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RESUMO

O patossistema tropical difere do patossistema
temperado tanto em estrutura quanto em comportamento.
Nesta revisdo, ambos o0s patossistemas sdo caracterizados e,
com base nessa caracterizagdo, o risco de origem e de selecéo
deresisténciaafungicidas é discutido paraambas as situacoes.
As caracteristicas diferenciais rel evantes para andlise foram:
sobrevivéncia | (entre estagcdes de cultivo); sobrevivéncia ll
(entreciclosdo patdgeno); taxa aparente deinfeccao; viaanti-

horéria de infecgdo; ingresso e/ou manutencdo de mutantes
resistentes; via horéria de infeccéo; persisténcia de mutantes
resistentes; adaptabili dade dos mutantes resistentes. Conclui-
Se que o patossistematropi cal ndo apresentarisco maior para
aselecdo de mutantes resi stentes, mas pode, em alguns casos,
apresentar risco maior de origem de mutantes resistentes.

Palavras-chave: sobrevivéncia de patdgenos, taxade
infeccdo, mutante resistente.

ABSTRACT
Comparative epidemiology between temperate and tropical pathosystems: its consequences for
fungicide resistance

Tropical and temperate pathosystems differ in structure
and behavior. In this article, both pathosystems are
characterized and therisk of origin and selection of fungicide
resistance is discussed for both situations. The differential
characteristics found relevant were: survival | (between crop
seasons); survival |l (between cycles of the pathogen);

apparent infection rate; ingress and/or survival of resistant
mutants, clockwise manner of infection; persistence of resistant
mutants; fitness of resistant mutants. It is concluded that the
tropical pathosystem does not have a higher risk of selecting
resistant mutants. However, in some cases, ahigher number of
resi stant mutants can be originated in tropical pathosystems.

O PATOSSISTEMA TEMPERADO

“Uma doenga infecciosa pode se manter unicamente
por meio de continuas reinfec¢des baseadas na cadeia de
infecg¢do. Por cadeia de infec¢do entende-se a transmissdo
continua, seriada, de material infetivo de uma planta para
outra” (Gaumann, 1950). Essafrase, sintese do principal prin-
cipio da epidemiologia temperada, contém informacéo
reveladora: epidemias s ocorrem nanatureza caso propagul os
do patégeno (produzidos em determinada planta) sejam libe-
rados, transportados e depositados em outra planta suscetivel .

Osautores, cadaum asuamaneira, chamam aatencéo
para esse principio. Vanderplank (1963) é suficientemente
claro quando diz: “o tipo de multiplicagdo de doenga que
nos interessa implica na movimentagdo do patogeno de uma
lesdo para outra, ou de uma planta para outra, caso o
patogeno seja sistémico. A multiplicagdo do patogeno dentro
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da lesao ou a multiplicagdo de um patogeno sistémico dentro
da planta ndo é relevante aqui”. Morral & Verma (1981)
transcrevem essa mesma frase e complementam: “o ponto
fundamental é que o crescimento logistico aplica-se a
populagées de ‘unidades de doencga’, tais como plantas
infetadas ou lesdes em plantas, e ndo ao tamanho dessas
unidades”. Outros autores também comungam desta opiniao:
Zadoks (1972) enfatiza que “na epidemiologia, o nivel de
integrag¢do mais baixo é o ciclo de infecg¢do recorrente, com
suas varias fases, e o proximo nivel mais alto de integracdo
pode ser a epidemia como um todo, consistindo de varios
ciclos de infec¢do superpostos”’. Kranz (1978), por suavez,
menciona que “cada ciclo de infec¢do resulta em uma ou
mais lesoes filhas no proximo ciclo da doenga”. Nao é de
admirar, portanto, que a maior parte da recente pesquisa
epidemiolégica sgja voltada para a tarefa de identificar e
quantificar os diferentes fatores que condicionam ainfeccéo
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e, conseqlentemente, o aparecimento de novas lesdes
(Campbell & Madden, 1990).

Um modelo para o patossistema temperado

Modelos séo representacbes simplificadas de um
sistema. Quanto simplificar e como simplificar dependem,
dentre outros fatores, do objetivo que se espera alcangar com
0 model 0. Naconstrugdo do model 0 somente s8o considerados
0s elementos essenciais para que o objetivo sgja acangado,
ignorando-se aquel es secundérios. Os bons autores (Spedding,
1988) nos lembram que sem um objetivo claro, definido a
priori, ndo se pode decidir 0 que € e 0 que ndo é essencial.

