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RESUMO
Até meados do século XX, os vírus eram considerados os representantes mais simples da escala biológica. A 

descoberta dos RNAs satélites e dos viróides por volta de 1970 foi surpreendente, pois comprovou-se a existência de 
uma nova classe de moléculas auto-replicativas ainda mais simples, denominada agentes sub-virais. Há indícios de que os 
viróides e virusóides (que formam uma classe de RNAs satélites), teriam feito parte do “Mundo de RNA” (que precedeu o 
mundo atual baseado no DNA e proteínas), podendo ser considerados fósseis moleculares dessa era antiga. A simplicidade 
desses agentes sub-virais e o fato de que a molécula de RNA deve interagir diretamente com fatores do hospedeiro para o 
desenvolvimento do seu ciclo infeccioso colocam esses patógenos como um modelo para o estudo de processos metabólicos 
celulares. Nos últimos anos, tem-se observado um volume grande de publicações visando elucidar aspectos da interação 
viróide/hospedeiro, como os mecanismos da patogênese, movimento dos viróides nas plantas hospedeiras, silenciamento 
gênico e atividades das ribozimas. Mudanças recentes ocorridas na taxonomia desses patógenos com a criação de famílias, 

moleculares da interação viróide/hospedeiro. Estão incluídas também algumas características dos virusóides e sua relação 
evolutiva com os viróides.

Palavras-chave adicionais: Interação patógeno/hospedeiro, silenciamento gênico, evolução, ribozima, RNA 
satélite, patogênese, taxonomia, 

ABSTRACT
Viroids and virusoids: relics of the RNA world

By the middle of the last century, viruses were considered as the simplest biological entities. The discovery of 
satellite RNAs and viroids by 1970 was surprising because it revealed the existence of a novel class of self-replicating 
molecules even simpler, named subviral agents. There are evidences that viroids and virusoids (a class of satellite RNAs) 
were part of the so-called “RNA world” (that preceded our present world based on DNA and proteins) and for this reason 
they can be considered as molecular fossils of this ancient period. The simplicity of these subviral agents and the fact that 
the RNA molecule must interact directly with host factors for completing their infective cycle make these pathogens a 
model for the study of cellular processes. In the last years, a large number of publications have widened our knowledge of 
the viroid-host interactions, including pathogenesis mechanisms, movement through the host, gene silencing and ribozyme 
activity. Recent changes have been introduced in the taxonomy of these pathogens, with the creation of families, genera 
and species, and new viroids have also been found. The purpose of this review is to present the reader with these recent 
advances in viroid research, mainly on taxonomy, phylogeny and in molecular aspects of the viroid-host interaction. Some 
characteristics of virusoids and their evolutionary relationship with viroids are also included.

Additional keywords: plant pathogen interaction, gene silencing, evolution, rybozime, satellite RNA, taxonomy, 

INTRODUÇÃO

Mais de 30 anos se passaram desde a descoberta 

Desde então, uma série de livros, capítulos de livro e 
.,

., 2005a, b) abordando os mais 
diversos aspectos desses patógenos. No Brasil, Fonseca & 
Boiteux (1997) publicaram uma minuciosa revisão sobre 
viróides em que relacionaram aspectos da biologia, história, 
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de transmissão e estratégias de controle. Posteriormente, 
porém, pouco se avançou nas pesquisas com viróides no 
Brasil. Bartolini & Salazar (2003) destacam que os viróides 
ainda não receberam a atenção devida nos países da América 
do Sul. Ao contrário, na literatura mundial tem se observado 
nos últimos anos um volume grande de publicações, 
principalmente visando elucidar aspectos da interação 
viróide/hospedeiro como os mecanismos da replicação, 
patogênese, movimento, silenciamento gênico e ação de 
ribozimas (contidas em alguns deles)  e .

famílias, gêneros e espécies, de acordo com características 
biológicas e moleculares (Flores ., 2005b). Além disso, 

regiões do Mundo (Singh ., 2003b).
Esta revisão visa atualizar o leitor nestes aspectos. 

Estão incluídas também algumas características dos 
virusóides, RNAs satélites circulares do tipo viróide (

, VL-satRNAs) que são encapsidados 
por um vírus auxiliar. Apresentam algumas características 
comuns aos viróides, porém diferem na seqüência, função 

., 2000). 
Aspectos relacionados à origem, evolução, biologia, 

também apresentados e discutidos.

CLASSIFICAÇÃO ATUAL DOS VIRÓIDES

A taxonomia moderna dos viróides (Flores 
., 2005b) divide estes patógenos em duas famílias: 
Avsunviroidae, que contempla os viróides auto-catalíticos, 
com dois gêneros:  (espécie-tipo 

, ASBVd) e  (espécie-tipo 
Pospiviroidae,

com os gêneros  (espécie-tipo 
, PSTVd),  (espécie-tipo 

, HSVd),  (espécie-tipo 
, CCCVd),  (espécie-

tipo , ASSVd) e  (espécie-
tipo , CbVd). Os nomes dos gêneros 
derivam da espécie tipo (  de ndle

) e o das famílias do gênero-tipo. Os gêneros 
distinguem-se, na família , de acordo com o 
tipo de região central conservada (central conserved region, 
CCR) e a presença de “motivos” ( ) denominados 
região terminal conservada (terminal conserved region, 
TCR) e forquilha terminal conservada (terminal conserved 
hairpin, TCH). Os dois gêneros da família 
distinguem-se em função da composição de bases, estrutura 

estrutura ribozimática de cabeça-de-martelo ( ).
Atualmente são aceitas 28 espécies e 8 possíveis novos 

acima (Tabela 1). Os critérios para a discriminação das 
espécies de viróides consideram a similaridade de seqüência 
menor que 90%, que caracterizam viróides distintos. Quando 

a similaridade de seqüência de nucleotídeos é superior a 
90%, consideram-se variantes de um mesmo viróide (Flores 

., 2005b). Além disso, pelo menos uma propriedade 
biológica diferencial deve ser considerada, como círculo 
de hospedeiros, modo de transmissão e o fenômeno de 
proteção cruzada. Ressalte-se que, das 28 espécies de 
viróides aceitas pelo “Comitê Internacional de Taxonomia 
de Vírus” (ICTV), 25 pertencem à família .
Estas apresentam em comum a CCR, estrutura secundária 
em forma de bastonete ou quase-bastonete e a ausência 
de estruturas ribozimáticas de cabeça-de-martelo, além 
de replicarem-se no núcleo seguindo um mecanismo de 
círculo rolante assimétrico. Os três membros da família 

 apresentam como característica principal 
os elementos estruturais típicos das ribozimas cabeça-de-
martelo, não possuem CCR e se replicam nos cloroplastos 
seguindo um mecanismo de círculo rolante simétrico (Flores 

., 2005b). Recentemente, a espécie 
(ELVd) foi proposta como candidata a espécie-tipo de 

um novo gênero, , da família  (Fadda 
., 2003a). Uma compilação das seqüências de viróides 

incluindo as variantes e seus respectivos números de acesso 
estão disponíveis em banco de dados (Pelchat ., 2003).

