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Apresentação 
 

 

Fungos habitantes do solo causam doenças radiculares graves em muitos 

cultivos de importância econômica. Essas doenças são resultantes da interação entre 

o patógeno, o hospedeiro e os componentes bióticos e abióticos do solo. Os fungos 

habitantes do solo produzem estruturas de resistência, que na ausência da planta 

hospedeira permanecem inativas e, portanto, protegidas de fatores adversos do solo. 

No entanto, na presença de exsudatos radiculares de um hospedeiro suscetível na 

rizosfera, ou uma fonte adequada de nutrientes, essas estruturas de resistência 

germinam e infectam a planta, dependendo de condições adequadas. Além disso, os 

fungos habitantes do solo podem colonizar as raízes das plantas que não são suas 

hospedeiros principais, sem induzir sintomas visíveis, bem como sobreviver em 

restos culturais. Portanto, esse  conjunto de características em relação à biologia, 

ecologia e sobrevivência no solo resulta em grande  dificuldade no manejo de 

doenças radiculares causadas por fungos. 

Visando propiciar ao leitor uma visão ampla dos principais desafios no manejo 

de doenças radiculares causadas por fungos, a presente obra aborda informações 

relevantes sobre o assunto, distribuídas em 12 capítulos e com a contribuição de 48 

colaboradores. 

Acreditamos que as informações aqui contidas serão de grande valia para 

utilização por produtores e técnicos, bem como para professores e estudantes de 

Fitopatologia. 

Agradecemos sinceramente aos autores e coautores deste livro pelo empenho 

e comprometimento na elaboração dos capítulos e à Fundação de Amparo à Ciência e 

Tecnologia do Estado de Pernambuco (FACEPE) pelo fomento concedido para 

elaboração desta obra. 

 

Ueder P. Lopes 
Sami J. Michereff 

Editores 
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Fundamentos e desafios do manejo de doenças 

radiculares causadas por fungos  
 

Kamila Câmara Correia 

Sami Jorge Michereff 

1. Introdução 

As doenças radiculares são causadas por fitopatógenos habitantes do solo e 

causam graves perdas de produção em muitos cultivos. Esses patógenos incluem 

fungos, oomicetos, bactérias, nematoides e vírus (disseminados por nematoides ou 

outros organismos). Embora sejam muito diversos, esses patógenos compartilham 

algumas características básicas relacionadas ao solo. Eles sobrevivem e agem no 

solo, pelo menos durante parte de suas vidas. Consequentemente, eles são 

fortemente influenciados por componentes abióticos e bióticos do solo, bem como 

pelas práticas aplicadas ao solo, tais como irrigação, plantio, aplicação de esterco e 

adubação. Eles invadem as plantas através de órgãos subterrâneos, mas também 

podem alcançar as partes superiores da planta. Todas essas características afetam o 

seu manejo (Katan, 2017). 

As doenças radiculares causadas por fungos estão entre as principais causas de 

redução na produtividade de culturas de interesse alimentar, sobretudo devido ao 

seu caráter contínuo e devastador. Além disso, em muitas situações causam a 

substituição de cultivares com características interessantes, a decadência de culturas 

tradicionais em alguns locais e o abandono de terras, gerando um grande impacto 

sócio-econômico (Michereff et al., 2005b). Os principais gêneros fúngicos causadores 

de doenças radiculares incluem Cylindrocladium, Fusarium, Macrophomina, 

Rhizoctonia, Sclerotinia, Sclerotium, Thielaviopsis e Verticillium. Muitos possuem 

elevada capacidade de competição saprofítica e podem sobreviver em resíduos de 

plantas introduzidos no solo e na forma de estruturas de resistência, permanecendo 

viáveis na ausência de plantas hospedeiras e em elevadas densidades populacionais, 

mesmo após longos períodos de rotação de culturas. Esse conjunto de características 

é uma das razões pela qual os fungos fitopatogênicos habitantes do solo, uma vez 

introduzidos numa área de plantio, dificilmente serão eliminados (Wheeler & Rush, 

2001). 
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As doenças do sistema radicular causadas por fungos são caracterizadas por 

uma diversidade de sintomas nas plantas, incluindo podridões de sementes, 

tombamento de plântulas de pré e pós-emergência, cancros nos caules, podridões de 

raízes e murchas vasculares. Essas doenças têm recebido pouca atenção quando 

comparadas às doenças foliares, principalmente quando os sintomas são confinados 

às raízes, devido à dificuldade de observação dos sintomas abaixo do nível do solo e 

à complexidade dos fatores envolvidos na interação hospedeiro-patógeno-ambiente 

(Wheeler & Rush, 2001). 

2. O ambiente solo 

A importância de cada doença radicular varia conforme as condições 

predominantes durante a interação patógeno-hospedeiro-ambiente. A compreensão 

das relações entre patógeno, hospedeiro e ambiente não é simples, pois as interações 

entre estes fatores se desenvolvem num sistema de grande complexidade: o solo. As 

propriedades físicas, químicas e biológicas dos solos influenciam direta e 

indiretamente vários processos críticos para os microrganismos fitopatogênicos e 

seus hospedeiros, as plantas. O conhecimento dessas propriedades e seu potencial 

efeito sobre as doenças radiculares são necessários na adoção de estratégias 

adequadas de manejo (McDonald, 1994; Liddell, 1997; Davet, 2004). 

Três aspectos fundamentais são incluídos na análise das propriedades físicas e 

químicas do solo: estrutura, umidade e composição química. A matriz do solo 

(partículas minerais e orgânicas), juntamente com a solução e a atmosfera do solo, 

influencia o desenvolvimento, o crescimento e o arranjo das raízes, sendo um 

importante componente para as doenças do sistema radicular, pois refletirá na 

agregação vertical ou horizontal do inóculo do fitopatógeno habitante do solo 

(McDonald, 1994). A estrutura do solo, que se refere à agregação das partículas do 

solo, é altamente mutável, particularmente, em agroecossistemas, afetando as 

propriedades do sistema do solo, com efeitos diretos e indiretos sobre a microbiota, 

incluindo patógenos habitantes do solo (Liddell, 1997; Davet, 2004). A umidade do 

solo está envolvida em muitas etapas de desenvolvimento dos microrganismos e das 

plantas. O excesso ou a falta de umidade do solo é fundamental no desenvolvimento 

dos patógenos radiculares, podendo afetar diretamente o patógeno, seu hospedeiro 

ou outros microrganismos (McDonald, 1994; Liddell, 1997). A composição química 

de um solo é fortemente dependente do material de origem, das forças que estão 

atuando neste material e do tempo de duração desse intemperismo. Os tipos de 

minerais presentes no solo e a quantidade de matéria orgânica determinam o pH e a 

fertilidade do solo, mas embora seja bem conhecido que o pH e a fertilidade do solo 

afetam significativamente a incidência e a severidade de muitas doenças radiculares, 

os mecanismos precisos são pouco compreendidos (Wheeler & Rush, 2001). 



Manejo de doenças radiculares: fundamentos e desafios 
 
 

 

3 

Os microrganismos que compõem a biota do solo são variados em relação a 

espécies, funções, interações, hábitat, fisiologia e nutrição, entre outros aspectos. No 

entanto, a mais notável característica da microbiota do solo é a sua grande 

diversidade, a qual se apresenta com maior intensidade em ambientes tropicais. A 

microbiota do solo encontra-se em contínua interação entre espécies, ocorrendo 

condições de sinergismo, de antagonismo, de mutualismo, na maioria das vezes com 

parasitismo e outras vezes de saprofitismo (Davet, 2004; Bardgett, 2005). 

As bactérias constituem o grupo mais numeroso no solo, sendo responsáveis 

por inúmeras transformações relacionadas com a fertilidade do solo, tais como 

decomposição e síntese da matéria orgânica, mineralização e imobilização de 

nutrientes, fixação biológica do nitrogênio atmosférico (dinitrogênio), nitrificação e 

denitrificação, redução e oxidação de elementos minerais, recuperação de solos 

salinos e alcalinos, e formação de compostos gasosos (Bardgett, 2005; Killham & 

Prosser, 2015). Os fungos também são numerosos nos solos e realizam funções como 

imobilização, adição de matéria orgânica, solubilização de nutrientes, agregação do 

solo, além de ação predatória sobre parasitos, amebas e nematoides (Taylor & 

Sinsabaugh, 2015). 

A constituição genética da comunidade microbiana do solo, modulada pelas 

condições ambientais e disponibilidade de substrato, garante os diversos tipos de 

relações entre seus componentes, permitindo o controle do crescimento e a 

atividade de cada população, evitando a explosão populacional e gerando o 

equilíbrio microbiológico do solo. Assim, quanto mais diversa em forma e função for 

uma comunidade e quanto maior o número de organismos presentes, menor será o 

tempo de geração, mais estacionário será o sistema e menores serão os efeitos dos 

fatores externos sobre ele (Moreira & Siqueira, 2006). 

Mesmo com grande diversidade ecológica e funcional e uma constante 

deposição de substratos orgânicos, a natureza fortemente heterotrófica dos 

microrganismos que compõem a microbiota do solo apresenta elevada demanda por 

substratos orgânicos reduzidos, que servem como fonte de energia e carbono. De 

modo que, essa demanda por substrato orgânico, torna-se um fator estressante, 

limitando a atividade microbiana. Portanto, o manejo adequado dos restos culturais 

nos solos agrícolas constitui-se num fator crítico para o equilíbrio da população, 

atividade microbiológica e produtividade desses solos (Davet, 2004). 

3. Rizosfera, rizoplano e exsudatos radiculares 

As raízes das plantas têm efeitos significativos sobre o solo, contribuindo para 

alterar as características físicas, químicas ou biológicas ao seu redor. A rizosfera 

pode ser definida como o volume de solo influenciado pela raiz, enquanto o 

rizoplano a interface solo-raiz. O sistema radicular, além da função de sustentação e 
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absorção de água e nutrientes, libera substâncias denominadas exsudatos 

radiculares. Essas substâncias liberadas são prontamente disponíveis como 

nutrientes para os microrganismos, constituindo a principal razão para o elevado 

número e a intensa atividade dos mesmos na rizosfera (Willadino et al., 2005; 

Gregory, 2006; Joshi et al., 2009; Pieterse et al., 2016). 

O crescimento abundante de microrganismos é apenas um dos efeitos da 

rizosfera, pois substâncias voláteis podem difundir-se no solo, a partir da raiz, e 

atingir distâncias maiores do que os compostos solúveis em água. Um grande 

número de compostos orgânicos, incluindo carboidratos, aminoácidos e ácidos 

orgânicos é liberado pelo sistema radicular (Gregory, 2006; Marschner, 2012). 

Exsudatos radiculares de algumas espécies vegetais podem inibir potenciais 

patógenos de solo, liberando aleloquímicos, enquanto outros promovem o 

crescimento de patógenos (Nelson, 2004; Bais et al., 2006; Broeckling et al., 2008; Li 

et al., 2013). Muitos fungos fitopatogênicos sobrevivem no solo em estado 

quiescente. Para que as interações patógeno-raiz iniciem é necessário que esses 

propágulos recebam estímulos primários para promover sua germinação por 

moléculas presentes em exsudatos solúveis e voláteis, produzidos pela germinação 

das sementes e pelo desenvolvimento das raízes (Nelson, 1990, 2004; Davet, 2004). 

4. Inóculo de patógenos do sistema radicular 

Inóculo é qualquer estrutura do patógeno capaz de causar infecção, incluindo 

estruturas vegetativas e reprodutivas. Em doenças do sistema radicular, o inóculo é 

uma parte do triângulo da doença, juntamente com o hospedeiro e o ambiente. 

Alguns conceitos envolvendo inóculo de patógenos do sistema radicular, incluindo 

densidade de inóculo, eficiência de inóculo, potencial de inóculo e fungistase do solo, 

necessitam ser caracterizados antes de uma análise da dinâmica do inoculo 

(Michereff et al., 2005a). Densidade de inóculo é uma medida do número de 

propágulos por unidade de peso ou volume de solo. Eficiência do inóculo é uma 

medida do sucesso do propágulo para incitar uma infecção. A forma do inóculo, seu 

estado nutricional, a distância do sítio de infecção e as condições ambientais afetam 

a eficiência do inóculo (Benson, 1994). Potencial de inóculo é a energia a ser 

fornecida pelo inóculo para que ocorra a invasão e a progressiva infecção dos tecidos 

do hospedeiro (Garrett, 1956). O potencial de inóculo é resultante de quatro 

componentes: densidade de inóculo ou número de propágulos; energia exógena e 

endógena dos propágulos por unidade; virulência dos propágulos e fatores 

ambientais, bióticos e abióticos, determinantes da atividade do inóculo (Lockwod, 

1988). Fungistase do solo é um fenômeno em que propágulos viáveis de fungos, sem 

a influência da dormência endógena ou constitutiva, não germinam no solo em 
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condições de temperatura e umidade favoráveis, ou o crescimento das hifas é 

retardado ou paralisado (Dobbs & Hinson, 1953). 

As estruturas de resistência constituem os propágulos básicos para infecção 

dos hospedeiros por muitos fungos causadores de doenças radiculares, embora 

outras estruturas também possam atuar como inóculo. O conhecimento do tipo de 

estrutura determina a forma de sobrevivência do patógeno, a técnica mais 

apropriada para efetuar a amostragem e a quantificação do inóculo, bem como as 

medidas a serem adotadas visando ao seu controle (Benson, 1994). 

Os fungos causadores de doenças no sistema radicular sobrevivem no solo 

principalmente através de estruturas de resistência, como esclerócios e 

clamidosporos. Os esclerócios são agregados compactos de hifas somáticas 

formando massas, em geral arredondadas, que em muitos casos apresentam 

tamanhos diminutos, sendo então denominados microesclerócios. Os clamidósporos 

são constituídos de uma única célula com um citoplasma condensado, decorrente do 

acúmulo de reservas nutritivas, são formados nas hifas de maneira intercalar ou 

terminal, ocasionalmente tendo origem em conídios ou ascósporos (Michereff et al., 

2005b). 

Há situações em que micélios, conídios e ascósporos podem se constituir em 

formas de inóculo e estrutura de sobrevivência de fungos no solo por longos 

períodos (Amorim & Pascholati, 2011). Muitos fungos causadores de doenças do 

sistema radicular podem sobreviver com um metabolismo ativo, na ausência de seus 

hospedeiros, pela colonização de restos culturais, decomposição da matéria orgânica 

e utilização de nutrientes da solução do solo. Além disso, as sementes de plantas 

cultivadas podem abrigar patógenos no seu interior ou carregá-los em sua superfície, 

contribuindo para a sua sobrevivência. A permanência de patógenos em sementes 

representa uma importante via de sobrevivência para fitopatógenos (Amorim & 

Pascholati, 2011). 

O aumento da população de um fungo patogênico no solo está intimamente 

relacionado a três aspectos: capacidade de reprodução, forma e natureza dos 

propágulos e modo de disseminação das unidades infecciosas. Para alguns fungos 

patogênicos a reprodução ocorre uma única vez durante o período em que o 

hospedeiro está na área e assim cada propágulo participa de um único ciclo de 

patogênese ao longo do período de desenvolvimento do hospedeiro. Outros se 

reproduzem múltiplas vezes ao longo do período cultural (Ferraz, 1990). Muitos 

fungos habitantes do solo, como Fusarium, Macrophomina e Verticillium, causam 

doenças no sistema radicular que são monocíclicas e concluem parcial ou 

completamente no máximo um ciclo de patogênese por período de cultivo da planta 

hospedeira. Outros fungos, como Rhizoctonia e Sclerotium, podem induzir doenças 

policíclicas, com a produção de inóculo secundário durante o desenvolvimento da 
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doença em infecções adicionais ou infecções em outro hospedeiro (Benson, 1994; 

Davet, 2004). 

A forma de inóculo existente no solo que inicia a infecção de tecidos do 

hospedeiro direta ou indiretamente é chamada inóculo primário e sua formação 

pode acontecer em tecidos do hospedeiro durante a patogênese ou como resultado 

de colonização saprofítica de tecidos mortos. O inóculo primário também pode ser 

formado pela conversão de propágulos no solo, como os macroconídios de Fusarium 

solani, que a partir de esporodóquios presentes nos tecidos do hospedeiro, são 

convertidos em clamidósporos, quando introduzidos no solo. Fatores ambientais 

podem influenciar o estado nutricional do inóculo primário durante sua 

sobrevivência e afetam a eficiência e o potencial do inóculo (Benson, 1994). 

Esclerócios e microesclerócios são dois outros exemplos de inóculo primário 

que persistem por longos períodos no solo. Compostos voláteis produzidos a partir 

de restos culturais em decomposição podem estimular estas estruturas a germinar e 

infectar tecidos hospedeiros (Punja, 1985). Esclerócios de Sclerotium e Sclerotinia se 

desenvolvem em hifas na superfície externa de tecidos de plantas infectadas. 

Microesclerócios são formas efetivas de inóculo primário para fitopatógenos 

habitantes do solo, como Cylindrocladium, Macrophomina e Verticillium, sendo 

formados em tecidos corticais do hospedeiro pelo desenvolvimento saprofítico 

seguindo a atividade parasítica do patógeno (Michereff et al., 2005b). 

Os dois principais fatores envolvidos na dinâmica do inóculo de fungos 

fitopatogênicos habitantes do solo são: (a) a natureza da resposta de crescimento 

que pode servir para aumentar a biomassa mediante a introdução de energia no 

sistema e (b) a eficácia na utilização da energia para preservação da população 

(Mitchell, 1979).  

O início da atividade de um fungo fitopatogênico no solo ocorre no momento 

em que a raiz entra em contato com um propágulo ou unidade infecciosa. Até esse 

instante, o fungo encontra-se numa fase inativa, na forma de estruturas de 

resistência que apresentam atividade metabólica nula ou reduzida. Condições 

exógenas, impostas por fatores ambientais, ou condições endógenas, reguladas 

geneticamente pela própria constituição dos propágulos, determinam a duração 

dessa fase. Quando um propágulo germina e entra em contato com as raízes do 

hospedeiro que cresce nas suas proximidades, tem início a fase de pré-colonização. 

Após a penetração no hospedeiro, ocorre a fase de colonização, que se caracteriza 

pela invasão progressiva dos tecidos do hospedeiro e o conseqüente aumento da 

produção de biomassa do agente patogênico. A eficácia relação agente patogênico-

hospedeiro será tanto mais elevada quanto maior for a capacidade do parasita para 

extrair a máxima energia possível. Quando a disponibilidade de energia diminui e 

atinge valores mínimos, como resultado das perturbações funcionais causadas no 

hospedeiro pelo agente patogênico, ocorre à redução na produção de biomassa, 
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iniciando a fase de sobrevivência. Essa fase que se caracteriza por uma redução da 

atividade do agente patogênico, prolonga-se para além da morte do hospedeiro, pela 

colonização dos tecidos vegetais mortos ou pelos propágulos do patógeno que serão 

liberados para o solo e termina no momento em que esses propágulos entram em 

contato com uma nova fonte de energia que estimule sua germinação. Quanto mais 

longo for o período de sobrevivência, mais elevado será o risco a que uma cultura 

ficará exposta, o que explica a grande ênfase à fase de sobrevivência quando o 

objetivo é o manejo integrado de patógenos do sistema radicular (Ferraz, 1990). 

Três características são fundamentais para a sobrevivência de fungos 

fitopatogênicos habitantes do solo: gama de hospedeiros, capacidade de competição 

saprofítica e capacidade de produção de estruturas de resistência. Os fungos com 

uma vasta gama de hospedeiros, independentemente de quaisquer outros 

mecanismos de sobrevivência que possuam, estão mais bem preparados para se 

perpetuarem, alongando assim, o período em que os níveis das suas populações no 

solo são elevados (Ferraz, 1990). A capacidade de competição saprofítica é a 

faculdade que um agente patogênico tem de manter ou aumentar a sua biomassa por 

colonização saprofítica dos tecidos mortos do seu hospedeiro ou pela utilização de 

substratos indiferenciados presentes no solo. Os atributos determinantes da 

capacidade para competição saprofítica foram destacados por Garrett (1970), como: 

rápida germinação dos propágulos, elevada taxa de crescimento, capacidade 

enzimática para degradar celulose e lignina, capacidade para produzir substâncias 

biostáticas e tolerância às substâncias fungistáticas produzidas por outros 

microrganismos.  

Os fungos patogênicos ao sistema radicular podem ser classificados numa 

perspectiva de comportamento ecológico em dois grupos: não especializados e 

especializados (Garrett, 1970). As espécies patogênicas não especializadas se 

caracterizam por uma existência permanente no solo, devido a sua elevada 

capacidade de competição saprofítica, que lhes permite viver a partir de substratos 

vegetais indiferenciados na ausência do seu hospedeiro. O saprofitismo é a sua forma 

habitual de existência, enquanto o parasitismo é um estado acidental, favorecido por 

condições ambientais. Entre os fungos patogênicos não especializados destacam-se 

os causadores de podridões de sementes, tombamento de plântulas, cancros nos 

caules, podridões de raízes com Rhizoctonia solani, Sclerotium rolfsii, 
Macrophomina phaseolina e Fusarium solani. Os fungos especializados se 

caracterizam por uma existência passageira no solo, em virtude da sua íntima 

associação com o hospedeiro. A especialização para um hospedeiro ou gama restrita 

de hospedeiros significa que a sua difusão nos solos é localizada (Ferraz, 1990). 

Entre os fungos patogênicos especializados destacam-se os causadores de murchas 

vasculares, como Fusarium oxysporum, Verticillium albo-atrum e Verticillium 
dahliae.  
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Muitos patógenos transmitidos pelo solo têm múltiplos mecanismos de 

sobrevivência e disseminação, resultando em múltiplas fontes de inóculo, todas as 

quais precisam ser identificadas e manejadas para garantir a sanidade do solo e do 

cultivo. O inóculo existente no solo não é a única fonte de infestação de pat´genos 

habitantes desse ambiente e, paradoxalmente, em alguns casos, não é a principal 

causa de infecção. Além do solo em que os patógenos vivem, existem várias fontes de 

inóculo, incluindo material de propagação infectado, água contaminada, dispersão de 

solo infestado, insetos eanimais, inóculo aderido a equipamentos utilizados no 

preparo do solo e outras práticas culturais, plantas invasoras e outros hospedeiros, 

bem comopropágulos produzidos no dossel das plantas e disseminados pelo ar, 

como ocorre com várias formas especiais de F. oxysporum (Chellemi et al., 2015). 

As relações entre a densidade do inóculo (DI) e incidência de doenças (ID), e 

entre DI e rendimento, têm tem sido investigadas. Na maioria das situações, a ID 

aumenta com o aumento da DI, mas a relação geralmente não é linear e numerosos 

modelos têm sido propostos para descrevê-la (van der Plank, 1963; Gilligan, 1990; 

Benson, 1994; Maffia & Mizubuti, 2005; Otten & Gilligan, 2006; Poggi et al., 2013; 

Termorshuizen & Jeger, 2014). No entanto, a modelagem de epidemias causadas por 

patógenos radiculares continua sendo um grande desafio (Jeger, 1998, 2000; Maffia 

& Mizubuti, 2005; Katan, 2017). 

5. Manejo de doenças radiculares 

As características especiais dos fitopatógenos habitante do solo em relação à 

sua biologia, ecologia e sobrevivência no solo apresentam tanto dificuldades como 

opções para manejo. As estratégias básicas de manejo de patógenos radiculares 

envolvem a interrupção de uma ou mais fases do desenvolvimento da doença, 

representadas no ciclo das relações patógeno-hospedeiro. Isso pode ser conseguido 

com medidas químicas, físicas, biológicas, culturais, fisiológicas e genéticas, usando a 

desinfestação do solo (fumigação, solarização do solo, biofumigação, desinfestação 

do solo anaerobiose), biocontrole, suplementações orgânicas, cultivares resistentes e 

enxertia, fungicidas, adubação, rotação de culturas, adubação verde e práticas 

culturais, resistência induzida e outros (Chellemi et al., 2015; Larkin, 2015; Katan, 

2017). As medidas de controle devem ser integradas, para estabelecer um sistema 

de manejo efetivo e que seja o mais sustentável possível (Maffia & Mizubuti, 2005; 

Michereff et al., 2005c; Lucas, 2006; Jenkins & Jain, 2010; Colla et al., 2012; Larkin, 

2015; Katan, 2017).  

No desenvolvimento de estratégias de manejo integrado de doenças do 

sistema radicular é fundamental o conhecimento aprofundado sobre a biologia e a 

ecologia dos agentes fitopatogênicoso e a epidemiologia da doença (Jiménez-Díaz et 

al., 2010). Considerando as particularidades associadas às doenças do sistema 
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radicular causadas por fungos, principalmente quanto à importância do inóculo 

inicial como um dos fatores determinantes da intensidade, as principais estratégias 

de manejo destas doenças incluem (Michereff et al., 2005c): 

 Evasão do inóculo 

 Exclusão do inóculo 

 Redução da densidade de inóculo 

 Redução da taxa de infecção primária e secundária 

 Redução da sobrevivência do inóculo 

 Redução do estresse da planta 

 Aumento da resistência da planta ao patógeno 

 Manutenção das condições físicas, químicas ou biológicas do solo 

desfavoráveis para um ou mais estádios do ciclo de vida do patógeno 

A integração eficiente das práticas de controle é a base para o sucesso num 

programa de manejo de doenças do sistema radicular, sendo fundamental a seleção e 

o uso de técnicas apropriadas. A adequação de determinada prática de controle 

depende de várias informações, dentre as quais se destacam: o patógeno envolvido, 

as características epidemiológicas do patossistema, as características do 

agroecossistema e a eficácia da técnica específica (March et al., 2010). Além da 

integração das práticas de controle, um importante questionamento no manejo de 

doenças do sistema radicular se relaciona ao nível de sustentabilidade das práticas 

adotadas. Considerando que sustentabilidade refere-se à habilidade para manter o 

sistema em existência por um longo período de tempo (Thurston, 1992), as medidas 

adotadas no manejo de doenças do sistema radicular, além de serem eficazes na 

manutenção da intensidade das doenças em níveis aceitáveis, devem propiciar: 

 Mínima dependência externa de insumos 

 Uso de processos biológicos 

 Aumento da biodiversidade em espaço e tempo 

 Manutenção da estrutura física, química e biológica do solo 

 Ciclagem de nutrientes e o equilíbrio nutricional das plantas 

 Estabilidade fisiológica das plantas, evitando situações de estresse 

 Reaproveitamento de subprodutos agropecuários 

 Baixo ou nenhum risco de degradação ambiental  

 Capacidade de manutenção por longo período de tempo 

A gravidade das doenças do sistema radicular torna necessária a adoção de 

várias medidas antes mesmo do plantio da primeira semente ou muda, através de 

um planejamento adequado da cultura. Para tanto, deve-se buscar informações 

sobre o histórico de plantios e doenças da região, ser criterioso na escolha da área de 
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plantio, variedade e procedência das sementes ou mudas, entre outros. A agricultura 

sustentável impõe certas limitações na utilização de alguns métodos de controle de 

doenças, devendo ser priorizadas medidas baseadas nos métodos culturais, 

biológicos, genéticos e físicos e, preferencialmente, excluindo métodos químicos, 

como o uso de agrotóxicos. 

Todas as fases do ciclo de vida do patógeno e de desenvolvimento da doença, 

bem como suas interações com os componentes abióticos do solo, têm potencial de 

se tornarem ferramentas eficazes de manejo de doenças radiculares pela 

intervenção ou interrupção da doença, ou pela ativação de processos benéficos 

(Katan et al., 2012). Todas as medidas usadas atualmente para o manejo de doenças 

radiculares devem ser reexaminadas e reavaliadas à luz dos conhecimentos 

continuamente acumulados, em direção às suas melhorias e redução dos efeitos 

colaterais negativos. Há também a difícil questão de porque apenas uma pequena 

proporção das muitas medidas que são consideradas promissoras sob condições 

controladas não atingem o estágio de aplicação no campo (Katan, 2017).  

6. Desafios no manejo de doenças radiculares 

Considerando os fundamentos abordados nesse capítulo, pode-se destacar que 

os grandes desafios do manejo de doenças radiculares causadas por fungos são: 

 Conciliação entre aumento da complexidade e sustentabilidade do 

agroecossistema com manutenção de elevada produtividade na agricultura 

intensiva. Estudos realizados mostram que o cultivo constante de uma mesma 

espécie vegetal tem impacto direto na microbiota do solo, causando 

desequilíbrio nas interações das espécies biologicas, favorecendo os patógenos 

e a ocorrência de doenças radiculares na área cultivada. Por outro lado, o 

modelo de agricultura intensiva é baseado na monocultura e na uniformidade 

genética da planta cultivada, em grandes extensões de áreas. Existe uma clara 

dificuldade de conciliação entre atividade agrícola intensiva e manutenção das 

doenças radiculares em baixa intensidade nas áreas cultivadas, o que exige 

muita investigação para que o equilíbrio entre esses dois fatores seja atingido 

para a sustentabilidade da produção em longo prazo. 

 Ampliação dos conhecimentos sobre o ecossistema solo, principalmente em 

condições tropicais. Diante da elevada complexidade e variedade dos 

componentes do solo, as informações obtidas com os estudos realizados em 

solos tropicais ainda são insuficientes para compreender a interação da 

microbiota com os demais componentes e como esses componentes 

influenciam para que um microrganismo atue de forma benéfica ou malefica 

para as plantas cultivadas. 
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 Melhoria nos procedimentos de diagnose das doenças radiculares e detecção 

dos agentes causais. Devido à constatação da ocorrência de muitas doenças 

radiculares ser realizada pela observação dos sintomas secundários, já que os 

sintomas primários ocorrem abaixo do nível do solo, ou pela presença de 

sinais, o diagnostico da doença é realizado quando um ou mais ciclos da 

doença já se completou na área, aumentando o inóculo e a incidência da 

doença. Portanto, há necessidade do desenvolvimento de ferramentas de 

diagnóstico rápidas, sensíveis e precisas para detectar as diferentes fontes de 

inóculo existentes no solo, bem como prevenir a introdução de patógenos em 

áreas sem histórico das doenças pela detecção nos materiais de propagação.  

 Desenvolvimentos de estratégias para impedir a formação de estruturas de 

resistência dos patógenos no solo ou aumentar a suscetibilidade dessas 

estruturas às interações com o ambiente biótico e abiótico do solo. As 

estruturas de resistência são produzidas em grandes quantidades no solo e nos 

tecidos vegetais infectados, permitindo que os patógenos possam sobreviver 

por longos períodos na ausência do hospedeiro. A dormência temporária da 

estrutura de resistência na ausência de um hospedeiro protege-a de atividades 

hostis do solo. Portanto, as tentativas devem ser feitas para impedir a 

formação dessa estrutura ou aumentar a sua susceptibilidade, como por 

exemplo, suprimindo a melanização dos microsclerócios, erradicando-a 

através da aplicação de produtos químicos no solo no final da safra ou 

intensificando sua germinação na ausência de um hospedeiro. Nesse contexto, 

o esclarecimento sobre os mecanismos de formação das estruturas de 

resistência, da fungistase e da exsudação radicular poderiam fornecer 

ferramentas importantes.  

 Desenvolvimento de abordagens inovadoras para melhor uso da supressividade 

natural dos solos. Os solos supressivos constituem um tesouro natural que 

deve ser melhor explorado. Há necessidade da seleção e desenvolvimento de 

indicadores biológicos para identificação dos níveis de supressividade dos 

solos. Além disso, constitui um desafio importante encontrar maneiras de 

aumentar a supressividade de solos não supressivos. A possibilidade de 

enriquecer solos não supressivos com microrganismos antagonistas, 

originalmente isolados de solos supressivos, ou induzir a supressividade com 

medidas culturais, são aspectos que permanecem pouco explorados no manejo 

de doenças radiculares. 

 Aprofundamento dos estudos sobre as interações entre plantas hospedeiras, 

ambiente solo, fitopatógenos e plantas invasoras. Os estudos sobre a interação 

entre fungos fitopatogênicos habitantes do solo e plantas invasoras ainda são 

muito reduzidos, com poucas informações geradas até o momento. 
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Considerando que durante uma boa parte do ano o solo será ocupado por 

plantas invasoras, no período de entresafra ou mesmo durante o cultivo da 

espécie principal, a importância das plantas invasoras na manutenção do 

inoculo dos patógenos radiculares não deve ser ignorada. Há necessidade de 

investigar o efeito dos exsudatos radiculares das plantas invasoras na fungistse 

do solo, bem como numa possivel atividade patogênica normalmente ignorada 

nos períodos de entresafra. Por outro lado, em algumas situações as plantas 

invasoras poderão ter um efeito alelopático, liberando substâncias tóxicas aos 

microrganismos patogênicos presentes no solo. 

 Eclarecimento de como a suplementação orgânica aplicada ao solo atua no 

controle de fitopatógenos habitantes desse ambiente. É fundamental a 

elucidação do modo de ação dos suplementos orgânicos e a identificação das 

substâncias químicas e/ou microrganismos envolvidos no controle dos 

patógenos, pois poderá fornecer ferramentas para avaliação da qualidade do 

suplemento orgânico no manejo da doença e propiciar o aumento da 

reprodutibilidade dos resultados. 

 Continuidade das pesquisas sobre resistência de plantas a doenças radiculares. 

O uso de variedades resistentes é a maneira mais prática e sustentável de 

manejo das doenças de plantas.  No entanto, os programas de melhoramento 

genético visando resistência às doenças radiculares são escassos e muitas 

vezes descontinuados. Muitas vezes essa descontinuidade é devida à 

dificuldade na obtenção de resultados reprodutíveis em diferentes condições 

edafoclimáticas e de cultivo. Essa situação pode ser decorrente da 

complexidade biótica e abiótica do solo, bem como da deficiência de 

conhecimento sobre a variabilidade genética dos patógenos envolvidos. 

Portanto, as investigações precisam ser direcionadas não somente para o 

hospedeiro, mas também para o patógeno, procurando entender a plasticidade 

genética, o potencial evolutivo e diversidade patogênica dos microrganismos 

associados à doença. 

 Intensificação dos estudos sobre as relações entre as densidades de inóculo dos 

patógenos no solo e as intensidades das doenças, bem como entre intensidades 

das doenças e perdas de rendimento dos cultivos. Há necessidade de 

aprofundamento dos estudos envolvendo densidade de inóculo dos patógenos 

radiculares, não se restringindo a condições controladas, mas principalmente 

em condições de campo. Para isso há necessidade de estudos de médio e longo 

prazo, em diferentes condições edafoclimáticas e situações de cultivo. 

 Desenvolvimento de metodologias para análise dos riscos de reinfestação do 

solo pelos patógenos radiculares. Considerando que os patógenos sobrevivem 
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no solo por longos períodos, são escassas as informações sobre os riscos de 

reinfestação do solo pelos patógenos após a adoção de medidas de erradicação, 

como aplicação de fumigantes, solarização do solo e rotação de culturas. Esse 

tipo de pesquisa necessita de períodos longos de duração, principalmente 

considerando a necessidade da avaliação da dinâmica espaço-temporal das 

doenças do sistema radicular, sob a influência do inóculo existente no solo e o 

efeito das medidas de manejo. 

 Avaliação de estratégias sustentáveis de manejo de doenças radiculares em 

diferentes condições climáticas. As condições ambientais, além de 

influenciarem na ocorrência da doença, têm impacto direto na eficácia dos 

métodos de controle que devem ser adotados e, em alguns casos, podem 

impedir a utilização de métodos de controle. Por exemplo, microrganismos que 

demostram alta eficicácia como agentes de biocontrole de doenças de plantas 

em regiões de clima tropical podem não demonstrar o mesmo desempenho no 

controle de doenças em regiões de clima semiárido, limitando o seu uso a 

regiões de clima tropical. 

 Organização de programas de pesquisa de médio e longo prazo visando gerar 

informações relacionadas à biologia, epidemiologia e manejo de patógenos 

radiculares em solos tropicais. O modelo de pesquisa institucionalizado pelas 

agências financiadoras brasileiras é de curto prazo, com no máximo três anos 

de duração. No entanto, para a obtenção de informações precisas sobre a 

biologia, epidemiologia e manejo de patógenos radiculares são necessários 

muitos anos de acompanhamento específico de cada relação patógeno-

hospedeiro-ambiente, avaliando as mudanças que ocorrem em cada 

componente e como essas mudanças interferem na interação. Isso demanda 

vários ciclos de cultivos e diferentes condições edafoclimáticas, o que torna 

proibitivo a submissão de projetos com essa abordagem às agências 

financiadoras. 

 Formação de recursos humanos em nível de pós-graduação na área de biologia, 

epidemiologia e manejo de patógenos radiculares. O número de dissertações e 

teses concluídas e em andamento na área de biologia, epidemiologia e manejo 

de patógenos radiculares é pequeno quando comparado ao observados em 

outras áreas da Fitopatologia. As investigações mais frequentes com patógenos 

radiculares envolve estudos de filogenia, normalmente realizados pela coleta 

de isolados em áreas de produção ou obtidos de coleções de culturas. O curto 

prazo para o desenvolvimento dos estudos, associado à elevada complexidade 

da interação hospedeira-patogeno radicular e ao risco de os resultados não 

serem satisfatórios para uma publicação de alto nível científico, têm levados a 

docentes e estudantes a optarem por temas menos arriscados, que 
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possibilitam a obtenção de resultados precisos em um menor período de 

tempo. 
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1. Introdução 

O Brasil é desde a década de 70 um importante exportador de commodities 

agrícolas. Em 1975, a colheita de grãos no país foi estimada em 45 milhões de 

toneladas, expandindo-se para 58 milhões em 1990 (Buainain et al., 2014), e 219 

milhões na safra 2016/17 (CONAB, 2018). Nos últimos anos, devido à expansão da 

produção de grãos, vários programas governamentais têm dado uma maior ênfase 

em ações que estimulam a sustentabilidade dos sistemas produtivos visando a 

segurança alimentar da população e a entrada de recursos provenientes do mercado 

externo. 

Em contrapartida à intensificação dos cultivos, sua proteção fitossanitária tem 

sido fragilizada, com relatos frequentes de ocorrência de prejuízos causados por 

doenças, pragas e plantas daninhas, causadores das principais perdas de 

produtividade em todo o mundo (Harker & O’Donovan, 2013; Oliveira et al., 2014). 

Além disso, as mesmas causas de perdas afetam a agricultura familiar, trazendo 

insegurança alimentar e pobreza diretamente relacionadas com as baixas 

produtividades das culturas para subsistência (Cerri et al., 2007). 

Baixas produtividades são frequentemente atribuídas a doenças causadas por 

fitopatógenos habitantes do solo, destacando-se os fungos, os oomicetos, as bactérias e 

os nematoides. Doenças como o mofo-branco (Sclerotinia sclerotiorum), murchas e 

podridões radiculares causadas pelo complexo de espécies de Fusarium oxysporum e 

Fusarium solani são alguns dos responsáveis por perdas no rendimento de culturas 

produtoras de grãos, fibras e hortaliças (Henrique et al., 2015; Lanubile et al., 2015). 

Sucessões de culturas amplamente praticadas na agricultura brasileira, como soja × 

milho, também tem levado ao aumento das populações de nematoides, tais como 

Meloidogyne incognita, M. javanica e Pratylenchus brachyurus. Em estudo realizado 
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por Franchini et al. (2014) foi estimada no Brasil uma perda média de 21% na 

produtividade da soja, em função de P. brachyurus. Estas espécies fazem parte de um 

complexo de patógenos bem adaptados aos sistemas produtivos brasileiros, devido às 

suas adaptações para persistir por longos períodos no solo, baixa disponibilidade de 

genótipos resistentes e, de modo geral, ampla gama de plantas hospedeiras (Boland & 

Hall, 1994; Ceresini, 2014). Estes temas são bem conhecidos pela comunidade 

científica brasileira, e alvo de inúmeros estudos conduzidos em todas as regiões do 

país (Tabela 1), em proporção semelhante à dedicada a patógenos foliares. 
 

Tabela 1. Número de pesquisadores cadastrados na base Lattes do CNPq em 2016, 

com publicações relacionadas a alguns patógenos causadores de doenças radiculares 

ou foliares, de importância econômica e social. 

 

Patógenos Nº doutores Demais pesquisadores 

Fusarium oxysporum 970 717 

Fusarium solani 879 532 

Macrophomina phaseolina 206 144 

Meloidogyne javanica 639 501 

Ralstonia solanacearum 321 185 

Rhizoctonia solani  631 462 

Sclerotinia sclerotiorum 520 514 

Colletotrichum gloeosporioides 884 638 

Phakopsora pachyrhizi 627 538 

 

O manejo integrado de doenças radiculares conta com diversas 

recomendações bem estabelecidas. Porém, novos desafios têm surgido devido às 

mudanças frequentes nos sistemas de produção, que facilitam o desenvolvimento de 

epidemias, em consequência à compactação do solo, à perda da diversidade e de 

determinadas funções da comunidade microbiana no solo. Estando este assunto 

sempre em evidência nas discussões sobre os rumos da agricultura brasileira, esta 

revisão se propõe a traçar o panorama das doenças radiculares em culturas anuais 

no Brasil, adotando alguns exemplos que demonstram o estado da arte deste 

assunto, como métodos de pesquisa contemporâneos, exemplos de sucesso e de 

limitações do manejo, e demandas atuais que representam oportunidades para 

pesquisa e desenvolvimento. 
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2. Desafios para o manejo cultural de doenças radiculares 

Medidas que reduzam o inóculo inicial de patógenos são tratadas como uma 

premissa básica para o manejo de doenças radiculares. Apesar do conhecimento 

acumulado sobre práticas que atuam sobre estruturas de resistência, como plantas 

de cobertura e uso de agentes de controle biológico (Görgen et al., 2009; et al, 2010; 

Toledo-Souza et al., 2008; 2012), há muitas combinações possíveis onde pouco se 

sabe a respeito dos seus efeitos. As rotações de culturas de modo geral são práticas 

ineficientes para o manejo de patógenos que possuem estruturas de resistência (Reis 

et al., 2011), mas o impacto anual das doenças tem estimulado pesquisadores, 

agrônomos e produtores a propor ou resgatar alternativas já consagradas há 

décadas para manejo.  

A adoção de crotalárias e alguns genótipos de milheto em larga escala para o 

manejo de nematoides traz uma série de benefícios que vão além da “saúde do solo”. 

Outras opções como diversos “mix” de plantas de cobertura e os sistemas de 

integração lavoura-pecuária afetam os patógenos e seus antagonistas, promovendo a 

supressão tanto de patógenos fúngicos como de fitonematoides. Em todos os casos, 

densidade de inóculo dos patógenos e a estrutura da comunidade microbiana 

respondem a práticas culturais como rotações de cultura e implantação do sistema 

plantio direto (SPD), e são alteradas com o tempo (Figura 1), aparentemente sem 

relatos quanto à estabilidade no longo prazo. Como alterar a comunidade 

microbiana, níveis de fertilidade e o ambiente é em si um desafio para o manejo de 

doenças. 

Existem diversos processos dependentes da densidade de inóculo que regulam 

o tamanho das populações de patógenos (Wilson & Lindow 1994; Todd et al., 2003; 

Pétriacq et al., 2016). Esses processos ecológicos referem-se ao aumento ou 

diminuição do tamanho da população de acordo com a capacidade de suporte de um 

ambiente, que estão associados à disponibilidade de recursos que sustentam essas 

populações. Por exemplo, a competição intra-específica por recursos nutricionais 

pode regular as populações, assim como a competição inter-específica pode regular 

populações densamente independentes. 

Com tantas variáveis influenciando os patossistemas, nem sempre é possível 

estabelecer relações claras entre densidade de inóculo × incidência ou severidade de 

doença, ou níveis de dano que suporte a tomada de decisões. E desta forma, à medida 

em que a resposta à aplicação de tratamentos para o manejo doenças é variável, a 

própria experimentação se torna mais complexa. As práticas agrícolas, por exemplo, 

influenciam estes patossistemas por meio de alterações da temperatura, umidade, 

matéria orgânica, densidade do solo, pH, macro e micronutrientes, além de 

processos biológicos que ocorrem no solo (Figura 2). Tais características podem 

inclusive explicar a oscilação de resultados obtidos com agentes de controle 
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biológico em campo, também sujeitas às mesmas influências biológicas e ambientais 

(Meyer et al., 2016). 

 

 
 

Figura 1. Rotações de cultura e sistemas de plantio afetam a porosidade do solo e a 

comunidade microbiana (fungos e bactérias). Do terceiro para o quarto ano de 

manejo, observam-se mudanças nas características físicas e biológicas do solo, com 

formação de grupos distintos de acordo com respostas ao plantio direto sobre 

palhada com aração anual (P1), bianual (P2), trianual (P3) e plantio direto contínuo 

(P4), em seis rotações de cultura (R1 a R6). Fonte: Murillo Lobo Junior e Pedro 

Marques da Silveira, Embrapa Arroz e Feijão. 

 



Panorama da pesquisa com patógenos radiculares 
 
 

21 

 
Figura 2. Biplot de uma análise de componentes principais demonstrando as relações 

entre densidade de inóculo de Fusarium oxysporum (Foxy), incidência da murcha de 

Fusarium (Incid), produtividade (Yield), atividade microbiana do solo (AET), teores de 

potássio e matéria orgânica do solo (K, OM), densidade do solo (Densid), massa seca de 

plantas de cobertura (Dry matter), e outros nutrientes. Neste exemplo que reúne 

dados de Toledo-Souza (2012) e Santos et al. (2012), as principais causas de variação 

associadas à doença no sistema plantio direto mudam de um ano para o outro.  
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As dificuldades metodológicas que surgem, por sua vez, podem ser superadas 

incorporando-se novos conhecimentos, como plantas supressoras as doenças, 

levantamentos georeferenciados, melhoria de cepas de antagonistas e de 

formulações, e o manejo de microrganismos benéficos no solo. Além disso, 

recomenda-se não apostar somente na análise de relações simples entre os 

componentes do solo, pois uma série de relações entre variáveis químicas, físicas e 

biológicas pode estar oculta e ser revelada com a abordagem correta.  

3. A taxonomia contemporânea de microrganismos  

Os desafios para o manejo de doenças radiculares também envolvem a 

reavaliação de agentes causais de vários patossistemas, conforme a frequente 

reclassificação taxonômica e divisão de espécies, e o registro de patógenos nas 

diversas regiões brasileiras (Ciampi et al., 2005; Costa et al., 2007; Oliveira et al., 

2011). Os métodos de diagnósticos baseados em PCR e sequenciamento 

constituíram um grande avanço no campo da taxonomia molecular e detecção de 

patógenos, e de acordo com a capacidade de isolados em variar amplamente os 

caracteres morfológicos e fisiológicos, incluindo a virulência e gama de plantas 

hospedeiras, levaram tais conceitos amplos à criação de um sistema taxonômico que 

periodicamente descreve novas espécies ou novas ocorrências (Costa et al., 2015; 

Melo et al., 2016; Souza et al., 2017). 

As espécies de Fusarium são um exemplo dessa constante atualização, devido à 

incorporação métodos moleculares na sua taxonomia. Há vários anos se sabe que F. 
solani é na verdade um conjunto de espécies filogenéticas distintas, dificilmente 

identificadas apenas por caracteres morfológicos (Leslie & Summerell, 2006). Em 

levantamento realizado no Brasil, observou-se que 65 isolados causadores de 

podridão radicular em soja de diferentes regiões (MT, MS, GO, MG, PR e RS) 

pertencem ao clado 3 do complexo F. solani (Guimarães, 2011), distinta dos isolados 

de referência F. tucumaniae, F. brasiliense e F. cuneirostrum, que também compõe 

este complexo (Aoki et al., 2005). 

