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Este artigo apresenta breve revisdo sobre pesticidas
muito utilizados no Brasil em culturas de soja, milho
e cana-de-agUcar. Foram abordados o mecanismo
de acéo, a degradacdo e a toxidez dos herbicidas
glifosato, pendimetalina e atrazina e dos inseticidas
fenitrotion e fipronil. Verificou-se que o modo de agdo
desses pesticidas ocorre por meio da inibicdo de
enzimas especificas como a enolpiruvil shikimato-
3-fosfato sintase (glifosato) e a colinesterase
(fenitrotion), de proteinas como as tubulinas
(pendimetalina), de receptores do sistema nervoso
como o acido gama aminibutirico (fipronil) e da
inibicdo da fotossintese (atrazina). Em relagédo a
degradacdo, a rota mais importante para o
desaparecimento dos herbicidas glifosato e atrazina
e do inseticida fenitrotion é a biodegradacao. Fipronil,
moderadamente persistente no ambiente, é
degradado pela luz (fotodegradacédo). Para a
pendimetalina, tanto 0os microrganismos quanto a
luz sdo responsaveis pelo desaparecimento desse
composto. A toxidez dos pesticidas varia de acordo
com 0 grupo quimico em que se enquadram, sendo
o efeito téxico mais agudo para os seres humanos
e outros mamiferos apresentado pelo fenitrotion
(organofosforado).
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1 INTRODUCAO

A qualidade da producao agricola sempre foi intensamente afetada pelo aparecimento de formas
de vida indesejaveis, tais como insetos e ervas daninhas. Desta forma, tornou-se necessaria a utilizacéo
de agrotoxicos ou pesticidas de diversas classes quimicas. Os primeiros grupos quimicos utilizados
como pesticidas foram substancias toxicas de origem natural, tais como o piretro e a nicotina, além
de elementos inorgénicos como o mercurio e o enxofre (JONATAN, 1989).

Os agrotoxicos sao divididos em diferentes classes, dentre as quais pode-se citar herbicidas,
fungicidas, acaricidas, algicidas, larvicidas e inseticidas. Suas funcdes basicas na agricultura incluem
a elevacao da produgédo com aumento da produtividade, a melhoria da qualidade dos produtos e a
reducdo do trabalho e dos gastos com energia. Sem dlvida esses objetivos foram alcancados nas
ultimas décadas. No entanto, o uso indiscriminado e pouco criterioso de agrotdxicos trouxe e continua
trazendo problemas muitos sérios para o ambiente e para a salde humana. Dados estatisticos da
Associacéo Nacional de Defensivos Agricolas (ANDEF) mostram que o uso de pesticidas dobrou de
volume na década de 90, sendo que os herbicidas representam cerca de 85% desse aumento (SILVA,
1999).

Avenda total de agrotdxicos, em 2004, atingiu US$ 4,495 bilhdes, 43,3% a mais em faturamento
do que em 2003 de acordo com o Sindicato Nacional da Industria de Produtos para Defesa Agricola
(Sindag). O consumo desses produtos difere nas varias regifes brasileiras, nas quais se misturam
atividades agricolas intensivas e tradicionais. Pela elevada quantidade total de herbicidas usados, as
culturas da soja, milho e cana-de-agUcar merecem atengao por ocuparem extensas areas no Brasil
(RONAN, 2004).

Este artigo apresenta breve revisdo sobre pesticidas muito utilizados no Brasil em culturas de
soja, milho e cana-de-agucar. Foram abordados o mecanismo de acao, a degradacao e a toxidez dos
herbicidas glifosato, pendimetalina e atrazina e dos inseticidas fenitrotion e fipronil.

2 AMINOACIDOS FOSFONADOS

Unico representante do grupo dos aminoacidos fosforados com real importancia, o glifosato foi
sintetizado a partir da substituicdo de um hidrogénio aminico do aminoéacido glicina pelo radical
metilfosfonico.