PROPRIEDADES DOS VIRÓIDES

Características gerais
Os viróides constituem os menores e mais simples 

como parasitas moleculares no limiar da vida, pois consistem 

estrutura secundária e desprovidos de proteínas. Estes 
patógenos apresentam genomas com tamanho que varia 

sendo totalmente dependentes da célula hospedeira para 
sua replicação (Diener, 1996). A molécula de RNA dos 
viróides da família  apresenta cinco domínios 
(Figura 1) denominados: Domínio C 
Domínio P – Relacionado à patogenicidade e expressão dos 
sintomas em alguns viróides, além de conter uma região 

 Domínio V – Com maior variabilidade 

Domínios TL (que contém os “motivos” TCR ou TCH) e 
TR – Localizados nas extremidades esquerda e direita da 
molécula, respectivamente, e provavelmente relacionados 
com recombinação e replicação dos viróides (Keese & 

2003).
O primeiro viróide ( ,

e seqüenciado por Gross . (1978). Desde então, 
diversos viróides têm sido relatados em diversas espécies 
de plantas cultivadas, como o viróide da exocorte dos citros 
( , CEVd), do nanismo do crisântemo 
( , CSVd), do “cadang-cadang” 
do coqueiro (CCCVd), do nanismo do lúpulo (HSVd), do 
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mosaico latente do pessegueiro (PLMVd), entre outros.

o CSVd, o CEVd e o CbVd, ocorrendo naturalmente 
em plantas de crisântemo (
Ramat.) S. Kitamura, . e Coleus [

(L.) Codd] respectivamente, além do 
 (HLVd) e do PSTVd, ambos detectados em 

material isolado em quarentena (Batista 
., 1990, 1993). Barbosa . (2000) e Rodrigues .

(1999) detectaram o CEVd em pomares de lima ‘Tahiti’ 
(  Swingle) na Bahia e viróides associados 
a exocorte em laranjeiras (  Osbeck) no Estado 
de Sergipe, respectivamente. Targon . (2003) detectaram 
por meio de sondas não-radioativas o CEVd, o 
II (CVd-II) (variante do HSVd) e o (CVd-III)
em pomares de citros no Estado de São Paulo. CEVd e HSVd 
também foram detectados em videiras (  L.) 
provenientes do Rio Grande do Sul por meio de eletroforese 
em gel de poliacrilamida e hibridização “dot-blot” (Fonseca 

e seqüenciados (Eiras ., 2004). A distribuição mundial 

dos viróides está representada na Tabela 2, incluindo os 
viróides que já foram detectados no Brasil, tanto ocorrendo 
naturalmente como interceptados no sistema de quarentena 
(Singh

Os sintomas induzidos pelos viróides nas plantas 

inicialmente consideradas de etiologia viral, comprovou-se 
posteriormente que o agente causal era um viróide e não 
vírus. Os sintomas foliares incluem malformações, epinastia, 
rugosidade e manchas necróticas e/ou cloróticas. Causam 
no caule de plantas lenhosas o encurtamento dos entrenós, 
descolorações, caneluras e necrose. Finalmente, nos frutos 
e órgãos de reserva causam deformações, descolorações e 
necrose (Hadidi ., 2003). Plantas de citros infectadas 
com um complexo de viróides exibiram sintomas similares a 
exocorte na ausência do CEVd, o que evidencia a importância 
da caracterização prévia do(s) patógeno(s) implicado(s) no 
desenvolvimento da doença (Ito ., 2002).

Como no caso dos vírus, o estudo dos viróides 
progrediu intensamente, quando foram descobertos 

TABELA 1 –
o Comitê Internacional de Taxonomia de Vírus (ICTV) (Flores ., 2005b). As espécies-tipo de cada gênero estão 
sublinhadas

1Gênero e espécie-tipo candidatos dentro da família  (Fadda ., 2003a).
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hospedeiros herbáceos, a exemplo do tomateiro (
 Mill.) para o PSTVd e de 

DC. para o CEVd, que são fáceis de cultivar, desenvolvem 

concentração do patógeno. Contudo, nem sempre têm sido 
encontrados tais hospedeiros experimentais, e é possível 
que não existam para alguns viróides, com os quais não há 
alternativa senão trabalhar com o hospedeiro natural, ainda 
que seja uma planta lenhosa. Em alguns patossistemas 
naturais, como o abacateiro (  Mill.) – 
ASBVd, o viróide pode se acumular em níveis elevados, o 
que permite empregá-lo em estudos de replicação (Flores 

., 2000).

A via principal de difusão de alguns viróides, 
sobretudo aqueles que afetam plantas lenhosas de interesse 
econômico, tem sido o intercâmbio internacional de 
material propagativo infectado. Os viróides são facilmente 
transmitidos mecanicamente, podendo raramente ser 
transmitidos por pólen (PSTVd) e por sementes (PSTVd, 

por afídeos somente foi relatada para o 
 (TPMVd). Os viróides também podem ser 

transmitidos por instrumentos de poda (Hadidi ., 1997).

Replicação
Os viróides se propagam nas plantas hospedeiras 

FIG. 1 – A. Estrutura do PSTVd, membro tipo da família , apresentando os cinco domínios denominados: Domínio C – que 

presença do “ E”, elemento de estrutura terciária caracterizado em PSTVd que apresenta homologia com rRNA 5S de eucariontes. 
Nas caixas negras, estão representados os nucleotídeos das seqüências invertidas responsáveis pela formação do grampo (“hairpin

as seqüências TCH (“terminal conserved hairpin”), presente nos gêneros  e  e TCR (“terminal conserved region”), 
presente em ,  e em dois membros do gênero . B. Estrutura secundária do ASBVd, membro tipo da família 

C.
, família . Nas estruturas secundárias do ASBVd e PLMVd destacam-se em caixas os resíduos conservados 

na maioria das ribozimas cabeça-de-martelo descritas na natureza (caixas cheias e vazias para as polaridades positiva e negativa, 

auto-corte das moléculas. As linhas descontínuas correspondem à interação do tipo “kissing-loop”.
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como populações de seqüências de RNAs similares mas 
não idênticas (quase-espécie, ), derivadas de 
mutações devido à ausência de mecanismos de correção nas 
RNA polimerases (Diener, 1996). Certos domínios presentes 
nas moléculas de RNA dos viróides são responsáveis pela 

a replicação (Baumstark 
2002). Além disso, a estrutura secundária em determinados 
domínios pode ser fundamental tanto para o sucesso na 
replicação como na proteção contra ação de RNAses 
celulares (Dingley ., 2003). A replicação dos viróides, 
ao contrário do que os primeiros experimentos sugeriam, 
se dá exclusivamente por meio de intermediários de RNA 
(Grill & Semancik, 1978). Pela estrutura circular dos 
viróides, sugeriu-se que poderiam seguir em sua replicação 
o modelo do círculo rolante proposto anteriormente para a 
replicação de alguns vírus. O RNA circular infeccioso mais 
abundante, ao qual se atribui arbitrariamente a polaridade 
(+), é reconhecido por uma RNA polimerase celular 

transcreve repetidamente o molde circular dando origem a 
oligômeros lineares (-), que são processados em tamanhos 
unitários e fechados por uma RNAse e uma RNA ligase, 
respectivamente. O RNA monomérico circular (-) inicia 
então a segunda metade do ciclo que é simétrica à primeira, 
razão da denominação simétrica a esta variante do modelo 
do círculo rolante.