Para identificação de espécies de Fusarium, diferentes regiões do DNA podem 

ser sequenciadas, tais como a região ITS (internal transcribed spacer), a segunda 

maior subunidade da RNA polimerase II (RPB2) e o fator de elongação 1-α (Costa et 

al., 2015; Melo et al., 2016; Souza et al., 2017). Todas elas apresentam vantagens e 

desvantagens, seja pela dimensão dos fragmentos amplificados, pela facilidade de 

amplificação ou pela variação de sequências intra e interespecíficas. Entre essas 

sequências, a que tem sido mais comumente utilizada e mais informativa do ponto 

de vista filogenético para Fusarium é o fator de elongação 1α (gene Tef-1α), visto 

que é um gene de cópia única, altamente informativo entre as espécies relacionadas 

(Geiser et al., 2013).  
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4. A expansão do controle biológico de doenças no Brasil 

O controle biológico tem se consolidado como ferramenta para o manejo 

integrado de doenças de solo, com diversos fungos e bactérias comercializadas como 

antagonistas no Brasil, especialmente espécies de Trichoderma e Bacillus (MAPA, 

2018). A adoção do controle biológico de doenças cresce a 10-15%, impulsionada 

pela demanda de manejo de patógenos habitantes do solo em áreas altamente 

infestadas (Jaccoud Filho et al., 2010). A demanda por soluções biológicas tem sido 

justificada pelo fato de outras práticas de controle serem limitadas na redução da 

densidade de inóculo de patógenos como S. sclerotiorum. Justamente nestes casos 

estão as oportunidades para antagonistas como Trichoderma spp. proporcionar a 

redução da severidade de doenças e ganhos de produtividade, aproveitando-se da 

sua versatilidade como hiperparasitas e produtores de enzimas que degradam a 

parede celular de patógenos, como nos escleródios de S. sclerotiorum no solo (Lopes 

et al., 2012; Geraldine et al., 2013; Aguiar et al., 2014).  

Os modos de ação de Trichoderma spp., como hiperparasitismo e antibiose 

(produção de antibióticos e toxinas que inibem ou matam os patógenos) são bem 

conhecidos mas, conforme revisões de Shoresh et al (2010) e Ojimbo e Scherm 

(2006), hoje se sabe também que a indução de resistência por isolados deste gênero 

tem um papel importante em vários patossistemas, e que vários mecanismos 

operando simultaneamente podem atuar aditiva ou sinergisticamente, para 

incremento do biocontrole.  

Todos estes recursos tecnológicos disponíveis não isentam os antagonistas da 

reação diferencial a fatores bióticos e abióticos, o que torna um passo fundamental 

no uso do biocontrole o desenvolvimento de formulações (Kobori et al., 2015; 

Mascarin et al., 2018) visando reduzir custos e aumentar a vida de prateleira dos 

bioprodutos, visando aumentar as vantagens competitivas do antagonista em 

relação aos patógenos de solo e outros membros da comunidade microbiana. 

Harman et al. (2004) consideram que o aumento da produtividade proporcionado 

por isolados selecionados de Trichoderma spp. é mais evidente sob condições 

estressantes às plantas, em termos de presença de patógenos. Ao proporcionar aos 

antagonistas um ambiente favorável ao seu desenvolvimento, o controle biológico de 

patógenos habitantes do solo atua onde outros métodos não tem efeito ou são 

limitados, podendo fornecer resultados em curto período (Görgen et al., 2009).  

5. Qualidade e saúde do solo 

A adoção efetiva de medidas de manejo de doenças radiculares passa também 

por sua integração num conjunto de estratégias dedicadas para atender outras 

demandas necessárias para uma agricultura sustentável. Entre as diversas opções de 

agricultura conservacionista, o SPD é tratado como uma premissa básica para a 

conservação de água e de solo, e redução da pegada de carbono produzida pela 
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agricultura, por sua vez uma política pública no Brasil. O plano ABC (Agricultura de 

Baixa Emissão de Carbono) trata de uma ação governamental que estimula a adoção 

de sistemas sustentáveis de produção, com o objetivo de reduzir as emissões de 

gases de efeito estufa (MAPA-MDA, 2012). O SPD está entre os sete programas nos 

quais estão estruturados o plano ABC, com meta de ampliar sua adoção em mais 8 

milhões de hectares até 2020 (MAPA-MDA, 2012), e desta forma, é um dos 

importantes cenários onde as doenças radiculares podem ser manejadas. 

As braquiárias tem sido uma das principais fontes de palhada para cobertura 

vegetal em plantio direto e na integração lavoura-pecuária na região tropical, mas, 

por outro lado, também são hospedeiras de patógenos como os nematoides das 

lesões Pratylenchus spp. (Queiroz et al., 2014). A expansão destes nematoides nas 

áreas agrícolas brasileiras é um exemplo de dúvidas que persistem sobre o manejo 

de doenças radiculares como um todo, visto que o conhecimento sobre as inter-

relações entre culturas, o complexo de fungos e nematoides e demais 

microrganismos que coexistem no mesmo ambiente é ainda incipiente. 

No entanto, é possível que as alterações biológicas, químicas e físicas 

promovidas pelo manejo adequado das diferentes formas de SPD e sua integração 

com a pecuária favoreçam uma comunidade microbiana de antagonistas que se 

oponha ao complexo de patógenos radiculares. Em teoria, maiores diversidade e 

atividade microbiana podem promover um controle biológico natural ou 

supressividade de patógenos, com redução do inóculo inicial, proteção do sistema 

radicular e redução da intensidade de doenças, favorecendo a qualidade do solo 

(Berendsen et al., 2012; Van Elsas et al., 2012). Nesta perspectiva, a ligação entre os 

conceitos de “qualidade do solo”, populações de fitopatógenos e diversidade 

microbiana poderá dar respostas e suporte para melhores propostas de uma 

agricultura sustentável. 

Larson & Pierce (1994) definiram “qualidade do solo” como sua capacidade de 

funcionar dentro dos limites do ecossistema e interagir positivamente com o 

ambiente externo. Karlen et al. (1997) propuseram uma definição atrelada à 

produção agrícola, definindo qualidade de solo como sendo “sua adaptação para 

funcionar com o ambiente, sustentar a produtividade vegetal e animal, manter ou 

melhorar a qualidade da água e do ar, e sustentar a sobrevivência do homem”. Assim, 

vários atributos do solo têm sido estudados na busca de encontrar indicadores de 

qualidade adequados para monitorar o uso da terra, a degradação do solo e o efeito 

de diferentes sistemas de manejo (Turbé et al., 2010). Estes indicadores de 

qualidade podem ser diferenciados de acordo com atributos físicos, químicos e 

biológicos. Os indicadores de atributos biológicos residem sobre a microbiota do 

solo, sua atividade e diversidade.  

O carbono da biomassa microbiana tem sido um dos indicadores mais 

utilizados em estudos de qualidade do solo, pois é um atributo que responde 

prontamente às mudanças ambientais, muitas vezes de forma mais precoce do que 
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atributos físicos e químicos (Franchini et al., 2007; Hungria et al., 2009). A biomassa 

microbiana do solo corresponde à fração da matéria orgânica em que se alojam os 

organismos vivos com volume menor que 5 ×103 m3, sendo representados pelos 

Reinos Archaea, Bacteria, Fungi, Protozoa, além de alguns membros do Reino 

Animalia, como é o caso dos nematoides. Já a respiração basal do solo (RBS) pode ser 

definida como a soma de todas as funções metabólicas do qual o dióxido de carbono 

(CO2) é gerado no solo (Silva et al., 2007). Os principais responsáveis pela liberação 

do CO2 via degradação da matéria orgânica são os fungos e as bactérias e, por essa 

razão, geralmente a quantidade do CO2 emitida está relacionada à capacidade de 

degradação da matéria orgânica pela microbiota heterotrófica, constituindo uma 

fase fundamental no ciclo do carbono (De-Polli & Pimentel, 2005). Altas taxas de 

respiração podem significar, em curto prazo, alta atividade da biomassa microbiana 

e rápida transformação da matéria orgânica em nutrientes para as plantas e, em 

longo prazo, perda de carbono orgânico do solo para a atmosfera (Silva et al., 2007).  

O termo quociente metabólico (qCO2) proposto por Anderson & Domsch 

(1993) é a razão entre a respiração basal por unidade de biomassa microbiana do 

solo por unidade de tempo. Segundo estes autores consagrados no assunto, o qCO2 é 

um atributo mais preciso que a biomassa microbiana e a respiração basal para 

avaliar efeitos ambientais e antropogênicos sobre a biomassa microbiana do solo. 

Este atributo tem sido amplamente utilizado como indicador de estresse microbiano 

(limitações de nutrientes, baixo pH, contaminação do solo, etc.) (Zhang et al., 2008; 

Niemeyer et al., 2012).  

Os atributos citados acima tem sido amplamente utilizados para monitorar o uso 

da terra, a degradação dos solos e os efeitos de diferentes sistemas de produção 

(Doran & Parkin, 1994; Ritz et al., 2009). Alguns pesquisadores têm buscado entender 

melhor as correlações entre os indicadores de qualidade do solo e patógenos 

habitantes do solo. Oliveira et al.(2016) encontraram relações entre C-BM, RBS e 

atividade enzimática total com Trichoderma spp. e Fusarium spp. Estes resultados 

corroboram resultados de Bonanomi et al. (2010) que encontraram correlação 

positiva entre a respiração do solo e Rhizoctonia solani, além de observar os efeitos 

benéficos de restos culturais na supressão do patógeno. 

Ao definir elementos-chave ao manejo de agroecossistemas, pode-se preparar o 

ambiente com rotações customizadas para uma melhor eficiência de tratos culturais e 

de antagonistas que possam ser aplicados como pré-requisito a um manejo de doenças 

mais eficiente. Portanto, ao se demonstrar a influência de componentes do solo sobre 

doenças radiculares, pode-se melhor utilizar recursos disponíveis, reconhecer 

limitações e direcionar pesquisas para a solução de entraves tecnológicos.  
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6. A comunidade microbiana do solo: a “caixa preta” 

A composição da ampla diversidade de microrganismos presente no solo ainda 

é pouco explorada, no que se refere à dinâmica de patógenos das raízes e suas 

doenças. Responsáveis pela maior diversidade genética na Terra, foi estimado que 

um grama de solo contém 1010-1011 bactérias (Horner-Devine et al., 2003), 6000-

50000 espécies bacterianas (Curtis et al., 2002) e até 200 metros de hifas fúngicas 

(Leake et al., 2004). Dentro deste universo microbiano os fungos, oomicetos, 

bactérias e nematoides causadores de doenças constituem uma proporção muito 

pequena do número total de espécies encontradas na rizosfera. A microbiota não 

patogênica que habita a zona das raízes excede em muito os que são capazes de 

causar doenças (Sturz et al., 1997). 

Estudos recentes sugerem que a biodiversidade está estreitamente relacionada 

com a estabilidade das funções e serviços oferecidos pelos microrganismos no 

ecossistema solo (Tilman et al., 2014). Adicionalmente, uma maior diversidade leva 

à maior resiliência do ecossistema, maior resistência a invasão por espécies exóticas 

e menor incidência de doenças de plantas veiculadas no solo (Van Elsas et al., 2012). 

No entanto, a compreensão das comunidades microbianas do solo é apenas parcial, 

uma pequena porcentagem de microrganismos é cultivável em meios de cultura.  

Compreender melhor a estrutura e o funcionamento comunidade microbiana o 

solo é de extrema importância neste contexto, tanto na identificação de fatores que 

influenciam o equilíbrio microbiológico dos solos, como na caracterização das 

relações entre grupos de microrganismos. Recentemente, os avanços na geração de 

métodos de sequenciamento de DNA e bioinformática impulsionaram a comunidade 

científica interessada em compreender a complexidade da comunidade microbiana 

em uma ampla gama de ambientes (Mendes & Tsai, 2014). O foco destes estudos 

contemporâneos não é apenas na composição da comunidade, mas também sobre os 

potenciais funcionais destes microrganismos (Andreote et al., 2012), que podem ser 

responsáveis pela supressão a doenças. Estas abordagens são ferramentas-chave 

para o entendimento das respostas dos microrganismos a alterações ambientais, tais 

como mudanças no uso da terra (Basak et al., 2016) e monitoramento de populações 

que modulam ou contribuem diretamente para a supressão do solo às doenças 

(Weller et al., 2002). 

Os estudos em ecologia microbiana utilizam métodos moleculares para 

discriminar diferentes manejos de solo e dessa forma elucidar estruturas de 

comunidades ou estimar sua diversidade por meio de métodos de sequenciamento. 

Métodos como T-RFLP (Terminal Restriction Fragment Length Polymorphism) e 

DGGE (Denaturing Gradient Gel Electrophoresis), por exemplo, são abordagens 

muito utilizadas para gerar grandes conjuntos de dados, para identificar estruturas e 

diversidade de comunidades (McSpadden-Gardener& Weller, 2001). Ademais, existe 

uma série de possibilidades de integração de conhecimentos, a partir de métodos 
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tradicionais laboratoriais e de análise molecular de última geração (Mendes et al., 

2011), para se compreender o microbioma do solo, da rizosfera ou das plantas e as 

inter-relações entre espécies de interesse. Esta visão mais ampla também pode ser 

utilizada para orientar o manejo de doenças radiculares, e planejar os sistemas 

produtivos para torná-los supressivos. 

7. Oportunidades para análise de dados e melhor compreensão das 

relações entre patógenos, comunidade microbiana e o ambiente 

Atualmente, novos métodos e análises estatísticas estão sendo requeridos para 

resolução de problemas complexos relacionados ao manejo de doenças radiculares, 

em diferentes condições ambientais (Manici et al., 2014). Apesar dos diversos 

avanços científicos na compreensão de dinâmicas de doenças e seus respectivos 

agentes causais, muitas lacunas ainda precisam ser preenchidas para possibilitar 

avanços no seu manejo, atendendo demandas atuais e no futuro próximo, frente às 

mudanças climáticas que alertam para modificações na distribuição e ocorrência de 

doenças de plantas (West et al., 2012; Macedo et al., 2017).  

Novas abordagens devem ser então utilizadas para melhor avaliar o efeito do 

ambiente na incidência e severidade de podridões radiculares e de murchas 

vasculares (Manici et al., 2014). Questões como essas e também sobre o estudo da 

dinâmica de patógenos no espaço-tempo são necessárias para o avanço da 

epidemiologia de doenças de plantas. Nesse sentido, a integração de conceitos 

ecológicos e epidemiológicos pode ser uma das soluções para elaboração de novas 

opções de modelagem e novas análises estatísticas dentro do estudo de doenças de 

plantas (Macedo et al., 2017). Essa integração poderia viabilizar novas estratégias de 

manejo que sejam mais eficientes, garantindo a redução de perdas e a segurança 

alimentar para atenderem as demandas globais por alimentos (Chakraborty & 

Newton, 2011). 

Essa integração entre conceitos de diferentes disciplinas permite novas 

aplicações de teorias ecológicas sobre oscilações da densidade de inóculo de 

patógenos em uma perspectiva regional – conhecido como Efeito Moran (Moran, 

1953), e em escala local sobre aspectos de microclima e de interações entre espécies. 

Em complementação, essas dinâmicas também podem sofrer interferência de 

espécies competidoras, menos ou mais tolerantes às mudanças ambientais em escala 

local, fenômeno definido como dinâmica compensatória (Gonzalez & Loreau, 2009). 

Ambas as teorias podem ser importantes para o monitoramento de doenças e de 

seus agentes causais. 

Ainda sobre a inclusão de novas abordagens, sérias implicações podem ser 

destacadas sobre experimentos em condições controladas que avaliam a interação 

entre hospedeiros, patógenos e agentes de biocontrole, e a interação entre eles e o 

ambiente (Poorter et al., 2016). A representação de ambientes similares à condição 
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de campo em condições artificiais é geralmente insuficiente e as interações entre 

espécies dependem do contexto ambiental de avaliação. Dessa forma, inferências 

sobre a eficiência do biocontrole ou a severidade de doenças estão associadas às 

condições ambientais nas quais foram avaliadas, criando avaliações em contextos 

dependentes.  

Novos enfoques que permitam a avaliação de espécies em contextos 

ambientais mais realísticos geram a necessidade de inclusão de novas de técnicas. 

Dentre elas, os modelos mistos são especialmente úteis para incluir as fontes de 

variação que não sejam fixas – variando naturalmente o ambiente, e podem 

aumentar a realidade das condições ambientais de experimentos controlados 

(Nakagawa & Schielzeth, 2013).  

8. A criatividade e a simplicidade das soluções 

Tantos avanços no conhecimento devem ser encarados como elementos que 

dão acesso à inovação tecnológica, e componentes naturais do processo de pesquisa. 

Não menos importantes são as possibilidades de uso do conhecimento agronômico, 

abordadas aqui também pelos seus efeitos marcantes no campo, onde os problemas 

acontecem. No caso do mofo branco, há possibilidade do escape da doença com a 

escolha de cultivares com arquitetura de plantas que favoreçam a boa aeração entre 

plantas e com menor período de florescimento, ajustes na população de plantas e no 

espaçamento de entrelinhas adequado às cultivares (Vieira et al., 2010). O emprego 

de controle químico, por meio de pulverizações foliares preventivas, defe ser feito 

principalmente no início do florescimento, período de maior suscetibilidade das 

culturas hospedeiras de S. sclerotiorum (Mueller et al., 2002). A reação de genótipos 

e alguns nutrientes podem ser também determinantes para a predisposição ou o 

controle de doenças (Basseto et al., 2007; Dias et al., 2016). 

Todas as abordagens sobre avaliações das dinâmicas de populações de 

patógenos habitantes do solo e seu manejo devem compreendidas a luz de que as 

espécies interagem com o ambiente, e não apenas como componentes da doença. 

Ademais, apesar de bem corroboradas, as teorias e métodos de disciplinas como 

fitopatologia, ecologia e microbiologia do solo ainda precisam de avanços teóricos, 

ou seja, o desenvolvimento de novas técnicas aplicadas ao estudo de doenças 

radiculares deve seguir a evolução do conhecimento multidisciplinar nos próximos 

anos. 
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1. Status taxonômico e filogenético atual 

Rhizoctonia é considerado um fungo estéril por não produzir esporos 

assexuais (“conídios”) desta forma, a capacidade de fusão das hifas (“plasmogamia”) 

tem sido observada e utilizada como critério de identificação morfológica. O conceito 

de “grupo de anastomose” (AG) de hifas se consolidou como o mais importante (e o 

único) critério para examinar e delinear espécies de Rhizoctonia solani (associadas 

ao teleomorfo Thanatephorus) e outras espécies de Rhizoctonia (Ceratorhiza, por 

exemplo) associadas com o teleomorfo Ceratobasidium. Este conceito baseia-se na 

premissa de que hifas de isolados da mesma espécie (independentemente da 

capacidade de cruzamento entre isolados) tem a habilidade de se reconhecer e se 

fundir (i.e. “anastomose”) entre si. Pelo menos 13 grupos em Thanatephorus 

(designados como AG seguido por um número, AG-1 a AG-13) e 21 grupos em 

Ceratobasidium (designados como AG seguido por uma letra, AG-A a AG-U) já foram 

descritos mundialmente (Parmeter Jr. et al., 1969; Ogoshi, 1987; Sneh et al., 1991; 

Carling, 1996). Embora o status taxonômico formal de AG tem sido objeto de debate, 

análises recentes da região espaçadora transcrita interna (ITS) do DNA ribossômico 

(rDNA) e de genes -tubulina têm oferecido suporte filogenético molecular para a 

maioria destes grupos de anastomose (Kuninaga et al., 1997; Gonzalez et al., 2001; 

Gonzalez et al., 2006). Estudos recentes sugerem que: 1) o AG e subgrupos de 

Ceratobasidium e de Thanatephorus com anamorfos de Rhizoctonia representam um 

grande complexo de espécies (denominado de “complexo de espécies de 

Rhizoctonia”) que consiste de muitas linhagens geneticamente divergentes, porém 

indistinguíveis morfologicamente; 2) os subgrupos são, possivelmente, as unidades 

evolutivas mais recentes que, possivelmente, representam populações dentro de um 

AG; e 3) Ceratobasidium e Thanatephorus são gêneros muito próximos, embora esta 

relação filogenética necessite ser resolvida. 
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2. Rhizoctonia como fitopatógeno 

A condição de fitopatógeno necrotrófico é, provavelmente, o papel ecológico de 

maior relevância biológica atribuído à espécies do gênero-forma Rhizoctonia. Por 

acomodar fitopatógenos necrotróficos muito destrutivos, o complexo de espécies 

anamórficas multinucleadas R. solani é certamente o mais estudado do mundo. 

Coletivamente, R. solani apresenta uma ampla gama de hospedeiros, causando 

doenças de importância econômica em uma grande variedade de plantas cultivadas. 

Individualmente, representantes de cada AG variam quanto à gama de hospedeiros e 

alguns ainda podem apresentar maior especificidade. Por exemplo, o AG-3 é de 

patogenicidade restrita a Solanaceae. Além da grande diversidade patogênica entre 

membros do complexo R. solani, este fungo é considerado “onipresente”, sendo 

encontrado nos mais diversos agroecossistemas mundiais. Embora alguns relatos 

locais possam ter sido ignorados, uma tendência geral pode ser vista. Até o 

momento, há evidências de que apenas quatro (AG-1, 2, 3 e 4) dentre os quatorze 

principais AGs que compõem o complexo de espécies R. solani tem distribuição 

global, ocorrendo na maioria dos agroecossistemas do mundo (Ogoshi, 1987; Sneh et 

al., 1996; González et al., 2006). No Brasil, um relato clássico e abrangente de Bolkan 

& Ribeiro (1985) sobre a ocorrência e distribuição do complexo de espécies R. solani 
fitopatogênicas descreve a ocorrência desses quatro grupos no país. Entretanto, de 

1985 a 2010 diversos outros AGs de R. solani (e inúmeros subgrupos) foram 

identificados no mundo. Por sua vez, uma compilação da literatura local atual 

descrevendo a associação de R. solani a diversas plantas cultivadas no Brasil 

confirma a predominância dos AG-1, 2, 3 e AG-4 no país, bem como a ocorrência do 

AG-7 (Tabela 1). A maioria dos AGs de R. solani e de Rhizoctonia spp. binucleadas 

fitopatogênicas relatados no Brasil está associado à doenças de plantas cultivadas 

amostradas nas mais diversas áreas agrícolas. São raras as iniciativas para revelar a 

diversidade de espécies do gênero Rhizoctonia em ecossistemas naturais, ou em 

áreas remanescentes de florestas nativas (Gaino et al., 2010). Nenhuma iniciativa de 

grande porte para catalogação da diversidade de Rhizoctonia spp. foi realizada, até 

então, no Brasil, especialmente de fitopatógenos. Entretanto, o patógeno continua a 

emergir em agroecossistemas adjacentes ao bioma Amazônico, como é o caso de R. 

solani AG-1 IA (Ramos Molina et al., 2012), ou a outros biomas tropicais como a Mata 

Atlântica, onde Ceratobasidium spp. emergiu como patógeno de caqui, chá e café 

(Ceresini et al., 2012). 
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Tabela 1. Diferentes grupos de anastomose reconhecidos para o complexo de 

espécies anomórficas multinucleadas Rhizoctonia solani descritos mundialmente 

(Sneh et al., 1996; Hyakumachi et al., 1998; Salazar et al., 1999; González García et 

al., 2006) e no Brasil nas últimas duas décadas.  

 

Grupo de anastomose (anamorfos 
de R. solani) e respectivo 
teleomorfo 

Famílias botânicas e nomes comuns de plantas 
hospedeiras no mundo e no Brasil 

AG-1 IA 
Teleomorfo: Thanatephorus 
cucumeris (=Corticium sasakii; 
Hypochnum sasakii; Pellicularia 
sasakii)  
T. sasakii?* 

Fabaceae (feijão-caupi, soja), Lauraceae (plântulas de 
cânfora) e Poaceae (arroz, gramados, milho, sorgo, capim 
braquiária) 
No Brasil: em arroz (Costa-Souza et al., 2007), Urochloa 
spp. (Duarte et al., 2007), feijão-caupi (Nechet & Halfeld-
Vieira, 2006) e soja (Fenille et al., 2002) 

AG-1 IB 
Teleomorfo: T. cucumeris  
 
T. microsclerotius?* 

Asteraceae (alface), Brassicaceae (repolho), Fabaceae 
(feijão, soja, outras plantas leguminosas), Hydrangeaceae 
(hortência), Mirtaceae (Eucalyptus spp.), Poaceae (arroz), 
e Rubiaceae (café) 
No Brasil: em alface (Kuramae et al., 2003), café e repolho 
(Gaino et al., 2010), Eucalyptus (Silveira et al., 2000) e 
possivelmente em Urochloa spp. (Duarte et al., 2007) 

AG-1 IC. Teleomorfo: T. cucumeris Apiacea (cenoura), Fabaceae (soja), Linaceae (linho), 
Mirtaceae (Eucalyptus spp.), Pinaceae (Pinus sp.) e 
Poaceae (trigo sarraceno = Fagopirum sp.) 
No Brasil: em Eucalyptus(Silveira et al., 2000) 

AG-1 ID. Teleomorfo: T. 
cucumeris 

Fabaceae (feijão), Passifloraceae (maracujá), Piperaceae 
(pimenta-do-reino), Zingiberácea (vindicá = Alpinia 
nutans), Rubiaceae (café)  
No Brasil: todos os hospedeiros relatados acima (Gaino et 
al., 2010) 

AG-1 IF. Teleomorfo: T. cucumeris Fabaceae (feijão e soja), Poaceae (arroz, grama), soja 
No Brasil: todos os hospedeiros relatados acima (Gaino et 
al., 2010) 

AG-2-1 (ou AG-2t). Teleomorfo: 
T. cucumeris 

Alliaceae (alho-poró), Brassicaceae (couve-flor, nabo, 
Brassica napobrassica), Fagaceae (faia-européia = Fagus 
sylvatica), Iridaceae (Iris spp.), Liliaceae (lírio, tulipa), 
Pinaceae (Pinus silvestris), Rosaceae (morango), 
Rubiaceae (café), Solanaceae (batata)  

AG-2-2IIIB. Teleomorfo: T. 
cucumeris 

Amarantaceae (beterraba açucareira), Asteraceae 
(crisântemo), Fabaceae (feijão, soja), Poaceae (arroz, 
gramados, milho), Juncaceae (Juncus effusus), 
Laxmanniaceae (junco-de-cabeça-espinhosa = Lomandra 
longifolia) e Zingiberaceae (gengibre) 
No Brasil: em feijão (Ceresini & Souza, 1997) e soja 
(Fenille et al., 2002) 

AG-2-2IV. Teleomorfo: T. 
cucumeris 

Apiaceae (cenoura), Amarantaceae (beterraba 
açucareira), Fabaceae (feijão), Poaceae (gramados) 

AG-2-2-Hb. Teleomorfo: T. 
cucumeris 

Descrito apenas no Brasil: Euphorbiaceae (seringueira) e 
Passifloraceae (maracujá) (Gaino et al., 2010) 
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Grupo de anastomose (anamorfos 
de R. solani) e respectivo 
teleomorfo 

Famílias botânicas e nomes comuns de plantas 
hospedeiras no mundo e no Brasil 

AG-2-2LP Poaceae (arroz, Zoysia tenuifolia)  
AG-2-3 Fabaceae (soja)  
AG-3 (PT e TB). Teleomorfo: 
T. cucumeris 

Solanaceae (PT = batata, tomate e berinjela; TB = fumo) 
No Brasil:em batata (Bolkan & Ribeiro, 1985) e em fumo 
(Santos Costa, 1948) 

AG-4 (HGI, HGII e HGIII) 
Teleomorfo: T. cucumeris 
(=Pellicularia praticola) 
 
*T. praticola? 

Alliaceae (cebola), Amaranthaceae (espinafre, caruru = 
Amaranthus deflexus), Asteracea (Gazania rigens, jambú 
= Spilanthes orelaceae), Brassicaceae (brócolis), Bixaceae 
(urucum = Bixa orellana), Cucurbitaceae (abobora, 
melão), Euphorbiaceae (mamona), Fabaceae (amendoim, 
ervilha, feijão, soja), Malvaceae (algodão), Mirtaceae 
(Eucalyptus spp.), Poaceae (capim Brachiaria), Pinaceae 
(mudas de Pinus taeda), Portulacaceae (beldroega = 
Portulaca oleracea) e Solanaceae (batata, juá-de-capote = 
Nicandra physaloides, maria-pretinha = Solanum 
americanum, e tomate) 
No Brasil: em Eucalyptus (Silveira et al., 2000), HGI em 
abobora, capim Brachiaria, jambú, e urucum (Gaino et al., 
2010), em amendoim e feijão (Ceresini & Souza, 1996, 
1997); batata (Rosa et al., 2005), beldroega, juá-de-capote 
e maria-pretinha (Silva-Barreto et al., 2010), em melão e 
tomate (Kuramae et al., 2003) e em soja (Fenille et al., 
2002); HGII em batata (Rosa et al., 2005), mamona 
(Basseto et al., 2008) e Gazania rigens (Rosa et al., 2008); 
HGIII em brócolis e espinafre (Kuramae et al., 2003) e em 
caruru (Silva-Barreto et al, 2010) 
 

AG-5. Teleomorfo: T. cucumeris Fabaceae (feijão, soja), Poaceae (gramados) e Solanaceae 
(batata) 

AG-6 (HG-I, GV). Teleomorfo: 
T. cucumeris 

Não patogênicos  

AG-7. Teleomorfo: T. cucumeris Fabaceae (soja) e Solanaceae (batata) 
No Brasil: em batata (Rosa et al., 2005) 

AG-8. Teleomorfo: T. cucumeris Poaceae 
AG-9 (TP e TX). Teleomorfo: 
T.cucumeris 

Brassicaceae e Solanaceae (batata) 

AG-10. Teleomorfo: T. cucumeris Não patogênicos 

AG-11. Teleomorfo: T. cucumeris Poaceae (trigo) 
AG-12. Teleomorfo: T. cucumeris Brassicaceae (couve-flor, rabanete) 
AG-13. Teleomorfo: T. cucumeris Não patogênicos 
AG-BI. Teleomorfo: T. cucumeris Não patogênicos 
 

*Nomes entre pontos de interrogação indicam nomenclatura distinta para o teleomorfo 
sugerindo que sejam espécies biológicas diferentes de Thanatephorus cucumeris. 
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3. Potencial evolutivo de Rhizoctonia solani para adaptação a 

hospedeiros 

Para ilustrar o potencial evolutivo de R. solani, o AG-1 IA é o exemplo mais 

bem estudado na literatura. R. solani AG-1 IA é considerado patógeno de importância 

mundial afetando uma ampla gama de culturas hospedeiras (Jones & Belmar, 1989; 

Pascual & Hyakumachi, 2000). No bioma Amazônico, o AG-1 IA causa queima da 

bainha no arroz (Bolkan & Ribeiro, 1985; Cedeño et al., 1996; Costa-Souza et al., 

2007), folha bandeada e queima da bainha no milho [doença que aparentemente 

está restrita à Venezuela (Cardona et al., 1999; Perdomo et al., 2007)], queima foliar 

da soja (Fenille et al., 2002), e mela no feijão-caupi (Nechet & Halfeld-Vieira, 2006). 

Na Figura 1 (A, B, C e D), pode-se observar os sintomas do ataque de R. solani em 

plantas de arroz, milho, soja e feijão, respectivamente. Os sintomas do ataque do 

patógeno na cultura do feijão podem ser vistos na Figura 2. 

 

 
 

Figura 1. Lesão causada por R. solani AG-1 IA em plantas de (A) arroz, (B)milho, (C) 

soja e (D) feijão-comum. 
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Figura 2. Microescleródios brancos e marrons do fungo R. solani AG1-IF no pecíolo 

do feijoeiro-comum. 

 

 
 

Figura 3. Sintomas apresentados por plantas de feijão-comum em diferentes estádios 

fenológicos acometidas pelo ataque de R. solani AG-1 IA. (A) Plântula de feijão-

comum apresentando massa de crescimento micelial que impedirá o 

estabelecimento da planta; (B e C) Lesões foliares provocadas por R. solani em 

plantas de feijão-comum no estádio reprodutivo, destaque para o nível de dano 

observado em C. 

 

Entre as décadas de 1990 e a última, o fungo R. solani AG-1 IA emergiu como 

um patógeno importante associado à morte de pastagens do gênero Urochloa no 

Brasil (Duarte et al., 2007) e na Colômbia (Ramos Molina et al., 2012). O patógeno já 

foi relatado atacando U. brizantha cv. Marandú nos estados do Acre, Maranhão, norte 

do Mato Grosso, Rondônia, sul do Pará e Tocantins, todos na região Amazônica 

(Verzignassi & Fernandes, 2001; Duarte et al., 2007) (Figura 4). Embora o subgrupo 
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AG-1 IA de R. solani  esteja associado com uma ampla gama de hospedeiros, estudos 

recentes indicam que populações simpátricas de isolados que infectam poáceas e 

fabáceas representam dois grupos-irmãos filogeneticamente bem definidos e que, 

provavelmente, a seleção para especialização a hospedeiros deve ter conduzido à 

divergência observada entre populações (Ciampi et al., 2005; Bernardes de Assis et 

al., 2008). Observações sobre a biologia de populações de R. solani AG-1 IA feitas na 

última década, sugerem que este patógeno tem um alto potencial evolutivo por 

apresentar sistema reprodutivo misto (que inclui a reprodução sexuada e a 

dispersão de clones adaptados), alto fluxo gênico e tamanho populacional elevado 

(Ciampi et al., 2008; Bernardes de Assis et al., 2009; González-Vera et al., 2010). De 

fato, eventos de especialização de hospedeiro moldaram a história evolutiva de R. 
solani AG-1 IA, especialmente nas Américas. Há evidências para a emergência de 

populações especializadas de R. solani AG-1 IA, via troca, do arroz para o milho 

(González-Vera et al., 2010), e salto de hospedeiros, do arroz para a soja (Bernardes 

de Assis et al., 2008). Embora ainda não se conheça a origem das populações de R. 
solani AG-1 IA que atacam a braquiária, é possível que tenham emergido de 

populações que originalmente infectavam o arroz (Ramos Molina et al., 2012). É 

possível que esta série de mudanças de hospedeiros ou de salto de hospedeiros 

esteja relacionada com a evolução acelerada de enzimas degradadoras de parede 

celular de plantas (fatores de patogenicidade essenciais para fungos fitopatogênicos, 

inclusive os do gênero Rhizoctonia (De Lorenzo et al., 1997) em cada população 

hospedeiro-adaptadas de AG-1 IA. 

 

 
 

Figura 4. (A) Imagem de pastagem com síndrome da morte súbita na região de Alta 

Floresta-MT; (B) Danos causados por Rhizoctonia solani AG-1 IA em pastagens 

comprometendo a atividade pecuarista, Alta Floresta-MT. Imagem cedida por Prof. 

Dr. Gustavo Caione. 
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4. Aspectos ecológicos e genéticos-moleculares do manejo de três 

importantes fitopatógenos necrotróficos do gênero Rhizoctonia: R. 

solani AG-1 IA, AG-3 e AG-4 

Rhizoctonia solani AG-1 IA, agente causal da queima da bainha, tornou-se um 

problema para a produção de cultivares de arroz semi-anão, semeadas sob alta 

densidade (Lee et al., 2006). Propágulos infectivos persistem no solo como 

escleródios que são disseminados, durante alagamento do cultivo, para órgãos acima 

do solo (Brooks, 2007). As plantas infectadas de arroz se tornam enfezadas, e lesões 

necróticas se desenvolvem na bainha, na lâmina foliar e no colmo das plantas 

(Brooks, 2007). 

Rhizoctonia solani AG-3 e AG-4 causam sintomas e perdas de produção em 

batata (Carling et al., 1989). Lesões necróticas se formam nas raízes, estolões e 

ramificações subterrâneas, causam tombamento e cancro em raízes e ramas 

(Almasia et al., 2008; Aliferis & Jabaji, 2012). Escleródios que se formam na 

superfície de tubérculos jovens causam crosta negra, problemática para a produção 

de batata-semente (Rioux et al., 2011).  

Rhizoctonia solani e outros fitopatógenos necrotróficos obtém nutrientes de 

células mortas (ou que estão morrendo) de hospedeiros. Entretanto, estes patógenos 

provavelmente têm uma curta fase biotrófica durante a qual reconhecem 

hospedeiros específicos e iniciam a fase parasítica. As hifas de R. solani crescem em 

associação íntima com as superfícies dos hospedeiros, especialmente ao longo das 

junções entre células epidérmicas, formando agregados de hifas conhecidos como 

almofadas de infecção (Dodman & Flentje, 1970; Keijer, 1996). Rhizoctonia solani 
que infectam partes aéreas das plantas (incluindo R. solani AG-1 IA em arroz e R. 
solani AG-3 em brotações de batata (Marshall & Rush, 1980; Hofman & Jongbloed, 

1988), entram nos tecidos do arroz e da batata via almofadas de infecção ou 

apressórios lobados que penetram a cutícula, ou via estômatos ou ferimentos 

(Dodman et al., 1968; Dodman & Flentje, 1970; Keijer, 1996; Weinhold & Sinclair, 

1996; Aliferis & Jabaji, 2012). Hifas crescem tanto inter como intra-celularmente nos 

tecidos da maioria das espécies hospedeiras (Bateman, 1970). A morte celular dos 

hospedeiros é exacerbada por toxinas (Brooks, 2007) e por cutinases, quitinases e 

outras enzimas degradadoras de parede (Bateman, 1970; Weinhold & Sinclair, 

1996). Rhizoctonia solani que infecta raiz também produz almofadas de infecção, 

como documentado para Gossypium hirsutum (algodão) e Phaseolus lunatus (feijão 

de Lima) (Dodman et al., 1968). 

Os fitopatógenos necrotróficos R. solani AG-1 IA, AG-3 e AG-4 representam um 

verdadeiro desafio para os produtores porque as doenças causadas por esses 

patógenos não são adequadamente manejadas com fungicidas, com rotação de 



Rhizoctonia no agroecossitema brasileiro 
 
 

 

43 

culturas ou com resistência genética natural. Em muitos casos, inclusive, esses 

patógenos causam doenças em mais de um hospedeiro, dificultando medidas de 

rotação de culturas (Okubara et al., 2014). Outro fato relevante é que além da baixa 

eficiência dos fungicidas sobre patógenos do solo, foram encontradas várias espécies 

de plantas invasoras (ex.: caruru, beldroega, e jué-de-capote) que atuam como 

hospedeiras, principalmente AG-4, que no caso do cultivo de batatas tornaria 

ineficiente a rotação de culturas (Silva-Barreto et al., 2010). 

A dificuldade no manejo se deve à longa sobrevivência de R. solani no solo, à 

habilidade de superar ou evadir as defesas das plantas e à logística, custo e ineficácia 

da aplicação de fungicidas. Resistência à fungicidas continua sendo uma preocupação 

(Castroagudin et al., 2013), e não há fontes de resistência genética naturais a esses 

patógenos no arroz e na batata (Jha & Chattoo, 2010; Rivero et al., 2012). Juntos, 

esses dois hospedeiros representam duas das quatro mais importantes culturas 

mundiais. A indústria do arroz estima perdas de 20% da produção na Índia e 50% na 

Ásia (Sridevi et al., 2008), somente devido à queima da bainha de R. solani AG-1 IA. 

Baseando-se na produção total de batata da ordem de US$ 49,7 bilhões em 2011 

(FAOSTAT (http://faostat.fao.org), perdas anuais causadas por tombamento, cancro 

em hastes, podridão de raiz e crosta negra de R. solani AG-3 e AG-4 são estimadas em 

19-30% (Carling et al., 1989) representado, no mínimo, US$ 11,6 bilhões. 

Embora a integração de práticas seja requisito para o manejo adequado de 

Rhizoctonia, a resistência genética continua sendo o componente-chave que ainda 

falta no manejo (Okubara et al., 2014).  Recentes avanços no manejo de Rhizoctonia 

baseados no uso do pré-melhoramento de plantas e da introdução de genes nas 

plantas hospedeiras (transgenes) serão ilustrados com ênfase em três 

patossistemas, para os quais muitas informações derivadas do genoma dos 

patógenos e dos hospedeiros foram acumuladas nos últimos anos: R. solani AG-1 IA e 

arroz, e R. solani AG-3 ou AG-4 e batata (Cubeta et al., 2009; Bartz et al., 2012; 

Lakshman et al., 2012; Zheng et al., 2013; Okubara et al., 2014). 

4.1. Pré-melhoramento de plantas ou a alternativa atual da introdução de genes 

(transgenes) para resistência a Rhizoctonia 

Há vantagens e desvantagens nas várias abordagens moleculares e genéticas 

para o controle de Rhizoctonia em arroz e em batata (Okubara et al., 2014). O 

número de cultivares adaptadas existentes é finito, sendo também finito o potencial 

para descoberta de novas fontes de resistência ou tolerância à Rhizoctonia, se não 

forem postos em prática o pré-melhoramento ou recursos de citogênica. Espécies 

selvagens próximas são fontes de resistência promissoras para arroz e batata. 

Entretanto, a mobilização da resistência genética pode requerer o uso de pools 

gênicos secundários. A adição de cromossomos ou de porções de cromossomos é 
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potencialmente aplicável em qualquer cultivar adaptada, mas requer técnicas 

citogenéticas avançadas e a seleção de indivíduos com ploidia estável, herdável, sem 

defeitos desenvolvimentais. O melhoramento por mutagênese é também viável para 

cultivares adaptadas, mas melhorar as linhagens derivadas de mutagênese 

removendo mutações indesejáveis requer tempo, e o mapeamento molecular não é 

prático devido a muitos polimorfismos de nucleotídeos em linhagens parentais e 

retrocruzadas. O melhoramento tradicional ainda é complicado pela necessidade de 

gerar plantas que produzem grãos ou tubérculos, tendo muitos atributos de 

qualidade. Entretanto, as abordagens modernas para gerar novas variedades 

resistentes adaptadas convergem para a manutenção dos atributos de qualidade 

conquistados pelo melhoramento tradicional. 

O pré-melhoramento vem sendo usado para introduzir resistência aos 

principais patógenos da batata uma vez que o melhoramento usando abordagens 

genéticas convencionais tem sido difícil (Ortiz et al., 2009; Jansky et al., 2013). Em 

batata, a maioria das fontes de resistência promissoras, as espécies selvagens 

próximas, frequentemente diferem das espécies cultivadas, quanto à ploidia e aos 

requisitos para florescimento, impedindo assim o uso de cruzamentos genéticos 

simples. O pré-melhoramento envolve a identificação de genes em espécies de 

plantas geneticamente próximas, porém não-domesticadas, e transferência para 

backgrounds genéticos de batata que podem ser utilizados pelos melhoristas (Ortiz 

et al., 2009; Jansky et al., 2013).  

A introdução em plantas, via transformação genética, de um único ou de 

poucos genes sob a regulação de promotores selecionados evita a transferência de 

DNA não essencial, bem como de mutações indesejáveis, pela introgressão de 

genomas inteiros ou de cromossomos. A introdução de genes em plantas (usando 

Agrobacterium tumefaciens ou bombardeamento de microprojéteis na 

transformação genética) é uma alternativa para as abordagens mais complexas de 

pré-melhoramento, especialmente para a batata (Ortiz et al., 2009; Jansky et al., 

2013). É, ainda, a abordagem alternativa para obtenção de linhagens de elite de O. 
sativa subsp. indica, gerando  genótipos adaptados para uso por melhoristas e 

geneticistas (Helliwell & Yang, 2013). Apesar da preocupação atual da sociedade a 

respeito do uso de transgenes em culturas alimentícias, tais genes, proporcionam 

recursos genéticos para efetiva supressão de doenças e, no mínimo, genótipos para 

teste de atividade e função de genes.  

Cada construção de transgene consistiu da junção de um promotor (para 

controle da expressão gênica em plantas) a uma região codificadora para certa 

proteína da qual se espera propriedades diretas antifúngicas ou a ativação das 

defesas do hospedeiro. O promotor constitutivo (Ubi) do milho conferiu expressão 

de transgenes previamente à infecção (Sridevi et al., 2008).  
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Relatos de arroz ou batata carregando transgenes ativos contra Rhizoctonia in 

planta são listados na Tabela 2 (Okubara et al., 2014). Co-expressão de dois ou mais 

transgenes foi usada em vários dos estudos. 

 

Tabela 2. Transgenes com atividade contra Rhizoctonia em plantas de arroz ou 

batata. 

 

Tecido 
hospedeiro 

Patógeno  Produto 
gênico 

Atividade Referência 

Bainha de 
Oryza sativa 

R. solani 
AG-1 IA 

Quitinase 11 
Proteínas 
tipo-
taumatina 

Proteínas que degradam ou 
hidrolisam componentes da 
parede celular de Rhizoctonia 
(como quitina e glucanas). 
Reduzem o número de 
almofadas de infecção e o 
tamanho de lesões em folhas 
destacadas de arroz; reduzem 
o tamanho de lesões, atrasa a 
formação de lesões em bainhas 
intactas. 

Maruthasalam 
et al., 2007 

Planta de O. 
sativa 

R. solani 
AG-1 IA 

Quitinase 11, 
glucanase 

Reduz o índice de doença in 
planta. 

Sridevi et al., 
2008 

Planta de O. 
sativa 

R. solani 
AG-1 IA 

Defensina 
AFP2 
(obtida de 
Raphanus 
sativus) 

Tem como alvo os 
componentes de ceramida da 
membrana plasmática fúngica 
rompendo o transporte de K+ 
e Ca2+, com efeito sobre a 
ramificação de hifas e extensão 
da ponta das hifas.  
Reduz o número de plantas 
infectadas; reduz o número de 
lesões em folhas. 

Jha & Chattoo, 
2010 

Planta de O. 
sativa 

R. solani 
AG-1 IA 

Fator de 
transcrição  
OsWRKY30 

Reduz o tamanho de lesões: 
indução de defesa modulada 
por ácido jasmônico (AJ). 
OsWRKY33 está envolvido na 
resistência contra fungos 
necrotróficos. 

Peng et al., 
2012 

Planta de 
Solanum 
tuberosum 

R. solani 
AG-3 

Snakin-1 
(SN-1) 

Peptídio básico da batata, rico 
em cisteína. 
Maior sobrevivência ao 
tombamento de Rhizoctonia. 

Almasia et al., 
2008 

Minitubérculo 
de S. 
tuberosum 

R. solani Peptídio 
antifúngico   
dermaseptina 
AP24; 
Lisozima* 

Pequenos peptídios que 
rompem a integridade da 
membrana fúngica 
(osmotina);   
*Enzima antibacteriana. 
Inibição in vitro;redução de 
necrose em folhas destacadas. 

Rivero et al., 
2012 
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Tecido 
hospedeiro 

Patógeno  Produto 
gênico 

Atividade Referência 

Tubérculo de 
S. tuberosum 

R. solani Proteína 
rip30 
inativadora 
de 
ribossomos 

Quebra ligações N-glicosidase 
na fração 28S do rRNA de 
fungos mas não em 
ribossomos de plantas. 
Redução da percentagem da 
superfície dos tubérculos 
coberta com escleródios. 

M’hamdi et 
al., 2013 

4.2. Perspectivas para o manejo de Rhizoctonia usando resistência genética 

Proteção baseada na reação do hospedeiro contra fitopatógenos necrotróficos, 

tais como R. solani AG-1 IA, AG-3 e AG-4, tem sido difícil de se obter. A natureza 

quantitativa das doenças causadas por estes patógenos pode ser atribuída às 

múltiplas formas pelas quais eles exercem o estado patogênico - rápida indução de 

enzimas degradadoras de parede celular, inativação de fatores de defesa dos 

hospedeiros e produção de toxinas e outros efetores. Possivelmente de forma 

similar, para a obtenção de resistência efetiva são necessários múltiplos 

mecanismos. A imunidade inata de plantas dá proteção parcial contra fitopatógenos 

necrotróficos foliares e do solo, mas proteção nativa desta natureza é apenas 

observada quando os mecanismos de defesa são quebrados, como revisado em 

Okubara & Paulitz (2005). Estimulo à via de sinalização do ácido jasmônico melhora 

a proteção nativa contra Rhizoctonia, mas não é completamente efetivo. A indução 

do gene relacionado à patogênese PR1 e outros genes tipicamente ligados à 

resistência qualitativa, específica à raças (Zhao et al., 2008), suporta observações 

prévias de que plantas tem habilidade de montar um sistema amplo de defesa, 

quando desafiadas com patógeno necrotrófico. Entretanto, este desafio com o 

patógeno resultará em suscetibilidade no hospedeiro se o sistema de percepção do 

patógeno ou os componentes necessários de defesa estiverem ausentes, ou se o 

tempo ou a magnitude da resposta de defesa for inadequada (Shrestha et al., 2008). 

