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Herbicidas sdo compostos quimicos desenvolvidos para bloquear ou alterar de forma
parcial rotas metabdlicas especificas que sdo vitais para as plantas, promovendo grandes
alteracdes no seu crescimento e desenvolvimento. Ao se aplicar um herbicida em lavouras, com o
objetivo de eliminar as plantas daninhas presentes, pode ocorre a deriva, atingindo assim a cultura
presente na drea ou em dreas proximas causando alteragdes tanto nos niveis hormonais quanto no
metabolismo secunddrio da planta.

Segundo Rizzardi et al. (2002) herbicidas possuem efeitos sobre a incidéncia e severidade
de doencas em plantas, podendo afetar diretamente o patégeno ou indiretamente o hospedeiro.
Supressd@do ou aumento da incidéncia e da severidade de doencas por herbicidas podem ocorrer
diretamente através do efeito Unico ou combinado no patégeno, no hospedeiro ou em outros
microrganismos. O efeito também pode ocorrer de forma direta, afetando os niveis de doencas pelo
controle das plantas daninhas, o que elimina hospedeiros alternativos e altera o microclima
(RIZZARDI et al., 2002).

As plantas respondem ao ataque inicial dos patégenos por ativacdo do mecanismo de defesa,
o que resulta na reducdo de danos nas plantas (RIZZARDI et al., 2002). A defesa pré-formada € o
principal mecanismo no caso de resisténcia ndo especifica, em que as plantas sintetizam peptideos,
proteinas e metabdlitos secundarios, que restringem a infec¢do por patégenos (HEATH, 2000).

Sistemas geradores de formas reativas de oxigénio (FROs), sdo designados como
destruidores de patdogenos e células hospedeiras, reforcam as paredes celulares e imobilizam o
patégeno dentro delas ou levam ao fendmeno de reagao de hipersensibilidade (DANGL et. al, 2000).
A reacgdo de hipersensibilidade causa rdpida morte das células no local de infeccdo, o que impede a
expansdo do patégeno (HEATH, 2000).

Além da reagdo de hipersensibilidade, a ativagdo dos genes de defesa pelas FROs induz a
formacdo de fitoalexinas, lignina e enzimas hidroliticas que atacam a parede celular do patdgeno.
Fitoalexinas sdo compostos anti-microbianos sintetizados pela planta que se acumulam nas células
vegetais e representam uma resposta regulada de defesa as infeccoes do patégeno (RIZZARDI et al.,
2002).

Depois de o herbicida ser absorvido pela planta e atuar em seu local primdrio de agdo, vérios
eventos bioquimicos e fisioldgicos relacionados ocorrem seqiiencialmente (DEVINE et. al, 1993).
Como relatado por Lydon e Duke (1989) e Devine et al. (1993), o uso de herbicidas do grupo quimico
dos difeniléteres (lactofen e acifluorfen) influenciam negativamente a severidade de doencas. Tais
herbicidas, usados comumente no controle seletivo de plantas daninhas em culturas como soja e feijao,
aumentam os niveis de diversos compostos secundarios (DEVINE et al., 1993). Além de inibirem a
PROTOX (protoporfirinogénio-IX oxidase), enzima envolvida na biossintese de citocromos de
clorofila na rota fotossintética (DAN HESS, 2000).

Alguns grupos de herbicidas apresentam efeitos adversos que levam ao aumento na
ocorréncia de doengas, como por exemplo, o glyphosate que € o principal herbicida que bloqueia a
sintese de compostos secundarios, de acordo com relatos de Lydon e Duke (1989) e Devine et al.
(1993). O glyphosate € um inibidor especifico da conversdo de chiquimato a corismato, o que leva 4
reducdo na biossintese de fenilalanina e, por conseqiiéncia, de fitoalexinas (RIZZARDI et al., 2002).

A constatacdo de efeitos de herbicidas em mecanismos de defesa nas plantas contra os
patégenos requer a adogdo de estratégias de manejo de plantas daninhas e de culturas, que minimizem
seus impactos negativos ou que potencializem seus possiveis beneficios (RIZZARDI et al., 2002).
Caso um herbicida altere a resisténcia da planta daninha e/ou da cultura a danos por patégenos, essa
informacdo deveria ser considerada na determinacdo do nivel de dano econdmico de sua utilizacdo
(LYDON e DUKE, 1989), bem como na escolha do herbicida e da dose (RIZZARDI et al., 2002).

