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RESUMO - O objetivo do controle das doenças do arroz é minimizar os prejuízos
na produtividade, mediante à redução da população do patógeno a níveis
toleráveis. Este capítulo apresenta um resumo dos conhecimentos básicos sobre
as principais doenças do arroz que, possivelmente, servirá como guia para os
princípios gerais do manejo integrado de doenças, tanto em terras altas como em
várzeas, no Brasil. Considerações são voltadas à importância econômica da
doença, aos sintomas, ao patógeno, às relações patógeno-hospedeiro, aos
fatores  envolvidos com o desenvolvimento da doença, às opções de medidas de
controle  e como utilizá-las efetivamente para reduzir os prejuízos na
produtividade e qualidade dos grãos. A discussão enfatiza na brusone,
baseando-se nas informações mais recentes em relação ao tema.

INTRODUÇÃO

O arroz, em todas as fases de desenvolvimento, está sujeito ao
ataque de doenças que reduzem a produtividade e a qualidade de grãos.
A prevalência e a severidade das doenças dependem da presença de
patógeno virulento, de ambiente favorável à incidência e da suscetibilidade
da cultivar. Mais de 80 doenças causadas por patógenos, inclusive  fungos,
bactérias, vírus e nematóides, em diferentes países, estão registradas na
literatura. No Brasil, o número exato de doenças de arroz, até agora, não
está bem definido e algumas delas, que ocorrem em menor escala, não
têm sua ocorrência relatada. Doenças mais destrutivas, como o tungro,
causada por vírus, ou a bacteriose do arroz, que ocorrem em outros países,
ainda não foram constatadas no Brasil devido à ausência do vetor de
transmissão ou do próprio vírus, como também de condições climáticas
favoráveis ao desenvolvimento dessas doenças. Muitas informações têm
sido agregadas ao longo dos anos, no Brasil e em outros países, quanto
à variabilidade dos patógenos, natureza da resistência e métodos de
melhoramento genético. Os estudos moleculares fornecem uma base
segura para adoção de estratégias de melhoramento genético no sentido
de aumentar a durabilidade da resistência das cultivares e a eficiência no
manejo das doenças, pela integração de outras práticas agronômicas e
controle químico. Neste capítulo, são apresentadas as doenças mais
comuns e economicamente importantes no Brasil, bem como os conceitos
e avanços mais recentes para seu controle, nos diferentes ecossistemas
onde se cultiva arroz no país.

CAPÍTULO 15

Doenças e seu Controle
Anne Sitarama Prabhu; Marta Cristina Corsi de Filippi;

Alceu Sallaberry Ribeiro
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BRUSONE

A brusone, causada pelo fungo Pyricularia grisea, é a doença do
arroz mais expressiva no Brasil, provocando perdas significativas na
produtividade das cultivares suscetíveis, quando as condições
ambientais são favoráveis. A brusone ocorre em todo o território
brasileiro, do Rio Grande do Sul ao Amazonas. Os prejuízos são variáveis,
sendo maiores em arroz de terras altas, na Região Centro-Oeste, onde,
em situações mais drásticas, as perdas podem chegar a 100%.

Em experimentos conduzidos sob condições de campo (Prabhu
et al., 1986), as perdas em produção variaram de 15 a 30%. A cada
aumento de 1% na severidade da doença, a produtividade diminuiu 2,7%
e 1,5% em cultivares de ciclo curto e longo, respectivamente (Prabhu
et al., 1989).

A estimativa de danos causados pela brusone não é fácil de
determinar, devido aos efeitos diretos e indiretos da infecção nas
panículas e nas folhas, respectivamente. Frattini & Soave (1974) relataram
perdas significativas, cerca de 9%, devido à ocorrência de brusone no
Estado de São Paulo. No Rio Grande do Sul, a doença já causou grandes
danos, atingindo, em alguns anos, de 5 a 10% da área semeada.
Contudo, dentro dessa mesma área atacada, a severidade variou desde
10 - 15% até 70 - 80% da média da produção de algumas lavouras.
Nesse estado, os ataques da brusone são mais severos nas lavouras
localizadas na depressão central e no litoral norte (Ribeiro, 1981a). Em
Santa Catarina, 2% do total da área plantada com arroz é anualmente
afetada por brusone (Miura et al., 1989). No Estado do Tocantins, que
cultiva anualmente cerca de 50 mil hectares de arroz irrigado, embora
não existam estimativas quantificadas, os prejuízos são significativos
com a ocorrência da alta severidade da brusone nas folhas, devido à
falta de água na fase vegetativa. Na Região Nordeste e nos Estados do
Pará e Amazonas, a incidência da brusone é baixa e de menor importância
que as outras doenças do arroz.

Sintomas

A brusone ocorre desde o estádio de plântula até à fase de
maturação da cultura. Os sintomas nas folhas iniciam-se com a formação
de pequenas lesões necróticas, de coloração marrom, que evoluem,
aumentando de tamanho, tornando-se elípticas, com margem marrom e
centro cinza ou esbranquiçado (Fig. 15.1). Em condições favoráveis, as
lesões coalescem, causando morte das folhas e, muitas vezes, da planta
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inteira. Os sintomas nos nós e entrenós aparecem, geralmente, na fase
de planta madura (Fig. 15.2 e 15.3). Os sintomas observados nos entrenós
são comuns somente nas cultivares suscetíveis de arroz de terras altas.
A infecção na região dos nós é observada somente em cultivares
suscetíveis de arroz irrigado. A área infectada do nó torna-se escura,
impedindo a circulação da seiva e provocando o acamamento da planta
ou a quebra do colmo no ponto de infecção. A infecção da aurícula ou da
lígula, principalmente da folha bandeira, é comum na fase de emissão da
panícula (Fig. 15.4). A infecção no primeiro nó, abaixo da panícula, é referida
como brusone do pescoço (Fig. 15.5). Diversas partes da panícula, como
ráquis, ramificações primárias, secundárias e pedicelos, também são
infectadas. Quando a infecção ocorre antes da fase leitosa, a panícula
inteira morre, apresentando coloração parda, diferente da coloração
esbranquiçada, característica das panículas atacadas pela broca-do-colmo
ou daquelas estéreis devido à seca. As infecções mais tardias das
panículas causam perdas somente nas partes afetadas. Os sintomas da
brusone nas glumelas não são comuns. Em condições de alta umidade,
o fungo esporula nas espiguetas, causando chochamento completo na
fase leitosa. Detalhes dos sintomas são descritos em diversas publicações
(Ribeiro, 1984; Webster & Gunell, 1992; Prabhu et al., 1995).

Fig.15.1. Brusone nas folhas.                             Fig.15.2. Sintomas de brusone nos nós.

Fig.15.3. Brusone nos entrenós.                              Fig.15.4. Infecção de arícula e lígula.
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Patógeno

O agente causal da brusone, originalmente denominado
Pyricularia oryzae, foi descrito como nova espécie por Cavara em 1891.
O gênero Pyricularia foi estabelecido por Saccardo em 1880 e P. grisea
(Cooke) Saccardo constitui uma espécie-tipo do gênero. Na literatura
mais antiga, o fungo, afetando especificamente o arroz, era referido
como P. oryzae e o que afetava outras gramíneas, como P. grisea. Na
opinião da maioria dos autores, porém, não existe uma base morfológica
para separar P. oryzae de P. grisea. Ambas possuem o mesmo estágio
perfeito, Magnaporthe grisea (T.T. Herbert) Yaegeshi & Udagawa. Como
os dois gêneros são sinônimos e como, pela regra de nomenclatura, o
nome mais antigo deve prevalecer, o nome correto é P. grisea (Rossman
et al., 1990). Crawford et al. (1986) ainda preferem utilizar o nome do
estágio perfeito, M. grisea, para todos os isolados de Pyricularia que
afetam gramíneas em geral ou o arroz em particular. A fase perfeita
pertence à classe Ascomycetos, ordem Diaporthales e família
Physosporelleaceae, não tendo sido, ainda, encontrada na natureza.
Os ascosporos são hialinos, fusiformes, com três septos e os ascos

Fig.15.5. Brusone no pescoço da
panícula.
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unitunicados. O estágio imperfeito pertence à classe Deuteromicetos e
à ordem Moniliales. O fungo é perpetuado através da formação de
esporos assexuais ou conídios. Os conídios são piriformes, obclavados,
com base circular e ápice fino, levemente escuros ou hialinos, com
pequeno hilo na base, possuindo, a maioria, dois septos transversais;
ligam-se ao conidióforo pelo seu lado mais dilatado e medem 17 - 23 µm
por 8 - 11m. Os conidióforos são longos, septados, simples ou em
fascículas, raramente ramificados, simpodiais, geniculados com a parte
basal mais larga do conidióforo (Ellis, 1971).