Alguns dos componentes bioquímicos exsudados na rizosfera pelas raízes do 

hospedeiro são atrativos para fitopatógenos do solo. Ainda, algumas características 

dos hospedeiros que favorecem o crescimento e invasão dos patógenos podem ser 

fatores de suscetibilidade. Por exemplo, densidade de lenticelas e espessura da 

cutícula em tubérculos de batata podem se correlacionar com suscetibilidade ao 

cancro em hastes e crosta negra (Zhang & Yu, 2013). Entretanto, as perspectivas 

para resistência à Rhizoctonia provavelmente serão mais promissoras com o 

aumento do conhecimento sobre estratégias de patogenicidade, da ação de genes de 

defesa do hospedeiro em relação ao processo de infecção, e do papel dos fatores 

ambientais sobre a interação hospedeiro-patógeno (Foleyet al., 2013).  
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5. Perspectivas para o manejo de Rhizoctonia usando agentes de 

biocontrole. 

No cenário mundial o uso de microrganismos antagônicos é uma alternativa 

viável para o controle biológico de doenças causadas por Rhizoctonia (Basseto et al., 

2008). Entre os agentes biocontroladores estão, principalmente, espécies de 

bactérias do gênero de Bacillus (como Bacillus subtilis, B. amyloliquefaciens e B. 

pumillus) e Pseudomonas (especialmente as fluorescentes), e espécies de fungos do 

gênero Trichoderma.   

Quanto às bactérias biocontroladoras de fitopatógenos do gênero Rhizoctonia, 

o antagonismo pode ser facilmente constatado in vitro através da formação de halo 

de inibição no entorno da colônia bacteriana (Figura 5), provavelmente por 

antibiose. Bactérias biocontroladoras de doenças causadas por Rhizoctonia podem 

ainda produzir sideróforos, fosfatases e a promover crescimento de plantas.  

 

 
 

Figura 5. (A) Isolados de Pseudomonas spp. em confronto direto com Rhizoctonia 
solani AG1-IA, o disco contendo hifas do fungo encontra-se no centro da placa, pode-

se observar a formação de halos de inibição no entorno das colônias da bactéria; (B) 

Ampliação em microscópio estereoscópio 40x da zona de inibição (coloração azul) 

onde ocorreu ausência de crescimento fúngico, abaixo evidencia-se a colônia 

bacteriana; (C) Destaque da região final de crescimento das hifas (“parcialmente 

digeridas”) de Rhizoctonia mostrando a ação inibitória e degradativa promovida 

pela liberação de substâncias antagônicas ao fungo no meio de cultura. 

 

A atividade antifúngica de B. subtilis sobre R. solani AG-3 PT resultou em 81% 

de controle da crosta negra da batata, bem como em promocão de crescimento das 

plantas (Khedher et al., 2015). Essa atividade antifúngica de B. subtilis contra R. 

solani AG-3 PT resultou em alterações morfológicas nas hifas, que levaram a perda 

de parede celular do fungo e extravasamento do protoplasma (Khedher et al., 2015). 

Em outro patossistema, B. subtilis cepa NCD-2 produziu lipopeptídeo de fengicina e a 
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fengicina, que desempenham um papel primário na inibição do crescimento de R. 

solani AG-4 HGI, resultando em supressão do tombamento de plântulas de algodão 

(Guo et al., 2014). Sob condições de campo, o tratamento de sementes com B. 
amyloliquefaciens reduziu significativamente a incidência da mela em plantas de 

feijão-comum (Martins et al., 2018). Bacillus e Pseudomonas têm sido usados, 

também, no biocontrole da queima da bainha do arroz, com reduções na severidade 

da doença atingindo até 50% (Nandakumaret al., 2001; Commare et al., 2002; 

Wiwattanapatapee et al., 2004; Ludwig & Moura, 2007; Padaria & Singh, 2009).  

A coinoculação de Bacillus subtilis como agente de biocontrole de doenças 

radiculares de Rhizoctonia e Bradyrhizobium como fixador de nitrogênio em soja, 

controlou a rhizoctoniose sem inibir a nodulação da planta, resultando em estimulo 

senergístico do desenvolvimento do sistema radicular e por consequência da parte 

aérea das plantas de soja (Araújo & Hungria, 1999; Montealegre et al., 2003; 

Ascencionet al., 2015). 

Quanto aos agentes fúngicos, inúmeras espécies de Trichoderma têm potencial 

de biocontrole de doenças causadas por Rhizoctonia. Os mecanismos de biocontrole, 

que iniciam com a extensa colonização do sistema radicular das plantas, e incluem o 

hiperparasitimo (Figura 6), a antibiose baseada na produção de substâncias 

antifúngicas, a produção de metabólitos voláteis, de enzimas degradadoras de 

parede celular, além da sintetize de proteínas elicitoras do sistema de defesa vegetal. 

O biocontrole com Trichoderma resulta, de forma geral em indução de defesas da 

planta contra patógenos, protegendo assim o sistema radicular contra a infecção por 

patógenos de solo (Alabouvette et al., 2009). O biocontrole com Trichoderma ainda 

pode resultar em reforço na parede celular das plantas promovendo a formação de 

tiloses e caloses, agindo como atenuantes ao ataque de patógenos. Pode, também, 

aumentar a produção de enzimas de defesa das plantas, incluindo as peroxidases e 

catalases, acompanhado pelo acúmulo de eróxido de hidrogênio (H2O2) nas células 

vegetais em reposta à infecção por Rhizoctonia (Alabouvette et al., 2009; Ahmad et 

al., 2010; Barnett et al., 2017; Huang et al., 2017; Nawrocka et al., 2018; Wang et al., 

2018).  

Formulações utilizando Trichoderma viridae na cultura da batata, reduziram a 

incidência da doença causada pela R. solani AG-3 PT em até 55% e a viabilidade dos 

escleródios reduziu em 90% (Beagle-Ristanio & Papavizas, 1985). Em solos 

naturalmente infestados com R solani AG-4 HGI, espécies de Trichoderma 

proporcionaram até 100% de controle da rhizoctoniose em tomate e pepino, 

impedindo a morte das plantas, além de promover incremento da matéria fresca e 

seca, e propiciar melhor desenvolvimento de raiz e parte aérea (Araújo & Hungria, 

1999; Montealegre et al., 2003; Oliveira et al., 2012; Wang et al., 2018).Trichoderma 

também promoveu a redução de incidência de damping-off de R. solani AG-4 HGI em 

até 65%, além de ter aumentar o percentual de germinação e o vigor de sementes, 
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massa fresca e tamanho de plantas de feijoeiro (Barakat et al., 2007). A utilização de 

T. viridae como agente de biocontrole em cultivos comerciais de alface na Inglaterra 

reduziu a incidência da podridão das raízes causadas por R. solani (Coley-Smith et 

al., 1991). 

Pela dificuldade intrínseca de manejo dos fitopatógenos do solo, o controle 

biológico de doenças causadas por Rhizoctonia é uma estratégia particularmente 

importante para ser incorporada a um sistema de manejo integrado desse grupo de 

doenças.  O nível de eficácia de um agente de biocontrole poderá variar, a depender 

de sua adaptação às condições bióticas e abióticas específicas no agroecossistema 

onde será utilizado (Dennis & Webster, 1971). Por sua vez, há grande potencial para 

o mercado de agentes de biocontrole de rhizoctonioses em inúmeras culturas de 

importância agrícola no Brasil. Isso se deve, em especial, à intensificação de 

iniciativas locais de bioprospecção associadas ao desenvolvimento, em escala 

industrial, de formulações modernas que asseguram a estabilidade biológica dos 

agentes de biocontrole nos produtos disponibilizados ao mercado.  
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1. Introdução 

A banana está entre as frutas mais consumidas do mundo e é produzida em 

mais de 120 países. A planta possui capacidade de produção durante todo o ano, o 

que a torna uma importante fonte de nutrientes, principalmente em países em 

desenvolvimento. A Murcha de Fusarium ou Mal-do-Panamá é uma doença fúngica 

causada por Fusarium oxysporum f. sp. cubense (Foc), que tem causado prejuízos aos 

bananicultores há mais de um século. O patógeno é um fungo de solo que pode 

sobreviver como saprófita e forma esporos de sobrevivência, denominados 

clamidósporos. Estes esporos podem sobreviver na ausência do hospedeiro por 

vários anos, germinar e causar danos quando novos cultivos são estabelecidos. 

Várias alternativas para o controle da doença foram utilizadas até o momento, sendo 

a resistência genética a mais eficiente. Porém, populações do patógeno possuem alta 

variabilidade, o que pode comprometer a durabilidade desta resistência. Atualmente 

são conhecidas três raças de Foc: raça 1 (R1), raça 2 (R2) e raça 4 (R4). A R4 possui 

dois variantes: raça 4 subtropical (R4S) e raça 4 tropical (R4T). Assim, para fins 

práticos, até quatro raças podem ocorrer em algumas regiões.  

Cultivares do subgrupo ‘Cavendish’ são resistentes às raças 1 e 2 e, atualmente, 

respondem por mais de 40% das bananas cultivadas no mundo. Quando se analisam 

as variedades de banana destinadas à exportação, as do subgrupo ‘Cavendish’ 

representam mais de 90% do segmento. A ampla disseminação do cultivo de 

materiais deste subgrupo fez com que a Murcha de Fusarium causada por R1 e R2 

fosse parcialmente controlada. Entretanto, estas cultivares são suscetíveis à R4T, o 

que coloca a bananicultura novamente em risco. Por cerca de duas décadas, R4T 

esteve confinada a alguns países do sudeste da Ásia e algumas regiões da Austrália, 

onde causa sérios prejuízos. Relatos oficiais indicaram a presença de R4T na 

Jordânia (2013), em Moçambique (2014), no Líbano, Omã e Paquistão (2015) e na 

Índia, Laos, Myanmar e Vietnam (2018). Os casos recentes de dispersão do patógeno 
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entre diferentes países, inclusive os saltos transcontinentais para o Oriente Médio e 

África, trazem grande preocupação para regiões onde R4T ainda não ocorre. 

2. Murcha de Fusarium 

2.1. Importância e histórico 

A bananeira é afetada por várias doenças que reduzem a produtividade da 

cultura em todo o mundo. Entre as principais e mais destrutivas destaca-se a Murcha 

de Fusarium, também conhecida como Mal-do-Panamá ou Fusariose da bananeira, 

causada por Fusarium oxysporum f. sp. cubense (E.F. Smith) W.C. Snyder & H.N. 

Hansen (Foc). Atualmente, a Murcha de Fusarium representa uma séria ameaça para 

a agricultura mundial, pois coloca em risco a indústria de exportação e a segurança 

alimentar de muitos agricultores que dependem da cultura (Ploetz, 2005).  

A doença foi observada pela primeira vez na Austrália, em 1874, e na América 

Central, em 1890 (Bancroft, 1876; Ashby, 1913). Em 1908, o agente causal foi isolado 

pela primeira vez por E. F.Smith, em Cuba, e em 1925 a doença já estava presente em 

várias ilhas da América Central (Stover, 1962). Na época, os plantios comerciais de 

banana eram constituídos basicamente por cultivares do grupo ‘Gros Michel’, 

altamente suscetíveis à Murcha de Fusarium. Em 50 anos, cerca de 40.000 ha de 

banana foram destruídos e abandonados por causa da doença na América Central e 

América do Sul (Stover, 1972). Em 1950, a doença foi constatada em grande parte 

dos países produtores de banana no mundo (Stover, 1962). 

No Brasil, a doença foi relatada pela primeira vez em 1930, em Piracicaba, São 

Paulo. Naquela época, os bananais eram constituídos em quase sua totalidade por 

cultivares do grupo AAB, sendo as principais pertencentes aos subgrupos ‘Maçã’ e 

‘Prata’, todas suscetíveis à Murcha de Fusarium. Em apenas quatro anos, foram 

dizimadas mais de um milhão de plantas naquele município (Bergamin Filho et al., 

2011). Grandes plantios comerciais de banana ‘Maçã’ e ‘Prata’ também foram 

eliminados no Espírito Santo, Triângulo Mineiro e no sul de Goiás. Atualmente, a 

doença é observada em todas as regiões produtoras do país, onde cultivares 

suscetíveis são plantadas. 

A partir de 1950, com o plantio de cultivares do subgrupo 'Cavendish', 

resistentes à R1, a doença foi parcialmente controlada nos plantios comerciais. 

Entretanto, em 1990, uma variante da raça 4, a raça 4 tropical (R4T), foi identificada 

em amostras provenientes de Taiwan (Ploetz, 2005). A R4T passou a ser 

considerada uma ameaça, quando foi relatada causando danos em monocultura de 

banana do subgrupo ‘Cavendish’ na Malásia e Indonésia (Ploetz, 2006). Em menos de 

uma década, o patógeno foi disperso para o sudeste da Ásia e para o Northern 

Territory na Austrália, causando impactos sociais e econômicos expressivos nos 
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países afetados (Pérez-Vicente et al., 2014). Recentemente, surtos da doença causada 

por R4T foram relatados no Oriente Médio (García-Bastidas et al., 2014) e na África 

(Butler, 2013). Na Jordânia, relatos sugerem que a doença está presente desde o ano 

de 2006, porém, oficialmente, somente a partir de 2014 (García-Bastidas et al., 

2014). Em 2015, epidemias causadas por R4T foram relatadas no Paquistão e Líbano 

(Ordoñez et al., 2015) e, em 2018, no Vietnam (Hung et al., 2018), Laos (Chittarath et 

al., 2018) e Myanmar (Zheng et al., 2018). Diante destes recentes casos de dispersão 

da R4T, estima-se que os impactos econômicos e sociais podem ser desastrosos caso 

haja a introdução desta raça na América Latina e Caribe, onde a totalidade das 

bananas cultivadas para a exportação pertence a cultivares suscetíveis à R4T 

(Pocasangre et al., 2011). 

2.2. Agente causal 

Fusarium oxysporum f. sp. cubense pertence ao Domínio Eucaryota, Reino 

Fungi, Filo Ascomycota, Classe Ascomycetes, Subclasse Sordariomycetes e Ordem 

Hypocreales, sendo membro de "F. oxysporum species complex (Fosc)" ou complexo 

de espécies F. oxysporum. Este complexo compreende um grupo de fungos não-

patogênicos, bem como patógenos de plantas, animais e humanos (Michielse & Rep, 

2009). Os patógenos de plantas pertencentes ao Fosc apresentam considerável 

especificidade a hospedeiros, infectando uma única espécie ou um pequeno grupo de 

plantas (Snyder & Hansen, 1940) e, por isso, são classificados em formae speciales. A 

formae specialis (f. sp.) cubense designa indivíduos de F. oxysporum causadores de 

murchas, damping-off, necroses de órgãos e podridões de raízes de bananeira 

(Ploetz, 2006). 

Populações de Foc apresentam variantes de relevância epidemiológica e 

evolutiva. A determinação de raças de Foc é bastante utilizada para entender 

populações do patógeno, pois cultivares de banana são afetadas de modo 

diferenciado. Como mencionado anteriormente, três raças de Foc causam murcha em 

banana (Stover & Waite, 1960; Ploetz, 2006): R1 é patogênica às variedades 'Gros 

Michel' (AAA), 'Prata' e 'Maçã' (AAB); R2 afeta bananas de cozimento do tipo Bluggoe 

(ABB) e alguns tetraplóides (AAAA) (Ploetz, 1993); R4 é subdividida em R4T e R4S, 

que atacam cultivares pertencentes ao subgrupo 'Cavendish' (AAA) e todas as 

variedades de banana suscetíveis a R1 e R2. A R4S pode afetar 'Cavendish' em áreas 

sujeitas a baixas temperaturas e outros fatores de predisposição, enquanto que a 

R4T pode afetar 'Cavendish' tanto em condições tropicais quanto subtropicais 

(Buddenhagen, 2009). 

Outra classificação baseada em grupos de compatibilidade vegetativa (VCG) foi 

introduzida para categorizar o patógeno. Atualmente, são conhecidos 24 VCGs de Foc 

(Ploetz & Correll, 1988; Moore et al., 1993; Bentley et al., 1995; Ploetz, 2006). Alguns 
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VCGs diferentes são compatíveis entre si e formam complexos, como os VCGs 

0120/15, 0124/5/8/20, 0129/11 e 01213/16 (Ploetz, 2006; Czislowski et al., 2018; 

Mostert et al., 2017).  A relação entre VCG e raças é complexa, já que uma raça pode 

estar associada a vários VCGs. A R1, por exemplo, é associada aos VCGs 0120/15, 

0123, 0124/5/8/20, 0126 e 01210; a R2 aos VCG 0122, 0124/5/8/20; a R4S possui 

VCG compartilhado com a raça 1 (0120/15) e também os VCGs 0121, 0122, 0129/11, 

enquanto a R4T é associada ao VCG 01213/16 (Ploetz, 2006; Czislowski et al., 2018). 

Estudos de diversidade mostram que o maior número de VCGs é encontrado no 

suposto centro de origem de Foc, como Indonésia e Malásia (Mostert et al., 2017). No 

entanto, a distribuição de VCGs depende das variedades de banana cultivadas e das 

condições climáticas predominantes em cada país. No Brasil, supostamente ocorre 

predominância de populações de Foc pertencentes à R1. Entretanto, alguns VCGs 

encontrados no país (0120/15 e 0129/11) indicam a presença da R4S (Matos et al., 

2009). 

Três tipos de esporos assexuais são produzidos por Foc: microconídios, 

macroconídios e clamidósporos (Booth, 1971). Os microconídios (5-16 x 2,4-3,5 µm) 

contêm de uma a duas células, possuem formato oval a reniforme, são produzidos 

em grande quantidade no interior da planta, porém, a germinação, em geral, é baixa 

e desuniforme, atingindo no máximo 20% em condições de campo. Os macroconídios 

(27-55 x 3,3-5,5 µm) são produzidos em grande quantidade, possuem de três a oito 

células, são fusiformes e germinam rapidamente, sendo muito eficientes na 

reprodução da doença. Os clamidósporos (7-11 µm de diâmetro) são esporos 

resultantes da modificação estrutural de um segmento da hifa vegetativa ou da 

célula conidial, algumas vezes produzidos em pares, e possuem paredes celulares 

engrossadas, o que permite maior sobrevivência do patógeno no solo, podendo 

chegar a 20 anos (Stover, 1972; Schippers & Van Eck, 1981; Ebbole & Sachs, 1990). 

2.3. Desenvolvimento da doença e sintomas 

Uma vez presente na área de cultivo, os propágulos de Foc germinam, por 

estímulo de exsudatos liberados pelas raízes, nas quais as hifas do patógeno se 

aderem, iniciando o processo de penetração (Li et al., 2011). O patógeno é capaz de 

penetrar diretamente pelas células epidérmicas das regiões apicais e zonas de 

alongamento das raízes, bem como por ferimentos naturais causados pela emissão 

de raízes secundárias (Li et al., 2017). Após a penetração, o patógeno semovimenta 

pelos vasos do xilema e coloniza o rizoma da bananeira, causando uma descoloração 

interna do sistema vascular (Li et al., 2011). A colonização do sistema vascular 

ocorre rapidamente e é facilitada pela abundante formação dos microconídios 

produzidos no sistema radicular e no rizoma da bananeira. Os microconídios podem 

ser carregados pelo fluxo de seiva (Bishop & Cooper, 1983). Eventualmente, os 
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esporos germinam, colonizam o sistema vascular, impedindo a translocação de água 

e nutrientes (Jeger et al., 1995). Na tentativa de evitar a proliferação do patógeno, 

como resposta de defesa, a planta pode produzir géis, gomas e tiloses que impedem 

o fluxo de seiva (Beckman, 1987).  

Diferentes padrões de colonização do sistema vascular são observados entre 

R1 e R4T. A R4T é mais virulenta que a R1, provavelmente devido à superexpressão 

de alguns genes relacionados à patogenicidade (FGA1, FOW2, FHK1 e STE12). 

Diferentes perfis de expressão também foram descritos nos genes relacionados à 

secreção de proteínas no xilema (secreted in xylem, SIX). Curiosamente, alguns destes 

genes SIX parecem ser conservados em todas as raças e VCGs de Foc (SIX1 e SIX9), 

enquanto outros genes são ausentes em R1 e R2, e apresentam grande variabilidade 

em R4S e R4T (SIX2, SIX6, SIX8, SIX10 e SIX13) (Guo et al., 2015; Czislowski et al., 

2018).  

Os sintomas em plantas afetadas são típicos de murchas vasculares e se 

iniciam como manchas verde-claras e listras marrom-avermelhadas nos tecidos 

vasculares, na base do pecíolo. Após algumas semanas, ocorre o amarelecimento da 

borda de folhas mais velhas, que progride para as mais novas. As folhas podem 

entrar em colapso na base, próximo ao pecíolo, e permanecer presas em torno do 

pseudocaule (Stover, 1962). Geralmente, as folhas novas são as últimas a manifestar 

os sintomas e permanecem eretas. O limbo das folhas emergentes pode apresentar-

se reduzido, atrofiado e distorcido, enquanto que no pseudocaule podem ser 

observadas rachaduras. Com o desenvolvimento dos sintomas, a planta morre 

rapidamente; quando isso não acontece, o crescimento é lento e a planta-mãe produz 

muitos rebentos infectados antes de morrer. Os sintomas internos se caracterizam 

pela descoloração dos tecidos vasculares e rizoma, que apresentam coloração 

avermelhada a castanha escura (Pérez-Vicente, 2004). Plantas afetadas raramente 

produzem cachos comerciais. Sintomas nos frutos ainda não foram relatados, apesar 

de se conhecerem toxinas produzidas pelo patógeno, como a beauvericina e o ácido 

fusárico, que podem estar presentes nestas partes (Li et al., 2013). Segundo Cordeiro 

et al. (2005), os sintomas surgem de dois a cinco meses após a infecção e são mais 

facilmente observados em plantas adultas. 

2.4. Epidemiologia 

Em culturas anuais, as murchas causadas por membros de Fosc são 

classificadas como doenças monocíclicas, em que um único ciclo de infecção ocorre 

em um ciclo do hospedeiro (van der Plank, 1963). Porém, pela característica de 

cultivo perene da bananeira e pelas supostas formas de dispersão do patógeno, 

múltiplos ciclos de infecção podem ocorrer em um único ciclo de cultivo do 



Murcha de Fusarium em bananeira: desafios 
 
 

 

62 

hospedeiro, o que permitiria classificar as epidemias de Murcha de Fusarium em 

bananeiras como policíclicas (Ploetz, 2015).  

Estudos indicam que Foc pode sobreviver por longos períodos na ausência de 

hospedeiros suscetíveis. Os clamidósporos têm um papel importante na 

sobrevivência do patógeno, pois a parede espessa de suas células confere maior 

resistência contra fatores externos, na ausência de condições adequadas para a 

germinação (Stover, 1962). Relatos na Jamaica indicam que mesmo após 20 anos 

sem cultivo de bananeiras em áreas previamente devastadas pela epidemia, apenas 

2% das plantas sobreviveram até o período do florescimento, quando um novo 

cultivo foi estabelecido nestes locais (Rishbeth, 1955). Em alguns casos, esse período 

pode chegar a 40 anos (Simmonds, 1966). Além disso, Foc pode sobreviver de forma 

saprofítica nos restos de tecidos de plantas hospedeiras e endofiticamente no 

sistema vascular de raízes e caules de plantas não-hospedeiras. Os hospedeiros 

sintomáticos pertencem aos gêneros Musa e Heliconia e os hospedeiros não 

sintomáticos são plantas não cultivadas, presentes nas áreas de cultivo. Chloris 

inflata, Cyanthillium cinereum, Euphorbia heterophylla, Tridax procumbens (Hennessy 

et al., 2005), Paspalum fasciculatum, Panicum purpurescens, Ixophorus unisetus, 

Commelina diffusa (Waite & Dunlap, 1953), Amaranthus spp. (Pittaway et al., 1999) e 

Ensete ventricosum (Wardlaw, 1961) são exemplos de plantas não cultivadas, nas 

quais Foc R1 e R4T foram relatadas. 

A dispersão do patógeno pode envolver vários fatores, bióticos e abióticos. O 

fator mais eficiente é o material propagativo infectado, como rizomas, rebentos e 

mudas (Stover, 1962). Mesmo por meio de inspeções rigorosas e tratamento com 

fungicidas e biocidas, é praticamente impossível estabelecer um cultivo de bananeira 

livre do patógeno (Ploetz, 2015). Nos últimos anos, essa forma de dispersão tem sido 

reduzida pelo aumento da utilização de mudas micropropagadas por cultura de 

tecidos. Entretanto, plantações podem ser acometidas por contaminações 

secundárias de Foc, mesmo com a utilização de mudas oriundas de micropropagação. 

Supostamente, a infecção pode ocorrer durante o desenvolvimento das mudas nos 

viveiros de produção, pelo plantio em áreas infestadas ou até mesmo pelo uso de 

ferramentas e/ou máquinas de preparo do solo não desinfestadas (Ploetz, 2015). 

Propágulos do patógeno podem ser transportados pelos animais, homem, 

equipamentos e ferramentas de manejo, que acabam dispersando Foc dentro da área 

de cultivo ou introduzindo-o em novas áreas. Folhas e fragmentos do pseudocaule de 

plantas infectadas também são responsáveis pela dispersão do patógeno, pois 

frequentemente são utilizadas para proteger os frutos durante o transporte (Pérez-

Vicente et al., 2014).  

Outra possível forma de dispersão do patógeno são os insetos praga da cultura. 

O moleque-da-bananeira, Cosmopolites sordidus (Coleoptera: Curculionidae) é um 

inseto encontrado em todas as regiões de cultivo de bananeiras, que se movimenta 
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pelo solo e se alimenta de raízes e rizomas das plantas (Gold et al., 2001). Em um 

estudo realizado na Austrália, 10% dos moleques-da-bananeira coletados em 

campos infestados com R4T continham o patógeno aderido ao exoesqueleto 

(Meldrum et al., 2013). O inseto, além de possível vetor de Foc,pode ser um agente 

de predisposição à doença, por fazer perfurações que podem servir de porta de 

entrada para o patógeno nas raízes, assim como a abertura de galerias no rizoma. 

A água de irrigação é considerada um dos fatores essenciais para alcançar altas 

produtividades e qualidade de fruta para exportação. Entretanto, águas superficiais 

são facilmente contaminadas por Foc e seu uso para a irrigação é um risco para 

cultivos em áreas livres do patógeno. Frequentemente, espécies de F. oxysporum são 

relatadas em ambientes aquáticos (Sautour et al., 2012). O impacto deste fato para a 

contaminação de cultivos pode ser exemplificado em áreas irrigadas por mananciais 

de grande extensão. A presença de R4T na Jordânia, Omã e Líbano pode trazer 

consequências desastrosas para os países próximos, como, por exemplo, o Egito 

(García-Bastidas et al., 2014; Ordoñez et al., 2015; Ploetz et al., 2015). As variedades 

do subgrupo ‘Cavendish’ respondem por 95% das bananeiras plantadas nas planícies 

às margens do rio Nilo no Egito. Portanto, caso ocorra uma contaminação das águas 

deste rio com R4T, o patógeno pode se dispersar rapidamente pelas plantações, via 

água de irrigação, e causar impactos sociais e econômicos consideráveis (Ploetz et 

al.,2015). 

Embora a maioria das espécies pertencentes a Fosc seja patógeno habitante de 

solo, pode ocorrer a produção de macroconídios e esporodóquios na superfície de 

tecidos em decomposição. Neste caso, correntes de ar podem auxiliar na dispersão 

do patógeno para áreas ainda não infestadas. Seis isolados de F. oxysporum f. sp. citri 

e 11 isolados de F. oxysporum foram recuperados em placas de Petri contendo meio 

seletivo Komada quando incubados em casa de vegetação contendo plantas cítricas 

infestadas com o patógeno (Timmer, 1982). Scarlett et al. (2015) detectaram a 

dispersão pelo vento de macro e microconídios de F. oxysporum f. sp. cucumerinum, 

em casa de vegetação. Entretanto, ainda não se comprovou a ocorrência de infecção 

através de ferimentos no caule. Embora os esporos possam ser dispersos pelo ar, a 

infecção provavelmente ocorre após a deposição dos esporos na superfície do 

substrato, germinação e penetração pelas raízes das plantas (Scarlett et al., 2015). 

Análises espaciais da distribuição de R4T em quatro campos de cultivo foram 

realizadas na Austrália, utilizando a estatística de joint-count (Meldrum et al., 2013). 

Os resultados indicaram que a R4T ocorre em alto grau de agregação, porém casos 

isolados de plantas doentes também foram observados. Isso sugere que outros 

fatores, além da disseminação planta-a-planta, podem ser responsáveis pela 

dispersão do patógeno para plantas sadias. Usando krigagem, avaliou-se a 

dependência espacial da Murcha em banana Prata-Anã no estado do Espírito Santo 

(Zucoloto et al., 2009). Mapas de isolinhas com a probabilidade de ocorrência de 
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plantas doentes na área cultivada foram construídos, sendo possível diagnosticar as 

áreas de maior incidência e antecipar o uso de medidas de contenção da doença. Este 

tipo de análise pode auxiliar na previsão de ocorrência da doença, a fim de que ações 

de controle pontual sejam implementadas, com o objetivo de reduzir a dispersão do 

patógeno e o avanço da doença. 

Embora os recentes saltos transcontinentais na distribuição de R4T sejam de 

grande relevância epidemiológica, os fatores determinantes deste movimento ainda 

não são conhecidos. É possível que o patógeno tenha sido introduzido pela 

movimentação de material de trabalho contaminado, como botas sujas ou outros 

equipamentos infestados com esporos de R4T provenientes do sudeste asiático 

(Ploetz et al., 2015). A possível dispersão de R4T para a América Latina e Caribe 

pode trazer consequências desastrosas para a região, visto que a maioria das 

variedades de banana cultivadas é suscetível a esta raça (Costa et al., 2015). 

2.5. Manejo da doença 

Várias medidas de controle podem ser empregadas para o manejo da Murcha 

de Fusarium, porém, poucas têm apresentado resultados eficientes a longo prazo. A 

melhor estratégia é a prevenção da entrada do patógeno na área de cultivo ou o 

manejo adequado da cultura, para a convivência com o patógeno em áreas já 

afetadas, aliadas ao plantio de cultivares resistentes. Foc está presente nos principais 

países produtores de banana (Costa et al., 2015; Mostert et al., 2017). Por sua vez, a 

R4T estava restrita ao sudeste asiático até meados de 2000. Entretanto, com sua 

recente dispersão para a África e Oriente Médio, iniciou-se um estado de alarme 

mundial para conter a dispersão do patógeno. Medidas quarentenárias e planos de 

contingência estão sendo prescritos na América Latina e Oriente Médio, para alertar 

técnicos e bananicultores sobre os possíveis impactos da dispersão da R4T 

(Pocasangre et al., 2011; Dita et al., 2013; Ploetz et al., 2015). Métodos rápidos e 

eficientes de detecção foram desenvolvidos e estão sendo utilizados, como a análise 

de PCR baseada em uma região do espaço intergênico de R4T (Dita et al., 2010). 

Outros métodos baseados em análises moleculares foram desenvolvidos para 

facilitar a identificação de R4T em amostras sintomáticas e não sintomáticas (Li et 

al., 2013, Zhang et al., 2013; Lin et al., 2016; O'Neill et al., 2016; Aguayo et al., 2017), 

a fim de evitar a introdução de material infectado em áreas livres do patógeno. 

A utilização de mudas micropropagadas e a utilização de mudas obtidas de 

áreas livres do patógeno são as principais formas de evitar a entrada de Foc nas 

lavouras. Entretanto, a utilização de rizomas oriundos de bananais onde já houve 

histórico da doença não é uma prática recomendada, pois o patógeno pode ser 

transportado em mudas e rizomas não sintomáticos para outras áreas. Na prática, 

este método de formação de lavouras é insistentemente utilizado em algumas 
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regiões, visando à redução de custos para o produtor. A introdução da técnica de 

cultura de tecidos trouxe grandes avanços em plantios comerciais implantados em 

áreas livres, principalmente pela sanidade e uniformidade na formação da lavoura. 

Por outro lado, mudas micropropagadas geralmente apresentam maior 

suscetibilidade à doença quando utilizadas em áreas infestadas por Foc (Dita, não 

publicado; Smith et al., 1998). Nestes casos, a planta dificilmente atinge o segundo 

ciclo de produção.  

O uso de equipamentos, ferramentas, caixas e calçados limpos, desinfestados 

ou esterilizados também contribui para evitar a dispersão do patógeno. Além disso, 

pedúnculos e folhas de banana, comumente utilizados para proteger os frutos 

durante o transporte e comercialização, podem ser potenciais fontes de dispersão do 

patógeno, ainda que assintomáticos (Lin et al., 2009). Estes cuidados nem sempre 

são observados, o que contribui para a disseminação da doença a curtas e longas 

distâncias.  

Dentre as medidas de manejo da Murcha de Fusarium, o plantio de cultivares 

resistentes é a mais importante e eficaz (Ploetz, 1994). A utilização de híbridos 

tetraplóides é uma alternativa encontrada pelos melhoristas para contornar o 

problema das doenças da cultura, bem como para reduzir a altura das plantas, 

facilitando o manejo. Atualmente, várias cultivares com diferentes genótipos e 

apresentando resistência à R1 estão disponíveis no Brasil. A cultivar diplóide AA, 

'Ouro', é resistente à Murcha de Fusarium, assim como algumas cultivares triplóides 

com os genótipos AAB ('Terra', 'Thap Maeo', 'D’Angola' e 'BRS Conquista') e AAA 

('Nanica', 'Nanicão', 'Grand Naine' e 'Caipira'), e tetraplóides AAAB ('BRS Pacovan 

Ken', 'Prata Graúda', 'BRS Preciosa', 'BRS Maravilha' e 'BRS Princesa') (Borges & 

Souza, 2004; EMBRAPA, 2009; 2010). No Brasil, a Empresa Brasileira de Pesquisa 

Agropecuária (EMBRAPA) é a principal empresa responsável pela seleção e 

desenvolvimento de híbridos resistentes ao Foc (Silva et al., 2013), como é o caso das 

cultivares 'BRS Conquista' e 'BRS Princesa', que apresentam resistência ao Foc R1 e 

características de fruto semelhantes às da banana 'Maçã', altamente suscetível 

(EMBRAPA, 2009; 2010).  

Genótipos mutantes de Giant Cavendish (GCTCV), oriundos de cultura de 

tecidos e resistentes à R4T, foram desenvolvidos para o plantio em áreas infestadas 

(Lédo et al., 2007). Porém, apenas poucos ciclos de cultivo são alcançados, além de 

pencas e frutos deformados (Hwang & Ko, 2004). Vários programas de 

melhoramento de banana estão em andamento, mas a natureza poliplóide da cultura, 

anormalidades genéticas em algumas linhas parentais e a necessidade de um 

produto final partenocárpico e estéril são apenas algumas das dificuldades 

encontradas pelos melhoristas (Walduck & Daly, 2007). Mesmo assim, quando 

alcançam a resistência para a Murcha de Fusarium, as características agronômicas e 

a aceitação pelos consumidores são algumas vezes prejudicadas. Dificuldades 
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também são observadas na detecção dos genes de resistência e na alta capacidade de 

adaptação do patógeno, o que pode tornar a resistência genética como um 

mecanismo temporário de controle (Ortiz & Swennen, 2014). 

Com as novas ferramentas moleculares disponíveis, a transformação genética 

vem se tornando um importante mecanismo de introgressão de genes, que fornecem 

características desejáveis, como a resistência a doenças (Sutton, 2000). Linhagens de 

banana transgênica resistentes à Murcha de Fusarium já foram testadas, inclusive 

resistentes à R4T (Maziah et al., 2007; Mahdavi et al., 2012; Mohandas et al., 2013; 

Dale et al., 2017). Duas linhagens apresentaram resistência à R4T, em condições de 

campo, quando houve a introgressão dos genes RGA2 e Ced9, derivados de uma 

cultivar diploide resistente à R4T e de um nematoide, respectivamente. As linhagens 

permaneceram livres da doença, mesmo após o cultivo por três anos em um campo 

infestado com R4T (Dale et al., 2017). 

Alternativas para o manejo da doença incluem o controle biológico, o controle 

químico, métodos culturais e a indução de supressividade dos solos. Entretanto, os 

resultados obtidos não são consistentes ou efetivos quando estes métodos são 

utilizados isoladamente. O controle biológico é um método de manejo interessante, 

principalmente, quando relacionado à sustentabilidade da produção. O controle 

químico é limitado neste patossistema e não apresenta resultados eficientes. 

Injeções de carbendazim e fosfonato de potássio no pseudocaule e rizoma têm sido 

utilizadas em alguns estudos, mas os resultados são controversos (Yuan et al., 2015). 

A fumigação do solo é ineficiente, devido à extensão das áreas a serem tratadas e por 

causar o vácuo biológico, que permite a reinfestação do solo com Foc, 

frequentemente acompanhada de maiores perdas (Lakshmanan et al., 1987). Por 

outro lado, a desinfestação de máquinas e ferramentas com produtos químicos 

sanitizantes, como aqueles à base de hipoclorito de sódio e amônia quaternária, 

apresentam resultados promissores no intuito de evitar a dispersão do patógeno 

entre as plantas (Herbert & Marx, 1990). Os métodos culturais são eficientes no 

manejo da doença, atrasam o desenvolvimento da Murcha e, algumas vezes, 

permitem o cultivo de banana por mais de um ciclo. Observações de campo 

demonstram que o isolamento das touceiras e da área afetada é o principal método 

empregado por alguns produtores para impedir o avanço da doença. Entretanto, 

ainda não há resultados experimentais que comprovem a eficiência da técnica. 

3. Pesquisas em andamento no Brasil 

No Brasil, vários grupos de pesquisa estão trabalhando com a Murcha de 

Fusarium da bananeira, visando compreender os diferentes processos associados a 

este patossistema. Estes estudos envolvem os impactos causados pela doença na 

produtividade, o entendimento da biologia do patógeno, fatores bióticos e abióticos 
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que podem interferir na intensidade da doença, bem como métodos de manejo. A 

seguir, será apresentado um breve relato de trabalhos que estão sendo conduzidos 

pelo grupo de pesquisa da Universidade Federal de Viçosa (UFV), em parceria com 

outras instituições. 

Em um levantamento prévio, 30 campos de banana com relatos de Murcha de 

Fusarium foram analisados quanto à incidência da doença (Heck et al., 2017). No 

total, 91 hectares foram avaliados. As áreas variaram entre 0,75 e 6,2 hectares e os 

campos eram cultivados com variedades dos subgrupos 'Maçã' (10 campos), 'Prata' 

(17 campos) ou 'Cavendish' (3 campos). A incidência da doença variou entre 0,03% e 

45,7%. A incidência média em campos cultivados com 'Maçã', 'Prata' e 'Cavendish' foi 

de 20,0%; 7,7% e 2,9%, respectivamente. Se considerarmos a incidência observada 

no campo com maior incidência (45,7%) na cultivar 'Maçã', o manejo adotado e o 

preço pago ao produtor, estima-se que a redução de produtividade alcance 4.828 Kg 

de fruta/ha/ano, o que equivale a R$ 9.054,00 por ha/ano. Nesta estimativa de 

perdas econômicas, não foram levados em consideração o custo de uso 

(arrendamento) e desvalorização do solo nem o custo de mão de obra e insumos 

(mudas, adubação, irrigação, etc.). Logo, estima-se que os prejuízos causados pela 

doença sejam ainda maiores.  

 Mesmo após décadas de pesquisas sobre manejo da Murcha de Fusarium, 

ainda é necessário compreender algumas lacunas na epidemiologia da doença, como, 

por exemplo, a dinâmica espaço-temporal e os possíveis fatores envolvidos na 

dispersão do patógeno. Poucos e incompletos estudos abordam estes temas 

essenciais para a recomendação de métodos eficientes de manejo. Nos mesmos 

campos citados anteriormente, a dinâmica espacial foi estudada (Heck et al., 2017). 

Nesta avaliação todas as plantas da área foram examinadas quanto à presença de 

sintomas externos e/ou internos. As plantas doentes foram georreferenciadas e 

mapas do padrão espacial foram construídos. Resultados preliminares indicam que a 

doença ocorre principalmente de forma agregada, em várias escalas espaciais. 

Porém, plantas isoladas do foco principal são comumente encontradas nos campos. 

Além disso, alguns campos apresentaram padrão aleatório. Estes fatos indicam que a 

doença se dissemina principalmente entre plantas vizinhas, mas outros fatores ainda 

não identificados podem afetar a dispersão do patógeno e influenciar o padrão 

espacial da doença. 

Análises espaço-temporais podem auxiliar na compreensão da interação entre 

patógeno, hospedeiro e ambiente e, assim, suportar o desenvolvimento e a 

recomendação de estratégias de manejo mais eficientes. O estudo da dinâmica 

espaço-temporal da epidemia está em andamento em dois campos de banana em 

Teixeiras – MG, cultivados com banana 'Prata' (5 ha) e 'Maçã' (0,5 ha), cultivares 

suscetível e altamente suscetível à R1, respectivamente. Neste estudo, as plantas são 

avaliadas mensalmente quanto à presença ou ausência de sintomas externos e 
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internos da Murcha de Fusarium, e as plantas sintomáticas são georreferenciadas. 

Concomitantemente, está sendo conduzido um ensaio de dispersão de Foc R1 por C. 

sordidus. Dois hectares de banana ‘Prata’ foram subdivididos: em um hectare se 

realiza o manejo do moleque-da-bananeira; no outro, a praga não é manejada. A 

população dos insetos em ambas as áreas está sendo monitorada, quinzenalmente, 

em armadilhas tipo telha, e as plantas estão sendo analisadas mensalmente quanto à 

presença ou ausência dos sintomas da Murcha de Fusarium. Além da dispersão por 

insetos vetores, hipotetiza-se que os esporos podem ser dispersos passivamente, via 

fatores abióticos. Por esta razão, ensaios de aerobiologia de Foc estão sendo 

conduzidos em ambos os campos de cultivo.  

Estudos sobre a estrutura genética populacional de Foc também estão sendo 

conduzidos na UFV, com a colaboração da Embrapa (Meio Ambiente, Mandioca e 

Fruticultura e Agroindústria tropical), Universidade Federal Rural de Pernambuco e 

Universidade Federal do Cariri, para identificar a distribuição e a variabilidade na 

população do patógeno nas áreas produtoras de banana. Estes estudos são 

necessários para compreensão dos processos evolutivos da população, além de 

contribuir para o desenvolvimento de ações que, em conjunto com outros programas 

de pesquisa, minimizem o impacto provocado pelo patógeno, impedindo sua entrada 

em novas áreas e implantando variedades de banana mais resistentes. 

4. Comentários finais 

A Murcha de Fusarium é uma das principais doenças da bananeira e seu 

potencial devastador é conhecido há mais de um século. Entretanto, o amplo uso de 

variedades resistentes à R1 fez com que houvesse redução nas pesquisas visando 

entender a epidemiologia da Murcha de Fusarium, assim como subestimou-se a 

capacidade de as populações do patógeno evoluírem e voltarem a ser a principal 

ameaça para a cultura. Com o aparecimento da R4T, que vem causando danos e 

sendo dispersa entre continentes, novos desafios surgiram para o setor. Cultivares 

resistentes ainda não estão amplamente distribuídas, e a resistência comparável à 

apresentada por variedades  'Cavendish' para R1 ainda não está disponível para a 

R4T.  

A bananicultura na América Latina está sob risco, caso haja a entrada da R4T 

na região. Tal introdução colocaria em risco o principal mercado exportador. Diante 

disso, ressalta-se a necessidade de investimento em pesquisas voltadas para os 

estudos epidemiológicos, para dar suporte ao desenvolvimento de estratégias de 

manejo mais eficientes para R1, mundialmente distribuída, e para R4T, que ameaça o 

principal continente exportador de bananas. 
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1. Introdução 

O maracujá amarelo ou azedo (Passiflora edulis Sims) é originário do Brasil, 

sendo amplamente cultivado devido à qualidade organoléptica de seus frutos e sua 

aceitabilidade no mercado internacional (Yockteng et al., 2012). O valor médio de 

produção anual do maracujá no Brasil é de pouco menos de R$ 1 bilhão, obtido com 

a produção de cerca de 740.000 toneladas, em uma área que variou em torno de 

52.000 ha nos últimos três anos (IBGE, 2018). Essa produção é mais significativa na 

região Nordeste do país, sendo o Estado da Bahia o principal produtor, com 342.780 

toneladas em uma área colhida de 27.298 ha em 2016 (IBGE, 2018). Mesmo que a 

produção possa ser considerada modesta quando comparada à de outras frutas, 

estimativas da iTi Tropicals (2018) indicam que o Brasil é o principal produtor 

mundial, respondendo por cerca de 56% da produção, seguido pelo Equador, com 

31%. 

Diversas doenças são associadas ao maracujazeiro, com destaque para as 

causadas por patógenos habitantes do solo, como a fusariose ou murcha de fusário, 

provocada por Fusarium oxysporum f. sp. passiflorae – Fop (McKnight, 1951). Além 

da fusariose, há outras doenças importantes, como a podridão do pé, causada por 

Phytophthora cinnamomi, e a podridão do colo, causada por Fusarium solani 
(Fischer & Rezende, 2008). Estas doenças, em conjunto com as viroses, são um dos 

responsáveis pela baixa produtividade média da cultura (14,1 t ha-1), que é muito 

inferior ao seu potencial de produção (50 t ha-1).  

O primeiro relato da fusariose do maracujazeiro foi feito na Austrália, em 

meados do século 20 (McKnight, 1951), onde também se realizaram os primeiros 

estudos de resistência (Purss, 1958). Atualmente, a doença está presente em vários 

países, como Estados Unidos, China, Austrália, África do Sul, Malásia, Panamá, 
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Venezuela e Colômbia (McKnight, 1951; Ploetz, 1991; Li et al., 1993; Hinojosa et al., 

2011; Rooney-Latham et al., 2011; Henao-Henao et al., 2018). No Brasil, a fusariose 

do maracujazeiro é reportada desde a década de 1970 e, atualmente, tem sido 

relatada nas principais regiões produtoras do país. Um estudo epidemiológico no 

maior pólo produtor do Brasil (Território do Sertão Produtivo, Bahia) revelou a 

prevalência de 90% de plantas murchas ou com podridão de raízes. Cerca de 16% 

das áreas apresentavam sintomas de podridão do colo, enquanto 82% dos talhões 

apresentavam apenas sintomas relacionados à fusariose. A incidência da doença 

variou de 0,14 a 100%, com uma média de 28,3% (Guimarães, 2015).  

A fusariose do maracujazeiro ataca os sistemas vascular e radicular, 

provocando a morte precoce da planta, o que reduz drasticamente o número de 

plantas presentes no campo e, consequentemente, a produtividade (Dariva et al., 

2015). Uma característica da doença que chama a atenção é o fato de que, em áreas 

afetadas, as plantas doentes apresentam um padrão espacial agregado (Guimarães, 

2015). 

Qualquer que seja o local de cultivo da cultura, a fusariose é uma doença 

devastadora, pois, além do potencial destrutivo da doença, o patógeno produz 

estruturas de resistência (clamidósporos), que permitem sua sobrevivência no solo 

por vários anos (Leslie & Summerell, 2006). Assim, uma vez infestadas com 

Fusarium spp., as áreas de cultivo permanecem nesta condição por um longo 

período, não existindo ainda uma forma eficaz de erradicação do patógeno. 

O desafio do controle da fusariose do maracujazeiro se dá neste contexto: 

distribuição mundial da cultura e da doença, porém, grande concentração de cultivos 

no Brasil, onde o nível tecnológico dos cultivos é baixo e existe um ótimo potencial 

para a cultura. 

2. Sintomatologia 

Os primeiros sintomas da doença são caracterizados pela murcha dos ramos 

ponteiros, que pode ocorrer em qualquer estádio de desenvolvimento da planta, 

sendo mais comum no primeiro ano. Em geral, a fase de florescimento e frutificação 

é a que registra o maior número de plantas murchas. A murcha faz com que as folhas 

percam a cor verde viva natural, assumindo um aspecto de cartucho (Figura 1A e B). 

Se a planta já estiver em produção, os frutos também podem apresentar os sintomas 

de murcha (Figura 1C). Posteriormente, há uma evolução para uma murcha 

generalizada das folhas (Figura 1D e F; Figura 2A), que continuam aderidas aos 

ramos (Santos Filho & Santos, 2003). Em condições mais secas, a casca fica aderida 

ao ramo, porém, sob irrigação, a casca é facilmente destacada (Figura 2B). Em 

plantas infectadas, internamente observam-se os sintomas nos tecidos do lenho, com 

a presença de estrias de coloração ferruginosa (Figura 2C e D), correspondentes à 

presença de células cromáticas responsáveis pela obstrução e impermeabilização 
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dos vasos lenhosos (Santos Filho et al., 2004). A murcha é consequência do bloqueio 

dos vasos xilemáticos, que impede a absorção de água e nutrientes pelas raízes 

(Figura 3). Embora o floema seja rico em açúcares, a maioria dos patógenos 

vasculares coloniza os vasos de xilema, pobres em nutrientes. Isso ocorre pela 

diferente acessibilidade aos dois tipos de elementos do vaso. Como o floema é 

caracterizado por células vivas, com alta pressão osmótica, ocorre dificuldade na 

penetração. Já o xilema é composto por traqueídeos mortos, com pressão osmótica 

relativamente baixa, o que facilita a penetração (Yadeta & Thomma, 2013). 

