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Efeito da aplicação do metil jasmonato na conservação pós-colheita do mamão 

‘Golden’ 

 

RESUMO 

Vários são os métodos usados para minimizar os efeitos do amadurecimento, entre eles o uso 

de reguladores vegetais. O metil jasmonato (MJ) é reconhecido como hormônio vegetal que 

induz a expressão de diversos genes relacionados à defesa contra estresses. O objetivo do 

trabalho foi relacionar a aplicação desse regulador com alterações na fisiologia pós-colheita, 

na incidência de antracnose e na qualidade de mamões ‘Golden’. Foram usados mamões 

(Carica papaya L.) ‘Golden’, colhidos no estádio de maturação 1 (até 15% da casca amarela). 

No primeiro experimento, os mamões foram tratados com MJ (10 µmol L-1) por volatilização, 

em tambores herméticos de 200 L, com circulação forçada de ar, por 24 h. Após o tratamento 

com MJ, os frutos foram armazenados à temperatura de 24 ºC e 80 a 90% de umidade 

relativa. Os frutos foram inoculados com Colletotrichum gloeosporioides (0,5 x 104 conídios 

mL-1) imediatamente após serem retirados do tambor (24 h) bem como após um dia da 

retirada (48 h). Durante o amadurecimento foram realizadas avaliações da cor da casca e 

firmeza da polpa em dias alternados. A incidência e severidade de antracnose foram avaliadas 

diariamente. No segundo experimento, os frutos foram tratados com MJ da mesma maneira e 

analisados, durante o amadurecimento, quanto à cor da casca, firmeza da polpa, acidez 

titulável, ácido ascórbico, sólidos solúveis, respiração e produção de etileno, peroxidação 

lipídica e atividade das enzimas superóxido dismutase (SOD) e catalase (CAT). O 

delineamento experimental foi inteiramente casualizado, em esquema fatorial. Os dados 

foram submetidos à análise de variância e a comparação de média (n = 3 a 10) foi feita pelo 

teste de Tukey a 10% para a incidência e severidade, e Tukey a 5% para as demais análises. A 

aplicação do MJ reduziu a incidência de antracnose a partir do sétimo dia de armazenamento, 

em média a redução foi de 56%. Influência similar foi observada para a severidade das lesões, 

quando frutos tratados com MJ apresentaram lesões, em média, 50% menores quando 

comparados a frutos não tratados. Não houve efeito expressivo da aplicação de MJ nas 

características físico-químicas de qualidade. A cor da casca e firmeza da polpa apresentaram 

uma discreta retenção quando os frutos foram tratados. Mamões tratados com MJ 

apresentaram menor respiração durante todo o armazenamento e também atraso no pico 

climatérico. Os frutos tratados com MJ apresentaram redução no pico de produção de etileno. 
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O MJ teve influência na atividade da CAT e SOD. A peroxidação lipídica foi menor nos 

frutos que receberam a aplicação do MJ. Em suma, a aplicação do MJ reduziu a incidência e a 

severidade da antracnose, reduziu a respiração, a produção de etileno e a peroxidação lipídica. 

Conclui-se que a aplicação de MJ em baixas concentrações (10 µmol L-1) apresenta potencial 

como técnica complementar de conservação pós-colheita, principalmente para controle da 

antracnose. 

 

Palavras-chave: Carica papaya, Colletotrichum gloeosporioides, enzimas antioxidantes, 

peroxidação lipídica, respiração, antracnose. 
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Effect of methyl jasmonate application on postharvest conservation of 'Golden' papaya 

 

ABSTRACT 

Several methods are used to minimize the effects of ripening, including the use of growth 

regulators. Methyl jasmonate (MJ) is recognized as a plant hormone that induces the 

expression of several genes related to defense against stress. The objective was to relate the 

application of this regulator to changes in postharvest physiology, incidence of anthracnose 

and quality of 'Golden' papayas. The experiments were carried out with ‘Golden’ papaya 

(Carica papaya L.) harvested at maturity stage 1 (up to 15% of yellow skin). In the first 

experiment papayas were treated with MJ (10 µmol L-1) by volatilization in hermetic 

chambers (200 L), with air circulation, for 24 h. After treatment with MJ, the fruits were 

stored at 24 ° C and 80-90% relative humidity. The fruits were inoculated with 

Colletotrichum gloeosporioides (0.5 x 104 conidia mL-1) immediately after being removed 

from the chamber (24 h) as well as after one day (48 h). During the ripening, fruits were 

analyzed for skin color and pulp firmness on alternate days. The incidence and severity of 

anthracnose were assessed daily. In the second experiment, fruits were treated with MJ in the 

same manner and analyzed during the ripening for skin color, pulp firmness, acidity, ascorbic 

acid, soluble solids, respiration and ethylene production, lipid peroxidation and the activity of 

superoxide dismutase (SOD) and catalase (CAT) enzymes. The experimental design was 

completely randomized in factorial arrangement. Data were subjected to analysis of variance 

and Tukey test (P ≤ 0.1 for incidence and severity of  anthracnose and 0.05 for further 

analysis) was used to compare means (n = 3 to 10). The application of MJ reduced the 

incidence of anthracnose from the seventh day of storage, the average reduction was 56%. 

Similar influence was observed for the severity of anthracnose. Fruit treated with MJ had 

lesions 50% lower as compared to untreated fruits. There was no significant effect of the 

application of MJ on physico-chemical quality. The skin color and pulp firmness showed a 

slight retention when the fruits were treated with MJ. Papayas treated with MJ showed lower 

respiration during the storage and also a delayed climacteric peak. The fruits treated with MJ 

showed a reduction in ethylene peak production. The application of MJ influenced on the 

activity of CAT and SOD. Lipid peroxidation was lower in fruit that received the application 

of MJ. In summary, the application of MJ reduced the incidence and severity of anthracnose, 

decreased respiration, ethylene production and lipid peroxidation. It is concluded that 
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application of MJ at low concentrations (10 µmol L-1) has potential as a complementary 

technique for post-harvest conservation, especially for anthracnose control. 

 

Keywords: Carica papaya, Colletotrichum gloeosporioides, antioxidant enzymes, lipid 

peroxidation, respiration, anthracnose. 
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1 INTRODUÇÃO 

 
 
O aumento do consumo de frutas frescas, assim como o aumento da exigência pela 

qualidade desses produtos, tem demandado técnicas cada vez mais eficientes no 

armazenamento e transporte pós-colheita. Vários são os métodos usados para minimizar os 

efeitos do amadurecimento, entre eles o uso de reguladores vegetais.  

Os jasmonatos apresentam-se como agentes sinalizadores, que agem sobre uma grande 

diversidade de processos bioquímicos e fisiológicos das plantas. O ácido jasmônico, produto 

da rota mais conhecida de defesa vegetal, a octadecanóide, também é reconhecido como 

hormônio vegetal que induz a expressão de diversos genes relacionados à defesa contra 

estresses (CREELMAN & MULLET, 1997). O processo de amadurecimento dos frutos está 

associado a alterações bioquímicas como aumento de extravasamento de íons, diminuição da 

fluidez da membrana plasmática, perda da integridade da membrana e acúmulo de peróxido 

lipídico (LESTER & STEIN, 1993; LURIE & BEM-ARIE, 1983; PALMA et al., 1995).  

Esses processos são resultados do estresse oxidativo que ocorre durante essa fase. O metil 

jasmonato pode aumentar a capacidade antioxidante dos frutos, fazendo com que a resistência 

ao estresse oxidativo também aumente, mantendo a qualidade do fruto por um período maior 

(CHANJIRAKUL et al., 2006 e 2007). São relatados efeitos benéficos da aplicação do metil 

jasmonato na qualidade dos frutos (GONZALEZ-AGUILAR et al., 2003; WANG, 2003; 

TZORTZAKIS & ECONOMAKIS, 2007), mas com resultados bastante variáveis entre os 

atributos de qualidade, como por exemplo a firmeza (PEREZ et al., 1997; GONZALEZ-

AGUILAR et al., 2000), e a produção de etileno (MISZCZAK et al., 1995; OLIAS et al., 

1991). 

O metil jasmonato também tem demonstrado potencial para o controle de doenças 

(WANG, 2003; TSAO & ZHOU, 2000; MOLINE et al., 1997) e desordens fisiológicas 

durante a pós-colheita.  

Como os estudos com metil jasmonato na pós-colheita são recentes e poucas espécies 

foram investigadas, muitos resultados ainda precisam de maiores esclarecimentos, 

principalmente no que se diz respeito às espécies tropicais. Além disso, a maioria dos 

trabalhos com metil jasmonato na pós-colheita estudam sua relação com a resistência a 

patógenos.  

O Brasil é o maior produtor de mamão do mundo, sendo essa uma fruta de destaque no 

país e que vem ganhando mercado a cada ano no exterior. As limitações para a expansão de 
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mercados incluem a fragilidade do fruto, seu rápido amadurecimento e a alta incidência de 

doenças. 

Vendo o amadurecimento sob a ótica de estresse oxidativo e sabendo que, de acordo 

com a dose e estádio de aplicação, o metil jasmonato pode proteger o fruto destes estresses, 

essa relação com o amadurecimento deve ser melhor estudada. Entender como os frutos 

protegem-se do estresse durante o amadurecimento é essencial para que se possa obter 

variedades de qualidade e técnicas de conservação eficientes. 

As hipóteses do trabalho são que o metil jasmonato aplicado em baixas concentrações 

reduz a incidência e a severidade da antracnose em mamões ‘Golden’e aumenta a capacidade 

antioxidante do mamão fazendo com que o estresse oxidativo durante o amadurecimento seja 

minimizado, mantendo a qualidade do fruto por um período maior.  

O objetivo do trabalho foi relacionar a aplicação desse regulador com alterações na 

fisiologia pós-colheita, na incidência de antracnose e na qualidade físico-química de mamões 

‘Golden’. 

 

2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 
 
2.1 Amadurecimento do mamão 

 

A produção de mamões é de cerca de 1.900.000 toneladas por ano, sendo que 32.000 

toneladas são exportadas. O cultivo do mamão se estende por quase todo o território 

brasileiro, tendo com principais produtores o estado da Bahia (48,2%) e Espírito Santo 

(36,7%) (AGRIANUAL, 2010). O mamão é um fruto bastante comercializado, mas muito 

perecível, apresentando grande perda pós-colheita, visto que amadurece muito rapidamente. 