A produção de um outro estágio assexual de M. grisea também
foi descrita (Kato et al., 1994). Alguns isolados hermafroditas de
gramíneas produzem fialados e microconídios. Fialados são estruturas
que formam microconídios, pigmentados, em forma de vaso, redondos
ou obclavados, com ápice pontiagudo, solitários ou simpoidiais.
Os microconídios são hialinos, cilíndricos, curvados, não-septados,
medindo 5 - 8 mm por 0,5 - 0,8 mm, com um núcleo. A forma dos
microconídios é normalmente crescente.

A formação do conídio, a conidiogênese, inicia-se com a produção
do conidióforo através dos estômatos, ou pela erupção direta do tecido
e da cutícula da planta infectada. A conidiogênese é holoblástica,
produzindo, inicialmente, conídios mais ou menos redondos.
Subseqüentemente, o conídio atinge a forma alongada com ápice fino.
Durante o amadurecimento, o conídio aumenta de tamanho e libera uma
gota de mucilagem, estando ainda ligado ao conidióforo. A função da
mucilagem é permitir a aderência do conídio a qualquer superfície,
mesmo molhada (Hamer et al., 1988).

A germinação do conídio inicia-se na presença de água, após 30
a 90 minutos. A superfície onde os conídios são depositados tem pouco
efeito sobre a germinação (Lee & Dean, 1993). O tubo germinativo é
produzido pela célula basal ou apical de um conídio, que normalmente é
formado por três células e, raramente, pela célula mediana. Cada célula
do conídio contém um núcleo. Enquanto o tubo germinativo é produzido
por uma das células, inicia-se, simultaneamente, a divisão mitótica do
núcleo dessa célula. Um dos núcleos permanece no conídio e o outro
passa para o apressório inicial, o qual separa-se através da formação
de um septo na parte final do tubo germinativo.

A hidrofobicidade da superfície da planta é o principal estimulante
ambiental para a formação do apressório. A camada de melanina da
parede celular do apressório é considerada essencial para o processo de
penetração. É preciso uma pressão elevada de turgor para a penetração
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mecânica durante a patogênese. A camada de melanina da parede celular
do apressório funciona como uma barreira permeável, permitindo o
aumento da concentração de alguns solutos citoplasmáticos.
A penetração ocorre diretamente na epiderme da folha do arroz, logo
depois da formação de estruturas de infecção no apressório, através da
força mecânica e da atividade enzimática (Howard, 1994).

O crescimento subseqüente da hifa dentro da célula resulta em
desenvolvimento da lesão. Os conídios são liberados e dispersos pelo
vento, fornecendo o inóculo para um ciclo subseqüente de infecção.

Patótipo

A população do patógeno é composta de raças fisiológicas, ou
patótipos, com características distintas de virulência. As raças
fisiológicas são identificadas com base nas reações das cultivares
utilizadas como diferenciadoras. Utilizam-se oito cultivares
diferenciadoras internacionais (Caloro, Dular, Kanto 51, NP 125, Raminad-
STR 3, Shao-tio-tsão, Usen e Zenith) para identificar 256 possíveis raças
fisiológicas (Ling & Ou, 1969). As reações compatíveis (suscetível) ou
incompatíveis (resistente) nas cultivares diferenciadoras constituem a
base para a classificação dos isolados em raças. As inoculações
controladas permitem direcionar o melhoramento genético para raças
específicas predominantes na região ou no local.

As raças fisiológicas encontradas nos Estados do Rio Grande do
Sul e de São Paulo foram diferentes (Amaral & Ribeiro, 1972). Estudos
realizados durante um período de três anos, por Tanaka (1986), mostraram
que não houve diferença na composição de raças em arroz de terras
altas e várzeas. Os 92 isolados, coletados de cultivares de arroz de terras
altas, no Brasil central, pertencem a 27 raças, e aquelas pertencentes ao
grupo IB, principalmente IB-1, IB-9, IB-13 e IB-41, foram as predominantes.
Raças virulentas, cujas freqüências foram ordenadas de forma
decrescente, foram isoladas das cultivares IAC 47, IAC 165, IAC 25, Rio
Paranaíba, Guarani, Cuiabana e Araguaia (Prabhu & Filippi, 1989).

Recentemente, desenvolveram-se linhas isogênicas da cultivar
CO 39, cada uma com um gene de resistência conhecido (Mackill &
Bonman, 1992). O espectro da virulência absoluta dos patótipos pode
ser determinado utilizando-se estas linhas, com genes conhecidos, como
diferenciadoras adicionais. Entretanto, o método mais prático para
comparar diferentes populações do patógeno no país consiste no uso
de cultivares comerciais como diferenciadoras locais.
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Os avanços mais recentes, com o uso de marcadores
moleculares, incluem diversidade genética, tanto em população de
patógeno como no  hospedeiro e clonagem de genes de avirulência à
brusone, além dos mecanismos envolvidos na infecção e colonização
do patógeno P. grisea. Um método bastante util izado para a
caracterização genética da população do patógeno é o de análises de
“Restriction Fragment Length Polimorphism” (RFLP). A análise do
genoma do fungo é feita utilizando-se os “fingerprints” dessas
seqüências, com base na detecção de fragmentos de restrição
polimórfica de regiões hipervariáveis. Uma família de seqüências de
DNA repetitivo, chamada MGR-586 para Magnaporthe “repeats”, foi
encontrada uniformemente dispersa no DNA nuclear de M. grisea
(Hamer et al., 1989). A técnica de “DNA fingerprinting” é ideal para
estudar a similaridade genética entre isolados de P. grisea que infectam
o arroz e, também, para distinguir isolados não-patogênicos a esse
hospedeiro. As estimativas de graus de similaridade entre isolados de
arroz são feitas através de comparações entre pares de “Fingerprinting”,
que são agrupados utilizando-se a análise de “Cluster” (Levy et al.,
1991). A população do patógeno é composta de grupos distintos de
indivíduos e cada grupo (linhagem), derivado por propagação assexual,
é proveniente de um ancestral comum.

De acordo com Levy et al. (1993), a análise do DNA de mais de
cem isolados, coletados em Santa Rosa, Colômbia, agrupou-os somente
em seis linhagens distintas (SRL1, SRL2, SRL3, SRL4, SRL5, SRL6).
Os índices de similaridade entre os isolados, dentro de cada linhagem,
variaram de 37 a 85%, sendo a média de 49%.

