdo semelhante ao trigo, com a na liberacdo de citrato nas raizes (PELLET et al.,1995).
exudacdo de anions de citrato no apice da raiz. PINEROS & Estas evidéncias colaboraram com a afirmativa de que em
KOCHIAN (2001) verificaram a inducdo de corrente interna milho estdo presentes os dois padrbes de resposta do
na presenga de AP, seletiva a anions, em protoplastos de mecanismo de exclusdo (MA et al., 2001), demonstrando
gendtipos tolerantes, extraidos das células do éapice das toda a complexidade do caréater tolerancia nesta espécie. Em
raizes de milho. A existéncia de canais de &nions um estudo fisiolégico comparativo realizado por PINEROS et
dependentes de AP* indicou que a magquinaria requerida al. (2005) foi verificado que a tolerancia em AP* em milho
para ativagdo destes canais estava presente na membrana. ndo poderia ser explicada somente pela exsudagdo de
Em trabalhos subsequentes, PINEROS et al. (2002) acidos organicos na raiz. Os autores ndo detectaram
sugeriram que este transportador, o canal de &nions correlagdo entre exclusdo do AP no apice radicular,
presente em protoplastos, era responsavel pela liberacao de baseado no contetido de AP** na raiz, e tolerancia ao AP,
citrato induzida por A** em raizes intactas. Desta forma, de assim como néo houve correlacdo entre tolerancia diferencial
acordo com o modelo proposto por DELHAIZE & RYAN e liberagdo de citrato nas raizes. Os autores ainda
(1995), a possibilidade da ativacdo via sinal-cascata investigaram a possibilidade de outros mecanismos estarem
envolvendo componentes do citosol € descartada, envolvidos, além da exclusdo nas raizes dos gendtipos
permanecendo apenas a ativagdo direta do canal ou via tolerantes, como outros compostos organicos queladores,
receptor de membrana. No entanto, a resposta através da alcalinizacdo do pH da rizosfera, mudancas internas de
exudacdo de citrato na cultivar de milho Cateto-Colombia compostos queladores na raiz e translocacdo de AP por
utilizado por PINEROS et al. (2002) foi exclusivamente complexos com compostos organicos. Entretanto, nada foi
dependente do AP*, n3o constitutiva, e observada dentro de encontrado. Estudos recentes em duas espécies forrageiras
30 minutos a taxas constantes durante quatro dias. Por outro do género Brachiaria spp. tém apontado para possiveis
lado, a cultivar SA3 exibiu liberagdo constitutiva de citrato, novos mecanismos, indicando um mecanismo de
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destoxicagdo interna mediado por citrato (WENZL et al.,
2001; WENZL et al., 2002).

GENETICA DA TOLERANCIA

O entendimento da natureza da heran¢a do caréater é
de extrema importancia para a decisdo dos procedimentos
mais adequados a serem adotados para a sele¢do de
gendtipos com maior grau de tolerancia. Na cultura do trigo,
alguns cultivares apresentam heranga complexa, indicando a
presenca de diversos genes aditivos (ANIOL &
GUSTAFSON, 1984). Entretanto, a grande maioria dos
estudos genéticos aponta para uma heranga simples
envolvendo um ou dois locos (NODARI et al., 1982; LAGOS
et al., 1991). O gene maior dominante em trigo foi chamado
Alt2 (LUO & DVORAK, 1996) ou Altgy (RIEDE &
ANDERSON, 1996), sendo esse gene mapeado no
cromossomo 4DL (MILLA & GUSTAFSON, 2001). Trata-se
provavelmente do mesmo gene Altl em trigo identificado por
DELHAIZE et al. (1993a), que codifica para um transportador
de anions de malato ativado por AP (SAZAKI et al., 2004). O
gene maior de tolerancia ao AP* em centeio (Alt3) foi
mapeado no brago longo do cromossomo 4 (MIFTAHUDIN et
al., 2002). Em cevada, o maior loco de tolerancia ao aluminio
(Alp) esta localizado no brago longo do cromossomo 4
(MINELLA & SORRELLS, 1992). Diversos autores relataram
a possibilidade dos trés locos, Altsy, Alt3 e Alp, pertencentes
aos trés membros da tribo Triticeae, serem ort6logos, visto
que marcadores em comum estdo fortemente ligados a estes
locos nas trés espécies, especialmente o marcador

BCD1230 (MAGALHAES et al., 2004; KOCHIAN et al., 2004;
WIGHT et al., 2006) (Figura 2).

