


Raqlll'l Chini l' FII!!l'lIlll'ira \!!rciIlOllla. 
forlllada pda F'l'ola "uIH ... ior Ik 
\!!ril'lIltura "I ,ui/ Ik ()IIl'im/" (I':" \I ,()). 

da I lIi\ l ... ,id'Hk dl' ".'10 Paulo (I ,,1'). I'l'/ 
'l'U IIIl·,tradol· doutorallll'lIto lia IIIl'''lIa 
uui\ l ... ,id'Hk. lia .... ·l·a de Fitopatolo!!ia. 
l'01ll a l'aral'll·ri/a~·.io dl' l"pl'l'il" dl' 
U/I/I:rti, que Ol'IIITl'lII lia l'ultura da l'l'hola 
l' a ol'orrí:'IIl'ia l' allaptahilidadl' Ik 
linha!!l'lI' dl' U/I/I:rti, n·,i,tl·ntl·' a 
fUII!!il'ida,. n"pl'l'Ii\ allll'lItl·. Tl'lII pú,­
doutoraml'lIto pl'la I lIi\ l·r,itl'Hk de Torillo 
(It."alia) na ;In'a Ik illlpal'to alllhil'ntallk 
a!!l'ntl" Ik l'Ollt mil' hiolú!!iro. F 
IH'''lui,adora da Fmhrapa 'h'io \mhil'IIIl·. 
dl·"k II)Sh. olllk tll"l'lI\oln' trahalho, l'01ll 
n',i,tí:'IIl'ia Ik fUII!!o, a fUII!!il'ida, l' 
l'ontmk fi,iro Ik dOl'II~'as Ik plallta,. l'l' 
l'oll\ltltora do FI{ \( '-Bra,il. dl'"k 11)1)1). 

J-liroshi h:imati l' FlI!!l'lIhl'im 
\!!riJllolllO. formado pda Escola SUIH'rior 
Ik \!!ril'ultura "I.ui/lk ()ul'iro/" 
n:" \I.()), tia I nin'l',idalk Ik "oio Paulo 
(1"1'). Fm Il)h4. foi contratado pda 
F",\J.() para illtl'!!rar o corpo dOl'l'lItl' da 
C'Hkira Ik Fitopatologia l' "icrohiologia 
\gricola. ,\ sl·!!uir. Ohtl'\l' 0' titulos dl' 
ml·,tn·. doutor. Ih rl'-dOl'l·lItl·. profl'ssor 
adjullto l' titular. pl'la IIll'sma unin·rsidadl· . 
Duralltl' ° Pl·ríodo. oril'ntou di\ l'r,a, 
disSl'rta~'i)l" l' tl'Sl'S sohn' rl'sistl'nl'ia dl' 
fungo, a fUlIgicidas. controll' químÍl'o l' 
hiolúgÍl'o dl' dlll'II~'a, Ik plantas l' Ihiologia 
de fungo,. l'ntn' outra, lillhas dl' pl'squisa. 
,\tuahlll'lItl' l' profl'"or ap0\l'ntado l' 
l'oll,ultor do FR.\C-Brasil. 



....... 

R~~I~T~NC:IA - -- - - - - - - - - -- -

D~FUNGO~ 

A FUNGIC:IDA~ - - - ~ - - ~ - ~ - -- - -----



REPÚBLICA FEDER!\TIVA DO BRAS f L 
President e: Fernando Henriq ue Cardo,o 
1\ I in is tro da Agricultu ra c do A bastecilllcnt o: 1\ breu, Vi n Ir i u ~ Prat i n i de 1\ I llral'~ 

Empresa Bnrileira dl' Pl'Squisa Agropec uária - EllIbrapa 
Pres id ent e : Alberto Duque Port ugal 
Diretores: Dante Daniel Giaeoll1elli cobri 

Jo,é Roberto Rodrigue~ Pae, 
EI/a Angcla Bauag lia Bri to da Cunha 

Embrapa leio Ambiente 
Chefe Geral: Bcrn3rdo ":In R:lij 
Chefe Adjunto de Pesquisa e Desenvolvimento: Dci ,c Marin ontn nil Capa lbo 
Chefe Adjunto Administrativo: Vandcr Robert o Bisinoto 



Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuária 

Embrapa M eio Ambiente 
M inis tério da Agricultura e do A bastecimento 

D~FUNGO~ --

A FUNGICIDA~ - - - ~ - - ~ - ~ - - - -~ 

Raquel Ghini 
e 

Hiroshi Kimati 



Exemplares dessa publ icação podem ser so lic itados a: 

Emhrapa Meio Ambiente 
Rodov ia SP 3-10 - km 127 ,5 - Tanquinho Ve lho 
Caixa Po\tal 69 
I 3820-()()(). Jaguariú na, SP 
Fone: ( 19) 3867-8750 Fax: ( 19) 3867 -87 40 
soe a cllp/llCl .e/llhrapa .br 

11 ' \\ ' \\ '. CllpllW. e/llbrapa . br 

FRAC-BRASIL - Comitê de Ação a Resistência a Fungicidas 
Rodov ia SP 147 - Km 7 1,5 
C. P. III 
13800-970, Mogi Miri m, SP 

Normat ização: Maria Amé lia de Toledo Leme 

Projeto Gráfico, Editoração e Capa: Franco Fe rrei ra de Muraes 

Foto da Capa : Borrvris cil/ erea de eucalipro (Eloí a Aparecida das Graças Leite) 

T iragem : 1000 exemplares - 2' Edição 

R433 

Res istência de fungos a fungicidas / Raq uel Ghini , I-li roshi Kima ti . -
J agua riún a, SP: Embrapa Mei o Ambiente, 2002 . 
78p, II ., 22cm . 

ISBN 85 - 85771 - 10 - O 

Inclu i bibliografia 

I . Fungos filOpatogenicos. 2. Resistência a fungicidas . I. Ghini , 
Raquel. 11 . Kimat i, lliroshi . 111 . Embrapa Meio Ambiel1!e . 

CDD-632-4 



Apresentação 

-APRESENTAÇAO 

FRAC-Bras il es tá co mpl etand o pouco méll S de do is anos de 
ati vid ades. Apesa r de te r um nome herd ado do in glês C'Fun g ic ide 
Resistance Action Committee". em pOI1uguês, Comitê de Ação a Resistência 
a Fungic idas), ele tem um importante tempero bras ile iro na sua composição : 
na Europa, o FRAC congrega apenas membros da indú ~ tri a de agroqu ímicos ; 
o FRAC- Brasil reune colaboradores da área de pesquisa e desenvo lvimento 
das e mpresa, be m co mo professo res e pesqui sad o re~ das nossas 
uni versidades e institutos de pesqui sa. enriquecendo muito o trabalho do 
grupo, o qu al visa di sc utir a res istência de patógenos ao~ di ve r~os grupos de 
fung ic id as , e laborar e co muni car reco mendações de bom uso desses 
produ tos e. ass im ev itar ou administrar situações de ocorrência de re, istência. 

o FR AC-Bras il já produziu nesse curto tempo de vida co ntri b uiçõe~ 

bas tante interessantes: um simpós io intern ac ional sobre " Re~ i s t ê n c i a " no 
XXXV Congresso Bras ileiro de Fitopatologia em Belém em 2000: três 
cursos ~obre "Res istência de fun gos a fung icidas" (pa ra 2002 já temo~ 

mais dois cursos agendados): uma recomendação ofi c ial e adap tada ao 
n o~so país para ge renciamento de res istência de fu n g i cida~ do grupo Qo l 
(d qu al fazem part e a estro bi lur in a ): e també m o li vro " Res istência de 
fu ngo!' a fungic idas". esc rito pe la Ora. Raquel Ghl ni da Embrapa Meio 
Ambiente e pelo Prof. Hiroshi Kimatl da ESALQ / U P. cup I " ed Ição fOI 
um . uce ~o, e~go ta n do-se em pouco mais de um ano. 

É com muito praze r que o FRAC-B rasi l patroc ina a 2" edição de~~e 
It\'ro , que já . e tornou uma importan te referê ncia em re ... i~t ê n c ia de fungo ... 
LI fungicida ... no B ra~ il. 

ergio Bueno de Pai,';] 
Pre\lde nte do FR -Bra\ti 
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Introdução 

-- INTRODUÇÃO 

o uso de fungicidas representa um dos princ ipais métodos de 

cont ro le de doenças de plantas. A fac ilidade de aplicação e os resultados 

imediatos obtidos os tornaram amplamente di fundidos em di versas culturas. 

Porém, o uso cont ínuo pode promover a se leção de fungos fitopatogênicos 

resistentes , não controlados pe lo fungic ida anteriormente efi caz, colocando 

em risco a efi c iência do método. Atualmente, a res istência é um dos mais 

importantes problemas do contro le químico de doenças de plantas . 

A res istênc ia de organismos aos produtos qu ímicos usados para o 

seu cont ro le tem sido um sério problema em di versas áreas. Na saúde 

pública, a res istência de insetos, vetores de doenças humanas, já causou 

graves impactos socio-econômicos, em di versas regiões . No caso da malária, 

por exemplo, a res istênc ia do mosquito transmissor resultou na expos ição 

da população ao ri sco de contrair a doença, aumentando custos e mobilizando 

ve rbas qu e pode ri am se r usad as em outras ati v id ades (D ekke r & 

Geo rgopoul os, 1982). A res istênc ia de bac té ri as a antibi óticos é de 

ocorrênc ia freqüente, sendo um fator muito importante no contro le de 

doenças infecc iosa, especialmente em infecções hospitalares. A res istência 
9 



Resistência de Fungos a Fungicidas 

a a lgu ns fu ng icidas do g ll.1I o dos inibidores da bios~ínt ese do e rgos te ro l se 

to rn o u um o bs tClc ul o no tr a ta me nto de pac ie nt es co m A IDS. que 

aprese ntavam infecção fú ngica (Hitchcock. 1993) . 

Na ag ricultura. quando surgem problemas de res istênc ia de fungos 

a fun gic idas. as conseqü ênc ias podem se r desas trosas para os vá ri os 

segmentos da soc iedade envo lvidos na cade ia produtiva (Figura I ). A 

empresa . que fez a ltos in ves timentos para lança r o produto . pe rde a 

confiabi lidade dos clientes e tem sua posição aba lada no mercado dev ido à 

redução das vendas. O desenvolvimento de novos produtos ficou mais ca ro. 

po is a empresas são propensas a não registrar um fungi c ida com chances 

de oco lTência de res istênc ia. O agr iculto r. ap li cando um fungicida que não 

contro la a doença da cultura . tende a intensifica r as ap licações sem ob te r 

os resultados esperados, encarecendo a produção. Q uando descobre a causa 

do problema, as perdas já ocorre ram. O consumid or pode recebe r um 

produto com res íduos de pesti c idas, além da poss ibilidade de maiores preços. 

Assim , a soc iedade, de um modo gera l, é prej udicada, visto que vári os 

segmentos sofrem prejuízos e uma maior quantidade de fungicidas é aplicada, 

contaminando o ambiente. Os ex tensionistas nem sempre estão preparados 

para se deparar com o problema, assim como os pesqui sadores e outros 

profi ss ionais de órgãos públicos e do setor privado. O tre inamento de todos 

resulta em um ônus para a sociedade. 

In dúsl ri a 
de agroquím icos 

Agricultores .. C onsu m idore s 

Exte nsioni sta s Pe squi sadores 

.4------------,A m bientc -------------~ 

Figura I . Segmentos da cadeia produtiva afetados pela resistência de fun gos a fun gic idas. 



Introdução 

Dev ido a essas conseqüências. a ava li ação do ri sco, isto é, da 

probabilidade de desen volvimento de res istência em proporções que causem 

fa lh a ou s igni ficati va dimi nui ção do co nt ro le da doe nça em campos 

comerciais, tem uma imponância fundamental para a indústri a de fungicidas. 

Ta l ava li ação influencia as dec isões sobre a se leção e o lançamento de 

novos produt os no mercad o. a es tratég ia de u ~o de forma a ga rantir a 

eficiência por um longo prazo e o ti po de monitoramen to que deve ser 

rea li zado. 

Tentati vas iso ladas por parte das empresas para desenvo lver e 

im plantar es tratég ias anti -res istênc ia foram apenas parcialmente bem 

sucedidas (U rech & Eg li , 199 1). Em um curso sobre res istência de fungos 

a fungicidas. realizado em Wageningen, Holanda, em 1980, surgiu a idéia da 

cri ação de um comitê integrado pelas di versas companhi as de fungic idas. 

Isto porque, sem a estre ita co laboração entre as empresas, o probl ema não 

poderia ser so lucionado. Ass im , nasceu o FRAC ("Fungicide Resistance 

Ac ti on Co mmittee"), fili ado à GIFA P (Federação Internac ional das 

Assoc iações Nac ionais de Fabricantes de Produtos Agroquímicos, hoje 

denominado Federação Global de Proteção de Plantas, GCPF). No Bras il , 

em uma iniciati va conjunta da indústri a de fungicidas e da pesquisa oficial, 

fo i cri ado o FRAC-Bras il com os mesmos propósitos . 

A presente publicação tem como objetivo conceituar a res istência 

de fun gos a fun gicidas , descrever como ocorre o seu desenvolvimento e 

indicar as estratégias para minimi zar as suas conseqüências. 