Objetivos simples permitem o emprego de modelos
simples. Pode-se, por ora, prescindir do grande poder de
abstracdo dos modelos simbdlicos, diagramaticos ou
matematicos, e ficar com os mais intuitivos model os
analgicos. Examine a Figura 1, original mente proposta por
Fegies (1985). O conceito de sitio de infecgiio € importante
paraentender o model o proposto. A populagéo do hospedeiro
estarepresentada por um grande, masfinito, nimero desitios
de infecgdo, todos com 0 mesmo tamanho. A dimensdo fisica
de um sitio de infecgéo coincide, para algumas doencas, com
a area da lesdo causada pelo patdgeno. A caixa que contém
os sitios sadios na Figura 1 representa, antes do inicio da
epidemia, toda a populacdo do hospedeiro. A epidemiatem
inicio com adeposicao de um esporo de forado sistema sobre
um sitio sadio. Com a infeccdo que advém desse primeiro
contato patégeno-hospedeiro o sitio que era sadio torna-se
doente ou, mais precisamente, latente. Os eventos que
ocorrem durante a colonizagdo, aparecimento de sintomas,
etc., também sdo ignorados no modelo. A préxima etapa
importante ocorre ap6s completado o periodo latente (quatro
dias no exemplo proposto). Note que durante esses quatro
dias a epidemia ndo progride. O nimero de sitios doentes
(latentes, no caso) mantém-se constante em um. No quinto
dia, porém, o sitio doente deixa de ser |latente e passa a ser
infeccioso, permanecendo como tal, segundo 0 modelo, por
maisquatro dias. Durante esse periodo, definido como periodo
infeccioso, o sitio, diariamente, produz esporos. Grande parte
deles é perdida durante as varias etapas compreendidas entre
suaproducdo enovasinfecgdes. A torneirasituadalogo abaixo
dos sitios infecciosos representa essa perda. Alguns poucos,
porém, seguem pelatubulagéo (aqui chamadade via horaria
de infec¢do) e v8o causar novas infecgdes. Esse modelo
analdgico de epidemia temperada esta de acordo com a
epidemiologiacléssicade Vanderplank (1963), com asintese
de Gaumann (1950) e, também, com a idéia que se faz de
tipicos patossistemas temperados, como macga (Malus
domestica Borkh.)/Venturia inaequalis (Cooke) Wint. etrigo
(Triticum aestivum L.)/Puccinia graminis Pers..

O modelo analégico de Fegies (Figura 1), proposto
como umarepresentacdo do fitopatossistematemperado, deixa
explicito que a via horaria de infec¢io € 0 Unico caminho
parasitios sadios tornarem-se doentes. A producao de esporos
durante o periodo infeccioso, juntamente com o parametro
temporal correlato - periodo latente -, €0 pilar onde se assenta
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FIG. 1 - Modelo analdgico de Fegies para o patossistema
temperado. A populacio do hospedeiro, antes do
inicio da epidemia, estd representada por um
numero finito de sitios contidos na caixa de sitios
sadios. A epidemia tem inicio com a infec¢io
causada por um esporo externo ao sistema (nio
representado). Cada compartimento dentro de
sitios latentes e infecciosos representa um dia. A
via horaria de infecco é a uinica possibilidade
de sitios sadios tornarem-se doentes. Baseado em
Fegies (1985).

a epidemiologia temperada para explicar 0 aumento da
intensidade de doenca em funcdo do tempo. Os esporos
produzidos, apds serem liberados, transportados e depositados,
germinardo, penetrardo e produzirdo novas lesbes, com mais
esporos. Essa segiiéncia é o ciclo de infec¢do, que leva a
cadeia de infecciio, e que explicaaocorrénciadas epidemias.
E também avia horéria de infecgo. Tudo na epidemiologia
temperada, depreende-se daliteratura, pode ser explicado pelo
ndmero maior ou menor de esporos produzidos (Vanderplank,
1963; Johnson & Taylor, 1976; Zadoks & Schein, 1979;
Campbell & Madden, 1990).

O PATOSSISTEMA TROPICAL

Depender totalmente daviahorériade infeccdo para
garantir a sobrevivéncia, porém, colocaria grande parte dos
patégenos tropicais em perigo. Afinal, nem todos sdo téo
eficientes quanto Puccinia graminis f. p. tritici Eriks. &
Henn., agente causal da ferrugem do colmo do trigo, que no
seu habitat preferido, asregidestemperadas, encontra, durante
a estacdo de cultivo, condigdes propicias para infetar seu
hospedeiro, como temperaturas amenas e abundancia de
orvalho. Os trépicos ndo sdo tdo condescendentes com seus
patdgenosfoliares, quase sempre avidos por agualiquidasobre
a folha para poderem germinar e penetrar. Nos tropicos, o
orvalho é escasso (Rotem, 1978) e as condicdes gerais de
climaimpdem diversaslimitagdes aos patdégenos (Palti, 1981).
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Modelos para o patossistema tropical

Uma hipétese de trabalho que explicite a principal
diferenca entre os patossistemnas temperado e tropical parece
apropriada neste momento (Bergamin Filho & Amorim,
1996):

Hipoétese 1 - “Doencas que tém apenas a via hordria de
infec¢do geralmente ndo sdo importantes nos
tropicos”