O amadurecimento é a etapa durante a qual ocorrem diversos processos que alteram as 

características de aparência e qualidade dos frutos, evidenciadas por mudanças na 

composição, coloração, textura e demais atributos sensoriais (WATADA et al., 1984). O 

mamão é considerado um fruto climatérico cujas transformações resultantes do 

amadurecimento ocorrem rapidamente após a colheita do fruto fisiologicamente maduro, 

desencadeadas pela produção do etileno e aumento da respiração. Isso o caracteriza como um 

fruto bastante perecível durante a pós-colheita (PAULLE, 1993). 
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O mamão durante o processo de maturação produz em média 28,0 - 31,0 mL CO2 kg-1 

h-1 e 1,0 - 3,5 µL de C2H4 kg-1 h-1em temperaturas que variam de 23 a 25 ºC (BRON, 2006; 

FONSECA et al., 2006; SOUZA et al, 2009; RESENDE, 2010).  

No amadurecimento do mamão ocorrem processos como a degradação de pectina 

resultando na perda de firmeza (LAZAN et al., 1989), degradação de clorofila e síntese de 

carotenóide na casca (BIRTH et al., 1984), aumento no teor de ácidos orgânicos e vitamina C 

(DRAETTA et al.,1975). 

A perda de firmeza é uma das transformações mais evidentes e importantes durante o 

amadurecimento de mamões. A perda da consistência do fruto é resultado de vários processos, 

mas ocorre predominantemente devido à decomposição enzimática da lamela média e parede 

celular. O amolecimento da polpa do mamão é atribuído à atividade das pectinases em 

especial à poligalacturonase (PG) e pectinametilesterase (PME). Outra enzima que tem sido 

associada ao amaciamento da polpa do mamão é a β-galactosidase, que, provavelmente, 

completa a ação da PG (LAZAN et al., 1989). 

Com o amadurecimento há a mudança de cor da casca de mamões que se deve à 

degradação da clorofila e à síntese e revelação de carotenóides (WILLS et al., 1995).  

Em mamões, o teor de amido acumulado durante o processo de desenvolvimento é 

muito baixo, menos de 1% (MARTINS & COSTA, 2003), com isso não ocorre o acúmulo de 

amido para ser hidrolisado durante o processo de amadurecimento, resultando em mínimas 

variações nos teores de sólidos solúveis durante a pós-colheita dos frutos (SELVARAJ et al., 

1982). 

Comparado às outras frutas, o mamão apresenta baixa acidez, o que contribui para seu 

sabor adocicado. No mamão são identificados os ácidos cítrico, málico e tartárico. O ácido 

cítrico juntamente com o málico perfazem 59% da acidez (SELVARAJ et al.; 1982). Segundo 

PAULL et al. (1999), o aumento da acidez na polpa de mamões ao longo do seu 

amadurecimento pode ser devido aos ácidos galacturônicos liberados durante a hidrólise de 

componentes da parede celular, como a hidrólise da pectina pela pectinametilesterase (PME), 

responsáveis pela firmeza dos tecidos. 

A quantidade de ácido ascórbico nos frutos, na maturação fisiológica, é menor quando 

comparada a frutos mais verdes. Essa quantidade volta a aumentar ao amadurecer do fruto 

(SELVARAJ et al., 1982). De acordo com BRON (2006), durante o amadurecimento de 

mamões, o teor de ácido ascórbico aumenta de 20 a 30%. A literatura trás que a manose e a L-

galactose são precursoras na via de síntese de ácido ascórbico em plantas. Essas substâncias 

são utilizadas para a biossíntese de carboidratos da parede celular. Portanto, a degradação da 
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parede celular durante o amadurecimento fornece substratos para a síntese de ácido ascórbico. 

(CONKLIN, 2001; WOLUCKA & VAN MONTAGU, 2003) 

 

2.2 Antracnose 

 

Levantamentos realizados no Brasil indicam um elevado índice de perdas pós-colheita 

de frutos tropicais, estimado em 10 milhões de toneladas/ano, ou seja, 30-40% da produção 

(SILVEIRA et al, 2005). As maiores perdas pós-colheitas são aquelas causadas por agentes 

fúngicos (ECKERT & OGAWA, 1998, SNOWDON, 1992). 

A fruta é susceptível a uma série de podridões que surgem após a colheita, devido à 

sua pouca consistência ou por não apresentar uma casca de maior resistência que impeça a 

penetração de fungos e bactérias (GAYET et al., 1995). Um dos principais fatores limitantes à 

exportação de mamão são as doenças pós-colheita, principalmente a antracnose causada por 

Colletotrichum gloeosporioides e a podridão peduncular, causada por diversos fungos 

(ALVAREZ & NISHIJIMA, 1987), principalmente por C. gloeosporioides e Phoma caricae-

papayae (Tar) Punith. (=Ascochyta caricae Pat.) (BOLKAN et al., 1976; LIBERATO & 

TATAGIBA, 2001).  

A antracnose, também conhecida como mancha chocolate é uma das principais 

doenças pós-colheita no mundo (PICCININ et al., 2005). Em meses mais quentes, se não 

houver uma medida de controle, sua incidência pode atingir 70 a 100% dos frutos. A 

antracnose é também um grande problema para frutos que foram destinados à exportação 

mesmo recebendo tratamento pós-colheita (LIMA FILHO et al., 2003).  

O gênero Colletotrichum é notoriamente variável em relação a determinadas 

características (BRYSON et al., 1992). Mais de uma espécie ataca um mesmo hospedeiro 

como C. acutatum Simmonds e C. fragariae Brooks, em morangueiro (TANAKA et al., 1997) 

e no hospedeiro isolados da mesma espécie apresentam agressividade variável como C. 

gloeosporioides em cebola, Allium cepa L., cujos isolados foram separados em três grupos de 

agressividade (ASSUNÇÃO, 1997). 

O mamão se desenvolve durante aproximadamente cinco a seis meses, sendo, na maior 

parte desse tempo, susceptível a C. gloeosporioides (DICKMAN & ALVAREZ, 1983; 

DURÁN et al., 1999), que pode infectar frutos fisiologicamente imaturos e permanecer no 

estado quiescente até o fruto atingir a fase climatérica (DICKMAN & ALVAREZ, 1983), 

quando então, em pomares comerciais, o fruto já foi colhido. Assim, a infecção que ocorreu 
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no campo dificilmente é detectada até a colheita, pois os sintomas da antracnose, 

normalmente, surgem durante ou após o transporte dos frutos para os mercados consumidores. 

A incidência da antracnose é maior em temperaturas próximas a 28 ºC e com alta 

umidade relativa do ar (85 a 95%). Em períodos mais secos e de temperaturas mais baixas sua 

severidade é menor (BAILEY et al., 1992). 

Os sintomas da antracnose se caracterizam inicialmente por manchas de formato 

circular e de coloração marrom, que com o passar do tempo de infecção aumentam e se 

tornam deprimidas. Essas lesões podem coalescer e formar grandes lesões de formato 

irregular, normalmente sendo tomadas por uma mucilagem de coloração rosada (PICCININ et 

al., 2005). Os fungos penetram nos frutos através de ferimentos que ocorrem durante a 

colheita, no transporte e no manuseio (COUEY et al., 1984; SNOWDON., 1990). 

O tratamento térmico e uso de fungicidas são técnicas para o controle da doença, mas 

implica no risco de amolecimento e depreciação da qualidade dos frutos (COUEY et al, 1979 

e 1984; LAY-YEE et al., 1998). Além disso, a eficiência do tratamento térmico é bastante 

variável de acordo com a maturidade do mamão na colheita e a época de produção (PAULL, 

1995). 

Com a demanda por produtos livres de resíduos químicos e o aparecimento de estirpes 

resistentes do patógeno a fungicidas, algumas estratégias alternativas estão sendo estudadas 

para substituir os fungicidas, entre elas está o uso de reguladores vegetais, tratamento térmico, 

controle biológico, entre outras (CONWAY et al., 2004; RAGSDALE & SISLER, 1994). 

 

2.3 Estresse Oxidativo e Sistema Antioxidante 

 

O O2 em sua configuração original é pouco reativo nas células. Durante os processos 

metabólicos normais, e também como conseqüência de diversos estresses, o O2 é reduzido por 

univalência, por reações que podem ocasionar a formação das espécies ativas de oxigênio 

(EAOs) (CABISCOL et al., 2000). Nas plantas, as espécies ativas de oxigênio podem ser 

produzidas em reações que ocorrem nas mitocôndrias, cloroplastos e peroxissomos (FOYER 

et al., 2000). 

As espécies ativas de oxigênio incluem o radical hidroxila (OH•), o ânion superóxido 

(O2
-•) e o peróxido de hidrogênio (H2O2) (SCANDALIOS, 2005). 

As espécies ativas de oxigênio podem agir causando danos aos tecidos ou como 

moléculas sinalizadoras que ativam múltiplas respostas de defesa. Em baixas concentrações, 

as espécies ativas de oxigênio induzem genes de defesa e resposta adaptativa. O acúmulo de 
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H2O2 em tecidos específicos e em quantidades apropriadas beneficia as plantas mediando 

aclimatação e tolerância a estresses bióticos e abióticos (BOWLER & FLUHR, 2000). 

Existe um equilíbrio entre as espécies ativas de oxigênio e o sistema antioxidante. O 

termo antioxidante descreve qualquer componente que possa neutralizar as espécies ativas de 

oxigênio sem sua conversão a radicais destrutivos. O estresse oxidativo ocorre quando há 

grande desequilíbrio entre a produção de espécies ativas de oxigênio e a sua remoção pelo 

sistema antioxidante (FOYER et al., 2000). O estado de equilíbrio entre a geração de espécies 

ativas de oxigênio e a capacidade de proteção endógena do sistema antioxidante pode ser 

especificado como balanço oxidativo ecológico (BOE). Quando ocorre algum 

comprometimento desse equilíbrio, os sistemas biológicos estão expostos à ação das espécies 

ativas de oxigênio, resultando no estado de estresse oxidativo (GEORGIEVA, 2005; MATÉS, 

2000). 

São muitos os fatores que podem aumentar as concentrações das espécies ativas de 

oxigênio nos tecidos celulares. Fatores como radiação UV, alta intensidade de luz, herbicidas, 

(SCANDALIOS, 2005), seca, metais pesados, altas concentrações de sais, extremos de 

temperatura, poluição do ar, estresse físico e mecânico e também como resposta aos estresses 

bióticos como o ataque de patógenos (MALLICK & MOHN, 2000). 

As espécies ativas de oxigênio inativam enzimas e causam grandes danos nos 

componentes celulares, como por exemplo, a peroxidação lipídica dos ácidos graxos, que tem 

como conseqüência a formação de alguns produtos como o malondialdeído (MDA) 

(HODGES et al., 1999). A peroxidação dos lipídios das membranas compromete o 

funcionamento e a estrutura celular, causando a susceptibilidade ao extravasamento de íons 

como o K+ e outros, podendo, conseqüentemente, causar a morte celular (CHAOUI et al., 

1997). Para se defender, as células possuem mecanismos antioxidantes enzimáticos e não 

enzimáticos os quais mantêm a concentração destas substâncias em níveis basais não 

destrutivos. Quando os níveis das espécies ativas de oxigênio ultrapassam a capacidade 

antioxidante da célula, desencadeia-se o estresse oxidativo (ANGELOVA et al., 2005). 