Na variante alternativa, a assimétrica, os oligômeros 
lineares (-) servem diretamente de molde de transcrição 
para a síntese de oligômeros lineares (+), que são clivados 

circular (+). Assim, este modelo prediz a existência de 
intermediários oligoméricos, de uma ou ambas polaridades. 

por vários viróides é uma prova a favor deste modelo 
(Branch & Robertson, 1984). Os dados disponíveis indicam 
que membros da família  seguem a variante 
assimétrica (Hutchins ., 1988), 
enquanto que os da família  a simétrica 
(Daròs  2005b). O mecanismo de 

TABELA 2 – 1

1 . (2003a) e Bartolini & Salazar (2003).
2Detectado em material quarentenário.
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replicação pode gerar duplicações em regiões da molécula de 
RNA, as quais sao responsáveis pelo aumento do tamanho 
das moléculas de determinados viróides conforme tem sido 
observado para o CCCVd (Haseloff ., 1982) e o CEVd 
(Semancik ., 2003b). As interações 
com fatores do hospedeiro e a pressão de seleção determinará 
o sucesso ou não dessas moléculas maiores (Fadda .,
2003b). Daròs & Flores (2004), estudando a interação de 
viróides em plantas transgênicas de 
L. transformadas com construções diméricas de cDNAs 
de CEVd, HSVd, CCCVd, ASSVd e ASBVd, mostraram 
que esta planta, apesar de não ser hospedeira de viróides, 
apresenta o aparato enzimático necessário para a replicação 
de viróides representativos da família . Os 
autores sugerem que os fatores limitantes para que um 
viróide colonize plantas de 
no movimento ou a baixa taxa de replicação.

Dispõe-se também de dados sobre outras duas 
atividades enzimáticas requeridas na replicação dos viróides. 
Experimentos de inibição com amanitina sugerem que no 
PSTVd e outros viróides relacionados a RNA polimerase 

Experimentos paralelos com tagetitoxina sugerem no caso do 
ASBVd a participação de uma RNA polimerase cloroplástica 

os casos trata-se de RNA polimerases que em condições 

os viróides são capazes de subverter em benefício próprio. 
Quanto à atividade da RNA ligase, há poucas informações 
disponíveis, mas provavelmente se trata de enzimas 
distintas, nuclear e cloroplástica nos viróides das famílias 

 e , respectivamente (Flores 
., 2005a). Liu & Symons (1998) descreveram transcritos 

de CCCVd (membro da família ) capazes de 
auto-clivagem , com o “motivo” de corte posicionado 
em uma estrutura conservada em todos os membros desta 
família, sugerindo que estes viróides podem também se auto-
clivar por um ou mais novos tipos de ribozimas distintas das 
do tipo cabeça-de-martelo.

Ribozimas: RNAs auto-catalíticos
Inicialmente, acreditava-se que as três atividades 

enzimáticas requeridas eram provenientes da célula 
hospedeira, pois já havia indicações de que os viróides 

descobrir que no ASBVd (Hutchins 
& Symons, 1987), e mais tarde em três outras espécies da 
família

., 2003a), o processamento dos 
oligômeros de ambas polaridades aos monômeros lineares 
correspondentes era mediado por ribozimas (RNAs capazes 
de catalisar uma reação na ausência total de proteínas) da 
classe denominada estruturas de cabeça-de-martelo. Este 
nome deriva da conformação bidimensional proposta para 
estas ribozimas, que se assemelha à dita ferramenta e que 

é constituída por um núcleo central de 11 nucleotídeos 

não conservados que formam duplas hélices. Estudos 
 1995) 

demonstraram que a conformação tridimensional das 
estruturas em cabeça-de-martelo é mais próxima do tipo ,
com a hélice III formando a base, e a I e II, os dois ramos 
superiores (Figura 2). Existem provas sólidas de que estas 
ribozimas são operativas não só , mas também 
(Flores 2000). Além disto, as ribozimas manipuladas 
convenientemente têm se mostrado poderosas ferramentas 

plantas transgênicas e outros sistemas (Yang ., 1997). 
A presença das ribozimas em alguns viróides tem também 
importantes implicações evolutivas. Além dos viróides, 
estas ribozimas têm sido descritas em outros pequenos 
RNAs (Prody 
Recentemente, Khovorova . (2003) e De la Peña .

estruturas de cabeça-de-martelo promovem uma redução 
de 100 vezes na capacidade de auto-clivagem da ribozima. 
Esses dados indicam que regiões externas ao núcleo central 
da cabeça-de-martelo desempenham papel chave na catálise 
e sugerem a existência de interações entre estas regiões 
periféricas. Outros trabalhos têm sido realizados visando 

ação das ribozimas do tipo cabeça-de-martelo, tanto naturais 

A B

FIG. 2 – A. Estrutura secundária consenso da ribozima do tipo 
cabeça-de-martelo, onde se destacam os onze nucleotídeos 
conservados presentes na maioria dessas ribozimas encontradas na 
natureza. Esta estrutura está formada por três hélices (I, II e III) 

ribozimas naturais as hélices I e II estão fechadas por dois pequenos 

e linhas contínuas e descontínuas correspondem aos pareamentos 
B. Modelo 

representada pelas linhas descontínuas).
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para uma revisão ver Flores ., 2005a).

Interação viróide/hospedeiro

pelos viróides, parece evidente que estes aparentemente 
simples RNAs devam interagir com proteínas celulares 
utilizando-as para mediar diferentes passos no seu ciclo 
infeccioso (Gozmanova 
Apesar de haver alguns dados sobre o envolvimento da 
RNA polimerase de plantas hospedeiras na replicação de 
membros da família  (Mühlbach & Sänger, 

., 2001), 
pouco se sabe sobre outras interações biologicamente 
relevantes com proteínas. Martínez de Alba . (2003) 

 há somente informações sobre a natureza da 
RNA polimerase do cloroplasto que provavelmente catalisa 
a replicação do ASBVd (Navarro ., 2000) e do PLMVd 
(Pelchat ., 2001). Daròs & Flores (2002) relataram o 
primeiro caso de uma proteína do hospedeiro (no caso o 

media a clivagem de uma ribozima cabeça-de-martelo in
 e presumivelmente , possivelmente favorecendo 

o processo de replicação do viróide (ASBVd). Os autores 
sugerem também que esta família de proteínas, envolvidas no 
processamento e estabilidade dos transcritos do cloroplasto, 
esteja relacionada com a preservação da integridade do RNA 
viroidal, atuando como uma “capa protéica”. Além disso, 
estas proteínas poderiam facilitar o transporte do viróide 
para os cloroplastos (Daròs & Flores, 2002).

No que se refere à localização subcelular, experimentos 
de hibridização  combinada com microscopia 
confocal mostraram que membros representativos da 
família  acumulam-se no núcleo e alguns 

, 1989). 
Isto sugere que deve haver sinais que os dirigem aos 
ditos compartimentos celulares de forma análoga a alguns 
pequenos RNAs nucleares da célula. Por outro lado, pelo 
menos dois dos três membros da família ,
ASBVd e PLMVd, acumulam-se nos cloroplastos 

,
1999), o que ressalta, uma vez mais, as diferenças entre estas 
duas famílias. Observou-se também no caso do PSTVd que, 
além da forma circular mais abundante, os RNAs viroidais de 
polaridade complementar (que atuam como intermediários 
no ciclo replicativo) também se localizam no núcleo, o que 
indica que estes viróides não só se acumulam como também 
se replicam nesta organela. De forma paralela, o ASBVd se 
replica e se acumula nos cloroplastos (Flores ., 2000). 
Recentemente, Qi & Ding (2003b), em um elegante trabalho 

envolvendo hibridização , propuseram um modelo para 
a replicação e transporte do PSTVd no interior do núcleo 
da célula: (i) após a passagem do viróide do citoplasma 
para o núcleo, ocorre a síntese das moléculas de ambas 

(iii) as moléculas de polaridade positiva são transportadas 

as novas moléculas (positivas) retornam ao nucleoplasma e 
em seguida passam ao citoplasma para serem transportadas 
célula-a-célula. Assim, como já demonstrado para outros 
RNAs (Lewis & Tollervey, 2000), o nucléolo deve ser o sítio 
de processamento dos membros da família , os 
quais devem conter “motivos” para a localização e transporte 
para esta organela (Qi & Ding, 2003a).