Uma via alternativa de infeccdo: essa foi a solugéo
encontrada pel os patdgenos bem-sucedidos parando ficarem
amercé daincleménciado climatropical (Figura2). A via
anti-horaria de infec¢io representa o crescimento da lesio.
Em outras palavras, sitios doentes podem gerar novos sitios
doentes por meio da infeccéo dos sitios adjacentes agueles
previamente doentes, sem que Seja Necessario 0 CoNcurso
de esporos e da temeraria, para os patégenos tropicais, via
horaria de infeccdo. Assim, o progresso da doenca pode ser
explicado tanto pelo aumento de novas lesbes (via horaria)
guanto pelo crescimento das lesbes existentes (via anti-
horaria). O balanco nos trépicos, como se vera a seguir,
tende para a segunda situagdo. A grande vantagem dessa
estratégia, para o patdgeno, € que o crescimento da lesdo
depende menos de condicdes climéticas do que a infeccdo
por meio de esporos.

Trabalhos que reconhecem a importancia do
crescimento da lesdo no desenvolvimento de uma epidemia
s80 escassos tanto naliteraturatropical quanto natemperada.
Berger (1973), a0 monitorar Exserohilum turcicum (Pass.)
Leonard & SuggsnaFlérida, foi um dos primeirosaconstatar
que “poucas lesées novas apareceram apos o florescimento
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FIG. 2 - Modelo analdgico para o patossistema tropical.
Sitios sadios podem se tornar doentes pela via
horaria de infec¢do e pela via anti-horaria de
infeccdo (crescimento da lesio). Baseado em
Bergamin Filho & Amorim (1996).
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(...) e a maior parte do aumento da doenc¢a deveu-se ao
crescimento das lesdes”. Mais explicitos ainda foram Emge
et al. (1975) que, apesar detrabal harem em regi&o tipicamente
temperada (Oregon, E.U.A), deixaram claro o importante
papel desempenhado pelo crescimento da lesdo no
desenvolvimento de Puccinia striiformis West., em trigo, ao
escrever: “o crescimento da lesdo permite a intensifica¢do
da doen¢a na auséncia de condigées favordveis para a
reinfecg¢do e afeta profundamente a epidemiologia da
doenga”. Um simulador desenvolvido para esse patossistema
(Shrum, 1975) mostrou que uma redugdo de 50% na
velocidade de crescimento da lesdo tem efeito maior no
desenvolvimento da epidemia que uma reducéo da mesma
magnitude na quantidade de esporos produzidos.

Reconhecimentos explicitos do papel importante do
crescimento da lesdo na epidemiologia tropical tém sido
publicados com aindamaior parcimonia. Bastante ilustrativo,
porém, éo trabalho de Chee (1976), arespeito daquantificagdo
da resisténcia de clones de seringueira [Hevea brasilienses
(Willd. ex Adr. de Juss.) Muell. & Arg.] a Microcyclus ulei
(Henn.) v. Arx. Contrariando a expectativa geral, a caracte-
rizacdo de clones ndo pode ser feita por meio da variavel
‘esporulacdo do patégeno’, variavel essa considerada por
Johnson & Taylor (1976) como a melhor representacéo da
soma de todos os componentes da resisténcia. Nas palavras
do proprio K.H. Chee, “a esporulagdo por meio de conidios
foi, em geral, mais prolifica nos clones suscetiveis que nos
resistentes, mas a inconsisténcia desse cardter ndo permitiu
a separagdo confiavel dos clones em diferentes categorias
de suscetibilidade”. O mesmo autor prossegue dizendo que
“o tamanho da lesdo, por outro lado, foi mais consistente de
um teste para outro” € conclui: “estas observagoes sobre
esporulag¢do em discos de folha (...) confirmam aquela de
Langford (1945), a respeito da inconsisténcia da esporula¢do
em relagdo a suscetibilidade”.

De uns anos para ca, aliteratura produzida nos paises
temperadostem registrado, com um pouco maisdefreqiiéncia,
mencdes a importancia do crescimento da lesdo no processo
epidémico. Berger & Jones (1985) incluiram rotinas
especificas, aindaque rudimentares, paraquantificar essavia.
Mundt (1989) reconhece que o modelo desimulagdo EPIMUL,
desprovido derotinas parao crescimento dalesdo, é adequado
somente para aguel as doengas cujas lesdes crescem pouco e
comenta: “para outras doengas, entretanto, a area da lesdo
¢ indeterminada e uma unica lesdo pode crescer e cobrir
grande propor¢do da folha. Esse crescimento pode ser
extremamente importante para determinar a taxa de
desenvolvimento da epidemia”. Hau (1990) éaindamaisclaro
e direto quando escreve: “nos modelos analiticos usados até
aqui, assume-se que a doenga pode aumentar somente quando
novas infecgoes forem produzidas. Embora essa premissa seja
verdadeira para algumas doengas, como as ferrugens, ela
ndo é valida quando o crescimento da lesdo tambem
contribuir para o progresso da doenga. Nesses casos, a curva
de progresso da doenga pode aumentar mesmo sob condi¢oes
desfavoraveis para a infec¢do”. Mais recentemente, Lannou
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(1992), ap0s enfatizar aimportanciado crescimento dalesdo,
aborda um aspecto pouco discutido naliteratura: a ocupacéo
de novos sitios por meio do crescimento da lesdo, com a
consequente producdo de novos esporos pelo patdgeno,
“ocorre num tempo bastante curto relativo ao periodo latente
das infecgoes originarias da dispersdo de esporos”. Uma
revisdo completa sobre o papel do crescimento da lesdo na
epidemiologia das doencas de plantas foi publicada
recentemente (Berger et al., 1997).