Glifosato [N-(fosfonometil)glicina], herbicida sistémico pds-emergente e nao-seletivo, é largamente
usado na agricultura (DANIELE et al., 1997). Seus alvos incluem ervas de folhas largas anuais e
perenes. Formulagdes comerciais do herbicida podem ser usadas nas entrelinhas de culturas de
ameixa, cacau, café, citrus, macd, nectarina, péra, soja, uva, arroz, algodao, milho e em pastagens.
Também pode ser empregado como dessecante em plantios diretos, como maturador de cana-de-
aclcar e na eliminacéo de plantas aquaticas (AMARANTE JUNIOR et al., 2002).

O glifosato é usado para alterar diferentes processos bioquimicos vitais em plantas, como a
biossintese de aminoacidos aromaticos, proteinas e acidos nucléicos (GLASS, 1984). O herbicida é
absorvido pelo tecido vivo e translocado, via floema, através da planta para as raizes e rizomas. Sua
atuacao nos vegetais inibe a acdo da enzima especifica enolpiruvil shikimato-3-fosfato sintase (EPSP),
impedindo a sintese de aminoacidos aromaticos (DANIELE et al., 1997) que s&o precursores de
outras substancias como alcaldides, flavondides e lignina (AMARANTE JUNIOR et. al., 2002). As
plantas tratadas com glifosato morrem lentamente, em poucos dias ou semanas, e devido ao seu
transporte por todo o sistema nenhuma parte da planta sobrevive. A auséncia dessa enzima no homem
€ nos animais torna o produto menos toxico que os organofosforados.

A forma mais importante de degradac&o do glifosato ocorre pela agdo de microrganismos.
Existem duas vias principais de degrada¢&o microbiana desse herbicida. A primeira envolve a clivagem
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da ligagdo C-P da molécula pela agédo da enzima C-P liase, produzida pela bactéria Agrobacterium
radiobacter, que resulta em sarcosina. A segunda envolve a clivagem da molécula com produc¢éo de
acido aminometilfosfénico (AMPA) a partir da bactéria Flavobacterium sp (ARAUJO, 2002). O tempo
de meia-vida do glifosato no solo pode variar de dias até anos, dependendo do tipo de solo e dos
microrganismos presentes.

Absorvido via oral ou dérmica, o herbicida € excretado principalmente pela urina. Irritante dérmico
e ocular pode causar danos hepéticos e renais, quando ingerido em altas doses. Entre os efeitos
agudos e cronicos em seres humanos encontram-se dermatite de contato e sindrome toxica, apos
ingestao de altas doses epigastralgia (ulceracéo ou lesédo de mucosa gastrica), hipertermia, andria,
oligdria, hipotensao, conjuntivite, edema orbital, choque cardiogénico, arritmias cardiacas, edema
pulmonar ndo-cardiogénico, pneumonite, necrose tubular aguda, elevacdo de enzimas hepaticas, acidose
metabolica e hipercalemia (AMARANTE JUNIOR et al., 2002).

3 BENZENAMINAS

A substituicdo dos atomos de hidrogénio do anel benzénico por grupos funcionais aminicos
origina as benzenomonaminas (fenilaminas), benzenodiaminas (fenilenodiaminas) e assim por diante,
conforme a substituicdo ocorra por um, dois ou mais grupos amino (MIDIO e MARTINS, 1997). A
introducé@o do radical nitro (-NO,) nas posicdes 2 e 6 das benzenomonaminas origina as
dinitrobenzenomonaminas, mais conhecidas por dinitroanilinas, das quais os derivados N,N-dialquil-
2,6-dinitroanilina apresentam maior importancia comercial. Alguns derivados N-monoalquil-2,6-
dinitroanilina tém encontrado aplicacdo pratica no controle de plantas daninhas, como a pendimetalina.
Herbicida seletivo, pré e pds-emergente, a pendimetalina [N-1-(etil-propil)-2,6-dinitro-3,4-metil-toluidina]
€ utilizada no controle anual da maioria das gramineas e de ervas daninhas de folhas largas em
culturas de milho, batata, arroz, algodéo, soja, tabaco, amendoim e girassol.