Em cada linhagem, os patótipos formam variantes contínuas de
virulência e são relacionados para uma diferença em patogenicidade
nas diferenciadoras internacionais, com poucas exceções. Os patótipos,
dentro de uma linhagem, diferenciam-se entre si por apenas uma reação
quanto à virulência. Um isolado pode representar todo um espectro de
virulência de uma linhagem, embora não seja o mais freqüente na
população local do patógeno. É mais comum a obtenção desse tipo de
isolado de cultivares com alto grau de resistência, que de cultivares com
alto grau de suscetibilidade. Um determinado isolado, dentro de uma
linhagem, pode ser utilizado como representativo da diversidade dessa
linhagem para seleção de fontes de resistência. As linhagens SRL4, SRL5
e SRL6 apresentaram amplo espectro de virulência, com pequenas
diferenças entre elas. A linhagem SRL6 é a única com virulência para a
maioria das cultivares (Levy et al., 1993).
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A alta diversidade de linhagens foi relatada em estudos recentes
realizados na Coréia (Han et al., 1993), Tailândia (Mekwatanakaran et al.,
2000) e Índia (Sivaraj et al., 2000, Kumar et al., 1999). Por outro lado, uma
estrutura bem definida e um número restrito de linhagens têm sido
identificados nas Filipinas, Europa, Estados Unidos, China, Japão e
Coréia, embora o número de linhagens tenha sido variável em diferentes
áreas (Chen et al., 1995; Roumen et al., 1997; Zeigler,1998; Don et al.,1999;
Park et al, 2003).

No Brasil, em contraste ao limitado número de linhagens relatadas
nesses países, a análise molecular utilizando MGR586 de 64 isolados
coletados das cultivares de arroz irrigado e de terras altas nos campos
experimentais da Embrapa Arroz e Feijão, mostrou que todos os isolados
pertencem a 18 linhagens e 15 patótipos. Esses estudos mostraram,
ainda, que os isolados provenientes das cultivares CICA 8 e Metica 1
pertencem a duas linhagens distintas, BZ-A e BZ-10, respectivamente
(Filippi et al., 1996, 1999). O grande número de linhagens genéticas pode
ser atribuído às amostragens de P. grisea em campos experimentais.
A estrutura genética de populações de P. grisea coletadas em nove
lavouras das cultivares Epagri 108 e Epagri 109, nos municípios de Lagoa
da Confusão e Dueré, no Estado do Tocantins, utilizando pot-PCR,
mostrou dois grupos distintos de bandas polimórficas ou linhagens.
Quarenta dos 47 isolados do patótipo IB-45, recuperado das cultivraes
Epagri 108 e Epagri 109, formaram um grupo. Os isolados de P. grisea
apresentaram uma estreita diversidade genética em nível de lavoura
(Prabhu et al., 2002).

Em outra investigação, a análise de 87 isolados de P. grisea
coletados em quatro diferentes lavouras de Metica 1, no Estado do
Tocantins, utilizando rep-PCR, revelou a ocorrência de seis grupos ou
linhagens. Os isolados pertencentes a ID-14 formaram um grupo fechado
com valores de coeficientes variando de 88 a 100% (Filippi et al., 2002).

No Estado de Santa Catarina, a estrutura da população de P.  grisea
foi analisada utilizando rep-PCR em uma amostra de 62 isolados coletados
de dez cultivares de arroz provenientes de 13 municípios, incluindo oito
cultivares da Estação Experimental de Itajaí (Scheuermann, 2002). A análise
indicou a ocorrência de seis padrões distintos (A,B,C,D,E,F), havendo uma
predominância dos padrões A e B.

A maioria dos estudos mostrou que a diversidade é alta dentro
de linhagem. A estrutura de populações não tem valor aplicado e serve
como curiosidade intelectual, uma vez que não existe uma relação entre
estrutura de linhagem e virulência potencial (Zeigler et al., 1994). Xia et al.
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(2000) mostraram uma relação consistente entre raça e linhagem. O baixo
nível de diversidade genética e fenotípica nas populações do patógeno
em Arkansas, EUA, foi atribuído ao cultivo recente de arroz  naquele
estado e à monocultura. Segundo Filippi et al. (2002), a relação entre a
virulência dos isolados de Metica 1, nos 32 genótipos, e o agrupamento
baseado na análise usando Pot-PCR, não é clara. Por outro lado, o
relacionamento entre linhagens genéticas e virulência fenotípica de
isolados de P. grisea coletados das cultivares Maravilha e Primavera
mostrou alta correspondência entre grupos baseados na análise de PCR
e nos dados de virulência (Prabhu et al., 2005).

A probabilidade da amostragem das mesmas linhagens é alta
dentro de diferentes populações coletadas de cultivares melhoradas,
oriundas de ancestrais comuns. Essas linhagens não representam
populações nativas. Também não pode ser excluído o movimento
intercontinental de linhagens de P. grisea, através de sementes
infectadas.

O relacionamento entre linhagens e o espectro de virulência pode
ser estabelecido pela capacidade da cultivar em excluir completamente
uma determinada linhagem. Mais importante que o espectro de virulência
de uma linhagem é o limite da variabilidade nela contida (Correa-Victoria
et al., 1994). O termo exclusão de linhagem baseou-se nas seguintes
hipóteses:

a) As populações de patógeno de arroz são compostas de linhagens
distintas.

b) Cada linhagem possui um espectro de virulência específico,
caracterizado por incompatibilidade uniforme a um ou mais genes
de resistência combinados, em uma cultivar.

c) Em cada linhagem, a incompatibilidade dificilmente é superada.
d) Os genes de resistência podem ser efetivos contra todos os isolados

da linhagem.
e) Os genes de resistência, que são efetivos contra alguns membros

da linhagem, não são efetivos contra membros da mesma linhagem.
f) As combinações de genes de resistência conferem resistência a cada

linhagem e à população inteira desta linhagem.
g) A durabilidade da resistência nas cultivares desenvolvidas,

combinando genes de resistência, contra os membros da linhagem,
pode ser maior que os genes combinados através do comportamento
de doadores ou da reação de incompatibilidade à raças específicas
(Zeigler et. al., 1994).
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Essas hipóteses foram desenvolvidas com estudos iniciais,
utilizando diferenciadoras internacionais e apenas algumas cultivares com
genes conhecidos. A presença de outros genes desconhecidos nessas
cultivares não deve ser desconsiderada.

A estreita relação estabelecida entre linhagem e virulência, nas
populações do patógeno não foi verificada em estudos realizados nas
Filipinas, utilizando-se 243 isolados, coletados em dois locais (Zeigler
et al., 1995). Um grande número de patótipos foi detectado, incluindo
patótipos múltiplos dentro de linhagens com 80% de similaridade. Foram
detectados 71 patótipos, em 21 cultivares testadas. A reação individual
dos isolados, dentro da mesma linhagem, foi variável. De 39% dos
isolados analisados, por linhagem, somente 65% apresentaram reações
não-compatíveis. Segundo Xia et al. (1993), a informação quanto à
linhagem não constitui uma fonte segura para indicar fenótipos virulentos
de P. grisea ou para direcionar um programa de melhoramento.
Discutindo a importância da análise de linhagem, Zeigler et al. (1995)
supõem que a presença de isolados virulentos e avirulentos, dentro de
uma mesma linhagem e para uma determinada cultivar, indica que é mais
fácil para isolados avirulentos tornarem-se virulentos ao hospedeiro, do
que isolados pertencentes a outra linhagem. Desta maneira, a análise
de linhagems permite discriminar a interação hospedeiros-linhagens mais
estável e não-estável.

Analisando o espectro de resistência das cultivares, em
condições de campo, cultivares do grupo Japonica, como OS6, IAC 47
e IAC 165, apresentam reações suscetíveis à linhagem 1 do patógeno,
enquanto cultivares altamente suscetíveis do mesmo grupo, como a
IR 50, mostram-se resistentes à mesma linhagem. As cultivares
consideradas altamente suscetíveis podem possuir genes úteis para o
melhoramento visando à resistência à brusone. O grau de suscetibilidade
de cultivares, em locais que ocorrem linhagens múltiplas, não é um bom
indicador quanto à utilidade em potencial dos genes que ela possui
(Zeigler et al., 1995).