 

 
 

Figura 1. Evolução dos sintomas da fusariose do maracujazeiro (Fusarium 

oxysporum f. sp. passiflorae) em plantas de maracujá amarelo (Passiflora edulis). 

(A) folha com início de murcha, com as bordas dobrando-se; (B) folhas murchas, 

encartuchadas, mostrando apenas sua face inferior; (C) folhas e frutos murchos, 

ainda aderidos aos ramos; (D) aspecto geral de uma planta em início de murcha; (E) 

planta completamente murcha, com folhas ainda aderidas e verdes; (F) planta com 

folhas já secas e se desprendendo da planta. Fotos: Francisco F. Laranjeira. 
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Figura 2. Sintomas da fusariose do maracujazeiro (Fusarium oxysporum f. sp. 

passiflorae) em plantas de maracujá amarelo. (A) Aspecto geral de uma planta 

murcha (esquerda) comparado a uma planta sadia (direita); (B) Sintoma de 

desprendimento da casca na base do ramo principal; (C) Descoloração de lenho e 

casca; (D) Detalhe da descoloração, com colonização longitudinal dos vasos 

xilemáticos. Fotos: Francisco F. Laranjeira. 
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Figura 3. Sintomas da fusariose do maracujazeiro (Fusarium oxysporum f. sp. 

passiflorae) em plantas de maracujá amarelo. (A) Cortes transversais do ramo 

principal de planta murcha (esquerda) e planta assintomática (direita); (B) 

Descoloração dos vasos lenhosos, em corte transversal do ramo principal de uma 

planta murcha; (C) Detalhe da descoloração dos vasos. Fotos: Francisco F. Laranjeira. 

 

Os sintomas causados por Fop diferencia-se dos causados por F. solani, uma 

vez que o segundo infecta a raiz principal e a região do colo da planta, não agindo de 

forma sistêmica. Os sintomas da podridão de colo iniciam com rachaduras isoladas 

na casca, que evoluem para escurecimento da lesão, esfacelamento do tecido e 

desprendimento do câmbio. As raízes necrosadas podem apodrecer, sendo comum 

encontrar novas raízes sadias ao lado de raízes afetadas. Os sintomas reflexos 

provocados pelo patógeno são amarelecimento generalizado da planta, seguido de 

murcha e seca das folhas (Viana et al., 2003; Santos Filho et al., 2004). A lesão 

interna no caule provocada por F. solani não avança a uma altura superior a 50 cm, 

diferindo do ataque provocado por Fop, que apresenta coloração ferruginosa até 

dois metros acima da linha do solo (Manicom et al., 2003). 

3. Etiologia 

Fusarium oxysporum f. sp. passiflorae causa a murcha de fusário ou fusariose 

do maracujazeiro (McKnight, 1951; Liberato, 2002; Viana et al., 2003; Santos Filho & 

Santos, 2003). Até o momento, não há evidências da reprodução sexual de F. 
oxysporum em condições naturais ou controladas, conhecendo-se apenas a fase 

assexuada do patógeno (Gordon, 2017). 

Morfologicamente, Fop apresenta coloração branca nos primeiros dias de 

cultivo em meio de cultura batata-dextrose-ágar (BDA), com variações para as cores 
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vinho a vermelho escuro até o violeta, após 14 dias de cultivo. O fungo produz três 

tipos de esporos: microconídios, macroconídios e clamidósporos (Figura 4A-D). Os 

microconídios são produzidos abundantemente em fiálides curtas, apresentando 

formato oval a elipsoide, são ligeiramente curvados e sem septos, medindo 5-12 μm 

x 2-3,5 μm. Os macroconídios são esparsos a abundantes, produzidos em 

conidióforos ou na superfície de esporodóquios, medindo 27-69 μm x 3,5 μm, com 

três a cinco septos. Os clamidósporos caracterizam-se por apresentarem paredes 

espessas, duplas, lisas ou rugosas, são abundantes e formados na porção terminal 

das hifas ou intercaladamente no micélio (Nelson et al., 1983; Santos Filho et al., 

2004). 

 

 
 

Figura 4. Estruturas de Fusarium oxysporum f. sp. passiflorae isolado de plantas de 

maracujá amarelo com sintomas de fusariose. (A)Micélio, clamidósporos e 

macroconídio (centro); (B)Detalhe de clamidósporos; (C) Macro e microconídios; 

(D) Detalhe de macro e microconídios. Fotos: Francisco F. Laranjeira. 
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4. Epidemiologia 

Em condições desfavoráveis, como déficit hídrico ou ausência do hospedeiro, 

Fop produz os clamidósporos, que são esporos de resistência que asseguram sua 

sobrevivência no solo por longos períodos (mais de 20 anos), sendo esta a sua 

principal forma de sobrevivência na ausência do hospedeiro (Nelson, 1981). Na 

presença do hospedeiro, ocorre liberação de compostos orgânicos radiculares, como 

açúcares e aminoácidos, que podem estimular a germinação de esporos dormentes e 

o crescimento do tubo germinativo (Schroth & Hildebrand, 1964). Além disso, o 

patógeno pode sobreviver saprofiticamente sobre matéria orgânica e restos de 

cultura (Agrios, 2005; Dariva et al., 2015). O fungo pode crescer e aumentar seu 

inóculo pela utilização de nutrientes presentes no solo e, a partir daí, iniciar o 

processo de infecção do hospedeiro (Gordon, 2017).  

A penetração das raízes se dá por aberturas naturais e ferimentos provocados 

por implementos agrícolas ou nematoides (Fischer et al., 2010; Liberato & Costa, 

2001), provavelmente com o auxílio de enzimas degradadoras da parede celular 

(Michielse & Rep, 2009). Após a penetração, a colonização prossegue, em graus 

variados, no córtex radicular (Gordon, 2017). Um estudo desenvolvido por Ortiz & 

Hoyos-Carvajal (2016) indicou, por meio de teste de patogenicidade, um período de 

incubação de Fop de 18 a 19 dias, em que mudas de maracujazeiro inoculadas com o 

patógeno apresentaram leves sintomas de clorose associada à murcha moderada, 

com pequena variação nos índices de severidade. 

A disseminação do patógeno dentro da área de cultivo pode ocorrer por meio 

do contato de raízes infectadas e sadias e pela água de chuva ou irrigação, que 

transporta os propágulos juntamente com as partículas de solo (Agrios, 2005; 

Bedendo & Amorim, 2011). No entanto, em locais com tradição de plantio de mais de 

uma planta por cova, como no Sertão Produtivo da Bahia, não foram encontradas 

evidências de que todas as plantas de uma mesma cova sempre apresentam 

sintomas (Guimarães, 2015) ou que mudas infectadas possam estar associadas à 

disseminação da doença. Apesar disso, é consenso que a dispersão a longas 

distâncias pode ocorrer por este meio. 

O ambiente do solo, onde ocorre a interação patógeno-hospedeiro (Fusarium x 

maracujá), é bastante complexo e dinâmico, sendo influenciado por diversos fatores 

bióticos e abióticos (Maffia & Mizubuti, 2005). Alguns estudos demonstram a relação 

entre diferentes fatores abióticos no desenvolvimento da fusariose do 

maracujazeiro, tais como a temperatura, umidade do solo, pH, nutrientes, potencial 

osmótico, textura e estrutura do solo. A temperatura do solo influencia as doenças do 

sistema radicular de várias formas. No entanto, no sistema solo, não há grandes 

amplitudes de temperatura em curto período de tempo, mas apenas algumas 

variações (Oke, 1987). Em condições de laboratório, observou-se que o crescimento 

de isolados de Fusarium obtidos de diferentes regiões com plantios de 
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maracujazeiro foi mais rápido na faixa de temperatura entre 20 e 25 °C (Santos Filho 

et al., 2004). Em condições de campo, o patógeno se desenvolve melhor em 

condições de alta temperatura e umidade do solo (Kiely & Cox, 1961). 

O pH é um fator ambiental que pode afetar diretamente os patógenos 

habitantes do solo, podendo alterar sua sobrevivência, germinação, penetração e 

reprodução, o que determina a ocorrência e a severidade das doenças (Maffia & 

Mizubuti, 2005; Bedendo & Amorim, 2011). Pinheiro et al. (2016) correlacionaram 

variáveis químicas e físicas do solo com a porcentagem de incidência da fusariose em 

plantios de maracujazeiro no estado da Bahia. As amostras de solo coletadas em 

áreas produtoras de maracujá amarelo evidenciaram predominância de pH alcalino e 

uma correlação positiva com a incidência da doença. Resultado semelhante foi 

obtido em testes in vitro em meio de cultura, onde o pH foi ajustado para diferentes 

faixas (4,2; 5,4; 6,5 e 8,8), sendo verificado um aumento exponencial na taxa de 

crescimento micelial de Fop com o aumento do pH, enquanto em meios ácidos 

observou-se redução na taxa de crescimento micelial (Pinheiro, 2015).  

A influência de diferentes fatores ambientais sobre a microdisseminação de 

Fop foi analisada a partir de um sistema in vitro, formado por sítios de ágar 

espacialmente separados em uma estrutura triangular (Lima, 2016). Neste estudo, 

foi verificada a maior colonização dos sítios nos níveis de pH mais alcalinos, 

existindo uma tendência de aumento de distâncias críticas com o aumento dos níveis 

de pH (4,5; 5,5; 6,5; 7,5 e 8,5), o que indica a maior invasão do patógeno em 

ambiente alcalino. Os resultados obtidos por Pinheiro (2015) e Lima (2016) foram 

diferentes dos resultados observados por outros autores em culturas como banana, 

tomate e feijão caupi (Eloy et al., 2004; Furtado et al., 2009; Tyagi & Paudel, 2014), 

indicando que a necessidade de pH alcalino é uma peculiaridade no desenvolvimento 

da fusariose do maracujazeiro. É possível que, em solos ácidos, sejam selecionados 

isolados mais adaptados à acidez, porém, essa é uma questão que ainda necessita ser 

investigada. 

Pinheiro (2015) não encontrou evidências que associassem diferentes tipos de 

irrigação com a incidência da fusariose no Sertão Produtivo da Bahia. No entanto, 

observou que os agricultores não tinham conhecimento exato de como irrigavam. 

Assim, não foi possível avaliar se o manejo era adequado e qual o efeito desse 

manejo na incidência da doença. 

Os nutrientes também podem influenciam diretamente as doenças causadas 

por patógenos habitantes do solo. De acordo com Yamada (2002), as diferentes 

formas de nitrogênio podem afetar a germinação, o desenvolvimento micelial e a 

penetração dos patógenos. Em geral, os sintomas da fusariose do maracujazeiro são 

reduzidos pela adubação com nitrato e aumentados com a utilização de amônio 

(Zambolim & Ventura, 2012). No entanto, em estudos de crescimento micelial de 

Fop, foi relatado um efeito diferente de fontes de nitrogênio inorgânico no 

desenvolvimento do patógeno (Pinheiro, 2015). Foram avaliadas as doses de 50, 
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100, 150, 200 e 250 mg L-1 de sulfato de amônio e nitrato de cálcio, e sendo 

observado maior desenvolvimento micelial em doses de 100-150 mg L-1 de nitrato, 

enquanto o sulfato de amônio demonstrou ser supressivo ao patógeno. Apesar disso, 

deve-se considerar que o efeito dos nutrientes pode ser diferenciado, dependendo da 

fase do ciclo das relações patógeno-hospedeiro. No caso da fusariose do 

maracujazeiro, ainda é necessário investigar como seria sua interação com os 

nutrientes nas fases de infecção e colonização. 

O potencial osmótico é um fator ambiental que tem sido visto como um 

importante parâmetro na ecologia de fitopatógenos. Lima (2016) avaliou os 

potenciais osmóticos de -0,8, -1,8, -2,8, -3,8, -4,8 e -8,8 sobre a microdisseminação de 

Fop. Os resultados obtidos demonstraram que a colonização de sítios de ágar 

decresceu com a redução do potencial osmótico, com uma tendência de redução da 

distância da invasão pelo patógeno. De acordo com Subbarao et al. (1993), o baixo 

potencial osmótico reduz o crescimento dos fungos, por aumentar suas taxas 

respiratórias e desviar a energia para longe do seu crescimento.  

A textura do solo também é um fator importante para o desenvolvimento de 

patógenos radiculares. Pinheiro et al. (2016), ao avaliarem diferentes atributos do 

solo sobre a incidência da fusariose do maracujazeiro no estado da Bahia, 

observaram uma correlação positiva entre a incidência da doença e a textura do solo. 

De fato, esta característica do solo facilita o crescimento das raízes do hospedeiro, 

tornando disponível uma maior quantidade de tecido a ser infectado pelo patógeno. 

Além disso, solos com boa drenagem facilitam a microdisseminação do patógeno, 

permitindo o seu crescimento invasivo. 

5. Estratégias de manejo 

As doenças ocasionadas por patógenos habitantes do solo estão entre as mais 

destrutivas em culturas anuais, perenes e lenhosas (Yadeta & Thomma, 2013). A 

fusariose do maracujazeiro não possui método de controle curativo e, quando 

presente no pomar, a única solução é a erradicação das plantas, o que pode levar a 

perdas de produção superiores a 90% (Guimarães et al., 2015; Freitas et al., 2016). O 

controle deste patógeno é complexo, pois o método químico não resulta em controle 

eficaz da doença (Alabouvette et al., 2009; Fischer et al., 2010) e não existem 

fungicidas registrados no Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento 

(MAPA) para utilização na cultura do maracujazeiro.  

A medida mais eficaz para controlar as doenças vasculares em áreas infestadas 

é o uso da resistência genética. Isso ocorre devido à inexistência de medidas 

curativas (Yadeta & Thomma, 2013) e às características do patógeno, que se 

desenvolve nos vasos do xilema de plantas hospedeiras e formam estruturas de 

resistência que viver por vários anos na ausência do hospedeiro.  

Embora existam diversas técnicas para minimizar os danos causados por 

patógenos de solo, métodos químicos ou biológicos malconduzidos podem levar à 
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contaminação do meio ambiente ou provocar alterações que tornam o 

agroecossistema insustentável. A utilização isolada de técnicas biocompatíveis não 

tem sido suficiente para alcançar o controle efetivo, sendo necessário adotar o 

manejo integrado (Bettiol & Morandi, 2009). A seguir, serão apresentados alguns 

métodos de controle que podem ser utilizados no manejo da fusariose do 

maracujazeiro. 

5.1. Controle biológico 

O controle biológico vem sendo utilizado com frequência em programas de 

manejo integrado e em sistemas orgânicos de produção (Parra et al., 2002). Sua 

importância baseia-se, sobretudo, na condução da lavoura sem ou com baixo uso de 

agrotóxicos, evitando danos ao homem bem como a contaminação do solo, da água e 

do ar (Araújo et al., 2010).  

Os microrganismos, em ambiente natural, competem entre si por alimento, 

espaço e nichos ecológicos. Tal concorrência natural pode inibir o crescimento e a 

reprodução e, até mesmo, levar à morte de organismos fitopatogênicos (Romeiro, 

2007). Os inimigos naturais ou antagonistas atuam normalmente por meio de 

mecanismos de antibiose, predação, competição, parasitismo, indução de defesa do 

hospedeiro e hipovirulência (Pal & Gardener, 2006). Dentre as características 

vantajosas destes microrganismos estão a habilidade para o desenvolvimento sob 

condições adversas, a alta eficácia contra o patógeno alvo, não comprometendo os 

organismos não-alvo, a fácil produção e utilização, a boa capacidade de competição 

com os microrganismos antagonistas, e a persistência no ambiente por um período 

de tempo aceitável (Boyetchko, 1999). 

Em um estudo utilizando o fungo Trichoderma harzianum e diferentes tipos de 

adubo para diminuir a porcentagem de plantas murchas infectadas por Fop, em 

condições de casa de vegetação, constatou-se que o uso deste agente de biocontrole 

aplicado ao solo reduziu a incidência da doença em 93,34% em comparação com o 

tratamento controle (Tarigan et al., 2013). Além disso, a aplicação do esterco bovino 

contribuiu de forma significativa para a redução da doença. O biocontrole com 

Trichoderma é bastante utilizado, por produzir enzimas líticas prejudiciais às hifas 

do patógeno; no caso do esterco bovino, seu uso pode favorecer o crescimento do 

agente de biocontrole, potencializando, assim, o seu efeito. Embora este efeito tenha 

sido observado em casa de vegetação, é importante considerar que o controle 

biológico em condições de campo é complexo, pois depende de diversos fatores 

bióticos e abióticos, o que pode levar a resultados variados (Santos et al., 2017). Por 

exemplo, a aplicação quinzenal de produtos biológicos à base de Trichoderma não 

resultou em controle efetivo da podridão do colo causada por F. solani (Fischer et al., 

2010). 

Técnicas de biocontrole utilizando conídios de estirpes não patogênicas 

de fungos vasculares têm sido utilizadas para induzir a defesa natural em espécies 
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arbóreas (Scheffer et al., 2008). No entanto, estudos dessa natureza com Passiflora 

não são relatados na literatura, havendo a necessidade de avaliar o potencial de 

isolados não patogênicos como antagonistas ou como promotores de defesa natural.  

5.2. Biofumigação 

A biofumigação baseia-se na incorporação de matéria orgânica ao solo, 

principalmente resíduos de brássicas, ricos em enxofre, e compostos ricos em 

nitrogênio, que durante a decomposição liberam substâncias tóxicas aos patógenos 

(Karavina & Mandumbu, 2012; Vieira, 2017). O efeito positivo também pode ocorrer 

por meio do estímulo à microbiota do solo, causando escassez e competição de 

alimento para o patógeno. A depender da fonte de resíduo vegetal incorporado, pode 

ocorrer o aumento da severidade da doença ou a sua inibição (Grunwald et al., 

2000). 

A utilização de resíduos orgânicos (folhas de eucalipto, bagaço do coco babaçu 

e casca de mandioca) na supressividade de Fop, em condições de casa de vegetação, 

demonstrou que a concentração de 80 g kg-1 de bagaço do coco babaçu e 60 g kg-1 de 

casca de mandioca reduziram o crescimento micelial em 50 e 60%, respectivamente. 

Por outro lado, não houve efeito com o uso de resíduo de eucalipto (Ferreira et al., 

2015). Apesar de controlar o patógeno, o volume de resíduo orgânico necessário 

para utilização em condições de campo torna a atividade inviável do ponto de vista 

prático. 

A interação entre monocotiledôneas cultivadas (milheto, milho e sorgo) e 

combinações de rizobactérias antagonistas à Fop foi avaliada em casa de vegetação. 

O milheto proporcionou alta atividade dos antagonistas no solo, sugerindo uma fonte 

alternativa de controle da fusariose do maracujazeiro (Santos et al., 2017).  

A avaliação em condições de laboratório, utilizando 90 g do substrato areia + 

fubá de milho, misturados a 3 g dos biofumigadores repolho (Brassica oleracea var. 

capitata L.), folha de maracujá, mandioca brava e mandioca mansa (Manihot 
esculenta Crantz), demonstrou que a incorporação de resíduos vegetais de repolho e 

mandioca brava ao substrato inibiu a formação e germinação de clamidósporos dos 

14 isolados analisados, sendo supressivo à atividade saprofítica de Fop. Por outro 

lado, a utilização de folhas de maracujá e mandioca mansa não inibiu a formação e 

germinação de clamidósporos (Vieira, 2017).  

5.3. Uso de porta-enxertos resistentes 

Este método é utilizado desde meados do século 20, na Austrália (Purss, 

1958), onde o maracujá roxo é a variedade comercial, sendo enxertado no maracujá 

amarelo, que é menos afetado pelos isolados presentes.  

No Brasil, a utilização de espécies resistentes de maracujazeiro silvestre está 

sendo estudada como estratégia de produção em áreas com ocorrência da fusariose 



Fusariose do maracujazeiro 
 
 

86 

(Santos et al., 2016; Lima, 2018). Diversos estudos comprovaram a eficácia da 

enxertia para a produção de mudas, com pegamento superior a 90% e 

compatibilidade anatômica na região de enxertia entre a espécie comercial (P. 
edulis) e espécies silvestres (Passiflora gibertii, P. alata e P. nitida) (Morgado et al., 

2015; Santos et al., 2016; Lima et al., 2017). Os tipos de enxertia mais utilizados têm 

sido a garfagem em fenda cheia no topo (Figura 5) e a hipocotiledonar. 

Recentemente, foi demonstrado que a enxertia realizada aos 10 cm de altura, a partir 

do colo da planta, promoveu maior sobrevivência e vigor de plantas de P. edulis 
enxertadas em P. gibertii (Lima, 2018).  

A utilização de mudas enxertadas entre os produtores brasileiros ainda é 

limitada, devido aos maiores custos de produção e à necessidade de estrutura mais 

tecnificada para propagação. É necessário um ambiente com temperatura média de 

25 °C e umidade relativa elevada, além de um maior tempo para obtenção de mudas 

(pelo menos, 45 dias a mais em relação à propagação por sementes). Quando mal 

realizada, a porcentagem de pegamento da enxertia pode ser inferior a 50%. Dessa 

forma, as mudas teriam de ser obtidas em viveiros certificados, onerando ainda mais 

a fase de implantação do pomar. No entanto, o custo poderia ser rapidamente 

recuperado, devido ao maior tempo de exploração da cultura no campo. 

A avaliação de mudas enxertadas em condições de campo com histórico da 

fusariose é limitada a poucos estudos (Cavichioli et al., 2011; Santos et al., 2016; 

Lima, 2018), apesar da África do Sul já praticar a enxertia nos seus plantios 

comerciais (Nogueira Filho et al., 2010). A técnica se destaca como uma estratégia de 

produção a curto prazo, pois a aplicação de fungicidas não tem sido eficiente 

(Fischer et al., 2010; Torres Filho & Ponte, 1994). Pode ainda contribuir para o 

estabelecimento de pomares tecnicamente superiores àqueles formados por 

sementes, dependendo do vigor do porta-enxerto e da copa utilizada (Menezes et al., 

1994; Roncatto et al. 2004). Existem relatos de espécies resistentes a patógenos de 

solo, como Paasiflora gibertii N. E. Br., P. cincinnata Mast., P. nitida Kunth, P. 

laurifolia L., P. morifolia Mast., P. foetida L. e P. alata Curtis (Yockteng et al., 2012), 

com potencial para utilização como porta-enxerto. 

A sobrevivência ao Fop e a produtividade de mudas enxertadas foram 

avaliadas em diferentes regiões produtoras de maracujá no estado da Bahia (Lima, 

2018). Os resultados demonstraram que as espécies P. gibertii, P. alata e P. nitida 
foram resistentes ao patógeno, quando cultivadas em áreas infestadas (Cruz das 

Almas e Guanambi–BA) e promoveram produtividade significativamente superior à 

de plantas de P. edulis não enxertadas. Entre as plantas não enxertadas, a maioria 

morreu com sintomas típico de fusariose. Neste ensaio, o porta-enxerto P. nitida 

limitou expressivamente o desempenho produtivo de P. edulis, inviabilizando a sua 

utilização como porta-enxerto nestes locais de avaliação. A não adaptação de 

determinados acessos de porta-enxertos às regiões de cultivo pode estar associada à 

elevada variabilidade genética intraespecífica, havendo a necessidade de se avaliar 
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acessos de diferentes regiões, para recomendação do mais adaptado a cada 

localidade (Junqueira et al., 2007). 

 

 
 

Figura 5. (A) Produção de porta-enxertos de espécies de maracujazeiro silvestre; (B) 

Técnica de enxertia por garfagem em fenda cheia no topo, e fixação com grampo 

plástico de mola; (C) Proteção das copas, após enxertia, com sacos plásticos, para 

manutenção da umidade até o reestabelecimento das conexões vasculares; (D-E) 

Plantas enxertadas e cultivadas em condições de campo nas regiões de Brumado-BA 

e em Cruz das Almas-BA; (F) Plantas de P. edulis enxertadas em P. gibertii, com 

detalhe da região da enxertia. 
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O vigor e a produção de mudas de P. edulis enxertadas em comparação a 

mudas não enxertadas em áreas isentas do patógeno foram bem inferiores. Portanto, 

a enxertia é recomendada como medida paliativa somente para áreas com histórico 

comprovado de ocorrência do patógeno (Lima, 2018). A maioria dos porta-enxertos 

são de poucas espécies selvagens restritas aos bancos de germoplasma e, quando, 

enxertadas as espécies apresentam baixo vigor e produtividade (Cavichioli et al., 

2011). Além disso, problemas associados ao armazenamento e emergência de 

sementes são frequentes entre as espécies silvestres, dificultando a obtenção de 

porta-enxertos uniformes (Lima et al., 2017). Desta forma, híbridos interespecíficos 

podem ser utilizados como porta-enxerto para produção em áreas afetadas pela 

fusariose, além da utilização em programas de melhoramento para a incorporação 

de genes de resistência.  

5.4. Resistência genética  

A diversidade genética do gênero Passiflora é de grande importância para os 

programas de melhoramento genético, por oferecer genes de resistência às 

principais doenças ou mesmo dispor de espécies utilizadas como porta-enxerto, 

visando à produção em áreas com histórico de Fop (Santos et al., 2012; Yockteng et 

al., 2012; Freitas et al., 2015; Freitas et al., 2016; Ocampo et al., 2016). 

Embora o gênero Passiflora possua ampla variabilidade genética, a obtenção 

de plantas resistentes a essas doenças entre genótipos de P. edulis é dificultada, pois 

a variabilidade intraespecífica para o caráter é muito baixa, não apresentando níveis 

de resistência que possam oferecer resultados satisfatórios no controle da doença 

(Junqueira et al., 2005; Freitas et al., 2016). Diversos especialistas indicam que a 

utilização de variedades resistentes é a melhor estratégia de convívio em áreas com 

histórico da doença, por não apresentar custos adicionais com aquisição de insumos 

e mão de obra. No entanto, ainda não está disponível no mercado cultivar de 

maracujazeiro amarelo resistente à fusariose (Freitas et al., 2016). 

Hibridações interespecíficas utilizando espécies silvestres resistentes 

(Passiflora spp.) a patógenos de solo estão entre as principais estratégias para 

obtenção de híbridos de P. edulis resistentes. A obtenção de cultivar com resistência 

ainda é um grande desafio, pois algumas barreiras precisam ser superadas, como a 

incompatibilidade de cruzamentos entre algumas espécies de interesse e a formação 

de híbridos estéreis com baixa germinação e vigor vegetativo.  Além disso, a falta de 

um método de inoculação rápido e confiável para identificação de genótipos 

resistentes ao Fop ainda é um grande entrave para acelerar as ações com foco no 

desenvolvimento de cultivar com resistência. Somado a isso, o desenvolvimento 

dessas cultivares demanda muito tempo para obtenção, avaliação, seleção e 

recombinação das progênies de cruzamentos interespecíficos (Passiflora sp. x P. 
edulis Sims).  
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Algumas ações de pesquisa vêm sendo desenvolvidas para obtenção de 

híbridos resistentes.  Freitas et al. (2016) obtiveram híbridos a partir do cruzamento 

entre P. edulis e Passiflora muchonata, que foram avaliados quanto à resistência à F. 
solani por meio de inoculação. Os autores identificaram híbridos resistentes, que 

posteriormente deverão ser retrocruzados com o doador recorrente, para 

recuperação das características da espécie comercial. 

O programa de melhoramento genético do maracujazeiro da EMBRAPA tem 

focado em diversas estratégias de cruzamentos para obter progênies segregantes 

para resistência ao Fop, que serão incorporadas em ciclos de retrocruzamentos com 

a cultivar comercial (P. edulis). Alguns híbridos já foram obtidos e estão sendo 

avaliados em campo, na presença de Fop. Estes híbridos interespecíficos também 

serão utilizados como porta-enxerto, visando aumentar a compatibilidade e a 

produtividade das plantas enxertadas, que ainda é considerada baixa quando 

comparada às não enxertadas.  

5.5. Manejo integrado 

O manejo integrado de doenças de plantas unifica diferentes técnicas 

disponíveis, para manter a população de patógenos abaixo do limiar de dano 

econômico, reduzindo os possíveis efeitos prejudiciais à natureza. Diversos métodos, 

incluindo culturais, mecânicos, físicos, biológicos, legislativos e de resistência 

genética, podem ser integrados de maneira harmoniosa, com o objetivo de prevenir 

e reduzir a intensidade das doenças. 

O manejo da fusariose é complexo e, por isso, a utilização de estratégias 

isoladas não surte os efeitos esperados, havendo a necessidade da adoção do manejo 

integrado. Porém, a principal dificuldade é agregar diferentes técnicas de forma 

sinérgica. 

O alcance de controle efetivo da fusariose tem sido um desafio em função da 

genética complexa da espécie e da escassez e incipiência dos estudos associados à 

interação patógeno-hospedeiro, sobretudo visando à identificação e obtenção de 

indivíduos mais produtivos e com resistência genética ao Fop. Existe uma grande 

expectativa do setor produtivo do maracujazeiro por soluções definitivas para este 

problema fitossanitário. A utilização de mudas enxertadas destaca-se entre as 

estratégias de curto prazo, até a obtenção de cultivares resistentes e/ou técnica de 

biocontrole com comprovação em condições de campo, em diferentes ambientes. 

 Neste sentido, a utilização de mudas enxertadas em híbridos interespecíficos 

resistentes ou em espécies silvestres resistentes que promova desempenho 

produtivo satisfatório à copa é considerada a estratégia mais eficaz de manejo desta 

doença. A integração do controle biológico, utilizando microrganismo antagonistas 

como Trichoderma spp. e/ou rizobactérias em tratamento prévio do solo com 

mandioca brava e/ou repolho, pode complementar a eficácia do manejo desse 

patógeno. No entanto, é necessária a condução de estudos, em condições de campo, 
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que validem esta estratégia, pois não se relata na literatura a associação de 

diferentes métodos de controle para este patossistema. 

A exploração de híbridos interespecíficos é fundamental para a obtenção de 

cultivares resistentes ou de porta-enxertos com maior compatibilidade com a copa. 

A utilização de copas provenientes de plantas matrizes altamente produtivas deve 

ser avaliada, visando aumentar a produtividade e antecipar a fase produtiva das 

plantas enxertadas em campo, como escape para o período de maior incidência de 

fusariose. O adensamento de plantio também deve ser testado em estudos futuros, 

visando incrementar a produtividade, pois alguns autores reportam vigor inferior 

em plantas enxertadas (Cavichioli et al., 2011; Lima, 2018). 

Ainda são muitos os desafios a serem vencidos. Com base nas informações 

recentes, é possível direcionar ações concretas para o manejo deste complexo 

patossistema, que vem dificultando o cultivo do maracujazeiro nos principais pólos 

produtores brasileiros. 
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1. Introdução 

Dentre as culturas tuberosas cultivadas no Nordeste brasileiro, a mandioca e a 

batata-doce recebem maior destaque, por apresentarem grande importância social e 

econômica. Estas culturas são uma fonte de alimento altamente nutritivo, e podem 

ser encontradas praticamente em todas as épocas do ano. Sua produção é realizada, 

em sua maioria, por famílias de agricultores de baixa renda, sendo parte da produção 

destinada à economia de subsistência e uma parcela menor destinada à 

comercialização. 

A mandioca (Manihot esculenta Crantz) é uma planta perene, rústica e 

arbustiva, que exibe um sistema radicular rico em fécula (amido), sendo de grande 

importância para a alimentação humana e animal e para a indústria. Devido a essas 

características, possui um papel fundamental no combate à pobreza e à fome, 

fornecendo garantia alimentar e nutricional, além de gerar emprego e renda, 

sobretudo nas regiões mais carentes do mundo. No ano de 2017, o Brasil foi o líder 

de produção na América Latina e o quarto maior produtor mundial, produzindo 20 

milhões de toneladas (FAO, 2017). A região Nordeste ocupou o segundo lugar da 

produção nacional na safra de 2018, destacando-se os estados da Bahia, Ceará, 

Pernambuco e Alagoas (IBGE, 2018)    

A batata-doce (Ipomoea batatas Lam.) apresenta raízes tuberosas ricas em 

amido e que são fonte de energia, minerais e vitaminas. É considerada uma planta de 

fácil cultivo, devido à sua rusticidade, característica que lhe confere ampla adaptação 

aos mais diversos climas, solos e variações de temperatura (Queiroga et al., 2007). 

Além disso, seu cultivo é simples, apresenta crescimento e amadurecimento rápidos 

e alta taxa de produtividade. Embora seja cultivada em todo o país, segundo a última 

estimativa realizada pelo IBGE no ano de 2016, as regiões que se destacaram na 

produção de batata-doce foram o Sul, seguido pelo Sudeste e, em terceiro lugar, o 
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Nordeste. Os principais estados produtores foram Rio Grande do Sul, seguido por 

São Paulo, Minas Gerais, Paraná e Sergipe (IBGE, 2018).  

Dentre os problemas enfrentados pelas culturas da mandioca e batata-doce 

estão o baixo nível tecnológico empregado, conexões frágeis com o mercado, perdas 

em pós-colheita, e as pragas e doenças que podem provocar redução ou até a perda 

total da produção.  

Diversas doenças incidem nestas culturas e, embora as podridões de raízes 

estejam entre as menos estudadas, estas vêm se tornando, cada vez mais, um fator 

limitante nas plantações. Os sintomas de apodrecimento, geralmente, estão 

confinados às raízes, o que dificulta a percepção das doenças no campo. No caso da 

mandioca, a dificuldade na identificação de plantas doentes pode ocorrer até mesmo 

em ataques mais severos da doença, uma vez que a planta, mesmo estando com a 

maior parte de suas raízes podres, tem a capacidade de permanecer de pé, devido ao 

seu extenso sistema radicular (Msikita et al., 2005). No geral, estas podridões 

radiculares apresentam, como sintoma primário, o apodrecimento das raízes e, como 

sintomas secundários, o amarelecimento e a murcha da parte aérea das plantas. 

As podridões radiculares da mandioca e da batata-doce são causadas por 

diversos agentes patogênicos, que limitam não somente a produtividade no campo, 

mas também a qualidade dos produtos após a colheita. Isso ocorre pois, muitas 

vezes, os patógenos iniciam a infecção no campo e colonizam as raízes após a 

colheita, tornando-as impróprias para o consumo. Dentre os patógenos já relatados, 

os fungos possuem um maior destaque, devido à alta incidência nestas culturas e à 

dificuldade de controle, uma vez que muitos produzem estruturas de sobrevivência 

no solo ou sobrevivem por longos períodos como saprófitos facultativos em restos 

de cultura.  

Vale ressaltar que, apesar da grande importância econômica e social da batata-

doce e da mandioca no Brasil, ainda existem poucos estudos etiológicos, buscando 

uma identificação acurada dos patógenos destas culturas, além de uma escassez de 

trabalhos relacionados à epidemiologia e manejo de doenças. Além disso, por não se 

tratarem de commodities agrícolas, ou seja, a produção é praticamente toda 

destinada ao mercado interno, e por serem cultivadas principalmente por pequenos 

agricultores, existe ainda uma limitação muito grande de estudos e investimentos 

voltados ao desenvolvimento de tecnologias para estas culturas. Várias informações 

citadas ao longo deste capítulo foram obtidas a partir de estudos e materiais técnicos 

da Embrapa (Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuária) que, certamente, está à 

frente na busca de soluções para os problemas das culturas da mandioca e batata-

doce no Brasil. 

A seguir, serão apresentadas as principais podridões fúngicas encontradas nas 

culturas da mandioca e batata-doce, incluindo as várias espécies relatadas no Brasil, 

além das principais medidas de manejo para estas doenças. 
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2. Podridões fúngicas de raízes de mandioca 

2.1. Podridão radicular mole 

Importância: É comum em cultivos localizados em áreas com solo argiloso e 

mal drenado, que pode acumular bastante água durante o período chuvoso (Fukuda, 

2006), podendo causar prejuízos na produção de 50 a 100%. A perda total está 

relacionada ao plantio de variedades suscetíveis à doença (Tremacoldi, 2016).  

Sintomatologia: Odor fétido típico de putrefação e necrose das raízes, 

culminando em sua deterioração total. Na porção aérea, em decorrência da podridão 

nas raízes, a planta pode exibir amarelecimento e murcha (Tremacoldi, 2016).  

Patógeno: Phytophthora drechsleri, Phytophthora nicotianae, Phytophthora 
richardiae, Phytophthora palmivora, Pythium scleroteichum (Poltronieri et al., 1997; 

Muniz et al., 2006), Phytophthora melonis (Oliveira et al., 2016). 

Características morfológicas: Phytophthora geralmente produz hifas finas e não 

septadas, que produzem zoosporângios terminais ou em hifas laterais, 

frequentemente simpodiais, ovóides a piriformes, e contêm uma papila pronunciada 

no ápice. A formação dos zoósporos ocorre dentro do zoosporângio, sendo liberados 

pelo rompimento da papila. Esta informação é relevante, por possibilitar a 

diferenciação de Pythium, cujo zoosporângio não possui papila, sendo os zoósporos 

formados e liberados a partir de uma vesícula originada no mesmo (Crous et al., 

2009). 

2.2. Podridão radicular seca  

Importância: Em variedades suscetíveis aos patógenos, o prejuízo na produção 

pode ser quase total (Tremacoldi, 2016). A doença está mais relacionada a áreas com 

solos arenosos e ácidos (Fukuda, 2006) e sujeitas a estresse hídrico. 

Sintomatologia: As plantas geralmente exibem amarelecimento e murcha da 

parte aérea, seguida pela queda de folhas. As raízes apresentam lesões necróticas 

secas, de coloração marrom clara a escura (Figura 1) (Massola et al., 2016; Vilas 

Boas et al., 2017).  

Patógeno: Fusarium spp. (Vilas Boas et al., 2017) 

Características morfológicas: Micélio cotonoso, que pode apresentar coloração 

branca, rosa, roxa ou amarelada, a depender da espécie. Os conidióforos são 

variáveis, podendo ser simples ou ramificados, longos e estreitos ou largos e curtos, 

ou agrupados em esporodóquios; geralmente produzem dois tipos de conídios 

hialinos: macroconídios, com um ou mais septos, ligeiramente curvados ou 

fusiformes (ou em forma de canoa), e presença de célula pé; microconídios, ovóides 

ou oblongos, 0-2 septos, produzidos isoladamente ou em cadeias (Figura 1) (Leslie & 



Podridões fúngicas de raízes tuberosas 
 
 

 

98 

Summerell, 2006). Pode haver produção abundante de clamidósporos (Figura 1F), 

como em Fusarium solani, espécie mais frequente causando podridão radicular da 

mandioca. 

 

 
 

Figura 1. Podridão-radicular-seca da mandioca. (A) Murcha da parte aérea, (B, C) 

podridão das raízes, (D) macroconídio, (E) microconídios e (F) clamidósporos. 

2.3. Podridão negra das raízes  

Importância: Atualmente, tem sido verificada uma elevada incidência de 

podridão-negra-das-raízes em diversas áreas cultivadas na região Nordeste do Brasil 

e em algumas áreas do Sudeste. Apesar disso, até o momento, nenhum estudo 

epidemiológico foi realizado, não existindo estimativas de perdas causadas por essa 

doença. Fungos fitopatogênicos da família Botryosphaeriaceae (ex. Lasiodiplodia, 

Neoscytalidium, etc.) são conhecidos como patógenos oportunistas, pois podem 

permanecer latentes dentro do hospedeiro, até o surgimento de algum estresse para 

a planta (ex. estresse hídrico), quando podem causar doença. 

Sintomatologia: Inicialmente, surgem lesões necróticas, secas e amarronzadas 

nas raízes e no colo das plantas. Com o tempo, as lesões se tornam negras, com 

eventual produção de estruturas reprodutivas escuras do patógeno na casca (Figura 

2). Como sintomas reflexos, plantas infectadas, em estádio avançado da doença, 

podem desenvolver amarelecimento e queda de folhas, podendo culminar com a 

morte. Muitas vezes, raízes com sintomas internos na fase inicial de infecção são 

colhidas de plantas aparentemente sadias e são comercializadas. Neste caso, os 

sintomas visíveis surgirão após a colheita, impossibilitando o consumo das raízes. 

Patógeno: Lasiodiplodia euphorbicola, Lasiodiplodia pseudotheobromaee, 

Neoscytalidium dimidiatum (=N. hyalinum) (Machado et al., 2014) 
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Características morfológicas: O gênero Lasiodiplodia pode formar picnídio 

unilocular a multilocular, globoso, separado ou agrupado, castanho-escuro, que pode 

estar imerso em estroma. Os conídios são unicelulares, hialinos e elipsoides quando 

jovens; na maturidade, se tornam pigmentados, com formação de um ou mais septos 

e presença de estrias longitudinais (Figura 2). A identificação morfológica de 

espécies desse gênero é muito pouco precisa. Nos últimos anos, o sequenciamento e 

a análise filogenética de regiões gênicas (TEF-1α, ITS e RPB2) têm permitido uma 

identificação acurada das espécies. O gênero Neoscytalidium é caracterizado por 

formar cadeia de artroconídios, desarticulados, pulverulento ao toque, de parede 

grossa, marrom-escuro, 0-2 septos (Figura 2). O sinanamorfo é caracterizado por 

formar conidioma picnidial, estomático, globoso, marrom-escuro a preto. Os conídios 

possuem formato elipsoide a fusiforme, inicialmente hialinos, tornando-se 

pigmentados e septados na maturidade (Phillips et al., 2013). 

 

 
 

Figura 2. Podridão-negra da raiz e do colo da mandioca. (A) Raiz com sintoma de 

podridão-negra, (B) colo de planta de mandioca com sintoma, (C) conídios de 

Lasiodiplodia sp., (D) artroconídios de Neoscytalidium sp., (E) conídios hialinos 

produzidos pelos picnídios do sinanamorfo. 

 

No passado, a podridão negra da mandioca no Brasil era atribuída ao fungo 

Scytalidium lignicola (Laranjeira et al., 1994; Poltronieri et al., 1998; Muniz et al., 

1999; Serra et al., 2009). Porém, por meio de análises filogenéticas, foi demonstrado 

que, apesar da semelhança morfológica com o S. lignicola, Neoscytalidium 
dimidiatum (= N. hyalinum) era o agente causal desta doença (Machado et al., 
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2014). A diferença entre eles está na formação de um sinanamorfo semelhante a 

Fusicocum em Neoscytalidium. 

2.4. Podridão de esclerócio 

Importância: Doença comum, principalmente em regiões tropicais. No Brasil, 

existem apenas relatos esporádicos de sua ocorrência e dados sobre sua incidência 

são inexistentes. O fungo apresenta elevada importância fitopatológica, devido à sua 

extensa gama de hospedeiros, incluindo culturas de grande importância econômica 

no Brasil, como feijão e soja. Além disso, por produzir escleródios nos órgãos 

infectados, este fungo é capaz de sobreviver mesmo na ausência do hospedeiro. 

Sintomatologia: Crescimento micelial branco sobre o substrato, com a 

formação de escleródios esféricos, lisos e amarronzados sobre a raiz ou colo das 

plantas infectadas. Raízes são invadidas e necrosadas pelo fungo, ocasionando 

murcha e morte das plantas (Figura 3). Também pode ser observado um 

crescimento micelial radial, a partir do colo da haste, sobre o solo, que pode tomar a 

planta por completo (Viegas, 1943). 

Patógeno: Athelia rolfsii (=Sclerotium rolfsii) 

Características morfológicas: Micélio estéril, branco brilhante, com formação de 

escleródios esféricos, lisos, a princípio amarelos, que com o tempo tornam-se 

marrom escuros.  Microscopicamente, grampos de conexão podem ser observados 

nos septos das hifas. 

 

 
 

Figura 3. Podridão de esclerócio causada por Athelia rolfsii. (A) Planta morta no 

campo com raízes apodrecidas, (B) contendo escleródios do fungo. 
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2.5. Principais medidas de manejo para o controle de podridões das raízes da 

mandioca 

Como medidas de manejo das podridões radiculares da mandioca, podemos 

citar as culturais, biológicas e a química. Como vários fungos fitopatogênicos da 

mandioca podem estar associados a manivas infectadas, o uso de manivas recém 

coletadas e sadias consiste em uma das principais medidas de manejo destas 

doenças. Além disso, pode-se recomendar o tratamento biológico de manivas, por 

imersão em uma suspensão do fungo Trichoderma, no momento do plantio. 

Trichoderma é um fungo antagonista, amplamente utilizado na agricultura, por 

possuir a capacidade de parasitar ou inibir o crescimento de vários fungos 

fitopatogênicos no solo (FAO, 2013).  

Atualmente, apenas uma mistura de epoxiconazol e piraclostrobina é 

registrada para aplicação na parte aérea das plantas, visando ao controle da 

podridão do caule causada por Lasiodiplodia na mandioca (MAPA, 2018). Ainda não 

existem produtos registrados para o controle da podridão-seca ou mole da mandioca 

no Brasil. 

O uso de cultivares tolerantes e/ou resistentes representa outra medida de 

controle de podridões radiculares altamente viável. Porém, cabe ao agricultor 

pesquisar ou consultar com técnicos da área quais cultivares apresentam as 

características desejadas pelos consumidores da região onde será comercializada. As 

cultivares apresentadas como resistentes às podridões radiculares da mandioca são: 

Osso Duro, Clone 148/02, Mãe Joana, Kiriris, Embrapa 8, Bibiana, Cedinha, 

Zolhudinha, BRS-Poti, Aramaris e Maranhense (Fukuda, 2006; Massola et al., 2016; 

Tremacoldi, 2016). 

Como medidas culturais, pode-se recomendar o plantio em camalhões, pois tal 

prática, entre outros benefícios, controla a aeração do solo e diminui o escoamento 

superficial da água (Silva, 2016). Em locais com solo argiloso, é recomendado iniciar 

o plantio após o início da estação chuvosa, já que esse tipo de solo possui baixa 

capacidade de drenagem (Alves, 2006). Além disso, deve-se realizar a rotação de 

culturas, com arroz, milho ou sorgo, e evitar o plantio em locais onde a doença já foi 

detectada (Massola et al., 2016; Tremacoldi, 2016). 

Trabalhando com a mandioca cv. Pai Antônio em áreas de solo arenoso, Silva et 

al. (2013) apresentaram como alternativa de manejo da podridão-negra a 

supressividade de solos, por meio da incorporação de matéria orgânica, utilizando 

como fonte cama de aviário e esterco caprino. A incorporação de matéria orgânica 

proporciona o aumento de microrganismos antagônicos aos fitopatógenos no solo, e 

uma melhor nutrição às plantas. Esta medida seria uma das mais viáveis, 

principalmente em áreas para o cultivo de subsistência. 
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3. Podridões fúngicas de raízes de batata-doce 

3.1. Mal-do-pé  

Importância: O mal-do-pé da batata-doce, também conhecida por podridão do 

pé, é uma das principais e mais drásticas doenças da cultura. Pode se desenvolver em 

plantas no campo de produção ou em raízes armazenadas. O método predominante 

de disseminação do fungo é por meio de material propagativo oriundo de plantas 

infectadas, podendo sobreviver por longos períodos no solo em restos de cultura 

(Clark et al., 2009). Lopes & Silva (1993) observaram uma redução de 

aproximadamente 90% de germinação e geração de plantas sadias decorrentes da 

utilização de material propagativo obtido em campos infestados. 

Sintomatologia: Inicialmente, ocorre o amarelecimento das folhas mais basais, 

que se encontram perto do caule. Com o avanço da doença, a planta inteira pode ser 

afetada, causando murcha e, consequentemente, a morte. A doença é caracterizada 

por produzir lesões necróticas escuras nas ramas, que migram em direção às raízes 

tuberosas, causando sua podridão. As raízes produzidas a partir de plantas 

infectadas poderão desenvolver uma podridão lenta no armazenamento e, caso 

utilizadas na propagação de um novo cultivo, podem disseminar patógeno (Figura 

4).  