Movimento na planta
Os viróides, apesar de seu tamanho mínimo, atuam 

visando completar seu ciclo infeccioso nas plantas 
hospedeiras, que além da replicação inclui movimento 
intracelular (transporte para o núcleo no caso dos 

, e para o cloroplasto para os ),

proteínas de movimento, os viróides devem interagir com 
fatores do hospedeiro para que possam ser transportados por 
toda planta. De acordo com Zhu . (2001), os viróides que 
se replicam no núcleo devem apresentar as seguintes fases 
em seu ciclo infeccioso: (i) importação para o núcleo através 

Com relação ao movimento intracelular, Woo 
. (1999), empregando protoplastos permeabilizados, 

demonstraram que monômeros de PSTVd são transportados 
do núcleo para o nucléolo, sendo este transporte mediado 

molécula de RNA viroidal e independente da interação 
com o citoesqueleto. Qi & Ding (2003b) demonstraram 
que moléculas de PSTVd de diferentes polaridades são 
transportadas e acumulam-se diferencialmente no núcleo 
e nucléolo, o que indica que fatores da célula hospedeira 
devem estar implicados no reconhecimento de “motivos” 

Após a replicação e transporte intracelular e acúmulo 
nas primeiras células, o sucesso da colonização das plantas 
pelos viróides dependerá da capacidade que estes tenham de 
se mover célula-a-célula. Este movimento foi estudado, no 
caso do PSTVd, mediante microinjeções de RNA viroidal 

L.) e tomateiro. Os resultados indicaram que o 
viróide se move célula-a-célula através dos plasmodesmas e 
que este movimento é determinado por elementos estruturais 

, 1997). Além disso, 
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foi recentemente proposto por Ding . (2005). Os autores 
sugerem que “motivos” distintos de estrutura secundária do 

hospedeiro e que esta interação deve regular o transporte em 
fases distintas do desenvolvimento da planta.

O movimento célula-a-célula culmina com a chegada 
do viróide ao sistema vascular, de onde será distribuído via 

PSTVd/tomateiro revelaram que o viróide se transloca via 

1987), seguindo a mesma via da maioria dos vírus de plantas 
(Maule ., 2002). Hammond (1994) havia indicado que 
a estrutura e/ou a estabilidade do domínio TR era essencial 
para o movimento do PSTVd célula-a-célula e a longa 
distância, e Palukaitis (1987) sugeriu que para ambos tipos 
de movimento os viróides deveriam se associar a proteínas 
da planta hospedeira. Maniataki . (2003) descreveram 
a interação da proteína Virp1 de tomateiro com uma região 
de 71 nucleotídeos localizada no domínio TR do PSTVd, e 
Gozmanova . (2003) demonstraram a importância do 
“motivo” RY (denominado assim por sua composição de 
bases), dentro do mesmo domínio TR, na interação com a 
proteína Virp1 de tomateiro para o movimento sistêmico do 
PSTVd. Com experimentos de hibridização , Zhu 

. (2001) demonstraram que o PSTVd, além de se mover 

pode ser governado por parâmetros celulares relacionados 
ao desenvolvimento. O PSTVd foi detectado em tomateiro e 

 Domin., em células do parênquima 

detectado nos meristemas apical caulinar e laterais. Nos 

encontrado nas sépalas, estames e carpelos. No caule, foi 
detectado em praticamente todos os tecidos como epiderme, 

o PSTVd tem seu movimento direcionado para as folhas 
jovens (drenos) e não para as folhas fonte (responsáveis pela 
fotossíntese) durante o desenvolvimento, sugerindo que o 
viróide segue o padrão de transporte dos fotoassimilados 
(Zhu ., 2001). O movimento sistêmico de sinais para 
mecanismos de silenciamento gênico segue o mesmo 
padrão (Voinnet ., 1998). Zhu . (2002), analisando 
plantas transgênicas transformadas com o PSTVd sob o 
controle do promotor constitutivo 35S do 

 (CaMV), observaram que o PSTVd é capaz 

não transformadas inoculadas mecanicamente indica que 
o movimento de RNAs nos vasos não segue simplesmente 

é controlado por mecanismos que envolvem a interação 
de “motivos” do RNA viroidal com fatores do hospedeiro. 
Portanto, os viróides podem ser considerados como RNAs 
exógenos que desenvolveram “motivos” estruturais que 

mimetizam “motivos” de RNAs endógenos de plantas, de 
maneira que são reconhecidos por fatores celulares que 
facilitam seu movimento (Zhu ., 2002). Neste contexto, 
Qi
molécula do PSTVd que media seu transporte unidirecional 

os autores demonstraram, com ensaios de hibridização in
, que o transporte é regulado por fatores relacionados ao 

desenvolvimento.
Recentemente, Gómez & Pallás (2004), utilizando 

ensaios de imunoprecipitação, demonstraram que uma 
 interage com 

o HSVd  formando um complexo ribonucleoprotéico 
(RNP), que deve permitir que o RNA do HSVd possa se 

proteína (denominada CsPP2), a qual apresenta um domínio 
estrutural com propriedades para ligação a RNA. O seu 
possível envolvimento no transporte de um RNP sugere que 
essa proteína atue como uma chaperona (Gómez & Pallás, 
2004). Não há dados disponíveis sobre o movimento dos 
viróides da família .

Silenciamento gênico
A ativação de mecanismos de defesa do hospedeiro 

do tipo silenciamento gênico pós-transcricional (PTGS) tem 
sido relatada para viróides (Itaya 

., 2002). Em muitos casos, 

de efeito patogênico (Diener, 1999). O PTGS, mecanismo 
que regula a expressão gênica em eucariontes, resulta em 

casos de ssRNAs, que alcançam níveis anormais na célula e 
servem como molde para a RNA polimerase dependente de 
RNA. Esses dsRNAs são subseqüentemente processados em 
fragmentos de 21 a 25 nucleotídeos, denominados pequenos 

Baulcombe, 2002), que são considerados marcadores desse 
fenômeno por estarem sempre associados a sistemas exibindo 

negativa do PSTVd foram detectados em plantas infectadas 
por este viróide, indicando que o PSTVd induz PTGS (Itaya 

., 2001). Martínez de Alba 
. (2002) observaram também, para dois viróides da 

família , a presença de siRNAs indicando 
que o PLMVd e o 
(CChMVd) (Navarro & Flores, 1997) são indutores de 

que se acumula em níveis elevados no tecido da hospedeira, 
enquanto o PLMVd e o CChMVd apresentam baixas 
concentrações. Esta correlação inversa entre acúmulo do 
viróide e a presença ou ausência dos siRNAs é consistente 
com o envolvimento dos últimos em uma resposta de defesa do 
tipo PTGS do hospedeiro que atenuaria o efeito dos viróides 
reduzindo seu título. Markarian . (2004) demonstraram 
que o ASBVd também é alvo de PTGS, particularmente em 
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áreas sintomáticas, observando uma correlação direta entre 
a concentração de siRNAs e do viróide. Os mesmos autores 
analisaram também plantas de  infectadas com dois 
variantes de CEVd, que causam sintomas severos e fracos, e 

o título do viróide, estão relacionados com a severidade dos 
sintomas.