Variabilidade

O fungo P. grisea é considerado geneticamente não-estável (Ou,
1985). Foi relatado o aparecimento de novas raças, provenientes de
isolados monospóricos, estabelecidos de uma lesão foliar (Ou & Ayad,
1968; Giatong & Frederiksen, 1969). Novas raças identificadas mostraram
perdas e ganhos quanto à agressividade nas cultivares diferenciadoras,
sendo maior o ganho para agressividade nas gerações subseqüentes
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(Giatong & Frederiksen, 1969; Kiyosawa, 1972). A alta variabilidade foi
atribuída às mutações genéticas; porém, a freqüência é sempre maior
que a taxa esperada para mutações. Diversos mecanismos, como
anormalidades em cromossomos, são considerados responsáveis pela
alta variabilidade do cariótipo. Essas anormalidades incluem deleções,
translocações e rearranjos cromossômicos. O número de cromossomos,
seis, é estável e o comprimento é bastante variável. Row et al. (1985)
descreveram a ocorrência de microssomos, os quais, possivelmente,
são perdidos durante a mitose (Talbot et al., 1993). A anastomose nas
hifas foi observada e relatada como uma das causas da variabilidade.
A recombinação parassexual foi demonstrada entre isolados e,
possivelmente, constitui um dos mecanismos para geração de
variabilidade (Crawford et al., 1986). Moraes et al., (2002) mostraram
recombinação parasexual pela presença de fragmentos únicos de Pot2-
PCR nos isolados de P. grisea em Santa Catarina. Embora a produção
do estágio perfeito tenha sido demonstrada em laboratório (Hebert,
1971; Kato & Yamaguchi, 1982), não existem evidências quanto ao papel
da recombinação meiótica na indução da variabilidade genética no
campo (Shull & Hamer, 1994), porque a ocorrência do estágio perfeito
na natureza ainda não foi registrada. A maioria dos isolados, no campo,
não é fértil (Valent et al., 1991; Notteghem & Silué, 1992).

O grau de variabilidade registrado por Ou (1985) e outros
investigadores foi contestado por Marchetti et al. (1976), Latterell & Rossi
(1986) e Bonman et al. (1987). Wu & Latterell (1986) observaram mutações
de avirulência para virulência em um entre 60 conídios da raça ID-13 e
ainda consideraram a variabilidade de P. oryzae baixa.

Os estudos sobre diversidade genética e estabilidade
patogênica, utilizando testes de virulência nas cultivares diferenciadoras,
estão sendo complementados com técnicas moleculares. As seqüências
repetitivas dispersas no genoma do patógeno apresentam alto grau de
polimorfismo. Embora a produção do estágio perfeito tenha sido
demonstrada em laboratório (Hebert, 1971; Kato & Yamaguchi, 1982;
Valent et al., 1991), não existem evidências quanto ao papel da
recombinação meiótica na indução de variabilidade genética no campo
(Shull & Hamer, 1994). Se ocorresse a recombinação sexual na natureza,
a variação seria contínua e seqüencial, e não ocorreriam grupos distintos
de isolados.

A análise de seqüências repetitivas de DNA no genótipo de
P. grisea fornece informações quanto à genética e à evolução determinada
pela seletividade dos hospedeiros, além de seu uso na identificação de
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genes de patogenicidade no cromossomo do patógeno (Hamer, 1991).
A sonda MGR também foi utilizada para identificar a origem da brusone
em trigo no Brasil. O baixo número de seqüências repetitivas, encontrado
nos isolados de brusone do trigo, sugeriu que os isolados de trigo e
arroz não são relacionados e, possivelmente, são derivados de outras
gramíneas, comumente presentes nos campos de Cerrados (Valent,
1990). Os estudos com o uso de marcadores moleculares constituem
grande avanço para a clonagem de genes que determinam especificidade
de hospedeiros e investigações na dinâmica de populações de P. grisea.

Clonagem de genes de avirulência

Os produtos dos genes de avirulência fornecem subsídios quanto
aos mecanismos bioquímicos que determinam a especificidade entre
cultivares e raça do fungo. Em alguns casos, os produtos destes genes
de avirulência interagem com os produtos dos genes de resistência em
hospedeiros, diretamente ou indiretamente, e aceleram o mecanismo
de defesa na planta que bloqueia a infecção pelo patógeno. Os genes
de avirulência estão sendo utilizados como sondas moleculares para
estudar a sua distribuição em fungos patogênicos. Essa análise permite
determinar o potencial da variabilidade dos patógenos com maior
segurança.

Os cruzamentos entre isolados estéreis de arroz e isolados
hermafroditas, patogênicos somente em Eragostis curvula, possibilitaram
os estudos genéticos em P. grisea. A progênie destes cruzamentos
patogênicos em arroz foi retrocruzada seis vezes com o isolado de
E. curvula, utilizado como progenitor recorrente (Valent & Chumley, 1991).

Utilizando isolados da última progênie do retrocruzamento para
inoculações em cultivares diferenciadoras de arroz, com genes de
resistência conhecidos, identificaram-se vários genes de avirulência.
Os genes de avirulência Avr-CO-39, Avr-M201 e Avr-YAM foram herdados
de pais patogênicos somente em E. curvula, porque o patógeno do
arroz utilizado como pai foi patogênico nas três cultivares, CO-39, M201
e Yachiro-Mochi.

Anteriormente, um outro gene de avirulência foi identificado em
isolados de P. grisea, patogênico em milheto (Eleusine carocana),
correspondente ao gene de resistência Pi-a em arroz (Yaegashi & Asaga,
1981). Estes resultados sugerem que os genes de avirulência, até então
específicos para cultivares de arroz, são comuns em isolados não-
patogênicos a este hospedeiro.
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Os genes de avirulência, correspondentes aos respectivos genes
de resistência em arroz, são comuns entre os isolados de P. grisea não-
patogênicos em arroz. Entre os isolados de arroz, quatro genes de
avirulência, Avr2-Yamo, Avr-Mara, Avr1-Tsuy e Avr-mine foram
caracterizados, correspondendo aos genes de resistência das cultivares
Yachiro-mochi, Maratelli, Tsuyake e Minehikail. Os genes de avirulência
Avr2-Yamo e Avr1-Tsuy, derivados do isolado O-37, proveniente da
República da China, não são estáveis e, freqüentemente, resultam em
mutantes que se tornam virulentos a Yachiro-mochi e Tsuyake (Valent &
Chumley, 1991). Os genes de avirulência derivados de isolados de arroz
não foram mais estáveis que os isolados de E. curvula. A instabilidade,
possivelmente, deve-se às deleções que ocorrem durante as
recombinações entre seqüências repetitivas, presentes no genoma do
fungo. Além disso, elementos como transposons e cromossomos do
tipo B podem ser considerados como fontes potenciais da variação em
P. grisea.

Estes estudos confirmam os resultados obtidos em investigações
anteriores, que relataram alta variabilidade do patógeno P. grisea e
instabilidade de alguns isolados de arroz (Ou, 1985). O mapeamento
dos genes de avirulência Avr1-Yamo e Avr2-Yamo mostrou que os dois
genes estão ligados a telômeros. As mutações espontâneas no gene
de avirulência Avr2-Yamo, que causa virulência na cultivar Yachiro-mochi,
são correlacionadas a deleções de diversos tamanhos observadas nesse
gene. Esses estudos em análises de genes estáveis e não-estáveis
fornecem informações quanto às causas do aparecimento de novas
raças do patógeno.