 

 
 

Figura 4. Mal-do-pé da batata-doce, causado pelo fungo Diaporthe destruens 

(=Plenodomus destruens). (A) Sintomas necróticos característicos da doença nas 

ramas, (B) produção de picnídios escuros e esporulação abundante pelo fungo 

durante o armazenamento, (C) parte interna de uma raiz, apresentando lesões 

necróticas e apodrecimento. 
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Patógeno: Diaporthe destruens (=Phomopsis destruens, Plenodomus 

destruens) (Boerema et. al., 1996).  

Características morfológicas: Picnídios escuros sobre o tecido vegetal afetado, 

produzidos de forma isolada ou agrupada, com formato que pode variar de 

arredondado a irregular. Os α-conídios produzidos dentro dos picnídios são 

unicelulares, bigutulados, hialinos, elipsoides e medem 7-10 x 3-4 μm; estão 

frequentemente misturados com β-conídios, oblongos-fusóides e sem gútulas 

(Boerema et. al., 1996). 

Os trabalhos disponíveis na literatura, em sua maioria, citam o nome 

Plenodomus destruens como o agente etiológico do mal-do-pé da batata-doce. 

Porém, de acordo com Boerema et. al. (1996), o nome correto para o fungo é 

Phomopsis destruens. Considerando que o nome Diaporthe (fase sexuada de 

Phomopsis) tem prioridade, segundo as exigências do Código de Nomenclatura para 

Algas, Fungos e Plantas, o nome apropriado do agente etiológico do mal-do-pé da 

batata-doce é Diaporthe destruens. 

3.2. Podridão mole das raízes de batata-doce  

Importância: A podridão-mole das raízes é considerada a doença pós-colheita 

mais importante da cultura da batata-doce. Embora ocorra, na maioria das vezes, 

durante o armazenamento, pode ocorrer também no campo, caso a colheita seja 

realizada após o período adequado, em solo muito úmido, ou em decorrência de 

ferimentos provocados por insetos ou tratos culturais (Miranda et al., 1989; Ames et 

al., 1996). 

Sintomatologia: O fungo provoca nas batatas afetadas uma podridão 

caracterizada como mole, devido à exsudação de líquido decorrente da degradação 

do tecido vegetal. A raiz afetada apresenta um odor de fermentação e, sobre as 

lesões, o fungo produz um micélio branco-acinzentado, sustentando esporangióforos 

e esporângios pretos, que são visíveis a olho nu (Figura 5) (Ames et al., 1996). 

Patógeno: Rhizopus spp. 

Características morfológicas: Colônia inicialmente esbranquiçada tornando-se 

marrom, devido aos esporangióforos castanhos e esporângios castanhos negros. Os 

esporangióforos não são ramificados, aparecendo solitários ou em grupos, em cuja 

base são formados os rizoides bem desenvolvidos; os esporângios são globosos a 

subglobosos, e marrons na maturidade; columela globosa a subglobosa; 

esporangiósporos frequentemente globosos a elipsoidais e distintamente estriados 

(Figura 5). 

O gênero Rhizopus é um saprófita habitante comum de solo, que pode estar 

presente em materiais em decomposição e em alimentos e frutos. A espécie mais 

comum é o R. stolonifer, porém, estudos acurados são necessários para a 
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determinação precisa das espécies. Os esporangiósporos do fungo são facilmente 

disseminados pelo ar e podem se depositar na superfície das raízes, onde germinam. 

A penetração ocorre obrigatoriamente por meio de ferimentos. O micélio se 

desenvolve no interior das raízes, secretando enzimas, que causam a desintegração 

dos tecidos e a consequente podridão-mole. 

 

 
 

Figura 5. Podridão-mole da batata-doce, causada por Rhizopus sp. (A) Raízes com 

podridão-mole e (B) produção de micélio sobre a lesão durante o armazenamento, 

(C) esporangióforos sustentando (D) esporângios e esporangiósporos, (E) rizóide na 

base do esporangióforo. 

3.3. Sarna da batata-doce  

Importância: A sarna da batata-doce é uma das doenças mais comuns que 

afetam a cultura. Ocorre nas raízes tuberosas, causando manchas limitadas à casca. 

Apesar de não afetar a parte interna das raízes, estas manchas prejudicam a 

aparência e depreciam o produto a ser comercializado (Miranda et al., 1989). 

Sintomas: A característica marcante desta doença é o aparecimento de lesões 

ou manchas castanho-púrpuras, restritas à superfície dos tubérculos. As lesões se 

desenvolvem antes da colheita, porém se tornam mais intensas durante o período de 

armazenamento, agravando os sintomas da doença. As lesões se espalham por toda a 

raiz e aumentam a perda de água, provocando a murcha dos tubérculos no 

armazenamento (Clark et al., 2009). 

Patógeno: Monilochaetes infuscans 

Características morfológicas: O fungo apresenta crescimento lento em cultura, 

o que dificulta o seu isolamento. Os conidióforos são eretos, escuros, isolados ou não 

ramificados, sustentados a partir de uma base bulbosa. Os conídios são unicelulares, 
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hialinos, ovóides a oblongos, e se tornam levemente pigmentados com a idade 

(Harter, 1916; Réblová et al., 2011). 

3.4. Podridão negra da batata-doce  

Importância: É uma doença comum no Brasil e possui ampla distribuição, 

ocorrendo em diversas regiões do mundo. A característica marcante, que origina o 

nome da doença, é o surgimento de lesões escuras nas raízes em armazenamento. 

Sintomas: O fungo penetra nas raízes, geralmente em pós-colheita, causando 

lesões escuras e arredondadas, que podem coalescer e cobrir toda a superfície. 

Cancros negros podem se desenvolver nas batatas-semente, abaixo do solo, podendo 

causar a morte dos brotos. O sintoma reflexo é o amarelecimento da parte aérea das 

plantas (Miranda et al., 1989; Clark et al., 2009). 

Patógeno: Ceratocystis fimbriata 
Características morfológicas: O fungo produz peritécios escuros, globosos e 

com ostíolos rostrados. Os ascósporos normalmente apresentam forma de “chapéu”, 

são hialinos e formados em ascos, que se desfazem na maturidade. O fungo também 

produz clamidósporos e endoconídios cilíndricos, formados a partir de fiálides.  

3.5. Murcha de Fusarium 

Importância: É uma doença que ocorre na maioria das áreas onde se cultiva 

batata-doce, porém, apresenta maior importância em regiões de clima temperado 

(Ames et al., 1996). O patógeno é disseminado principalmente pelo uso de material 

propagativo contaminado, pela água de irrigação, implementos agrícolas e solo 

contaminado com estruturas reprodutivas do fungo (Coelho et al., 2016). 

Sintomas: A doença se manifesta causando descoloração do sistema vascular 

em ramas e caule, podendo provocar ruptura da casca e escurecimento das raízes 

tuberosas. Os sintomas reflexos são o amarelecimento de folhas e a murcha da parte 

aérea, que, em infecções severas, progride para a morte das plantas (Coelho et al., 

2016). 

Patógeno: Fusarium oxysporum f. sp. batatas 

Características morfológicas: O fungo se caracteriza por formar macroconídios 

fusiformes e hialinos, em esporodóquios, e microconídios elipsóides, hialinos, sobre 

falsas-cabeças em monofiálides curtas (característica que difere F. oxysporum e F. 

solani), formadas no micélio aéreo. O micélio é cotonoso e geralmente apresenta cor 

arroxeada em meio de cultura BDA. O fungo produz clamidósporos em abundância 

nas hifas ou nos macroconídios, característica importante, que lhe confere a 

sobrevivência no solo ou em restos de cultura por maior tempo (Leslie & Summerell, 

2006). 
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3.5. Principais medidas de manejo para o controle de podridões de raízes de batata-

doce 

Assim como discutido para a cultura da mandioca, o manejo das doenças 

radiculares da batata-doce pode envolver o uso de diferentes medidas, como 

cultural, biológica e química. 

No caso da podridão-mole, que é uma doença de pós-colheita, o controle pode 

ser realizado por meio de um manuseio mais cuidadoso das raízes durante a 

colheita, lavagem e embalagem, a fim de evitar a presença de ferimentos, que 

servirão de porta de entrada para o fungo. Além disso, o armazenamento das raízes 

deve ser em local ventilado e seco, evitando ambientes úmidos que favoreçam o 

crescimento do patógeno (Miranda et al., 1989). 

As demais doenças radiculares da batata-doce podem ser controladas com 

medidas gerais de manejo, como a rotação de culturas por dois a três anos com 

espécies não hospedeiras (ex. gramíneas). Essa medida irá quebrar o ciclo 

reprodutivo dos fungos e, consequentemente, reduzirá a fonte de inóculo no solo. A 

escolha da área de plantio também é fundamental no manejo de doenças da batata-

doce, sendo recomendado o uso de áreas cujo solo é bem drenado e onde não exista 

o histórico da ocorrência destas doenças (Miranda et al., 1989; Coelho et al., 2016; 

Clark et al., 2009). A eliminação de plantas doentes e restos de culturas é outra 

medida essencial para impedir que os fungos permaneçam na área por longos 

períodos. Além disso, deve-se fazer o controle de irrigação, com a finalidade de evitar 

o encharcamento do solo, que favorece o surgimento dos patógenos. Deve-se evitar a 

adubação nitrogenada em excesso e a adubação orgânica, que favorecem a 

sobrevivência de alguns fungos (Miranda et al., 1989; Clark et al., 2009; Coelho et al., 

2016). 

O mal-do-pé, principal doença da batata-doce no Brasil, é disseminado 

principalmente pelo uso de ramas-semente infectadas ou provenientes de área com 

alta intensidade da doença. Assim, é essencial o uso de ramas sadias, ou mudas 

produzidas em laboratório (Lopes & Silva, 1993), como vem sendo feito em algumas 

áreas no Brasil, minimizando, de forma significativa, as perdas causadas pela doença. 

Essa medida irá não somente controlar o mal-do-pé da batata-doce, mas também 

várias outras doenças que incidem sobre a cultura. O controle genético, por meio do 

uso de cultivares resistentes, é uma das medidas mais viáveis para essa doença. 

Atualmente, existem algumas cultivares resistentes ao mal-do-pé, dentre as quais 

podemos citar a Princesa, UFRPE 1-88, CR 71, CO Branca e RC 18, e Rainha, que se 

comporta como moderadamente resistente (Pereira et. al., 2011). 

O uso do controle biológico tem sido uma medida adotada por produtores em 

algumas áreas de cultivo no Brasil, e consiste no tratamento de ramas ou mudas 

produzidas em laboratório, com uma suspensão de esporos de Trichoderma, antes 
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do plantio. Este fungo é bastante utilizado no controle biológico de fitopatógenos, 

por atuar como antagonista ou parasita dos patógenos radiculares. Dentre as 

vantagens do uso do Trichoderma, podemos citar: comprovada eficiência no controle 

de vários patógenos de plantas; não causa riscos ao meio ambiente e aos 

agricultores; contribui para a redução na aplicação de agrotóxicos; por ser um fungo 

natural do solo, com o tempo, terá facilidade em se estabelecer e reduzir a incidência 

das doenças radiculares. 

Por fim, o controle químico, baseado no uso de fungicidas, é outra medida que 

pode ser adotada visando controlar as doenças. No entanto, só deve ser realizado 

com produtos registrados para a cultura. Atualmente, o único fungicida registrado 

para a batata-doce no Brasil é o flutriafol (triazol), recomendado para o controle de 

mancha-de-cercospora, mancha-parda, ferrugem-branca, mancha-foliar-de-

Phomopsis e, dentre as doenças radiculares, somente a sarna da batata-doce (MAPA, 

2018). Para o mal-do-pé, murcha-de-Fusarium e podridão-negra, até o momento, 

não existem fungicidas registrados. 

Assim, embora as doenças radiculares sejam um fator limitante para a 

produção de batata-doce no Brasil, ainda existe uma escassez de produtos 

registrados para a cultura e de pesquisas relacionadas à identificação acurada dos 

agentes patogênicos, avaliação da incidência e definição de estratégias de controle 

destas doenças. 
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1. Introdução 

O melão (Cucumis melo L.) é a segunda fruta fresca mais exportada pelo Brasil, 

com um valor de US$ 148,7 milhões, o que corresponde a 21,7% do total das 

exportações de frutas fresca do Brasil (Anuário, 2017). Os principais Estados 

brasileiros produtores são: Rio Grande do Norte - RN (354,8 mil toneladas; 13.183 

ha) e Ceará - CE (98,5 mil toneladas; 3.242 ha), que juntos representam 76% e 

70,9% do melão produzido e plantado pelo país (IBGE, 2018). O Brasil apresenta 

uma área plantada de meloeiro de 23.166 ha ocupando a 11ª posição (589.900 t) 

entre os maiores produtores mundiais dessa cucurbitácea (FAO, 2018). 

A produção de melão nesses Estados se caracteriza pelo uso de insumos de 

alto rendimento, como sementes híbridas, irrigação de alta frequência, mulching, 

etc., sendo o cultivo realizado em monocultivo com dois ou mais ciclos repetidos no 

mesmo solo/ano (Figuerêdo et al., 2017). Segundo Bruton et al. (1998), todas essas 

práticas culturais podem estar associadas a uma maior incidência de enfermidades 

radiculares. Dentre elas destaca-se a podridão de raízes e declínio das ramas 

(RRVD). O declínio das ramas em meloeiro é um dos principais problemas 

radiculares que acometem essa cultura no Brasil (Sales Júnior et al., 2004) e no 

mundo (Martin & Miller, 1996). Trata-se de uma síndrome complexa onde pode 

haver o ataque de um patógeno ou a interação entre vários ao mesmo tempo 

(Mertely et al., 1991). 

Os principais sintomas apresentados pelas plantas afetadas incluem o 

amarelecimento e morte das folhas mais velhas com um gradual declínio das ramas, 

seguido de murcha e morte das plantas na época próxima à colheita dos frutos. Em 

ataques mais severos pode ocasionar a perda total da cultura (Mertely et al., 1991; 
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García-Jiménez et al., 1993) (Figura 1). O declínio das ramas se deve ao desequilíbrio 

hídrico entre a demanda da planta e o seu aporte insuficiente pelo sistema radicular, 

já que o mesmo se encontra apodrecido devido ao ataque sistemático do(s) 

fitopatógeno(s) (Martyn & Miller, 1996). 

 

 
 

Figura 1. Declínio das ramas em meloeiro amarelo. Foto: Rui Sales Júnior. 

 

Dentre os diversos patógenos fúngicos associados a RRVD em cucurbitáceas no 

mundo, e com sintomatologia semelhante, encontram-se: Acrocalymma vagum Crous 

& Trakunyingcharoen (Farr et al., 1998; Armengol et al., 2003), Stagonosporopsis 
cucurbitacearum (Fr.) Aveskamp, Gruyter & Verkley (Nunes et al., 2004; Sudisha et 

al., 2004; Gasparotto et al., 2011, Basım et al., 2016), Fusarium oxysporum f. sp. 

melonis Snyder & Hansen (Cohen et al., 2012; 2016), F. solani (Mart.) Sacc. f. sp. 

cucurbitae W.C. Snyder & H.N. Hans (Champaco et al., 1993; Armengol et al., 

2000;Andrade et al., 2005a; Boughalleb et al., 2005), Macrophomina phaseolina 
(Tassi) Goid. (Carter, 1979; Cohen et al., 2012a; 2016), Monosporascus cannonballus 

Pollack & Uecker (Sales Júnior et al., 2004; Cohen et al., 2012b), Myrothecium 

roridum Tod: Fr. (Carter, 1980; Bruton, 1996; Noronha et al., 2008), 

Plectosphaerella melonis (Watan & Sato) Phillips, Carlucci & Raimondo (Bruton et 

al., 1995; Armengol et al., 1998) e Rhizoctonia solani Kühn (Al-Sadi et al., 2011). 
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2.Monosporascus cannonballus 

Monosporascus cannonballus é um dos principais patógenos radiculares 

associados ao declínio das ramas de meloeiro e melancieira (Citrullus lanatus 

(Thunb.) Matsum & Nakai) em todo o mundo (Bruton, 1998; Martyn & Miller, 1996; 

Cohen et al., 2012b). Atualmente, o mesmo encontra-se relatado em 22 países 

(Cohen et al., 2012b; Al-Mawaali et al., 2013; Yan et al., 2016; Markakis et al., 2018) 

causando a doença denominada podridão de raízes por Monosporascus e declínio de 

ramas (MRRVD) (Martyn & Miller, 1996; El-Desouky & El Wakil, 2003; Ben Salem et 

al., 2015a; Aleandri et al., 2017). No Brasil, o mesmo foi relatado afetando raízes de 

meloeiro (Sales Júnior et al., 2004) e de melancieira (Sales Júnior et al., 2010) 

(Tabela 1). 

 

Tabela 1. Primeiros relatos de Monosporascus cannonballus. 
 

País Referencias 
Paquistão Petrak & Ahmad, 1954 (comoRechingeriella eutypoides) 
Líbia Hawksworth & Ciccarone, 1978 
Índia Hawksworth & Ciccarone, 1978 
Japão Watanabe, 1979; Uematsu et al., 1985 
Israel Reuveni et al., 1983 
Estados Unidos Mertely et al., 1991 
Espanha Lobo-Ruano, 1990 
Tunísia Martyn et al., 1994 
Coreia Park et al., 1994 
Taiwan Tsay & Tung, 1995 
México Martyn et al., 1996 
Arábia Saudita Karlatti et al., 1997 
Guatemala Bruton & Miller, 1997a 
Honduras Bruton & Miller, 1997b 
Iraque Martyn & Miller, 1996 
Itália Infantino et al., 2002 
Egito El-Desouky & El Wakil, 2003 
Brasil Sales Júnior et al., 2004; 2010 
Irã Sarpeleh, 2008 
Sultanato de Omã Al-Mawaali, 2013 
China  Yan et al., 2016 
Grécia Markakis et al., 2018 

 

 

Trata-se de um ascomiceto, habitante do solo, que se caracteriza pela formação 

de peritécios de coloração negra nas raízes, onde são produzidas ascas com um 

ascósporo grande (raramente dois) de formato esférico (Sivanesan, 1991a; Cohen et 

al., 2012b) (Figura 2B). 

Os sintomas da MRRVD podem ser facilmente observados em plantas adultas de 

meloeiro em momento próximo a colheita (Cohen et al., 2012b), onde se observa o 

declínio das ramas, podendo em casos mais extremos ocasionar a morte da planta. 



Monosporascus e declíno do meloeiro 
 
 

114 

Isso se deve ao apodrecimento do sistema radicular, ocasionando um desequilíbrio 

entre este e a parte aérea, que não consegue mais suprir a necessidade de água da 

planta. No sistema radicular pode-se observar a presença de pontos negros nas 

raízes, sendo estes os peritécios, estruturas de reprodução do fungo (Martyn & 

Miller 1996; Louws et al., 2010) (Figura 2A). Posteriormente, Al-Mawaali et al. 

(2013) corroboraram essa afirmação, sugerindo que o estresse no momento do 

desenvolvimento do fruto pode ser um fator no desenvolvimento da MRRVD. 
 

 

 
 

Figura 2. (A) Raiz de meloeiro com peritécios de M. cannonballus.; (B) Asca e 

ascósporo de Monosporascus cannonballus. Fotos: Rui Sales Júnior. 

 

Até à presente data, apenas cinco espécies pertencentes ao gênero 

Monosporascus foram relatadas no mundo: M. eutypoides (Petrak) von Arx (Petrak 

& Ahmad, 1954; Ben Salem et al., 2013), M. monosporus (Malloch & Cain) D. 

Hawksw. & Ciccar (Malloch & Cain, 1971), M. cannonballus (Pollack e Uecker, 1974), 

M. adenantherae (S.D. Patil & C. Ramesh) A. Pande (Patil & Ramesh, 1987) e M. 

ibericus Collado, Ant. González, Stchigel, Guarro & Peláez (Collado et al., 2002). 

Entretanto, M. adenantherae e M. monosporus não possuem um isolado de 

referência ou sequências genéticas depositadas em coleções de cultura ou bancos de 

dados.  

Experimentos em andamento no Instituto Agroforestal Mediterraneo na 

Universidad Politécnica de Valencia com isolados de Monosporascus brasileiros, 

obtidos de raízes de plantas invasoras bredo (Trianthema portulacastrum L.) e pega-

pinto (Boerhavia diffusa L.), identificaram cinco novas espécies deste gênero (dados 

não publicados). 

2.1. Aspectos biológicos e ecológicos 

Estudos de componentes biológicos sugerem que microrganismos como 

bactérias e actinomicetes poderiam estar envolvidos na indução da germinação de 

ascósporos de M. cannonballus. No entanto, Stanghellini & Misaghi (2011) 
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demonstraram em experimentos realizados com solo de campo autoclavado, 

inoculado com diferentes populações de microrganismos e densidades de 

ascósporos de M. cannonballus que Olpidium bornovanus (Sahtiy.) Karling, fungo 

obrigatório, inespecífico, zoospórico e infectante de raiz, é responsável pelo processo 

de indução de germinação dos respectivos ascósporos. Em estudos anteriores 

Stanghellini et al. (2010) concluíram que O. bornovanus também é patógeno de 

raízes de meloeiro. Posteriormente, Stanghellini et al. (2014) verificaram o papel do 

potencial matricial do solo (PMS) na germinação de ascósporos de M. cannonballus 

associado a uma maior colonização de raízes de meloeiro tipo Cantaloupe por O. 
bornovanus. Os mesmos autores concluíram também que a colonização das raízes é 

maior quando o PMS for -0,001 Mpa. 

Andrade et al. (2005b) estudando a influência da densidade de inóculo e de 44 

isolados de M. cannonballus na severidade do MRRVD, concluíram que baixas 

densidades de inóculo (0,1; 0,5 e 1,0 ufc/g de solo) produziram elevados níveis da 

enfermidade, que variaram de 15,6 a 53,1%, e que essa severidade não aumentou 

quando se elevaram as densidades para 20 e 50 ufc/g de solo. No ensaio com os 

diferentes isolados de M. cannonballus, o conjunto das variáveis analisadas 

propiciou a separação de três grupos de similaridade, ficando evidente a 

variabilidade na virulência entre esses isolados dentro, e entre diferentes áreas.  

A estrutura populacional de M. cannonballus foi avaliada com base em grupos 

de compatibilidade micelial (MCGs) determinados numa coleção de 58 isolados 

brasileiros e 11 isolados espanholes, usados para comparação. Os isolados 

brasileiros foram distribuídos em quatro MCGs: MCG-1 com 35 isolados, MCG-2 com 

20 isolados, MCG-3 com dois isolados e MCG-4 com um isolado. Os MCG-1 e MCG-2 

incluíram isolados brasileiros de todas as áreas de meloeiro. Os isolados espanhóis 

foram distribuídos em seis diferentes MCGs e nenhum destes foi compatível com os 

isolados brasileiros. A porcentagem máxima de diversidade genotípica da população 

brasileira foi de 6,9% comparada com 54,5% da população espanhola. Dessa forma, 

os autores concluíram que a pequena diversidade genética na população brasileira 

de M. cannonballus indica que um programa de melhoramento de cultivares 

resistentes tem grande chance de sucesso no controle da doença na região (Bezerra 

et al., 2013).  

Em estudo mais recente, Correia et al. (2014) estudaram os componentes de 

adaptabilidade de 57 isolados de M. cannonballus brasileiros, avaliando, taxa de 

crescimento micelial, produção de peritécios e ascósporos, sensibilidade ao fungicida 

fluazinam e virulência em mudas de meloeiro. Os resultados, após aplicada análise 

de agrupamento multivariada permitiu a separação dos isolados de M. cannonballus 

em 18 grupos de similaridade. Sugerindo os autores que os componentes de 

adaptabilidade dos isolados devem ser considerados, quando possíveis fontes de 

resistência são avaliadas em programas de melhoramento. 
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Cabe destacar a importância da utilização de técnicas moleculares como a 

reação da cadeia de polimerase (PCR) para identificar agentes microbianos em nível 

de espécie. Estudos recentes realizados no Irã em plantas sintomáticas e 

assintomáticas, inoculadas e naturalmente infestadas, mediante PCR usando 

iniciadores específicos projetados a partir de DNA ribossômico de M. cannonballus, 

conseguiram diagnosticar a presença deste patógeno em 63% das amostras 

analisadas, demonstrando que M. cannonballus é o principal organismo causal do 

declínio de ramas em todas as regiões de amostragem no Irã (Sarpeleh et al., 2012). 

2.2. Gama de hospedeiros 

As principais culturas hospedeiras de M. cannonballus relatadas até o 

momento são melão e melancia. Ainda que outras cucurbitáceas podem também ser 

atacadas por M. cannonballus, dentre elas: pepino (Cucumis sativus L.), abobrinha 

(Cucurbita pepo L.), abóbora (C. moschata (Duchesne) Duchesne et Poir), moranga 

(C. maxima Duch.), cabaça (Lagenaria siceraria (Molina) Standl.) e bucha (Luffa 
aegyptiaca Mill) (Mertely et al., 1993; Cohen et al., 2012b). 

Outras espécies vegetais suportam o crescimento do patógeno e são 

susceptíveis em condições de inoculação artificial ou de campo. Dentre as culturas 

relatadas encontram-se lírio (Iris sp.) (Malloch & Cain, 1971), Medicago sativa L. 

(Pollack & Uecker, 1974), algodoeiro (Gossypium hirsutum L.), aspera (Achyranthes 

aspera L.) (Sivanesan et al., 1974), trigo (Triticum aestivum L.), Triticum sp. 

(Hawksworth & Ciccarone, 1978), pepino (Cucumis sativus L.), tomateiro (Solanum 
lycopersicum L.), trevo-dos-prados (Trifolium pratense L.) (Sivanesan, 1991a), 

gergelim (Sesamum indicum L.) e Triticum sp. (Sivanesan, 1991b), sorgo (Sorghum 
bicolor (L.) Moench), Beta vulgaris L., milho (Zea mays L.), Lepidium lasiocarpum 

Nutt e feijoeiro (Phaseolus vulgaris L.) (Mertely et al., 1993). 

2.3. Sobrevivência 

A infecção das raízes das plantas pode ocorrer a partir do micélio fúngico que 

sobreviveu no solo, em plantas daninhas (Sales Júnior et al., 2012b), em restos 

culturais ou por ascósporos que germinam quando estimulados por exsudados de 

raízes ou pela microbiota do solo (Stanghellini et al., 2000; Stanghellini & Misaghi, 

2011; Aleandri et al., 2017). Sendo assim, os ascósporos de M. cannonballus são 

considerados como inóculo primário e presume-se que podem sobreviver no solo 

por muitos anos em estádio de dormência (Waugh et al., 2003). Por esta razão, o 

monitoramento do inóculo de M. cannonballus no solo é uma medida que pode 

auxiliar no manejo da MRRVD (Mertely et al., 1993; Waugh et al., 2003).  

Por não apresentar um meio seletivo para isolamento desse organismo no 

solo, o método da extração física pela flotação de sacarose é o mais utilizado. Já que 

permite quantificar a densidade de ascósporos de M. cannonballus em campo 
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(Waugh et al., 2003; Radewald et al., 2004; Stanghellini et al., 2004; Sales Júnior et 

al., 2006; Beltrán et al., 2008).  

Estudos anteriores realizados em áreas cultivadas com meloeiro detectaram 

nível populacional de M. cannonballus no Texas (EUA) de 14,40 ascósporos g-1 de 

solo (Mertely et al., 1993), na Califórnia (EUA) de 2,10 ascósporos g-1 de solo 

(Radewald et al., 2004), na Espanha de 2,34 ascósporos g-1 de solo (Beltrán et al., 
2005) e no Brasil, com valores superiores a 3,0 ascósporos g-1 de solo em 40 e 60% 

das áreas de produção e de mata virgem do Bioma Caatinga prospectadas nos 

Estados do RN e CE, respectivamente (Medeiros et al, 2006c). Estes mesmos autores 

concluíram que M. cannonballus é um habitante natural do solo em Brasil. 

Salari et al. (2013) estudaram o comportamento de 16 cultivares de meloeiro 

inoculados com uma elevada densidade de ascósporos de M. cannonballus (60 UFC / 

g de solo). Neste experimento identificou-se diferentes graus de sensibilidade nos 

cultivares avaliados. Foram selecionadas duas cultivares, uma susceptível ‘Khaghani’ 

e outra moderadamente resistente ‘Nabijani’, para examinar as atividades de fenol 

total, proteína total e peroxidase após 0, 24, 48 e 72 h após a inoculação. Os 

resultados indicaram que houve uma relação entre a resistência em ‘Nabijani’ e 

acumulação de fenol total, proteína total e peroxidase. 

Além dos patógenos radiculares, as ervas daninhas também interferem com a 

produção agrícola, pois competem diretamente com a cultura principal por água, luz 

e nutrientes, além de liberarem substâncias alelopáticas que inibem o 

desenvolvimento das plantas, e servem de hospedeiro de microorganismos (Soares 

et al., 2010; Sales Júnior et al., 2012b; Lemessa & Wakjira, 2015). Rodrigues (2013) 

avaliou a ocorrência de ervas daninhas como hospedeiros alternativos de fungos 

fitopatogênicos radiculares em áreas de produção de melão nos estados de RN e CE e 

relataram 14 espécies de ervas daninhas como hospedeiros de patógenos 

radiculares associados a MRRVD. Destas 14 espécies, duas (bredo e pega pinto) 

foram relatadas como hospedeiras de Monosporascus sp. 

2.4. Métodos de controle 

Assim como diversas enfermidades radiculares produzidas por diferentes 

agentes fúngicos habitantes do solo, a MRRVD ainda é um grande desafio para os 

pesquisadores e produtores de melão no Brasil e no mundo. Inúmeros métodos de 

controle foram provados de forma isolada, com resultados variáveis e em alguns 

casos sem repetibilidade, principalmente quando se trata de diferentes ambientes 

(condições edafoclimáticas). Sendo assim, o uso do manejo integrado, combinando 

as diferentes técnicas de controle, parece ser a melhor alternativa até o presente 

momento para controlar essa enfermidade (Cohen et al., 2012b).  
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2.4.1. Métodos culturais 

- Solarização e combinação com fumigantes 

O uso da solarização do solo é uma técnica bastante utilizada para controlar ou 

reduzir o ataque de diferentes patógenos habitantes do solo e/ou pragas. Trata-se de 

um método não-químico que utiliza a incidência da radiação solar sobre um solo 

úmido coberto com um plástico transparente pelo período de 45 a 60 dias, com 

vistas a aumentar a temperatura do solo, e com isso eliminar propágulos de 

microrganismos, bem como sementes de plantas daninhas, ovos de nematoides, 

pragas, etc. (Katan, 1996; Kanaan et al., 2017). Em condições normais de campo as 

temperaturas máximas obtidas pelo método de solarização podem vir a atingir de 45 

a 50°C, a uma profundidade não superior a 20cm do solo (Katan & Gamliel, 2009). 

Por se tratar de um microrganismo termófilo capaz de sobreviver no deserto o 

método de solarização por si só não foi eficiente no manejo de M. cannonballus. Fato 

esse verificado nos estudos realizados por Reuveni et al. (1983), Cohen et al. (2000) 

e Pivonia et al. (2002). Não obstante, a utilização de métodos combinados entre 

solarização e fumigantes em doses reduzidas, resultaram em controle geralmente 

efetivo sobre M. cannonballus, bem como observou-se um aumento do rendimento 

(Cohen et al., 2000; Gamliel et al., 2000; Tjamos et al. 2000). Em contrapartida, 

estudo realizado em laboratório por Stanghellini et al. (1996) verificaram uma 

redução significativa na habilidade de germinação de ascósporos de M. cannonballus 

enterradas a uma profundidade de 9 cm e submetidas a diferentes temperaturas. 

- Rotação de culturas 

A adoção da rotação de culturas é uma prática bastante usada pelos 

produtores com vistas a reduzir o ataque de pragas e doenças. Em estudo realizado 

em campo experimental na Tunísia foi verificado o efeito de diferentes combinações 

de rotação de culturas na dinâmica populacional de ascósporos de M. cannonballus 

no solo e na incidência de MRRVD. Foram utilizadas três cucurbitáceas: melão, 

melancia e melancia enxertada em porta-enxertos de Cucurbita, e tomate, em dois 

ensaios consecutivos. Os autores concluíram que o plantio de uma cultura não 

preferencial do patógeno como o tomate refletia na redução da incidência de MRRVD 

no segundo ano de plantio. Dessa forma estes resultados demonstraram o potencial 

da rotação de cultura como estratégia de manejo para reduzir a infecção e 

reprodução de M. cannonballus, a densidade de ascósporos no solo e a incidência de 

MRRVD (Ben Salem et al., 2015c). 

Mais recentemente Sales Júnior et al. (2018) estudaram o comportamento de 

diferentes culturas não cucurbitáceas inoculadas com M. cannonballus. Os resultados 

concluíram que as variedades de algodão ‘BRS 286’ e ‘BRS 335’, gergelim ‘G4’ e ‘Seda’ 

e feijão-caupi ‘BRS Cauamé’ e ‘BRS Itaim’ se comportaram como culturas não 
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hospedeiras de M. cannonballus. Esses resultados contrariam os encontrados para 

algodão (Sivanesan et al., 1974) e gergelim (Sivanesan, 1991b), possivelmente pelo 

uso de variedades diferentes. 

- Destruição de restos culturais e incorporação de adubos verdes 

Uma das práticas de controle de doenças de plantas mais recomendadas é a 

destruição dos restos culturais. Principalmente para aquelas produzidas por 

patógenos radiculares habitantes do solo (Baird et al. 2003). No caso de M. 

cannonballus os seus ascósporos e micélios funcionam como estrutura primaria de 

inóculo e de sobrevivência no solo (Stanghellini et al., 1996, 2000, 2004), sendo as 

mesmas produzidas sobre as raízes infectadas ao final da colheita (Waugh et al., 

2003). Vários métodos para inibir a reprodução de M. cannonballus em raízes de 

meloeiro infectadas foram avaliados logo após a colheita por Radewald et al. (2004) 

e Stanghellini et al. (2004). A utilização de herbicidas em plantas voluntarias 

emergentes, bem como em restos culturais após a colheita, associado a destruição 

mecânica das ramas aumentou a reprodução do patógeno (Stanghellini et al., 2004). 

Não obstante, a aplicação de fumigante no sistema de gotejamento imediatamente 

após a colheita inibiu significativamente a reprodução do patógeno. Concluindo 

assim, que a destruição de restos culturais poderia ser utilizada dentro de um 

programa de manejo integrado de M. cannonballus (Radewald et al., 2004).  

Mais recentemente, Sales Júnior et al. (2017) estudaram a incorporação de 

adubação verde como forma de induzir a supressividade ao MRRVD em solo 

naturalmente infestado por M. cannonballus. Em campo, o tratamento mais eficiente 

na redução da severidade do MRRVD e que apresentou, numericamente, maior 

número de frutos comerciais de melão foi o tratamento com Stilozobium aterrimum 
Piper & Tracy (mucuna-preta). 

2.4.2. Controle químico 

A eficiência do uso de agrotóxicos no controle de M. cannonballus tem 

apresentado até o momento resultados inconsistentes em relação a ensaios “in vitro” 

e em campo. Estudo realizado por Cohen et al. (1999) avaliaram vários fungicidas 

quanto à sua capacidade de inibir o crescimento de M. cannonballus em laboratório, 

sendo os ativos fluazinam e kresoxim methyl aqueles que inibiram completamente o 

crescimento de M. cannonballus. No entanto, em campo, esses mesmos ativos 

obtiveram valores de controle variando de 32 a 87%.  

No Brasil, Medeiros et al. (2006a) avaliaram os efeitos do composto sintético 

tiazolidina-2,4-diona sobre o desenvolvimento “in vitro” de M. cannonballus e 

Trichoderma sp. Os resultados foram promissores tanto para o controle do 

patógeno, como para a inocuidade para Trichoderma sp. Posteriormente, Medeiros 

et al. (2006b) verificaram a eficiência “in vitro” de diferentes ativos frente a M. 
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cannonballus. Sendo os mais promissores: difenoconazole, fluazinam, 

piraclostrobina + metiram, cresoxim metílico, chlorotalonil e propiconazole. Em 

estudo realizado com meloeiro inoculado com M. cannonballus em casa de vegetação 

Guimarães et al. (2008) concluíram que apenas fluazinam teve eficiência sobre o 

patógeno. Mais tarde, em experimento de campo realizados em Israel, Pivonia et al. 

(2010) concluíram que azoxystrobin, prochloraz e pyraclostrobin + boscalid 

apresentam eficiências elevadas e semelhantes no controle de MRRVD. 

No Brasil, até a presente data, não existe nenhum produto registrado para esse 

patógeno. Entretanto, nos Estados Unidos a empresa Syngenta Crop Protection 

(2005) registrou o produto comercial Cannonball®, que tem como ativo fludioxonil. 

Este fungicida também foi avaliado em Israel, mas foi menos eficaz do que 

azoxistrobina e, em certos casos, apresentou alguma fitotoxicidade (Pivonia et al., 

2010). Este fato pode estar relacionado pela baixa mobilidade de fludioxonil no solo, 

onde em uma aplicação por gotejamento o mesmo provavelmente permaneceria 

apenas no bulbo úmido. Mais recentemente o ativo azoxistrobina foi registrado em 

Israel para o controle de M. cannonballus em melões, sendo bastante utilizado pelos 

produtores de melão no vale de Arava (Pivonia et al., 2010). 

O uso de elicitores vem sendo provado em todo o mundo como uma forma de 

minimizar o uso de fungicidas. Ensaio realizado em casa de vegetação em meloeiro 

previamente tratados com diferentes elicitores, e posteriormente inoculados com M. 
cannonballus, identificaram o ativo metil jasmonato como aquele que melhor se 

comportou frente ao referido patógeno, podendo ser recomendado no manejo 

integrado (Aleandri et al., 2010).  

2.4.3. Controle biológico 

Poucos trabalhos foram desenvolvidos nessa área. Sendo os resultados 

inconsistentes para servir de substituição aos métodos convencionais utilizados. 

Batten et al. (2000) avaliaram o potencial de biocontrole de isolados hipovirulentos 

de M. cannonballus contendo dsRNAs em condições de casa de vegetação. Os 

resultados obtidos não elucidaram os mecanismos de controle. Porém, evidenciou 

uma menor capacidade de colonização do tecido sadio, quando comparados com os 

isolados selvagens. Posteriormente, Armengol et al. (2011) estudaram o efeito da 

infecção por RNA de cadeia dupla (dsRNA) sobre a taxa de crescimento e o potencial 

reprodutivo de 21 isolados M. cannonballus coletados em áreas de cultivo de 

cucurbitáceas em Espanha e Tunísia. Os autores concluíram que os isolados sem 

dsRNA detectável produziram mais peritécios. Em contrário, isolados com dsRNA 

produziram menor número de peritécios em função do pH, potencial hídrico ou 

soluto adicionado. Dessa forma concluíram que este estudo melhora a compreensão 

do comportamento e crescimento deste patógeno no solo e pode ser útil para 

implementar um controle mais efetivo dessa enfermidade. 
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A utilização de agentes antagonistas foi utilizada como uma via de controle de 

MRRVD. Zhang et al (1999) estudaram o potencial de Trichoderma virens (Miller, 

Giddens & Foster) Arx no controle de M. cannonballus em casa de vegetação. Os 

resultados obtidos sugerem o potencial uso de T. virens no manejo de MRRVD. Sales 

Júnior et al. (2007) relataram a eficiência de Chaetomium sp. frente a M. 
cannonballus em vasos em casa de vegetação. No entanto, não foi comprovada a sua 

eficiência em campo.  

Uma das linhas de estudo em biocontrole mais atual é a utilização de bactérias 

promotoras de crescimento de plantas (BPCP). Antonelli et al (2013), estudaram o 

comportamento dessas bactérias, isoladas de solo solarizado, inoculando-as em 

sementes. O estudo destaca o potencial efeito sinérgico de Bacillus subtilis e 

Pseudomonas putida no manejo integrado de MRRVD. Mais recentemente Aleandri 

et al (2015) testaram uma cepa de Micorriza Rhizophagus irregulares (Błaszk., 

Wubet, Renker & Buscot) C. Walker & A. Schußler em inoculação de plântulas de 

meloeiro em viveiros de mudas. Os resultados da micorrização apresentaram uma 

proteção total contra o patógeno. No entanto o seu efeito em campo não foi tão 

eficiente. 

2.4.4. Controle genético 

Vários estudos relacionados ao controle genético foram realizados frente a M. 

cannonballus. Dentre eles: teste de resistência de hospedeiros, teste de 

patogenicidade de germoplasmas de meloeiro, uso de porta-enxertos e estudos de 

arquitetura de raiz e sua influência no controle do MRRVD. 

Os primeiros estudos relacionados com a busca de genes de resistência em 

cucurbitáceas frente a M. cannonballus encontrou os melhores níveis de resistência 

em acessos de Cucurbita spp. em comparação com os de meloeiro e de melancieira 

Mertely et al. (1993) e Martyn e Miller (1996). Cohen et al. (1996) identificaram 

uma fonte de resistência promissora ao MRRVD, porém sem qualidade e altamente 

susceptível ao oídio. Posteriormente Wolf e Miller (1998) testaram 125 acessos de 

meloeiro em campo frente a M. cannonballus, detectando diferenças na intensidade 

de MRRVD. Entretanto, os acessos mais promissores, apesar de serem resistentes, 

não apresentavam características mercadológicas.  

Na Espanha, em experimentos realizados por Iglesias et al. (2000) foi 

identificado um meloeiro do grupo agrestis 'Pat 81' com resistência à MRRVD. 

Estudos posteriores associaram a este acesso uma maior extensão do sistema 

radicular. Sendo observada necrose das raízes secundárias e terciárias (Dias et al., 

2004). Esta mesma fonte de resistência foi cruzada com um meloeiro do grupo 'Piel 

de Sapo', de onde se obtiveram novas linhagens com qualidade de fruta muito 

melhorada e níveis moderados de resistência a MRRVD (Fita et al., 2009). 
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No Brasil, Sales Júnior et al. (2002) estudaram o comportamento de 19 

cultivares comerciais de meloeiro e duas de melancieira cultivadas no Brasil. Todas 

as cultivares se mostraram susceptíveis a M. cannonballus. 
O uso de porta-enxertos de meloeiro sobre outras espécies de Cucurbitaceae 

foi uma das técnicas mais promissoras encontradas até o presente momento. 

Possivelmente isso se deve a extensão do seu sistema radicular, apesar de serem 

hospedeiros deste patógeno (Mertely et al., 1993; Cohen et al., 2000; Beltrán et al. 

2008; Ben Salem et al., 2015a, b; Demartelaere et al., 2015; Al-Mawaali et al., 2016; 

Edelstein et al., 2017). No entanto, Cohen et al. (2000) afirmaram que é necessário 

levar em consideração a compatibilidade entre o enxerto e o porta-enxerto 

(variedade), pois em contrário pode refletir diretamente em uma queda no 

rendimento da cultura.   

Apesar da maioria dos estudos efetuados com enxertos terem apresentado 

bons resultados, na Itália foi observado que esta técnica não é por si só suficiente na 

luta contra M. cannonballus. Estudos realizados naquele país com híbridos de 

Cucurbita apresentaram resultados controversos com os materiais utilizados 

comportando-se como parcialmente tolerantes a MRRVD (Polizzi et al., 2002). Dessa 

forma, estes autores sugerem o uso do manejo integrado juntamente com o uso do 

enxerto. 

3. Considerações finais 

O manejo fitossanitário do MRRVD continua sendo um dos principais 

problemas no agronegócio do melão. Muito embora inúmeros trabalhos de controle 

tenham sido realizados em vários países, e em diferentes linhas de pesquisa, não 

existe até o presente momento um manejo que possa ser indicado para o setor 

produtivo. Embora existam produtos registrados para M. cannonballus em EUA e 

Israel, o seu uso não está regulamentado no Brasil. Variedades com diferentes graus 

de resistência vêm sendo testadas pelas empresas produtoras de sementes e em 

organismos de pesquisa com vistas a buscar um material resistente e comercial. No 

entanto, os poucos materiais resistentes encontrados não apresentam características 

comerciais. O uso de insumos de alto rendimento vem sendo cada vez mais 

utilizados pelos produtores com vistas a obter melhores produtividades e qualidade 

de frutos. Entende-se que este é um caminho sem retorno, já que a produção de 

alimentos tem sido a grande prioridade dos produtores. Dessa forma, a utilização de 

práticas de manejo integrado, muito embora não solucionem o problema com o 

MRRVD, podem reduzir ou minimizar os seus efeitos nas culturas sensíveis.  
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1. Importância do mofo branco em hortaliças 

O fungo Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) De Bary é um patógeno necrotrófico, 

que apresenta uma ampla gama de hospedeiros, com cerca de 400 espécies vegetais 

descritas, dentre as quais estão aproximadamente 60 espécies olerícolas (Purdy, 

1979; Boland & Hall, 1994; Bolton et al., 2006; Farr & Rossman, 2018). No Brasil, 

este patógeno foi relatado em pelo menos 67 espécies hospedeiras (Mendes et al., 

1998; Farr & Rossman, 2018; Mendes & Urben, 2018), sendo 34 hortaliças, incluindo 

tomate (Solanum lycopersicum L.), batata (Solanum tuberosum L.), alface (Lactuca 
sativa L.), brássicas, ervilha (Pisum sativum L.), dentre outras (Tabela 1). 

O mofo branco é uma das doenças de plantas mais importantes das culturas 

olerícolas cultivadas em áreas de clima ameno das regiões Centro-Oeste, Sudeste e 

Sul do Brasil. Sclerotinia sclerotiorum é a principal espécie associada ao mofo branco 

em hortaliças, embora Sclerotium minor  Jagger (1920) possa ocorrer em alface. 

A ocorrência do mofo branco é mais frequente em condições de temperatura 

amena associada à alta umidade, que são geralmente encontradas em cultivos 

irrigados no inverno. O inóculo inicial, ou seja, os propágulos responsáveis pelo 

início das epidemias, na forma de ascósporos ou escleródios, é frequentemente 

originado de espécies prostradas, como feijão, ervilha e tomate para processamento 

industrial. 

Embora esta doença ocorra com frequência, causando danos consideráveis em 

vários estados brasileiros, as estimativas de perdas de produção devido ao mofo 

branco são escassas. Em um estudo realizado no Brasil Central com tomate 

industrial, irrigado via pivô central, a redução do número, peso e tamanho dos frutos 

foi de cerca de 40, 70 e 45%, respectivamente (Lobo Jr. et al., 2000). As perdas mais 

drásticas foram observadas durante o estabelecimento da indústria de 

processamento de tomate no Brasil Central, na década de 1990. O manejo 

inadequado das áreas, pelo frequente cultivo com a sucessão de feijão-tomate, 

resultou em casos não raros de perdas totais em pivôs centrais de 100 ha, além das 
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perdas indiretas devido à condenação da área para plantios de culturas de alto valor 

para os próximos anos. 

Em pequenas propriedades, onde os olericultores não utilizam uma rotação 

adequada das culturas e cultivam legumes suscetíveis por muito tempo no mesmo 

campo, a incidência de mofo branco é alta, principalmente quando as condições 

climáticas são adequadas ao seu desenvolvimento. Além disso, é comum encontrar 

produtores que utilizam sementes, material propagado vegetativamente, 

ferramentas agrícolas e equipamentos contaminados com S. sclerotiorum, o que 

contribui para a dispersão do patógeno em campos não infestados. Como exemplo, 

em uma pequena fazenda localizada na parte central do estado do Paraná, foi 

observada cerca de 50% de incidência de mofo branco em lavoura de mandioquinha 

salsa (Arracacia xanthorrhiza Bancr.) (Figura 1A). A mandioquinha salsa havia sido 

estabelecida após o cultivo intensivo da área por vários anos com as culturas de soja 

(Glycine max), feijão (Phaseolus vulgaris) e outras espécies hospedeiras. Em outro 

exemplo, em campo de alface em Brazlândia-DF, foram observadas perdas próximas 

de 100% (Figura 1B), devido ao cultivo intensivo e sucessivo de hortaliças 

hospedeiras na mesma área. Situações semelhantes ocorrem em várias outras 

regiões brasileiras. 

 

 
 

Figura 1. Sintomas de mofo branco causado por Sclerotinia sclerotiorum. (A) Plantas 

de mandioquinha salsa com sintomas de murcha, amarelecimento foliar e morte, em 

reboleiras; (B) canteiro de alface apresentando cerca de 100% das plantas com 

sintomas de mofo branco. 