Durante a interação com as plantas, fitopatógenos também podem ser expostos aos 

efeitos das espécies ativas de oxigênio que rapidamente são liberadas pelas plantas, como uma 

das respostas inicias de defesa de interação patógeno/hospedeiro. As espécies ativas de 

oxigênio podem ter uma atividade antimicrobiana direta e ou podem sinalizar ativação dos 

mecanismos latentes de defesa vegetal (CAVALCANTI et al., 2005). 

Há dois sistemas antioxidantes que são denominados enzimáticos e os não 

enzimáticos. O sistema antioxidante não enzimático tem como compostos mais conhecidos o 



 7
 
 
 

ascorbato e a glutationa (GSH), além dos alcalóides, flavonóides, compostos fenólicos entre 

outros (GRATÃO et al., 2005). 

Dentre as principais enzimas que compõem o sistema antioxidante enzimático 

podemos citar a superóxido dismutase (SOD, EC 1.15.1.1) e a catalase (CAT, EC 1.11.1.6). 

A enzima superóxido dismutase (SOD) é responsável pela dismutação do O2
-•

 em 

H2O2 e O2, essa enzima é considerada a primeira linha de defesa contra espécies ativas de 

oxigênio que influenciam as concentrações de O2
-•  e H2O2, os dois substratos da reação de 

Haber Weiss (ALSCHER et al, 2002). 

Três tipos distintos de isoenzimas foram descobertos em plantas, e foram classificadas 

de acordo com seu cofator metálico; Mn Fe e Cu/Zn (ALSCHER et al., 2002). As Mn-SODs 

são encontradas em procariotos e na matriz mitocondrial de todas as espécies vegetais 

(BOWLER et al., 1994; CAMEJO et al., 2010), são induzidas pelo etileno das plantas 

(BOWLER et al., 1992). As Fe-SODs são geralmente encontradas em procariotos, em algas e 

em cloroplastos de algumas plantas superiores (ALSCHER et al., 1997; SCANDALIOS, 

2005). As Cu/Zn-SOD são geralmente encontradas nos cloroplastos e no citosol de algumas 

plantas (CAMEJO et al, 2010). 

A eliminação das espécies ativas de oxigênio nos cloroplastos pela superóxido 

dismutase envolve o tilacóide e o estroma (ALLEN, 1995). Na eliminação associada com o 

tilacóide, os radicais superóxido são dismutados pela superóxido dismutase (tanto pela forma 

Fe como pela Cu/Zn) e o H2O2 resultante é eliminado pela ascorbato peroxidase (APx) no 

limite do tilacóide. Na eliminação associada com o estroma, as espécies ativas de oxigênio 

que escapam do caminho do tilacóide são dismutadas pela Fe-SOD e pela APx do estroma 

(ALSCHER et al., 1997). 

A enzima catalase (CAT) encontrada dos peroxissomos é responsável pela inativação 

do H2O2 formado durante a conversão do glicolato a glioxalato que ocorre durante a 

fotorrespiração, onde o peróxido é convertido pela enzima em H2O e O2 (IGAMBERDIEVet 

al, 2002). 

A catalase é uma enzima tetramérica que contém grupos heme e é encontrada em 

todos os organismos vivos. Dependendo da concentração de H2O2, a catalase pode atuar com 

ações peroxidativas e catalíticas. O Fe do grupo heme interage com o H2O2, formando 

peróxido de ferro, rico em O2, denominado de componente I. Em baixas concentrações de 

H2O2 (< 1 µM), a catalase atua com ações peroxidativas, e o componente I pode ser reduzido 

por doadores de hidrogênio, como o etanol e ácido ascórbico. Em elevadas concentrações, 
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atua rapidamente de forma catalítica, formando H2O e O2 (SCANDALIOS, 2005). Essas 

reações podem ser observadas abaixo: 

 

RH2 + H2O2                R + 2H2O 

2H2O2                H2O + O2 

 

A catalase é a única entre as enzimas degradantes de H2O2 que não consome 

equivalentes redutores celulares e possui um mecanismo muito eficiente para remover o 

peróxido de hidrogênio formado nas células sob condições de estresse (SCANDALIOS, 

2005). É tão eficiente que não pode ser saturada por H2O2 em nenhuma concentração 

(LLEDIAS et al., 1998). 

Muitas das alterações que ocorrem durante o amadurecimento dos frutos, como 

alterações de propriedades físicas da membrana, aumento de extravasamento de íons, 

diminuição da fluidez da membrana plasmática, perda da integridade da membrana e acúmulo 

de peróxido lipídico (LESTER & STEIN, 1993; LURIE & BEM-ARIE, 1983; PALMA et al., 

1995) são resultados do estresse oxidativo. 

 

2.4 Metil jasmonato na pós-colheita 

 

O metil jasmonato (MJ) conhecido por ser um metil éster do ácido jasmônico (AJ) é 

um composto de fórmula similar a das prostaglandinas, hormônios de origem animal 

envolvidos com respostas inflamatórias (FARMER & RYAN, 1992; WASTERNACK, 2007). 

Os jasmonatos são compostos naturais que foram identificados em uma ampla variedade de 

espécies de plantas (LOAKE, 1996; SEMBDNER & PARTHIER, 1993). Foi descoberto pela 

primeira vez em jasmim, planta que deu origem ao seu nome (SOARES  et al., 2007). 

O ácido jasmônico e o metil jasmonato são considerados substâncias vegetais de 

crescimento endógeno, que desempenham papel fundamental no crescimento da planta, 

desenvolvimento e respostas a estresses ambientais (CREELMAN & MULLET, 1995; MEIR 

et al., 1996; SEMBDNER & PARTHIER, 1993). Eles encontram-se em baixa concentração 

em partes das plantas, incluindo flores, brotos, folhas,e sementes (MEYER et al., 1984) e em 

maior quantidade em frutos ( MUKKUN et al., 2009). 

Estudos mostraram que dentre os vários efeitos fisiológicos e bioquímicos do acido 

jasmônico e do metil jasmonato estão a inibição da abertura estomática, da divisão celular, da 

atividade fotossintética, da formação de botão floral, da germinação de sementes e da 

CAT 

CAT 
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embriogênese (CREELMAN & MULLET, 1997; KODA, 1992; SEMBDNER & PARTHIER, 

1993). Contrariamente, o ácido jasmônico e o metil jasmonato também podem promover a 

senescência, abscisão de folhas, degradação de clorofila e a biossíntese de carotenóides 

(CREELMAN & MULLET, 1997; DAVIES et al., 1986; KODA, 1992; SEMBDNER & 

PARTHIER, 1993; YAMANE et al., 1981).  

Os jasmonatos também estão envolvidos na proteção direta contra estresses bióticos 

causados por doenças, e desempenham papel central na sinalização que ativa a indução de 

defesa das plantas (GUNDLACH et al., 1992; LOAKE, 1996; MUELLER et al., 1993). O 

ácido jasmônico também induz a expressão de diversos genes relacionados à defesa contra 

estresses ambientais (CREELMAN & MULLET, 1997). Acredita-se que a resistência 

sistêmica a esses estresses seja dependente da sinalização mediada pelo metil jasmonato que 

induz certas enzimas catalisadoras de reações para formação de compostos de defesa como 

polifenóis, alcalóides e espécies ativas de oxigênio (HARMS et al., 1995; WASTERNACK & 

PARTHIER, 1997). 

O processo de amadurecimento dos frutos está associado a alterações de propriedades 

físicas da membrana, aumento de extravasamento de íons, diminuição da fluidez da 

membrana plasmática, perda da integridade da membrana e acúmulo de peróxido lipídico 

(LESTER & STEIN, 1993; LURIE & BEM-ARIE, 1983; PALMA et al., 1995). Essas 

alterações são resultados do estresse oxidativo durante essa fase. O metil jasmonato pode 

incrementar a capacidade antioxidante do fruto fazendo com que a resistência ao estresse 

oxidativo também aumente (CHANJIRAKUL et al., 2007). No estudo de CHANJIRAKUL et 

al. (2006), o tratamento com metil jasmonato aumentou a capacidade antioxidante e a 

atividade de enzimas antioxidantes em framboesas. Nesse trabalho verificou-se que o 

tratamento com metil jasmonato reduziu o aparecimento de podridões durante a pós-colheita 

da fruta, o que segundo os autores, pode ser explicado pelo aumento da capacidade do sistema 

antioxidante do tecido. 

De acordo com SOARES & MACHADO (2007), o tratamento de células com metil 

jasmonato leva a um aumento das espécies ativas de oxigênio. No entanto, as espécies ativas 

de oxigênio podem agir causando danos aos tecidos ou como moléculas sinalizadoras que 

ativam múltiplas respostas de defesa. Em baixas concentrações, as espécies ativas de oxigênio 

induzem genes de defesa e resposta adaptativa. O acúmulo de H2O2, em tecidos específicos e 

em quantidades apropriadas, beneficia as plantas mediando aclimatação e tolerância a 

estresses bióticos e abióticos (BOWLER & FLUHR, 2000). Tem-se evidenciado que a 

indução endógena de H2O2 age como um sinal para a expressão de genes referentes à catalase, 
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ascorbato peroxidase, glutationa peroxidase, entre outras. Alta atividade de enzimas 

antioxidantes contribui positivamente para uma maior vida pós-colheita. Altos níveis das 

atividades da catalase e da superóxido dismutase em maçãs ‘Golden Delicius’ na colheita 

refletiram em um armazenamento refrigerado mais longo, quando comparado com as maçãs 

‘Fuji’ (MASIA, 1998). LANCAN & BACCOU (1998), estudando duas variedades de melão, 

verificaram que os melões ‘Cliper’ apresentaram maior atividade das enzimas superóxido 

dismutase e catalase, e menores concentrações de espécies ativas de oxigênio quando 

comparadas com melões ‘Jerac’. Como conseqüência, os melões ‘Cliper’ apresentaram maior 

vida pós-colheita, tendo poucas alterações nos lipídios da membrana e na permeabilidade da 

membrana durante o amadurecimento e senescência em relação à outra variedade de melão.  