11 
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Criação do FRAC-Brasil 

o FRAC-Brasil (Co mitê de Ação a Resistênc ia a Fungicidas) foi criado 
em uma reuni ão reali zada em Jaguariúna, SP, em 25 de junho de 1999, contando com 
representantes de di versas empresas de fun gicidas do país. Atualmente, é composto 
pelas empresas : Aventi s CropScience Bras il Ltda. , Basf S.A., Bayer S.A., Cyanamid 
Química do Bras il Ltda., Dow AgroSciences Industrial LIda., DuPont do Bras il S.A., 
FMC do Bras il Ind . e Com. S.A. , Hokko do Bras il S.A., Ularabras S.A. Indústri as 
Químicas, Mileni a Agrociências S.A. , Novartis Biociências S.A., Rohm and Haas 
Quími ca Ltda. e Zeneca Brasil Ltda. Trata-se de uma associação dedicada ao fo mento 
à pesq ui sa e ao desenvo lvimento de traba lhos co m produtos fit ossanitári os na 
área de resistência. O FRAC-Bras il é um sub-grupo do FRAC-Central, originário do 
Comitê de Agri cultura e Meio Ambi ente (AGRECO) e da Federação Global de 
Proteção de P lantas (GCPF). O FRAC-Central é reconhecido co mo organismo 
consultor pela Organização de Agricultura e Alimentação (FAO) e pela Organização 
Mundial de Saúde (WHO) das Nações Unidas. Além de representantes da indústria, 
pesqui sadores de institui ções públicas parti cipam co mo consultores do FRAC­
Brasil. Os objeti vos são: promover pesquisas e desenvolvimento de trabalhos com 
produtos titossanitários visando ao aumento da vida útil e efe ti vidade dos fungi cidas 
por meio da minimização dos problemas de res istência; oferecer informações e ser 
um órgão consulti vo para os problemas técni co-científicos relacionados à resistência 
a fungicidas no Bras il ; estabe lecer e promover relacionamento com pesqui sadores 
da indústri a, no ca mpo da resistê ncia a fun gic idas, por me io de se minári os, 
confe rências e projetos de pesq uisa, entre outros, de forma conjunta; coordenar e 
faze r mais efe ti vos os esforços da indústria para pro longar a vida dos fungicidas 
face à resistência, por meio das defini ções e recomendações de estratégias técnicas 
apro pri adas. 

t2 
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Histórico 

HISTÓRICO 

o início da aplicação de fungicidas em larga escala para o controle 

de doenças de plantas está vinculado à descoberta da calda bordalesa por 

Millardet em 1882, em Bordeaux, França. Tal mistura, composta por sulfato 

de cobre e cal hidratada, constituiu o principal fungicida utilizado por mai ­

de 50 anos. Poucos problemas com resistência a este fungicida, em condições 

de campo, foram relatados (Dekker & Georgopoulos, 1982). De modo geral, 

o me mo ocorreu com os organo-mercuriais, introduzidos por vo lta de 1914, 

os ditiocarbamatos, introduzidos na década de 1930, e vários outros 

fungicidas denominados protetores, desenvolvidos posteriormente. Todos 

esses compostos têm em comum a característica de somente fornecer proteção 

à superfície da planta. Assim, devem ser ap licados preventivamente. Esses 

fu ngic idas são inibidores de numerosos processos metabólicos vitais, 

compartilhados por todos os seres vivos, portanto apresentam amplo espectro 

de ação. Dessa forma, devem scr insolúveis, não podendo penetrar, nem 

translocar nos tecidos da planta, poi s seriam altamente fitotóxicos. 

Após a Segunda Grande Guerra , inic iou- e o desenvolvimento de 

fungicidas que penetras em na planta , e rradicando o patógeno após a 

13 
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in fecção ou protegendo partes que não entram em contato d ireto com o 

fungic ida. A partir do final da década de 1960, com a ampla ace itação de 

benomyl e carbox in e, a seguir, de outros fung ic idas s istêmicos. o cont ro le 

químico de doenças de plantas ass istiu grandes mudanças. Segundo Kirby 

( 1972), os fungic idas sistêmicos. em uso na época, caracteri zam-se por 

apresentar fungitoxicidade direta; muito baixa a baixa solubilidade; penetração 

nos tec idos aéreos e raízes, passando para o xilema: mov imento ascendente 

pela corrente transpira tóri a, ac umul ando-se nas margens das folha s; 

incapacidade de chegar a órgãos que não transpiram e de reexportação 

para regiões de novos cresc imentos; ausente ou reduzida trans locação 

descendente, via f1 oema; e ampl o ou estre ito espec tro de ação. 

Analisando as perspectivas dos fungicidas s istêmicos após dez 

anos de uso, Edgington et aI. ( 1980) afirmaram que o número desses 

produtos aum e ntou de forma s ig nifi ca ti va durante esse período , 

compreendendo aproximadamente um terço do total de fungicidas uti Ii zados . 

Essa escalada se deve ao fato dos produtos s istêmicos compartilhare m 

característi cas de maior espec ificidade e fungitoxidez inerente, bem como 

de penetração e translocação dentro da planta, tornando-os muito mais 

vantajosos do que os convencionais; maior efe ito erradicante, protetor, 

curativo e imunizante; menores dosagens e número de pulverizações; 

menores problemas de fitotoxidez, de conta minação ambi e nta l e de 

desequilíbrio biológico e maior adequação para o uso em programas de 

manejo integrado. 

Entretanto, Georgopoulos (1969) alertou que problemas com 

res istência de fungos a fungicidas deveriam ser mais freqüentes e mais 

sérios com a utilização dos novos produtos se letivos do que co m os 

convencionai s. Tal fato se concretizou com os numerosos relatos de 

res istência a fungicidas ocorridos desde então. 

A se letividade, que permite um fungicida atuar sistemicamente, 

aumentando tanto a sua efic iência, é, ao mesmo te mpo, causa de sua 

vulnerabilidade (Kimati, 1987). Dekker (1977) explica que mudanças 

genéticas que resultam na res istência de um patógeno a fungicidas ocorrem 
14 



Histórico 

co m mai or fa c ilidade com compos tos que atuam primari amente em um ou 

poucos passos do metabo li smo da cé lul a do fun go do que com fun g ic idas 

que inte rferem em muitos passos do processo me tabó li co. Ass im sendo, 

até 1970, de vido à predo min ânc ia de fungicida s co nve nc io na is o u 

inespecíficos, os casos de res istênc ia re latados no campo limitavam-se a 

menos de 10 gêneros de fun gos; em contrapos ição, em 1988, com o intensi vo 

e ex te ns iv o u so de fungi c id as s is tê mi cos, esse núm e ro e ra d e, 

aproximadamente, 60 gêneros, o que corresponde a um significativo número 

de importantes espéc ies de fungos fitopatogênicos (Delp , 1988) . 

No B ras i I, poucos trabal hos foram dese nvol vidos qu anto à 

res istênc ia de fungos a fungicidas (Quadro I). A maior parte dos trabalhos 

está restrita a re latos de ocorrências de resistênc ia . Poucos estudos contínuos 

e de talhados foram reali zados . 
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Quadro I . Relalos el e oco rrência de re sisl ência de fungo, a fungicid3 , no Bra, il. 

PalÓgeno Hospedeiro Fungicida Rcfcrênci<J 

A/rcmor;a dallc ; cenoura i prod io nc Fance lli & Kimali ( 1 98~) 

BOlr\'tis cinerea morango bcnom)' I Cabr ini & Kllllali ( 1986) 
cuca lipl o bc nomy l Gh 111 i & Krll gncr ( 1')87) 

rosa bc no m)' I M osca el aI. ( 1989) 
bc ri njc la bc nom)' I Ghini ( 1990) 
crisiintcl11 o. batata . bc nom)' I Ghini ( 1996) 
ci<: lame . v~lew, 
begôn ia. pimentão 
maç [I. uva bc nom)' I Va Idcbe n ilo- Sa nh lICDI 

(comunicação pe!.soal) 
Bo(ryris squam()sa ceoob bc no m)' I Ghini & Kimali ( 1989. 1990) 
Ce rCMpo r;d ;11111 amendoim bc nom)' I Mariono ( 1985) 

p e r SO I1Cl 1II11l 

Co//e (() rr;ch 11111 moran go bcnom)' 1 Tanaka el aI. ( 1997) 
f mgor;ae 

Cylill dmclod ;11111 cuca liplo bc nom)' I A Ire nas CI aI. ( 1988 ) 
scopariu11I 

Drechs lera fe res cevada uiadimeno l Reis CI aI. ( 1997) 
Fllsor;1I1II .Wbg /llrillol/S abacaxi bcnom)' 1 SanlOS el aI. ( 1999) 

f. sp. aI/alias 
r- ........ 

GII;nordio c;tr;carpo cilros bcno my l Martins el aI. ( 1998) 
G/olllerella c ;n gll/oro maçã bc no m)' I Fortes ( 1985) 
M O/1 iI;/1;o f l1l c ric% pêssego bcnomy I Fortes & Ferreira ( 1985) 
Mycosphoerello moran go bcnomy l Remiro & Kimali ( 1974) 

fmgar;e ti ofanat o 
Pell;c;II;1I1II sp. maçã bcnom)' I Fortes ( 1985) 
PhyfOphrhora ;lIfestal/s balata mew lax)' 1 Dados não publicados 
P/aslll opam v;r;co /a uva melala x)' 1 Noguc ira el aI. ( 1988) 
Vel/rllr;a ;/1aeqllali.\· maçã bc nomy l Valdcbcn ilo-Sanhueza 

(comu n icaçiio pessoa I) 
dod inc* . Valdeben ilo-Sa nhucza 
I SE* (comu nicação pessoa l) 

' Redução de sensibilidade se m perda de co nlrol e no campo. 
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Casos de resistência em campo 
Os fun gicid as do grupo dos benzi mi dazó is fo ram introdu zidos no 

mercado para o cont role de doenças de plantas entre as décadas de 1960170, como 
tratamento foli ar, em pós-co lheita e sementes. Nessa época, suas características 
apresent ava m grandes vant agens em relação aos de mais produtos em uso, isto é, 
os protetores como os di tioca rbamatos e cúp ri cos, que dominavam o controle 
químico. Seu modo de ação específico permiti a uma seleti vidade diferencial entre o 
patógeno c a planta hospedeira, garantindo o efeito sistêmico do produto, sem a 
ocorrência de Iitotoxicidade. Tal efeito sistêmico permiti a uma ação pós- in fecção, o 
que não ocorria com os demais produtos. Mesmo em baixas dosagens apresentavam­
se efi cientes no controle de uma ampla gama de patógenos. Com essas vantagens, 
os benzimi dazóis to rn aram- se muito popul ares entre os ag ri cultores, que 
freqUentemente os usavam como úni co método de controle (Delp , 1988). Porém, 
apó alguns poucos anos de uso intensivo, di versos casos de resistência em campo 
fo ram relatados. O primeiro relato fo i com oídio em pepino culti vado em estufa, 
após um ano de aplicação, nos Estados Unidos (Schroeder & Provvidenti , 1969). A 
resistência de Botrytis cil/ erea em ciclame fo i observada em estufas na Holanda, 
após dois anos de uso (BolJ en & Scholten, 1971 ). A seguir, numerosos relatos 
foram feitos em di versas culturas, marcando o início dos graves problemas com o 
surgimento de res istência na hi stória dos fungicidas. 

Hi stóri a semelhante ocorreu com os fenil amidas. O primeiro caso de 
resistência a metalaxy l fo i relatado em 1980, dois anos após seu lançamento no 
mercado, para o controle de Pseudoperol/ospora cubel/ sis em pepinos culti vados 
em estufa em Israel (Delp, 1988). A resistência causou uma perda completa do 
cont role da doença e graves prejuízos . Em meados de 1980, uma severa epidemia 
causada por linhage ns de Phytophthora infestans causou grandes perd as em 
cu ltu ras de batata na Holanda e na Irl anda. As princi pais causas da resistência 
envo lviam o uso exc lusivo do fungicida para o cont ro le da doença, as condições 
ex tremamente favoráveis para a ocorrência de epidemias e a utilização do produto 
como curati vo. O metalaxy l foi então retirado do mercado pela empresa fabricante, 
nos dois países. Após algum tempo, o produto foi relançado em mistura com um · 
protetor, sendo ini ciada uma es tra tég ia anti-res istência. Outros casos também 
foram relatados com outros patógenos, como Peronospora, 8remia e Pythium. 

Os tri azóis foram introduzidos no mercado na década de 1970, qu ando 
estavam ocorrendo problemas com outros sistêmicos devido à resistência. Testes 
de ava li ação de risco em laboratório demonstraram uma menor probabilidade de 
falha no controle, do que os demais produtos . Porém, o otimismo inicial foi 
redu zido dev ido a uma séri e de relatos de res istência para importantes doenças 
(Hollomon, 1993). O primeiro caso foi com Erysiphe graminis f. sp. " ordei em 
cevada, dois anos após a introdução de triadimefon na Inglaterra, em 1978. Também 
co m pepin os culti vados em es tufas houve um rápido desenvo lvimento de 
resistência (Schepers, 1985). Porém, os problemas de falha no controle não foram 
tão evidentes quanto os casos anteri ores . 
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Conceitos e definições 

- CONCEITOS E DEFINiÇÕES • 

o te rmo fungicida está sendo usado em seu sentido amplo, 

incluindo todos os agentes de controle de doenças de plantas causadas por 

fungos . Atualmente, nesse grupo estão também compostos que interferem 

em processos específicos de infecção ou ativam mecanismos de defesa 

das plantas, ao invés de atuar diretamente sobre o patógeno. 

A resistência a fungicidas é definida como uma alteração 

herdável e estável em um fungo em resposta à aplicação de um fungicida , 

resultando numa redução da sensibilidade ao produto (European, 1988). O 

termo é usado para linhagens de fungos anteriormente sensíveis, que por 

me io de mecani smos de variabilidade, como a mutação, reduziram 

significativamente a sensibilidade ao fungicida. 

A resistência de um fungo a um fungicida com modo de ação 

específico pode ser fac i Imente obtida em meio de cultura agarizado, contendo 

uma concentração do produto letal ao tipo selvagem do fungo. Mas, o 

aparecimento da chamada resistência de laboratório não implica, 

necessariamente, que problemas de resistência irão aparecer em condições 

de campo. O termo resistência de campo indica a presença de linhagens 
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resistentes na popu lação do patógeno no campo. A resistência prática 

implica na falha no controle da doença, em condições de campo (Brent , 

1995). 