  

Até o momento, não há cultivares comerciais de hortaliças resistentes ao mofo 

branco. Além disso, existem poucos produtos químicos registrados para o controle 

desta doença na maioria das hortaliças no Brasil. Embora existam produtos 

biológicos utilizados para controlar o mofo branco na soja, nenhum produto à base 
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de agente de controle biológico está registrado para hortaliças. Diante disso, o mais 

apropriado é o manejo integrado baseado na adoção de boas práticas culturais. Tais 

práticas incluem a escolha de campos não infestados para o plantio, a rotação de 

culturas com espécies não hospedeiras, a redução da densidade de plantas, a 

descompactação do solo, o gerenciamento adequado da irrigação e a drenagem e 

nutrição equilibrada das plantas.  

 
 

Tabela 1. Espécies de hortaliças relatadas como hospedeiras de Sclerotinia 

sclerotiorum, agente causal do mofo branco, no Brasil (Modificado de Reis et al., 

2007). 
 

Nome comum Espécie Família Referência 
Brócolis B. oleracea var. italica Brassicaceae Rêgo & Carrijo, 2000a 
Repolho B. oleracea  var. capitata Brassicaceae Rêgo & Carrijo, 2000a 
Couve flor Brassica oleracea  var. botrytis Brassicaceae Rêgo & Carrijo, 2000a 
Mostarda branca Brassica alba Brassicaceae Mendes & Urben, 2018 
Couve manteiga B. oleracea  var. acephala Brassicaceae Mendes & Urben, 2018 
Nabo branco Brassica rapa Brassicaceae Mendes, Urben, 2018; Mendes 

et al. 1998 
Rabanete Raphanus sativus Brassicaceae Mendes et al. 1998 
Cenoura Daucus carota Apiaceae Fancelli, 1997; Mendes et al., 

1998 
Mandioquinha 
salsa 

Arracacia xanthorrhiza Apiaceae Reis & Nascimento, 2011 

Salsa Petroselinum crispum Apiaceae Reis & Nascimento, 2011 
Coentro Coriandum sativum Apiaceae Reis & Nascimento, 2011 
Aipo Apium graveolens Apiacea Reis, 2011 
Espinafre Spinacia oleracea Amaranthaceae Mendes &Urben, 2018 
Cebola Allium cepa Alliaceae Nunes & Kimati, 1997 
Alho Allium sativum Alliaceae Nunes & Kimati, 1997 
Alcachofra Cynara scolymus Asteraceae Mendes et al., 1998 
Alface Lactuca sativae Asteraceae Pavan & Kurosawa, 1997; 

Krause-Sakate et al., 2016. 
Endivia Cichorium endivia Asteraceae Mendes et al., 1998 
Quiabo Abelmoschus esculentus Malvaceae Massola Jr. & Bedendo, 1997 
Vinagreira Hibiscus subdariffa Malvaceae Mendes &Urben, 2018 
Grão-de-bico Cicer arietinum Fabaceae Stangarlin & Pascholati, 1997 
Feijão-vagem Phaseolus vulgaris Fabaceae Mendes & Urben, 2018 
Ervilha Pisum sativum Fabaceae Stangarlinet al., 1997 
Berinjela Solanum melongena Solanaceae Mendes et al., 1998 
Tomate Solanum lycopersicum Solanaceae Kurozawa & Pavan, 1997b; 

Inue-Nagata et al., 2016 
Pimentão Capsicum annuum Solanaceae Kurozawa & Pavan, 1997a; 

Pavan et al., 2016 
Batata Solanum tuberosum Solanaceae Dias & Iamauti, 1997 
Maxixe Cucumis anguria Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 
Pepino Cucumis sativus Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 
Moranga Cucurbita maxima Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 
Abóbora Cucurbita moschata Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 
Melão Cucumis melo Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 
Abobrinha-de-
moita 

Cucurbita pepo Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 

Melancia Citrullus vulgaris Cucurbitaceae Rêgo & Carrijo, 2000b 
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2. Sintomas em hortaliças 

Os sintomas do mofo branco dependem do órgão da planta infectado e do tipo 

de inóculo responsável pela epidemia, que pode ser ascósporo (germinação 

carpogênica) ou micélio (germinação miceliogênica do escleródio) (Bolton et al, 

2006). Plantas com sintomas do mofo branco, no campo, geralmente são distribuídos 

em reboleiras (Figura 1A), uma vez que se trata de patógeno de solo e cuja fonte do 

inóculo primário é o escleródio, capaz de sobreviver no solo por vários anos.  

Sclerotinia sclerotiorum infecta todas as partes das plantas e, geralmente, 

causa sintomas semelhantes em todas as hortaliças (Figuras 2 e 3). Os primeiros 

sintomas aparecem como lesões encharcadas em folhas e hastes e, com o progresso 

da doença, o micélio branco e cotonoso cresce na superfície dos tecidos infectados. 

Além disso, outros sintomas como murcha, amarelecimento da planta e ferrugem em 

hastes, folhas e órgãos reprodutivos podem ser observados. Nos estádios finais da 

doença, o micélio se aglomera em uma massa compacta, para gerar escleródios 

pretos, duros e de formato irregular, que são encontrados na superfície do tecido 

doente (Figura 2).  

 

 
 

Figura 2. Sintomas de mofo branco causado por Sclerotinia sclerotiorum. (A) 

Necrose seca e amarronzada, com micélio cotonoso branco e escleródios, em haste 

de pimentão, (B) salsa, (C) vagem de ervilha e (D) folhas de repolho.  



Mofo branco em hortaliças 
 
 

 

135 

 

 

 
 

Figura 3. Sintomas de mofo branco causado por Sclerotinia sclerotiorum. (A) Lesões 

encharcadas em folhas de alface e (B) salsão; (C) micélio cotonoso branco sobre 

raízes tuberosas de cenoura; (D) ramas de tomate secas e contendo escleródios; (E) 

ramas de batata e (F) raízes tuberosas de mandioquinha salsa. Os pontos pretos são 

os escleródios maduros.  
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3. Taxonomia de Sclerotinia 

Atualmente, são aceitas três espécies dentro deste gênero: S. minor, S. 

sclerotiorum e Sclerotinia trifoliorum (Wong & Willets, 1979; Bolton et al., 2006; 

Kirk et al., 2008). A primeira espécie possui apenas um relato oficial em hortaliça no 

Brasil, em alface (Mendes & Urben, 2018). A espécie S. sclerotiorum, ao contrário, 

possui vários relatos em hortaliças (Tabela 1). Por outro lado, a espécie Slerotinia 
trifoliorum é considerada uma praga quarentenária A1, pois ainda não possui relato 

de ocorrência no Brasil.  

Pelas características da colônia e morfologia de escleródios, apotécios e 

ascósporos, é difícil diferenciar as três espécies. Entretanto, S. sclerotiorum possui 

células ascospóricas dicarióticas e um número haploide de cromossomos igual a oito. 

As espécies S. minor e S. trifoliorum possuem quatro núcleos por ascósporo.  

Ao contrário da maioria dos fungos filamentosos, as espécies do gênero 

Sclerotinia não produzem esporos assexuais (Wong & Willetts, 1979; Bolton et al., 

2006). Em S. sclerotiorum, a espécie mais importante como fitopatógeno, cada asca 

produz oito ascósporos. Esta espécie produz hifas hialinas, ramificadas, e 

multinucleadas, que podem se enovelar, formando os escleródios, que são as 

estruturas de resistência do patógeno (Bolton et al., 2006). 

4. Ciclo da doença 

O escleródio, estrutura de sobrevivência de S. sclerotiorum, pode germinar 

carpogenicamente ou miceliogenicamente, dependendo das condições ambientais, 

resultando em duas categorias distintas de doença (Figura 4). As hifas resultantes de 

qualquer tipo de germinação são hialinas, septadas, ramificadas e multinucleadas, 

com micélio branco. Embora o fungo não produza esporos assexuados, estruturas 

semelhantes a microconídios são produzidas em hifas ou no himênio do apotécio 

(Kohn, 1979). No entanto, estes microconídios não germinam e seu papel na biologia 

do fungo ainda é desconhecido. 

Os escleródios que germinam miceliogenicamente produzem hifas e micélio 

capazes de infectar diretamente os tecidos das plantas, inicialmente nas raízes ou na 

região do colo (Bardin e Huang, 2001; Bolton et al., 2006). Os sintomas ocorrem 

apenas em algumas culturas, sendo mais comum naquelas em que não há o 

fechamento do dossel, como girassol e algumas hortaliças. Este tipo de germinação é 

condicionado por fatores ambientais, como a umidade e a temperatura. Em algumas 

hortaliças, como cenoura e feijão-vagem, o micélio do fungo pode continuar se 

desenvolvendo após a colheita das raízes ou vagens, causando podridões de pós-

colheita (Bardin e Huang, 2001; Lumsden, 1979). 

 



Mofo branco em hortaliças 
 
 

 

137 

 
 

Figura 4. Ciclo de Sclerotinia sclerotiorum em feijão-vagem (Adaptado de Negrillo et 

al., 2018). 

 

Os escleródios que germinam carpogenicamente produzem os apotécios 

(Figura 5), que são as estruturas em forma de guarda-chuva onde são formadas as 

ascas em forma de sacos e, dentro delas, os ascósporos. Os ascósporos são os esporos 

sexuados que infectam as porções superiores e molhadas das plantas hospedeiras. A 

maioria das doenças causadas por S. sclerotiorum é iniciada por ascósporos 

(Schwartz & Steadman, 1978; Abawi & Grogan, 1979).  

 

 
 

Figura 5. Apotécio produzido a partir de um escleródio de Sclerotinia sclerotiorum. 

 

Os fatores ambientais que condicionam a germinação carpogênica incluem a 

temperatura (Huang & Kozub, 1989) e umidade do solo (Morrall, 1977) e a 

temperatura na qual os escleródios foram produzidos (Huang & Kozub, 1993). Nas 
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regiões temperadas, as condições para a germinação carpogênica parecem ser uma 

combinação de eventos de períodos úmidos e outros secos, temperaturas baixas e 

idade do escleródio (Bardin e Huang, 2001). Escleródios de isolados de S. 
sclerotiorum provenientes de regiões climáticas mais frias (10 °C) germinam mais 

facilmente do que os provenientes de regiões com temperaturas mais elevadas (25-

30 °C), indicando que a origem geográfica dos isolados e a época de cultivo 

desempenham um papel importante na germinação carpogênica dos escleródios 

(Huang & Kozub, 1991). No entanto, isolados provenientes de regiões tropicais 

podem não exigir um processo de condicionamento frio para germinar 

carpogenicamente. Os escleródios requerem potenciais de água do solo de 100 kPa 

durante 1-2 semanas e temperaturas de 10-25°C para formação dos apotécios 

(Clarkson et al., 2004). Os apotécios geralmente são produzidos no campo somente 

após o fechamento do dossel da cultura, uma vez que o sombreamento ajuda a 

manter a umidade elevada do solo, que é um fator crítico. Este é um dos principais 

motivos pelos quais as doenças iniciadas por ascósporos estão associadas com 

eventos de irrigação ou períodos de alta precipitação. 

Um escleródio pode produzir um ou mais apotécios. Dentro do apotécio, a 

camada himenial (ou himênio) possui fileiras de ascas, que são cilíndricas e contêm 

oito ascósporos hialinos, binucleados, elipsoidais e medem 4-6 × 9-14 μm (Kohn, 

1979). Os ascósporos são descarregados de cada asca, em um processo que pode 

ocorrer continuamente, sob condições ideais, por mais de 10 dias no campo, com 

uma taxa de produção de 1.600 esporos/h (Clarkson et al., 2003). S. sclerotiorum 

libera, com frequência, ascósporos por "sopro" do apotécio, um estado no qual 

grandes quantidades de ascas liberam simultaneamente seus esporos, sendo 

desencadeado por alterações na umidade relativa ou perturbação física do apotécio 

(Hartill & Underhill, 1976). Embora a maioria dos ascósporos seja depositada no 

próprio campo onde são produzidos (Wegulo et al., 2000), alguns podem ser 

transportados a vários quilômetros de distância por correntes de ar (Li et al., 1994). 

Os ascósporos são recobertos por uma camada fina de mucilagem, que ajuda na sua 

adesão ao substrato. Podem sobreviver em tecido vegetal por cerca de duas 

semanas, dependendo de condições ambientais, como alta umidade relativa e 

ausência de luz ultravioleta. A luz, em geral, prejudica a sua sobrevivência (Clarkson 

et al., 2003). 

Os ascósporos podem germinar na superfície do tecido sadio, mas não podem 

infectar a planta sem uma fonte de nutrientes exógenos e um filme de água. Portanto, 

os tecidos senescentes ou necróticos geralmente servem como fonte de nutrientes 

para iniciar a germinação dos ascósporos, que formam micélio para infectar a planta 

hospedeira (Abawi & Grogan, 1979; Lumsden, 1979). A época de florescimento é 

considerado um período crítico para o início da maioria das doenças, cuja infecção 

ocorre por ascósporos. As pétalas das flores senescentes são a principal fonte de 
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nutrientes para germinação dos ascósporos e, quando caem sobre as folhas, pecíolos 

e ramos, servem como fonte de inóculo para infecção do fungo nestas partes da 

planta (Turkington & Morrall, 1993, Clarkson et al., 2014). Uma vez que a fase de 

florescimento coincide com o fechamento da maioria das culturas herbáceas no 

campo, há uma ocorrência simultânea de disponibilidade de fontes de nutrientes, 

para o início da doença, e de condições ambientais favoráveis ao crescimento do 

patógeno (Bolton et al., 2006).  

O micélio pode penetrar diretamente na cutícula da planta hospedeira, usando 

enzimas ou força mecânica por meio de apressórios, a menos que a penetração 

ocorra pelos estômatos (Lumsden & Dow, 1973; Lumsden,1979). Foi demonstrado 

que o ácido oxálico, produzido por S. sclerotiorum durante a infecção, está envolvido 

na desregulação da função das células-guarda, levando a abertura dos estômatos 

antes da penetração do patógeno (Guimarães & Stotz, 2004). Além de causar 

estresse hídrico, foi demonstrado que os estômatos abertos foram utilizados por S. 
sclerotiorum para emergência de hifas e colonização secundária da planta 

hospedeira, bem como para a formação de escleródios na superfície do hospedeiro 

(Lumsden & Dow, 1973; Guimarães & Stotz, 2004). 

Como se pode observar pela literatura citada, todos os trabalhos envolvendo o 

ciclo de S. sclerotiorum foram desenvolvidos geralmente em países de clima 

temperado. Como as condições ambientais no Brasil diferem daquelas 

predominantes nestes países, acredita-se existir algumas diferenças no ciclo de vida 

do patógeno. Além disso, mesmo aqui no Brasil, as condições ambientais 

encontradas nas diferentes regiões podem ser muito diferentes, o que também pode 

influenciar no ciclo da doença, sendo necessários novos estudos. 

5. Epidemiologia do mofo branco em hortaliças 

O escleródio é o principal componente epidemiológico do mofo branco, pois 

pode sobreviver no solo por quatro a cinco anos (Adams & Ayers, 1979). Embora 

este patógeno consiga se manter na forma de micélio em restos de cultura, esta 

estratégia de sobrevivência é pouco relevante quando comparada à sobrevivência 

por meio de escleródios. Apesar do longo período de persistência do escleródio, sua 

sobrevivência depende de vários fatores, como localização ao longo do perfil do solo, 

temperatura, umidade e presença de microorganismos antagônicos. Nas áreas 

tropicais, a sobrevivência de S. sclerotiorum pode ser menor, devido às altas 

temperaturas no verão e à grande diversidade de microorganismos no solo, que 

podem suprimir o patógeno. Não há estudos sobre a sobrevivência de S. 

sclerotiorum no Brasil. 

As condições adequadas para que o escleródio germine são alta umidade e 

temperaturas variando de 15 a 20 °C (Matheron & Porchas, 2005). Após a 
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germinação, o micélio pode infectar folhas, frutas, caules e outros tecidos vegetais 

em contato com o solo. Este tipo de infecção é comum na cenoura, batata baroa e 

repolho. Em condições de temperaturas amenas e alta umidade, criadas 

principalmente no fechamento do dossel, os escleródios também podem germinar 

carpogenicamente para produzir apotécio (Figura 4B) e ascas, a partir das quais os 

ascósporos são liberados para o ambiente e dispersos em todo o campo e para 

campos adjacentes pelo vento (Atallah & Johnson, 2004). Após a inoculação no 

tecido do hospedeiro, na presença de água livre, os ascósporos germinam para 

produzir hifas que infectam a planta (Abawi & Grogan, 1979). Quando as condições 

climáticas não são adequadas, há relatos de que os ascósporos podem sobreviver em 

torno de 20 dias a 7% de umidade relativa (Abawi & Grogan, 1979). As epidemias de 

mofo branco, iniciadas por ascósporos no ar, são relativamente comuns durante a 

floração do tomate rasteiro, batata e ervilha. 

A infecção e colonização de S. sclerotiorum nos tecidos do hospedeiro são 

favorecidas por alta umidade relativa e temperatura moderada (20-25 °C) (Clarkson 

et al., 2007). Sob estas condições climáticas, numerosos escleródios são produzidos 

na superfície do micélio em um curto período de tempo (7 a 10 dias) (Abawi & 

Grogan, 1979). Como não há relato de esporos assexuados, plantas adjacentes 

podem ser infectadas apenas pelo contato direto de hifas do fungo. 

6. Estratégias de controle do mofo branco em hortaliças 

O uso de fungicidas para controlar o mofo branco em hortaliças é uma prática 

comum entre os produtores brasileiros. Os principais fungicidas registrados para 

este fim são fluazinam, procimidona, iprodiona e tiofanato metílico. Para as 

epidemias iniciadas por ascósporos no ar, os fungicidas devem ser aplicados no 

início da floração ou fechamento do dossel, quando as condições climáticas são 

adequadas ao desenvolvimento da doença. Quando permitida, a aplicação de 

fungicidas deve ser repetida uma ou duas vezes em intervalos de 7 a 10 dias, 

dependendo das condições climáticas e da incidência do mofo branco. Esta prática é 

geralmente adotada por produtores de tomate para processamento industrial e de 

batata, para controlar a doença em plantios de inverno. Quando a epidemia é 

iniciada por micélio proveniente de escleródios germinados, a aplicação do fungicida 

deve ser realizada antes do fechamento do dossel da planta, como é o caso de 

cenoura, repolho, mandioquinha salsa e outras hortaliças com órgãos (folhas, vagens 

e frutos) em contato com o solo. 

Até o momento, não existem cultivares de hortaliças resistentes ao mofo 

branco. Portanto, outros métodos de manejo devem ser integrados ao controle 

químico. Por se tratar de uma doença causada por patógeno de solo, difícil de ser 

controlado, práticas culturais são recomendadas principalmente para prevenir a 
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introdução do patógeno em uma nova área e/ou reduzir sua população em campo 

infestado. As principais práticas culturais incluem: 

1. Utilizar sementes e material de propagação vegetativa sadios. 

2. Evitar o transporte de solo infestado em máquinas e ferramentas agrícolas 

que tenham visitado áreas com ocorrência da doença. 

3. Controlar plantas daninhas, que podem ser hospedeiras de S. sclerotiorum, 

além de criar um microclima favorável ao desenvolvimento de fungos. 

4. Realizar rotação de culturas com espécies gramíneas (milho, trigo, aveia, 

sorgo, braquiária e milheto) por dois a três anos, para reduzir o inóculo no 

solo.  

5. Evitar a irrigação excessiva para reduzir a umidade na superfície do solo e 

no dossel da planta. A irrigação por gotejamento, desde que bem ajustado, é 

um método adequado para prevenir o microclima favorável ao mofo 

branco. 

6. Evitar o uso excessivo de fertilizantes nitrogenados, para prevenir o 

crescimento exuberante da planta e a cobertura densa do dossel. 

7. Adequar a população de plantas e o espaçamento das fileiras para cada 

espécie vegetal. 

O controle biológico é outro método que pode ser usado como um componente 

no manejo do mofo branco. A aplicação de produtos biológicos no solo, com base em 

Trichoderma asperellum e T. harzianum, afeta a germinação dos escleródios e, 

consequentemente, a incidência de mofo branco nas plantas de soja e feijão no 

Brasil. Recentemente, avaliou-se o efeito de Trichoderma spp. aplicado 

individualmente ou em combinação com fluazinam e procimidona em tomate 

industrial, irrigado por gotejamento, em uma fazenda experimental no estado de 

Goiás (De Aguiar et al., 2014). Neste estudo, os fungicidas não controlaram o mofo 

branco, enquanto Trichoderma sp. reduziu a incidência da doença em cerca de 80%, 

podendo ser uma ferramenta importante no manejo integrado da doença. Outras 

espécies de antagonistas, como o Coniothyrium minitans, devem ser avaliadas como 

agentes de controle biológico de S. sclerotiorum, para aumentar a eficiência do 

controle do mofo branco (De Aguiar et al., 2014). 
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1. Introdução 

O uso de defensivos químicos, ao longo dos anos, tornou-se um dos principais 

fatores de impacto ambiental e contaminação de alimentos no cenário agrícola. A 

crescente preocupação com as consequências danosas relacionadas à quantidade 

residual de produtos químicos presente nesses alimentos tem impulsionado o 

desenvolvimento e a valorização das produções orgânicas, que ganham cada vez 

mais espaço no mercado, devido à demanda dos consumidores. Neste contexto, o 

controle biológico de doenças de plantas desponta como um método de controle 

seguro e ambientalmente adequado, podendo ser inserido nos sistemas de manejo 

fitossanitários agrícolas (Morandi et al., 2014).  

O controle biológico caracteriza-se como "a redução da soma de inóculo ou das 

atividades determinantes da doença provocada por um patógeno, realizada por um 

ou mais organismos que não o homem” (Cook & Baker, 1983). Em termos de 

ingrediente ativo, biocontroladores microbianos como bactérias, protozoários, 

fungos e vírus dominaram o mercado mundial de biopesticidas, com mais de 63% de 

participação (Businesswire, 2012).  

A existência de um desequilíbrio biológico no solo estimula a ocorrência de 

doenças de plantas causadas por patógenos que nele habitam. Assim, um solo com 

alta diversidade biológica apresenta maior capacidade de suprimir os patógenos e, 

consequentemente, as doenças (Bettiol & Ghini, 2005). Micro-organismos que se 

adaptam ecologicamente ao mesmo nicho e interferem nos processos vitais dos 

patógenos são denominados de antagonistas (Morandi et al., 2014). Portanto, a 
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introdução de micro-organismos adaptados ao micro-habitat do patógeno 

caracteriza-se como um dos aspectos mais importantes de um programa de controle 

biológico de doenças de plantas (Mariano et al., 2005). 

O controle biológico de doenças radiculares pode ser obtido pela manipulação 

do ambiente e pela introdução de antagonistas no solo e em órgãos de propagação 

das plantas (Cook & Baker, 1983). Apesar de ser bastante complexo, este tipo de 

controle tem sido realizado com sucesso, pelo fato de que a rizosfera se caracteriza 

como um ambiente mais facilmente manipulável do que a filosfera (Andrews, 1992). 

Adicionalmente, o controle biológico de doenças radiculares caracteriza-se como 

uma área bem desenvolvida do controle biológico de doenças de plantas, com 

exemplos clássicos, como o controle de Rhizobium radiobacter, agente causal da 

galha da coroa em diversas culturas, por isolados biocontroladores de R. radiobacter 
(Mariano et al., 2005) e de Moniliophthora perniciosa, agente causal da vassoura de 

bruxa do cacaueiro, por espécies de Trichoderma (Meinhardt et al., 2008). 

Os patógenos radiculares são controlados pela ação dos agentes de biocontrole 

que atuam destruindo os propágulos, prevenindo a formação ou destruindo o 

inóculo presente em resíduos infectados, reduzindo o vigor e a virulência do 

patógeno ou promovendo o desenvolvimento da planta (Mariano et al., 2005). Assim 

sendo, para o desenvolvimento e introdução de biocontroladores no solo visando ao 

controle de fitopatógenos é essencial a obtenção de conhecimentos sobre o potencial 

antagônico e dos mecanismos de biocontrole dos Agentes de Controle Biológico 

(Biological Control Agents – BCAs). 

2. Mecanismos de biocontrole de patógenos radiculares 

Os mecanismos de biocontrole caracterizam-se pelas interações antagônicas, 

pelas quais os micro-organismos expressam oposição aos patógenos, reduzindo a 

ocorrência e/ou intensidade da doença. Os mecanismos básicos de ação antagônica 

são: antibiose, parasitismo, competição, indução de resistência, hipovirulência, 

predação e promoção de crescimento. 

2.1. Antibiose  

Considerada como um mecanismo antagônico universal, a antibiose é uma 

interação entre organismos, na qual um dos organismos (denominado antagonista) 

secreta um ou mais metabólitos antimicrobianos, que inibem ou impedem o 

desenvolvimento do outro organismo (Bedendo et al., 2011). Também denominadas 

de substâncias antibióticas, estes metabólitos funcionam como um biocida no 

controle de doenças de plantas (Morandi et al., 2014). 
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Muitas espécies de fungo do gênero Trichoderma são biocontroladores que 

atuam por ação antibiótica, secretando compostos químicos ou enzimas específicas 

capazes de inibir vários fitopatógenos (Munir et al., 2013). Mais de 200 metabólitos 

potencialmente antimicrobianos têm sido relatados em diferentes espécies, como as 

antraquinonas 1-hidroxi-3-metilantraquinona e 1,8-di-hidroxi-3-metilantraquinona, 

que apresentaram atividade inibidora contra Macrophomina phaseolina e Fusarium 
oxysporum (Ahluwalia et al., 2014). Um exemplo de antibiose em Fusarium causada 

por Trichoderma pode ser visualizado na Figura 1. 

 

 
 

Figura 1. Exemplo de inibição de crescimento fúngico em cultivo pareado de 

Fusarium sp.- F, agente causal da fusariose do abacaxizeiro, e Trichoderma spp.- T, 

em meio batata dextrose ágar - BDA. 1a e 1b - Inibição de Fusarium e ação 

antibiótica de Trichoderma por formação de halo de inibição - HI; 1c - Fusarium 
inibindo o desenvolvimento de Trichoderma; e 1d - desenvolvimento normal de 

Fusarium em meio BDA. 

 

Espécies de bactérias do gênero Bacillus são amplamente estudadas pela 

síntese de substâncias antimicrobianas, tais como os lipopeptídeos surfactina, 

iturina e fengicina, atuantes na inibição de muitos fitopatógenos.  

2.2. Parasitismo  

O parasitismo ou hiperparasitismo é um mecanismo que envolve a interação 

nutricional entre organismos, onde o parasita alimenta-se a partir de outro 

organismo, considerado hospedeiro (Bedendo et al., 2011). Geralmente, o parasita se 

fixa ou enrola-se ao redor do hospedeiro, secretando enzimas líticas e/ou 

metabólitos secundários sobre os organismos (Mukherjee et al., 2012). Durante essa 

interação, o hiperparasita pode se nutrir a partir de estruturas vegetativas ou 

reprodutivas (Morandi et al., 2014), por meio da transferência direta de nutrientes 

presentes nas células dos tecidos do hospedeiro (Romeiro, 2007). 

Algumas espécies de Trichoderma¸ como T. harzianum, T. virens e T. 
atroviride, destacam-se por sua capacidade parasítica (Szabó et al., 2012), que é  um 

dos principais mecanismos por trás da eficácia de muitos produtos formulados para 
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o biocontrole de fitopatógenos veiculados no solo, como Botrytis spp., Fusarium spp., 

Pythium spp., Rhizoctonia spp., Verticillium spp. e Sclerotinia spp (Ahluwalia et al., 

2014). As bactérias também fazem parte do grupo de micro-organismos do solo que 

podem apresentar ação parasítica, como as nematófagas dos gêneros Bacillus, 

Pseudomonas e Pasteuria, capazes de suprimir uma ampla gama de espécies de 

nematoides (Li et al., 2015).  

2.3. Competição  

A competição é uma estratégia de sobrevivência, na qual dois ou mais 

organismos possuem comportamento semelhante em relação ao seu 

desenvolvimento, e se utilizam do aspecto competitivo para inibir o crescimento 

e/ou a multiplicação do outro. Os recursos que acionam essa relação ecológica são: 

espacial, nicho-ecológica, luminosidade, água, temperatura, umidade, íons 

importantes, oxigênio e nutrientes. 

De forma geral, tratando-se de Trichoderma, as espécies mais estudadas são T. 
atroviride, T. harzianum, T. virens e T. asperellum. A maioria das espécies 

desempenha forte relação competitiva por espaço e nutrientes sobre outros fungos 

fitopatogênicos (Fravel, 2005). As rizobactérias Pseudomonas synxantha, P. 
fluorescens, Bacillus subtilis e Stenotrophomonas maltophilia são naturalmente 

competidoras por espaço e nutrientes, e desempenham ação biocontroladora sobre 

Meloidogyne graminicola em arroz (Oryza sativa), em virtude da rápida colonização 

do sistema radicular (Ludwig et al., 2009). Outras bactérias possuem a capacidade 

de colonizar a rizosfera de plantas e produzir sideróforos, para capturar íons de 

ferro presentes no ambiente, o que auxilia na competição por espaço (Khan et al., 

2006). Por exemplo, Bacillus amyloliquefaciens subsp. plantarum tem sido relatada 

como eficiente na produção de sideróforos (Chen et al., 2007; Szilagyi-Zecchinet al., 

2015) e no controle biológico de X. campestris pv. campestris em couve-manteiga 

(Brassica oleracea) (Silva, 2016).  

2.4. Indução de resistência 

A indução de resistência caracteriza-se como a ativação de mecanismos de 

defesa do hospedeiro após a exposição a um micro-organismo indutor. Tal ativação 

pode ser à distância ou no sítio de indução, generalizada e contra vários patógenos. 

Dentre os vários mecanismos de defesa da planta, após a indução de resistência 

sistêmica, destacam-se as proteínas relacionadas à patogênese (proteínas PR), as 

barreiras histológicas e a produção de lignina.  

A ideia inicial de que os BCAs são capazes de promover a indução de 

resistência no hospedeiro surgiu de experimentos nos quais o tratamento com 

rizobactérias protegeu tubérculos de batata semente da infecção por Ralstonia 
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solanacearum (Kempe & Sequeira, 1983). Posteriormente, o potencial de indução de 

resistência de BCAs foi demonstrado em diversos outros trabalhos (Kurth et al., 

2014; Meller Harel et al., 2014; Timmermann et al., 2017; Wu et al., 2018).  

2.5. Hipovirulência 

A hipovirulência ocorre quando um isolado patogênico é controlado por um 

isolado não patogênico, por meio da transmissão de um ou mais dsRNA 

determinante (Mariano et al., 2005). Por exemplo, a presença de BcRV1 (micovírus 

de RNA, B. cinerea RNA virus1) apresenta correlação positiva com hipovirulência em 

B. cinerea, com efeitos de atenuação no crescimento micelial e na patogenicidade (Yu 

et al., 2015). Em Fusarium oxysporum f.sp. dianthi, a presença do micovírus FodV1 

foi correlacionada com a redução significativa da virulência desse fitopatógeno 

(Lemus-Minor et al., 2018). 

2.6. Predação  

A predação é uma interação ecológica na qual um organismo predador digere 

outro organismo. Essa relação é bem estudada no caso de nematoides fitoparasitas e 

fungos nematófagos, que apresentam eficácia no controle biológico, por reduzir 

populações de nematoides em condições de laboratório e campo (Braga & Araújo, 

2014).  

Os fungos nematófagos são encontrados em ambientes diversos e apresentam-

se como inimigos naturais de diversos nematoides, sendo caracterizados como 

agentes de biocontrole eficazes (Araujo et al., 2013). Os fungos predadores possuem 

desenvolvimento micelial intenso e produzem, ao longo das hifas, estruturas 

especializadas, denominadas armadilhas, com a finalidade de capturar os 

nematoides. Dentre os fungos predadores, Arthrobotrys oligospora é considerado 

um efetivo agente nematófago e tem sido encontrado em diferentes ambientes 

(Cardoso et al., 2009). A atividade predatória de Arthrobotrys sp. e T. harzianum foi 

demonstrada pela redução da infecção causada por Meloidogyne javanica (J2) em 

plantas de tomateiro em 85 e 74%, respectivamente.  

2.7. Promoção de crescimento 

O crescimento de plantas promovido pela aplicação de BCAs tem sido 

relacionado à produção de hormônios ou fatores de crescimento, à maior eficiência 

no uso de alguns nutrientes e ao aumento da disponibilidade e absorção de 

nutrientes pela planta (Lucon, 2009). As bactérias promotoras do crescimento de 

plantas (Plant Growth-Promoting Rhizobacteria – PGPR) atuam diretamente no 

crescimento, pela produção de ácido cianídrico, hormônios vegetais e enzimas 
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(como a ACC-deaminase) e pela mineralização de nutrientes, solubilização de 

fosfatos, fixação de nitrogênio e aumento da absorção pelas raízes, dentre outros 

(Conn et al., 1997). 

3. Biocontrole de fungos habitantes do solo 

O fungo Trichoderma é filamentoso, de rápido crescimento, com hifas que dão 

origem a conidióforos altamente ramificados, gerando vários conídios. Os isolados 

formam colônias que podem apresentar pigmentos de coloração branca, amarela ou 

verde (Munir et al., 2013). Este gênero abrange um grande número de espécies que 

merecem destaque como agentes promissores para o biocontrole de patógenos 

radiculares, como T. harzianum, T. atroviride, T. virens e T. asperellum (Benitez et 

al., 2004). As espécies de Trichoderma são comumente encontradas em solos 

orgânicos, possuem hábito saprofítico e/ou endofítico e requerem as mesmas 

variações ambientais do organismo parasitado para seu desenvolvimento (Grioletti 

Júnior et al., 2000). Vários mecanismos são empregados pelas espécies de 

Trichoderma, tornando esse fungo um dos principais antagonistas a fitopatógenos 

radiculares (Sadfi-Zouaoui et al., 2009), tendo sido relatada sua eficiência no 

biocontrole de Rhizoctonia solani, Fusarium spp., Armillaria spp., entre outros 

(Grioletti Júnior et al., 2000). 

As leveduras são micro-organismos unicelulares, eucarióticos e pertencentes 

aos filos Ascomycota e Basidiomycota. Não apresentam corpo de frutificação e se 

reproduzem por fissão binária ou brotamento (Fuentefria, 2007). Consideradas 

como promissores BCAs, podem apresentar diferentes mecanismos, como 

competição, parasitismo, antibiose, indução de resistência e/ou promoção de 

crescimento (Droby et al., 2009; Sharma et al., 2009; Prendes et al., 2018). As 

leveduras estão presentes de forma abundante em muitos tipos de substratos, sendo 

comumente encontradas na microbiota epifítica e/ou endofítica de folhas, cascas, 

frutas, flores, tecidos necróticos, solo e na rizosfera. No solo, são encontradas 

independente de textura, composição química, umidade, valores de pH, locais 

geográficos e condições climáticas (El-Tarabily & Sivasithamparam, 2006; Droby et 

al., 2009). Apresentam importante papel como BCAs e têm ganhado destaque no 

controle biológico de fitopatógenos habitantes do solo, como Rhizoctonia fragariae, 
Sclerotinia sclerotiorum, Macrophomina phaseolina (El-Tarabily & 

Sivasithamparam, 2006) e Fusarium oxysporum (Rosa et al., 2010). 

4. Biocontrole de bactérias habitantes do solo 

Pseudomonas e Bacillus têm sido usados para controlar fitobactérias 

causadoras de podridão mole (Zhao et al., 2013). Tais agentes estão presentes na 
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superfície das raízes e rizosfera, que é uma zona de alocação de carboidratos e 

metabólitos da planta, resultando em um nicho com a disponibilidade de nutrientes 

adequados à atração de uma grande diversidade de micro-organismos. 

Patógenos habitantes do solo, como Ralstonia solanacearum, podem 

sobreviver por vários anos, mesmo na ausência do hospedeiro suscetível (Wheeler & 

Rush 2001). Quando em associação a solos muito encharcados e sob altas 

temperaturas, esta bactéria tem o potencial de ser um dos patógenos mais 

problemáticos na agricultura, causando murcha em diversas culturas. Espécies de 

Bacillus têm se mostrado eficientes no biocontrole de bactérias de solo, como é o 

caso de B. amyloliquefaciens, que proporcionou a diminuição da patogenicidade e da 

densidade populacional de R. solanacearum, suprimindo eficientemente a incidência 

de murcha bacteriana em tomateiro (Wua et al., 2017). Em outro estudo, Santiago et 

al. (2015) comprovaram que isolados de B. thuringiensis e B. cereus suprimiram a 

murcha bacteriana em eucalipto. 

Isolados de Pseudomonas vêm sendo amplamente utilizados como BCAs, por 

apresentarem uma ampla gama de mecanismos para controlar doenças de plantas. 

Estudos sobre o controle da sarna comum de batata, causada por Streptomyces 
scabies, demonstraram que isolados de Pseudomonas fluorescens, produtores de 

ácido fenazina-1-carboxílico, foram eficientes em controlar a doença (Arseneault et 

al., 2016). Além disso, P. fluorescens tem exibido efeito bacteriostático no 

crescimento de R. solanacearum em meio ágar e em solo infestado (Raza et al., 

2016). 

5. Biocontrole de fitonematoides 

Fungos, bactérias e actinobactérias são os maiores grupos de organismos 

habitantes do solo capazes de atuar no controle de doenças causadas por 

fitonematoides. Estes organismos são abundantes no solo e, devido à sua associação 

com a rizosfera, são capazes de reduzir os níveis de infestação de nematoides, por 

meio de mecanismos como parasitismo e predação. Streptomyces, por exemplo, é o 

gênero de actinobactéria com maior número de representantes conhecidamente 

ativos contra nematoides. 

Dentre as espécies de fungo mais conhecidas no controle biológico de 

fitonematoides destacam-se Purpureocillium lilacinum, Pochonia chlamydosporia, 

Sarocladium strictum, T. harzianum, Brachyphoris oviparasitica, Arthrobotrys 
robustus, Catenaria auxiliaris, Nematophthora gynophila, Dactylellina haptotyla e 
Drechslerella stenobrocha. Estes fungos controlam o nível populacional por meio da 

colonização de nematoides ou de seus ovos (Vidal-Diez & Hsueh, 2018). Para tanto, 

desenvolvem complexas armadilhas biológicas, que auxiliam na captura e morte de 

nematoides, podendo ser do tipo hifas adesivas, botões adesivos, redes adesivas, 
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anéis constritores ou não constritores (Li et al., 2015). Embora Arthrobotrys 

oligosporus seja o principal exemplo de fungo biocontrolador de nematoides, as 

espécies mais estudadas no controle de doenças causadas por nematoides são P. 
chlamydosporia e P. lilacinum (Silva et al.,2017).  

Algumas rizobactérias também apresentam capacidade nematicida, sendo 

importantes para o biocontrole de nematoides, com destaque para Pasteuria 
penetrans, capaz de parasitar diretamente nematoides. De acordo com seu modo de 

ação, bactérias nematófagas são classificadas em: parasitas obrigatórias, parasitas 

oportunistas, formadoras de endósporos e proteína Cry, rizobactérias, endofíticas e 

simbióticas (Geng et al., 2016). Como exemplos desses grupos pode-se citar os 

agentes Pasteuria penetrans, Bacillus nematocida, Bacillus thuringiensis, Bacillus 
pumulus e Pseudomonas fluorescens (Lanna Filho et al., 2010). A eficiência 

biocontroladora de bactérias sobre os fitonematoides será maior se estas forem 

capazes de colonizar o interior da planta, agindo antes e depois da invasão dos 

tecidos (Machado et al., 2012a).  

6. Outros agentes biocontroladores de doenças radiculares 

O uso de bacteriófagos no controle biológico de bactérias habitantes do solo 

tem sido visto como uma estratégia promissora. Álvarez & Biosca (2017) verificaram 

a eficiência do uso de bacteriófagos no biocontrole de espécies de Ralstonia, 

mostrando-se ativos contra isolados de R. pseudosolanacearum e R. syzygii subsp. 

indonesiensis. Em outro estudo, plantas injetadas com células bacterianas contendo 

fagos filamentosos integrados em seus genomas apresentaram maior resistência à 

murcha bacteriana, por pelo menos dois meses (Yamada et al., 2012). Contudo, 

apesar destes resultados promissores, até o momento nenhum produto baseado em 

bacteriófagos foi formulado e disponibilizado comercialmente no Brasil.  

Alguns gêneros de nematoides são bastante estudados, por serem capazes de 

controlar doenças, muitas vezes em associação a bactérias mutualistas, formando 

um complexo nematoide-bactéria, altamente agressivo ao organismo hospedeiro. A 

grande maioria dos registros de nematoides usados no biocontrole são de 

entomoparasitas, comuns no controle de insetos. No entanto, estudos recentes têm 

relatado casos de nematoides habitantes do solo predadores de outros nematoides, 

capazes de atacar tanto aqueles que são fitopatogênicos quanto os de vida livre. 

Segundo Cumagun & Moosavi (2015), uma considerável parte dos nematoides 

predadores é agrupada dentro das ordens Mononchida, Rhabditida (infra ordens 

Diplogasteromorpha, Rhabditomorpha; e superfamília Aphelenchoidea), 

Dorylaimida (superfamílias Dorylaimoidea, Nygolaimoidea, Actinolaimoidea) e 

Enoplida (famílias Ironidae, Oncholaimidae, Monohysteridae e Thalassogeneridae). 
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7. Produtos formulados para o controle de doenças radiculares 

Diante das intensas pesquisas acerca da potencialidade de BCAs e dos 

resultados significativamente promissores apresentados por muitos deles, novas 

pesquisas de aplicabilidade e viabilidade em campo têm sido desenvolvidas e 

grandes investimentos financeiros direcionados à formulação e comercialização de 

biopesticidas. 

Sem dúvida, em relação ao seu potencial de aplicação, o gênero Trichoderma 

destaca-se como um dos mais explorados do ponto de vista industrial e 

biotecnológico (Machado et al., 2012b). No entanto, o mercado mundial de 

bioformulações mostra-se crescente e diversificado, principalmente com relação ao 

manejo fitossanitário de doenças radiculares (Tabela 1).  

 

Tabela 1. Exemplos de produtos biológicos comercializados para o controle de 

patógenos habitantes do solo em nível mundial. 

 
Marca comercial 
(Produto) 

Ingrediente ativo  
(Agente de biocontrole) 

Patógeno(s) alvo(s) 

Agrotrich® Agrotrich 
Plus®12 

Seis cepas de Trichoderma spp. Sclerotinia, Fusarium, Rhizoctonia, 
Pythium, Phytophthora, Verticillium, 
Phomopsis, Roselinia 

Binab-T Trichoderma harzianum Verticillium malthousei 

Biocerto 
Trichoderma® 

Trichoderma sp. Sclerotinia, sclerotiorum, Rhizoctonia, 
solani, Fusarium oxysporum, Fusarium 
solani 

Biolyse® Bacteriófago Pectobacterium carotovorum 
Biotrich®1 Trichoderma spp. Sclerotinia, Fusarium, Rhizoctonia, 

Pythium, Phytophthora, Verticillium, 
Phomopsis, Roselinia, Plasmodiophora 

Botrycid®2 Burkholderia cepacia Rhizoctonia, Thielaviopsis, Verticillium, 
Fusarium, Pythium, Agrobacterium, 
Ralstonia solanacearum, Botrytis, 
Mycosphaerella, Erwinia, Xanthomonas 

Dagger  Pseudomonas fluorescens Rhizoctonia spp. , Pythium spp.  

Deny Burkholderia cepacia Pratylenchus, Belonolaimus, 
Rotylenchus, Helicotylenchus, 
Hoplolaimus 

DiTerra ES Myrothecium verrucaria Meloidogyne spp., Heterodera, 
Pratylenchus spp., Tylenchulus 
semipenetrans, Trichodorus spp., 
Xiphinema spp. 

ICB Nutrisolo®1 Trichoderma viride, T. harzianum, T. 
koningii e Trichoderma sp. 

Sclerotinia, Fusarium, Rhizoctonia, 
Pythium, Phytophthora 

Kodiak®1 Bacillus subtilis (GBO3) Fusarium spp., Rhizoctonia spp., 
Alternaria spp., Aspergillus spp., Pythium 

Mycostop® 1,2,3 Streptomyces griseovirides Pythium, Fusarium, Botrytis, Alternaria, 
Phomopsis, Rhizoctonia, Phytophthora 
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Tabela 1. Continuação. 

 
Marca comercial 
(Produto) 

Ingrediente ativo  
(Agente de biocontrole) 

Patógeno(s) alvo(s) 

BioAct® WG Paecilomyces lilacinus PL 25 Meloidogyne, Radopholus similis, 
Heterodera, Globodera, Pratylenchus, 
Rotylenchulus reniformis, Tylenchulus 
semipenetrans 

Paecilomyces JCO® Paecilomyces lilacinus Nematoides em geral, principalmente 
ovos 

Polyversum®1 Pythium oligandrum Phytophthora, Verticillium, Sclerotinia, 
Rhizoctonia, Fusarium 

Polygandron Pythium oligandrum Pythium ultimum 

Quality WG® a Trichoderma asperellum Sclerotinia sclerotiorum, Fusarium spp., 
Rhizoctonia solani. 

Royal 350 = Nematus Arthrobotrys robusta Meloidogyne spp. 
Trichonat EF®1,2 Trichoderma sp. Rhizoctonia solani, Fusarium, Pythium, 

Sclerotinia sclerotiorum, Botrytis, 
Phythophthora, Verticilium, 
Colletotrichum, Armilaria, Rhyzopus, 
Venturia, Endothia, Diaporte, 
Fusicladium, Crinipelis perniciosa 

 

O Brasil também segue esta tendência, com um aumento progressivo da 

diversidade de produtos biológicos para o controle de fitopatógenos (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Produtos biológicos registrados para o controle de fitopatógenos no Brasil 

(ABCbio; Agrofit98). 

 
Marca comercial 
(Produto) 

Ingrediente ativo  
(Agente de biocontrole) 

Patógeno(s) alvo(s) Titular do registro 

Tricovab® Trichoderma stromaticum Moniliophthora 
perniciosa   

CEPLAC - Ministério da 
Agricultura, Pecuária e 
Abastecimento 

Trichodermil® SC 
1306 

Trichoderma harzianum Fusarium solani f.sp. 
phaseoli, Sclerotinia 
sclerotiorum 

Koppert do Brasil 

Trichodermil® SC 
1307 

Trichoderma harzianum Rhizoctonia solani   Koppert do Brasil 

Afla-Guard® Aspergillus flavus NRRL 
21882 

Aspergillus flavus   Biosphere Indústria e 
Comércio de Insumos 
Agrícolas LTDA 

Ecotrich WP Trichoderma harzianum Sclerotinia sclerotiorum 
  

Ballagro Agro Tecnologia 
Ltda 

Sonata® Bacillus pumilus QST2808 Alternaria porri, 
Cryptosporiopsis 
perennans, Botrytis 
cinerea, Sphaeroteca 
macularis   

Bayer S.A. 
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Tabela 2. Continuação. 

 
Marca comercial 
(Produto) 

Ingrediente ativo  
(Agente de biocontrole) 

Patógeno(s) alvo(s) Titular do registro 

Quality® Trichoderma asperellum Rhizoctonia solani, 
Fusarium solani f. sp. 
phaseoli, Sclerotinia 
sclerotiorum, 
Rhizoctonia solani   

Laboratório de Biocontrole 
Farroupilha Ltda. 

Trichodermax®EC Trichoderma asperellum Sclerotinia sclerotiorum, 
Fusarium solani f. sp. 
glycines, Rhizoctonia 
solani   

Novozymes BioAg 
Produtos para Agricultura 
Ltda. 

Predatox® Trichoderma harzianum Sclerotinia sclerotiorum, 
Rhizoctonia solani   

Ballagro Agro Tecnologia 
Ltda. 

Serenade® 
 

Bacillus subtilis 
 

Sclerotinia sclerotiorum, 
Pythium ultimum, 
Colletotrichum 
gloeosporioides, 
Alternaria dauci, 
Alternaria porri, 
Botrytis cinerea, 
Sphaeroteca macularis, 
Cryptosporiopsis 
perennans   

Bayer S.A.  
 

Nemat® Paecilomyces lilacinus Meloidogyne incognita   Ballagro Agro Tecnologia 
Ltda. 

Rizotec Pochonia chlamydosporia Meloidogyne javanica Rizoflora Biotecnologia 
S.A. 