Também são relatados efeitos benéficos na qualidade das mangas, mamões, 

framboesas, tomates (GONZALEZ-AGUILAR et al., 2003; WANG et al, 2003; 

TZORTZAKIS, 2007). Em estudo conduzido por GONZALEZ-AGUILAR et al. (2001), o 

metil jasmonato favoreceu o desenvolvimento da cor dos frutos sem alterar a perda de firmeza 

e a massa em mangas armazenadas a 20 ºC. Estudos demonstram que o tratamento com metil 

jasmonato promoveu decréscimo da firmeza em morangos (PEREZ et al., 1997), mas não 

afetou a firmeza de mangas ‘Tommy Atkins’ (GONZALEZ-AGUILAR et al., 2000). O 

tratamento com metil jasmonato aumentou a produção de CO2 e não interferiu na biossíntese 

de etileno em maças ‘Jonagold’ (MISZCZAK et al., 1995). Já em trabalho de OLIAS et al., 

(1991) a aplicação de metil jasmonato em maçãs ‘Golden Delicious’ aumentou o conteúdo de 

ACC (ácido 1-carboxílico-1-amino ciclopropano) e ACC oxidase e estimulou a formação de 

etileno na epiderme dos frutos. É evidente que o efeito do tratamento com metil jasmonato 

durante a pós-colheita dos frutos é muito variável.  

Com a crescente preocupação ambiental e com a saúde humana, o uso de compostos 

alternativos aos fungicidas para controle de doenças tem sido incentivado. A aplicação 

exógena de metil jasmonato pode ser considerada efetiva em induzir uma série de respostas 

fisiológicas e bioquímicas nos frutos que faz com que estes adquiram resistência a uma série 

de estresses, inclusive ao ataque de patógenos. Sua aplicação reduziu a podridão em 

framboesas (WANG, 2003), cerejas (TSAO & ZHOU, 2000), morangos e flores (MOLINE et 

al., 1997; DARRAS et al., 2005) e pimentas minimamente processadas (BUTA & MOLINE, 

1998). GONZALEZ-AGUILAR et al., (2003) observaram que a aplicação de 10-5 M de metil 

jasmonato controlou a antracnose em mamões ‘Sunrise’. 

Estudo realizado por CAO et al (2009) mostrou que aplicação por vaporização de 10 

µmol L-1 de metil jasmonato em nêsperas reduziu a incidência da antracnose em torno de 12% 
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no 2º dia e 30% no 4º dia de armazenamento, e também reduziu a severidade das lesões em 

torno de 55% e 60% no 4º e 6º dia de armazenamento. 

MEIR et al. (1998) estudando a aplicação de metil jasmonato em dois cultivares de 

rosas observaram que a aplicação de 200 µM de metil jasmonato em forma de pulsing reduziu 

a severidade das lesões do fungo Botrytis cinerea nas pétalas das flores em 50%. O tratamento 

com metil jasmonato pode proteger o fruto do estresse oxidativo durante o amadurecimento e 

ainda conferir resistência ao ataque de patógenos.  

 
3 MATERIAL E MÉTODOS 

 
 

O trabalho foi realizado no Laboratório de Pós-colheita de Produtos Agrícolas no 

Centro de Engenharia e Automação do Instituto Agronômico, situado em Jundiaí-SP.  

Os frutos do primeiro experimento foram adquiridos em mercado local, CEASA, 

Campinas; e os frutos do segundo experimento foram adquiridos em mercado estadual, 

CEAGESP, São Paulo. 

 

3.1 Material vegetal e tratamentos 

 

Foram usados mamões (Carica papaya L.) do grupo Solo, variedade ‘Golden’ 

colhidos no estádio de maturação 1, ou seja, a cor amarela não cobre mais de 15% da 

superfície da casca.  

 Foram realizados dois experimentos. O primeiro experimento teve como objetivo 

avaliar os efeitos do metil jasmonato no controle da antracnose em mamão. O segundo 

objetivou acompanhar as respostas fisiológicas (respiração e etileno) e bioquímicas (estresse 

oxidativo e enzimas antioxidantes) durante a pós-colheita do mamão tratado com 10 µmol L-1  

de metil jasmonato. 

No primeiro experimento foram utilizados 150 frutos. Metade dos frutos, ou seja, 75 

frutos, foram fechados em tambores de 200 L (Figura 1) com circulação de ar forçada, por 24 

h a 24 ºC, contendo papel de filtro embebido com solução de 10 µmol L-1  de metil jasmonato. 

Os outros 75 frutos permaneceram em outro tambor, na mesma temperatura, com papel de 

filtro embebido em água destilada. Após o tratamento, os tambores foram abertos e os frutos 

foram armazenados à temperatura de 24 ºC e 80 a 90 % de umidade relativa por 9 dias.  
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Figura 1. Tambores metálicos utilizados para aplicação de metil jasmonato 
 

Os frutos foram inoculados com Colletotrichum gloeosporioides (0,5 x 104 conídios 

mL-1) imediatamente após serem retirados do tambor (24 h após o início do tratamento) e após 

um dia da retirada (48 h). O fungo Colletotrichum gloeosporioides foi isolado a partir de 

mamões apresentando sintomas da antracnose. As culturas foram mantidas em BDA, a 25 °C, 

sob luz intermitente (12 h escuro / 12 h luz). Os conídios foram obtidos a partir de colônias 

com 7 dias de cultivo, adicionando-se água destilada esterilizada. A suspensão resultante foi 

filtrada em gaze e a concentração dos conídios foi determinada em hemacitômetro. A 

inoculação dos frutos foi realizada com o auxílio de uma seringa de cromatografia, na região 

equatorial, com 10 µL da suspensão conidial de C. gloeosporioides (105 conídios mL-1).  

Durante o armazenamento, a incidência e severidade de antracnose foram avaliadas 

diariamente. A cor da casca e firmeza da polpa foram avaliadas em dias alternados. 

No segundo experimento foram utilizados 156 frutos. Os frutos foram divididos nos 

tambores como descrito anteriormente para o experimento 1. Após o tratamento com 10 µmol 

L-1 de metil jasmonato, os tambores foram abertos e os frutos foram armazenados à 

temperatura de 24 ºC e 80 a 90 % de umidade relativa, por 7 dias.  

Durante o armazenamento, os frutos foram analisados diariamente quanto à respiração 

e produção de etileno, cor da casca e firmeza da polpa. A acidez titulável, ácido ascórbico e 

sólidos solúveis foram analisados em dias alternados. 

Amostras da polpa de dois frutos passaram por um processo de centrifugação com um 

auxílio de uma centrífuga apropriada (Walita R 16720). O suco resultante da centrifugação foi 

utilizado para as análises de sólidos solúveis, acidez titulável e ácido ascórbico. 
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Amostras da porção mediana da polpa dos frutos e da casca foram congeladas em 

nitrogênio líquido e armazenadas a -80 ºC para determinação diária da peroxidação lipídica e 

atividade das enzimas superóxido dismutase (SOD) e catalase (CAT). 

 

3.2 Avaliações 

 

3.2.1 Cor da Casca 

 

A cor da casca dos mamões e foi determinada com colorímetro (Minolta CR-300, 

Osaka, Japan), tomando-se duas leituras por fruto na região de maior diâmetro dos frutos. Os 

resultados foram expressos em ângulo hue (Hº). 

 

3.2.2 Firmeza da polpa 

 

A firmeza da polpa foi avaliada com penetrômetro digital (53200 Tr Turoni, 

Itália),com ponteira de 8 mm, tomando-se 2 leituras em lados opostos na região de maior 

diâmetro dos frutos. Retirou-se uma fina camada da casca dos mamões, em seguida apoiaram-

se firmemente os mamões sobre a bancada, introduzindo-se a ponteira com uma força 

constante até a perfuração do fruto. Os dados foram expressos em Newtons (N).  

 

3.2.3 Sólidos Solúveis 

 

Para a determinação de sólidos solúveis, aproximadamente três gotas do suco da polpa 

dos frutos foram avaliadas em refratômetro digital com correção automática de temperatura 

(Atago PR-101, Atago Co Ltda., Tókio, Japão). Os resultados foram expressos em ºBrix. 

 

3.2.4 Acidez titulável 

 

Para determinar a acidez titulável, tomou-se, aproximadamente, 10 g do suco da polpa 

dos frutos, adicionando 90 mL de água destilada. A titulação foi realizada com solução de 

hidróxido de sódio (NaOH) 0,1 N até pH 8,1(CARVALHO et al., 1990). Os resultados foram 

expressos em g de ácido cítrico por 100 g de polpa. 
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3.2.5 Ácido Ascórbico 

Para a determinação do ácido ascórbico, aproximadamente 5 g do suco da polpa dos 

frutos foi diluído em 25 mL de ácido oxálico 1%. A titulação foi realizada com solução de 

2,6-diclorofenol-indofenol (CARVALHO et al., 1990) e os resultados foram expressos em mg 

de ácido ascórbico por 100 g de polpa. 

 

3.2.6 Respiração e produção de etileno 

 

Para as determinações de respiração8 frutos com massa conhecida (média 422, 70 g) e 

para produção de etileno, 10 frutos com massa conhecida (média 613,88 g) foram colocados 

individualmente em recipientes herméticos de vidro com capacidade de 1700 mL previamente 

expostos às condições de temperatura e umidade do experimento. Após 1 h do fechamento 

dos frascos, amostras de 1 mL de gás foram coletadas dos frascos através de um septo de 

silicone, com auxílio de uma seringa própria para cromatografia (Hamilton, Gastight, Nevada, 

EUA). As amostras de gases foram analisadas em cromatógrafo a gás, Thermo Finnigan Trace 

2000GC. O cromatógrafo foi equipado com coluna capilar Porapack N, com 2 m de 

comprimento e regulada para 80 °C, com hidrogênio como gás de arraste (40 mL min-1). Para 

as análises de respiração (CO2) foi utilizado metanador a 350 °C. As amostras de gases foram 

analisadas por um detector de ionização de chama a 250 °C. A respiração e a produção de 

etileno foram determinadas pela diferença entre a concentração gasosa inicial (quando os 

frascos forem fechados) e final (após 1 h), sendo expressos em mL CO2 kg-1 h-1 e µL C2H4 kg-

1 h-1, respectivamente. 

 

3.2.7 Incidência e Severidade da Antracnose 

 

A incidência da antracnose foi avaliada pela contagem do número de frutos 

apresentando sintoma da doença e expressa em porcentagem. A severidade das lesões foi 

avaliada pelo diâmetro das mesmas com auxílio de paquímetro e expressa em milímetros 

(mm).  

 

3.2.8 Peroxidação lipídica 

 

A peroxidação de lipídios foi avaliada através da produção de metabólitos reativos ao  
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ácido 2-tiobarbitúrico (TBA), principalmente o malondialdeído (MDA) (MIHARA et 

al.,1980). Para tanto, 0,20 g da polpa e da casca dos mamões foram macerados em 1,3 mL de 

uma solução de ácido tricloroacético (TCA) a 0,1% juntamente com 20% de 

polivinilpolipirrolidona (PVPP).  