A falha no controle não pode ser atribuída à res istência sem a 

realização de tes tes apropri ados que comprovem a presença de linhagens 

resistentes (Dekker. 1995). Vários fatores podem ocasionar fracassos das 

ap licações de fungicidas, além da res istência, como por exempl o, erros de 

dosagem devido à calibragem de equipamentos de pulverização, condiçõe . 

climáticas desfavoráveis, en'os no diagnóstico da doença, época de aplicação 

incorreta, formulação inadequada, problemas no armazenamento do produto, 

desequilíbrios devido à eliminação de organi smos benéficos, en tre outros. 

o desenvolvimento da resistência depende da freqüência e do 

grau da resistência. A freqüência diz respeito à proporção da população 

que é composta por linhagens resistentes. O grau de resistência é a 

magnitude da diferença de sensibilidade das linhagens sensíveis e res istentes, 

sendo que ele pode ser expresso pelo Fator de Resistência (FR): 

DL
50 

da linhagem resistente MCI da linhagem resistente 
FR = ou 

DL
50 

da linhagem sensível MCI da linhagem sensível 

onde DL
50 

é a dose letal que causa mortalidade de 50 % da 

população e MCI é a mínima concentração inibitória . 

Erroneamente, o termo tolerância tem sido usado como sinônimo 

de res istência. Como tolerância tem um significado ambíguo, nem sempre 

envolvendo alterações genéticas, esse termo não deve ser usado para o 

caso de resistência a fungicidas (European, 1988). 

Sendo sensibilidade o oposto de resistência, todas as linhagens 

resistentes apresentam, por definição, uma redução na sensibilidade. Porém, 

o termo insensibilidade não deve ser usado como si nônimo de resistência. 

Isto porque o termo sugere a completa falta de sensibilidade, e assim na 
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prática raramente poderia se r utili zado. Pode-se usar inse nsibilidade para 

descreve r fun gos para os quais o fun g ic ida nunca te ve nenhum efe ito, isto 

é. aquc les cuj o produto não é reco mcndado para o contro le. Po r exempl o, 

A /feri/urjo spp . são ori g inariamente insensíve is a benomyl. 

A adaptabilidade de uma linh agem é a habilidade do fungo de se 

desenvo lve r, reproduzir e sobrev iver, co mparada a outras linhagens nas 

mes mas condi ções. Portanto, é um conce it o comparativo. A avaliação da 

adaptabilidade de uma linh agem res istente, por exempl o, pode se r obtida 

comparando-a com a linhagem se lvagem quanto ~l capac idade de infec tar a 

planta , co loni zar os tec idos do hospedeiro e esporular. Testes de competi ção 

entre as linhagens sensíveis e res istentes também fornecem informações 

sobre a adaptabilidade. 

A resistência cruzada, ou resistência cruzada positivamente 

correlacionada, refere-se à resi stência a dois ou mais fungicidas, conferida 

pelo mesmo fator genéti co. Quando o fator genético estabelece res istência 

a um fungicida e, ao mes mo tempo, aumenta a sens ibilidade a um segundo 

fun g ic ida , usa- se o te rmo resistência cruzada negativamente 

correlacionada. A res istência cruzada geralmente é estabelecida com base 

na freqüente associação da reação a doi s ou mais fungicidas, quando ambos 

possuem estruturas químicas relacionadas ou mesmo modo de ação. Por 

exemplo , os fungicidas do grupo dos benzimidazói s, como benomyl, 

ca rbe ndazim e tiofanato metílico , pos suem resi stência cruzada por 

apresentarem o mesmo modo de ação. Entretanto, estudos genéticos são 

sempre necessários para uma afirmação conclusiva. Na ausência, o termo 

deve ser usado com cautela. 

A resi stência cruzada não deve ser confundida com resistência 

múltipla, na qual a resistência a dois ou mais fungicidas é governada por 

dife rentes fatores genéticos. Tal fato freqüentemente implica que os 

fungicidas possuem diferentes modos de ação. Também nesse caso, estudos 

genéticos são necessários para uma afirmação conclusiva. 
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- GRUPOS DE FUNGICIDAS -

A experi ênc ia práti ca com res istênc ia a fun gic idas, que se estende 

pelas últimas três décadas, indica claramente que o ri sco de res istênc ia 

depende, entre outros fa tores, do grupo químico ao qual pertence o fungicida. 

Dessa forma, o conhec imento dos grupos de fungicidas é muito importante 

para o estabelec imento de uma estratég ia anti-res istência, já que cada grupo 

químico se carac te ri za por um mode lo típico de desenvolvimento de 

res istência. 

Informações sobre os gru pos conhecidos de fun gic idas e uma 

es timativa da poss ibilid ade de se leção de popul ações res istentes de 

determin ados patógenos estão apresentadas no Quadro 2. Os inibidores 

de múltipl os s íti os do metabo lismo do patógeno raramente ti ve ram 

problemas práti cos de res istência, mesmo após muitos anos de uso. Em 

contraste, outros , como os benzimidazó is, fenilamidas e dicarbox imidas, 

encontraram séri os problemas de res istência em muitos dos patógenos 

alvo, após 2 a 10 anos de sua introdução no mercado. Outros grupos, 

como os tri azó is, desenvo lveram gradualmente a res istênc ia, e somente 

para algun s patógenos. 
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As in fo rmações sob re a poss ibilid ade de desenvo lvimento el e 

res istência são baseadas no desempenho elos produtos e resultados ele anos 

de monitoramento durante o uso comercial. Para alguns grupos novos, como 

fenilpirrói s, anilinopirimidinas e est rob ilurinas, são previsões baseadas em 

testes, dev ido ao curto período de uso comerc ial dos produtos . 

Segundo Brent & Hollomon ( 1998), é di scutíve l as morfo linas 

serem incluídas entre as categorias de baixo ou médio ri sco de res istência. 

Por muitos anos, seu desempenho permaneceu muito bom, mas algumas 

alterações na sensibilidade foram detectadas e, ocas ionalmente, alguma 

perda no controle de doenças tem sido verifi cada. 

Apesar do es tre ito e lo entre res istência e grupo qu ími co de 

fungicidas, diferenças estruturais que ocorrem dentro de uma classe química 

podem influenciar o ri sco de res istência. Os triazó is, por exempl o, diferem 

considerave lmente quanto à ocorrência de res istência para um determinado 

patógeno. Consequentemente, para a avaliação do ri sco de res istência de 

um novo fungicida que pertence a uma classe química conhecida, tes tes de 

res istência cruzada são necessários para compará-lo com os outros membros 

do mesmo grupo. 

Há casos onde fungicid as compartilham ri scos de resistência, por 

meio da resistência cruzada, com produtos pertencentes a classes químicas 

aparentemente diferentes . Ghini & Kimati (1989) observaram que linhagens 

de Bo tryt is squamosa res iste ntes a iprodione e proc ymidon e 

(d ica rboximid as) aprese nt a m resistência cruzada com di c hloran 

(hidrocarboneto aromático). Vários exemplos da literatura demonstram o 

mesmo para B. cinerea (Dekker & Georgopoulos, 1982) . Poss ivelmente, 

há alguma simil aridade, ainda não esclarecida, no modo de ação dos dois 

grupos. 
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Qu adro 2. Grllpo ~ de fun gic idas e ri ,co de res istência. 

G RUPO 
QUíMICO 

(metil hcnzimida w l, 
tarhamato 
mbc, bmc ) 

Oicarhox imid as 

OMI 
(I nibido re s da 
de me tilação) 

NOME 
QUíMICO 

B ~ n ,i lllida ,6 i, 

Dica rbox im idas 

Pipcrazinas 

Piridinas 

Pirilllidina, 

Tria zó is 
(incluindo 
conazó is) 

NOME 
COMUM 

bcno 111)' I 
c ~rbcndaLim 

fubcrida w le 
thia bc nda l..O k 

th iophanate 
th io ph~ n ~ t~ - me thy I 

iprodione 
procy midone 
vinc luzo lin 

imaw lil 
pcrfualOate 
proc hlor~ z 

triflumizok 

COMENTÁRIOS 
SOBRE RES ISTÊ C IA 

Alt o r i,cu de re, Ist2nc ia­
Res~ lê nc ia frcqü l.! ntclTIl!llte 
, urge em muita, espécies de 

fungo, . H5 re, ;, t2ncia 
cruzada entre os fun gic idas 

do grup o. 

Alt o risco de res is tênc ia­
Resis tênc ia freqü ente para 

13ol,-yli.\' ( ' ;IlC r ell l.! 

encontrada em alguma, 
outras espécies de fungos. 

H5 resis tênc ia cru w da entre 
os f ung ic idas do grll po. 

Mode rado risco de 
rcsisténc ia .* 

Há diferenças no espectro de 
ativ idade dos diferentes 

DMI. 
triforine Resistência é conhecida em 

--- ---- --- --- ------ ---- várias espécies de fun gos. 
pyrifenox Geralmente , cons idera -se 

--------------- ---- -- -- que h5 resis tênc ia cruwda 
fenari moi entre os fungic idas que 
nuar im ol atuam sobre o mes mo fungo. 

bitertanol 
bromuconazole 
cyproconazole 
diclob utrazo Ie 
difenoconazo lc 
diniconazo le 

epox iconazo le 
fe nbuconazo le 

fluqu inconazo Ie 
flus ilazo le 
fllItriafo l 

he xaconazolc 
metconazole 
m)'c lubutanil 
paclobutralOl 
pencona lO le 

propicona lO le 
tebuconalOle 
tetracona lO le 
triadimefon 
triadimenol 
triticona wle 

Conunu a 
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G RUPO 
QUÍM ICO 

Fc nilamidas 

Morfolinas 

Tiofosforados 

Oxatin 

Hidroxipiri midinas 

NOME 
QUÍMICO 

Acila laninas 

NOME 
COMUM 

bc nala 'y l 
furalaxy l 

mClalaxy l 
melala xy l- m 

Oxaw lidino nas oxadi xy l 

BUliro laClO nas ofurace 

Morfo linas aldimorph 
fe npro pimorph 

lridemorph . 

Piperidinas fenpro pidin 

Spiroce labminas spirox aminc 

Organofosforado 

Anil idas 

P ir im id i no is 

edifcnph os 
iprobe nfos 

iso prolhio lane 
pyrazophos 

benodanil 
carboxin 
f1ulo la n i I 
mepronil 

oxycarb ox in 

bupirimale 
dielhirimol 
elhirimol 

Anilinopirimidinas A nilinopirimidinas cyprodinil 
mepanypyrim 
pyrirnelhanil 

N-Fenil carnamatos Dielofencarb dielhofe nca rb 
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COMENTÁ RIOS 
SOBRE RES ISTÊNC IA 

Alt o r isco de rc~is l ê nc L1 * 
Rc s is ( ~ nc ia c resis tência 

cru .wda é muil o conhec ida 
pa ra vá rios oomicc lo~ . 

Moderad o ou baixo risco de 
res istênc ia . :+: 

Reduzida sensibilidade 
presentc em oídios . 

Moderad o risco de 
resis lênc ia . >I< 

Alguns caso de re sislê nc ia 
re lalados para fun gos 

específicos. Sem res islênc ia 
cruzada entre os me mbros do 

grupo. 

Alguns casos de rc sislênc ia 
relalados para fungos 

específicos . 

Resislênc ia e resislência 
cruzada re lalada para oídios . 

Moderado risco de 
resislênc ia . ' 

Res islênc ia conhec ida . 
manejo necessário. 

Continua 



GRUPO NOME 
QUÍMICO QUÍMICO 

Qui ES lrobi lurinas : 
("Quinol OUI Melox iacrilalo 
inhibilors") Oximinoacc lalo 

--- - -- -- .-- - - --- ---- --
Não-es lrobilurinas: 
Oxaw lidi nediona 

Pc nilpirróis Fenilpirro l 

Quinolinas Quinolina 

Hidrocarbonc los Clorofe nil 
arom,íticos 

---------------.--.---

Ácidos Cinâmicos Ácido cinâmico 

Inibidores da Inibidorcs da 
B iossíntese da rcdulase 

Melmúna (MBI) 

Inibidore s da 
dcs idrase 

NOME 
COMUM 

awxys lrobin 
krcsox im-rTlC lhy I 

lrirloxys lro bin 
-----------------------

famoxadonc 

fcnpic lo nil 
rludioxon iI 

quinoxy fen 

dicloran 
chloroncb 
quintozene 

10 Ic Iof os- rTlClh y I 
lccna zc ne 

-----------------------
biphenyl 

clrida w lc 

d irTlC I ho mor ph 

flhalide 
pyroqu ilon 
lricyc la zo le 
ca rpropamid 

Grupos de fungicidas 

COMENTÁRIOS 
SOBRE RESISTÊNCIA 

Moderado r isco de 
rcs islênc ia ' 

Rcsis lênc ia cruzada 
observada para 
melOx iac rilar os. 

ox imin oacctatos C 

ox azo lid inediona . Manejo 
da rcsis lênc ia necessá rio. 

Moderad o risco de 
rcs islênt: in. * 

Manejo da re sis lênc ia 
necessário. 

Manejo da resiSlênc ia 
necessário. 

Moderado risc o de 
resislênc ia ' 

Resis lênc ia conhcc ida para 
alguns fu ngos. 

Moderad o risco de 
res istê nc ia .* 

Manejo da resiSlênc ia 
necessá rio. 

Sem relalo de res islênc ia. 

Conlillu<I 
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GRUPO NOME NOME COMENTÁ RIOS 
QUÍM ICO QUÍMICO COMU 1 SOB RE RESISTÊNCIA 

H id ro xia n ilid a Hidrox lanilid3 fe nh cxamid Manejo da rCSl\ têncI3 
nccc~sár i o . 

An tibióticos blJSti cilltn .l 
kasugamyclna 
' Lrep tomycina 
val idamycl n3 

Polioxinas polyox in Res istência co nh.:cid a. 
manejo da re istência 

neccssário. 

Fenilurea pcncycuron Sem relato de re i tência. 