As opinides externadas no pardgrafo anterior, de
grande valia, sem dlvida, tém contrasi o fato de terem sido,
todas, baseadas em simuladores de doencas de plantas.
Trabalhos recentes sobre a importancia do crescimento da
leso baseados em dados experimentai s sdo aindamaisraros.
Excecéo que confirma a regra é a pesquisa de Johnson &
Teng (1990) com o sistema batata (Solanum tuberosum L.) -
Alternaria solani (Ell. & Mart.) Jones & Grout. Deinteresse
particular no contexto deste item é a constatacdo, por aqueles
autores, que 0 “crescimento da lesdo foi a variavel mais
sensivel, indicando que, embora novas infec¢ées possam
ocorrer, a maior parte do aumento da doenga (...) foi causada
pelas lesoes preexistentes”. E mais. “a magnitude dos danos
devidos a relativamente pequenas mudangas no crescimento
da lesdo indica ser esta variavel particularmente util como
um critério de sele¢cdo no melhoramento para resisténcia
contra essa doenga’”.

Parece surpreendente que os despretensi osos model os
analdgicos representados nas Figuras 1 e 2 tenham sido
capazes de fornecer umavisdo clara, quase quantitativa, de
como funcionam as epidemias temperadas e tropicais. Numa
primeira etapa identificou-se a via horéria, com todas as
implicitas complicagtes do ciclo de infecgdo, como o Unico
caminho possivel para que sitios sadios fossem ocupados
pelo patdégeno. Enquanto isso ainda se mantém verdadeiro
para diversos patdgenos temperados, ficou evidente que
aqueles ndo tdo eficientes nessa via deveriam ter outras
opcdes para sobreviver em condi¢tes de orvalho escasso e
temperatura alta demais. Da constatacdo desse fato até a
formulagdo de outra via, a via anti-horaria de infecgéo,
menos dependente do clima para se concretizar, 0 caminho
nao foi dificil (Bergamin Filho & Amorim, 1996). Mas nem
tudo estaexplicado. Duas doencgastropicais, o mal dasfolhas
da seringueira causado por M. ulei e 0 mal de Sigatoka da
bananeira (Musa spp.) causado por Mycosphaerella
musicola Leach, merecem um exame mais detalhado. Ambas
s80, provavel mente, as duas mais graves doencas conhecidas.
Graves nao so pelamagnitude dos danos causados a producéo
como, principalmente, pela freqliéncia com que esses danos
ocorrem: na auséncia de medidas de controle, esses dois
patégenos, todos 0s anos, provocam severas epidemias, como
se estivessem acima das leis que governam ainfeccéo, como
se o crescimento dalesdo fosse umadédiva sempre concedida,
como se o clima, paraeles, enfim, fosse sempre um cimplice.
A conveniéncia de formular, agora, uma segunda hipotese
didética de trabalho parece inquestionavel (Bergamin Filho
& Amorim, 1996):
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Hipotese 2 - “Doencas sempre importantes nos tropicos tém,
além da via anti-hordaria de infec¢do, dois tipos
de via horaria de infec¢do”

O examedo ciclo devidade M. ulei e de M. musicola
fornece uma pista para as razfes dessa anormal inclinagéo
por causar epidemias. Ambasasvias deinfecgdo jadiscutidas,
ahorériaeaanti-horaria, certamente estéo presentes. A mais,
porém, os dois patdgenos, ao contrario de quase todos os
outros, produzem doistipos de esporo durante afase epidémica
da doenca: sexual e assexual. Nas outras doencas, o primeiro
tipo, quando ocorre, € sempre responsavel unicamente pela
sobrevivéncia do patdgeno entre estacGes de cultivo. Apos
cumpridaessamisso, elendo maisé produzido e ndo contribui,
assim, para o desenvolvimento da epidemia, tarefa desem-
penhada pelo segundo tipo de esporo. Venturia inaequalis € P,
graminis . . tritici, anbos patdgenostipicamentetemperados,
s80 bons exempl os desse padréo de comportamento.

A ocorréncia de dois tipos de esporos durante a fase
epidémicadadoencatraz modificagBesimportantes no modelo
anal 6gico de epidemiatropical e permite adefinicdo de dois
tipos de via horéria de infecgdo: a via horaria assexual e a
via horaria sexual (Figura 3). Ambas tém caracteristicas
distintas, usual mente complementares, podendo também, sob
condi¢des ideais, tornarem-se aditivas (Bergamin Filho &
Amorim, 1996). E essa flexibilidade de comportamento que
permite a M. ulei e a M. musicola ignorarem as muitas
restricoes de ordem climética que o processo horério de
infeccdo usual mente apresenta.