Wang . (2004) sugerem que o silenciamento 
de RNA em plantas desempenha importante papel nos 
mecanismos de patogenicidade de viróides e VL-satRNAs 
e também na evolução de suas estruturas secundárias. De 
acordo com esta hipótese, viróides e VL-satRNAs causariam 
sintomas pela atuação de seus siRNAs como microRNAs 
(uma classe de pequenos RNAs endógenos implicados 
na regulação do desenvolvimento em plantas e outros 

importantes do hospedeiro. Em acordo com esta 
proposição, Denti . (2004), estudando o silenciamento 
no patossistema PSTVd-tomateiro, encontraram siRNAs 
predominantemente no citoplasma. Por outro lado, os 

próprias, supressoras de silenciamento, devem garantir sua 
existência e seu sucesso ao longo da evolução, utilizando 
exclusivamente uma estratégia baseada em sua seqüência 

resistentes à degradação mediada pelo silenciamento de 
RNA (Wang ., 2004).

Patogênese
Os viróides induzem doenças em culturas de 

importância econômica de plantas tanto herbáceas como 
lenhosas. Em alguns casos, seus efeitos podem ser 
devastadores como sucedeu com o CCCVd que matou mais 
de vinte milhões de coqueiros (  L.) no sudoeste 
asiático. Em outros casos, a infecção transcorre de forma 
latente, sem sintomas perceptíveis no hospedeiro natural, 
como é o caso do CLVd. Alguns viróides apresentam círculo 
de hospedeiros restrito, como na família , cujo 
membro tipo, o ASBVd, só infecta abacateiro e cinamomo 
(  L.) (família Lauraceae). Certos membros 
da família  também apresentam poucos 
hospedeiros, como o ASSVd, que infecta apenas macieira 
(  L.) e pereira (  L.), e o CCCVd 
que infecta palmáceas. Já o PSTVd, HSVd, CSVd e o CEVd 
apresentam amplo círculo de hospedeiros, podendo no caso 
do PSTVd infectar mais de 160 espécies em 13 famílias 
botânicas (Singh ., 2003b).

Trabalhos recentes, envolvendo padrão de expressão 
de genes em hospedeiros infectados, têm sido realizados por 
meio de análise de “macroarrays” para viróides (Itaya 

., 2002). Entretanto, mesmo com a utilização de técnicas 

comparativa, é difícil associar interações moleculares com 
expressão de sintomas. A expressão dos sintomas e os níveis 
de severidade observados em um determinado hospedeiro 
são, muitas vezes, determinados por diferenças mínimas de 

seqüências de nucleotídeos entre as variantes de um viróide 
(Gross

., 2001). Essas diferenças, porém, 
podem resultar em mudanças na estrutura secundária da 

hospedeiro e expressão dos sintomas (Schmitz & Riesner, 
1998). Alguns estudos têm demonstrado que elementos 

desenvolvimento de sintomas via interação entre estruturas 
do RNA e fatores do hospedeiro. Porém, parece evidente 
que essas interações devem ter um papel na patogênese e 
ao mesmo tempo promover o sucesso dos viróides, vírus e 
RNAs satélites na colonização dos tecidos vegetais (Maule 

., 2002). Qi & Ding (2003b) demonstraram que a infecção 
do PSTVd em tomateiro causa restrição na expansão 
celular mas não altera divisão e diferenciação, o que leva 
ao encurtamento dos entrenós e diminuição do tamanho das 
folhas. Por outro lado, uma série de evidências sugere que 
mecanismos de fosforilação de proteínas desempenham um 
importante papel na patogenicidade dos viróides (Hiddinga 

., 1988), e neste contexto Hammond & Zhao (2000) 
caracterizaram uma proteína quinase de tomateiro que tem 
sua transcrição ativada pelo PSTVd. Qi & Ding (2003b), 
analisando o patossistema PSTVd/tomateiro, demonstraram 

E  da 
região central conservada confere uma condição letal 
aos tomateiros infectados, além de promover a inibição 
do crescimento celular e do desenvolvimento da parte 
aérea. Os mesmos autores, em estudos prévios, analisaram 
substituições nesse mesmo  E , e embora não tenham 
ocorrido alterações na estrutura do RNA, houve aumento 
dos níveis de transcrição em até 100 vezes em células de 
fumo (Qi & Ding, 2002). Isso indica que o “motivo” supra 
citado do PSTVd deve atuar no processamento, transcrição 
e patogenicidade (Qi & Ding, 2003b). Um papel patogênico, 
similar ao desempenhado pelo  E  do PSTVd, seria 
desempenhado por um 
simples mutação no  pode converter variante 
sintomática em assintomática (De la Peña ., 1999, De la 
Peña & Flores, 2002).

Após a introdução do viróide na planta hospedeira, 
o primeiro evento relacionado à patogênese envolve a 
interação entre o RNA viroidal e fatores do hospedeiro de 
natureza desconhecida. Estudos relacionando seqüências 
ou estruturas determinantes de patogenicidade têm sido 
realizados, principalmente com o PSTVd e outros membros 
da família , pela facilidade de condução de 
ensaios biológicos e por possuírem hospedeiros herbáceos 
(Gross

natureza para membros da família  têm 

biológicos, pelo limitado número de hospedeiros e pelo 
normalmente longo período de tempo após a inoculação 
necessário para o aparecimento de sintomas (Semancik & 
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.,

estudos de aspectos ligados à patogenicidade do PLMVd é 
a elevada variabilidade deste viróide (Ambrós ., 1998). 
Já o CChMVd, quando inoculado em plantas de crisântemo, 
exibe sintomas entre 8 e 10 dias (Navarro & Flores, 1997). 
Além disso, a ocorrência de estirpes severas e latentes 

experimentais de proteção cruzada e de evolução destes 
patógenos  (De la Peña & Flores, 2002).

A construção de quimeras contendo seqüências 
derivadas de variantes de um simples viróide (Góra .,

(Sano ., 1992) e de viróides de diferentes gêneros (Sano & 

é controlada por determinantes distribuídos em uma ou mais 
regiões da molécula. Mutações de ponto na região central 
conservada podem alterar o círculo de hospedeiros e a 

Zhu ., 2002). Em membros da família ,

similares para o PSTVd e CEVd, com importantes efeitos 
.,

1992). Mutações que geram alterações na conformação de 
regiões associadas à patogenicidade e presumivelmente nas 
interações RNA-proteína têm sido relatadas para alguns 
viróides (Owens 
“motivo” da estrutura secundária RY localizado no domínio 
TR do PSTVd também parece determinar o círculo de 
hospedeiros (Gozmanova ., 2003). Owens . (2003), 
ao compararem as propriedades estruturais das quimeras 

interações entre nucleotídeos no domínio de patogenicidade 
e no  do domínio terminal direito (TR) desempenham 
papel crítico na replicação e movimento do CLVd. Além 
disso, resultados de bioensaios indicaram que mudanças na 
porção direita do domínio de patogenicidade tiveram efeito 
acentuado na infectividade do CLVd.