Indutores de Benzotl adiazo l acibcnzolar-S- Sem relato de resistência. 
resistência em BTH methyl 

plantas 

Miscelânea Ciano-acetamida cymoxani l Alguns casos de res istência 
oxima relatados para alguns 

---------- ---------- -----.---------- - --- fungicidas do gnl po e 
Carbamato iodocarb fungos. por exemp lo. 

propamocarb Cercosl'0ra bela e tri-phenyl 
---------- ---- - --.- -_.------- - ----- ---- e tanho. 
Organo-cs tânico tri-phenyl estanho 

--- ----------------- ---------- ---.----- -

dinocap 
fenfuram 

Conlinua 
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G IW PO 
QUÍMICO 

A li v idade l ' ''' 

J úllipl .. , ,ílio, 

NOI\ IE 
Q íMICO 

NOME 
COI\IUI\ I 

f",e l) l-A I 
.1" do r o,r ormo 

l.I f\Cna to .... 

cobre (e , aI' ) 

enxofre 

DlliOL arhamal '" c fc rham 
reklCl ollJd", manlo lch 

mancb 
mcllram 
prop lIleb 

Ih Iram 

"ncb 
71ram 

Fta limida, captan 
caplarol 

ro llX I 

C loro nllril" c hl orolha lo nil 

Su lramida, dichlo flua nld 
lo lyflu anid 

Guanidinas dodine 
gua7..l1 linc 

imin oc ladine 

Anilazina anilazinc 

Quino na dilhia no n 

Feni l- flua z inam 
piridinaminas 

* Segundo Bre nt & Ho ll o mon ( 1998). 
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COMENTÁ RIOS 
SOBRE RESISTÊNCIA 

Ge ralme nte Lon, "Jcrado, 
grup o de ba " O rL'co. 'e m 

prob le ma ' de 
de se nvo I v I me 1110 de 

rc sis l'; nc ~1. Rc,is lê nc ia 
c ruzada pouco re leva nl e . 

Disponíve l : s ite FRAC 1V1V1V.gcpf.org/fraclchemica/ %20group.hrm/ - Consultado em 

5 dez . 2001. 
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Mecanismos de a~o dos r ungicldas 

MECANISMOS DE AÇÃO 
DOS FUNGICIDAS 

Fu ngicidas protetores, também denominados convencionais ou não 

sistêmi cos, dcsc nvo lvidos após a desco berta da ca lda bord alesa, são 

inibidores inespecíficos de reações bioquímicas, afetando um grandc número 

de processo ' vitais, compartilhados por todos organi smos vivos; a 'sim, não 

podem penetrar e atuar sistemicamcnte dent ro das plantas, poi s seriam 

fitotóx icos. Sua seleti vidade aos fun gos, não afetando hospedeiros vegetais, 

se deve a sua inso lubilidade e incapacidade de penetrar através da cutícula 

cerosa e lipídica, qu e recobre a parte aé rea das plantas. Sua seleti vidade a 

espéc ies fúngi cas pode ser atribuída a processos de permeabilidade e de 

detox ificação. que resultam em maior ou menor acú mulo do produto na 

cé lul a. 

Para fun gicidas metálicos, há evidências de que acú mulo inic ial e 

muitas reações subsequentes ocorrem sobre ou fora da membrana ce lul ar. 

Substâncias, como as guanidinas (dodyne, guazatine e iminoctadine), 

com alta ati vidade superficial, podem reagir, preferencialmente, com grupos 

iônicos (sulfidrílicos, carboxílicos, imidazó licos etc.), situados na superfície 
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ce lul ar. inte rfe rindo irreve rs ive lmente na pe rmcab ili dade da mc mbrana c 

provocando ex travasamento dos constituintes cc lul ares. 

lnt race lul armente. cada uma das centenas de enzimas pode ~cr 

a lvo de inibição pe los fung ic idas prote tores. Tes t e~ dc ditiocarbamatos. 

fenoi s e vá ri os sa is me tá li cos . sobre enzimas que dependcm de grupos 

sul fid ríli cos. cobre e fe rro. mos tram notáve l ini bição da ati vidade e m ma i ~ 

da metade das possíve is co mbinações enzim a-fung ic ida. co mprovando a 

capac idade dos fungic idas reag irem ind isc rimin ada mente com os gru po~ 

prostéti cos co mun s nas enzimas. A ex tensão dessas reações in \Iivo depende 

da quantidade de fun gic ida não decomposto que se acumula no loca l de atuação. 

na cé lula . Captan . dichlone e chlorothalonil podem inibir simultaneamente 

muitas enz im as e coe nzimas. pa rti c ul a rme nte as qu e co ntê m g rupos 

sulfidríli cos, afe tando ines pec ificamente um grande número de processos 

metabóli cos. Fung ic idas metáli cos . como os cúpri cos, também envo lvem 

reações com gru pos su I fidríl icos, mas si mu I taneamente inibem sacarase. 

cata lase, arg inase . beta-g l icos idase, e te. O enxofre age como competidor 

de receptores de hidrogêni o, rompendo as reações normais de hidrogenação 

e des idrogenação. Os bisditiocarbamatos , através do íon isoti oc ianato. 

deri vado de sua decompos ição. reage m inespec ificamente com enzimas 

sulfidríli cas. Os dimetilditiocarbamatos formam que latos tóx icos, atuando 

diretamente sobre loca is de li gação de metai s essenc iai s ou sobre g rupos 

sulfidríli cos vit ais; em concentrações e levadas, competem com enzimas 

sulfidríli cas, sendo pa rti cularmente ativos sobre a des idrogenase de triose 

fos tado. Fluazinam atu a como pote nte desacopl ado r da fos fo ril ação 

ox idativa. Suspeitava-se da inibição da síntese de quitina como alvo específico 

da ação de pencycuron , fun gicida a ltamente se letivo a Rhizoctonia so/ani 

e Pellicu/aria spp .; sabe-se, porém, não se tratar de alvo primári o. 

Fung icidas s istê micos, ao contrári o dos protetores, agem de 

maneira específica , inibindo preferencialmente um ou poucos processos 

metabólicos vitais. Em função dessa especificidade, suficiente para não 

causar fitotoxicidade, são absorvidos pelas plantas, dentro das quai s se 

translocam localmente (somente no órgão tratado) , pelo xilema (a maioria 

dos sistêmicos em uso) e pe lo f1 0ema (algun s dos sistêmicos e m uso). 
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Tamhém. cm decorrência da maior c~pcc iri c id ad e de açüo, run g i c i da~ 

, i qê mi ço~ ~ ã o ma i ~ ~C l d i v o, a número limitado de g ru po~ taxo nômico,. 

podcnd o a , c n ~ i b ilid a d c ~c rl· ~ trin g ir a urna c ~ péc i c ou um gê nero e. ma is 

comu mcntc. a uma c l a ~ 'e ou nrdern de rungo~ . A \, i m. por l!xemplo, a maiori a 

d o ~ fun go , ~c n ~í vc i , a oxatinas S:IO c l a s~ ifi c ad o~ t.: m BO.l' icli olllyco !il/ a : 

bcnzimidazó is s::io ma i ~ tóxico, a A ,·('o // 1\'('()/i l/ a. D C' II/erOl l1 v('o /il/o l! aluum . . o 

!JlI.I'id iOl Il \'('() /in a : inibidorcs da bioss íntesc de esteróis a Ascolll veo /il/ (/ . , . ' 

!Jo.l' idi o l1l ,l'co /in a c D CII/ e /'lllll v('o /il/ o : fenilamida s e cymoxanil. a 

Pl' l'Ol/ o.l'pora/ l'.I': hymcxazol. a Py /h illll/ spp . e alguns outros fun gos. porém 

não a Phy /oplr/ lr om spp .: etc. Essa seleti vidade refl ete a similaridade dos 

al vos visad os co mparti lh ados pelas espéc ies pertence ntes aos mesmos 

g ru p o~ . Os a lvos visad os, e ntretant o, pode m se r co mpartilhad os 

independent emente dos grupament os taxo nômi cos . como no caso de 

dicarboximidas. que ab range m em seu espectro de ação fungos produtores 

de esc !eródi os (Sclero /illia ce{/ l' . Sclero !illlll spp .. Rhv z.oc!ollia .\O /all i) ou 

não (A//C' /'II (/ria m /aI/ i . P/lOII/O spp. ). 

J[l se conhece razoave lmente bem o modo de ação de alguns 

fun gicid as s istê mi cos, como benzimidazóis , oxatinas, inibidores da 

biossíntese de ergosterol e fenilamidas: entretanto. o exato mecani smo 

de ação de muitos outros não foi. ainda, esc larecido (Lyr, 1995; Lyr et aI. , 

1996 e 1999). 

Carbendazim , o princíp IO fungitóxico dos benzimidazói s, e 

thiabendazole se li gam ao mesmo síti o de ligação da molécul a protéica 

tubulin a, dos fungos sensíve is, não permitindo a polimeri zação dos 

microtúbul os que formam o fuso mitóti co; em conseqüência, ocorrem 

suspen são da metáfase e inte rferênc ia na mito se, não obs tante os 

centrosomas continuem a se duplicar normalmente. 

Supõe-se que o modo de ação das dicarboximidas (iprodione , 

vinclozolin e procymidone), dos aromáticos (bifenil , dichloran, BHC, 

ortofenilfenol , quintozene e tecnazene), chloroneb e tolclofos-methyl 

seja semelhante, por apresentarem, gera lmente, espectro antifúngico 

semelhante e resistência cruzada. Suspeita-se que a ação primária desses 
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fu ngicidas seja no núcleo. o que exp li ca ri a os efe it o~ ge né tico~ de in ~ t ab il idade 

mitóti ca e segregação somáti ca. 

Oxatinas inibem espec ifica mente a ox idac;ão de ~ u cc in a t o. !las 

mitocôndrias. ligando-se ao complexo 11 intacto (des idrogenase ele succ inato 

mais dois pept ídi os de baixo peso molecular) dos fun gos sensíve i '; em 

conseqüência o flu xo de elétrons é interrompido, interferindo na produção 

de energia e de precursores bi oss intéti co a partir do ciclo de Krebs. 

Os organofosforados edifenphos e iprobenfos agem na inibição 

da enzima que converte fosfatidiletanolamina a fos fatidilcolina, importante 

co mp one nt e fun c ional e es trutura l das me mbra n a~ ce lul a res: e. 

adicionalmente, inibem a sintetase de quitina. interferindo na produção da 

parede celular. A ação de outro organofosforado, o pyrazophos. se letivo 

para oídi os, é atribuida à sua conversão. dentro do mi cé lio, no prin cípi o 

fun gitóx ico PP que, instantaneamente. afeta vários processos metabólicos 

e o cresc imento do fun go . 

O sítio primário de atuação da maiori a dos fungicidas inibidores 

da biossÍntese de ergosterol (EBI), importante componente da membrana 

celular dos fungos sensíveis, é a demetilação do C-14, razão porque são 

classificados como fungicidas DMI. Entretanto, adicionalmente, outros sítios 

da mesma via metabólica podem ser afetados. As morfolinas não interferem 

na biossíntese de ergosterol pela demetilação do C-14, mas sim pela inibição 

da redutase de 8. 14 ou da isomerização de fecosterol-ergostadienol a 

episterol. 

As fenilamidas interferem na síntese do RNA ribossômico de 

fungos oomicetos; não se conhece, no entanto, o mecanismo exato dessa 

interferência, que priva a célula de seus ribossomas e diminui a síntese 

proteica. Os mecanismos de ação de outros fungicidas sistêmicos seletivos 

para oomicetos, como cymoxanil, propamocarb e dimethomorph são, 

ainda, pouco conhecidos. Suspeita-se que o alvo primário do propamocarb 

seja a membrana celular e o do dimethomorph a biogênese da parede 

celular. Sabe-se que o fosetyl-Al não apresenta fungitoxicidade direta in 
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"irm c que ~e co nve rt e elll ác ido fo\ ro ro~o fun git óx ico dent ro da planta : 

Il1c\ mo a\~im . ~ uflõc-~e quc. ad icionalmente. planta ~ tratada~ com o produto 

aUlllentem a re~ po\ t a do \e U ~ i ~ t e ma de re~ i s t ê n c i a: ~ u !> pe it a-~e que o alvo 

bioquími co primári o do ác id fmfo ro~o !>eja o metaboli smo de am inoác idos . 

o alvo prin cipa l da ação fun gitóx ica das hidroxipirimidinas 
(bupirimatc . di cthirim ol e ethirimol) \e pre\ume !>c r a dea min a\c dc 

adeno\ ina de oídi o.\. cuj a inibi ção re~ ult a na para li zação da formação de 

ino\ina . nu clco tídeo, de adcn o~ ina c ác ido nucléico. 

o Illodo de ação pre~umido das anilopirimidinas (mepanypyrin, 
pyrimcthanil e cyprodinil ) é a ini bição da secreção de proteínas ex trace lulares, 

t a i ~ como cutina\e. pec timl\e e ce lul a!.e . que se acumul am in trace lulannente 

n o~ fungo~ se n ~íve i ~ (BIJrryris cinereo, Venr{(ria inaequalis e A/r emaria 

o/r (' m(JIO ). resultando na para li zação do processo de in fecção . 

o diethofencarb. fungicida relacionado aos benzimidazóis, inibe 

a fo rmação do fuso mitóti co, ligando-se espec ificamente à tubulin a alterada 

da~ linh age ns de fu ngos que se to rnaram a lt ame nt e res iste nt es a 

carbendazim . 

Estrobilurinas interferem na respiração mitocondrial , bloqueando 

a transferênc ia de elétrons pelo complexo citocrômico bc 1, através da inibição 

do óx ido-redutase de ubihidroquinona-c itocromo c. 

o modo de ação dos fenilpirrois, fenpiclonil e tludioxonil , 
deri vados do composto antifúngico pin'o lnitrina, produzido por Pseudomonas 

pvrocinia, não está esclarec ido. Sabe-se, entretanto, que o fenpiclonil inibe 

acúmulo e incorporação de glucose e manose nas glucanas da parede hifálica 

e que seu sítio de ação parece ser a fosforilação da glucose assoc iada ao 

transporte através da membrana celular. 

Os fungicidas ftalide, pyroquilon, tricyclazole e carpopramid 

são inibidores da biossíntese de melanina, substância essencial para o 

funcionamento normal do apressório dos fungos sensíveis, no processo de 

penetração e infecção. 