Na análise genética, utilizando cruzamento entre patótipos de
arroz e outras gramíneas, E. curvula mostrou que um menor número de
genes maiores, herdados de maneira mendeliana, parece controlar a
capacidade de infectar, ou não, uma determinada cultivar, enquanto o
tamanho parece ser controlado por muitos genes em arroz (Valent et al.,
1991).

A seqüência MGR-586, acumulada em progênies por
retrocruzamento, permitiu detectar ligações entre genes que controlam
a patogenicidade a uma determinada cultivar e uma seqüência MGR.

Hospedeiros

O fungo P. grisea tem sido registrado em culturas
economicamente importantes, como o milho, milheto, cevada e trigo
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(Malik & Khan, 1943; Andersen et al., 1947; Bailey & Eijnatten, 1961;
Sundaram et al., 1972; Kato et al., 1977).

A ocorrência da brusone em trigo, sob condições naturais de
infecção, foi constatada no Brasil, em 1985, no Estado do Paraná
(Igarashi, 1988). Este constituiu o primeiro relato com perdas
significativas sob condições naturais de infecção. Posteriormente, a
ocorrência da brusone em trigo foi constatada no Mato Grosso (Goulart
et al., 1989), Rio Grande do Sul (Picinini & Fernandes, 1989) e em Goiás
(Prabhu et al., 1992). O fungo infecta diversas gramíneas daninhas que
são comuns nos campos de arroz e trigo, como Cenchrus echinatus,
Eleusine indica, Digitaria sanguinalis, Brachiaria plantaginea,
Echinocloa crusgalli, Rhynchelytrum roseum, Hyparrhenia rufa e
Pennisetum setosum.

As inoculações artificiais, em casa de vegetação, mostraram que
os isolados de arroz, trigo e capins foram patogênicos às cultivares de
trigo e de cevada. Já os isolados de trigo e capins não foram patogênicos
às cultivares de arroz (Prabhu et al., 1992). Os isolados utilizados nos testes
de inoculações cruzadas entre isolados de arroz e gramíneas foram
divergentes (Ribeiro, 1981a; Bordin, 1986; Mackill & Bonman, 1986). No Japão,
nenhum isolado proveniente de gramíneas infecta o arroz, enquanto diversos
isolados de arroz podem infectar as gramíneas (Kato & Yamaguchi, 1980).
Por outro lado, diversas cultivares de arroz foram suscetíveis aos isolados
de Echinocloa colona e Leersea hexandra nas Filipinas (Mackill & Bonman,
1986). Os isolados de Pyricularia, coletados de L. hexandra, D. sanguinalis
e Echinocloa sp. nos campos de arroz irrigado, foram patogênicos em
algumas diferenciadoras internacionais (Ribeiro, 1981a).

Segundo Bordin (1986), entre os oito isolados de gramíneas,
obtidos em campos de arroz de terras altas, dois foram patogênicos às
cultivares de arroz. As diferenças foram atribuídas a variações em isolados
do fungo, clones de gramíneas e condições de inoculação (Ou, 1985).

Em estudo recente, os isolados de P. grisea em trigo, no Brasil,
infectaram 42 gramíneas pertencentes às tribos Hordeae, Festuceae,
Aveneae, Chlonideae e Agrosteae, quatro cultivares de arroz irrigado e
três cultivares de arroz de terras altas, mas nenhuma das diferenciadoras
japonesas. Os isolados de trigo são mais similares aos isolados da
gramínea Eleusine (Urashima et al.,1993).

Valent (1990), utilizando as seqüências de DNA MGR-586,
demonstrou que os isolados de trigo não são derivados dos isolados
de arroz nativos da área e que não houve mutações para infectar o arroz.
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Os resultados, quanto ao papel das gramíneas na perpetuação de
P. grisea em arroz, não estão bem definidos e indicam que os isolados
de gramíneas, presentes nas plantas daninhas localizadas nas lavouras
de arroz de terras altas, não infectam o arroz.

Resistência varietal

Diversos métodos são utilizados para avaliar germoplasma,
tanto no campo como sob condições de inoculação artificial. Para
avaliação e seleção de plantas resistentes à brusone, deve ser
estabelecida uma bordadura infestante, composta da mistura de
cultivares suscetíveis, aproximadamente 30 dias antes do plantio das
populações segregantes.

Outro método comumente recomendado são os testes em
viveiros, desenvolvidos para trabalhos cooperativos em nível internacional
(Ou, 1985). O método consiste na preparação de um canteiro, elevado
cerca de 30 cm do nível prevalecente da água, com 1,5 m de largura por
15-20 m de comprimento. O plantio é feito em linhas de 50 cm de
comprimento, com espaçamento de 10 cm, cada uma representando
um material em teste. Duas ou três linhas de bordadura, compostas de
cultivares suscetíveis, são plantadas nos dois lados do canteiro, de uma
ponta à outra. Para induzir uma severidade uniforme e alta de brusone,
deve ser utilizada alta densidade de semeadura, 30,5 g por linha de 50
cm, adubação nitrogenada elevada 120 kg ha -1, e uma quantidade
adequada dos outros macronutrientes. Os esporos naturais são
suficientes para iniciar a infecção. O inóculo também pode ser fornecido
espalhando-se pelo canteiro folhas de arroz atacadas por brusone,
picadas. Para assegurar obtenção de uma epidemia, os canteiros devem
ser  irrigados duas ou mais vezes ao dia e,  durante à noite, devem ser
cobertos com lona plástica.

Nos viveiros de brusone, a avaliação de plantas para resistência
é feita utilizando-se uma escala de 0 a 9, padronizada, baseando-se no
tipo de reação e porcentagem de área foliar infectada (Standard..., 1988).

Na escala de 0 a 9, para avaliação da resistência à brusone nas
folhas, as notas 0, 1 e 2 representam reação de resistência, a nota 3
representa uma reação intermediária, baseando-se no tipo de infecção,
e as notas de 4 a 9 indicam diferentes graus de suscetibilidade,
baseando-se na porcentagem da área foliar infectada (Fig. 15.6). Alguns
autores consideram a nota 3 como uma reação de resistência (Leung
et al., 1988).
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Escala de avaliação para brusone nas folhas:

Nota Descrição

0 Sem lesão;
1 Pequenas pontuações de cor marrom, com tamanho de cabeça

de alfinete;
2 Grandes pontuações de cor marrom, com 1 a 2 mm, necróticas,

sem centro esporulativo;
3 Pequenas lesões, arredondadas, ou ligeiramente alongadas,

com centro cinzento, borda marrom, com número significativo
de lesões nas folhas superiores;

4 Lesões típicas da brusone, elípticas, com 3 mm ou mais de
comprimento;

5 Lesões típicas da brusone, apresentando de 2 a 10% da área
foliar infectada;

6 Lesões típicas da brusone, afetando 11-25% da área foliar;
7 Lesões típicas da brusone, afetando 26-50% da área foliar;
8 Lesões típicas da brusone, afetando 51-74% da área foliar;
9 Mais que 75% da área foliar afetada.

Fig. 15.6. Tipo de reação nas folhas. (A=notas 0, 1, e 2; B= 3, 4 e 5).
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Nas panículas, a avaliação da brusone é feita entre 20 a 25 dias
após a emissão. A brusone no pescoço da panícula é avaliada conforme
a porcentagem de infecção da panícula. Recomenda-se uma amostragem
de 50 a 100 panículas por genótipo. Nos ensaios, a avaliação da
incidência nas panículas é feita utilizando-se uma escala de 0 a 9
(Standard...,1988).

Escala de avaliação de brusone nas panículas:

Nota Descrição

0 Sem incidência;
1 Menos que 5% de panículas infectadas;
3 5-10% de panículas infectadas;
5 11-25% de panículas infectadas;
7 26-50% de panículas infectadas;
9 Mais que 50% de panículas infectadas.