Para o CChMVd, conforme já comentado, uma 
alteração no 
implicada como determinante da patogenicidade (De la Peña 

. (2003), analisando variantes 
de PLMVd em pessegueiros com sintomas de forte clorose 
nas folhas, talos e frutos conhecidos como ,
estabeleceram uma relação causal entre esses sintomas e uma 
inserção de 12 a 13 nucleotídeos na molécula do RNA viroidal. 
Este caso difere do comumente observado para viróides, 
em que substituições ou inserções/deleções de um pequeno 
número de nucleotídeos estão associadas com patogenicidade. 
A associação dos sintomas causados pelas variantes de PLMVd 
em pessegueiro e por variantes de ASBVd em abacateiro, 
viróides com propriedades biológicas e estruturais distintas, 
indica que efeitos fenotípicos similares podem ser causados por 

., 2003).
Em nível citológico, têm sido observadas diversas 

alterações que afetam a parede celular e a membrana 
plasmática em plantas infectadas com o CEVd, e 
malformações dos cloroplastos em plantas infectadas pelo 
ASBVd. Isto ocorre provavelmente em conseqüência da 
localização do ASBVd nesta organela. Em tecidos com sintomas 
induzidos pelo CEVd tem-se detectado o acúmulo de uma série 
de proteínas denominadas PR ( ), que 
incluem enzimas hidrolíticas do tipo proteases, glucanases e 
quitinases, ou de óxido-redução como peroxidases, além de 

É possível que estas alterações formem parte da cadeia de 
transdução do sinal que conecta o efeito patogênico primário 
com os sintomas macroscópicos. Desconhece-se, contudo, 
o fator da célula hospedeira que interage inicialmente com 
o RNA viroidal, determinando o efeito patogênico primário 
(Semancik, 2003).

VIRUSÓIDES: PEQUENOS RNAs SATÉLITES 
CIRCULARES

Os satélites são agentes sub-virais que, diferentemente 

replicação depende da co-infecção de uma célula hospedeira 
com um vírus auxiliar. Os ácidos nucléicos dos satélites 
caracterizam-se por seqüências que são substancialmente 
distintas das de seus vírus auxiliares e de seus hospedeiros 
e nisto se diferenciam dos “RNAs defectivos interferentes” 
(DI) e dos “RNAs defectivos”, derivados em sua totalidade 
do genoma do vírus auxiliar (Rubino ., 2003). 
Entretanto, os ácidos nucléicos de satélites e do vírus 
auxiliar correspondente podem compartilhar seqüências 

 quimérico com seqüências que provêm de um RNA 
satélite (satRNA) e de seu vírus auxiliar foi descrito por 
Simon & Howell (1986). A presença de um satélite também 
pode afetar o nível de acúmulo do vírus auxiliar. Por todas 
as características anteriores, considera-se os satélites como 
parasitas moleculares de seus vírus auxiliares.

Normalmente, a relação vírus auxiliar/satélite 

particular só é mantida por uma espécie de vírus ou 
por um grupo de espécies relacionadas. Porém, não há 
correlação entre a taxonomia dos satélites e a de seus 
vírus auxiliares, sendo que um determinado vírus pode 
ter satélites taxonomicamente distintos. Isto sugere que 
o “satelitismo” evoluiu independentemente uma série de 
vezes (Vogt & Jackson, 1999). A epidemiologia dos satélites 
está condicionada por características do vírus auxiliar (Vogt 
& Jackson, 1999). Diferentemente, a disseminação dos 
viróides, por não dependerem de um vírus auxiliar e por 
não apresentarem envolvimento com vetores, é efetuada 
pelas práticas agrícolas (Diener, 2001). Do mesmo modo, o 
controle das doenças associadas aos satélites é semelhante 
ao das causadas pelo vírus auxiliar.

Os satélites não formam uma unidade taxonômica, 
já que constituem um grupo muito mais heterogêneo que os 
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este é referido como vírus satélites, e é encontrado como 
componente nucleoprotéico diferenciado nas preparações 

proteínas estruturais são denominados ácidos nucléicos 
satélites. Os vírus ou ácidos nucléicos satélites não são 
necessários para a multiplicação dos vírus auxiliares, porém 
foram descritas moléculas de RNA com características de 
satélite que não são necessárias para que o vírus auxiliar 
infecte em condições experimentais, mas que podem ser 
necessárias para que complete seu ciclo em condições 
naturais. Também foram descritos agentes sub-virais do 
tipo satélite que dependem de um vírus auxiliar para serem 

., 2003).
O termo satélite foi cunhado por Kassanis (1962) para 

denominar as partículas de 17 nm de diâmetro associadas 
com o  (TNV) e dependentes deste 
para acumular-se. A partir daí, o termo satélite se estendeu 
para incluir ácidos nucléicos satélites. A maioria dos satélites 

vírus de plantas, há também os associados a vírus de insetos, 
de protozoários e de fungos (Mayo ., 2000). Os satélites 
têm sido considerados modelos apropriados para o estudo 
de aspectos fundamentais na virologia, como os processos 
de replicação, encapsidação, patogênese, recombinação e 
variabilidade genética. As relações, geralmente complexas, 
entre satélites e vírus auxiliar suscitam questões interessantes 
de biologia evolutiva sobre os satélites (Collmer & Howell, 

da biologia molecular, o conhecimento é ainda escasso 
em questões fundamentais tais como: (i) de que maneira a 
maquinaria de replicação do vírus auxiliar replica os satélites? 
(ii) como os satélites alteram o acúmulo e a patogênese do 
vírus auxiliar? (iii) qual a origem dos satélites e como eles 

Os VL-satRNAs, também denominados virusóides,
são subdivididos em: (i) membros dependentes de um vírus 
auxiliar do gênero , os quais são encapsidados 

(ii) membros dependentes de um vírus auxiliar dos gêneros 
 e , os quais são encapsidados na forma 

linear (Mayo ., 2003). Juntamente 
com os viróides, os virusóides são os menores agentes 
infecciosos conhecidos. Apresentam características físicas 
de viróides, porém diferem na seqüência, função e biologia 
(Symons & Randles, 1999). Foram primeiramente relatados 
como satélites do  (VTMoV). 
Posteriormente, demonstrou-se que um isolado de VTMoV 
livre de satélite poderia encapsidar o PSTVd (Francki .,
1986), o que sugere a possibilidade de viróides serem RNAs 
satélites que escaparam, e que inicialmente eram auxiliados 

em sua replicação e transmissão por um vírus auxiliar.
Em alguns casos (p.ex., os VL-satRNAs do 

, TRSV, e do 
, BYDV), o VL-satRNA atenua os sintomas do vírus 

auxiliar e reduz seu acúmulo. Nos outros (p.ex., VTMoV) 
os VL-satRNAs agravam consideravelmente os sintomas 
do vírus auxiliar (Rubino ., 2003). Os VL-satRNAs 
compõem-se de 220 a 457 nt. Em tecidos infectados são 
encontrados em suas formas circular e linear, mas o vírus 
auxiliar encapsida preferencialmente as formas lineares 
(  e ) ou circulares ( ). Os 
VL-satRNAs não têm atividade de RNA mensageiro, ainda que 
alguns possuam ORFs potenciais. Todos os VL-satRNAs dos 
sobemovírus e dos polerovírus, caracterizados até o momento 
que apresentam domínios com atividade de ribozima, são do 
tipo cabeça-de-martelo e aparecem, em sua maioria, nas cadeias 
de polaridade positiva: RNAs satélites do 

 (SNMoV), do 
(SCMoV), do VTMoV e do  (RYMV). 
No caso dos RNAs satélites do 
(LTSV, ) e do BYDV ( ) as ribozimas 
são encontradas em ambas polaridades. Os VL-satRNAs dos 
nepovírus ( , TRSV, 

, CYMV e , ArMV) têm 
ribozimas com estrutura de cabeça-de-martelo na cadeia 
positiva e estrutura em forquilha ( ) na cadeia negativa 
(Mayo ., 2003).