Pendimetalina apresenta afinidade por proteinas chamadas tubulinas. Essas proteinas mediante
polimerizacéo constituem os microtdbulos que fazem parte do citoesqueleto (responsavel pelo formato
tetraédrico caracteristico das células vegetais). Também formam os fusos cromaticos responsaveis
pela migracdo dos cromossomos da parte equatorial para os polos das células durante a anafase na
mitose. Quando essas proteinas entram em contato com o produto, a formac&o dos microtubulos é
inibida. O resultado séo células que nao se dividem e passam a ser multinucleadas, como consequiéncia
ocorre a inibigdo do crescimento das plantulas e a morte (ANTHONY e HUSSEY, 1999).

Dinitroanilinas sofrem fotodecomposicéo, a qual ocorre predominantemente no estado de vapor.
Assim, compostos mais volateis sdo mais fotodegradaveis (ANTHONY e HUSSEY, 1999). Grande
namero de produtos é esperado da reducgdo da pendimetalina. A reducdo do grupo nitro segue a
progressao nitro - nitroso - hidroxilamina — amina (ARNOLD, 2004).

A degradacao no solo pode ocorrer tanto em condi¢des aerdbicas como anaerdbicas. Produtos
da degradacéo desse herbicida, embora néo identificados, mostraram-se mais polares que a propria
pendimetalina. A biodegradacéo aerdbica ocorre pela desalquilagao do grupo amino, seguido da redugao
do grupo nitrilo. J& sob condi¢gBes anaerdbicas verifica-se a reducao seqiiencial dos grupos nitro
(ARNOLD, 2004).

A intoxicag&o por pendimetalina ocorre pelo ar e pela ingestao de alimentos contaminados, ou
simplesmente pelo contato direto com a pele. Levemente toxico, a inalacdo de vapores ou de
particulados desse pesticida pode ser moderadamente irritante para as mucosas da boca, do nariz, da
garganta e dos pulmdes (ETN, 2003). A molécula de pendimetalina, absorvida em pequenas quantidades
pelo trato gastrointestinal, € eliminada sem modificacdes pelas fezes. Pequena quantidade absorvida
€ rapidamente metabolizada pelo figado e pelos rins, sendo excretada pela urina na forma de metabdlitos
(ZULALIAN, 1990). O produto é téxico para peixes e invertebrados aquaticos. Nos vegetais, a
pendimetalina é absorvida pelas raizes das plantas e degradada por oxidacdo (WSSA, 1994).
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4 TRIAZINAS

Os herbicidas do grupo das triazinas compreendem cerca de 30% da producdo mundial de
pesticidas (CABRAL et al., 2003). As s-triazinas normalmente apresentam anel heterociclico com
seis membros, cujos atomos de C e N sao simetricamente localizados (PACAKOVA, STULIK e JISKRA,
1996). Os nomes das s-triazinas e suas principais propriedades sao primeiramente determinadas pelo
substituinte na posig&o 2 no anel heterociclico, sendo o -Cl o mais frequiente (nome comercial terminando
em —azina), -SCH, (-trina) e —~OCH, (-tona).

A atrazina (2-cloro-4-(etilamino)-6-(isopropilamino)-s-triazina), herbicida pré e p6s-emergente, &
importante representante do grupo das triazinas. Tem sido utilizada no controle anual de plantas
daninhas em grande variedade de culturas, incluindo as de milho, cana-de-agUcar, sorgo e pinus.
Devido ao uso intenso, baixa reatividade e solubilidade, € comumente detectado no monitoramento de
solos e aguas subterraneas. Seus residuos e metabdlitos podem ser encontrados nesses locais apos
longo tempo de aplicagéo (MELI et al., 1992), pois seu tempo de vida médio varia de 20 até mais de
100 dias. Seus residuos também séo encontrados em frutas e vegetais (ATRAZINE..., 2004a).