8. Considerações finais 

Os processos de obtenção, seleção, caracterização antagônica, avaliação de 

eficiência, formulação, aplicação agrícola, registro, aprovação e comercialização de 

BCAs são bastante complexos e onerosos, principalmente no Brasil, onde a 

regulamentação desses produtos está atrelada à legislação de registro de 

agrotóxicos. Diante destas dificuldades, estudos acerca de novos BCAs e suas 

possíveis aplicações, principalmente no tocante ao controle de fitopatógenos 

radiculares, ganham impulso devido aos resultados animadores sinalizados em cada 

novo relato científico.  

Atualmente, produtos eco-sustentáveis têm ganhado cada vez mais espaço no 

mercado, devido às problemáticas ambientais envolvendo o uso de defensivos 

químicos, o que tem fortalecido o controle biológico, principalmente no âmbito 

econômico de produtos destinados ao mercado externo. Desta forma, o uso de 

biocontroladores, que a cada dia distanciam-se da ideologia utópica, firma-se como 

uma ferramenta poderosa na realidade agrícola e industrial. 
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1. Introdução 

O bioprotetor é um produto que foi desenvolvido inicialmente para atender a 

agricultura orgânica, a partir do biofertilizante de rochas (BPK) produzido com 

rochas fosfatadas e potássicas, seguindo a metodologia descrita por Stamford et al. 

(2008), em mistura com matéria orgânica enriquecida em N pela inoculação com 

bactérias diazotróficas de vida livre no solo (Lima et al., 2010). Dessa maneira, o 

bioprotetor nada mais é do que o biofertilizante enriquecido com quitina e 

quitosana, sendo produzido como uma alternativa aos bactericidas e fungicidas 

sintéticos.  

Inicialmente usou-se quitosana comercial, proveniente da Sigma Chemical, 

mas devido ao seu alto custo, o que tornaria inviável sua produção em alta escala, o 

biofertilizante passou a ser inoculado com o fungo Cunninghamella elegans,da 

ordem Mucorales, que possui quitina e quitosana em sua parede celular.  

A quitina e a quitosana já são empregadas há algum tempo para combater os 

fungos fitopatogênicos (Azevedo et al., 2007), fato que se explica devido à sua 

capacidade antifúngica e antibactericida, induzindo enzimas de defesa nas plantas 

(El Ghaouth et al., 1991; Stamford et al., 2008). 

Pesquisas sobre quitosana extraída da massa micelial de fungos para o 

biocontrole de fungos fitopatogênicos são muito importantes para a obtenção de 

uma melhor produtividade agrícola e para evitar o uso de fungicidas químicos 

prejudiciais ao meio ambiente.  
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2. Quitina 

A quitina é um biopolímero formado por unidades monoméricas repetidas de 

β-1,4-N-acetilglucosamina e, após a celulose, é considerada o biopolímero mais 

abundante e largamente distribuído na natureza, estando presente como elemento 

estrutural em animais invertebrados, na maioria dos artrópodes e na parede celular 

de fungos, principalmente os da classe Zygomycetes, ordem Mucorales (Franco et al., 

2005; Stamford et al., 2008; Silva et al., 2010). 

Este polissacarídeo natural possui uma estrutura cristalina altamente 

organizada, comprovada por difração de raios-X. A quitina é insolúvel em meio 

aquoso e na maioria dos solventes orgânicos, tem baixa reatividade química e não é 

digerível por animais vertebrados (Laranjeira & Fávere, 2009). 

3. Quitosana 

A quitosana é um polímero de D-glucosamina, derivada da desacetilização da 

quitina, sendo encontrada naturalmente na parede celular de fungos, principalmente 

aqueles da classe Zygomycetes (Stamford et al., 2007; Fai et al., 2011), que podem 

apresentar até 50% deste na sua estrutura (Zamani et al., 2010). 

A quantidade de quitina na parede celular dos fungos, é muito superior à de 

quitosana. Entretanto, a quitina pode ser transformada em quitosana pelo processo 

de desacetilização, em condições de laboratório. Na Figura 1 podemos observar as 

estruturas da quitina e da quitosana. 

 
 

Figura 1. Estruturas químicas da quitina e da quitosana. 
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As  

4. Fontes de quitina e quitosana 

As principais fontes de quitina e quitosana exploradas em nível comercial têm 

sido as carapaças de caranguejos e cascas de camarão, oriundas de resíduos da 

indústria pesqueira que processa estes crustáceos (Rinaudo, 2006; Fai et al., 

2011).Entretanto, os fungos da ordem Mucorales, os quais possuem quitina e 

quitosana na parede celular, podem ser uma alternativa, fácil e economicamente 

viável, pois a partir da biomassa micelial pode-se efetuar a extração simultânea de 

quitina e quitosana. O papel desses microrganismos no controle biológico e proteção 

de plantas contra doenças é de grande importância, particularmente com relação a 

quitosana, que tem demonstrado grande desempenho contra doenças fungicas 

(Berger et al., 2013). 

Esses biopolímeros podem interferir diretamente no crescimento de vários 

fungos fitopatogênicos, apresentando efeito fungistático e/ou fungicida A quitosana 

pode induzir mudanças morfológicas, alterações estruturais e desorganização 

molecular em fungos (Rabea et al., 2003). Também pode ativar várias respostas de 

defesa no tecido vegetal ocasionando: lignificação, indução de síntese de calose, 

eliciação da produção de fitoalexinas (El Hadrami et al., 2010), de peróxido de 

hidrogênio (H2O2), acúmulo de quitinase (Rabea et al., 2003), síntese de inibidores 

de proteinase (Bassetto, 2006) e induzir a atividade da fenil-alanina amônialiase 

(FAL) (Khan et al., 2003).  

5. Indução de resistência a patógenos 

Diversas situações de estresses bióticos e abióticos ocorrem durante o ciclo de 

vida de uma planta. Através da ativação de mecanismos de resposta contra danos e 

doenças, a planta tenta superar tanto os estresses bióticos, quanto os abióticos, e, 

restabelecer o seu metabolismo natural (Soares & Machado, 2007). Declínio da 

resistência da planta às doenças pode ativar infecções quiescentes e a incidência ou 

severidade de determinada doença (Rappussi et al., 2009). 

Os patógenos atacam áreas da planta que possuem afinidades, penetrando no 

hospedeiro através de aberturas naturais, ferimentos, ou por ação enzimática, força 

física ou ambas. Essa ação enzimática pode também liberar fragmentos da parede 

celular do patógeno (oligossacarídeos solúveis) que podem ser tóxicos às plantas ou 

elicitarem resposta de defesa (Rodrigues, 2003).  As respostas de defesa da plantas e 

o reconhecimento do patógeno são regulados de acordo com o tipo de interação 

patógeno-planta, ou seja, se for uma interação incompatível (patógeno avirulento e 

hospedeiro resistente), o sistema de defesa da planta é eficientemente ativado, 

conduzindo à resistência.  

Quando se trata de uma interação compatível (patógeno virulento e 
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hospedeiro suscetível), o sistema de defesa é tardiamente ativado ou não é ativado, 

condicionando a doença (Resende et al., 2003). Entretanto, os mesmos mecanismos 

de defesa que ocorrem em uma interação incompatível podem ser apresentados por 

hospedeiros suscetíveis ou com baixo nível de resistência através da indução de 

resistência.  

A resposta da resistência natural dos tecidos vegetais à presença de um 

patógeno pode ser através de mecanismos estruturais ou bioquímicos pré e pós-

formados. Os mecanismos pré-formados existem na planta antes da chegada do 

patógeno como a cutícula, tricomas, adaptações em estômatos, parede celular 

espessa e espinhos; ou fatores bioquímicos, os quais envolvem a presença de fenóis, 

alcalóides, fototoxinas, glicosídeos cianogênicos, glicosídeos fenólicos, inibidores 

protéicos, enzimas hidrolíticas.  

Os mecanismos de defesa pós-formados são mais eficientes na proteção da 

planta contra patógenos; eles permanecem inativos ou latentes e são apena ativados 

após a chegada do patógeno. Esse processo também é conhecido como resistência 

induzida sendo que as barreiras estruturais podem envolver a lignificação, 

suberificação, formação de papilas, de camadas de abscisão e de cortiça, bem como 

tiloses. Enquanto os bioquímicos pós-formados podem englobar o acúmulo de 

fitoalexinas, proteínas protetoras relacionadas a patogênese (PR-proteins), 

subdivididas em diversos grupos (β-1,3-glucanases, quitinases, peroxidases, etc.) e 

espécies reativas de oxigênio (EROs).  

Esses mecanismos atuam na planta no sentido de evitar ou atrasar a entrada 

de um microrganismo no interior da mesma, bem como criar condições adversas 

para a colonização dos tecidos vegetais pelo patógeno (Kuhn, 2007; Pascholati et al., 

2008). 

 Alguns mecanismos de resistência latente da planta podem ser ativados 

através do tratamento da planta com agentes bióticos e abióticos que causam a 

indução de resistência (Rappussi et al., 2009).  A indução de resistência pode ser 

local, quando apenas o tecido da planta com o indutor apresenta indução de 

resistência; ou sistêmica, quando a indução de resistência se manifesta a distância do 

local onde foi aplicado o indutor (Khun, 2007). 

6. Interação da quitosana com enzimas que atuam na resistência das 

plantas 

A produção de EROs, conhecidas como explosão oxidativa (exemplos O2-, 

H2O2), é uma das primeiras respostas ocasionadas em ambas as interações 

patógeno-hospedeiro, compatíveis ou incompatíveis. As EROs são moléculas 

reduzidas, transitórias e altamente reativas, produzidas no caminho metabólico de 

transformação do oxigênio molecular (O2) a água (H2O). 
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Indutores de resistência de plantas ativam antioxidante enzimas como catalase 

(CAT) e peroxidase (POX). Durante este processo, a enzima peroxidase participa da 

conversão do oxigênio, ao receber um elétron, para radical superóxido (O2-). Esse 

radical superóxido pode passar por reações de oxidorredução, transformando-se em 

O2 e H2O2; em seguida o H2O2 pode ser convertido a O2 e H2O pela ação da catalase, ou 

pode ser convertido a H2O pela ação da peroxidase.  

Algumas das funções propostas para as EROs durante a infecção do patógeno 

são: agir como antimicrobiano direto, inibindo o desenvolvimento do patógeno; 

ativar genes de defesa; favorecer a formação de ligações cruzadas entre proteínas 

estruturais que fortalecem a parede celular, limitando a infecção do patógeno; 

produtor de resposta hipersensitiva (HIR); causador de morte celular; produtor de 

ácido salicílico e de resistência sistêmica adquirida (RSA) (Pascholati et al., 2008).  

 As EROs são altamente reativas e tóxicas também à célula vegetal sendo 

rapidamente retirada do meio pelas enzimas antioxidants como as superóxido 

dismutases (SODs), enzimas do ciclo do ascorbato/glutationa, catalase e β-caroteno. 

Desse modo, a catalase e a peroxidase são duas enzimas de grande importância para 

o sistema de defesa da planta.  

A catalase presente nos peroxisomos, e a peroxidase na parede celular, citosol 

e vacúolos das plantas participam na síntese de EROs e são responsáveis por 

equilibrar a produção destas substâncias durante uma situação de estresse, uma vez 

que este excesso é prejudicial a planta. Além disso, a peroxidase está envolvida no 

processo de lignificação da parede celular, catalisando o último passo enzimático da 

biossíntese da lignina, uma barreira estrutural contra a penetração do patógeno 

(Mazaro, 2007). De acordo com Mittler (2002), a atividade da catalase depende do 

estresse ser abiótico ou biótico.  

Durante um estresse abiótico a catalase atua diminuindo os níveis de EROs que 

em excesso são tóxicos a planta; por outro lado, no estresse biotico, elicitores podem 

aumentar a atividade da peroxidase, otimizando a síntese de EROs para proteção da 

planta contra patógenos; neste caso a atividade da catalase diminui resultando em 

acúmulo destas substâncias na planta que causam a morte celular programada na 

planta, também conhecida como resposta de hipersensibilidade, que limita a 

proliferação do patógeno no tecido da planta. 

A quitosana é um polissacarídeo que apresenta capacidade antifúngica, 

inibindo o crescimento de fungos patogênicos, ativa mecanismos de defesa nas 

plantas, estimula a produção de espécies reativas de oxigênio, inibi a ação de 

proteinases, altera o metabolismo das fitoalexinas, promove a lignificação, induz a 

formação de compostos fenólicos, ativa as enzimas quitinases, β-1,3-glucanases, 

fenilalanina amônia-liase e peroxidase, e estimula o acúmulo de proteínas 

relacionadas à patogenicidade (Mazaro, 2007; Stamford et al., 2008). 

O estresse na planta causado pelo ataque de patógenos induz a transcrição de 
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genes responsáveis pela síntese da enzima de defesa, como por exemplo, a 

poligalacturonase que é ativada na planta por um mecanismo ainda não conhecido. 

Essa enzima degrada a parede celular da planta produzindo o ácido 

oligogalacturonico que causa a explosão oxidativa, ou seja, induz a produção de 

espécies reativas de oxigênio.  

A quitosana tem a capacidade de induzir a cinética da atividade da enzima 

poligalacturonase. Orozco-Cadenas & Ryan (1999) observaram que a quitosana (125 

µg/mL) aplicada em plantas de tomate induziu a produção de  H2O2 e  a atividade da 

poligalacturonase. Além disso, os resultados mostram que o declínio nos níveis de 

H2O2 ocorre ao mesmo tempo em que a atividade da enzima poligalacturonase 

diminui. Isso reforça a hipótese que a atividade desta enzima está diretamente 

relacionada com a produção de H2O2.  

Di Piero & Garda (2008) avaliando o controle da antracnose em feijoeiro-

comum utilizando quitosana observaram diferença na resposta da planta em relação 

ao intervalo de tempo entre a aplicação da quitosana e a inoculação do patógeno 

Colletotrichum lindemuthianum. A aplicação da quitosana em um intervalo maior 

antes da inoculação mostrou ser mais efetivo em reduzir a severidade da antracnose 

e induzir o sistema de defesa da planta. A quitosana provocou o aumento na 

atividade da enzima β- 1,3-glucanase, que atua diretamente nas glucanas presentes 

na parede celular do fungo fitopatogênico inibindo o seu desenvolvimento.  

Fálcon et al. (2008) observaram que a aplicação da quitosana hidrolisada em 

todas as concentrações estudadas (5, 50, 100 e 500 mg L-1) quando aplicadas em 

plantas de tabaco inoculadas com o fungo fitopatogênico Phytophthora parasitica 

var. nicotianae apresentou uma maior atividade das enzimas FAL e glucanase. Além 

disso, a quitosana não hidrolizada nas concentrações de 50 e 500 mg L-1 também 

induziu maior atividade das enzimas quitinase,  glucanase e FAL em plantas de 

tabaco quando comparadas com o controle. A quitinase e a glucanase tem a 

capacidade de degradar parcialmente os polissacarídeos da parede celular dos 

fungos fitopatógênicos. 

Para que a quitosana possa exercer sua função antifúngica, é necessário que se 

utilize uma concentração adequada, e essa concentração varia de acordo com fungo 

patogênico, como mostra a Tabela 1.  
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Tabela 1. Concentração mínima inibitória (CMI) e concentração mínima bactericida e 

fungicida (CMB/CMF) da quitosana extraída da biomassa Mucor javanicus, com 85% 

desacetilação, com médio peso molecular (QMPM) e com baixo peso molecular 

(QBPM), ambos solúveis em ácido acético 1%, para fungos e bactérias patogênicos. 

 

Fungos CMI (mg/mL) CMB/CM (mg/mL) 

Aspergillus niger  QMPM QBPM QMPM QBPM 

Aspergillus fumigatus  5 5 10 10 

Fusarium moniliforme 5 5 10 10 

Rhizopus stolonifer  5 5 5 5 

Botrytis cinerea  2,5 2,5 5 5 

Colletotrichum musae  2,5 2,5 5 5 

Colletotrichumgloeosporioides  5 5 10 10 
 

Dados obtidos pelo grupo de pesquisa do laboratório de Microbiologia da Universidade Federal 

da Paraíba (UFPB). 
 

 
A quantidade de biomassa de quitina e quitosana produzida pelos fungos da 

ordem Mucoralis variam de acordo com a espécie como pode ser observado na 

Tabela 2. 

 
 

Tabela 2. Biomassa, quitina e quitosana produzidas por diferentes microrganismos 
(Berger et al., 2014). 
 

Microganismo Biomassa(g/L) Quitina (mg/g) Quitosana(mg/g) 

Cunninghamella elegans  2,16 a 24,30 72,29 a 440 12 a 66 

Rhizopus arrhizus 8,8 a 24,60 30,40 a 500 12 a 49,31 

Mucor circinelloides 20,70 500 64 

Absidia corymbifera 12,68 128,9  520 

7. Produção do bioprotetor 

Os biofertilizantes de rocha fosfatada e potássica (BMPK) foram produzidos na 

horta da Universidade Federal Rural de Pernambuco - UFRPE, em canteiros com 10 

m de comprimento, 1,0 m de largura e 0,50 m de profundidade (Stamford et al., 

2007). Como fonte de P foi usada apatita de Irecê (Bahia), com 24% de P2O5 total e 

como fonte de K a rocha Relinktum, com 10% de K2O total, cedida pela empresa 

Verde Fertilizantes (MG). Foi adicionado enxofre elementar (S) na proporção de com 

10% de K2O total, cedida pela empresa Verde Fertilizantes. Foi adicionado enxofre 
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elementar (S) na proporção de 1:10 (S:Rocha) e em seguida o material foi inoculado 

com a bactéria oxidante do enxofre Acidithiobacillus (Stamford et al., 2007). Em 

seguida, os biofertilizantes de rochas com P e K foram misturados com húmus de 

minhoca, na proporção 0,5: 0,5: 3,0 (P:K:M.O.). Como fonte de carbono para 

proporcionar melhor crescimento das bactérias diazotróficas de vida livre foi 

aplicado em cada canteiro, 1,0 m3 de húmus de minhoca. 

Para a produção do bioprotetor (BNPK) foi feita a inoculação do BNPK, com a 

adição de massa micelial do fungo Cunninghamella elegans, purificado em placas de 

Petri (meio BDA) por 10 dias a 28 °C, conforme Stamford et al. (2007).  Na Figura 2 

podemos observar o esquema da produção do bioprodutor. 

 

 
 

Figura 2. Procedimento realizado na produção do bioprotetor. 

8. Avaliação do bioprotetor 

Em estudo sobre a eficácia do bioprotetor, Berger et al. (2016) constataram 

que o bioprotetor inoculado com C. elegans (Bioprotetor+QF) reduziu a severidade 

da murcha-de-fusário no feijão-caupi (Tabela 3) e aumentou as atividades de CAT e 

POX em plantas infectadas com Fusarium oxysporum f. sp. tracheiphilum, 

proporcionando resultados semelhantes aos obtidos com as maiores concentrações 

de quitosana comercial (4,0-6,0 mg/mL) mostrando capacidade fungicida. As 

menores concentrações (0,5 a 3,0 mg/mL)  de quitosana comercial proporcionaram 
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apenas efeito fungistático e alterações morfológicas no crescimento de F. oxysporum 

f. sp. tracheiphilum durante o teste antimicrobiano in vitro. Quitosana protegeu de 

maneira eficaz o feijão-caupi, conferindo resistência ao patógeno.  

 

Tabela 3. Índice de severidade da murcha-de-fusário (%) em feijão-caupi inoculado 

com Fusarium oxysporum f. sp. tracheiphilum e coletado 41 dias após a germinação 

no experimento com solo autoclavado e não-autoclavado. 

 

Tratamentos1 Solo autoclavado  Solo não-autoclavado  

BNPK+QCr(2mg mL-1)+ 64,28 ab2 42,57 bc 

BNPK+QCr(4mg mL-1) 63,09 ab 29,76 c 

BNPK+QCr(6mg mL-1) 57,14 b 49,76 b 

BNPK (controle) 67,86 ab 51,19 b 

Bioprotetor+QF 67,86 ab 58,61 ab 

NPK 75,00 a 70,23 a 
 

1 QF=Quitosana fúngica (Cunninghamella elegans); QCr= Quitosana de crustádeos (comercial). 
2 Médias seguidas pela mesma letra na coluna não diferem estatisticamente pelo teste de Tukey 

a 5%. 

 

Em outro estudo com feijão-caupi, agora envolvendo o fungo Sclerotium rolfsii, 

causador da murcha-de-esclerócio, Barbosa et al. (2018) verificaram que a aplicação 

da quitosana de crustáceo (comercial) e do bioprotetor foram eficazes na ativação 

dos mecanismos de resistância das plantas, mediante o aumento de proteína solúvel 

(Tabela 4) e das atividades enzimáticas da catalase (Tabela 5) e da ascorbato 

peroxidase (Tabelas 6). Além disso, o bioprotetor com quitosana fúngica reduziu a 

severidade da murcha-de-fusário, não diferindo da adição de quitosana da comercial, 

na dose de 6mg/mL de ácido acético (Tabela 7). 

As PRPs podem atuar diretamente no patógeno, liberando eliciadores não-

específicos que podem desencadear uma respostas de defesa (Van Loon et al., 2013). 

Nesse sentido, a quitosana, que é obtida através da desacetilação alcalina da quitina, 

tem sido caracterizada como sinalizadora na resposta de defesa sistêmica, por 

mimetizar o fenômeno de reconhecimento que ocorre na entre a planta e o patógeno 

(Mejía-Teniente et al., 2013). Além disso, a atuação das PRPs na resistência de 

plantas contra ataque de patógenos são baseados em atividades hidrolíticas sobre a 

parede celular, toxicidade direta, permeabilização da membrana plasmática, 

sinalização no processo de defesa ou inibição, podendo ser direto ou indireto. A 

defesa de plantas contra a entrada de agentes patogênicos através da inibição do 

crescimento do patógeno ou da germinação de esporos representa uma ação direta. 
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Neste sentido, a atuação das PRPs se dá por meio da atividade antimicrobiana in 

vitro. Isoformas básicas de PRPs geralmente apresenta ação reduzida contra 

bactérias, insetos, nematoides ou vírus, exercendo maior atividade antifúngica 

(Stangarlin et al., 2011).  

 

Tabela 4. Proteína solúvel(mg/g de massa fresca)em folhas de feijão-caupi coletas no 

14º  (1º coleta ) e 28º  (2º coleta ) dias após a inoculação de Sclerotium rolfsii em 

solo não autoclavado e autoclavado. 
 

Tratamento Solo não autoclavado Solo autoclavado 

 1ª coleta 2ª coleta 1ª coleta 2ª coleta 

BNPK+P 8,93 a 11,65 b 8,31 b 11,81 a 

BNPK 50%+P 6,82 d 11,09 c 7,50 b 10,62 c 

NPK 100%+P 7,31 c 11,21 c 8,31 b 10,82 b 

BNPK 150%+P 8,20 b 11,14 c 8,45 b 10,88 b 

HM+patógeno+P 8,64 a 11,01 c 9,05 b 10,32 c 

HM+Q 2mg/mL+P 8,70 a 11,63 b 8,75 b 10,50 c 

HM+Q 4mg/mL+P 8,23 b 11,42 b 8,67 b 11,39 a 

HM+Q 6mg/mL+P 8,60 a 11,52 b 6,38 c 11,79 a 

Biofert. Misto+P 8,91 a 12,06 a 9,97 a 11,13 b 

Solo Zona Mata 9,15 a 10,36 d 9,80 a 9,48 d 

Solo Zona Mata+P 7,59 c 10,51 d 4,66 d 9,96 d 
 

1BNPK= Bioprotetor; H= Húmus; P= Patógeno. 
2 Médias seguidas pela mesma letra na coluna não diferem estatisticamente pelo teste de Scott-

Knott a 5%. 

 

Em relação à ação indireta, esta opera no processo de indução de resistência, 

como na ação preventiva contra penetração de patógenos, por ação oxidativa de 

componentes da parede celular vegetal através de peroxidases, ou envolvimento na 

transdução de sinais durante a interação patógeno-hospedeiro, como na ação de 

oxalato oxidases e de proteínas relacionadas com o transporte de lipídios (Stangarlin 

et al., 2011). 

Dentre os tratamentos que possuíam a quitosana, foi observado na primeira 

coleta aos 14 dias, a independente do solo utilizado, que o tratamento HM+Q 

2mg/ml+patógeno apresentou uma maior atividade da catalase. Já na segunda 

coleta, aos 28 dias, do solo autoclavado, o tratamento BNPK 150% foi o que 

apresentou maior atividade dessa enzima. Estes resultados sugerem que a 

concentração utilizada da quitosana pode refletir no aumento da atividade da 
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catalase. Dousseau et al. (2016) também verificaram um efeito da concentração 

utilizada de quitosana sobre a atividade da catalase em jaborandi (P. mollicomum), 

onde testando concentrações de 2,5; 5 e 10 gL-1, verificaram um melhor resultado na 

concentração de 5 gL-1. A determinação da concentração que irá proporcionar 

melhor resposta é importante, porque dessa forma, pode-se evitar o desperdício de 

protetor na aplicação. 

 

Tabela 5. Atividade da catalase (mol AsA/g.Proteína/min) em folhas de feijão-caupi 

coletas no 14º  (1º coleta ) e 28º  (2º coleta ) dias após a inoculação de Sclerotium 

rolfsii em solo não autoclavado e autoclavado. 
 

Tratamento Solo não autoclavado Solo autoclavado 

 1ª coleta 2ª coleta 1ª coleta 2ª coleta 

BNPK+P 141,53 b 229,38 a 86,15 d 150,58 b 

BNPK 50%+P 111,20 c 227,97 a 137,70 c 173,19 b 

BNPK 100%+P 141,51 b 241,77 a 170,19 b 76,58 c 

BNPK 150%+P 108,01 c 178,39 b 187,53 b 208,21 a 

HM+patógeno+P 139,47 b 117,70 b 126,16 c 174,50 b 

HM+Q 2mg/mL+P 159,92 a 171,37 b 221,95 a 146,86 b 

HM+Q 4mg/mL+P 145,02 b 172,57 b 155,10 c 98,34 c 

HM+Q 6mg/ml+P 104,79 c 154,01 b 172,36 b 176,01 b 

Biofert. Misto+P 120,87 c 139,34 b 140,92 c 87,43 c 

Solo Zona Mata 92,87 c 123,62 b 64,34 d 84,12 c 

Solo Zona Mata+P 160,34 a 162,24 b 245,37 a 217,97 a 
 

1BNPK= Bioprotetor; H= Húmus; P= Patógeno. 
2 Médias seguidas pela mesma letra na coluna não diferem estatisticamente pelo teste  de Scott-

Knott a 5%. 

 

Foi possível observar na primeira coleta, independente do tipo de solo e na 

segunda coleta que utilizou solo autoclavado que o grupo controle que não teve 

adição do patógeno apresentou uma menor atividade da catalase em relação ao 

controle que utilizou o patógeno, demonstrando dessa forma, que a presença do 

patógeno pode ser capaz de induzir o aumento da atividade dessa enzima, como um 

mecanismo de defesa. 

Na primeira coleta, independente do solo utilizado, verificou-se que o 

tratamento HM+Q 2mg/ml+patógeno e o grupo controle com a aplicação do 

patógeno apresentaram maior atividade da enzima catalase. Já na segunda coleta do 

grupo que utilizou solo não autoclavado é notado que a maioria dos tratamentos, 
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exceto BNPK, BNPK 50% e BNPK 100%, não apresentaram aumento na atividade 

desta enzima, sugerindo que os tratamentos nas condições utilizadas não interferem 

na resposta da planta frente ao ataque do patógeno. No entanto, vale ressaltar que 

estes resultados indicam que os tratamentos PNPK 50% e PNPK 100%, podem ser 

utilizados como alternativos à utilização do fertilizante comercial NPK, tendo em 

vista, que os resultados não diferiram entre eles. 

Por outro lado, para solo autoclavado no tratamento com PNPK 150% e 

controle contendo o patógeno apresentaram maior atividade da catalase em relação 

aos demais tratamentos. 

 

Tabela 6. Atividade da ascorbato peroxidase (mol AsA/g.Proteína/min) em folhas 

de feijão-caupi coletas no 14º  (1º coleta ) e 28º  (2º coleta ) dias após a inoculação 

de Sclerotium rolfsii em solo não autoclavado e autoclavado. 
 

Tratamento Solo não autoclavado Solo autoclavado 

 1ª coleta 2ª coleta 1ª coleta 2ª coleta 

BNPK+P 2580,09 e 8664,12 c 903,04 d 3218,57 d 

BNPK 50%+P 2610,94 e 12206,94 a  1829,53 c  6934,25 c 

BNPK 100%+P 2365,25 e 6240,48 d 5481,57 a 11496,75 a  

BNPK 150%+P 2869,39 e 8895,80 c 1283,27 c 2265,69 d 

HM+patógeno+P 5615,37 b 5727,51 d 5794,85 a 9224,64 c 

HM+Q 2mg/mL+P 1682,26  f 5157,82 d 912,04 e 7172,65 c 

HM+Q 4mg/mL+P 2236,41 e 6238,27 d 5638,41 a 9449,19 b 

HM+Q 6mg/ml+P 7434,13 a 6414,36 d 3772,42 b 6437,59 c 

Biofert. Misto+P 4648,66 c 5661,04 d 2435,23 c 8544,37 c 

Solo Zona Mata 915,94 g 2730,16 e 927,12 d 1477,04 d 

Solo Zona Mata+P 3408,72 d 11014,82 b  1734,96 c 12663,20 a   
 

1BNPK= Bioprotetor; H= Húmus; P= Patógeno. 
2 Médias seguidas pela mesma letra na coluna não diferem estatisticamente pelo teste  de Scott-

Knott a 5%. 

 

No solo não autoclavado, na primeira coleta, o tratamento HM+Q 

6mg/ml+patógeno foi o que apresentou maior atividade da ascorbato peroxidase, 

diferindo dos demais tratamentos que utilizou a quitosana. Para estas mesmas 

condições, os tratamentos BNPK 50%, BNPK 100%, BNPK 150% não diferiram entre 

eles, sugerindo que as diferentes concentrações não alteram a atividade dessa 

enzima. De acordo com Bautista-Banõs et al. (2006), a ação da quitosana pode se dar 

através da criação de uma barreira estrutural, pela lignificação da parede celular, ou 

pelo efeito inibitório sobre o crescimento de fungos fitopatogênicos. Provavelmente 

a atividade antimicrobiana da quitosana é devido ao grupamento amino em sua 
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forma policatiônica na presença de pH abaixo de 6 que o torna capaz de interagir 

com as cargas negativas da membrana celular do patógeno provocando alterações na 

permeabilidade da membrana plasmática (Pacheco et al., 2008) 

Neste trabalho foi observado que a aplicação de diferentes concentrações de 

quitosana pode afetar a atividade da ascorbato peroxidase, este resultado também 

foi obtido por Dousseau et al. (2016) que trabalharam com a aplicação de diferentes 

concentrações de quitosana (2,5; 5 e 10 gL-1) em jaborandi, onde observaram que a 

maior concentração foi a que proporcionou uma maior atividade dessa enzima. 

A peroxidase é uma das enzimas chaves nos metabolismos primário e 

secundário de plantas, responsável por mecanismos que tornam a parece celular 

mais resistente à penetração do patógeno e à degradação enzimática, contribuindo 

para reforçar as paredes celulares, tanto por interligações de hidroxiprolinas e 

glicoproteínas ricas em prolina à matriz de polissacarídeos ou aumentando a taxa de 

formação de lignina por meio da atividade dessa enzima (Hammond-Kosack &Jones, 

2000).  

 

Tabela 6. Atividade da ascorbato peroxidase (mol AsA/g.Proteína/min) em folhas 

de feijão-caupi coletas no 14º  (1º coleta ) e 28º  (2º coleta ) dias após a inoculação 

de Sclerotium rolfsii em solo não autoclavado e autoclavado. 
 

Tratamento Solo não autoclavado Solo autoclavado 

 1ª coleta 2ª coleta 1ª coleta 2ª coleta 

BNPK+P 2580,09 e 8664,12 c 903,04 d 3218,57 d 

BNPK 50%+P 2610,94 e 12206,94 a  1829,53 c  6934,25 c 

BNPK 100%+P 2365,25 e 6240,48 d 5481,57 a 11496,75 a  

BNPK 150%+P 2869,39 e 8895,80 c 1283,27 c 2265,69 d 

HM+patógeno+P 5615,37 b 5727,51 d 5794,85 a 9224,64 c 

HM+Q 2mg/mL+P 1682,26  f 5157,82 d 912,04 e 7172,65 c 

HM+Q 4mg/mL+P 2236,41 e 6238,27 d 5638,41 a 9449,19 b 

HM+Q 6mg/ml+P 7434,13 a 6414,36 d 3772,42 b 6437,59 c 

Biofert. Misto+P 4648,66 c 5661,04 d 2435,23 c 8544,37 c 

Solo Zona Mata 915,94 g 2730,16 e 927,12 d 1477,04 d 

Solo Zona Mata+P 3408,72 d 11014,82 b  1734,96 c 12663,20 a   
 

1BNPK= Bioprotetor; H= Húmus; P= Patógeno. 
2 Médias seguidas pela mesma letra na coluna não diferem estatisticamente pelo teste  de Scott-

Knott a 5%. 

 

Para o solo autoclavado independente da data de coleta, a utilização de PNPK 

100% proporcionou uma alta atividade da ascorbato peroxidase, se diferenciando 

dos demais tratamentos que utilizou este produto em diferentes concentrações. Este 
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resultado sugere que este protetor, que contém a quitosana pode ser utilizado nesta 

concentração para o feijão como um produto natural no controle de ataque de 

patógenos, além disso, a quitosana é o segundo polímero natural mais abundante no 

meio ambiente (Katiyar et al., 2015).  

Mudanças na atividade da ascorbato peroxidase têm sido freqüentemente 

correlacionadas a resposta de resistência ou suscetibilidade em diferentes 

patossistemas, pois  as peroxidases estão diretamente envolvidas no processo de 

lignificação da parede celular (Stangarlin et al., 2011). 

Nos tratamentos que se utilizou o solo autoclavado foi observado que os 

diferentes tratamentos aplicados induziram a uma maior atividade da ascorbato 

peroxidase, fato este que pode ser notado quando se comparou os diferentes 

tratamentos com o grupo controle que utilizou somente o solo da Zona da Mata sem 

a utilização de patógenos. 

 

Tabela 7. Índice de severidade murcha-de-esclerócio (%) em feijão-caupi inoculado 

com Sclerotium rolfsii e coletado 50 dias após a germinação em solo não autoclavado 

e solo autoclavado. 

 

Tratamento Solo não autoclavado Solo autoclavado 

BNPK+P 4,3 a 4,0 a 

BNPK 50%+P 2,3 b 2,3 b 

BNPK 100%+P 1,6 b 2,3 b 

BNPK 150%+P 1,6 b 2,3 b 

HM+patógeno+P 4,0 a 3,3 a 

HM+Q 2mg/mL+P 2,3 b 2,3 b 

HM+Q 4mg/mL+P 2,3 b 2,0 b 

HM+Q 6mg/ml+P 1,6 b 1,6 b 

Biofert. Misto+P 3,6 a 3,6 a 

Solo Zona Mata 1,0 b 1,0 b 

Solo Zona Mata+P 5,0 a 4,6 a 
 

1BNPK= Bioprotetor; H= Húmus; P= Patógeno. 
2 Médias seguidas pela mesma letra na coluna não diferem estatisticamente pelo teste  de Scott-

Knott a 5%. 
 

9. Considerações Finais  

O bioprotetor (BNPK) aplicado em diferentes doses, possui ação fungicida e 

fungistática no crescimento micelial de F. oxysporumf. sp. tracheiphilum e S. rolfsii in 

vitro. Proporciona menor severidade de doença em plantas de feijão-caupi 



Bioprotetor no controle de patógenos radiculares 

 
 

 

175 

infectadas com esse fungos e atua na ativação de mecanismos de defesa dessas 

plantas, mediante aumento de proteína solúvel e da atividade enzimática  

 da catalase e da ascorbato peroxidase. Esses resultados são importantes para o 

estabelecimento de uma agricultura sustentável com o uso mínimo de pesticidas 

sintéticos. 
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1. Introdução 

Os patógenos radiculares podem infectar raízes e colo da planta e, em alguns 

casos, o sistema vascular. Estes organismos constituem um dos mais importantes 

grupos de fitopatógenos, por causarem danos desastrosos em culturas de 

importância agronômica, tais como hortaliças, ornamentais, espécies produtoras de 

grãos e algumas fruteiras e espécies florestais (Michereff et al., 2005). Devido à 

importância das doenças causadas por estes patógenos, a produção de diversas 

culturas seria inviável caso o seu manejo não fosse realizado de forma adequada. 

Os "fungos", que incluem organismos do Reino Fungi, conhecidos como fungos 

verdadeiros, e os do Reino Chromista (Straminiphila), também conhecidos como 

oomicetos, são o grupo mais abundante de patógenos radiculares. Patógenos 

amplamente conhecidos no Brasil por sua importância, como espécies pertencentes 

aos gêneros Fusarium, Sclerotinia, Sclerotium, Macrophomina, Phytophthora e 

Pythium, são comumente associados a doenças radiculares em diversas culturas. 

Visando minimizar os danos causados por estes patógenos, medidas de 

controle podem ser adotadas, como o controle cultural, físico, biológico, genético e 

químico, sendo geralmente utilizadas em combinação, dentro de um programa de 

manejo integrado (Correia et al., 2014). No entanto, no caso de patógenos 

radiculares, uma das principais medidas de manejo é evitar a sua introdução em 

áreas isentas. Isso ocorre porque, após sua instalação na área, torna-se muito difícil a 

erradicação, visto que estes patógenos possuem habilidade de competição 

saprofítica, ampla gama de hospedeiros e formação de estruturas de resistência, que 

podem permanecer viáveis por longos períodos no solo, o que torna algumas 

práticas de controle ineficazes (Katan, 2017). 

Neste contexto, o controle químico surge como um método de controle 

importante, principalmente visando reduzir ou evitar a introdução destes patógenos 

em áreas isentas, uma vez que é capaz de reduzir a concentração de inóculo inicial 

em órgãos de propagação e no substrato utilizado no preparo de mudas (Michereff 

et al., 2005). Além disso, possibilita a proteção das plantas e/ou erradicação dos 
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patógenos em áreas onde já estejam estabelecidos, permitindo a manutenção do 

estande de plantas e o pleno desenvolvimento da cultura.  

O controle químico de fungos se baseia, principalmente, no uso de compostos 

químicos conhecidos como fungicidas, que possuem a capacidade de matar estes 

organismos. Este método de controle é amplamente utilizado no manejo de diversas 

doenças, com alta eficácia para o manejo de patógenos que infectam a parte aérea 

(ex. ferrugem, oídios, míldios e manchas foliares). No entanto, para patógenos 

radiculares, o uso do controle químico é um grande desafio, devido às características 

dos patógenos e do ambiente do solo. Os fungicidas aplicados diretamente ao solo 

acabam sendo diluídos, fazendo com que as doses que realmente alcançam o 

patógeno sejam baixas. Além disso, algumas características que seriam desejáveis 

para a maior eficácia do fungicida no controle de patógenos radiculares, como a sua 

persistência e distribuição no solo, são características desfavoráveis do ponto de 

vista ambiental (Oliver & Hewitt, 2014). 

Neste capítulo, será discutido o controle químico de patógenos radiculares, 

incluindo fungos e oomicetos. Serão utilizados exemplos de patógenos, fungicidas e 

culturas importantes, com o objetivo de despertar uma visão crítica para o uso 

racional de fungicidas no manejo deste difícil grupo de fitopatógenos. 

2. Patógenos radiculares, suas características e implicações para o 

controle químico 

 2.1. Principais exemplos 

Dentre os patógenos radiculares, podemos listar algumas espécies comumente 

encontradas no Brasil, causando danos em centenas de espécies de importância 

econômica. 

No gênero Fusarium, destacam-se as espécies Fusarium solani (que causa 

podridão de raiz e colo) e Fusarium oxysporum (que causa murcha vascular). O 

fungo Rhizoctonia solani é capaz de infectar plantas em diversos estádios de 

desenvolvimento, embora os principais danos sejam observados na fase de 

plântulas, onde o patógeno causa tombamento (damping-off). Sclerotium rolfsii e 
Sclerotinia sclerotiorum infectam centenas de espécies, causando morte de plantas 

em todos os estádios de desenvolvimento, com destaque para as hortaliças e 

espécies produtoras de grãos. Outros fungos também têm sido amplamente 

encontrados no Brasil, causando doenças radiculares importantes, incluindo 

espécies pertencentes aos gêneros Verticillium, Monosporascus, Thielaviopsis, 

Calonectria, Pyrenochaeta, Macrophomina e Lasiodiploidia. 
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Dentre os oomicetos, podemos destacar os gêneros Phytophthora e Pythium, 

com várias espécies associadas a diversas culturas, causando podridão de raiz e colo 

e tombamento, respectivamente.  

Algumas espécies citadas aqui serão discutidas de maneira mais aprofundada 

em outros capítulos deste livro.  

2.2. Fungos x oomicetos 

Embora os patógenos do Reino Fungi e do Reino Chromista sejam 

rotineiramente tratados como fungos, diversas características os distinguem. Do 

ponto de vista evolutivo, os fungos compartilham um ancestral comum com animais, 

enquanto os oomicetos compartilham com vegetais (Forster et al., 1990; Cavalier-

Smith, 2018). Assim, algumas características que diferenciam estes dois grupos de 

fitopatógenos acabam tendo implicação direta na eficácia de fungicidas usados para 

o seu controle. Por exemplo, os triazóis, atualmente o grupo de fungicida mais 

comercializado no mundo (Hirooka & Ishii, 2013), são altamente eficazes no 

controle de fungos, porém ineficazes para oomicetos. Isso se deve ao seu modo de 

ação, uma vez que atuam inibindo enzimas essenciais na rota de biossíntese do 

ergosterol, que é um esterol encontrado em fungos verdadeiros e ausente em 

oomicetos (Webster & Weber, 2007). Por outro lado, os fungicidas derivados de 

amidas do ácido carboxílico (dimetomorfe e mandipropamida), que agem na 

biossíntese de celulose, não são efetivos para o controle de fungos, cuja parede 

celular é constituída principalmente de quitina. Ao contrário, são eficazes para o 

manejo de oomicetos, que possuem a celulose como constituinte principal da parede 

celular.  

De forma geral, pode-se observar que outros fungicidas efetivos para o 

controle de oomicetos, como os pertencentes ao grupo das fenilamidas (metalaxil-M, 

metalaxil, benalaxil) e fosfanatos (Fosetil-Al), não são recomendados para fungos, 

por não possuírem eficácia. Por outro lado, as estrobilurinas têm efeito similar em 

fungos e oomicetos, sendo recomendado para o controle de patógenos pertencentes 

a ambos os grupos (FRAC, 2018). Estes fungicidas estão apresentados na Tabela 1, 

que será discutida posteriormente. 

2.3. Sobrevivência e disseminação 

De modo geral, os patógenos radiculares possuem ampla gama de hospedeiros, 

alta habilidade de competição saprofítica e alta capacidade de sobrevivência, devido 

à formação de estruturas de resistência (escleródios e clamidósporos em fungos, e 

oósporos nos oomicetos). Um agravante em condições tropicais, como as 

encontradas no Brasil, é o clima favorável ao crescimento de plantas durante todo o 

ano, o que propicia uma continuidade do ciclo do patógeno, levando a um rápido 
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aumento da população no solo. Assim, uma vez introduzidos, estes patógenos 

conseguem facilmente se estabelecer nos solos e se manter por longos períodos, 

mesmo na ausência do hospedeiro (Michereff et al., 2005; Katan, 2017).  

Além das características associadas à sobrevivência e habilidade competitiva, 

estes patógenos podem se manter viáveis, tanto aderidos à parte externa de 

sementes e órgãos de propagação vegetativa (manivas, tubérculos e rizomas), 

quanto na parte interna, causando uma infecção. A disseminação via materiais de 

propagação já é conhecida para diversos patógenos radiculares, tais como S. 
sclerotiorum em feijão e soja (Jaccoud-Filho et al., 2017) e F. solani em soja 

(Balardin et al., 2005). 

De acordo com as características discutidas acima, convém salientar que os 

materiais utilizados na propagação das culturas (sementes e órgãos de propagação) 

e o substrato usado no preparo de mudas, podem carregar o inóculo inicial, sendo 

responsável pela introdução do patógeno em áreas isentas. Além disso, escleródios 

do fungo podem ser transportados junto com sementes, como no caso de S. 
sclerotiorum que é facilmente disseminado junto com sementes de soja e feijão 

(Jaccoud-Filho, et al., 2017). 

Portanto, o controle químico tem papel fundamental para evitar a introdução 

de patógenos radiculares em áreas isentas, uma vez que possibilita a erradicação do 

patógeno tanto no substrato como nos materiais de propagação, além de proteger as 

plantas jovens de infecções precoces devido ao plantio em solos infestados. 

3. Principais grupos de fungicidas utilizados no manejo de patógenos 

radiculares 

Para o manejo de patógenos radiculares pode ser utilizada uma ampla gama de 

fungicidas de contato ou sistêmicos, isolados ou em combinação, além dos 

fumigantes.  

Os fungicidas de contato não possuem a capacidade de penetração nas 

sementes, e atuam formando uma barreira, que protege as estruturas propagativas 

contra a infecção. Além disso, são capazes de erradicar patógenos que se encontram 

na superfície das sementes. Os fungicidas de contato foram os primeiros a serem 

utilizados no tratamento de sementes, com destaque para os grupos dos 

ditiocarbamatos (ex. tiram) e as ftalamidas (ex. captana), que possuem uma  

amplitude de controle, sendo eficazes contra fungos e oomicetos. Fungicidas de 

contato relativamente mais recentes têm sido amplamente utilizados no manejo de 

patógenos radiculares, tais como o fluazinam e fludioxonil. 

Os fungicidas sistêmicos são capazes de penetrar o tecido do hospedeiro e 

erradicar o patógeno em seu interior, o que possibilita o seu uso no tratamento de 

órgãos já infectados. No entanto, estes fungicidas também são capazes de erradicar 
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patógenos localizados na superfície do órgão atacado e conferir proteção aos tecidos 

da planta. As carboximidas foram um dos primeiros grupos de fungicidas sistêmicos 

utilizados no manejo de patógenos radiculares, seguido pelos benzimidazóis e 

triazóis, e mais recentemente as estrobilurinas.  

Os fumigantes, por sua vez, são utilizados com o objetivo de erradicar 

patógenos presentes no substrato para o preparo de mudas ou no solo (Muller et al., 

2013).  

Diversos fungicidas têm sido analisados, em caráter experimental, quanto à 

capacidade de controle de patógenos radiculares. Na Tabela 1 são listados os 

principais fungicidas utilizados no manejo de patógenos radiculares, com a 

respectiva forma de aplicação, os grupos de patógenos controlados e o modo de 

ação. Esta tabela foi elaborada com base em informações do Fungicide Resistance 
Action Committee – FRAC, 2018 (www.frac.info) e do Ministério da Agricultura, 

Pecuária e Abastecimento do Brasil (MAPA, 2018).   

Cabe salientar que a combinação de diferentes fungicidas em um mesmo 

produto comercial tem sido amplamente utilizada, por ampliar as opções de 

controle. Por exemplo, a combinação de um fungicida protetor e um sistêmico 

garante a erradicação do patógeno no interior do órgão tratado e sua proteção 

contra futuras infecções. A combinação permite, ainda, ampliar a eficácia de controle 

do produto comercial para diferentes grupos de patógenos, possibilitando controlar, 

por exemplo, fungos e oomicetos, utilizando a combinação de fungicidas específicos 

para cada um. Além disso, a combinação de diferentes fungicidas permite o manejo 

da resistência a fungicidas, conforme será discutido ao final deste capítulo. 

Atualmente, no mercado, são encontradas misturas duplas e triplas, as quais são 

baseadas nos critérios mencionados acima. Informações detalhadas das 

combinações e uso de cada fungicida podem ser obtidas no site do MAPA. 