Após perfeita homogeneização, 1,4 mL dessas amostras foram centrifugadas a 10.000 

rpm, por 5 min. Do sobrenadante, foi retirado 250 µL ao qual foi adicionado 1 mL de TCA 

20% e TBA 0,5%. A mistura foi colocada em banho-maria por 30 min, a 95 °C e resfriada em 

gelo, na sequência. Posteriormente, as amostras foram centrifugadas por 10 min a 10.000 rpm, 

com o objetivo de separar resíduos que podiam ter permanecido ou terem sido formados 

durante o aquecimento das amostras. As leituras foram realizadas em espectrofotômetro 

Perkin Elmer – Lambda 40, a 535 e 600 ηm. A quantidade de MDA foi expressa em mM de 

MDA g-1 de tecido fresco, usando um coeficiente de extinção da reação de 155 mM cm-1. 

 

3.2.9 Determinação das atividades das enzimas antioxidantes 

 

Foram determinadas as atividades das enzimas catalase (CAT) e superóxido dismutase 

(SOD). As extrações das enzimas foram feitas em um tampão padrão (tampão fosfato de 

potássio 100mM, pH 7,0, contendo 1 mM EDTA, 1mM DTT e 4% (p/v) PVPP) de acordo 

com a metodologia de AZEVEDO et al. (1998). 

 

3.2.9.1 Catalase (CAT) 

 

A atividade de catalase foi determinada como descrito por KRAUS et al. (1995) com 

algumas modificações conforme AZEVEDO et al. (1998). A catalase foi determinada no 

espectrofotômetro Perkin Elmer – Lambda 40 a 25ºC em uma mistura de reação contendo 1 

ml de tampão fosfato de potássio (100 mM) pH 7,5 contendo 2,5 µl de peróxido de hidrogênio 

(solução de 30%) preparada imediatamente antes do uso. A reação é iniciada pela adição de 

35 µl de extrato e a atividade é determinada seguindo-se a decomposição de peróxido de 

hidrogênio por 1 minuto por alterações na absorbância a 240 ŋm. Os resultados foram 

expressos em µmol min-1 mg-1 de proteína. 

 

3.2.9.2 Superóxido Dismutase (SOD) 
 
A atividade da superóxido dismutase (SOD) foi determinada unicamente em gel não 
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desnaturante (PAGE), realizada através dos extratos protéicos dos frutos, cujas proteínas 

foram separadas por eletroforese em gel 12% (AZEVEDO et al., 1998). Foi utilizado o 

sistema Mini Protean II da Bio-Rad. O gel possuía espessura de 1,5 mm, altura de 6,5 cm e 

largura de 7,3 cm. Para a confecção de um mini gel foi utilizado 3,0 mL de uma solução 40% 

de acrilamida (Sigma), 2,5 mL de tampão TRIS (hidroximetil-aminometano) 3 M (pH 8,9) e 

4,5 mL de água destilada. Como catalisadores foram utilizados 19 µL de TEMED e 25 µL de 

persulfato de amônio (1%). Após a polimerização desse gel de resolução (cerca de 30 min), 

foi aplicado o gel de empacotamento segundo o protocolo: 500 µL de acrilamida, 1,25 mL 

tampão TRIS 500 mM (pH 6,7) e 2,75 mL de água. Para a polimerização foram utilizados 10 

µL de TEMED e 50 µL de persulfato de amônio (1%).  

A eletroforese foi realizada a 4 °C em corrente constante de 15 mA/placa. O tampão 

de eletrodo foi TRIS 25 mM (pH 8,3) acrescido de 192 mM de glicina – 5vezes concentrado, 

sendo diluído para 1vez e reutilizado até 3 vezes. Amostras do padrão de superóxido 

dismutase de fígado de boi (Sigma – 2 unidades) e 20 µg de proteína dos extratos dos frutos 

foram aplicadas para cada gel. Após a separação das proteínas por eletroforese, a atividade da 

superóxido dismutase foi determinada de acordo com GOMES-JUNIOR et al. (2006). 

Os géis foram lavados rapidamente em água deionizada e incubados no escuro a 

temperatura ambiente em uma mistura de reação contendo 50 mM de tampão fosfato de 

potássio pH 7,8, 1 mM ácido etileno diamino tetracético (EDTA), 0,05 mM riboflavina, 0,1 

mM nitroblue tetrazolium (NBT) e 0,3% TEMED. Ao final de 30 min, a mistura de reação 

foi removida, os géis enxaguados com água deionizada e colocados sob iluminação por 

alguns minutos até o desenvolvimento de bandas brancas sob fundo roxo. Nestas condições 

ocorre a foto-oxidação do gel, propiciando a formação de uma coloração púrpura e as bandas 

correspondentes à atividade de superóxido dismutase permanecem sem se foto-oxidar, 

promovendo uma revelação negativa. A foto-oxidação foi interrompida mergulhando-se o 

gel em solução de ácido acético (7%) por 15 min. Os géis foram documentados no Image 

Scanner – Amersham Biosciences. 

 

3.2.9.3 Determinação de proteína total solúvel 

 

As concentrações das proteínas totais nos extratos foram determinadas tendo o BSA 

(soro albumina bovina) como padrão e utilizando-se do método de BRADFORD (1976). Foi 

utilizado o espectrofotômetro Perkin Elmer – Lambda 40, com leitura a 595 ηm. Os valores 
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foram determinados utilizando-se uma curva padrão de concentrações conhecidas de BSA 

através de regressão linear. O resultado da quantificação foram expressos em mg mL-1. 

 

3.3 Delineamentos experimentais e análise dos resultados 

 

O delineamento experimental para ambos os experimentos foi inteiramente 

casualizado em esquema fatorial (uso do regulador X tempo de armazenamento).  

No primeiro experimento, para as análises de incidência e severidade da antracnose 

foram utilizadas 3 repetições de 8 frutos. Para as análises de cor da casca e firmeza da polpa 

foram utilizadas 3 repetições de 1 fruto. 

No segundo experimento, foram utilizadas 7 repetições de 1 fruto para as análises de 

cor da casca e firmeza da polpa. Para as determinações de sólidos solúveis, acidez e ácido 

ascórbico foram utilizadas 4 repetições de 1 fruto. Para as análises de respiração e produção 

de etileno foram utilizadas 10 repetições constituídas por um fruto. Para as análises 

enzimáticas e de peroxidação lipídica foram utilizadas 4 repetições de 1 fruto.  

Os dados coletados foram submetidos à análise de variância e a comparação de média 

foi pelo teste de Tukey a 5%, utilizando o programa SISVAR. Para incidência e severidade a 

comparação de média foi pelo teste de Tukey a 10% utilizando o programa SISVAR. 

 
4 RESULTADOS 

 
 

4.1 Primeiro Experimento  

  

Os sintomas da antracnose foram visíveis a partir do 6º dia de amadurecimento. 

Quando a inoculação foi realizada após 24 horas do início da aplicação do metil 

jasmonato não se observou efeito do regulador na incidência e severidade da antracnose. No 

8º dia de armazenamento os frutos tratados e não tratados apresentavam 6% de incidência da 

antracnose. A severidade nos frutos tratados e não tratados no 9º dia de armazenamento foi de 

7 mm.  

Ao se realizar a inoculação após 48 horas do tratamento, houve influência da aplicação 

do regulador na incidência da antracnose a partir do 7º dia de armazenamento. Houve redução 

na incidência de 78%, 50% e 40% aos 7, 8 e 9 dias de armazenamento, respectivamente. No 

último dia de análise, enquanto os frutos não tratados apresentavam 71% de incidência da 

antracnose, os tratados mostravam 42% (Tabela 1). 
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Influência similar foi observada para a severidade das lesões. Frutos tratados com 

metil jasmonato apresentaram lesões, em média, 50% menores quando comparados a frutos 

não tratados (Tabela 1). 

 

Tabela 1 - Incidência (%) e severidade (mm) da antracnose em mamões ‘Golden’ inoculados 

após 48 horas do tratamento com metil jasmonato. 

  Metil jasmonato 
  Incidência (%) Severidade (mm) 
Dias de armazenamento 0 10 µmol L-1 0 10 µmol L-1 

6 8 aA 0 aA 0,1aA  0aA  
7 38 bB 8 aAB 1,7 aA 0,5 aA 
8 58 bBC 29 aBC 6,5 bB 3,5 aB 
9 71 bC 42 aC 10,3 bC 6,3 aC 

 
Médias seguidas pela mesma letra minúscula, na linha, e maiúscula na coluna não 
diferem entre si pelo teste de Tukey a 10% de probabilidade. CV(%): 32,93. 
 

4.1.2 Coloração e firmeza dos frutos 

 

A coloração da casca variou significativamente (P≤0,05) durante todo o período de 

armazenamento. 

Os frutos tratados com metil jasmonato apresentaram perda mais lenta na coloração 

verde da casca quando comparados com frutos não tratados. Foi possível observar que entre o 

5º e 9º dia de armazenamento, os mamões tratados com metil jasmonato apresentavam casca 

mais verde (P≤0,05) (Figura 2 e 3). 

Não foi observada diferença significativa (P≥0,05) na perda de firmeza entre os frutos 

tratados e não tratados durante o período de armazenamento. Apesar de, em média, os frutos 

tratados mostrarem firmeza superior no início do amadurecimento, devido à variabilidade dos 

frutos tratados, não foi encontrada diferenças significativas entre os tratamentos (Figura 2). 
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Figura 2 – Cor da casca e firmeza da polpa em mamões ‘Golden’ tratados ou não com 

metil jasmonato e armazenados por 9 dias a 24±1 ºC e 80-90% UR. Barras verticais 

indicam o erro padrão da média (n = 3). 

 

 

 

 

Figura 3 - Aparência de mamões ‘Golden’ tratados (A) ou não (B) com metil jasmonato (10 

µmol L-1) no 6º dia de armazenamento a 24±1 ºC e 80-90% UR. 
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4.2.1 Respiração e Etileno 
 

Observou-se que mamões tratados com metil jasmonato apresentaram menor  

respiração (P≤ 0,05) durante todo o armazenamento. 

Ocorreu um pico de respiração nos frutos tratados e não tratados no quarto dia de 

armazenamento com valores de 61,1 mL de CO2 kg-1 h-1 para os não tratados, enquanto que os 

frutos tratados com metil apresentaram valores de 31,5 mL de CO2 kg-1 h-1 (Figura 5). 