A sobrevivéncia do inoculo

Além das diferencas mencionadas até aqui, a
sobrevivéncia do indculo entre estagdes de cultivo também é
um ponto bastante citado para diferenciar os patossistemas

sitios sadios
VIA ANTI-HORARIA DE INFECGAO

— )

. _sitios
infecciosos

o

sitios latentes

VIA HORARIA SEXUAL
DE INFECGAO

sitios
“removidos”

NS

VIA HORARIA ASSEXUAL DE INFECGAO

FIG. 3 - Modelo analégico para o patossistema tropical
com trés vias de infec¢ao: anti-horaria, horaria
assexual e horaria sexual. Baseado em Bergamin
Filho & Amorim (1996).
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temperado e tropical. Muitos autores referem-se a esse
principio. Assim, Gaumann (1950) deixaclaro que “cadeias
de infecgdo intermitentes sao muito mais comuns em nossa
zona de vegetagdo (zona temperada), onde o inverno (...)
interrompe temporariamente a transmissdo em série do
patégeno de um hospedeiro para outro”; Sequeira (1962)
enfatiza que os patdgenos tropicais “crescem continuamente
devido a falta de periodos prolongados de baixa
temperatura”’; Wellman (1962) escreve que “organismos
parasitas nos tropicos ndo tém (...) a neve para interferir em
seu crescimento”’; Fréhlich & Rodewald (1969) explicam que,
nos tropicos, “raramente ha qualquer interrupg¢do no
desenvolvimento e na seqiiéncia de geragoes de patogenos e
insetos”; Waller (1976), entre outras consideracfes, afirma
que “a falta de uma estagdo fria bem definida (...) é um dos
fatores mais importantes” que governam o crescimento dos
patdgenostropicais; Meyer (1978) enfatizaque “femperaturas
sempre superiores a de congelamento influenciam
profundamente os niveis populacionais do patogeno”’; Rotem
& Palti (1980), aém da incisdo fria, também reconhecem a
incisdo seca, quando escrevem que “em locais com inverno
frio ou verdo seco e quente (...), o inoculo presente no inicio
da estag¢do vegetativa é relativamente baixo. Ele ¢ sempre
mais baixo que o inoculo do mesmo patogeno presente em
regioes de inverno ameno ou verdo moderadamente quente
e umido, condi¢des que permitem o cultivo do hospedeiro
durante todo o ano”; Thurston (1998) também baseia seu
recentelivro “Tropical Plant Pathology” nessacaracteristica
dos trépicos e subtrépicos e mesmo Vanderplank (1984), em
seu ultimo livro, afirma que “doencas em regibes tropicais
tém algumas caracteristicas especiais, como uma maior
continuidade de inéculo”.

A literatura sobre sobrevivéncia do patdgeno e
continuidade do in6culo é abundante quando se considera o
relativamente longo intervalo de tempo entre estagdes de
cultivo. No entanto, existe um outro enfoque sobre
sobrevivéncia e continuidade do inéculo que raramente é
mencionado na literatura, qual seja, aquele que considera o
curto interval o de tempo entre a esporulagcéo do patégeno e a
infeccéo do hospedeiro (Bergamin Filho & Amorim, 1996).
Esse periodo, que serepeteinimeras vezes durante o ciclo da
maioria dos patégenos foliares, tem grande importancia
epidemiol dgica, easevidéncias colhidas naliteraturaindicam,
geralmente, que as regifes temperadas, quando comparadas
com as tropicais, propiciam aos patdgenos consideraveis
vantagens, sgjaconsiderando atemperatura (esporosdefungos
sobrevivem melhor abaixas temperaturas), seja considerando
a umidade (esporos de fungos sobrevivem mais tempo sob
baixa umidade relativa), seja considerando a radiacdo solar
(bactérias e fungos sdo adversamente afetados por alta
radiacéo solar). Além disso, a duracdo do orvalho, condi¢do
indispensavel para a infecgdo, € menor em regifes mais
guentes e ensolaradas (Rotem, 1978).

Assim, a sobrevivéncia do patdgeno € critica entre
estagOes de cultivo paraasregidestemperadas e, ao contrario,
entre a esporulacdo e a infeccdo para a regido tropical
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(Bergamin Filho & Amorim, 1996).

A taxa aparente de infeccio (r)

A taxaaparente de infeccéo (), conceituada original-
mente por Vanderplank (1963), é apenas um velocimetro da
epidemia(Vanderplank, 1975). Por ser extremamente sensivel
aos efeitos do clima no desenvolvimento das doencas em
populagdes (Kranz, 1978), congtitui-se, porém, numavariavel
extremamente (til para a comparacdo de epidemias que se
desenvolvem em regiBestemperadas etropicais. Asevidéncias
disponiveis so esparsas e quase sempre indiretas, pois
inexistemn pesqui sasfeitas especificamente paraesclarecer essa
guestéo.