A resistência das folhas a patótipos ou raças específicas de
P. grisea é avaliada por meio de inoculações artificiais, em plantas com
25 a 30 dias de idade, e em condições controladas de casa de
vegetação. As plantas são semeadas em bandejas ou vasos e inoculadas
com uma suspensão de esporos, incubadas por 24 horas, em câmara
úmida, e transferidas para casa de vegetação, com temperatura
controlada, de 25 a 30ºC. As avaliações das reações nas folhas são
feitas entre sete e nove dias após a inoculação, utilizando-se, geralmente,
uma escala qualitativa com base no tipo de lesão. São utilizadas diversas
escalas combinando tipo de lesão e porcentagem de área foliar afetada
(Kiyosawa, 1970; Leung et al., 1988).

Os conceitos de resistência vertical e horizontal, de acordo com
Plank (1963), fundamentam-se em dois sistemas genéticos bem distintos,
que correspondem à resistência qualitativa e quantitativa. O tipo de
resistência mais utilizado no melhoramento é o vertical, porque se baseia
nas avaliações dos viveiros, utilizando o tipo de reação como critério de
seleção. Tem sido observada alta correlação entre resistência à brusone
nas folhas, em plântulas nos viveiros, e resistência no pescoço (Ou &
Nuque, 1963). Em geral, nos testes conduzidos em viveiros, nota superior
a 4 para linhagens com brusone nas folhas, correlaciona-se com a
severidade da brusone nas panículas, em condições de campo.
Entretanto, diversas linhagens, que apresentam tipo de reação 4 em
viveiros, mostram, em condições de campo, graus de severidade de
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brusone nas panículas variando de 2 a 9, sendo maior nas linhagens com
severidade de brusone nas folhas intermediárias. Estes resultados indicam
a necessidade de avaliar a brusone nas folhas, nos viveiros, e nas panículas
no campo (Prabhu & Ferreira, 1991). Mesmo que genes verticais confiram
resistência efetiva contra algumas raças do patógeno, não são efetivos
contra outras (Plank, 1963; Robinson, 1976; Nelson, 1978).

Cultivares que possuem grandes diferenças quanto à resistência
quantitativa ou horizontal são representadas pela presença de poucas
lesões suscetíveis ou por um baixo nível de brusone. O lento progresso
da doença foi considerado como o principal atributo da resistência
horizontal (Plank, 1963). Assim, diferentes cultivares apresentam
diferenças na taxa de aumento da brusone (Bidaux, 1978; Villareal et al.,
1980; Prabhu & Bedendo, 1991). Utilizam-se diversos delineamentos e
métodos para identificar a resistência horizontal em germoplasma de
arroz, sob condições de campo.

A lenta disseminação da doença no espaço, em gradientes, assim
como o lento progresso da brusone, em arroz, foram utilizados como
parâmetros de avaliação da resistência horizontal (Amin & Buddenhagen,
1972 citados por Bidaux, 1978; Notteghem & Andriatompo, 1977; Ahn,
1981; Ribeiro, 1981b).

Estudos realizados em Goiânia, com cultivares de arroz de terras
altas, mostraram o limitado uso do método de gradientes para identificar
a resistência horizontal (Prabhu & Bedendo, 1991). Ademais, a
quantificação de resistência horizontal por meio da taxa de infecção no
campo é aplicável somente em locais em que se realizam os testes
(Prabhu & Ferreira, 1991).

A resistência parcial tem sido comumente utilizada como sinônimo
de resistência horizontal. Resistência parcial, segundo Parlevliet & Kuiper
(1985), é uma resistência quantitativa determinada por genes menores,
cujos efeitos são pequenos e não podem ser separados individualmente.
Este tipo de resistência é considerado durável. Alguns investigadores
referem-se a esse tipo de resistência como residual.

O nível de resistência parcial em cultivares ou linhas fixadas, pode
ser determinado após a quebra do gene vertical com uma raça virulenta,
sob condições artificiais de inoculação em casa de vegetação, medindo-
se, posteriormente, os componentes da resistência, como a eficiência da
infecção, o tamanho da lesão, o número de lesões, a capacidade de
esporulação, o período latente e a extensão da lesão (Villareal et al., 1980;
Yeh & Bonman, 1986; Roumen et al., 1992). Em estudos realizados sob
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condições controladas de laboratório, Yorinori & Thurston (1975) mostraram
que a resistência generalizada, ou parcial, à P. oryzae expressou-se através
da redução do número e do tamanho das lesões, da esporulação tardia,
do número reduzido de esporos e da cor da lesão. Os mesmos autores
observaram, contudo, grande variação para esse tipo de lesão na mesma
cultivar inoculada com um isolado. Nos testes conduzidos em viveiros de
brusone, sob alta pressão de infecção, não foram observadas as mesmas
diferenças entre as cultivares obtidas em testes com inoculações artificiais
com uma raça específica (Prabhu et al., 1989).

A cultura de tecidos é utilizada como uma das ferramentas para
seleção de mutantes resistentes à brusone nas cultivares suscetíveis,
altamente produtivas, de boa qualidade de grãos e bem adaptadas às
condições locais.  A variabilidade genética observada entre plantas
regeneradas de cultura de tecidos é conhecida como variação
somaclonal (Larkin & Scowcroft, 1981). No Brasil foram desenvolvidos
somaclones com resistência vertical e parcial à brusone a partir de
cultivares suscetíveis de arroz, como IAC 47 (Araújo et al., 1997; Araujo
& Prabhu, 2001), Araguaia (Araújo et al., 2000), Bluebelle (Araújo et al.,
2001), Basmati-370 (Araújo & Prabhu, 2002a) e Metica-1 (Araújo & Prabhu,
2002b). Esses somaclones podem ser utilizados como novas fontes de
resistência à brusone no programa de melhoramento.

Genética da resistência

A resistência à brusone pode ser conferida por um, dois ou,
ocasionalmente, três genes, que podem ser dominantes (Kiyosawa,
1981; Mackill et al., 1985; Yu et al., 1987; Mackill & Bonman, 1992; Silva,
1993), dominantes incompletos ou recessivos (Oka & Lin, 1957).

No Japão, foram identificados 13 genes em oito loci, utilizando-
se oito isolados de P. grisea (Kiyosawa, 1981). Porém, as informações
quanto à identificação e as ligações entre genes, nas condições tropicais,
são limitadas (Mackill & Bonman, 1992).

A análise genética da resistência à brusone mostrou que muitas
cultivares possuem genes múltiplos de resistência. Em 51 combinações
entre cultivares e isolados estudados, a resistência foi condicionada
por dois genes dominantes em 30 combinações, e por um gene
dominante em 15 combinações. Genes recessivos foram identificados
em poucos casos (Mackill et al., 1985). Em estudos realizados em
Goiânia, mostrou-se que a resistência, na maioria das cultivares, é
controlada por dois ou três genes (Silva, 1993).
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A avaliação de linhas isogênicas da cultivar CO-39 sugeriu que a
resistência na cultivar Tetep é controlada por quatro genes, na cultivar
Pai-Kan-Tão, por três e na Lac 23, por dois genes (Mackill & Bonman,
1992). A complexidade da genética da resistência dificulta a identificação
e a análise de genes individualmente. Utilizando-se marcadores
moleculares foram localizados, no mapa genômico do arroz, 80 genes
que controlam caracteres herdados monogenicamente e 30 loci
associados a caracteres quantitativos. Nesta relação estão incluídos
15 genes de resistência à brusone (McCouch et al., 1994). As posições
nos cromossomos, localizadas através de ligações à marcadores
moleculares, foram definidas para 15 loci, que conferem resistência
completa, e para dez loci quantitativos (QTL). A utilização de marcadores
moleculares para o mapeamento de genes maiores e QTL possibilita a
análise de fatores genéticos que controlam caracteres herdados
quantitativamente, como a resistência parcial. Uma vez quantificados,
os QTL podem ser tratados como caracteres herdados de maneira
mendeliana (McCouch et al., 1994).