4. Formas de uso do controle químico no manejo de patógenos 

radiculares 

4.1.Tratamento de solo 

O tratamento de solo é interessante para o manejo de patógenos radiculares, 

uma vez que a formação de estruturas de resistência garante a sua persistência no 

solo, tornando difícil o manejo por outros métodos. Este tipo de tratamento tem sido 

muito utilizado em substratos para o preparo de mudas e em pequenas áreas de 

cultivo infestadas por patógenos radiculares, como em estufas, onde as demais 

possibilidades de controle foram esgotadas. O tratamento de substrato é muito 

relevante, principalmente para o cultivo de hortaliças e ornamentais, que requer o 
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preparo de mudas, que podem ser responsáveis pela introdução de patógenos em 

áreas de cultivo, caso o substrato utilizado esteja infectado.  

 

Tabela 1. Grupo químico, forma de aplicação, modo de ação e patógenos controlados 

pelos principais fungicidas usados no manejo de patógenos radiculares no Brasil 

 

Grupo químico Fungicidas 
Forma de  

Aplicação1 

Patógenos  

Controlados2 

Modo de 
ação 

Isotiocianato de 
metila 

metam-sódico, 
dazomete 

SO F, O 
Fumigante 

Ditiocarbamato 
mancozebe, metiram, 
tiram 

SE, PU 
F, O 

Contato 

Isoftalonitrila clorotalonil PU F, O Contato 

Ftalamida captana SE, PU F, O Contato 

PP (Fenilpirrol) fludioxonil SE F Contato 

Feniluréia pencicurom* SE, PU F Contato 

Fenilpiridinilamina fluazinam SE, PU, SO, TT F Contato 

Hidrocarbonetos 
aromáticos 

quintozene (PCNB) SE F Contato 

Éter tiadiazólico etridiazol SO O Contato 

Dicarboxamida iprodiona, procimidona PU F Sistêmico 

Fenilamida metalaxil-M, metalaxil, 
benalaxil 

SE, PU O Sistêmico 

Benzimidazóis 
carbendazim, 
tiabendazol e tiofanato 
metílico 

SE, PU F Sistêmico 

SDHI 
carboxina, 
fluxapiroxade, 
boscalida 

SE, PU F Sistêmico 

QoI 
estrobilurinas 
(piraclostrobina, 
azoxistrobina) 

SE, PU F, O Sistêmico 

DMI (Triazóis) flutriafol, difeconazol SE, PU F Sistêmico 

CAA (Amidas do 
ácido carboxílico) 

dimetomorfe, 
mandipropamida, 

PU O Sistêmico 

Anilinopirimidina ciprodinil PU F Sistêmico 

Fosfanato fosetil-al PU O Sistêmico 
 

1 PU = pulverização na parte aérea; SE =  tratamento de sementes; SO = tratamento de solo; TT 
= tratamento de toletes. 
2 F = Fungos; O = Oomicetos.   
* Alta eficácia no controle de Rhizoctonia. 
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Os compostos fumigantes metam-sódico e dazomete utilizados no tratamento 

de solo são capazes de matar qualquer forma de vida (fungos, oomicetos, 

nematoides, sementes de plantas daninhas, etc). O metam-sódico pode ser injetado 

no solo ou aplicado via água de irrigação, enquanto o dazomete é aplicado ao solo na 

forma de grânulos. Devido à formação de gases, a cobertura do solo é recomendada e 

tende a aumentar a eficácia do tratamento. A eficiência da aplicação de metam-

sódico tem sido demonstrada na redução da incidência de murcha de fusarium em 

tomateiro cultivado em solos com alta infestação de Fusarium oxysporum f. sp. 

lycopersici (Mcgovern et al., 1998). No estado da Flórida, nos Estados Unidos, tem 

sido verificada mais de 80% de morte de plantas de morangueiro, antes mesmo do 

inicio do período produtivo, caso o solo não passe pelo processo de fumigação 

(informação pessoal). 

Os fungicidas fluazinam e etridiazol, embora não sejam biocidas nem 

fumigantes, também têm sido utilizados no solo, com o objetivo de erradicar fungos 

e oomicetos, respectivamente. Outros compostos utilizados no tratamento de solo, 

como o brometo de metila, não estão mais em uso no Brasil para fins agrícolas. 

Convém ressaltar que a aplicação destes compostos no solo, sobretudo dos 

fumigantes, é onerosa e oferece riscos ao ambiente e à saúde, uma vez que estes 

compostos possuem alta toxicidade. No entanto, em muitos casos, esta é a única 

opção viavel.  

4.2. Tratamento de sementes e órgãos de propagação vegetativa 

O tratamento de materiais propagativos (sementes e órgãos de propagação 

vegetativa), por meio da aplicação de fungicidas, é a principal forma de uso do 

controle químico no manejo de fungos considerados patógenos radiculares. Este 

tratamento pode ter dois objetivos diferentes: a) erradicar um patógeno presente no 

interior da semente ou do órgão de propagação; ou b) proteger a futura planta de 

infecções em estádios iniciais de desenvolvimento, em decorrência da presença de 

patógenos no solo. Portanto, a aplicação de fungicidas pode ser necessária e/ou 

recomendada tanto em materiais propagativos infectados quanto sadios.  

O tratamento de sementes infectadas deve ser capaz de erradicar ou reduzir o 

patógeno para um nível abaixo do limiar de transmissão, sem ocasionar injúrias aos 

tecidos da semente e sem afetar sua germinação. Embora não exista na literatura 

nenhum nível definido, lotes com alta porcentagem de sementes infectadas não 

devem ser usados para plantio, pois mesmo que o fungicida seja eficaz, dificilmente 

será capaz de erradicar totalmente os patógenos. Por exemplo, o tratamento de um 

lote de sementes de soja com uma mistura dos fungicidas tiofanato metílico e 

fluazinam reduziu apenas 90% das infecções nas sementes (Prando et al., 2014). De 
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forma similar, sementes de feijão inoculadas artificialmente com S. sclerotiorum e 

tratadas com os dois fungicidas tiveram a taxa de infecção reduzida em 92,8% 

(Souza et al., 2008). Já a aplicação dos fungicidas carboxina e tiram reduziu a 

incidência de F. oxysporum f. sp. phaseoli em sementes de feijão em 73% (Carvalho 

et al., 2011). Portanto, o risco de introdução de patógenos, pelo uso de lotes de 

sementes infectadas, é muito alto, mesmo com o uso de fungicidas.  

De forma similar, o tratamento de partes propagativas, no caso de culturas que 

se propagam vegetativamente, é uma boa opção para reduzir os danos causados por 

patógenos radiculares. Foi demonstrado que estacas de mirtilo cultivadas em 

substrato infestado com Rhizoctonia e Cylindrocladium, após receberem duas 

aplicações de fludioxonil no intervalo de 15 dias, apresentaram drástica redução na 

ocorrência de podridões radiculares (Haralson et al., 2013). No Brasil, o fungicida 

fluazinam é utilizado no tratamento de toletes de cana-de-açucar, visando proteger 

contra infecções de Thielaviopsis paradoxa. 

O tratamento de sementes de amendoim com os fungicidas tebuconazol e 

mancozebe aplicados separadamente e com carbendazin + mancozebe foi efetivo na 

redução de infecções causadas por patógenos radiculares (Jadon et al., 2015). 

Sementes de algodoeiro tratadas com uma mistura de três fungicidas (tolylfluanid + 

pencicurom + triadimenol) apresentaram melhores índices de emergência e 

menores índices de podridão radicular causada por R. solani (Goulart  et al., 2016).  

4.3. Tratamento curativo em plantas 

A aplicação de fungicidas foliares é uma das principais medidas de controle e 

deve ser adotada principalmente para proteger as plantas da infecção pelo patógeno, 

no período de maior vulnerabilidade. No entanto, para patógenos radiculares, o uso 

de fungicidas protetores na parte aérea tem se mostrado pouco efetivo, uma vez que 

estes patógenos tendem a infectar as regiões do colo/caule e raiz. Nestes casos, a 

opção mais viável é o uso de fungicidas sistêmicos, capazes de erradicar o patógeno 

no interior dos tecidos. Apesar disso, alguns trabalhos têm demonstrado a eficácia de 

fungicidas protetores para estes patógenos.  

Em maracujazeiro, o uso de misturas dos fungicidas protetores (metalaxil + 

mancozebe; cimoxanil + manebe) apresentou eficácia no controle curativo de 

Phytophthora parasitica (Fischer, 2003), e a aplicação dos fungicidas procloraz e 

carbendazim levou à redução da morte causada por Nectria haematococca em 

plantas infectadas artificialmente (Fisher et al., 2005). Plantas de citrus inoculadas 

com Phytophthora citrophthora e tratadas com metalaxil e fosetil-Al tiveram o 

comprimento dos cancros reduzidos em cerca de 80%, enquanto dimetomorfe 

reduziu em cerca de 60% (Matheron & Porchas, 2002). Plantas de morango 

cultivadas em solo infestado, e que receberam aplicações foliares de azoxistrobina, 

https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/azoxystrobin
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tiveram redução de podridão de raízes, causada por Rhizoctonia, e maior vigor e 

produção (Miles et al., 2018). Aplicações de fluazinam e cresoxim-metílico foram 

capazes de reduzir a ocorrência de declínio do meloeiro, causado por 

Monosporascus, em plantas cultivadas em solo artificialmente infestado (Cohen et 

al., 1999).  

No caso do fungo S. sclerotiorum, cuja infecção não se restringe apenas ao 

sistema radicular, mas atinge todos os órgãos da planta, o uso de fungicidas foliares 

tem se mostrado efetivo. Plantas de feijão artificialmente inoculadas com o fungo, em 

condições de campo, apresentaram redução na incidência do mofo branco após 

tratamento com os fungicidas boscalida, fluazinam e tiofanato metílico (Lehner et al., 

2017). 

Uma vantagem adicional do uso de fungicidas aplicados na parte aérea durante 

o ciclo da cultura é a possibilidade de produção de sementes isentas do patógeno, 

embora este aspecto ainda seja pouco abordado. 

5. Tomada de decisão para o controle químico 

 Uma das grandes dificuldades de se utilizar o controle químico de doenças é 

saber qual o momento adequado para realizar a aplicação do fungicida. Apesar da 

sua grande importância para a fitopatologia, o tema é ainda pouco discutido. Em 

muitos casos, a decisão de se aplicar ou não um fungicida é tomada com base na 

análise de diversos critérios simultaneamente, conforme discutido a seguir. 

- Intensidade do patógeno nas sementes: Consiste em analisar o lote de 

sementes e verificar o nível de contaminação para decidir sobre a aplicação de um 

fungicida, visando erradicar o patógeno. Porém, não existe um nível estabelecido 

para esta recomendação.  

- Diagnose do patógeno presente na semente: Deve ser feita a correta 

identificação do patógeno infectando a semente, a fim de decidir qual é o fungicida 

mais adequado para seu controle. 

- Histórico da área: Plantios em áreas com ocorrência de doenças em safras 

anteriores estão sujeitos ao ataque dos patógenos. Isso é muito importante, 

principalmente para patógenos com capacidade de se manter no solo por um longo 

período, como no caso de patógenos que produzem estruturas de resistência (S. 
sclerotiorum, S. rolfsii, R. solani, Fusarium spp., etc). Além disso, é importante 

conhecer os patógenos que ocorrem na área, a fim de escolher o fungicida a ser 

utilizado.  Para maiores informações, consultar a tabela 1. 

- Estádio fenológico da cultura: Algumas doenças tendem a ocorrer em 

períodos específicos ao longo do ciclo da cultura e, portanto, não justifica a aplicação 

de fungicidas em outras épocas. Por exemplo, plantas de feijão e soja são mais 
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suscetíveis à infecção por S. sclerotiorum na fase de floração. Portanto, pulverizações 

preventivas em áreas com histórico da doença devem ser realizadas neste período. 

- Custos de controle x retorno da cultura: No caso de patógenos agressivos, que 

levam rapidamente à perda da lavoura, o controle deve ser realizado imediatamente. 

No entanto, quando o patógeno tende a causar poucos danos ou no caso de culturas 

cujo produto comercial é barato, nem sempre deve ser feito o controle da doença. De 

modo geral, os custos para controlar a doença devem ser menores do que o retorno 

obtido com a aplicação do produto, caso contrário, não deverá ser realizado. No caso 

de patógenos radiculares, os danos causados geralmente são altos, enquanto que os 

custos com controle, que em grande parte se baseiam em tratamento de sementes e 

órgãos de propagação, são relativamente baixos. Neste caso, o controle é 

recomendado. 

- Inexistência de outros métodos de controle: Para algumas doenças, o uso de 

fungicidas é o único método de controle disponível. 

- Condições climáticas e de solo: Sabe-se que os patógenos são favorecidos por 

condições climáticas específicas, bem como por características do solo onde estão 

presentes. Por isso, a análise das condições edafoclimáticas de uma área fornece um 

indicativo da possível ocorrência e/ou intensidade da doença e, consequentemente, 

da necessidade de aplicação de fungicidas.  

 

Atenção! Toda recomendação de fungicida deverá ser feita por um técnico 

habilitado, por meio de um receituário agronômico, onde constará a indicação do 

produto e todas as informações necessárias para seu uso correto. 

6. Cuidados gerais no manejo de patógenos radiculares 

Os fungicidas apresentam uma toxicidade inerente, requerendo um cuidado 

especial com as atividades que envolvam o seu manuseio. Apesar da existência de 

regulamentações quanto à comercialização e manejo dos fungicidas, muitos usuários 

têm feito uso inadequado desta tecnologia. Isso inclui a falta de cuidado tanto com 

aplicadores, consumidores e meio ambiente quanto com o uso da dose recomendada, 

uso de fungicidas registrados, etc.  

Cabe salientar que, no caso do controle químico de patógenos radiculares, é 

comum o tratamento de sementes, onde ocorre o manuseio do fungicida na sua 

forma concentrada, o que aumenta o risco de contaminação (White & Hoppin, 2004). 

Embora a aplicação de fungicidas em sementes possa levar à contaminação de 

aplicadores, as maiores preocupações concentram-se no momento das 

pulverizações. Outra preocupação no controle químico de patógenos radiculares é o 

manuseio de fumigantes, que possuem alta toxicidade e volatilidade quando 

comparado aos demais fungicidas. Portanto, toda operação de manuseio de 
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fungicidas deve ser realizada utilizando os equipamentos de proteção individual 

(EPIs), e todas as informações sobre os fungicidas devem ser obtidas previamente. 

A resistência de fungos a fungicidas é um dos principais problemas quando se 

utiliza o controle químico. Este fenômeno se caracteriza pela capacidade do fungo 

em resistir a doses que antes eram letais, e é mais comum para fungicidas com modo 

de ação específico do que para os multissítios. Embora a resistência seja pouco 

comum para patógenos radiculares, o uso de fungicidas deve ser feito de forma 

criteriosa, principalmente no caso das estrobilurinas, carboximidas e benzimidazóis, 

que são considerados de alto risco para resistência. 

No Brasil, são escassas as informações sobre a resistência de patógenos 

radiculares a fungicidas, embora tenha sido detectada a resistência de S. 
sclerotiorum a benzimidazóis (Lehner et al., 2015).   

Como regra geral, o manejo da resistência de fungos a fungicidas deve seguir 

as seguintes orientações:  

 Seguir as recomendações do fabricante quanto à dose, época e frequência 

de aplicação do fungicida;  

 Limitar, ao máximo, o número de aplicações de fungicidas;  

 Priorizar o uso de fungicidas com ação multissítio;  

 Evitar o uso isolado de fungicidas com modo de ação específico;  

 Realizar a rotação de fungicidas com diferentes modos de ação;  

 Intercalar o uso de fungicidas protetores e sistêmicos;  

 Utilizar formulações contendo mais de um fungicida, com diferentes modos 

de ação; 

 Evitar a aplicação de fungicidas em condições de alta intensidade de 

doença; 

 Monitorar a população do patógeno quanto à sensibilidade aos fungicidas 

em uso;  

 Não utilizar o controle químico como único método de controle de doenças.  

7. Considerações finais 

O controle químico com aplicação de fungicidas é um dos métodos mais 

importantes para o manejo de doenças de plantas, sendo, em alguns casos, a única 

opção viável. No entanto, para se realizar um controle químico racional, é necessário 

conhecer bem a cultura, o patógeno e os diferentes fungicidas disponíveis. Portanto, 

antes de indicar qualquer fungicida para o controle de doenças, deve-se realizar uma 

consulta no site do Agrofit, a fim de verificar quais são os fungicidas registrados e 

recomendados para o controle da doença na cultura. É importante estar sempre 

atento, pois novas combinações de fungicidas aparecem com frequência no mercado.  
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Em algumas culturas, como soja, feijão e algodão, o uso de fungicidas para o 

manejo de patógenos radiculares está bem estabelecido e com uma gama de 

fungicidas disponíveis, sobretudo, para o tratamento de sementes. Por outro lado, 

culturas menores, como as hortaliças, ainda carecem de registro de fungicidas para 

um manejo adequado destes patógenos.  

Um dos maiores avanços no controle químico, nos últimos anos, é a 

possibilidade do uso de fungicidas sistêmicos, que, além de possibilitar a erradicação 

do patógeno das sementes, promove uma proteção nos estádios iniciais de 

desenvolvimento da planta. Além disso, um grande número de produtos comerciais 

contendo a associação de dois ou três ingredientes ativos tem possibilitado o 

aumento da eficácia de controle dos patógenos radiculares. 

Para alcançar o manejo adequado deste difícil grupo de patógenos é necessária 

a integração de diferentes métodos de manejo das doenças, uma vez que o controle 

químico, se utilizado isoladamente, dificilmente surtirá efeito. Os princípios e as 

medidas dependerão do patossistema e das condições agroecológicas existentes em 

cada região, ressaltando a importância da obtenção de materiais propagativos sadios 

e sementes certificadas e tratadas, a fim de impedir a entrada e o estabelecimento do 

patógeno no campo. 

Portanto, o controle químico se mostra como uma ferramenta indispensável 

para o manejo de patógenos radiculares na agricultura moderna, que tem como 

pilares o uso racional de tecnologias e respeito ao meio ambiente, trabalhadores e 

consumidores, constituindo-se em mais um dos pilares dentro do manejo integrado 

de doenças. 
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1. Introdução 

Antes do século XX, o controle de plantas invasoras era feito de forma manual, 

com auxílio de ferramentas. No entanto, no início do século XX, surgem relatos dos 

primeiros herbicidas, substâncias químicas capazes de causar a morte de populações 

de plantas de forma seletiva (Oliveira Junior, 2011a). A cada ano, novas áreas 

produtivas estão expandindo, devido à necessidade de aumento na produção 

agrícola, em decorrência do crescimento da população. Vinculado à expansão de 

novas áreas agrícolas, surgiram novas espécies de plantas invasoras e algumas se 

tornaram resistentes aos herbicidas, tornando-se cada vez mais especializadas na 

ocupação dos agroecossistemas. Isso explica o aumento no uso de herbicidas e sua 

maior variedade, com distintos ingredientes ativos e diferentes combinações (Galli & 

Montezuma, 2005). 

Um aumento substancial na utilização de herbicidas para o controle de plantas 

invasoras tem sido registrado nos últimos anos no Brasil. De 1999 a 2015, o uso de 

herbicidas no país passou de 68.131 toneladas para 220.186 toneladas. Isso 

representa um aumento de 323% ao longo de 16 anos e tem gerado grande 

preocupação sobre o seu potencial risco ambiental (FAO, 2018). Em 2014, os 

herbicidas corresponderam a 57,8% do total de agrotóxicos comercializados no país. 

Os herbicidas de pós-emergência, como glifosato e seus sais (194.877 toneladas) e 

2,4-D (36.513 toneladas), e os de pré-emergência, como atrazina (13.911 toneladas) 

e diuron (8.579 toneladas), foram os mais consumidos em nível nacional (IBAMA, 

2014). 
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2. Principais herbicidas 

Dentre os herbicidas mais consumidos em nível mundial, destaca-se o 

glifosato, seguido de 2,4-D, atrazina, diuron e trifluralina (Zimdahl, 2007; Krämer et 

al., 2012).  

O glifosato, pertencente ao grupo químico das glicinas, é o herbicida mais 

utilizado e mais estudado no mundo, principalmente pelo seu amplo espectro de 

ação e pelo fato de apresentar eficácia no controle de invasoras de difícil manejo. É 

um herbicida sistêmico, de amplo espectro, solúvel em água, não seletivo e pós-

emergente. Está registrado no Brasil desde o final da década de 1970. Tem como 

modo de ação a inibição da enzima EPSPS (5-enolpiruvato-chiquimato-3-fosfato 

sintase), uma importante enzima da via metabólica do ácido chiquímico, impedindo 

a síntese de determinados aminoácidos essenciais ao crescimento das plantas (Franz 

et al., 1997). A via do ácido chiquímico também dá origem ao ácido salicílico e às 

fitoalexinas, importantes nos processos de defesa das plantas. A EPSPS produz 

precursores essenciais para a biossíntese de compostos aromáticos, como 

fenilalanina, tirosina e triptofano, que são aminoácidos importantes para a síntese de 

compostos reguladores de crescimento de plantas, paredes celulares e proteínas, 

incluindo os envolvidos na defesa das plantas (Carvalho, 2013). Com o advento das 

plantas transgênicas, o glifosato passou a ser utilizado para manejo de plantas 

invasoras em áreas cultivadas com a soja Roundup Ready, que é resistente a este 

herbicida. Posteriormente, o cultivo de espécies geneticamente modificadas para 

tolerância ao glifosato passou a incluir também o milho e o algodão no Brasil, e 

canola, mamão, alfafa e beterraba açucareira em outros países (Oliveira Junior, 

2011b). 

O 2,4-D, pertencente ao grupo químico do ácido fenoxicarboxílico, foi o 

primeiro composto orgânico sintetizado pela indústria para ser utilizado como 

herbicida seletivo e o primeiro a ser usado em doses baixas. É um herbicida 

sistêmico, de espectro reduzido, solúvel em água, seletivo e pós-emergente. Controla 

basicamente plantas invasoras dicotiledôneas, anuais ou perenes, sendo seletivo 

para gramíneas em geral. Tem como modo de ação a mimetização da auxina, pois em 

baixa concentração estimula a RNA polimerase, resultando em aumentos 

subsequentes de RNA, DNA e biossíntese de proteínas. Aumentos anormais nestes 

processos levam à síntese de auxinas e giberilinas, as quais promoverão divisão e 

alongamento celular acelerado e desordenado nas partes novas da planta, ativando 

seu metabolismo e levando ao seu esgotamento. Por outro lado, em concentrações 

mais altas, este herbicida inibe a divisão celular e o crescimento, geralmente nas 

regiões meristemáticas, as quais acumulam tanto assimilados provenientes da 

fotossíntese quanto o herbicida transportado pelo floema (Senseman, 2007). 
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A atrazina, pertencente ao grupo químico das triazinas, foi descoberta na 

década de 1960 e revolucionou a produção de milho, uma vez que um herbicida 

confiável para o controle de folhas largas nesta cultura passou a estar disponível 

(Oliveira Junior, 2011b). É um herbicida sistêmico, solúvel em água e seletivo, que 

controla tanto folhas largas quanto folhas estreitas. Pode ser aplicado em pré- e em 

pós-emergência precoce, sendo que em pós-emergência atua como herbicida tópico 

(de contato), devido à rápida ação na planta (Carvalho, 2013). Tem como modo de 

ação a inibição da fotossíntese (fotossistema II - FSII), pelo bloqueio do transporte 

de elétrons na fase luminosa e declínio da taxa de fixação de CO2, poucas horas após 

a aplicação em plantas sensíveis (Oliveira Junior, 2011b).  

O diuron, pertencente ao grupo químico das uréias substituídas, é um 

herbicida sistêmico, solúvel em água, seletivo, eficiente no controle de uma ampla 

gama de plantas invasoras, de folhas largas e gramíneas, tanto em pré como em pós-

emergência. O modo de ação é o mesmo da atrazina, pela inibição da fotossíntese 

(fotossistema II - FSII) (Oliveira Junior, 2011b).  

A trifluralina, pertencente ao grupo químico das dinitroanilinas, é um 

herbicida seletivo, de ação não sistêmica, de pré-emergência, que vem sendo usado 

na agricultura desde 1963 (Grover et al., 1997). Especialmente nas primeiras 

décadas de uso mais intenso de herbicidas no Brasil (décadas de 1970 e 1980), a 

trifluralina foi um dos herbicidas mais intensivamente usados para o controle de 

plantas invasoras em muitas culturas. Por não se translocar nas plantas, este 

herbicida apresenta pouca ou nenhuma atividade na parte aérea de plantas já 

estabelecidas. É eficiente no controle de gramíneas, oriundas de sementes, com 

pouco ou nenhum controle de folhas largas. Tem como modo de ação a inibição da 

mitose na prometáfase, pela interferência na polimerização da tubulina e na 

formação de microtúbulos (Oliveira Junior, 2011b). 

3. Mistura de herbicidas 

A mistura de dois ou mais herbicidas é uma das estratégias utilizadas no setor 

agrícola. A mistura de herbicidas para combater uma única espécie de planta 

invasora tem a finalidade de inibir a resistência, potencializando o controle. Desta 

forma, tem-se uma melhor eficácia dos herbicidas em misturas, gerando um atraso 

no desenvolvimento da resistência pelas populações de plantas invasoras. 

Consequentemente, os volumes de herbicidas utilizados na agricultura poderão ser 

reduzidos, além de promover também uma redução no custo de controle das plantas 

invasoras. A combinação por mistura de herbicidas apresenta certas vantagens, 

como: amplo espectro de ação; efeitos sinérgicos ou ativos; prevenção da 

desintoxicação de um dos herbicidas na mistura; e redução das doses dos herbicidas 

(Damalas, 2004).  
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Para que o controle de plantas invasoras seja efetivo, alguns fatores devem ser 

levados em consideração. É importante identificar e selecionar herbicidas 

apropriados para as espécies que se deseja controlar, bem como verificar o tamanho 

das plantas, a densidade populacional, a taxa de crescimento e as condições 

ambientais, no caso de aplicação de herbicidas de pós-emergência. Para os 

herbicidas de pré-emergência, o tipo e as condições do solo devem ser também 

considerados (Mohan et al., 2017).  

4. Persistência de herbicidas no solo e degradação por fungos 

É inegável que os herbicidas afetam as doenças de plantas e esse efeito tem 

relação com a sua persistência no solo. Esta persistência está relacionada a alguns 

processos importantes, como a decomposição por agentes microbianos, absorção 

por colóides no solo, lixiviação, volatilização, fotodecomposição e absorção por 

plantas superiores quando colhidas (Monaco et al., 2002). 

Os herbicidas, em geral, podem beneficiar um grupo de microrganismos, em 

detrimento de outro. Assim, microrganismos para os quais o herbicida é tóxico, 

possivelmente terão sua população diminuída, enquanto os microrganismos que 

utilizam o herbicida como fonte de alimento estarão em vantagem competitiva e 

poderão ser favorecidos. Consequentemente, sua capacidade em causar doença 

poderá ser potencializada, provocando um aumento na incidência de doenças em 

plantas (Altman & Campbell, 1977).  

As propriedades e a quantidade de herbicida determinam sua toxicidade e 

persistência no ambiente, o que pode influenciar a população microbiana no solo. 

Alguns herbicidas podem desaparecer do ambiente do solo entre dois e quatro dias, 

enquanto outros podem permanecer no solo por um ano ou mais. O impacto tóxico 

que exercem sobre microrganismos do solo não é instantâneo. Os herbicidas mais 

persistentes podem acumular no solo após repetidas aplicações, porém a lixiviação 

do solo e a degradação por microrganismos podem levar à perda de grande parte de 

alguns herbicidas, que desaparecem rapidamente (Subhani et al., 2000). A 

degradação microbiana de herbicidas aplicados ao solo é importante, por impedir a 

acumulação desses produtos químicos. Diversos gêneros de bactérias, como 

Arthrobacter, Micrococcus, Mycobacterium, Pseudomonas e Streptomyces, e de 

fungos, como Aspergillus e Fusarium, têm ação sobre herbicidas e são capazes de 

degradá-los em taxas acima de 68% do produto aplicado (Chakraborty et al., 1995; 

Castro Junior et al., 2007; Silva et al., 2007; Mohamed et al., 2011). A importância dos 

fungos degradadores de herbicidas está na sua capacidade de reduzir a persistência 

no solo, constituindo uma forma de proteger o ambiente e recuperar locais já 

contaminados (Pal et al., 2006; Tamilselvan et al., 2014).  
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Os diferentes impactos que os herbicidas podem causar na dinâmica da 

comunidade microbiana são de grande preocupação, pois, além do impacto negativo 

que os resíduos causam à saúde e produtividade das culturas, pode haver o efeito 

estimulante sobre fungos fitopatogênicos (Martinez et al., 2018).  

5. Efeito de herbicidas sobre organismos não-alvo no solo 

Os herbicidas são utilizados para controlar as plantas invasoras, mas o seu 

efeito pode se estender além das espécies-alvo e influenciar organismos não-alvo, 

principalmente habitantes do solo. Este fenômeno foi primeiramente investigado por 

Smith et al. (1946) e, desde então, vários estudos têm sido realizados sobre  a 

interação entre herbicidas, microrganismos habitantes do solo e doenças de plantas. 

Uma vasta gama de conclusões têm sido obtidas, incluindo efeitos no aumento, na 

redução ou nenhum impacto sobre as doenças, dependendo do herbicida, espécies 

de plantas cultivadas e organismos patogênicos (Bollen, 1961; Katan & Eshel, 1973; 

Altman & Campbell, 1977; El-Khadem et al., 1984; Altman, 1985; Altman & Rovira, 

1989; Lévesque & Rahe, 1992; Harikrishnan & Yang, 2002; Duke et al., 2007; Sanyal 

& Shrestha, 2008; Kortekamp, 2011; Sebiomo et al., 2011; Madhuri et al., 2013; 

Naseri et al., 2016; Sharma-Poudyal et al., 2016; Barros et al., 2017). 

Os herbicidas podem inibir a germinação de esporos fúngicos e o crescimento 

micelial, bem como alterar o nível de fitoalexinas nas plantas, que são compostos 

químicos com propriedades antimicrobianas, produzidos imediatamente após a 

infecção por microrganismos (Sanyal & Shrestha, 2008). Os herbicidas também 

podem alterar os processos fisiológicos das plantas, tornando-as suscetíveis à ação 

de agentes patogênicos (Carson et al., 1991). Contudo, o efeito dos herbicidas sobre 

os microrganismos de solo, incluindo os fungos fitopatogênicos, é dependente de 

algumas variáveis, como tipo de solo, variedade das culturas, estirpes dos patógenos 

presentes no solo, biologia das plantas invasoras e condições ambientais. Portanto, 

os herbicidas podem influenciar as populações de fungos fitopatogênicos de 

diferentes formas, podendo não causar impactos significativos, inibir populações de 

fungos específicos ou até mesmo favorecer populações fúngicas (Sanogo et al., 2000; 

Duke et al., 2007; Sanyal & Shrestha, 2008).  

Glifosato é o herbicida mais estudado em relação aos efeitos sobre organismos 

não-alvo no solo. Por exemplo, a EPSPS, presente nas plantas, também é encontrada 

em algumas classes de fungos fitopatogênicos, incluindo os basidiomicetos e 

ascomicetos. Assim, o glifosato pode inibir a EPSPS não apenas em plantas invasoras, 

mas também em fungos, os quais terão seu metabolismo alterado, resultando na 

supressão do desenvolvimento das doenças causadas. Portanto, em alguns casos 

particulares, o glifosato pode ter atividade antifúngica (Kishore & Shah, 1988; Dill et 

al., 2010). Desta forma, o glifosato pode ter efeitos indesejáveis sobre o ambiente do 
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solo e sua microbiota. A literatura tem mostrado resultados conflitantes quanto ao 

impacto causado pelo glifosato sobre microrganismos dos solos. Uma série de 

estudos tem revelado que o glifosato tem nenhum ou pequeno efeito transitório 

sobre a estrutura e a atividade microbiana nos solos, incluindo respiração edáfica 

total, carbono e nitrogênio da biomassa microbiana, atividade enzimática no solo, 

populações de microrganismos antagonistas potenciais, como fungos (Trichoderma 

e Gliocladium) e bactérias (Pseudomonas fluorescentes e Bacillus) (Haney et al., 

2000; Meriles et al., 2006; Bórtoli et al., 2012; Lane et al., 2012). Por outro lado, tem 

sido demonstrado que glifosato pode alterar o ecossistema dos solos com efeito 

direto sobre vários componentes da microbiota, como por exemplo, antagonistas, 

micorrrizas e fitopatógenos (Lévesque & Rahe, 1992; Johal & Huber, 2009; Zaller et 

al., 2014; Sharma-Poudyal et al., 2016). 

6. Interação entre herbicidas e doenças radiculares 

Os herbicidas, quando utilizados apropriadamente, são ferramentas que 

aumentam a eficácia da produção agrícola, pois interferem nos processos 

bioquímicos das plantas invasoras que nascem junto à cultura explorada (Zimdahl, 

2007). Porém, mesmo que os critérios recomendados quanto ao uso de herbicidas 

sejam seguidos e os herbicidas sejam especializados para controlar plantas 

invasoras, repetidas aplicações no solo podem atingir espécies não-alvo. Portanto, 

por um lado, o uso de herbicidas traz benefício para a agricultura, mas, por outro,  

pode conduzir a alguns problemas, por afetar determinados microrganismos 

habitantes do solo, com destaque para os causadores de doenças de plantas (Sanyal 

& Shrestha, 2008). 

As interações entre herbicidas e doenças radiculares são complexas, podendo 

ser constatados aumentos ou reduções na incidência das doenças, como resultado da 

ação direta ou indireta dos herbicidas (Sanyal & Shrestha, 2008; Kremer & Means, 

2009). Quatro fatores podem alterar a intensidade das doenças radiculares, como 

resultado direto da influência de herbicidas presentes no solo: (a) crescimento do 

patógeno; (b) virulência do patógeno; (c) suscetibilidade do hospedeiro; (d) 

mudanças na relação entre patógenos e outros organismos no solo (Katan & Eshel, 

1973; Kortekamp, 2011). Consequentemente, os principais efeitos de herbicidas, que 

levam ao aumento na intensidade de doenças radiculares incluem: (a) redução das 

estruturas de defesa da planta hospedeira; (b) estímulo ao aumento da exsudação da 

planta hospedeira; (c) estímulo ao crescimento do patógeno; (d) inibição da 

microbiota competidora com patógenos potenciais. Qualquer um desses fatores, 

isolados ou em combinação, pode tornar a planta cultivada mais suscetível aos 

patógenos e, portanto, mais predisposta à doença (Altman & Campbell, 1977; Duke 

et al., 2007; Sanyal & Shrestha, 2008). 
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Os mecanismos pelos quais os herbicidas influenciam a intensidade de doenças 

podem ser devido a: a) efeito direto sobre a planta, provocando o seu 

enfraquecimento (Johal & Huber, 2009); b) efeito sobre os fungos fitopatogênicos 

(Mekwatanakarn & Sivasithamparam, 1987; Meriles et al., 2006; Castro Junior et al., 

2007); c) efeito sobre os microrganismos antagonistas no solo (Kremer & Means, 

2009); d) efeito sobre a disponibilidade de nutrientes (Agrios, 2005). 

A aplicação de herbicidas pode afetar não somente a microbiota do solo, mas 

também a disponibilidade de nutrientes, que geralmente resulta em mudanças na 

expressão de doenças. Como exemplo, o nitrogênio (N) é um macronutriente 

fundamental no crescimento das plantas e resistência às doenças, por exercer 

importantes funções nos processos bioquímicos e também por constituir moléculas 

predominantes na síntese de aminoácidos, como glutamina, glutamato, asparagina e 

aspartato (Lam et al., 1995). Fontes de N são facilmente assimiladas pela maioria dos 

fungos fitopatogênicos, que têm a capacidade de metabolizar as fontes de N 

disponíveis, utilizando uma variedade de mecanismos regulatórios (Marzluf, 1997). 

Determinados herbicidas influenciam algumas rotas metabólicas relacionadas ao 

metabolismo do N, levando à indisponibilidade deste nutriente para as plantas, com 

consequente aumento da suscetibilidade às doenças (Agrios, 2005).  

Por outro lado, em algumas situações, os herbicidas podem propiciar a 

redução na intensidade das doenças. Os principais efeitos que conduzem à redução 

da incidência e/ou severidade da doença são: (a) aumento das defesas estruturais 

hospedeiro; (b) aumento das defesas bioquímicas do hospedeiro; (c) diminuição do 

crescimento de patógenos potenciais (Altman & Campbell, 1977; Sanyal & Shrestha, 

2008). 

7. Fusarium e herbicidas 

Fungos pertencentes ao gênero Fusarium causam uma série de doenças que 

afetam a agricultura, em todas as partes do mundo (Nelson et al., 1981; Leslie & 

Summerell, 2006; Summerell & Leslie, 2011; Dean et al., 2012). As doenças de 

plantas causadas por espécies de Fusarium não estão restritas à qualquer região 

particular ou cenário de cultivo, e podem ser tão problemáticas em clima temperado 

como tropical, tanto em agricultura comercial como de subsistência. O único fator 

compartilhado por todas essas doenças, independente da espécie de Fusarium ou 

cultura envolvida, é que as opções de controle geralmente são limitadas e difíceis de 

serem implementadas (Summerell & Leslie, 2011). 

Espécies de Fusarium formadoras de clamidósporos são consideradas 

habitantes do solo, pois estas estruturas de resistência propiciam a sobrevivência do 

fungo por longos períodos, mesmo na ausência de plantas hospedeiras. Dentre as 

espécies habitantes do solo destacam-se F. oxysporum e F. solani (Nelson et al., 
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1981; Summerell & Leslie, 2011), que podem causar vários tipos de doenças em 

plantas, incluindo murchas vasculares, podridões em sementes, podridões no caule, 

no colo e na raiz, tombamento de plântulas e cancros. Algumas espécies são capazes 

de causar diferentes sintomas simultaneamente, dependendo do hospedeiro e do 

ambiente (Nelson et al., 1981; Agrios, 2005; Summerell & Leslie, 2011). Por serem 

habitantes do solo, comumente podem ser encontradas como saprófitas, se 

alimentando da matéria orgânica em decomposição. No campo, na presença de um 

hospedeiro suscetível, o micélio oriundo da germinação do esporo penetra na raiz da 

planta e coloniza os tecidos, causando os sintomas típicos da doença (Agrios, 2005). 

As doenças vasculares são tipicamente causadas por membros do complexo de 

espécies de F. oxysporum conhecido como formae speciales. Formae speciales não 

são entidades taxonômicas, mas são grupos de isolados reconhecidos por sua 

capacidade de causar doença em um conjunto específico de espécies de plantas 

hospedeiras (Summerell & Leslie, 2011; Dean et al., 2012).  

Sintomas característicos das doenças vasculares incluem escurecimento 

vascular, epinastia foliar, nanismo, murcha progressiva, desfolha e morte de plantas 

(Nelson et al., 1981; Agrios, 2005). A infecção geralmente ocorre pelo sistema 

radicular, levando à obstrução do sistema vascular. Isso reduz ou impede o fluxo de 

água das raízes para a parte superior da planta, levando à murcha da planta (Agrios, 

2005; Summerell & Leslie, 2011).  

Os sintomas de podridões na raiz, no caule, no colo e nas sementes, bem como 

cancros e tombamento de plântulas, são tipicamente causados por membros do 

complexo de espécies de F. solani. A infecção faz com que as raízes e o colo da planta 

hospedeira apodreçam, resultando em um sistema radicular insuficiente ou ineficaz, 

com o aumento suscetibilidade ao colapso (Nelson et al., 1981; Agrios, 2005; 

Summerell & Leslie, 2011). 

Entre os fatores que podem predispor as plantas às doenças causadas por 

espécies de Fusarium estão: elevada temperatura e umidade no solo, solos arenosos, 

elevada precipitação pluviométrica, monocultura, manutenção de restos culturais no 

solo, irrigação, estresse da planta pelo ataque de outros patógenos, material de 

propagação infectado pelo patógeno e baixa luminosidade (Agrios, 2005).  

A maioria das medidas recomendadas para controle das doenças causadas por 

Fusarium são dependentes de modificações nas práticas agronômicas, como por 

exemplo, redução da compactação do solo, redução dos resíduos do hospedeiro, 

rotação com uma espécie não hospedeira do patógeno específico, ou uso de 

cultivares resistentes. No entanto, estas práticas culturais, muitas vezes, não são 

adotadas em nível de produção comercial. 

O controle químico tem sido pouco eficaz, e esta situação é agravada pelo 

número reduzido de fungicidas disponíveis para o controle das doenças causadas 

por Fusarium (Summerell & Leslie, 2011). 
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Outros fatores relacionados ao manejo das culturas, como o uso de herbicidas, 

também podem afetar as doenças causadas por espécies de Fusarium. A atividade de 

herbicidas sobre as doenças radiculares causadas por espécies de Fusarium tem sido 

investigada em condições de casa de vegetação e de campo, com resultados bastante 

variáveis. Conforme demonstrado na Tabela 1, a aplicação de herbicidas causou o 

aumento, a redução ou nenhuma influência significativa na incidência e/ou 

severidade das doenças.  

 

Tabela 1. Sumário do efeito de herbicidas sobre doenças radiculares causadas por 

espécies de Fusarium em diversas culturas. 

 

Herbicida 

(i.a) 

Cultura Espécie de Fusarium1 Efeito2 Referência 

Acetochlor melão F. o. f. sp. melonis R Cohen et al., 1992 

Diuron algodão F. o. f. sp. vasinfectum A Youssef & Heitefuss, 1983 

Fluometuron algodão F. o. f. sp. vasinfectum S El-Khadem et al., 1984 

 algodão F. o. f. sp. vasinfectum R Youssef et al., 1985 

Glifosato beterraba  F. o.  f. sp. betae A Larson et al., 2006 

 ervilha F. o.  f. sp. pisi S Kawate et al., 1992 

 soja F. s.  f. sp. glycines S Njiti et al., 2003 

 soja F. s.  f. sp. glycines A Sanogo et al., 2000 

 tomate F. o.  f. sp. radicis-lycopersici A Brammall & Higgins, 1988 

Imazethapyr soja F. s.  f. sp. glycines A Sanogo et al., 2000 

Lactofen soja F. s.  f. sp. glycines R Sanogo et al., 2000 

Linuron algodão F. o.  f. sp. vasinfectum A El-Khadem & Papavizas, 1984 

Prometryn algodão F. o.  f. sp. vasinfectum R El-Abyad et al., 1988 

 algodão F. o. f. sp. vasinfectum A Youssef & Heitefuss, 1983 

 tomate F. o.  f. sp. lycopersici R El-Abyad et al., 1988 

Triflurarina algodão F. o. f. sp. vasinfectum A Youssef & Heitefuss, 1983  

 berinjela F. o.  f. sp. melongenae R Grinstein et al., 1976 

 feijão F. s. f. sp. phaseoli R Naseri et al., 2016 

 melão F. o. f. sp. melonis R Cohen et al., 1986 

 linho  F. o. f. sp. lini A Rashid & Kenaschuk, 1993 

 soja F. s.  f. sp. glycines A Carson et al., 1991 

 tomate F. o.  f. sp. lycopersici R Grinstein et al., 1976 
 

1 F. o. = Fusarium oxysporumi; F. s. = Fusarium solani. 
2 Efeito sobre a doença: A = aumento da doença; R = redução da doença; S = sem efeito sobre a doença. 
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Vários casos de aumento na incidência de doenças causadas por Fusarium spp. 

foram associados ao uso de glifosato, o que pode estar relacionado à sua 

interferência sobre os mecanismos de defesa das plantas. Além disso, o mecanismo 

de virulência de alguns fungos fitopatogênicos envolve a oxidação de manganês no 

sítio de infecção, que também compromete os mecanismos de resistência das plantas 

na via do ácido chiquímico. Assim, além de comprometer a resistência da planta, o 

uso do glifosato pode favorecer o aumento da população de patógenos e da sua 

virulência (Johal & Huber, 2009). De fato, vários grupos de fitopatógenos, como dos 

gêneros Fusarium e Rhizoctonia, são estimulados e têm um aumento substancial no 

crescimento de suas populações quando o glifosato é aplicado ao solo (Smiley et al., 

1992; Kremer & Means, 2009). 

Estudos para verificar o comportamento de diferentes herbicidas sobre a 

severidade de doenças causadas por espécies de Fusarium revelaram diferentes 

correlações entre esses fatores. Os herbicidas glifosato, imazethapyr e lactofen 

influenciaram diferentemente o tombamento de plântulas de soja, causado por F. 
solani f. sp. glycines. As plantas tratadas com glifosato e imazethapyr apresentaram 

maior índice de doença quando comparadas às plantas tratadas com o herbicida 

lactofen (Sanogo et al., 2000). Caso semelhante foi demonstrado após aplicação de 

glifosato em plantas de beterraba sacarina (Beta vulgaris L.) resistentes ao glifosato, 

quando inoculadas com F. oxysporum f. sp betae. Os resultados mostraram elevada 

severidade da doença em relação às cultivares sem aplicação do herbicida (Larson et 

al., 2006).  

O glifosato também pode interferir na quantidade de exsudatos radiculares, 

promovendo forte colonização de raízes por Fusarium e outros fungos habitantes do 

solo. Uma hipótese sobre essa interferência sobre a atividade do fungo é a 

possibilidade do glifosato exibir um destino biológico indireto, devido à sua 

capacidade de translocação e liberação pelas raízes, o que influencia a atividade 

microbiana do solo, aumentando o número de patógenos oportunistas na rizosfera. 

No entanto, mais detalhes sobre o tema são necessários, para se compreender com 

mais clareza os efeitos do glifosato liberado na rizosfera sobre a comunidade 

microbiana e sua atividade no solo (Kremer et al., 2005). 

O mecanismo de ação de trifluralina sobre os fitopatógenos ainda não está bem 

definido, embora tenha sido constatado seu efeito na indução de resistência em 

plântulas de melão (Cucumis melo L) a F. oxysporum f. sp. melonis, sendo esta 

resistência associada à redução na produção de etileno (Cohen et al., 1986). O 

etileno tem um papel complexo e pode atuar sinergicamente, predispondo os tecidos 

das plantas às substâncias tóxicas e enzimas pectinolíticas produzidas pelo patógeno 

(Cronshow & Pegg, 1976). Além disso, pode ter efeito estimulatório sobre certas 

enzimas associadas com reações de resistência de plantas a patógenos e atuar sobre 

a síntese de compostos antifúngicos (Cohen et al., 1986). Por outro lado, foi 
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constatado que trifluralina reduziu a emergência e a população final de plantas de 

soja (Carson et al., 1991) e linho (Rashid & Kenaschuk, 1993) em solos infestados 

com F. oxysporum. Em ambas as situações, o efeito negativo foi atribuído ao 

aumento da predisposição das plantas à infecção, devido às injúrias provocadas pelo 

herbicidas nos hipocótilos, o que pode ter favorecido a penetração dos patógenos. 

Mesmo trifluralina sendo seletivo para algumas culturas, sob determinadas 

condições como excesso de umidade, temperaturas baixas e características 

específicas de cada cultivar, o herbicida pode causar o engrossamento do hipocótilo 

e da raiz principal. Esses sintomas podem evoluir para a ocorrência de rachaduras 

nos tecidos da epiderme e formação de raízes secundárias nas plantas, o que facilita 

a penetração do patógeno (Greaves & Sargent, 1986). Nos estudos realizados com 

soja (Carson et al., 1991) e linho (Rashid & Kenaschuk, 1993), nenhum efeito direto 

da trifluralina foi constatado sobre as populações dos patógenos e suas estruturas no 

solo. No entanto, em um estudo prévio, havia sido comprovado que trifluralina 

aumentava a produção e a germinação de clamidósporos de F. oxysporum f. sp. 

vasinfectum, indicando um aumento do potencial infectivo deste fungo ao algodoeiro 

(Tang et al., 1970). 

8. Considerações finais 

A literatura fornece informações limitadas e, muitas vezes, contraditórias e não 

conclusivas em relação ao efeito de herbicidas sobre as espécies de Fusarium 

habitantes do solo, dificultando o conhecimento sobre o tema. Isto pode indicar que 

a interação entre o herbicida, a planta hospedeira, o patógeno e o solo é muito mais 

complexa do que a abordagem realizada nos estudos até o momento.  

Poucas pesquisas têm sido publicadas com relação à ação de herbicidas sobre 

os fitopatógenos habitantes do solo e doenças radiculares, incluindo as causadas por 

espécies de Fusarium. Esta situação se contrapõe ao aumento expressivo na 

utilização de herbicidas para o controle de plantas invasoras nas áreas de produção, 

indicando a necessidade de aprofundamento dos estudos sobre o tema.. 
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