A classificacdo dos mecanismos de a¢éo de herbicidas depende do risco de desenvolvimento
de resisténcia pelas espécies alvo. Os herbicidas do GRUPO C, inibidores do Fotossistema I,
apresentam elevado nimero de biétipos resistentes. Considerando que os produtos sédo comercializados
h& mais de 40 anos, seu mecanismo de acdo tornou-se menos suscetivel ao desenvolvimento de
resisténcia, sendo classificados como risco médio (CHRISTOFFOLET, OVEREJO e CARVALHO,
2004).

As triazinas pertencem ao grupo C1 (inibidores do Fotossistema Il). Atuam na membrana do
cloroplasto em que ocorre a fase luminosa da fotossintese, mais especificamente no transporte de
elétrons (CHRISTOFFOLET, OVEREJO e CARVALHO, 2004). As plantas que recebem aplicacdes
desses herbicidas apresentam clorose foliar e tem o seu crescimento inibido.

A hidrélise quimica da atrazina, seguida de biodegradacéo, deve ser a rota mais importante de
desaparecimento do composto em ambientes aquéaticos (ETN, 2004). Alguns exemplos de
microrganismos degradadores de triazinas sdo Pseudomonas sp, Rhodococcus spp., Ralstonia sp,
Clavibacter sp, Pseudomonas spp., Agrobacterium sp e Streptomyces sp (ATRAZINE..., 2004b).

O produto é levemente toxico para humanos e outros animais. Pode ser absorvido oralmente,
dermatologicamente e por inalacdo. Sintomas de envenenamento incluem dores abdominais, diarréia
e vomitos, irritacéo nos olhos, irritacdo nas membranas das mucosas e erup¢oes na pele. Praticamente
atoxico para os passaros e abelhas é levemente toxico para 0s peixes e outros organismos aquaticos
(ETN, 2004).

5 ORGANOFOSFORADOS

Os pesticidas organofosforados contém, sem excec¢ao, um atomo central de fésforo pentavalente
ao qual esta ligado um atomo de oxigénio ou enxofre mediante dupla ligacdo. Apresentam efeito toxico
mais agudo para os seres humanos e outros mamiferos do que os pesticidas organoclorados. Tal
como os hidrocarbonetos clorados, os organofosforados concentram-se nos tecidos gordurosos.

Fenitrotion [O,0—-dimetil-O—(3-metil-4-nitrofenil fosforotionato)], importante pesticida
organofosforado, é empregado como inseticida e acaricida (THE PESTICIDE..., 2001). Tem sido utilizado
em diversos tipos de plantacdes para combater pragas, nos domicilios contra moscas e mosquitos,
além de empregado por 6rgaos de saude publica no combate a vetores de doencas (por exemplo,
controle do Aedes Aegypti, mosquito da dengue) (IPCS, 2001). Em plantaces, é aplicado nas partes
aéreas de culturas de alho, cebola, trigo, arroz, milho, frutos (exceto nozes), hortalicas, feijao, batata,
algodao, amendoim, soja, cacau, café e centeio. O produto também serve para o tratamento de graos
armazenados e de farelo de trigo.

Os pesticidas organofosforados agem no sistema nervoso central do inseto, inibindo as enzimas
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colinesterases. Dentro dos neurdnios, 0s sinais sdo transmitidos por impulsos elétricos mediante
fons de sddio com carga positiva. Chegando aos nés sinapticos, os impulsos elétricos excitam as
vesiculas que repassam 0s sinais por mensageiros quimicos para as células seguintes. As células
nervosas usam diversos tipos de mensageiros quimicos, sendo mais conhecidos o acido gama-
aminobutirico (GABA) que comunica as células nervosas com células musculares (CATALOGO...,
2004) e a acetilcolina, que transmite sinais entre células nervosas. Assim que o sinal quimico é
transmitido, a acetilcolina é removida da sinapse pela enzima colinesterase, deixando-a pronta para
novo sinal. A sequéncia desses eventos acontece em fragdes de segundo. A inibi¢do da colinesterase
ocorre principalmente por fosforilizagéo da enzima, o que a deixa inativa. A inibi¢cdo da atividade dessa
enzima leva ao acimulo de acetilcolina, provocando estimulacao descontrolada do sistema nervoso e
levando o inseto afetado & morte (CATALOGO..., 2004).