Estratégia de melhoramento

Considerando a ausência de estabilidade na expressão da
resistência vertical, o lançamento seqüencial de cultivares com genes
de resistência diversificados é a estratégia mais indicada, tanto para
arroz de terras altas como para arroz irrigado. A metodologia consiste
em cruzamentos simples e múltiplos, utilizando-se doadores que
demonstraram alto espectro de resistência, testados nas diversas
condições brasileiras no Viveiro Nacional de Brusone (VNB). A seleção
nas progênies destes cruzamentos deve ser feita desde as gerações
iniciais, F2 até F5, sob alta pressão de brusone em condições de canteiro
ou campo. O método “pedigree” é o mais aconselhável. Uma outra
estratégia consiste na incorporação de genes de resistência nas
cultivares comercialmente adotadas, com boa qualidade de grãos,
através de retrocruzamento.

Para desenvolver cultivares com resistência parcial, pode ser
aplicada  a estratégia da seleção recorrente. A seleção recorrente
consiste na inoculação de uma população com uma raça virulenta,
seleção de plantas com resistência parcial e recombinação das plantas
selecionadas, em condições de campo. A população inicial deve ser
constituída pela recombinação de cultivares previamente selecionadas,
baseando-se em critérios como: qualidade agronômica; resistência à
brusone; e qualidade de grãos. Para a recombinação, incorpora-se o
gene de macho esterilidade, identificado em um mutante da cultivar IR
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36. Um isolado de P. grisea deve ser selecionado após testes de
inoculação artificial, nos progenitores selecionados para constituição
da população inicial, em condições controladas de casa de vegetação.
A população deve ser inoculada para a seleção das plantas com
resistência parcial. Estas plantas devem ser recombinadas
sucessivamente para constituir um novo ciclo até a obtenção de uma
população melhorada, com níveis desejáveis de resistência parcial (Filippi
et al., 1994).

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

As epidemias ocorrem em larga escala quando:

a) O patógeno encontra um novo ambiente em um novo território.
b) Ocorre intensificação do cultivo em uma mesma área.
c) Cultivar introduzida e infectada  por uma raça virulenta do patógeno.
d) Cultivo extensivo em áreas imensas, produzindo grande quantidade

de massa verde para o pátogeno.
e) São feitos plantios escalonados na mesma área e na mesma estação

agrícola.

Inóculo inicial

A origem do inóculo inicial em diferentes ecossistemas é ainda
complexa (Teng, 1994). Diversos estudos têm mostrado que as sementes
infectadas por P. grisea podem constituir a fonte de inóculo primário
(Lamey, 1970; Bidaux, 1978; Chung & Lee, 1983). As epidemias de brusone
no Egito, em 1987, foram atribuídas à introdução de sementes infectadas
ou a restos culturais (Reddy & Bastawasi, 1989). Segundo Lee (1994), o
grande número de conídios associados às sementes favoreceu mais a
iniciação da brusone nas plântulas, em Arkansas, Estados Unidos.
Segundo Teng (1994), a sobrevivência dos conídios nas sementes é baixa
em arroz inundado e não existem evidências conclusivas quanto ao papel
da infecção das sementes no início da epidemia. No Brasil, embora as
sementes infectadas por P. grisea transmitam a doença e constituam
uma das fontes de inóculo primário, raramente causam epidemia sob
condições de arroz de terras altas, em plantios com profundidade
uniforme (Prabhu, 1989).

Somente em determinadas situações, quando os plantios são
seguidos por chuvas contínuas, as sementes infectadas, contaminadas
com esporos e caídas na superfície do solo, germinarão e poderão
constituir um foco de infecção primária para epidemias locais em arroz
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de terras altas (Prabhu, 1989,comunicação pessoal, citado por Agrawal
et al., 1989); (Filippi & Prabhu, 1997).

Nos Estados Unidos, na palha de arroz infectada e deixada no
campo após a colheita, o micélio sobrevive entre três e seis anos
(Kingsolver et al., 1984). No Brasil, no segundo e terceiro ano de plantio
consecutivo de arroz de terras altas, uma das principais fontes de inóculo
é a presença de conídios de P. grisea provenientes dos restos culturais
do ano anterior. Os esporos produzidos nas lavouras vizinhas ou
distantes, plantadas mais cedo, constituem outras fontes importantes
de inóculo primário (Prabhu & Morais, 1986).

A importância do inóculo proveniente das plantas daninhas não
é bem definida. Os isolados de P. oryzae, oriundos da maioria das
gramíneas encontradas nos campos de arroz de terras altas, não são
patogênicos em arroz (Bordin, 1986).

Infecção secundária

As lesões esporulativas nas folhas infectadas contribuem com o
inóculo para a infecção secundária. Aproximadamente oito milhões de
esporos/cm2 podem ser produzidos na superfície das folhas infectadas.
Os conídios da brusone são comumente disseminados num raio de
230 m da fonte de inóculo (Kingsolver et al., 1984). Os gradientes de
disseminação dos conídios são relacionados com a direção e a
velocidade do vento. Em arroz de terras altas, os gradientes primários
iniciam-se na fonte de inóculo e acentuam-se até 2 m e são
seqüencialmente nivelados até 20 m (Prabhu, 1983).

Fatores climáticos, água e solo

Todas as fases do ciclo da doença, como germinação dos
conídios, formação de apressório, penetração, colonização e
desenvolvimento da lesão, são grandemente influenciadas pela alteração
dos fatores climáticos. A quantificação dos fatores específicos é
essencial para o conhecimento em relação à ocorrência de epidemias e
para o manejo da brusone.

A deposição de orvalho ou de gotas de chuva nas folhas é essencial
para a germinação dos conídios e o início da infecção. O aumento do
período de contato com a água de 12 para 15 horas resulta em 30% de
aumento na infecção (Kato, 1974). O período de contato com a água,
necessário para a infecção, é influenciado pela temperatura (Ou, 1985).
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A temperatura ideal para a germinação de esporos varia entre 25
e 20°C. A formação de apressório inicia-se quatro horas após a
inoculação e atinge 60 - 80% 15 horas após a inoculação a 25±1°C (Kim,
1994). As temperaturas ótimas para a formação do apressório variam
de 15 à 25°C (Kato et al., 1994). É necessário um período mínimo de seis
a oito horas de orvalho, com temperatura de 25°C, para iniciar a infecção
(Kato, 1974). A infecção ocorre entre 15 e 35°C nas plântulas expostas
ao orvalho, em câmara úmida, durante 16 - 20 horas, e a variação da
temperatura ideal é entre 27 e 25°C (Kahn & Libby, 1958). As temperaturas
mínimas para o desenvolvimento de sintomas variam entre 14 e 18°C e
as ótimas, entre 20 e 26°C (Kim, 1994).

Os períodos latentes variam de 13 a 18 dias à 9 - 11°C, até quatro
a seis dias com temperaturas entre 26 e 28°C (Teng et al., 1991).
O tamanho da lesão é afetado pela temperatura, e a oscilação entre 20
e 30°C promove seu rápido desenvolvimento (Bonman et al., 1988).

O esporulação aumenta quando a umidade relativa é superior a
93% e não ocorre abaixo de 89%, sendo que a temperatura ideal varia
entre 25 e 28°C. A alta taxa de produção de esporos ocorre três a oito
dias após o aparecimento da lesão e estende-se por mais de 20 dias
(Kim,1994). As lesões mantêm sua capacidade de esporulação por
períodos mais prolongados, quando a temperatura varia entre 16 - 24°C,
do que com temperatura constante de 28°C. A produção de esporos e
a liberação atinge o máximo entre meia-noite e seis horas (Webster &
Gunell, 1992).