Estudos de QTL para o carater tolerancia ao AP em
arroz demonstram que esta espécie possui diversos genes
responsaveis pelo controle desse carater, sendo complexo e
quantitativamente herdado (NGUYEN et al., 2002; NGUYEN
et al, 2003). Entre as diversas regibes cromossdmicas
apontadas por estes estudos, destaca-se o QTL encontrado
no cromossomo 1, que explica grande parte da variancia
encontrada no carater. O cromossomo 3 também possui um
QTL que é frequentemente relatado nestes
estudos.MAGALHAES et al. (2004) identificaram um gene
maior para sorgo, o loco Altsg. Neste mesmo estudo foi
realizado um mapeamento comparativo utilizando sondas
localizadas no cromossomo 4 e proximo ao gene maior das
espécies da tribo Triticeae e na regiéo sinténica da cultura do
sorgo, o0 grupo de ligagdo C. Entretanto, o gene Altsg foi
localizado no grupo de ligagdo G, contido em uma porgao
homedloga a regido do QTL localizado no cromossomo 1 em
arroz, 0 mais importante desta espécie, possuindo em
comum forte ligagdo ao marcador ISU68 (Figura 2). Entre o
arroz e 0 gene maior da tribo Triticeae existe em comum a
sintenia entre 0 cromossomo 3 e 0S Cromossomos grupo 4,
respectivamente. Sendo assim, existe a possibilidade de
ortologia entre o importante QTL localizado no cromossomo
3 e o loco da tribo Triticeae devido a forte ligagdo marcador
CDO01395 (NGUYEN et al., 2003) (Figura 2).

FIGURA 2 - Esquema de regides mapeadas para toleréncia ao aluminio em espécies da familia Poaceae (GALE & DEVOS, 1998).

As espécies do género Avena estdo entre as mais
tolerantes ao ion téxico (AI3+). Em um trabalho realizado por
WIGHT et al. (2006) com o dipléide Avena strigosa,

considerada a espécie mais tolerante do género, os autores
identificaram quatro QTL. O QTL que explicou maior parte da

variancia, cerca de 39%, pertencente ao grupo de ligacao F,
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contendo os marcadores BCD1230 e CDO1395, ¢é
provavelmente ortélogo ao gene encontrado na tribo
Triticeae, ao QTL menor em arroz localizado no cromossomo
3 e ao gene Alml em milho. Quanto ao quarto QTL,
pertencente ao grupo de ligac@o A, existe a possibilidade de
ser ortélogo ao gene Alm2 em milho devido a proximidade
com os marcadores CDO393 e CD0O1173 (Figura 2). Existem
divergéncias em relacdo ao modo de heranca do carater
tolerancia ao A** em milho. BRONDANI & PAIVA (1996)
observaram que o carater tolerancia ao aluminio apresentava
heranga quantitativa, havendo ocorréncia de interagdes
alélicas de dominéncia. A existéncia de um gene maior
dominante para tolerancia a toxicidade ao AP®* foi relatada
por RHUE et al. (1978) e GARCIA JUNIOR & SILVA (1979).
Em trabalhos realizados por MAGNAVACA & BAHIA FILHO
(1995) os autores demonstraram que a tolerancia ao AP era
um carater de heranca quantitativa, ressaltando a
importancia de genes de efeitos aditivos, no entanto, os
autores ndo descartaram uma menor influéncia de efeitos de
dominancia. Em estudo de heranga e mapeamento realizado
por CONCEICAO (2006), o cruzamento dialélico entre
linhagens sensiveis e tolerantes indicou que a tolerancia era
baseada na acdo aditva de genes complementares,
entretanto, a superioridade de certas combinacdes
especificas evidenciou a importancia de genes nao-aditivos.
Em estudo realizado sobre a genética da tolerancia ao AP
identificaram uma linhagem altamente tolerante (linhagem Ip
48-5-3) e constataram que a tolerancia no material estudado
era devido a acéo génica aditiva de genes menores.

SIBOV et al. (1999) identificaram dez marcadores de
RFLP co-segregando com a tolerancia ao AP em uma
populacdo gerada pelo cruzamento entre uma variante
somaclonal fortemente sensivel ao AP (S1587-17) e uma
linhagem de milho tolerante (Cat-100-6). Foram identificados
dois locos, um no brago curto do cromossomo 6, chamado
de Alm2, e outro no braco curto do cromossomo 10, sendo
este, chamado Alm1, com efeito superior e responsavel pela
maior parte da variacdo fenotipica do carater. Marcadores
que flanqueiam a regido do loco Alm2, como CDO1173,
estdo localizados no cromossomo 5 em arroz na mesma
vizinhanca de um QTL identificado por NGUYEN et al.
(2001). O marcador CDO1395, ligado ao gene maior da tribo