Praticas culturais, como rota¢do de culturas, sdo importantes ferramentas no controle de
doencgas em culturas. O uso de altas densidades de plantas e reduzidos espacamentos entre fileiras
torna o microclima mais propenso ao desenvolvimento de patégenos, beneficiando a infeccdo da



cultura (LEE et al., 2000). Esse fato, associado ao uso de herbicidas que influenciam negativamente
mecanismos de defesa da planta, pode aumentar a severidade do patégeno; ji4 no caso do uso dos
difeniléteres em culturas tolerantes, pode ocorrer um beneficio adicional, que € a inducdo de
resisténcia aos patégenos (DANN et al., 1999).

Variedades de banana pertencentes ao subgrupo Cavendish (nanica e nanicdo) sdo
consideradas resistentes ao mal-do-Panamd, porém, tem-se constatado a ocorréncia de plantas
exibindo sintomas tipicos da doenca. Tal fato pode estar diretamente relacionado a deriva de alguns
herbicidas, que sdo constantemente utilizados nas dreas de produ¢do de banana.

Este trabalho teve por objetivo verificar o efeito inibidor ou indutor de herbicidas de contato
e sistémico sobre a germinacdo de esporos e crescimento micelial de Fusarium oxiisporum f. sp.
cubense (Foc), agente causal do mal-do-Panama na cultura da banana.

Utilizou-se o herbicida sistémico glyphosate (360 g e.a.ha™) e o de contato paraquat (300 g
i.a.ha’l) nas dosagens de 0,0; 1,5; 3,12; 6,25; 12,5; 25; 50 e 100 % v/v. Para isso, uma aliquota de 1,0
ml de uma suspensao de esporos do fungo, cultivado em meio de cultura BDA durante cinco dias, foi
transferida para as respectivas solugdes herbicidas e mantidas durante trés minutos. Em seguida, uma
aliquota de 1,0 ml desta suspensao foi distribuida em placas de Petri, contendo meio de cultura BDA, e
incubadas a 25 °C.

Os tratamentos foram dispostos no delineamento inteiramente casualizado, seguindo o
esquema fatorial 2x5 com trés repeticdes, de uma placa cada. Aos cinco dias, avaliou-se o indice
médio de crescimento micelial (ICM), utilizando-se uma escala de formagdo de coldnias variando de
um a seis.

Como pode ser observado na tabela 01, o glyphosate reduziu o ICM de forma significativa,
quando comparado com o tratamento testemunha, somente a partir da dose de 25% v/v. Em nenhum
dos tratamentos houve total inibicdo do crescimento micelial, portanto, o glyphosate apresentou efeito
fungistatico sobre Fusarium oxiisporum f. sp. cubense (Foc) (Figura O1).

Tabela O1. Indice de crescimento micelial de Fusarium oxiisporum f. sp. cubense (Foc), apGs
tratamento com diferentes doses dos herbicidas glyphosate e paraquat. Registro/SP, 2006.

Dose relativa (%) Herbicida
glyphosate paraquat
0 6 aA 6 aA
1,5 6 aA 5,3 aA
3,1 6 aA 5,3 aA
6,2 5,3 abA 1,3bB
12,5 5,3 abA 0cB
25 4,3 bA 0cB
50 3,0cA 0cB
100 1,3dA 0cB
CV (%) 13,11
F herbicida 324,00%*
F dose 127,185%*
F herbicida*doses 30,27%*

** Significativo a 1% (P>0.01); médias seguidas de mesma letra mintiscula na coluna e maidscula na
linha, ndo diferem estatisticamente pelo teste Tukey ( o 0.05).
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Figura 01. Indice de crescimento micelial de Fusarium oxiisporum f. sp. cubense (Foc), apGs
tratamento com diferentes doses dos herbicidas glyphosate e paraquat. Registro/SP, 2006.

Ja o herbicida paraquat apresentou efeito fungistitico a 6,25% v/v e efeito fungicida a partir
de 12,5% v/v, eliminando totalmente as coldnias do fungo.

Com esses resultados, descarta-se a possibilidade do glyphosate agir diretamente sobre Foc,
pesquisas devem continuar no sentido de avaliar o efeito do glyphosate sobre a predisposicao da planta
a doenca ou se a quebra da resisténcia é devida a outros fatores bidticos, como a ocorréncia de broca e
nematoides, ou abidticos, nutricionais.
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