O Fenitrotion apresenta alta estabilidade sob condi¢g8es acidas e neutras em temperatura de
37°C, porém é rapidamente hidrolisado em meio alcalino. Sua meia-vida € de trés dias em condi¢des
fracamente alcalinas e menos de 24 horas em valores de pH acima de 11 (THE PESTICIDE..., 2001;
IPCS, 2001).

Diferentes bactérias do solo e da agua, incluindo Bacillus subtilis, Escherichia coli, E. freundii,
Pseudomonas reptilovora e P. aeruginosa podem metabolizar ou inativar o fenitrotion. O produto da
hidrolise desse pesticida pelo fungo Trichoderma viride (3-metil-4nitro-fenol) pode ser co-metabolizado
por ele (ICPS, 2004).

O produto atua, principalmente, como inibidor da enzima acetilcolinesterase, provocando efeitos
téxicos acentuados no organismo humano e de animais. A rota de absor¢éo de fenitrotion inclui o trato
intestinal, contato com a pele e inalagdo. Apés a ingestao, o agrotoxico apresenta rapida absorcéo
pelo trato intestinal, sendo distribuido por varias partes do corpo. Foi observado que essa molécula é
excretada pela urina (numa proporcdo de aproximadamente 90 a 95%) e pelas fezes (de 5 a 10%)
(IPCS, 2001).

Os principais sintomas de intoxicacdo envolvem dores de cabeca, tremores, nduseas, caimbras
abdominais, diarréia e suores. Os sintomas iniciais séo seguidos por falta de clareza e escurecimento
daviséo, confusao, tensao no térax e tosse, podendo também ocorrer edema pulmonar. Descontrole,
falta de consciéncia e convulsdes séo indicios de envenenamento grave (THE PESTICIDE..., 2001).
Alguns estudos mostraram que muitas perturbacfes ocasionadas por inseticidas organofosforados
dependem do colesterol contido na membrana celular (alta taxa de colesterol impede a incorporacéo
do inseticida) (KOBAYASHI, 1993).

6 FENILPIRAZOIS

O inseticida fipronil (5-amino-1-[2,6-dicloro-4-(trifluormetil) fenil]-4-[(trifluormetil) sulfinil]-1H-pirazol-
3-carbonitrila) pertence a classe dos fenilpirazois (TINGLE et al., 2004). E aplicado no solo em culturas
de batata, cana-de-acUcar e milho, em folhas nas culturas de algod&o, arroz, cana-de-agucar, milho e
soja, em sementes de arroz, cevada, soja e feijao e na agua para irrigacdo de arroz. Também é
utilizado como preservante de madeira, no controle de pulgas e carrapatos em animais e domesticamente
contra baratas e formigas.

Extremamente ativo, o fipronil atua no sistema nervoso central do inseto inibindo o receptor do
acido gama aminibutirico (GABA). O sistema receptor-GABA, responséavel pela inibicdo da atividade
neural anormal, previne o estimulo excessivo dos nervos. Quando a fungéo desse sistema regulador é
bloqueada pelo fipronil ocorre hiperexcitacdo neural e consequentemente a morte do inseto (PAN,
2005).

O fipronil sofre degradacéo lenta em 4gua e sedimentos em condi¢gbes anaerdbias, com tempo
de meia-vida variando entre 116 e 130 dias. E estavel a hidrélise em pH moderadamente &cido a
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neutro. Em condi¢8es aerdbicas degrada-se lentamente mediante oxidacao, reducao e hidrélise (meio
alcalino).Quando exposto a luz, o composto sofre fotodegradac¢éo e sua meia-vida é de 3,6 horas em
agua e 34 dias em solo argiloso. Produz diversos metabdlitos (produtos da fotodegradacao), dentre os
quais o fipronil-dissulfinil que é extremamente estavel e mais toxico que o composto original (NPTN,
2005).

