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Introdução

O amarelecimento letal do coqueiro ( Coconut Lethal

Yellowing) é uma doença  causada por um fitoplasma e

vem atingido os coqueirais que circundam as praias da

Costa atlântica e  algumas ilhas da América do Norte e

Central. A praga ataca coqueiros e outras palmáceas e está

se disseminando rapidamente. Registrada  a praga em uma

área, a paisagem muda em questão de meses. Os coqueirais

afetados lembram postes após uma explosão e a imagem

contrasta com os cartões postais de praias tropicais.

Plantas susceptíveis morrem em um período de

3 a 6 meses após o aparecimento dos primeiros sintomas.

Há registros de ocorrência do amarelecimento letal no

século XIX nas ilhas Grand Caiman. Em 1980 a praga foi

responsável pela morte de mais de 7 milhões de palmeiras

na Jamaica. Epidemias similares à da Jamaica ocorreram

também em Cuba, Haiti, República Dominicana, Bahamas e

Flórida. Em 1997 a praga chegou a Cozumel e Cancun no

México e seguiu pela península de Yucatán até Honduras.

Se a disseminação continuar, a praga provavelmente

atingirá a Nicarágua, Costa Rica e Panamá, antes de

alcançar a América do Sul. O amarelecimento letal não

existe somente nas Américas e agentes infectivos

proximamente relacionados a esta praga estão também

causando destruições em plantações de coco na África

(Doyle, 2001).

Posição Sistemática

Nome científico da praga: Palm lethal yellowing

phytoplasma

Classe: Mollicutes

Ordem: Acholeplasmatales

Sinonímia: coconut lethal yellowing phytoplasma

coconut lethal yellowing mycoplasma-like

organism

coconut lethal yellowiing pathogen

Nomes comuns: Amarelecimento letal do coqueiro

Awka disease (Nigeria)

Awka disease of coconut

Bronze leaf wilt (Jamaica)
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Cape St Paul wilt (Gana)

Kaincope disease (Togo)

Kribi disease (Camarão)

Lethal yellowing of coconut

Amarillamiento letal del cocotero

Amarillez letal (México)

MLO del amarilles letal de las palmeras

Pudricion del cogollo (Cuba)

Pourriture du bourgeon terminal du

cocotier (Haiti)

Jaunisse létal des palmiers

Jaunissement mortel de cocotier

Jaunisse létale des palmiers

Distribuição Geográfica

América do Norte: Estados Unidos (EPPO, 1999), México

(EPPO, 1999)

América Central: Bahamas (não confirmado), Ilhas Caimã,

Cuba, República Dominicana, Haiti (Howard,1983; EPPO,

1999), Honduras (EPPO, 1999) Jamaica (EPPO, 1999)

Guatemala, Belize (EPPO, 1999).

América do Sul: Guiana (não confirmado) (EPPO, 1999).

África: Benin, Camarões, Ghana, Quênia, Moçambique,

Nigéria, Tanzânia, Togo (Eden-Green, 1997).

Plantas Hospedeiras

Embora a doença seja conhecida como amarelecimento

letal do coqueiro, atacando Cocos nucifera,  o fitoplasma

ataca outras palmeiras como Borassus flabellifer,

Howeia forsteriana, Phoenix canariensis,  P. dactylifera,

P. reclinata, P. sylvestris.  Várias outras espécies também

são citadas como hospedeiras desse fitoplasma entre elas,

Arenga engleri, Caryota mitis, Chrysalidocarpus cabadae,

Dictyosperma álbum, Livistona chinensis, L. rotundifolia,

Trachycarpus fortunei, Veitchia macdanielsii, V.  merrillii.

Para transmissão experimental desse fitoplasma são

utilizadas como plantas indicadoras, C. nucifera,

P. canariensis, P. pacifica, P. thurstoni, T. fortunei,

V. merrillii. (CABI, 2000).

Aspectos Biológicos

Partículas do fitoplasma são encontradas no floema das

plantas infectadas (Waters & Hunt, 1980). A transmissão

do fitoplasma é feita pelo vetor Myndus crudus

(Howard et al., 1983), coincidindo a distribuição do vetor

com a disseminação da doença (EPPO/ CABI, 1992).

Sintomas

Os sintomas da doença aparecem após um período de

latência de até 262 dias, período durante o qual o

crescimento da planta é estimulado para depois ser

retardado (Dabek, 1975). A necrose da inflorescência

pode ocorrer como um sintoma inicial da doença, com as

pontas das flores parcialmente escurecidas ao invés de

amarelo-creme. Descoloração total pode ocorrer nas

inflorescências ainda não emergentes. A maioria das flores

morre, resultando na ausência de frutos  (CABI, 2000).

Quando os frutos são produzidos, ocorre queda prematura

de frutos maduros ou imaturos que podem desenvolver

escurecimento e podridão, reduzindo a viabilidade das

sementes (CABI, 2000). Seguindo a necrose da

inflorescência, ocorre o amarelecimento das folhas

(que posteriormente se tornam amarelo-alaranjadas), que se

inicia nas folhas mais velhas, ocasionalmente ocorrendo

em apenas uma folha (folha bandeira), e progredindo para

as folhas mais jovens, e finalmente para a coroa como um

todo (Fig. 1). A morte da palmeira ocorre de 3-6 meses

depois do aparecimento dos sintomas.  A descoloração se

torna amarronzada, seguida de dissecação e morte dos

tecidos afetados. O colapso das folhas forma uma saia em

volta do tronco, antes de sua queda. A podridão mole da

base das folhas mais jovens ocorre quando a descoloração

foliar da palmeira está avançada. A podridão do meristema

apical é seguida de morte da planta e colapso da coroa,

deixando o tronco nu (Fig. 2) (CABI, 2000). A necrose

das raízes causada pelo fitoplasma LY ocorre antes do

aparecimento de qualquer dos sintomas foliares acima

descritos (CABI, 2000), apesar da necrose das pontas das

raízes poder coincidir com os sintomas foliares

(EPPO/ CABI, 1992).