Palti (1981) € um dos poucos autores a, explicitamente,
reconhecer que as regides tropicais impdem diversas
limitagbes climaticas aos patégenos. Buddenhagen (1977)
também acredita que os trépicos ndo sdo vulneraveis a
ocorréncia de epidemias, mas centraliza sua discussdo na
maior heterozigosidade das culturas tropicais para justificar
sua hip6tese. Provavelmente, ambos os autores tém razéo,
mas os fatores climéticos estéio melhor estudados e serdo
examinados com maior detalhe neste item.

Bergamin Filho & Amorim (1996) sdo de opinido que
0s agroclimas tropicais provocam um mais lento
desenvolvimento da epidemia, expresso por umataxaaparente
de infeccd@o (sensu Vanderplank, 1963) mais baixa. As
evidéncias vém de vérias diregdes; o orvalho, de menor
freqiiéncia e duracdo nostropicos (Rotem, 1978), éimportante
fator também para a esporulacédo de um grande nimero de
fungos, havendo inclusive casos de auséncia completa de
esporulacdo sem suaocorréncia; acombinagéo detemperaturas
elevadaseataintens dadeluminosa, caracteristicadostropicos,
inibeo estagio final daesporogénese de muitos patégenos; atas
temperaturas também diminuem a capacidade de causar
epidemias tanto de parasitas obrigados quanto de parasitas
facultativos, estes em virtude da diminuicdo do periodo
infeccioso e aqueles pela necrose precoce dos tecidos do
hospedeiro; radiagdo solar intensa também tende a inibir o
desenvolvimento de epidemias em alguns sistemas patégeno-
hospedeiro (Bergamin Filho & Amorim, 1996).

Nem todos os patossistemas tropicais, no entanto, tém
taxas aparentes de infeccdo mai s baixas que aguel as exibidas
pel os patoss stemas temperados: aqueles que, dém daviaanti-
horéria de infeccéo, possuem duas vias horarias (sexual e
assexual) sao exemplos tipicos (Item 2.1, Figura 3).

RESISTENCIA DE FUNGOS A FUNGICIDAS

A resisténciade fungos afungicidastem sido estudada
intensamente naregido temperada, especialmente nosE.U.A.
e em alguns paises europeus (Inglaterra, Holanda, Franca e
Alemanha). Os conceitos e principios aceitos atualmente
encontram-se bem descritos naliteratura (Delp, 1988; Brent,
1995; Brent & Hollomon, 1998; Kendall & Hollomon, 1998)
e tém sido aplicados progressivamente nagqueles paises. No
Brasil, recentemente, um apanhado geral desses conceitos e
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principios foi publicado (Ghini & Kimati, 2000).

Didaticamente, pode-se dividir o assunto em duas
partes. (i) aorigem daresisténciae suaposterior (ii) sele¢do
(“build up”). Geralmente, linhagens fungicas resistentes
originam-se por meio demutagio. Mutantes de todos ostipos
estdo aparecendo e desaparecendo continua e espontanea
mente nanatureza. A frequiénciade aparecimento de mutantes
resi stentes é funcgao, principalmente, do grupo quimico aque
pertence o fungicida em questdo: ha grupos (benzimidazéis,
dicarboximidas, fenilamidas) que agem em uma ou poucas
rotas metabdlicas do fungo (nesse caso aresisténciaé chamada
de qualitativa), ao contrario de outros (DMI, morfalinas), que
agem em mdltiplas rotas metabolicas (resisténcia
quantitativa). Para estes, 0 aparecimento de mutantes
resistentes é pouco fregiiente, ao contrario dagueles. Outros
dois fatores contribuem para a ocorréncia de mutantes
resistentes: tamanho da populacéo do fungo no momento da
aplicacdo (quanto maior a populagdo, maior a chance de
ocorrénciade mutantes resistentes) e presencadereproducio
sexual (areproducdo sexual pode aumentar a ocorréncia de
individuos resistentes).

Apbs a origem, a selecdo de mutantes resistentes na
natureza é funcao principal do proprio patossistema
(principal mente o potencial reprodutivo do patégeno e sua
adaptabilidade a0 meio ou “fitness’) e dapressio de selecio
exercida sobre a populacdo sensivel.

Patégenos com alto potencial reprodutivo (alta
esporulacéo, curto periodo latente, longo periodo deinfeccao,
ataeficiénciadeinfecgdo, etc.) sdo sempre maisrapidamente
selecionados. Da mesma maneira, mutantes resistentes que
ndo tenham comprometida nenhuma fungdo de importancia
epidemioldgica (reproducgdo, sobrevivéncia, capacidade de
disseminacéo, etc.) também tém maiores chances de
preval ecerem na populagéo.