Altamente toxico para peixes e invertebrados aquéticos, o fipronil € moderadamente toxico para
pequenos mamiferos quando ingerido. Apresenta tendéncia para se ligar aos sedimentos e baixa
solubilidade em 4gua que podem reduzir sua toxicidade. E atoxico para minhocas, microrganismos do
solo e plantas aquaticas (NPIC, 2004). Em relagéo a saide humana existem poucos dados, contudo
células humanas foram usadas em alguns estudos de carcinogenicidade nos quais nenhum efeito
adverso foi detectado (PAN, 2005).

O fipronil € absorvido pelo trato gastrointestinal e rapidamente metabolizado. A concentracéo
méaxima do fipronil no sangue ocorre de 4 a 6 horas apés sua ingestéo e comeca a declinar lentamente
(processo de eliminacéo lento). A excrecédo do fipronil e de seus metabdlitos ocorre principalmente
pelas fezes e em menor quantidade pela urina (FIPRONIL..., 2005).

7 CONCLUSAO

No Brasil séo utilizados vérios pesticidas, além dos citados nesta revisdo. Tratando-se de pais
extremamente agricola torna-se importante estudar os mecanismos de acéo e as transformacdes que
esses pesticidas sofrem no ambiente, mas principalmente sua toxidez para o homem.

Os mecanismos de a¢éo dos pesticidas abordados incluem a inibicdo de enzimas especificas
como a enolpiruvil shikimato-3-fosfato sintase (glifosato) e a colinesterase (fenitrotion), de proteinas
como as tubulinas (pendimetalina), de receptores do sistema nervoso como o acido gama aminibutirico
(fipronil) e da inibicdo da fotossintese (atrazina).

Em relagcéo a degradacéo, a rota mais importante para o desaparecimento dos herbicidas glifosato
e atrazina e do inseticida fenitrotion é a biodegradacao. Fipronil, moderadamente persistente no
ambiente, é degradado pela luz (fotodegradacao). Para a pendimetalina, tanto os microrganismos
quanto a luz sdo responséveis pelo desaparecimento desse composto.

A toxidez dos pesticidas varia de acordo com o grupo quimico em que se enquadram, sendo o
efeito toxico mais agudo para os seres humanos e outros mamiferos apresentado pelo fenitrotion
(organofosforado).

Abstract

PESTICIDES: ACTION MECHANISM, DEGRADATION AND TOXICITY

This paper supplies a compact revision of some pesticides of wide use in Brazil in soy, corn and sugar cane
cultures. The action mechanism, the degradation and the toxicity of the herbicides glyphosate, pendimethalin,
atrazine, fenitrothion and fipronil were approached. It was verified that the action mechanism of these
pesticides occur through the inhibition of specific enzymes as enolpyruvyl shikimate-3-phosphate synthase
(glyphosate) and cholinesterase (fenitrothion), of proteins as the tubulines (pendimethalin), of nervous
system receptor as GABA (fipronil) and photosynthesis inhibition (atrazine). In relation to the degradation,
glyphosate, atrazine and fenitrothion present the biodegradation as more important route for the disappearance
of these substances. Fipronil is shown moderately persistent in the environmental, being the light the
responsible for its degradation (photodegradation). For the pendimethalim as much the microorganisms
as the light are responsible for the disappearance of this compound. The toxicity of these pesticides varies
in agreement with the chemical group which they are classified, being more acute toxic effect for the human
and mammals presented by fenitrothion (organophosphate).

KEY-WORDS: PESTICIDES - ACTION MECHANISM; DEGRADATION; PESTICIDES - TOXICITY.
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