Fig. 1. Sintomas iniciais do “Amarelecimento Letal” em

coqueiros na península de Yucatán, México. Foto de Evandro

A. Tupinambá, Embrapa Tabuleiros Costeiros.
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Aspectos Morfológicos

Fitoplasmas podem ser descritos como células procariotas

sem a parede celular. Geralmente são redondas ou

ovóides, com uma membrana celular de até três camadas,

com duas membranas densas envolvendo uma membrana

transparente, visível apenas por microscopia eletrônica.

O tamanho da célula varia de 142-295 nm de diâmetro e

1 a 16 µm de comprimento.

Forma de Transmissão / Dispersão

O fitoplasma LY é transmitido por insetos vetores (Fig.3)

das famílias Cicadelloidea e Fulgoroidea (D’Arcy  & Nault,

1982). Seguindo a emergência de sintomas em palmeiras

individuais, a dispersão local pode ocorrer com cada

palmeira servindo de inóculo para  outras palmeiras

(CABI, 2000). A dispersão a longas distâncias também já

foi descrita, com plantas infectadas em um raio de até

100 Km (McCoy et al., 1976). Os insetos  Diastrombus

mkurangai  e Meenoplus spp. foram descritos como

vetores do fitoplasma na Tanzânia, através de teste de

PCR (Reação de Polimerização em Cadeia) em tecido dos

insetos (Mpunami et al., 2000). A transmissão por

semente ainda não foi descrita, apesar de análises de PCR

confirmarem a presença do LY  no tecido embrionário de

sementes provenientes de plantas infectadas

(CABI, 2000). Movimento da praga a longas distâncias

também ocorre devido ao intercâmbio de germoplasma

(EPPO/ CABI, 1992).

Detecção / Identificação

Apesar da inspeção visual por sintomas do fitoplasma LY

não ser efetiva devido ao longo período de incubação da

doença, este ainda é a principal forma de diagnose

(Dabek, 1975). A confirmação pode ser feita através de

visualização do fitoplasma no floema da planta, no tecido

basal das folhas, e nas inflorescências necróticas, através

de microscopia eletrônica. Tecidos maduros geralmente

contém baixas concentrações do fitoplasma

(CABI, 2000). Nenhum método de detecção sorológico

confiável foi desenvolvido até o momento para este

fitoplasma. Atualmente, PCR constitui o método mais

sensível para detecção dessa praga, apesar do teste ser

afetado pelo baixo número de células, principalmente

durante o período de latência (Tymon et al., 1997; Tymon

et al., 1998). Avaliações iniciais deste método

demonstraram que o fitoplasma LY é detectável apenas nos

50 dias anteriores ao aparecimento dos sintomas na planta

(CABI, 2000). A reação PCR é baseada no uso de

“primers” universais para fitoplasmas desenhados a partir

de regiões conservadas do 16S RNA (Lee et al., 1993),

seguido de análise RFLP. “Primers” específicos baseados

na sequência de uma sonda de ácido nucleico específica

para o fitoplasma LY também foram desenvolvidos

(Harrison et al., 1994). Esta sonda também tem sido

aplicada com sucesso na detecção do patógeno em tecidos

de palmeira infectados através de “dot e southern blots”

(Harrison et al., 1994; Tymon et al., 1997; 1998).

Expressão Econômica

O “amarelecimento letal” é reconhecido como uma das

principais ameaças a produção de coco em todo o mundo.

Durante os últimos 30 anos, cerca de 50% dos coqueiros

da Flórida e 80% dos coqueiros da Jamaica morreram em

consequência desta doença. Um dos principais motivo

dessas perdas foi o uso de variedades suscetíveis a

doença. O  ecotipo de palmeira mais plantada nestas

regiões é o “Atlantic Tall” que é extremamente suscetível

Fig. 2. Vista  de uma área, na península de Yucatán, México,

totalmente devastada pelo fitoplasma. Foto de Evandro A.

Tupinambá, Embrapa Tabuleiros Costeiros.

Fig. 3. Myndus crudus, vetor do LY na Florida. Foto de James

V. De Filippis.
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ao fitoplasma. Uma vez que o fitoplasma se estabelece em

uma determinada região, cultivares suscetíveis não podem

mais ser plantadas (CABI, 2000).

Medidas Quarentenárias
Métodos recomendados para o movimento seguro de

germoplasma de coco foram desenvolvidos pelo

“International Board for Plant Genetic Resources “(IBPGR)”

(Frison et al., 1993).  As principais medidas incluem a

proibição do trânsito de palmeiras ou sementes de

palmeiras de áreas infectadas para áreas livres da doença e

aplicação de medidas quarentenárias (CABI, 2000).

O movimento seguro de germoplasam deve incluir todos

os materiais suscetíveis, incluindo palmeiras ornamentais

(EPPO/ CABI, 1992).
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