Mamões tratados com metil jasmonato apresentaram redução (P≤ 0,05) no pico de produção 

de etileno, que para ambos os tratamentos ocorreu no quarto dia de armazenamento. Os frutos 

tratados com metil jasmonato produziram 3,95 µL de C2H4 kg-1 h-1, enquanto os frutos não 

tratados produziram 6,93 µL de C2H4 kg-1 h-1 (Figura 4). 

 

 

Figura 4 – Respiração e produção de etileno em mamões ‘Golden’ tratados ou não com metil 

jasmonato e armazenados a 24±1 ºC e 85-90% UR por 6 dias. Barras verticais indicam o erro 

padrão da média (n = 8 e 10). 

 

4.2.2 Coloração e firmeza dos frutos 

 

Observou-se diferença significativa (P≤0,05) na cor da casca dos mamões apenas no 
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apresentavam mais verdes (100,8 ºH) quando comparados com frutos não tratados (94,0 ºH) 

(Figura 5). 

No terceiro e quarto dia de armazenamento os frutos tratados com metil jasmonato 

apresentaram perda mais lenta de firmeza (P≤0,05) quando comparados com frutos não 

tratados (Figura 5). 
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Figura 5 – Cor da casca e firmeza da polpa em mamões ‘Golden’ tratados ou não com metil 

jasmonato e armazenados a 24±1 ºC e 80-90% UR por 7 dias. Barras verticais indicam o erro 

padrão da média (n = 7) 

 

4.2.3 Análises Químicas 

 

Os frutos tratados com metil jasmonato apresentaram decréscimo no teor de acidez, 

enquanto que o teor de acidez nos frutos não tratados não apresentou variação durante o 

período de armazenamento. Observou-se que entre o quinto e sétimo de armazenamento os 

frutos tratados com metil jasmonato apresentaram teores de ácido cítricos menores (P≤0,05) 

quando comparados com frutos não tratados (Figura 6). 

O teor de ácido ascórbico aumentou durante o armazenamento independentemente do 

tratamento. Não se observou diferenças significativas no teor de ácido ascórbico quando 

comparados os frutos tratados e não tratados (Figura 7). Em mamões tratados ou não com 

metil jasmonato o teor de sólidos solúveis (SS) aumentou durante o armazenamento, não se 

observando diferença significativa entre os tratamentos (Figura 8). 
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Figura 6 - Acidez titulável em mamões ‘Golden’ tratados ou não com metil jasmonato e 

armazenados a 24±1 ºC e 80-90% UR por 7 dias. Barras verticais indicam o erro padrão da 

média (n = 4). 
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Figura 7 – Ácido Ascórbico em mamões ‘Golden’ tratados ou não com metil jasmonato e 

armazenados a 24±1 ºC e 85-90% UR por 7 dias. Barras verticais indicam o erro padrão da 

média (n = 4). 
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Figura 8 – Sólidos Solúveis em mamões ‘Golden’ tratados ou não com metil jasmonato e 

armazenados a 24±1 ºC e 80-90% UR por 7 dias. Barras verticais indicam o erro padrão da 

média (n = 4). 

 

4.3 Atividade da catalase em espectrofotômetro 

 

A atividade da catalase foi detectada a partir do segundo dia de armazenamento. A 

atividade da catalase na polpa de mamões tratados foi significativamente (P ≤0,05) reduzida 

durante os quatro primeiros dias de armazenamento com a aplicação de metil jasmonato 

(Figura 9). 

Mamões tratados com metil jasmonato apresentam atividades mais elevadas da 

catalase (P≤ 0,05) na casca. Observou-se a ocorrência de um pico na atividade da catalase 

entre o terceiro e o quarto dia de armazenamento nos frutos tratados (125 µmol min-1 mg-1 de 

proteína). Nos frutos não tratados a atividade da catalase na casca foi constante com valores 

médios de 82,1 µmol min-1 mg-1 de proteína (Figura 9). 
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Figura 9 – Atividade da catalase (CAT) em casca e polpa de mamões ‘Golden’ tratados ou 

não com metil jasmonato e armazenados a 24±1 ºC e 80-90% UR por 6 dias. Barras verticais 

indicam o erro padrão da média (n = 4). 

 

4.4 Atividade da Superóxido dismutase em gel PAGE 

 

O resultado da atividade da superóxido dismutase foi demonstrado através de géis não 

desnaturantes (PAGE). 

Mamões tratados com metil jasmonato apresentaram alta atividade da superóxido 

dismutase entre o segundo e quinto dia de armazenamento, quando então houve redução na 

atividade da enzima (Figura 10). 

Com exceção do segundo dia de armazenamento, a atividade da superóxido dismutase 

na casca de mamões não tratados com metil jasmonato foi maior quando comparada à 

atividade da enzima na casca de frutos que receberam a aplicação do regulador (Figura 11). 

As análises para a atividade da superóxido dismutase na polpa de mamões foram 

realizadas a partir do segundo dia de armazenamento, devido à presença de grande quantidade 

de látex no início do amadurecimento, o que inviabilizou as análises nos primeiros dias. 

A atividade da superóxido dismutase na polpa de mamões tratados não variou durante o 

período de armazenamento, as bandas se mantiveram intensas, mostrando alta atividade 

enzimática (Figura 12). 



 
 
 
 

Nos mamões que não receberam a aplicação do regulador a atividade da superóxi

dismutase foi semelhante aos frutos tratados, não variando durante todo o período de 

armazenamento, mantendo bandas intensas, mostrando alta atividade da SOD (Figura 13)

. 

Figura 10 – Atividade da superóxido dismutase (SOD) em gel PAGE em casca de 

‘Golden’ tratados com metil jasmonato armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 0, 1, 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos.

 

Figura 11 – Atividade da superóxido dismutase (SOD) em gel PAGE em 

‘Golden’ não tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 0 ,1, 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos.

 

Nos mamões que não receberam a aplicação do regulador a atividade da superóxi

dismutase foi semelhante aos frutos tratados, não variando durante todo o período de 

armazenamento, mantendo bandas intensas, mostrando alta atividade da SOD (Figura 13)
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Atividade da superóxido dismutase (SOD) em gel PAGE em 

‘Golden’ não tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 0 ,1, 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos.
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Nos mamões que não receberam a aplicação do regulador a atividade da superóxido 

dismutase foi semelhante aos frutos tratados, não variando durante todo o período de 

armazenamento, mantendo bandas intensas, mostrando alta atividade da SOD (Figura 13). 
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Figura 12 – Atividade da superóxido dismutase (SOD) e

‘Golden’ tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos

 

Figura 13 – Atividade da superóxido dismutase (SO

‘Golden’ não tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos.

 

4.5 Peroxidação Lipídica
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reduzida na casca, em média 0,17 mM de MDA g

 

Atividade da superóxido dismutase (SOD) em gel PAGE em polpa de mamões 

‘Golden’ tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos
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‘Golden’ não tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80

Padrão (P) SOD bovino; 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos.
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mamões tratados com metil jasmonato apresentaram peroxidação lipídica 

reduzida na casca, em média 0,17 mM de MDA g-1 massa fresca, quando comparadas com 
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m gel PAGE em polpa de mamões 

‘Golden’ tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80-90% UR por 6 dias. 

Padrão (P) SOD bovino; 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos. 

 

D) em gel PAGE em polpa de mamões 

‘Golden’ não tratados com metil jasmonato, armazenados a 24±1 ºC e 80-90% UR por 6 dias. 

Padrão (P) SOD bovino; 2, 3, 4, 5 e 6, representam os dias de armazenamento dos frutos. 

mamões tratados com metil jasmonato apresentaram peroxidação lipídica 

massa fresca, quando comparadas com 
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frutos não tratados, em média 0,28 mM de MDA g-1 massa fresca, durante o período de 

armazenamento (Figura 14). 

Na polpa dos mamões tratados com metil jasmonato também foi possível observar 

uma redução significativa na peroxidação lipídica (P≤0,05) quando comparados com os frutos 

receberam a aplicação do metil jasmonato (Figura 14). 

Em mamões tratados com metil jasmonato notou-se que a peroxidação na polpa se 

manteve praticamente constante durante todo período de armazenamento, com valores médios 

de 0,33 mM de MDA g-1 massa fresca. Os frutos não tratados com metil jasmonato , 

apresentaram maior peroxidação lipídica, com pico de 0,98 mM de MDA g-1 massa fresca aos 

3 dias de armazenamento (Figura 14). 
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Figura 14 – Quantidade de malondialdeído (MDA) na casca e na polpa de mamões ‘Golden’ 

tratados ou não com metil jasmonato e armazenados a 24±1 ºC e 85-90% UR por 6 dias. 

Barras verticais indicam o erro padrão da média (n = 4). 

 

 

5 DISCUSSÃO 

 
 

O ácido jasmônico (AJ) e seu derivado éster, metil jasmonato (MJ) são considerados 

como substâncias vegetais de crescimento endógenas, que desempenham papéis fundamentais 
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no desenvolvimento, crescimento e respostas a estresses ambientais em plantas (CREELMAN 

& MULLET, 1995; SEMBDNER & PARTHIER, 1993). O metil jasmonato está envolvido na 

sinalização de respostas de indução de defesa em plantas infectadas por patógenos. A 

aplicação do metil jasmonato reduz a incidência e melhora a resistência a doenças em vários 

frutos (DING et al., 2002; YAO & TIAN, 2005a,b). 

Nesse trabalho foi observada redução na incidência e na severidade da antracnose nos 

mamões tratados com metil jasmonato e armazenados a 24±1 ºC por até nove dias (Tabela 1). 

De acordo com CAO et al. (2008), a aplicação de 10 µL L-1 de metil jasmonato reduziu em 

30% a incidência de Colletotrichum acutatum em nêsperas armazenadas por 4 dias a 20 ºC. 

Nesse mesmo trabalho observou-se também o efeito da aplicação do regulador na diminuição 

em 36% do diâmetro das lesões nos frutos tratados. 

De acordo com GONZÁLEZ-AGUILAR et al. (2003), a aplicação de 10-5 M de metil 

jasmonato em forma de vapor, também reduziu a antracnose em mamões ‘Sunrise’ 

armazenados por 14 dias a 10 ºC, seguidos de 4 dias a 20 ºC. 

A aplicação de metil jasmonato diminuiu a incidência e a severidade do mofo cinzento 

causado pelo B. cinerea em pétalas de flores (MEIR et al, 1998) e  a incidência e a severidade 

do mofo azul em pétalas de freesia (DARRAS et al., 2005).  

Resultados positivos para o controle da antracnose foram também observados por 

TZORTZAKIS & ECONOMAKIS (2007), que verificaram uma redução de 20% na 

incidência de antracnose causada por Colletotrichum coccodes em tomates tratados com 44,8 

µL/L de metil jasmonato.  