Resistência de Fungos a Fungicidas 

Os mecani smos presumidos de ação dos antibi óti cos antifúngicos. 

usados na agri cult ma. são : i n i bi~ão da síntese prote ica. nos ri bosso lllas 

(estreptomicina , bla s ticidina e kaslIgamicina ). int e rferê nc ia na 

formação e fun cionament o dos microtúbul os (griscoflllvina). inibi ç~I O da 

bi oss íntese do inos itol (validamicina ) ou da quitina (polioxina ). 

O benzotiadiazo l acybcnzolar-S-methyl não tem a~ão antirúngica 

direta , sendo considerado um ativador químico da res istência de plantas a 

doenças: supõe-se que dese mpenhe um papel semelhant e ao do ácido 

sa licíli co na via de transdução do sinal que leva à res istência sistêmica 

adquirida. 

Mecanismos de ação de agentes de controle biológico 
dificultam o surgimento de resistência 

Os meca ni smos de ação dos age ntes de controle biol6g ico de doenças 
de plantas podem se r divididos em: antibi ose. competição, parasiti smo. 
hipovirulência, predação e indução de defesa ele plantas. Na antibiose, a produção 
de metab6 lit os pelo mi cro rga ni smo antagôni co tem efeito dan oso sobre o 
pat ógeno. A competição refere-se à interação entre doi s ou mais organi smos 
empenhados na mesma ação ou substrat o. No parasitismo. o antagonista vive 
sobre e alimenta-se do pat geno. A hipovirulência refere-se à introduçiio de uma 
linhagem do pat6geno menos agressiva ou não patogênica que pode transmitir 
esta caracterr. tica para as linhage ns patogêni cas . Na predação, os predadores 
obtêm o alimento a partir dos pat6genos e outras fontes . A indução de defesas do 
hospedeiro por agentes do controle biológico tem ação direcionada à planta e 
não ao patógeno, por meio da alteração de seus mecani smos bioquímicos que 
resulta na resistência da planta ao patógeno. Os mecanismos citados resultam de 
processos evo lutivos das espéc ies, adquiridos durante centenas ou milhares ele 
anos. Assim sendo, dificilmente os patógenos conseguem desenvolver resistência 
aos agent es de controle biológico. Alguns antagonistas agem por mais de um 
mecanismo, o que dificult a ainda mais o desenvolvimento de resistência, tornando 
quase impossível a sua ocorrência. Como conseqüência. não há relatos na literatura 
quanto à resistência de fungos a agen!es de controle biológico, em condições de 
campo. No caso de hipov irulência, por exemplo, mudas de citros premunizadas 
com estipes fracas do vírus da tristeza vêm sendo distribuídas desde 1971, para 
o controle da doença. Atualmente, a citricultura paulista poss ui mais ele 100 
milhões de plant as de citros premuni zadas. sendo que não houve quebra da 
proteção após sucessivas gerações clonais. Vários outros casos de aplicação em 
larga escala de controle biológico têm tido sucesso, sem a ocorrência de resistência 
(Bettiol. 1996). 
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- - RESISTÊNCIA CRUZADA 

De modo geral. fun gicidas pertencentes ao mes mo grupo químico 

ap resentam res istência cru zada . Isto significa que linhagens res istentes a 

um fun gic ida também são res istentes aos demais produtos que possuem o 

mesmo modo de ação. Por esse moti vo, o es tudo da res istência cruzada é 

fu ndamental em todas as fases de desen vo l vi mento, lançamento no mercado 

e elaboração de es tratég ias anti-resistência de um novo fungicida. Durante 

o desenvolvimento, para a avaliação de ri sco, é importante saber se a molécula 

se lec ionada controla linhagens de um determinado patógeno res istentes a 

outros fungicidas. Assim, uma etapa de rotina é a realização de bioensaios 

que avaliam a efi ciência do novo produto no controle de uma co leção de 

linhagens que apresentam res istência a fungicidas de diferentes grupos que 

não pert encem à mes ma classe química ou têm modo de ação similar. Se 

tai s linhagens não forem controladas, significa que já ocorre res istência ao 

novo produto na popul ação do patógeno. Nesses casos, a continuidade do 

desenvo lviment o do produto va i depender de quão severo e disseminado é 

o problema da res istência e como são as estratégias anti-res istência adotadas. 

Por outro lado, se as linhagens forem controladas, nesses testes ass im como 

em ensa ios de campo, significa que as populações res istentes a outros 
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fu ngicidas não causarão problemas ao novo produto . Se a res istênc ia surg ir 

no futuro , se rá result ado da se leção de mutantes res istentes que ocorrem 

em baixa freqüência nas populações. 

Se o produto lançado no mercado apresentar estrutura química 

ou modo de ação semelhante a outro fungicida já em uso que teve problemas 

de resistência, cert amente ocorrerá resistência cru zada. Tal fato moti vou a 

união entre as diferentes empresas fabricantes de fungicidas no combate à 

res istência, visto que toda uma estratég ia anti-resistência pode ser posta 

em ri sco se uma empresa que comercializa outro fungicida pertencente ao 

mesmo grupo não adotar as medidas necessá rias s imultaneamente. O 

Quadro 2 ap resenta comentários sobre a res istênc ia cruzada dentro dos 

grupos de fungicidas. 

Em alguns casos, a res istência cruzada é parcial , isto é, não implica 

e m falha no co ntrol e do patógeno , mas so mente numa redução de 

sensibi Iidade . Vários exemplos podem ser observados com os DMl. Em 

um trabalho rea lizado para verificar a di stribuição da sensibilidade a 

fungicidas do grupo dos DMI em populações de Uncinu/a necator, causador 

de oídio em videiras, Erickson & Wilcox (1997) observaram que dos 76 

isolados classificados como resi stentes a triadimenol, 64 % apresentavam 

resistência cruzada com myclobutanil, 18 % apresentavam res istência 

cruzada com fenarimol e 17 % eram resistentes aos três fungicidas; 25 % 

dos iso lados classificados como resi stentes a myclobutani I também foram 

classificados como resistentes a fenarimol. Os dados mostram que a 

resi stência cruzada é parcial entre os fungicidas, para esse patógeno, 

especialmente entre fenarimol e os demais. Isto é, a resistência a um deles 

não implica na falha de controle por outro produto. Porém, para outros 

patógenos, maiores níveis de resistência cruzada foram observados para os 

DMI. 

A resistência cruzada pode apresentar correlação negativa, isto 

é, uma linhagem resistente a um fungicida tem aumentada a sensibilidade a 

outro produto. Um exemplo cláss ico é o caso dos benzimidazóis e 

fenilcarbamatos, onde o mecanismo bioquÍmico é conhecido. As linhagens 
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selvagens são sensíve is ao benzimidazo l, isto é, a ~ - tubulin a (prote ín a do 

fu so mitóti co) se li ga ao fun gicida e a di visão celul ar não oco rre. Essa 

mesma ~-tubulina não se liga aos fenilcarbamJ.tos, conferindo insensibilidade 

à linhagem selvagem. Porém, na linhagem res istente, o sítio de li gação da 

~ - tubulin a modifi cado para não li gar ao carbendaz im (forma atuante dos 

benzimidazó is) permite a ligação co m o diethofencarb (fenilcarbamato) , 

torn ando a linh agem sensíve l ao produto. O mecani smo molecular envolve 

mudança em um único aminoácido da ~- tubulina do fun go (Kendall et aI. , 

1994 ; Wheeler et aI. , 1995) . Aproveitando esse mecani smo como estratég ia 

de controle de Botrytis cin erea , foi lançado no mercado uma mi stura de 

carbendazim e diethofencarb. Resultados promissores foram obtidos nos 

primeiros ano s, pois as linh agens de Botryti s cin erea res istentes aos 

benzimidazó is eram sensívei s aos fenilcarbamatos. Porém, popul ações 

apresentando dupla-res istência surgiram, especi almente em es tufas, e 

tornaram necessárias outras medidas de controle da doença (Elad et aI. , 

1992). 
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MECANISMOS 
DE RESISTÊNCIA 

Como outros organi smos VIVOS, os fungo. podem desen olver 

res istência aos produtos tóx icos visando à sobrev ivência da espéc ie. A 

grande diversidade das populações de fungos e sua intensa capac idade de 

multiplicação fornecem uma ampla oportunidade para a . eleção de Iinhagen. 

res istentes surgida espontaneamente na população. Ass im, numa popula ão 

de fit opatógenos. sensível a um determinado fun gicida. cé lul a~ com menor 

sensibilidade ao produto surgem, devido à mutação ou out ro meca ni~mo de 

va riabilidade dos seres vivos. A ap licação do fungi cida ~e l eci na a~ é lul a~ 

re~ i s te ntcs. eliminando as sen í eis. O fungicida age favorecendo a!. linhagen\ 

re~ i s t e nt es em ua co mpeti ção com a~ . ensívei ' e não co mo agente 

mutagênico, já que se o produto for compro adamen te mut agê nlco não 

poderá e utili zado na ag ri cultura (Fi gura 2). 

Os mecanismos de re istência a fung i c ida~ freqüentement e c~ t ão 

re la ionado. com o. mecani mo. de a ão do. produto . . P r e\ . e m tl\ o. 

r ou os a. ~ de res i. tên ia oc rreram c m o~ fungi ida~ rr tet n,>,. que 

InIbem divcr!.os ~íti s do metab II ~m d ~ pat gen ~ pr blemJ ,urgIu 
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co m a descoberta e utili zação de fungicidas com modo de ação específi co. 

Tornou-se mais fác il o desenvolvimento de linhagens res istentes, visto que 

com alterações em poucos genes, tai s linhagens poderiam sobreviver mesmo 

com a aplicação do produto. Para fun gicidas inibidores de múltiplos síti os, 

um número muit o maior de alt erações é necessá ri o, difi cult and o o 

desenvolvimento da res istência . O conhec imento detalhado do mecani smo 

de res istência e da ação do fun gicida fornece as bases para a recomendação 

de medidas práti cas numa estratégia anti -res istência, já que tais mecani smos 

determinam a adaptabilidade da linhagem res istente. Esse conhec imento 

também pode fornecer subsídi os para o início de um programa de pesqu isa 

visando ao descobrimento de novos fun gicidas. 

População 
inlclíd 

Aplic ação 
do fungic ida 

Pop ul açã o logo 
ap ós a ap l ICaçã o 

S=sc nsíl'cl 
R= rr \ i , ll' nl l' 

Multiplicação 
do patóg eno 

População 
fi n a I 

\\\~§§§ 
RSSSSSS 

Figura 2. Esquema de seleção de linhagens de fun gos res istentes (R) e sensíveis (S) a um 
de terlllinado fungicida após intensiva aplicação para o cont role de uma doença de 
plant a. 

A res istência a fungicidas pode ser atribuída a um ou mais dos 

seguintes mecanismos: I) redução de afinidade no sítio de ação do fungicida; 

2) redução da absorção ou aumento do eflu xo do fungicida; 3) detoxificação; 

4) não conversão para o composto ati v~; 5) compensação, como por exemplo, 
42 =-



Mecanismos de resistência 

aumento da produção da enzima inibida ; 6) desv io do sítio bloqueado por uma 

operação alternativa (Delp, 1988). 

Um dos mais conhecidos exempl os de alteração no síti o de ação 

é o caso dos benzimidazóis. O carbendaz im, que é o princíp io ati vo dos 

benzimidazóis, se liga à tubulina, que é a proteína que compõe os microtúbulos 

do fuso mitóti co das células. Assim, os microtúbul os não se unem e a mitose 

e outros processos ce lulares, nos quai s os microtúbulos estão envolvidos, 

são inibidos . A res istência ao carbendaz im é causada pela mutação em um 

único gene, resultando em li ge iras alterações na tubulin a que reduze m a 

afinidade com o carbendazim (Dav idse & Flach, 1977) 

O antibiótico kasugamicina, usado para o controle da brusone do 

arroz, inibe a síntese de proteínas em algumas bactérias e fungos qu ando se 

liga a uma das subunidades dos ribossomos. Após muitos anos de uso no 

Japão, ocorreu falha no controle da doença dev ido à res istência . Isso foi 

dev ido a uma única mutação que confere uma alteração no ribossomo, 

resultando em uma menor afinidade ao antibiótico. 

Vári os estudos demonstraram que metalaxy l inibe a síntese de 

RNA por interferênci a específica na polimerase do RNA ribossômico. 

Também nesse caso a res istência ocorre por uma redução de afi nidade no 

sítio de ação do fungicida (Delp, 1988). 

Mudanças na cadeia respiratóri a podem ser responsáveis pela 

res istência a fungicidas que agem espec ificamente em certos passos dessa 

cade ia. Carboxin é um exemplo de fungi cida que inibe a respiração de 

fun gos por se li ga r es pec ifica mente ao co mpl exo succ in ato- redutase 

ubiquinona (complexo lI), bloqueando o flu xo de elétrons. Em experimentos 

ele laboratório, mutantes de USlilago spp. res istentes a carbox in surgiram 

rap idamente dev ido a alterações no complexo 11 , resultando em uma menor 

afinidade a carbox in (Dekker & Georgopoulos, 1982). 

Além da alteração no síti o de ação, a redução da absorção é 

outro mecanismo freqüente na res istência a fu ngicidas (Dekker, 1995). Neste 
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caso. a 'é lul a fú ngica pode se tornar menos ~e n síve l a fun gic ida por 

a lt eraçõe~ quc impedem o fun gic iua de alcançar o sítio de ação CI11 

quan tidades suric i e nt e~ para atuar. bsas a lt eraçõe~ pouem imped ir a entrada 

do fungicida pe la membrana Oll pode m aumentar o enu xo imed iatamen te 

após a entrada. preve nindo seu acúmu lo. 

Também podem ocorrer alterações que aume nt am a capac idade 

da cé lul a de detox ificar o fun gicida. Isso se dá pe la c nve rsão do fungicida 

cm um compo~ t o não fung it óxico u p r li gação a outros constituint es da 

cé lul a an tes quc o síti o de ação seja atingido. 

Algumas vezes. vá ri os mecani sn:os de res istência podem es tar 

envolvidos. co mo ocorre com os imidazó is e triazó is (G reen et aI. . 1990) . 