A pressdo de selecdo exercida sobre a populacéo do
fungo é, provavelmente, o fator mais importante envolvido
na selecdo da resisténcia. Quanto maior a pressdo de selecdo
contra a populacdo origina (sensivel), mais répida sera a
substituicéo desta por individuos resistentes. Altas pressdes
de selecéo, assim, anulam acompeticdo por sitiosdeinfeccao;
como consequiéndia, anulam qualquer eventual desvantagem
seletiva que possam ter os individuos resistentes. Dentre 0s
principais fatores que levam a uma maior pressdo de selecdo
estéo: (i) maior eficiéncia do fungicida, (ii) maior freqiiéncia
de aplicacdo do fungicida, (iii) melhor cobertura e maior
persisténciado fungicida, (iv) maior diferencaem sensibilidade
entre individuos resistentes e sensiveis e (v) menor ingresso
€/ou manutencdo deindividuos sensiveis naareaconsiderada.

Com base nesses fatores, a literatura publicada nos
paises temperados (por exemplo, Heaney et al., 1994; Brent,
1995; Brent & Hollomon, 1998; Kendall & Hollomon, 1998)
recomenda vérias medidas para diminuir o risco de selecéo
de individuos resistentes numa determinada érea, como: (i)
evitar tratamentos repetitivos com o mesmo fungicida; (ii)
misturar diferentesfungicidas compativeis e apropriados; (iii)
alternar produtos apropriados; (iv) limitar o nimero de
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aplicacles; (v) espagar as aplicacbes no tempo; (vi) evitar
uso erradicante ou curativo do fungicida; (vii) usar o fungicida
como protetor; (viii) usar dosagem recomendada; (ix) integrar
o tratamento quimico com téticas de controle ndo-quimicas.

O PATOSSISTEMA TROPICAL E A RESISTENCIA
A FUNGICIDAS

As caracteristicas dos patossistemas tropical e
temperado (item 1) sero comparadas entre si com o objetivo
de inferir conceitos e principios que orientem a tomada de
decisdo sobre como evitar ou retardar a origem € a sele¢do
de popul agBes resi stentes a fungicidas nos tropicos. Parafins
didaticos, acomparacao envolvera o patossistematemperado
(Figural) edoistiposde patossistematropical, referidoscomo
‘tropical I' (umaviahorariadeinfecgdo, Figura2) e* tropical
IT' (duas vias horérias de infeccdo, Figura 3). Os dois tipos
de sobrevivéncia definidos no item 2.2 seréo chamados de
‘sobrevivéncia I' (entre estagcBes de cultivo) e sobrevivéncia
IT' (entre ciclos do patégeno).

Dos diversos fatores que podem influenciar a origem
e a posterior selecdo de mutantes resistentes a fungicidas,
alguns ndo apresentam potencial para discriminar os trés
patossi stemas considerados em virtude de, geralmente, serem
comuns a todos eles: (i) grupo quimico; (ii) freqiéncia de
mutacdo; (iii) eficiéncia do fungicida; (iv) freqiéncia de
aplicacdo; (v) coberturado fungicidanaplanta; (vi) diferenca
de sensibilidade entre popul agdes sensiveis e resistentes.

Outros fatores, no entanto, por terem agéo diferencial
em, pelo menos, dois dos trés patossistemas considerados,
serdo analisados neste item (fatores diferenciais). S&o eles:
(i) sobrevivéncia l; (ii) sobrevivéncia ll; (iii) taxa aparente
de infeccdo; (iv) via anti-horéria de infeccdo; (v) ingresso e/
ou manutengdo de sensiveis na &rea considerada; (vi) via
horaria sexual ocorrendo durante toda a epidemia; (vii)
persisténciado fungicida naplanta; (viii) adaptabilidade dos
mutantes resistentes. O resultado da andlise, considerando
os riscos de origem e de selecdo de mutantes resistentes para
0s patossistemas tropical | e tropical Il (sempre em relacdo
ao patossistema temperado) esta apresentado esquema-
ticamente na Figura 4 (seta para cimaindicarisco maior em
relacdo ao patossistema temperado; seta para baixo, risco
menor; traco, risco inalterado), que serve de base para a
discusséo que vem aseguir. Deve-seter em mente, no entanto,
a natureza inédita e especulativa dessa discussio, uma vez
gue dadosreais de campo praticamenteinexistem paraaregido
tropical.

Com relagéo ao fator sobrevivéncial, os patossistemas
tropicais| e ll sdo mais sujeitos a problemas com resisténcia
afungicidas, tanto em relacdo aorigem quanto a selecdo, em
virtude da maior continuidade de in6culo entre estactes de
cultivo que caracteriza esses patossistemas (item 2.2).