A replicação dos VL-satRNAs ocorre por meio de 
um mecanismo de círculo rolante conforme descrito para os 
viróides (e por isto são também chamados de satRNAs do 
tipo viróide). Para alguns foi demonstrada a auto-clivagem 
das cadeias multiméricas lineares mediada por ribozimas 
para gerar as formas monoméricas. As ribozimas que 
apresentam estrutura de cabeça-de-martelo promovem auto-
clivagem do RNA, enquanto que as que possuem estrutura 
do tipo forquilha catalisam tanto a clivagem como a ligação 
do RNA (Buzayan 
Symons, 1987). Deve-se destacar que, pelo menos para um RNA 
com estas características, foi encontrada uma contrapartida de 
DNA, formando um elemento do tipo “retroviróide” (Daròs 
& Flores, 1995). Vera . (2000) obtiveram evidências 
do possível envolvimento de uma transcriptase reversa do 

 (CERV) na origem desse retroviróide. 
Em animais também foram relatados RNAs similares aos 
viróides. O RNA do  (HDV) depende para 
sua encapsidação do  (HBV), e apresenta 
características estruturais e mecanismo de replicação comuns 
aos viróides e VL-satRNAs, como molécula circular com forte 

ORIGEM E EVOLUÇÃO DOS VIRÓIDES E 
VIRUSÓIDES: UMA VIAGEM AO MUNDO DE RNA

Diener (1996) aponta os viróides como os patógenos 
que apresentam os processos evolucionários mais dinâmicos 



Fitopatol. Bras. 31(3), maio - jun 2006240

M. Eiras 

entre os sistemas biológicos conhecidos. A presença de 
estruturas periódicas com repetições de nucleotídeos, o 
tamanho reduzido do genoma e a atividade auto-catalítica 
caracterizam os viróides como moléculas muito antigas 
que podem ser considerados “fósseis vivos” (Diener, 1989, 
2001). Há outras hipóteses sobre a possível origem dos 
viróides. A primeira delas sugere que os viróides poderiam 
ter se originado a partir de elementos genéticos transponíveis 
ou de retrovírus, pois há certas semelhanças de seqüência 
entre a CCR de alguns viróides e os extremos de uma 
região polipurínica que também está presente em retrovírus 
(Kiefer ., 1983). Numa segunda hipótese, os viróides 
seriam “introns fugitivos”, pois foram observadas certas 
semelhanças de seqüência entre viróides e introns do grupo 
I. Além disso, viróides e introns do grupo I têm tamanhos 
similares e alguns deles são capazes de auto-processamento 

Entretanto, análises mais detalhadas demonstraram que 
o mecanismo auto-catalítico é muito diferente em ambos 
os casos e, além disso, apesar de repetidos esforços não 
foi encontrada em viróides uma contrapartida de DNA 
homólogo como ocorre com os introns.

Comparações entre seqüências de nucleotídeos de 
viróides e RNAs satélites indicam que estes constituem 

viróides auto-catalíticos (Elena ., 1991) (Figura 3). 
Outros resultados sugerem uma origem quimérica do RNA 
do HDV, a partir de um RNA do tipo viróide que capturou um 

sua replicação (Brazas & Ganem, 1996). A descoberta da 
atividade catalítica em alguns RNAs viroidais reforçou a idéia 
de que previamente ao mundo celular atual, baseado em DNA 
e proteínas, existiu provavelmente um “Mundo de RNA” em 
que tanto as macromoléculas que armazenavam como as que 
expressavam a informação genética eram de RNA (Gilbert, 
1986). Os viróides e os VL-satRNAs poderiam ser relíquias 
evolutivas dessa era antiga (Diener, 1989). A estrutura dos 

RNAs do tipo viróide, e em particular seu pequeno tamanho 
e alto conteúdo de G+C, teriam permitido superar a baixa 

por outro lado, sua estrutura circular teria dispensado os 
sinais de início e término da replicação. Porém, o argumento 
que mais reforça esta hipótese é a presença nos viróides 
da família  e em todos os VL-satRNAs de 
ribozimas estruturalmente muito simples que poderiam ter 
catalisado a replicação durante as etapas iniciais da evolução 

., 1998). 
Posteriormente, os viróides teriam adquirido dependência 
de uma célula hospedeira (e os VL-satRNAs, de um vírus 
auxiliar), convertendo-se assim em parasitas intracelulares. 
A atividade ribozimática presente em alguns RNAs do tipo 
viróide seria um vestígio de seu passado evolutivo (Diener, 

, 1991, 2001). 
Há também fortes evidências que sustentam a 

hipótese de que cloroplastos são organelas que evoluíram de 

sugerindo que estes procariontes de vida livre poderiam 
ter hospedado viróides, principalmente os ancestrais da 
família , anteriormente à colonização das 
plantas superiores. Isso implica que os membros da família 

 sejam os viróides mais antigos (Lima 

consistentes com essas suposições e também sugerem que 
viróides possam estar presentes atualmente em cianobactérias 
(Elena ., 2000).

A análise detalhada das seqüências dos viróides 
mostra que alguns deles parecem ter surgido como quimeras 
resultantes da recombinação de duas ou mais seqüências 
parentais co-infetando a mesma hospedeira (Keese & 
Symons, 1985). Portanto, a história evolutiva dos viróides 
pode ter sido moldada por fenômenos de recombinação 
similares aos que têm sido descritos para vírus. O exemplo 
mais representativo de recombinação entre viróides é o caso 
do CLVd, que é formado por um mosaico de seqüências 

FIG. 3 – 
viroidal do RNA do 
virais, sendo os membros da família  os prováveis ancestrais tanto dos  (à esquerda) como dos 

. (1991). Ver texto para maiores detalhes.



241Fitopatol. Bras. 31(3), maio - jun 2006

Viróides e virusóides: relíquias do mundo de RNA

provenientes do PSTVd, TPMVd, HSVd e TASVd 
(Hammond ., 1989). Esta natureza quimérica em nível 
estrutural manifesta-se também em suas propriedades 
biológicas, pois o CLVd compartilha a gama de hospedeiros 
de dois de seus parentais presumíveis, o PSTVd e o HSVd 
(Hammond, 2003).

Há outra fonte de variabilidade genética que merece 
destaque. Há algum tempo sabe-se que os genomas de RNA 
são capazes de variar e evoluir muito mais rapidamente que 
os de DNA (Joyce, 1989). A diferença principal entre ambos 
os sistemas reside na existência de tamanhos populacionais 

de replicação em comparação com os de DNA. Isto se deve à 
ausência de uma atividade corretora de erros nas polimerases 
de RNA, assim como de mecanismos pós-replicativos 
de reparação que operam em sistemas baseados no DNA. 

propagam em seus hospedeiros como um conjunto de 
seqüências estreitamente relacionadas, mas não idênticas, 
que formam o que se denomina uma quase-espécie viral 
ou viroidal (Domingo & Holland, 1994). Esta estrutura em 

vírus de RNA e aos viróides sua grande plasticidade e, como 
conseqüência, a capacidade de evadir de pressões evolutivas 
adversas. Deve-se ressaltar, contudo, que esta plasticidade 

regiões da molécula determinantes de algumas funções-
chave. É o caso dos nucleotídeos que formam o núcleo 
central das estruturas em cabeça-de-martelo, onde não se 
observa variabilidade (Ambrós .,
2001).