Uma análi se molecul ar da res istência a esses grupos. reali zada por Joseph ­

Horne & Hollomon ( 1997). corroborou co m os resultados bi oquími cos e 

fis iológ icos e confirmou que diversos mecani smos es tão assoc iados à 

res istênc ia. Alt eração na bioss ínt ese do ergos tero l co nstitui um dos 

mecani smos de res istência citados na literatura . Outros mecani smos incluem 

alterações na concentração interce lul ar dos DMI, co mo resultado de uma 

redução na penetração do produto pela membrana ou dev ido a um ativo 

sistema de enu xo . Foi observado que quando um único evento molecular 

es tá envo lvido, são obtidos baixos níve is de res istênc ia . Poré m, uma 

acumul ação gradual de mecani smos resulta num dec líni o de sensibilidade, o 

qual ocorre co m as populações de patógenos tratadas com esses fun gicid as 

e pode resultar em problemas no controle. 
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GENÉTICA 
DA RESISTÊNCIA 

Como as demai s características dos seres vivos, a res istência a 
fun gic idas é controlada geneti ca mente. O seu surgi mento pode ser encarado 

como parte de um processo evoluti vo, o qual permite a sobrevivência das 

es péc ies de fungos fitopatogêni cos. A aplicação de fungicidas é uma 

co ndi ção adversa, qu e pode ser superada pelas linhagens res istentes , 

ga rantindo a sobrev ivência da espéc ie. 

A res istê nc ia pode se r um a ca racte rísti ca qualitativa ou 

quantitativa. A res istência qualitativa é controlada por poucos genes de 

efe ito acentuado. Por outro lado, a res istência quantitativa é causada por 

muit os ge nes, se nd o cada um res pon sáve l por um pequ eno efe it o 

(Georgopoulos, 1995). Assim. a res istência qualitativa muitas vezes é 

denominada oligogênica e a quantitativa. poligênica. 

Para muitos fungicidas, uma mutação num único gene é suficiente 

para que um alto grau de res istência seja adquirido, independentemente do 

fungo em questão. Nesses casos de res istência qualitativa, se hou ver um 
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cru zamt' nto entre ti linhagem re~ i ~ t c nt c e a ~e n ~í\'e l. a progê nie ' 11 rc\e nta a 

distribu ição mendeliana para es~a c arac t e rí~ t i ca. A popu lação no ca mpo 

aprese nta um a di ~ tri bui ção desco nt ínua quan to à ~e n s i b ili dad e. se ndo 

constitu ída por duas sub-popu lações di ~ tinta \. a se n ~íve l e a re~ i s t e n t e . 

Freqüentemente. a dose do fungicida que el i mi na t od o~ os i ndi v ídu o~ se n ~í ve i ~. 

não tem efeito sobre os res istentes. Por exe mp lo. a~ li nhage ns de Bo{r\'lis 

sq ll (/ I/ IOS(/ sensíve is a benomyl ~ ão inibidas por I ~lg mL I do fun gic ida. ao 

passo que as res istentes cre cem em meio de cul tura contendo I 000 ~ g 

mL·' (Ghini & Kimati . 1989). Por esse moti vo. quando ocorre res istência 

qualitativa. cada linhagem obtida é fac ilmente class ificada como _ ensívcl ou 

res istente. 

No caso de hera nça poligê nica, para oco rrer um alto grau de 

res istência, há a necess idade de mutações em muit os ge nes. se ndo que 

cada um tem efe ito adi ti vo. Como muitos genes estão envolvidos. com apenas 

algumas poucas ap l i caçõe~ do fun gicida. podem ser obti das linhagen ~ 

carregando alguns genes para res istência. O e fe ito de cada um desses 

genes pode ser avali ado em laboratório, por meio do cruzamento de uma 

linhagem sensível com outra possuindo mutação em um desses genes para 

resistência. Para cada um dos genes, a seg regação também é do tipo 

mendeliana. Porém. se uma linh agem altamente resistente fo r cruzada com 

uma altamente sensível, a progênie apresentará uma di stribuição cont ínua, 

isto é, com di versos graus de resistência. Na práti ca, as vá ri as combinações 

dos di versos genes resultam em populações compostas por inúmeras sub­

populações, que apresentam pequenas variações quanto à sensibilidade. 

Assim, não é tão fác il cl ass ificar a linhagem como sensível ou res istente se 

não for identificado um padrão de sensibilidade antes do uso em larga escala 

do fungicida. 
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o caso das estrobilurinas: genes mitocondriais envolvidos 

Mutante de diver os fungos resistentes a estrobi lurinas obt idos em 
laboratório apresentaram mutações no gene do citocromo b. Em relação aos 
sens ivei , pos uem um menor cresci mento in vilro , devido às deficiências 
re piratórias. O gene do citocromo b é mitocondri al, sendo este o primeiro caso 
onde o si tio visado pelo fungicida é cod ificado por um gene extra nuclear. É 
prováve l que a re istência seja do tipo de múltiplos pas os, através de um grad ual 
aumento da proporção de mitocôndrias resistentes. Segundo Brent & Hollomon 
( 1998), tal fa to desperta gTandes interesses científicos e comerciais, já que um dos 
maiores problema com resistência a herbic idas (triazinas) é causado por uma 
mutação em um gene não nuclear, loca lizado no c loroplasto. Mas, também um gene 
nuclear, que aumenta a produção alternativa de ox idase com redução da 
sensibilidade a estrobilurinas , foi relatado por Ziogas et aI. ( 1997). 

o conhec imento do tipo de herança genéti ca envo lvida é 

fundamental para a análise de ri sco e a e laboração de estratégias de controle. 

Isto porque a herança genética detennina o tipo de se leção que é causada 

pelo trata mento com fungic ida . No caso de resistência oligogênica ou 

qua li tat iva, a se leção ocorre em " um passo", isto é, de fonna descontínua 

(Figura 3). O processo é repentino e quase sempre leva á completa perda do 

contro le da doença . 
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Figura 3. Tipos de seleção de I inhagens de fungos resistentes a fungicidas. 
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Já O processo quantit ativo, que é baseado num si~ t ema po li gê nico, 

é ma is lento e d ifici lmente chega ü comp leta inefic iência d produt o no 

cam po. As ap licações do fung icida ausa m uma a lt c raçüo grad ua l na 

população. reduzindo a sensib il idade (Figura 3). As i n d i caçõc~ da red ução 

da eficiência do fung ic ida pode m se r obti das a te mpo ele ael tar es t ra tég ia ~ 

anti -resis tência. Porém. para tanto. são necessá ri os o e~ tabe l ec imen t o de 

padrões de sensibilidade e o mo nito ramento con tan te. 

Os te rmos orig ina is introduzidos para de ignar os dois ti po!'- de 

resposta de popul ações ú ap li cação de fungic idas fo ram se leção d isru pti va 

e di reciona l (Dekker & Georgopoulos. 1982). Mas. para ev it a r confusüo 

com outro. termos semelhantes refe rentes a outras res pos t a~ de popul ações 

fú ngicas. passou-se a de nominar de a lterações qua lit ati va e quantit ati vas. 

res pec ti va mente. Ma is recente mente, outros te rmos que es tão se ndo 

empregados são: "um passo" verslIs " múlti plos passos" . di sc reta verslIs 

contínu a e descontínua verslIs progress iva . 

Outro aspecto importante do fa tor gené tico é que a adaptabilidade 

da linhagem res istente é uma conseqüênc ia das alterações sofridas pe lo 

genótipo do fun go para adquirir a res istênc ia. Se os genes que sofre ram 

mutação conferi àm importantes características, a adaptabilidade da linhagem 

res istente será reduzida. Se pelo contrári o, os genes que agora confe rem 

res istênc ia anteri o rmente e ram responsáve is por carac te rísti cas pouco 

importantes , a linhage m res istente apresentará a lta adaptabilidade. Os 

fun gicidas protetores, por exemplo, apesar do uso contínuo, não apresentaram 

problemas após muitas décadas. Isso ocorre devido ao g rande número de 

mutações necessári as, o que pode não ser vi áve l ou ter um efe ito leta l, 

difi cultando a ocorrênc ia de resistênc ia. 
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Gen éti ca da res istência aos benzimid azóis versus DMI 

A genética da res i ~ t ê n c i a ao benzimidazóis é uma das mais conhecidas. 
Poucos ge nes es tão envo lvid os , se nd o qu e para muitos fun gos j :l es tão 
identificado ' . Tais ge nes, que ~ão os responsáve· pela síntese da llIbu lina (proteína 
que compõe o fu so mi tóti co), impedem a sua ligação com o fu ngicida. conferindo 
res istência a altas concentrações do produto. Geralment e, a li nhagem resistente é 
tão adaptada qu anto a sensíve l. pois poucos genes foram alterados para conferir 
res istên ia. Por esse moti vo, com a alt a pre são de se leção causada pe lo uso 
inten i vo dos benzimidazóis. em pouco tempo ocorreram problemas de resi tência 
de ç;)mpo. 

Em cont rapart ida, de modo geral. a resistência aos DM l é poligênica, 
O monit ora mc nt os rea lizad os apresent am di s trib uições cont ín uas de 
sen ibi lidade, Diversos estudos ge néti cos reali zados com Aspergilll./s Il idu/ans 
idenli fi caram gene com efeilo ad iti vo, porém esse ti po de análi se raramellle foi 
rea lizada com o principai s palógenos conl rolados pelos DMl devido à difi culdade 
Oll à ausência de fa se sexual (Hollomon, 1993) . Certamente, o modelo de alleração 
da sensibilidade de popul ações de patógenos face à pressão de se leção causada 
pe lo uso desses fungicida indica que muilos genes devem eSlar envo lvidos na 
re istênçia. A mudança é lenta e gradual, não tendo sido observada uma fa lha no 
çontrolc, co mo ocorreu com os benzimidazóis. KendalJ et aI. (1993). por exemplo, 
tes tando 2000 iso lados de Rhynchosporillln seca /is em cevada na Inglalerra, 
ve ri fiçara m que a população passou por um a gradual redução de sensibilidade a 
propiconazole, durante os anos de 1987 a 1990, Por out ro lado, ao mesmo tempo, 
houve ulll a alteração irregul ar de sensibilidade ao tri adimenol, o que poderi a ser 
interpretado como o efeito de uma mutação em um gene dominante, modi ficado 
por Illutações poli gêni cas. Brent & Ho lJ omon ( 1998) apresentam os dados da 
continuidade do monitoramento desse patógeno na Inglaterra, demonstrando 
que a mes ma tend ência prosseg uiu . com mais de 3000 amos tras co letadas 
(Figura 4) . 
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Figura 4. Desenvolvimento de res istência de RhYll chosporiulIl secalis a tri adimenol e 
propi conazole, em cevada, na Inglaterra, com avaliação mais de 3000 linh agens 
por ano (Brent & Hollomon. 1998; reproduzido com permi ssão). 
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FATORES DE RISCO 

o surgimento de linhagens res istentes em laboratóri o não implica 

necessari amente que ocorrerá fa lha no controle da doença no campo. A 

falha s6 ocorre quand o uma consideráve l proporção da população do 

patógeno es tá res istente. Em algun s casos, isso ocorre logo ap6s a 

introdução do fun gicida, mas em outros leva muitos anos para ocorrer. 

Vári os fatores influenciam a veloc idade do desenvolvimento de res istência: 

a base genéti ca da res istência, a adaptabilidade da linhagem res istente na 

presença ou ausência do fun gicida, a natureza do patógeno e da doença, 
a pressão de seleção exercida pelo fungi cida, além de outros fatores 

(Dekker, 1995). 

BASE GENÉTICA DA RESISTtNCIA 

Se a res istência for oligogênica, um alto grau de resistência pode 

ser obtido de uma só vez, isto é, em "um só passo" . A alta pressão de 

seleção causada pelo fungicida pode causar o rápido aumento da freqüência 
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de cé lu las res i ' tent es t' o problema de fal ha no controle ,urge na pr~t l ca 

apó - uma ou duas es t açõe~. como o orreu com benom) I e mctala\ yl. 

Quand o a res is tê nc ia é po li gê ni ca. muit , ge n e~ mu t antc~ 

contribuem para a res istênc ia. ~endo cada um de l e~ re~ron~ü c l por efe ito 

ad iti vo . esse caso. o de~envolvime nto da res i ~ t ê n c ia até um níve l pe rigo,o 

leva rá mui to mai~ tempo para ocorre r. podendo demorar an o' para le r- 'e o 

problema na prática. Um exempl o é o que oco rre, de modo ge ral. co m a 

re -i tência aos inibidore da bi os~íntese do ergosterol. Embora c~~e grupo 

eja con ' iderado de bai xo ri ~co. a resistênc ia pode ocorrer apó~ um pe ríodo 

de in tensa pres ão de e leção do fu ngicida. Em a lgu ns c a~o~. poré m. e~tü 

provada a herança o ligogê nica da resi tênc ia aos inibidores da bi o~s ínte~e 

do ergoste rol (Holl omon. 1993) 

ADAPTABILIDADE DA LINHAGEM RESISTENTE 

A adaptabi lidade inclui um complexo de carac terísticas que defi nem 

o suce so da linhagem re istente. Entre e las estão: a capacidade de in fecção . 

a ve loc idade de co loni zação dos tec idos do hospede iro. a capac idade de 

esporul ação e sobrev i vênc ia. 

As alte rações da cé lul a que são res ponsáveis pe la res istênc ia 

podem ser desvantajosas na ausênc ia do fun gic ida. Por esse moti vo. há 

uma re lação entre res istênc ia e redução da adaptabilidade. Por exempl o. 

linh age ns de fun gos re s is te ntes aos di ca rb ox imid as a prese nt a m , 

freqüentemente, reduzido c resc imento em meio de cultura, esporulação e 

patogenic idade. Outro aspec to inte ressante é que linhagens de Borryris 
cinerea res istentes a di carbox imidas apresentam alta sensibilidade à pressão 

osmótica, comprovada pe lo menor c resc imento em meio de cultura com 

NaC I, e m re lação à linh age m sens íve l (Beever & Bri en, 1983) . Es ta 

característica pode contribuir para uma menor adaptabilidade, expressa por 

uma redu zida patogeni c idade em frutos maduros, onde o ac úmu lo de 

açúcares solúveis resulta numa maior pressão osmótica. A Figura 5 mostra 
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diferenças na patogenic idade de dois iso lados de BOlry li.l' squamo.l'a 

resis tentes a benomyl em plântulas de cebola. 