O metil jasmonato aumenta a resistência a doenças em frutos (YAO & TIAN, 2005 

a,b). Acredita-se que a resistência adquirida seja dependente da sinalização mediada pelo 

metil jasmonato. A sinalização mediada pelo metil jasmonato induz certas enzimas 

catalizadoras de reações para a formação de compostos de defesa como polifenóis, alcalóides 

e espécies ativas de oxigênio (CREELMAN & MULLET, 1995; HAHLBROCK & SCHEEL, 

1989; TAMARI et al., 1995; VAN LOON, 1995). Os jasmonatos ativam genes que 

transcrevem proteínas com ação anti fúngica como a tionina (ANDRESEN et al., 1992), 

osmotina (XU et al., 1994), e vários genes envolvidos na biossíntese de fitoalexinas 

(CREELMAN et al., 1992; GUNDLACH et al., 1992). 

A aplicação de jasmonato aumentou a resistência de cerejas ao M. fructicola (YAO & 

TIAN, 2005a). Nesse trabalho o tratamento induziu a atividade da β-1,3-glucanase durante o 

início do amadurecimento de cerejas a 25 ºC, que, no terceiro dia, era quase duas vezes 

superior quando comparados a frutos sem o tratamento. A β-1,3-glucanase hidroliza 
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polímeros da parede celular de fungos e por isso estão envolvidas nos mecanismos de defesa 

das plantas (COLLINGE et al., 1993; SCHLUMBAUM et al., 1986). De acordo com YAO & 

TIAN (2005a) a aplicação do metil jasmonato também aumentou em três vezes a atividade da 

PAL (fenilanina amônia-liase) e POD (peroxidase) em cerejas. A PAL é uma enzima chave na 

primeira etapa na rota fenilpropanóide, relacionada ao sistema de defesa (DIXON & PAIVA, 

1995). A atividade da POD está relacionada ao reforço da parede celular contra a penetração 

de patógenos (HUCKELHOVEN et al., 1999; KRISTENSEN et al., 1999). 

Observou-se no estudo que mamões inoculados após 48h de tratamento apresentaram 

melhores resultados para redução de incidência e severidade de antracnose. Acredita-se que 

esse tempo tenha sido suficiente para a indução de resistência contra o patógeno, uma vez que 

a indução de resistência e a proteção sistêmica acontecem gradualmente (YAO & TIAN, 

2005a). 

O metil jasmonato aumenta a resistência de tecidos também pelo aumento da 

capacidade de neutralizar radicais livres pelo sistema antioxidante. CAO et al. (2008) 

estudando Colletotrichum acutatum, verificaram que a aplicação de 10 µmol L-1 de metil 

jasmonato em nêsperas, inibiu a atividade da catalase, enquanto que a atividade da superóxido 

dismutase não foi significativamente afetada, resultando em maiores níveis de H2O2. Estes 

resultados sugerem que maiores níveis de H2O2 podem ser um dos principais fatores que 

causam a resistência a doenças em nêsperas. Em trabalho de ZHENG et al. (2008), o 

tratamento com metil jasmonato promoveu o acúmulo de H2O2 logo depois da aplicação, 

sendo esse conteúdo diminuído nos dias seguintes.  

Segundo LAMB & DIXON (1997), o acúmulo de espécies ativas de oxigênio tem o 

potencial de servir não apenas como protetores contra patógenos invasores, mas como sinais 

de ativação para reações de defesa, que pode ser induzida por uma variedade de elicitores 

químicos ou patogênicos. Muitas evidências apontam uma relação estreita entre o acúmulo de 

espécies ativas de oxigênio e a diminuição da susceptibilidade dos frutos para deterioração 

após a colheita. LIU et al. (2005) verificaram que níveis mais elevados de H2O2 mostraram 

estar correlacionados com a inibição de incidência de podridões em frutos de pêssegos 

tratados com BTH (benzothiadiazole). 

INZE & MONTAGU (1995) afirmaram que, embora espécies ativas de oxigênio 

possam contribuir para o reforço da resistência a doenças em tecidos de plantas, um nível 

excessivo desses compostos tem sido apontado na destruição das células vegetais através da 

peroxidação lipídica. 
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De acordo com ZHENG et al. (2008), o tratamento com metil jasmonato inibiu a 

atividade da catalase logo após a aplicação, resultando em acúmulo de H2O2, um dos fatores 

que podem contribuir para a indução de resistência. Em períodos posteriores a atividade da 

catalase aumentou em frutos tratados, o que aconteceu provavelmente para manter níveis 

baixos de espécies ativas de oxigênio, sugerindo que a aplicação de metil jasmonato aumenta 

a geração de espécies ativas de oxigênio no início, bem como promove a capacidade 

antioxidante do tecido em períodos subseqüentes. 

No presente estudo, não foi verificada alterações expressivas na atividade da 

superóxido dismutase, mas um aumento na atividade da catalase foi observado na casca do 

mamão tratado, sugerindo aumento na capacidade antioxidante (Figura 9). 

Estudos in vitro apontam que o metil jasmonato pode diminuir a incidência de doenças 

em frutos, pois tem também ação direta sobre o patógeno. De acordo com CAO et al. (2008), 

o tratamento com metil jasmonato inibiu a germinação de esporos, o crescimento do micélio e 

o alongamento do tubo do C. acutatum. O metil jasmonato reduziu o crescimento do micélio 

de P. expansum (YAO & TIAN, 2005b), mas não teve efeito no crescimento de P. digitatum e 

M. fructicola (DROBY et al., 1999; TSAO & ZHOU, 2000; YAO & TIAN, 2005a). Esses 

resultados sugerem que espécies fúngicas apresentam sensibilidade distinta ao metil 

jasmonato. 

Observou-se no estudo um comportamento típico de frutos climatéricos com aumento 

da produção de etileno e pico na atividade respiratória (Figura 4). Pesquisas com outras 

variedades de mamão, já verificaram picos na atividade respiratória para este fruto. WILLS & 

WIDJANARKO (1995), encontraram pico na respiração de mamões de 36 mL CO2 kg-1 h-1, 

em média após 5 dias da colheita, enquanto que a máxima produção de etileno (5 µL C2H4 kg-

1 h-1) foi atingida no 6º dia. 

Por definição, frutos climatéricos são aqueles que apresentam aumento significativo na 

respiração durante o amadurecimento (LELIÈVRE et al., 1997; RHODES, 1980; YANG, 

1985). A produção de etileno pelos frutos climatéricos é considerada essencial ao seu 

amadurecimento e também é um produto desse processo, sendo que a sua produção aumenta 

durante o amadurecimento do fruto (BIALE et al., 1954). 

Neste estudo mostrou-se que a aplicação do metil jasmonato reduziu a produção de 

etileno em mamões, assim como diminuiu a atividade respiratória (Figura 4).  

A maioria dos trabalhos demonstra que a aplicação exógena de jasmonato promove o 

amadurecimento de frutos climatéricos pelo estimulo da produção de etileno. O estímulo da 

produção do etileno aparentemente está relacionado ao aumento da ACC sintase (ácido 1-
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carboxílico-1-aminiciclopropano) e ACC oxidase quando o fruto é submetido à aplicação do 

regulador (SANIEWSKI et al, 1987a, b). 

Os efeitos da aplicação exógena do metil jasmonato sobre a produção de etileno 

durante o processo de maturação ainda não estão suficientemente claros, e parecem ser 

dependentes da espécie, dos cultivares estudados e do estado fisiólogico dos frutos no 

momento da aplicação do regulador (FAN et al., 1998; KHAN & SINGH, 2007; ZIOSI et al, 

2008). SANIEWKI et al. (1997) demonstraram que o tratamento com metil jasmonato 

promoveu a produção de etileno em maçãs na fase pré-climatérica, mas reduziu a produção de 

etileno quando aplicado na fase pós-climatérica. Em morangos menos maduros, o tratamento 

com jasmonatos promoveu maior respiração, enquanto que um decréscimo na produção de 

CO2 foi observado para frutos já maduros ou mesmo sobremaduros (PEREZ et al., 1997). 

A resposta ao metil jasmonato também é dependente da cultivar utilizada. KONDO et 

al. (2005) estudando duas cultivares de maçãs, observaram que a após a aplicação de metil 

jasmonato, as cultivares respondem de maneira diferente. A cultivar ‘Delicious’ apresentou 

uma diminuição na produção de etileno, enquando a cultivar ‘Golden Delicious’ apresentou 

um aumento na produção desse hormônio.  

Em pêssegos, quando o propil di-hidrojasmonato foi aplicado exogenamente no 

campo, houve redução na produção do etileno e no amolecimento do fruto (ZIOZI et al., 

2009). Durante o amadurecimento de frutos tratados foi observado expressão diferencial de 

genes relacionados à parede celular e genes relacionados a estresse e defesa, o que fez os 

autores concluírem que o atraso no amadurecimento é um resultado do equilíbrio entre os 

processos de crescimento e defesa.  

Em sementes também há relatos de que a aplicação de metil jasmonato causa a 

inibição da germinação pela redução da produção de etileno (KEPCZYNSKI et al., 1999; 

NOJAVAN-ASGHARI & ISHIZAVA, 1998). 

O tratamento com metil jasmonato aumentou a produção de CO2 e não interferiu na 

biossíntese de etileno em maçãs (MISZCZAK et al., 1995). Já em trabalho de OLIAS et al. 

(1991), a aplicação de metil jasmonato em maçãs ‘Golden Delicious’ aumentou o conteúdo de 

ACC e ACC oxidase e estimulou a formação de etileno na epiderme dos frutos.  

Existem ainda evidências de que a concentração aplicada de metil jasmonato durante a 

pós-colheita interfere no tipo de resposta dos frutos. Foi observado que o uso de altas 

concentrações de metil jasmonato leva a um estímulo do amadurecimento e 

conseqüentemente da senescência (BUTA & MOLINE, 1998; PEREZ et al., 1993). 
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Fica evidente que o efeito do tratamento com metil jasmonato durante a pós-colheita 

dos frutos é muito variável e que estudos que relacionem a concentração, o estádio de 

desenvolvimento e mecanismos de ação do regulador ainda são necessários para o 

esclarecimento do papel do regulador no amadurecimento de frutos.  

A perda da cor verde da casca e o amolecimento da polpa são as tranformações mais 

evidentes na pós-colheita do mamão. Durante o amadurecimento dos mamões ‘Golden’ a 24 

ºC houve decréscimo na firmeza da polpa e perda da coloração verde da casca (Figuras 2 e 5).  