Os satélites constituem grupo altamente heterogêneo, 
e por não haver correlação entre sua taxonomia e a de 
seus vírus auxiliares, provavelmente apresentam origens 
distintas. Uma origem comum para as ribozimas cabeça-de-
martelo e  foi recentemente proposta por Harris & 
Elder (2000). Elena . (2001) sugerem que as ribozimas 
do tipo cabeça-de-martelo possam ser o elo evolucionário 
de ligação entre viróides e VL-satRNAs, que teriam origem 

não ativas foram recentemente relatadas para variantes do 
HSVd, membro da família , cujos membros 
carecem de ribozimas (Amari ., 2001). Viróides e VL-
satRNAs contêm seqüências e estruturas na molécula que 
atuam como sinais necessários na interação com fatores 
e enzimas da célula hospedeira e, conseqüentemente, 
requeridas para completar seu ciclo infeccioso. Alguns 

de início da transcrição e possíveis seqüências promotoras 
para o ASBVd (Navarro & Flores, 2000). Para o PSTVd 
os dados, até hoje obtidos, são contraditórios (Tabler & 
Tsagris, 2004). Pouco se conhece sobre sinais presentes nas 
moléculas de VL-satRNAs. Contudo, possíveis sinais de 
reconhecimento devem estar presentes, considerando que 
os vírus auxiliares sustentam grande número desses satélites 
(Sehgal ., 1993). Conforme mencionado, viróides e VL-

satRNAs poderiam derivar de moléculas auto-replicativas 
anteriores ao mundo celular baseado no DNA e que teriam 
passado a depender, para sua replicação, de um hospedeiro 
(os viróides) ou de um vírus auxiliar (VL-satRNAs). Esta 
hipótese ligaria os VL-satRNAs e viróides em um processo 
evolutivo no qual teria ocorrido perda de autonomia 
replicativa (Rubino ., 2003).

CONSIDERAÇÕES FINAIS:
PERSPECTIVAS FUTURAS PARA MOLÉCULAS

DO PASSADO

Até meados do século XX, os vírus eram considerados 
os representantes mais simples da escala biológica (Hull, 
2002). A descoberta dos satélites e dos viróides (Kassanis 

se comprovou a existência de uma nova classe de parasitas 
intracelulares ainda mais simples, denominados agentes sub-
virais, que inspiraram diferentes linhas de pesquisa, visando 
à sua caracterização e entendimento. Atualmente, os viróides 
e os VL-satRNAs são considerados o nível mais baixo da 
escala biológica e com origem evolutiva independente dos 
vírus (Elena ., 1991, 2001). A simplicidade dos viróides 
e dos VL-satRNAs, e o fato de que a molécula de RNA 
deve interagir diretamente com componentes celulares do 
hospedeiro para o desenvolvimento do seu ciclo infeccioso, 
sugerem esses agentes como modelos interessantes para o 
estudo dos processos biológicos e moleculares envolvendo 

Rubino ., 2003). Avanços nos estudos dos mecanismos 
da interação viróide/hospedeiro deverão auxiliar no 
entendimento dos processos de regulação da expressão 
gênica mediados por RNAs e permitir o desenvolvimento de 

Ding, 2003b).
Ainda é escasso o conhecimento dos mecanismos 

envolvidos nas diversas interações dos viróides e VL-satRNAs 
com fatores do hospedeiro, apesar dos avanços obtidos nos 
últimos anos. A compreensão de como RNAs patogênicos 

capacidade de completar seu ciclo infeccioso nas plantas 
hospedeiras, os mecanismos moleculares das interações 
RNA-RNA e RNA-proteína, a ativação e repressão de 
processos que regulam a expressão gênica, a regulação 
da expressão de sintomas e o recrutamento de fatores da 
célula para a replicação e movimento na planta apresentam 
questionamentos para pesquisas futuras.

Outras aplicações para moléculas de RNA e 
“motivos” como ribozimas cabeça-de-martelo têm sido 
intensamente estudadas. Nas últimas décadas, diversas 
empresas farmacêuticas têm investido no desenvolvimento 

 visando 
o controle de vírus humanos como o da 
(HCV) e o  (HIV) (Persidis, 
1997). Outras aplicações para as ribozimas em estudos de 
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evolução  (Tsang & Joyce, 1996), no controle de 
viróides via plantas transgênicas (Yang ., 1997) e em 
estudos de interação de moléculas de RNA com fatores do 
hospedeiro (Daròs & Flores, 2002) foram recentemente 
relatadas, e provavelmente continuarão sendo alvo de 
estudos e discussões sobre o potencial biotecnológico das 
ribozimas, abrindo um futuro promissor para o uso destas 
moléculas do passado.

Com origens distintas e incertas e com relações 
evolutivas pouco conhecidas, os agentes sub-virais 
apresentam um contínuo de relações complexas com outros 
agentes patogênicos e com suas plantas hospedeiras, que 
tornam o seu estudo intrigante e ao mesmo tempo fascinante. 
Nos últimos 30 anos, desde a descoberta dos RNAs auto-
catáliticos, houve uma profunda reviravolta no pensamento 
evolutivo, pois acreditava-se que essa propriedade fosse 
exclusiva das proteínas. Assim, juntamente com outras 
evidências, postulou-se a existência de um mundo baseado 
exclusivamente em moléculas de RNA.

Apesar de talvez serem relíquias de um passado 
longínquo, os viróides parecem ter emergido como patógenos 
somente no século XX, e provavelmente causaram doenças 
pela sua introdução acidental em plantas cultivadas a partir 
de plantas selvagens (Diener, 1996). Uma possibilidade 
que complementaria a anterior postula que os problemas 
causados por viróides se deram principalmente quando 
a agricultura se tornou mais intensiva e quando plantas 
sensíveis a estes patógenos foram introduzidas em regiões 

aos viróides, tendo estes “saltado”, via práticas agrícolas, 
para as plantas suscetíveis (Diener, 1979).
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FIG. 1 – A. Estrutura do PSTVd, membro tipo da família Pospiviroidae, apresentando os cinco domínios denominados: Domínio C – que 
contém a Região Central Conservada (CCR, “central conserved region”), delimitada por estrelas; neste domínio também se destaca a 
presença do “loop E”, elemento de estrutura terciária caracterizado em PSTVd que apresenta homologia com rRNA 5S de eucariontes. 
Nas caixas negras, estão representados os nucleotídeos das seqüências invertidas responsáveis pela formação do grampo (“hairpin”) I; 
Domínio P – relacionado à patogenicidade; Domínio V – onde se localiza a maior variabilidade entre viróides que apresentam elevada 
similaridade; Domínios TL e TR – localizados nas extremidades esquerda e direita da molécula, respectivamente. Estão indicadas também 
as seqüências TCH (“terminal conserved hairpin”), presente nos gêneros Hostuviroid e Cocadviroid e TCR (“terminal conserved region”), 
presente em Pospiviroid, Apscaviroid e em dois membros do gênero Coleviroid. B. Estrutura secundária do ASBVd, membro tipo da família 
Avsunviroidae, apresentando conformaçao de (quase) bastonete; C. Estrutura secundária ramificada do PLMVd, espécie tipo do gênero 
Pelamoviroid, família Avsunviroidae. Nas estruturas secundárias do ASBVd e PLMVd destacam-se em caixas os resíduos conservados 
na maioria das ribozimas cabeça-de-martelo descritas na natureza (caixas cheias e vazias para as polaridades positiva e negativa, 
respectivamente). As bandeiras delimitam a região da estrutura das ribozimas de cabeça-de-martelo e as flechas apontam para os sítios de 
auto-corte das moléculas. As linhas descontínuas correspondem à interação do tipo “kissing-loop”.
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ERRATA

Por um erro na composição da revista, as letras A, B e C da Figura 1 do Artigo “EIRAS, M., DARÒS, J.A., FLORES, R. & 
KITAJIMA, E.W. Viróides e virusóides: relíquias do mundo do RNA. Fitopatologia Brasileira 31:229-246. 2006.” do 
Volume 31(3) não foram reproduzidas. Segue, abaixo, a Figura 1 correta.



O arquivo disponível sofreu correções conforme ERRATA publicada no Volume 31 Número 4 da revista.