Figura 5. Patogenic idade de dois iso lados de BOl/y lis sq/lamosa resistentes a benomyl em 
plântulas de cebola . 

Em outros casos, a resistência pode não estar ligada à redução de 

adaptabilidade, sendo que a linhagem resistente apresenta uma 

adaptabilidade que não difere significativamente da linhagem sensível. Os 

benzimidazóis e as acilalaninas são exemplos de grupos de fungicidas que, 

aparentemente, alterações no sítio de ação não resultam em características 

desvantajosas para as células. 

A adaptabilidade está diretamente relacionada com os genes 

envolvidos e o mecanismo de resistência e estes, por sua vez, estão 

relacionados com o modo de ação do fungicida. Algumas alterações 

metabólicas que conferem resistência estão ligadas a uma menor 
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adaptabilidade na ausência do fungic ida, outras não. Ass im sendo, alguns 

fungic idas são mais vulneráve is à ocorrência de res istência do que outros. 

Porém, também há a poss ibilidade de que linhagens. cuja res istência estava 

assoc iada a uma menor adaptabilidade na ausência do fun g ic ida, tenham a 

adaptabilidade aumentada no decorrer do tempo. sob pressão de se leção do 

fungicida. 

NATUREZA DO PATÓGENO E DA DOENÇA 

o c iclo de vida do patógeno é um dos mais importantes fatores 

epidemiológicos, pois quanto menor o tempo de cada geração, mais freqüente 

é a necess idade de ex pos ição ao fun g ic ida e, ass im, maior o ri sco de 

res istênc ia. 

A res istênc ia se desenvolve mais rapidamente em patógenos com 

maior esporulação, ou capac idade de multiplicação e di sseminação. Quanto 

maior o número de esporos liberados na cultura, maiores serão as chances 

de mutação e se leção. Ass im, o surg imento de res istênc ia é mais rápido em 

patógenos com intensa esporul ação em partes aéreas da planta do que em 

patógenos que esporulam pouco ou produzem esporos que não são facilmente 

transport ados, como pode ser o caso de vários patógenos de ra ízes . Por 

exemplo, a res istência de Phytophthora infestans da batata a metalaxyl 

se desenvolveu muito mais rapidamente do que nas podridões radiculares 

causad as po r Ph y tophth o ra spp . e m outra s culturas . Ta mbé m a 

acess ibilidade do patógeno tem um efeito marcante, pois fun gos que vi vem 

em partes das plantas que não são facilmente atin gidas por fun g icidas não 

sofrem pressão de se leção. Assim, há a sobrev ivênc ia de uma sub-população 

sensíve l, que pode competir com a resistente. 

Como exempl o, Botrytis cinerea possui alto ri sco de res istência 

pois produz, geralmente, grandes quantidades de conídios, que são facilmente 

di sseminados, e que apresentam grande vari abilidade genética (Ghini , 1996). 

Da mesma fo rma, os oídios apresentam di versos casos de res istênc ia devido 
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ü intensa multiplicação e di ssemin ação de seus propágul os. 

Brent & Holl omon ( 1998) apresentaram um interessante diagrama 

que exemplifica as interações entre os ri sl-os de res istência assoc iados ao 

fungicida e ü doença (Figura 6). Os va lores são arbitrári os , mas es timam, 

co mparati vamente, as chances de ocorrer resistência. Os ri scos assoc iados 

üs doenças ou aos fungicidas podem ser classificados como: baixo ( I), médio 

(2) e alto (3) . O resultado fin al é proveniente da multiplicação dos ri scos 

relati vos ao fun gicida e ü doença . Dessa forma, o ri sco combinado pode ser 

baixo , se o resultado for igual a I ; médi o, se for de 2 a 6 ; e alto, se o 

resul tado for 9. 
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Fi gura 6. Diagrama sobre as inlerações entre os ri scos de desenvo lvimento de res istência 
3ssociados ao fungicida e à doença (Brent & Holl omon. 1998: reproduzido co m 
permi ssão). 

PRESSÃO DE SELEÇÃO EXERCIDA PELO FUNGICIDA 

Este é um dos principais fatores, pois pode ser manipulado na 

estratég ia anti -res istência (Fi gura 7). A pressão de seleção exercida pelo 
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fungicida é diretamente proporc ional à~ do~e , ap licada , . ~t freqi.iêm:ia de 

ap li ação. ao grau de obe rtura btido e à I e r ~ i , t ê n c i a na cultura a LI no 

so lo. Ta mbém métod de ap licaçã é import ante. co m po r e emplo. a 

alli caçiio via :-01 resulta numa p re~são de ~e leçüo maior do que ti foli ar. 

Além d i ~ ' 0. o ta manho da úrea tralada co m um úni c fun gic id a també m 

intluencia o de~en vo l v imc nl O da re~ i ~ l ê n cia, 

FungIcIda ; m 
rcsi tên la 

cruzada 

Pnsi tência 
do fungIcida 

Tempo 

/' 

' úmero 
~e aplt açüc 
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rea tra tada 

Dosagem 
do fun gicida 

Figura 7. Fatores assoc iados à redu,'ào da pressão de . eJeção do fu ngicida em es tratég ias 
ant i -res istência, 

A for ma de utili zação do produto também é importante, isto é, 

quando ap licado como curati vo, as chances de desenvolvimento da resistência 

são maiores do que quando usado como protetor. 

OUTROS FATORES 

Co ndições climáticas favoráve is à oco rrênc ia de epidemi as 

ace leram o desenvo lvimento da res istência, pois permitem a intensa 

multiplicação do patógeno, 
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~ l pli c'l(,.ão (k fUll g lc ld ,c, c m culti vo\ proteg ldo\ ap re\C nt él 

rc\ ultad o~ d lkrc nt c\ da a[J li ca<,:Clo em C ll11p O. qU<Jnt o ~I oco rrênci,1 de 

1\ \\ 1111 , um <J \ 'C I qU L' a I opu la<,:iio re\i\ tL' ll tc \c dc~c n v() l ve u , c la [Jode \c r 

m:ll \ e\ t,íve l do quc uma popu la<,:Clo \ imilar cm condi çõc~ de eam[Jo, poi\ a 

cll ITlpcti <,:;lo cntrc a~ linh a gc n ~ ~c n ~íve i s c rc~ i s t c nt cs não é tão int e n ~ a 

quant o for<J da c~ tufa. ondc há a li vrc mov imcntação dc propág ul o~, Além 

di ~\o, a ~oh rcv i vê nc ia c <J di ~sc minação d<J linhagem rc~ i s t c nt c al1rescntando 

menor adap tabilidade podem ~c r mai o rc~ no culti vo proteg ido do quc no 

campo. dc vido ~I ~ mell orc\ condi ções adve r~as, 

A ap licação de fun gic idas na cs tufa não e~ t á suje ita à oco lT~ n c ia 

lk dni va. nem o utro~ rat o rc~ quc degradam o produt o na mcs ma ve locidadc 

quc acontecc no campo. Ass im. a Illaior pcrs i ~ t~n c i a do fun gic ida nas plantas 

cm culti vo proteg ido também podc contribuir para aumentar a [Jn;~são de 

~e l cção dc linh age ns rc~ i s t e nte~ n es~ a ~ condi ções. Por csses moti vos. cm 

muit o~ ca~o~ . a rc~ i ~ t ê n c i<J ~c de!--c nvo lveu antes no culti vo proteg ido. sendo 

quc no campo demorou um mai or tempo para ocorrer. 
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Estratégias anti-resistência 

ESTRA TÉGIAS 
ANTI-RESISTÊNCIA 

A adoção de uma estratég ia anti-res istência deve ser feita antes 

que ocorra o problema, pois uma vez que a população do patógeno se tomou 
res istente, a única possib ilidade de controle res ide na apli cação de um outro 

fungicida com diferente mecani smo de ação, ou um método não químico de 

cont ro le. Por esse moti vo, as empresas têm considerado o problema da 

res istência desde a se leção de novas molécul as, tendo como critéri o as 

informações sobre o ri sco do grupo a que pertence o produto (Dekker, 

1995). A forma de lançamento no mercado, in cluindo o registro e a 

recomendação de uso, e o acompanhamento do produto também são etapas 

fundamentais. 

MONITORAMENTO 

A resistência a fungicidas pode ser detectada e avaliada de diversas 

formas, dependendo da combinação patógeno-hospedeiro-fungicida, Os 

princípios gerai s, porém, são os mesmos para os diferentes organismos. O 
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reconhec imento de linhage ns re~ i~t e n t es de fun go~ é fe it o por mcio da 

comparação co m o~ dado, de linh age n ~ se n :"íve i ~ . Por e~,e moti" . C'-l Ú ,(' 

tornando freqüente a~ companhi a~ agroquímica~ desen\'o l "ere m tC' té' de 

sen ibilidade de patógenos. antes da introduçüo de um no \'o fun gicida no 

mercado. Tai s estudo~ . d e n ominado~ "base- I inc". \ Ü rea li zad o~ para obter 

dados da va ri ab ilidade inic ial do patógeno qu ant li ~e n s ibi li dad c ao novo 

fungicida na princ ipais áreas de planti o. E~sa~ informaçõe~ ~e r"em co mo 

referência para uma futura ava li ação da ocorrência de res i ~ t ê nc ia . 

o "base-line" também vi a desenvolver mét dos e fi c i e ntc~. ráp ido:, 

e acurados para determi nar o grau de , ensibilidade de um grandc número 

de amo tras de campo do fungo alvo. As ' im . o método es tará pr nto para 

se r usado num programa de mo nit o ra mellt o. A imp o rtün c ia d o 

estabe lec imento desse método decorre do fato da tox ic idade variar con forme 

a concentração do fungi cida. a quantidade de inóc ul o. a co mi o~ i çüo do 

meio de cultura , a temperatura, o pH e outros fatore~ . Dessa forma , uma 

linhagem upostamente res isten te deve er te tada pe lo método u:,ado para 

estabelecer o "base- line" sem alterações. Além di SO, esses es tudos podem 

constatar a presença de iso lados menos sensíve i qu e podem ori g inar 

problemas futuros com re istência . Nesse ca o, é intere sante ava li ar se a 

pre ença de sa linhagens em bai xa freqüência e tá sendo detec tada pe lo 

método utili zado. Se constatadas, a caracterização da adaptab ilidade dessas 

linhagens e sua alteração por meio de se leção são importantes para uma 

análi se de risco de re istência. 

De modo geral, segundo Brent & Hollomon ( 1998), mutantes 

cujo mecani smo genéti co de res istênc ia é govern ado por poucos genes , 

com freqüência inferior a I % da população em campo, difi c ilmente são 

detec tados pelos métodos di sponíveis. Com essa ocorrênc ia, a perda de 

controle da doença pode ocorrer após uma ou duas aplicações do fungicida. 

Assim, uma previ são precoce do ri sco de resistência pode ser feita somente 

com o tes te de um número muito grande de iso lados, torn and o-se 

impraticáve l. Estima-se que 300 amos tras devem ser testadas para se 

obter 95 % de chance de detectar a res istência na freqüência de 1%. 
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Me~mo a;,~im , O monit rament o pode se r úti l para a ava liação 

de ri,co e m eliverso~ casos onde a res is tê nc ia é gove rnada por pouco~ 

ge ne~ . I ~,o pode ocorre r em todas a\ ~ itua ões nas quai s o desenvolvimento 

da n.:~i~ t ê n c i a (o i retardael . co mo po r exe mp lo, pe las ca rac t e rís ti ca~ do 

própri o patóge no. apre~entando poucos c ic los reprodutivos no ano. ou se 

apresenta baixa adaptabi lidade . Po r exemp lo, a res istê nc ia de BOlry l is 

cin erea a d ica rboximidas fo i de tec tada no monitorame nto antes que o 

prob le ma tomasse grandes proporções (Dekker & Geo rgopou los, 1982) . 

Nesse caso. as lin hage ns res is te ntes ap resentavam me no r sobrev ivê nc ia 

na amência do fun g ic ida do que as linhagens se lvagens. També m e m 

úreas onele o fung ic ida ro i int roduz ido posterio rmente, ou onde seu uso foi 

men o~ intens ivo. o moni to ramento pode ajudar a ava liação do risco de 

res i~ t ê n c i a. Por exe mp lo, nos campos da Ing late rra, onde fo i ap li cada 

uma m istura de meta laxy l e ma ncozeb pa ra o cont ro le de Phylophfhora 

inleslans e m ba tata, foi poss íve l obter-se um a le rta da poss ibili dade de 

ocor rê nc ia de res is tê nc ia a nt es q ue o p rob le ma to m asse g ra nde s 

propo rções (Carle r et a I. , 1982). Já na Ho landa, onde o me ta laxy l fo i 

ap li cado soz inh o. o mo nitora me nt o só reve lou a res is tê nc ia após a 

ocorrê nc ia de ' é ri os prob le mas de efic iê nc ia do produ to e m cam po 

(Dav idse e t a I.. 198 1). 

Pa ra res is tê nc ia po li gê ni ca, traba lh os de " base- lin e" são 

fundamenta is na indicação de ri sco. Ta l res istênc ia surge pe la mudança 

gradual da sens ibilidade, sendo que está envo lvida uma série de mutações 

e m di ve rsos genes . Os es tág ios precoces desse processo pode m se r 

detec tados por tes tes de sensibili dade porque uma substanc ia l proporção 

d a po pul ação es tá e n vo lv id a e re la ti va me nte po ucas am os tras são 

necessári as. 