A coloração da casca em mamões se altera rapidamente após a colheita (ZHOU & 

PAULL, 2001). A perda de coloração verde ocorre devido à quebra da estrutura da molécula 

de clorofila, envolvendo a atividade da enzima clorofilase. 

 Com a evolução do amadurecimento, ocorre atuação de enzimas pectinolíticas, como 

o aumento da atividade da pectinametilesterase (LOURENÇO & CATUTANI, 1984), 

acompanhado por um aumento na atividade da poligalacturonase (LAZAN et al., 1995), que 

transformam a pectina insolúvel em solúvel e promovem o amolecimento dos frutos, 

conforme observado nos mamões avaliados.  

Outra transformação evidente no mamão é o aumento no teor de ácido ascórbico. 

SELVARAJ et al. (1982) afirmaram que a quantidade de ácido ascórbico nos frutos, 130-140 

dias após a antese, é menor quando comparada a frutos mais verdes. Essa quantidade volta a 

aumentar ao amadurecer do fruto. Alguns estudos propõem que a manose e a L-galactose são 

intermediários na via de síntese de ácido ascórbico em plantas. Essas substâncias são 

utilizadas para a biossíntese de carboidratos da parede celular. Assim, a degradação da parede 

celular durante o amadurecimento provê substratos para a síntese de ácido ascórbico, podendo 

explicar o fato dos teores de ácido ascórbico terem aumentado nos mamões ‘Golden’ 

(CONKLIN, 2001; WOLUCKA & VAN MONTAGU, 2003). 

Estudos apontam que o metil jasmonato promove a degradação de clorofila e a 

biossíntese de carotenóides (CREELMAN & MULLET, 1997; DAVIES et al., 1986; KODA, 

1992; SEMBDNER & PARTHIER, 1993; YAMANE et al., 1981). Quando aplicado a frutos, 

os jasmonatos estimulam a síntese de carotenóides em tomates (PEREZ et al., 1993), aumenta 

o conteúdo de flavonóides em amoras (WANG et al., 2008), o conteúdo de antocianinas e 

emissão de voláteis em maçã (KONDO et al., 2005; RUDELL & MATTHEIS, 2008) e 

aumentam o conteúdo de resveratrol em uvas (VEZZULLI et al., 2007). A exposição a 

vapores de metil jasmonato (8 ppm) por 4 h a 25 ºC, promoveu acúmulo de β-caroteno e 

degradação de clorofila em maçãs ‘Golden Delicius’ (PEREZ et al., 1993). FAN et al. (1997), 

atribui as mudanças na coloração da casca em maçãs ao aumento da produção de etileno 
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promovido pela aplicação do metil jasmonato. De acordo com GONZÁLEZ-AGUILAR et al 

(2001), o tratamento com metil jasmonato, aparentemente, atrasa a mudança da cor das 

mangas. Esta resposta ao metil jasmonato parece estar relacionada ao seu estádio de 

maturação e à temperatura de armazenamento das mangas. 

Como acontece com a fisiologia pós-colheita, os resultados da aplicação do regulador 

nas características físico-químicas também são contraditórios. Em estudo conduzido por 

GONZÁLEZ-AGUILAR et al. ( 2001) , o metil jasmonato favoreceu o desenvolvimento da 

cor dos frutos em alterar a perda de firmeza e peso em mangas armazenadas a 20 ºC. Estudos 

demonstram que o tratamento com metil jasmonato promoveu decréscimo da firmeza em 

morangos (PEREZ et al., 1997), mas não afetou a firmeza de mangas ‘Tommy Atkins’ 

(GONZÁLEZ-AGUILAR et al., 2000). De acordo com ZIOSI et al. (2008), a aplicação de 

metil jasmonato é responsável pelo atraso na transcrição da poligalacturonase durante o 

amadurecimento e esse resultado é dependente da cultivar utilizada e da concentração do 

produto. 

A perda da cor verde e o amolecimento dos mamões estão diretamente ligados à 

produção de etileno pelos frutos (BRON, 2006). A elevação da atividade da clorofilase está 

geralmente associada com a produção de etileno durante o amadurecimento do fruto 

(TUCKER, 1993). O amolecimento dos frutos também é um dos processos do 

amadurecimento mais sensíveis ao etileno (LELIÈVRE et al., 1997). Observou-se que a 

aplicação de metil jasmonato teve pouca influência nas características físico-químicas do 

mamão. Somente um discreto efeito no atraso da mudança da cor da casca e na firmeza 

durante o início do amadurecimento (Figuras 2 e 5). Frutos que receberam aplicação do metil 

jasmonato apresentaram respiração menor e também decréscimo na produção do etileno 

(Figura 4), o que pode ter influenciado na retenção da firmeza da polpa e perda de cor da 

casca. 

 Algumas modificações ocorrem com a acidez durante o processo de amadurecimento. 

SELVARAJ et al. (1982), observaram decréscimo na acidez de mamões no decorrer do 

processo de amadurecimento. Porém, LAZAN et al. (1995), observaram que a acidez titulável 

tende a aumentar com o amadurecimento dos frutos diminuindo a medida que se aproxima a 

senescência. 

Segundo estudos de WANG & ZHENG (2005), a aplicação do metil jasmonato na pré-

colheita de framboesas reduz o teor de ácido cítrico e ácido málico em framboesas ‘Jewel’ e 

‘Autumm Bliss’. Resultados similares foram observados por WANG & BUTA (2003) com a 

aplicação de metil jasmonato em kiwis processados. 
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Estudos realizados por WANG & ZHENG (2005), apontaram que aplicação de metil 

jasmonato na pré-colheita de framboesas aumentou o conteúdo de sólidos solúveis quando as 

frutas foram comparadas com o controle. No presente estudo não encontrou-se diferenças 

significativas para o conteúdo de sólidos solúveis dos frutos tratados comparados com frutos 

que não receberam o regulador. Segundo estudos realizados por ZHOU & PAULL (2001), o 

teor de açúcares em mamões se mantém constante após a colheita. O mamão acumula pouco 

amido, até 60 dias após a antese, a quantidade é de aproximadamente 0,5%. Essa quantidade 

diminui com o desenvolvimento do fruto e se estabiliza em torno de 0,1% após 75 dias de 

antese. Portanto, o mamão não apresenta quantidade significativa de amido para ser 

hidrolisado durante o amadurecimento, o que resulta em pouca variação nos teores de sólidos 

solúveis durante a pós-colheita dos frutos (SELVARAJ et al., 1982). De acordo com ZHOU 

& PAULL (2001), durante o processo de amadurecimento após a colheita de mamões, a 

quantidade de açúcar no fruto permanece constante, sugerindo que para o acúmulo de 

açúcares na polpa, é necessária uma contínua transferência de açúcares da planta para o fruto. 

Também não foi verificada influência da aplicação do regulador no teor de ácido 

ascórbico. Independente do tratamento, o teor de ácido ascórbico aumentou (Figura 7). Como 

no mamão a degradação da parede celular durante o amadurecimento provê substratos para a 

síntese de ácido ascórbico (CONKLIN, 2001; WOLUCKA & VAN MONTAGU, 2003) e não 

observou-se diferença expressiva no amolecimento dos frutos, não era de se esperar alterações 

no conteúdo de ácido ascórbico em função da aplicação do regulador. 

A peroxidação dos lipídios é um dos efeitos mais danosos do estresses provocados 

pelas espécies ativas de oxigênio, danificando as membranas celulares, podendo resultar em 

danos irreversíveis às funções celulares. A peroxidação de lipídios pode ser provocada por 

radicais livres ou mesmo por H2O2 que se acumulam nos tecidos das plantas onde a atividade 

das principais enzimas antioxidantes, como as peroxidases, catalase e superóxido dismutase, 

estejam suprimidas, (FEUSSNER & WASTERNACK; 2002; SCANDALIOS, 1994), 

podendo influenciar os padrões de amadurecimento dos frutos (MASIA, 1998). 

Os lipídios da membrana e os ácidos graxos livres são altamente susceptíveis à 

oxidação e o aumento do estresse oxidativo é, então, indicado pelo acúmulo de produtos da 

peroxidação lipídica. O acúmulo de produtos da peroxidação lipídica é uma prova do aumento 

do estresse oxidativo durante a fase de amadurecimento do desenvolvimento dos frutos 

(ROGIERS et al., 1998). Aumentos nos danos peroxidativos mediados por radicais livres e 

perda de integridade de membrana são características de tecidos de planta em processo de 

amadurecimento (DHINDSA et al., 1981; THOMPSON, 1984). RESENDE (2010), estudando 
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mamões ‘Golden’, observou que a o aumento da peroxidação lipídica foi acompanhado pela 

diminuição da atividade das enzimas catalase e superóxido dismutase.  

No presente estudo, mamões tratados com metil jasmonato apresentaram respiração e 

produção de etileno reduzidas (Figura 4 ). Uma vez que a respiração é a principal fonte ativa 

de espécies ativas de oxigênio (RICH & BONNER, 1978), o climatério respiratório é 

provavelmente um contribuinte significante para o aumento do estresse oxidativo durante essa 

fase do desenvolvimento (MONDAL et al., 2004). Como a respiração foi reduzida pela 

aplicação do metil jasmonato, a formação dessas espécies ativas de oxigênio pode ter sido 

menor nesses frutos, o que contribui para a menor peroxidação lipídica (Figura 14). Além 

disso, a alta atividade da catalase na casca pode ter contribuído para a baixa peroxidação 

lipídica nos frutos tratados.  

As respostas do fruto ao tratamento com metil jasmonato, aparentemente, estão 

associada com a concentração aplicada deste regulador (BUTA & MOLINE, 1998; PEREZ et 

al., 1993), ao estádio de desenvolvimento em que se encontra o fruto no momento da 

aplicação (FAN et al.,1997), o que pode estar relacionado a uma atividade distinta do 

jasmonato ao longo do desenvolvimento e amadurecimento dos frutos (PEREZ et al., 1997). 

Por isso, a aplicação desse regulador deve ser otimizada levando em consideração a dose, 

estádio de maturação e cultivar.  

 

6 CONCLUSÃO 

 
 
A aplicação de 10 µmol L-1 de metil jasmonato reduz a incidência e a severidade da 

antracnose em mamões ‘Golden’. 

A aplicação de 10 µmol L-1 de metil jasmonato tem efeito na fisiologia pós-colheita do 

mamão ‘Golden’. O regulador diminuiu a respiração e a produção de etileno; influenciou a 

atividade das enzimas catalase e superóxido dismutase, principalmente na casca, e diminui a 

peroxidação lipídica. 

 Conclui-se que a aplicação de metil jasmonato em baixas concentrações (10 µmol L-1) 

apresenta potencial como técnica complementar de conservação pós-colheita, principalmente 

para controle da antracnose. 
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