Triticeae Alp, a exemplo das comparag¢des realizadas com o

QTL encontrado no cromossomo 3 em arroz, esta localizado
no cromossomo 10 em milho na regido do marcador
UMC130, ligado ao loco Alm1, indicando que estes genes
também podem ser ortélogos (Figura 2). Em trabalhos
realizados pela Embrapa foram identificadas cinco regiées
gendmicas. No estudo foram utilizadas familias Fs.4 derivadas
do cruzamento entre as linhagens L53, sensivel ao aluminio
e originada da variedade de polinizacao aberta CMS11(Pool
21), e a linhagem L1327, tolerante ao AP e originada do
Cateto Coldmbia. Os cinco QTL localizados nos
cromossomos 2, 6 e 8, explicaram 60% da variagdo
fenotipica encontrada (Figura 3). O marcador UMCO043,
localizado no cromossomo 5, foi associado ao caréter.
Porém, esta ligagdo nédo foi definida como QTL pelo
mapeamento por intervalo, devido & impossibilidade de
flangueamento com outros marcadores na regido identificada
(NINAMANGO-CARDENAS et al., 2003). Segundo 0s

autores, este marcador (umc043) esta localizado na mesma
regido do gene mdh5 que codifica para malato
dehidrogenase; enquanto o QTL4, localizado no cromossomo
8, est4 proximo ao loco idhl que codifica para isocitrato
dehidrogenase (Figura 3). Ambas as enzimas estdo
presentes no ciclo de &cidos tricarboxilicos (TCA) e em
outras reacdes envolvidas no metabolismo de acidos
organicos. O QTL: identificado no cromossomo 6, foi
localizado em uma regido préxima ao loco Alm2 identificado
por SIBOV et al. (1999) (Figura 3). CONCEICAO (2006)
identificou cinco associagfes com marcadores SSR em
milho. No cromossomo 10, o marcador associado ao carater
tolerancia ao AP®" estd localizado proximo ao marcador
CSU359 (bin 10,01) (Figura 3). A sequéncia que origina o
marcador CSU359 é homéloga a um gene que codifica para
uma proteina induzida pelo AP em trigo (WIGHT et al.,
2006). Esta proteina é codificada pelo gene wali7 que tem
sua expressao aumentada no apice radicular, induzida pela
exposi¢do ao AP (RICHARDS et al., 1994). A identificagcdo
deste QTL no cromossomo 10 junto ao marcador CSU359
deixa davida sobre a existéncia de um ou dois locos neste
cromossomo, Visto que proximo a esta regido esta localizado
o loco Alm1 (bin 10,03) (Figura 3). A associacdo encontrada
no cromossomo 8 (bin 8,05) localiza-se exatamente na
regido do gene dhl (bin 8,05) e muito proximo ao QTL4 (bin
8,04) identificado por NINAMANGO-CARDENAS et al.
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(2003), a exemplo do QTL identificado no cromossomo 6 na
mesma regido do QTLs (bin 6,05) (Figura 3). Segundo
WIGTH et al. (2006), embora o grau de tolerancia nas
espécies seja medido por danos causados no sistema
radicular em plantas, diferentes métodos sdo usados para
impor e acessar estes danos, assim como, diferentes
ou marcadores associados, podem ndo estar segregando na

populacéo a ser investigada.

métodos estatisticos sdo aplicados. Além do mais, em
estudos comparativos, devem ser considerados também
fatores inerentes a variabilidade genética inter-especifica ou

intra-especifica. Diferentes genes responsaveis pelo

carater,ou marcadores associados, podem ndo estar

segregando na  populacdo a ser investigada.

Todas as regides mapeadas estao representadas junto a
seus respectivos bins. Dentro dos retangulos em branco os
locos CSU359, mdh5 e idh1.

1 2 3 4
"L 15.03
™ _Jumc4
QTL ;=
2.06+ 1

6 7 8 9 10
—mdh5 CSL359__-'_
QTL, wali7) |
4-6.00 —
—AIm2 - Alm1
601 1 — 10.03
— QTL, -
8.04—,
QTL i idh1— 0 1
6.05T —
— QTLY
1 8.07 1+

FIGURA 3 - Mapeamento da tolerancia ao aluminio em milho (Zea mays). Os QTL em branco representam as regides identificadas
por CONCEICAO (2006). Os QTL numerados de 1 a 5 e o marcador UMC43 representam as regides identificadas por
NINAMANGO-CARDENAS et al. (2003). Os locos Alm1 e Alm2 s&o referentes ao mapeamento realizado por SIBOV et al. (1999).

CONCLUSOES

Apesar dos danos que o AP causa em diversas
espécies cultivadas, estudos comparativos dos genes
responsaveis pela expressdo em resposta a estresses
ambientais em plantas, principalmente em cereais, indicam
uma possivel conservacdo. Entretanto, a variedade de
mecanismos indica diferentes fun¢des (genes), ou mudanca
de fungbes (alelos) adquiridas durante a evolugdo e
divergéncia das espécies.
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