Um inte ressante exempl o de estudo de " base- line" fo i publicado 

por Olaya & K6 11er ( 1999), para o fungicida kresox im-methyl, com populações 

de Venfuria in aequalis em pomares comerc ia is de mac ie iras dos Estados 

Unidos. As populações, antes do lançamento do produto no mercado , 

apresentaram uni fo rmidade quanto à sensibilidade a kresoxim-methy l. Não 

fora m obtidos isolados res istentes a altas concentrações do fun g ic ida, sendo 
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que 4 Il g mL " resultou num contro le de 93 %, em tes tes in vivo. A DL,o 

média dete rminada para 25 popul ações do patógeno fo i de 0,35 Ilg mL" , 

sendo que os valores vari aram no inte rva lo de 0, 11 a O,75 1lg mL·' . Essas 

in fo rmações se rão comparadas com os result ados de monitoramentos 

futu ros. O método de mo nitoramento in \'ivo fo i com pa rado co m a 

germinação de conídi os , porém, os result ados diferiram. Ass im sendo. os 

tes tes in vivo são mais indicados para o monitoramento nesse caso, apesar 

de se re m ma is la bo ri osos , ma is di fíce is de se re m padro ni zados e 

apresentarem maior vari ação de resultados. 

Outro estudo de "base- line" fo i publicado por Wong & Wilcox 

(2000) para o estabelec imento da sensibilidade a azoxys trobin de iso lados 

de P/aslIl opara vitico /a, obtidos numa área ·de 7000 km 2 de campos 

culti vados com videiras nunca pul veri zadas com o fun g ic ida, na reg ião de 

Nova York , Estados Unidos. Além da sensibilidade inic ia l do patógeno, fo i 

desenvol vido um método de monitoramento, sendo estudados os efe itos da 

idade da folha da vide ira, concentração do inóculo, acetona e Tween usados 

durante o teste e também a reproduc ibilidade do método . 

Porém, mesmo para res istência poligênica, somente a constatação 

de uma população inic ial altamente sensíve l não impede a ocorrênc ia de 

res istência. Uma mudança gradual da sensibilidade pode ocorrer dependendo 

do uso do fung ic ida. Ass im, o monitoramento deve ser reali zado para 

ve rifi car se as es tratég ias anti-res istênc ia estão func ionando . 

Ocorrendo falha no contro le de uma doença, o monitoramento 

pode ser fe ito para comprovar se houve problema de res istência ou outro 

moti vo. Nesse caso, informações de estudos de "base-line" são importantes 

para confrontar os resultados. A preservação das linhagens obtidas durante 

a rea li zação dos testes de "base-line" é inte ressante para au xili a r ta is 

comparações . Na ausência dessas, isol ados podem ser obtidos em outras 

reg iões sem problemas de res istência ou em coleções de microrgani smos 

(Denholm e t a I. , 1992). Os resultados devem ser sempre analisados com 

caute la, pois o iso lamento de alguns fun gos res istentes não implica em que 

o problema esteja ocorrendo na práti ca. É necessário que um número 
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significativo de testes seja realizado para provar que uma alta proporção da 

população está suficientemente resistente e patogênica para causar a doença 

e correlacionar essa incidência com a falha no controle. 

Métodos de monitoramento encontram-se descritos em diversas 

publicações (Dekker & Georgopoulos, 1982; Ogawa et aI., 1983). Com a 

intenção de padronizar os testes internacionalmente, a FAO (FAO, 1982) e o 

FRAC (FRAC, 1991; Gisi , 1992, Birchmore & Forster, 1996) apresentam 

detalhadamente os métodos recomendados para os principais grupos de 

fungicidas. Os métodos mais usados incluem o do fungicida incorporado ao 

meio de cultura (Figura 8), métodos que utilizam discos de folhas (Figura 

9), folhas destacadas (Figura 10) e plantas (Figura 11). 

Figura 8. Método do fungicida incorporado ao meio de cultura para monitoramento de 
resistência de Botrytis squamosa a benomyJ. 
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Figura 9. Método de disco de folha em suspensão 
do fungicida para monitoramento da 
resistência. 

Figura 10. Método de folhas destadacas 
para monitoramento da 
resistência de Plasmopara 
viticola a fungicidas, em 
videiras. 

Figura 11. Método de multiplicação de 
linhagens de oídio em cereais 
para testes de monitoramento da 
resistência a fungicidas. 
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A esco lh a do mé todo de mo nit o ra me nt o é ex tre m a me nt e 

import ante . jú que afe ta diretamente o custo e a e fi c iênc ia da ava li ação. 

Em grandes :lreas podem ser usadas armadi lhas móveis de esporos. contendo 

pl ant as trat ada s o u me io de c ultura se le ti vo. Em al g un s casos es tão 

di sponíve is métodos quantit ati vos automati zados, como por exempl o, para 

BorrVl is cinerea. O monitoramento, desc rito por Raposo et a i. ( 199 5), pode 

se r fe ito em pl acas para microtitulação, onde são co locados conídi os do 

patógeno e meio de cultura com o fun g ic ida . A le itura da absorbância é 

fe ita antes e após a incubação por 46 h, obte ndo-se o resultado em pouco 

tempo e com signifi cativa economi a de material. 

O desenvol vimento de técnicas moleculares trouxe uma importante 

ferramenta na detecção 'de linhagens resistentes de baixa freqüência na 

população. O conhecimento da base molecular e as alterações no DNA que 

a acompanham permite a realização de testes sensíveis para a identificação 

de genes de res istência. 

REDUÇÃO DA PRESSÃO DE SELEÇÃO 

Dose e freqüência de aplicação 

A aplicação contínua, tanto no tempo como no espaço, de um 

determinado fungicida, ou de produtos que apresentam resistência cruzada, 

aumentará as chances de desenvolvimento de resistência. O número de 

aplicações do produto vulnerável deve ser limitado para cada ciclo da cultura, 

sendo usado somente nos períodos críticos. Desse modo, aplicações repetidas 

e desnecessárias devem ser evitadas, tanto como estratégia anti-resistência, 

como por razões econômicas e ambientais. 

Extensas áreas tratadas com o mesmo ingrediente ativo, ou 

compostos relacionados , aumentam a pressão de seleção. A maior 

persistência de ação do produto também aumenta o risco, pois quanto maior 

o período de exposição do patógeno ao fungicida, maior será a pressão de 
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seleção. Ass im. a esco lha de métodos d~ aplica\ão, por eX~ ll1pl o. ~ importante 

na prevençã da res istênc ia . 

A l g uma~ veze . os ag ri cult o res reduLem a do~e ap li cada do 

fungicida. com o objeti vo de economi za r ou devido à adoção de utra ~ 

medidas para o contro le da doença. como o uso de va ri edades co m c~ rt o 

grau de re ·is tênc ia. O efe ito de sub-dosage ns no desenvolvimento da 

res istênc ia a fungicidas tem sido moti vo de controvérsias durant~ anos. 

sendo poucos os dados a es e respe ito, além de contradit óri os . Segundo 

Brent & Hollom o n ( 1998), há um co nse nso. baseado e m mode los 

matemáti co ' . de que o ri sco de desenvolvimento da res istênc ia gove rnada 

por poucos genes aumenta co m o aumento da dose. devido à ma ior pressão 

de se leção em favor de linhage ns com a lto grau de res is tênc ia (Figura 12). 

Essa conclusão foi obtida em dive rsos trabalhos de modelage mmate mútica 

(Ghini et a i .. 1994: Vendite & Ghi ni , 1999). 

Da mesma forma , para a res istência poligênica, que é um processo 

que envo lve vários passos, no início, o desenvo lvimento é lento com baixas 

do e . porque há pouca pressão de se leção (Figura 12). Entretanto. essa 

veloc idade at inge um máximo, em doses intermediárias, as quais se lec ionam 

linhagens com baixo grau de resistência, e declina com doses maiores, as 

quais e liminam tais linhagens. Porém, outros traba lhos de pesquisa com a 

verificação dos modelos são necessários para uma melhor análi se dos efeitos 

das doses em análises de risco de resistência. Assim, em todos os casos, a 

dosagem recomendada no rótulo do produto é a que deve ser usada, por 

diversos motivos, inc lusive o ri sco de res istênc ia . 

Misturar ou alternar fungicidas? 

Segundo Dekker ( 1995), de modo geral, não é possível afirmar 

qual é a melhor tática: misturar ou alternar fungicidas sistêmicos. A mi stura 

pode ser mais efetiva em determinadas situações, enquanto que a alternância 

pode ser melhor em outras. Em muitos casos, seqüências mais complexas 

de aplicação podem se r as mais recomendadas, de forma a racionalizar o 

uso dos produtos e reduzir a pressão de seleção (Figura 13). 
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Figura 12. Rclaç:io hi potét ica cn trc vcloc id ade dc dcscnvolvimento da res istência e dose 
ap li cada do fungicida (Brenl & Holl omon, I ~98; rep roduzido co m permissão). 

Programa Tipo 

A-A-A-A fepcl iç'l n 

A- U-A- IJ alternância 

(A tU J· (A t Il HA til HAt li ! mislurtt 

(At Jl )·A·(At BJ-1J rom hinaçãu 

U-U -(At ll )· 1l com hin ação 

Risco 

alto 

, Ir 
bai xo 

A=Fungicida 
com alto ri s­
co; 

B= baixo ris­
co. 

Figura 13. Programas de apli cação de fungicida s e seus ri scos de desenvo lvimento de 
resistência. 
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o uso combinado de fungicidas implica na e~co lh a de produ t o~ 

que não ap resentam re istênc ia cru zada. Assim. produtos pe rte nce ntc\ a 

difere ntes grupo~ químicos devem se r u~ados no programa de cont ro le da, 

doença s. Em mi s turas. de de que co mpatí ve i~ e recomendadas. 

preferivelmente. deve se r esco lhido um fungicida protetor ou outro com 

baixo ri sco de resi stência. já que a combinação de do is produtos vu lneráveis 

pode result ar em multipla-res istênc ia . 

Manejo integrado 

De modo gera l, a recomendação bá ica é o manejo integ rado das 

doenças , onde o fungicida vulneráve l é ap li cado quando for rea lmente 

necessá ria a sua utilização, com o aproveitame nto de suas vantagens 

diferenciadas em relação aos demai s produtos. O uso de métodos não 

químico, como vari edades res istentes. rotação de culturas, métodos cu Iturais. 

físicos e biol óg icos. reduz o ri sco de re~ i s t ê ncia. 

CONSCIENTIZAÇÃO DO PROBLEMA 

Os di ve rsos segmentos envolvidos no controle químico de doenças 

de plantas devem estar con c ientes do problema, suas causas e so luções. 

Somente a comunicação entre esses segmentos, com a transferência de 

informações e seu esforço conjunto, poderá evitar as sérias conseqüências 

advindas da resistência. 

O treinamento por meio de cursos, palestras e publicações a 

respeito do assunto é fundamental , tanto para engenheiros agrônomos, 

vendedores ou profi ss ionais ligados à assistência técnica, como para 

agricultores. 
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I nformações na Internet 

A pág ina do FRAC-Cenlral na Inlern el (hllP ://WWw.gcpf.org/frac ) 
apre,cnl a in formações al uali Ladas referenl es aos se is grupos de fun gicidas: 
a ni l il1 o p i rimidin a ~ . henLimidazó is. d icarbo imidas. feni lamidas, inibi d res da 
bi o , ínl ese do c, lcr I e eS lrob i l urin a (STA R. "S lrobilurin Iype acli n and 
n;s i tance"). Os membros das empre. as agroquímicas parti cipantes dos grupos 
de I ra balho de ca da grupo de fungic id as , as im co mo seus endereços, são 
inform ados. As mais rece nte reco mendações e e Iratég ias de co mbate à 
res i lência. para os principai palossi. tema. estão di poníve i , endo resultado 
de moni torüm entos rea li zados em diversos países. espec ialmenle da Europa, 
América do Norle e Cenl ral. A ss im. essas recomendações são vál idas somente 
para es as regiões. Como o Brasi l aprc_enta condiçõe diferentes, há a necessidade 
da rea liLação de um Irabalho scmelhanle de moni toramento para a elaboração de 

es tratég ias an l i -res istêm:ia. 

MODELOS M A TEM Á TI COS 

A s imul ação, utili zando as fe rra me ntas da in fo rmáti ca, pode ser 

u m im po rt a nte in st ru me nt o no es tu do da res is tê nc ia a fun g ic idas . 

N ume ros os mod e lo s mate mát ic os fo ra m propos tos pa ra pre ve r o 

desenvo lvimento da resistência, em di fe rentes situações (Delp , 1980 ; Kable 

& Jeffery, 1980; S kyla kak is , 198 1; Wo lfe , 1982 ; Levy e t a I. , 1983 ; 

Josepov it s & Dobrovolszky, 1985 ; Levy & Levy, 1986; C hin , 198 7 ; 

Milg room & Fry, 1988 ; Shaw, 1989a; Milgroom, 1990 ; Vendite & Ghini , 

1999). Esses mode los tratam da resistência do tipo oligogênica, assumindo 

a e xistênc ia de duas sub-popul ações, que aprese ntam g rande di fe rença 

quanto à sens ibilidade ao fungic ida . De modo ge ral, os mode los conc luem 

que o rá pido desenvo lvimento da res istê nc ia es tá assoc iado à ma ior 

multiplicação do patógeno, maior e feti vidade e persistência do fun g ic ida, 

maior freqüênc ia inic ia l e adaptabilidade da linhagem res istente e o uso 

contínuo e exc lu sivo do fun g ic ida vulne ráve l. Além di sso, conc luem que 

mi s turas o u a lte rn â nc ia de fun g ic id as redu ze m a ve loc id ade de 

desenvolvime nto da res istênci a, porém os resultados são contraditórios 

quanto às vantagens de uma em relação à outra, dev ido às pre missas 

utili zadas para a construção dos modelos (Jeffery & Kable, 1982). 
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f\ 10de los conside rando a resi ·tência do ti po po li gê nc ia foram 

propostos por Sha\ ( 1989b). Josepov its ( 1989) e Birch & Shaw ( 1997) . Os 

resultados obtidos fo ram se melhantes aos dos mode los anteri ores. 

Até o prese nte. os modelos di sponíve is con ~ titu e m interc!>sa ntes 

instrumentos para es tudo:> teó ri cos do a~s unt o. omenlC a ve rificação de 

tais modelos permitirá sua utili zação práti ca. o que requer uma grande 

quantidade de dados . nem sempre di sponíve is. 
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