A situacdo modifica-se quando o fator diferencial
sobrevivéncia |l (item 2.2) é considerado: o risco é menor
para o patossistema tropical |, em virtude das condi¢bes
climaticas tropicais serem menos favoraveis (em relacéo ao
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patossistema temperado) para a infeccdo pela via horaria
(item 2.1). Pelo mesmo motivo, o fator taxa aparente de
infeccéo também sugere riscos menores para o patossistema
tropica | (item 2.3). A presenca de duas vias horérias de
infeccdo (sexual e assexual) durante toda a epidemia no
patossistema tropical 1l (item 2.1, hipétese 2) faz com que o
risco de resisténcia a fungicidas seja semelhante aquele do
patossistema temperado, tanto para o fator sobrevivéncia ll
(item 2.2) quanto parao fator taxaaparente deinfecgéo (item
2.3).

A presenca da via anti-horaria de infeccdo (item 2.1,
hipétese 1, Figuras 2 e 3), representada pelo crescimento da
lesdo em ambos os patossistemas tropicais, faz com que a
manutencgdo deindividuos sensivels na drea considerada seja
maior que no patossistema temperado (lesdes maiores difi-
cultam aerradicacéo quimicado patdgeno). Essacaracteristica
diminui a pressdo de selecdo exercida contra a populacdo
sensivel (item 3), o que leva a uma diminui¢do do risco de
selecdo deindividuosresistentestanto no patossistematropical
| quanto no .

A viahorériasexual atuando durante todaaepidemia,
caracteristica do patossistema tropical I (item 2.1, hipGtese
2, Figura 3), tem efeito diferente quando se considera a
origem e a selecao de individuos resistentes. Assim,
reproducdo sexual durante longo periodo de tempo pode
favorecer a origem de recombinantes resistentes e bem
adaptados (aloinfec¢éo sensu Robinson, 1976), o que
aumentao risco de origem daresisténcia. Por outro lado, depois
queindividuosresistentesjase originaram (autoinfeccao sensu
Robinson, 1976), a reproducdo sexua produzira individuos
segregantes sensivels, 0 quereintroduz napopul agdo individuos
sensiveis, diminuindo, assim, a pressao de selecéo e,
consequentemente, também diminuindo o risco de selegdo
daresisténcia (item 3).

A persisténcia do fungicida no campo (fator de
aumento da pressao de selecdo, item 3) €, em geral, menor no
patossistema tropical, devido as mais freglientes chuvas de
ata intensidade nessas regiGes. Menor persisténcia leva a
menor pressdo de selecdo (item 3) e amenor risco de selecdo
de individuos resistentes. Por dltimo, individuos com
adaptabilidade superior terdo mais chance de ocorrer quanto
mais freqliente for areproducdo sexual. Esse fator levaaum
maior risco de selecéo de resisténciano patossistematropical
Il (item 2.1, hipGtese 2).

Um balango geral do efeito de todos os fatores
diferenciais considerados (supondo igual importancia para
todos eles, o que certamente ndo é verdadeiro; lembra-se
novamente o carater especulativo deste artigo) indica que o
risco de selecfo deindividuos resi stentes afungicidas € menor
no patossistema tropical, se comparado ao patossistema
temperado (ver ‘balango’, Figura4). Quando o risco de origem
de individuos resistentes é considerado, néo ha diferencas
entre 0 patossistema temperado e o patossistemna tropical |
(balanco = 0); o patossistematropical 11, no entanto, tem um
risco de origem de individuos resistentes ligeiramente maior
(balanco = 2) (Figuras 4 e 5).
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TROPICAL | TROPICAL I
FATOR (uma via horéria de infecg&o) (duas vias horarias de infecg&o)
DIFERENCIAL ORIGEM SELEGAO ORIGEM SELEGAO
B SOBREVIVENCIA | (entre estagoes de cutivo) ' ' ' '
B SOBREVIVENCIA Il (entr citos do patégenc)
a4 4 - =
TAXA DE INFECGAO (r)
H VIA ANTI - HORARIA @ @
- -
INGRESSO E/OU MANUTENGAO
B VIA HORARIA SEXUAL - - t @
B PERSISTENCIA (AMBIENTE) - @ - @
B FITNESS DOS MUTANTES - - - 7T
BALANGO = 0 2 +2 -

FIG. 4 - Fatores diferenciais de analise de risco para
origem e seleciio da resisténcia a fungicidas para
os patossistemas tropical I e tropical II, em
relacio ao patossistema temperado. Setas para
cima indicam risco maior; para baixo, risco
menor; traco, risco inalterado (em relacao ao
patossistema temperado).

PATOSSISTEMA
TROPICAL 1

PATOSSISTEMA
TROPICAL |

PATOSSISTEMA
TEMPERADO

RISCO DE ORIGEM

RISCO DE SELEGAO

FIG. 5 - Riscos relativos de origem e seleciio de resisténcia
para os patossistemas temperado, tropical I e
tropical II. Baseados nos fatores diferenciais da
Figura 4.

Assim, sugere-se que 0 patossi stematropical, de modo
geral, ndo apresenta, em relacdo ao temperado, maior risco
deresisténciaafungicidas. Asestratégias desenvolvidas para
0s paises temperados (item 3), caso funcionem no contexto
temperado, também funcionardo no contexto tropical.
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