Em dias chuvosos, a disseminação de esporos é menor, pois as
chuvas lavam os esporos das plantas, reduzindo a quantidade de inóculo.
Precipitações com intensidade superior a 3,5 mm h-1 são importantes
na redução da doença (Kim, 1994). A incidência de brusone em arroz de
terras altas, em anos chuvosos, tem sido menor que em anos com
deficiência hídrica. No Brasil Central, alta severidade de brusone é
favorecida por oscilações da temperatura entre o dia e a noite, resultando
em períodos prolongados de orvalho (Prabhu & Morais, 1986). Em arroz
irrigado, com lâmina de água irregular, a deposição de orvalho é maior
em áreas não-inundadas, constituindo um foco de inóculo para a
disseminação do fungo para o restante da lavoura.

O vento transporta o inóculo por longas distâncias, reduz o
período de orvalho e a deposição de esporos. Em dias nublados, sob
chuva fina, umidade relativa de 100% e pouca luminosidade, há aumento
da esporulação do fungo (Kingsolver et al., 1984).



D
o
e
n
ç
a
s
 e

 s
e
u
 C

o
n
t
r
o
l
e

584

A água de irrigação com temperatura abaixo de 20°C aumenta a
suscetibilidade das folhas à infecção, e temperaturas do solo entre 18 e
24°C aumentam a suscetibilidade das panículas à brusone (Kozaka,
1965). Os conídios não sobrevivem em água de irrigação por mais de 24
horas (Andersen et al., 1947).

A baixa umidade do solo aumenta a suscetibilidade do arroz à
brusone devido à menor absorção de ácido sílico do solo e ao aumento
do teor de nitrogênio solúvel no interior dos tecidos da planta. Por outro
lado, a incidência da brusone nas folhas intensifica os efeitos causados
por deficiência hídrica, resultando em morte rápida das folhas lesionadas
de cultivares suscetíveis. Cultivares moderadamente resistentes à
brusone são menos afetadas pela deficiência hídrica. Em arroz de terras
altas, a suscetibilidade das plantas à brusone nas panículas aumenta
sob condições de estresse hídrico devido ao acúmulo de nutrientes nas
ramificações das panículas, o que explica parcialmente a maior
severidade da brusone em arroz de terras altas que em arroz irrigado
(Prabhu & Morais, 1986). Em plantas com sintomas de deficiência hídrica,
as lesões produzem 3,5 vezes mais conídios que em plantas não sujeitas
ao mesmo estresse (Gill & Bonman, 1988).

Estádio fenológico da planta

A brusone nas folhas ou nas panículas pode ser considerada
como dois subpatossistemas (Teng, 1994). O período mais suscetível à
brusone nas folhas ocorre na fase vegetativa, entre 20 e 55 dias após a
emergência das plântulas. Sua incidência e severidade são
significativamente reduzidas com o aumento da idade da planta
(Andersen et al., 1947; Kahn & Libby, 1958; Koh et al., 1987). A resistência
das folhas novas aumenta com o tempo. Essa relação entre a brusone
nas folhas e a idade da planta é exponencial. O aumento da resistência
com a idade da planta de 52 a 60 dias reduz a severidade da brusone,
variando de 33 a 60%, nas três folhas superiores, respectivamente
(Prabhu & Filippi, 1995). O equilíbrio existente entre o crescimento da
planta e o desenvolvimento da brusone é alterado por condições
climáticas e práticas culturais adotadas, favorecendo o hospedeiro ou
o patógeno. Durante a fase vegetativa e em tempo chuvoso, a planta
cresce mais rápido que o desenvolvimento da brusone (Prabhu, 1992).
Em arroz irrigado, a falta de água nessa fase provoca alta severidade da
doença, podendo causar a morte das plantas (Ribeiro, 1984).

Durante o enchimento dos grãos, o período compreendido entre
as fases de grãos leitosos e pastosos (dez a 20 dias após a emissão das
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panículas) é o mais suscetível à brusone. A ocorrência de chuva durante o
enchimento dos grãos reduz a severidade da brusone nas panículas. Em
geral, a incidência de brusone nas panículas é menor em lavouras irrigadas
por aspersão que naquelas sujeitas à deficiência hídrica (Prabhu & Morais,
1986).

Fatores nutricionais

Desequilíbrios nutricionais aumentam a severidade da brusone.
Doses excessivas de N são causadoras desse aumento (Hashioka, 1950;
Atkins, 1956; Volk et al., 1958; Kozaka, 1965; Soave et al., 1977). Tanto a
brusone nas folhas, como nas panículas, aumenta com a elevação dos
níveis de N de 15 para 60 kg ha-1, diminuindo a produtividade do arroz de
terras altas (Faria et al., 1982). Da mesma forma, a aplicação de N no
sulco por ocasião do plantio, aumenta significativamente a severidade
da brusone, comparada com a aplicação parcelada desse elemento
(Santos et al., 1986). O controle da brusone nas folhas das cultivares
melhoradas foi maior, em relação as cultivares suscetíveis, com a
aplicação de 10 kg ha-1 de N do que com 60 kg ha-1 de N, aplicados no
sulco, na ocassião de plantio (Prabhu et al., 1996).

A influência do N sobre a brusone varia de acordo com a forma
disponível e a suscetibilidade da planta é maior quando o N é aplicado na
forma de nitrato (NO3) que na forma amoniacal (NH4

+). Isso explica, em parte,
a maior suscetibilidade da cultura de terras altas, cuja principal fonte de N
inorgânico é o nitrato, comparado com o arroz irrigado, para o qual a fonte
de N é o amônio (Webster & Gunell, 1992).

A germinação de esporos e a formação de apressórios são
estimuladas em plantas adubadas com elevados níveis de N (Kawamura
& Ono, 1948). Altas doses de N diminuem o conteúdo de sílica na parede
celular (Marschner, 1986). O N é um elemento essencial para a síntese
de aminoácidos, proteínas, fenóis e fitoalexinas. Essas substâncias estão
envolvidas em diversos mecanismos de resistência das plantas (Huber,
1978). A quantidade elevada de N causa redução de toxicidade de
compostos fenólicos aos fungos, acelerando a quebra da resistência
(Sridhar & Ou, 1974). A influência do N é maior em solos arenosos, com
baixa capacidade de retenção, que em solos argilosos, possivelmente
devido à rápida disponibilidade do elemento.

Composto e esterco de curral são efetivos no aumento da
resistência à brusone, através do fornecimento de ácido sílico (Matsuo,
1954, citado por Gupta & O’Toole, 1986). No Japão, o composto é
comumente utilizado como fonte de sílica (Kozaka, 1965). A taxa de
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penetração do fungo na planta é baixa nas plantas com altos níveis de
sílica, possivelmente devido a barreiras mecânicas atribuídas ao acúmulo
de sílica na epiderme (Ou, 1985). Estudos recentes mostram que a
adubação com silicato de cálcio aumenta a resistência do arroz à brusone
(Datnoff et al., 1991). No experimento de campo realizado no solo de
cerrado, Prabhu et al. (2001) mostraram que a severidade de  brusone nas
folhas e nas paniculas foi reduzida com a aplicação de 800 kg ha-1 de
SiO2. A severidade de brusone nas paniculas diminuiu em função de doses
crescentes de silicato de cálcio em solo de cerrado mesmo com alta
adubação nitrogenada (Barbosa Filho & Prabhu, 2002). A brusone nas folhas
diminuiu significativamente com aumento de doses de silício na cultivar
Metica 1(Berni & Prabhu, 2003). A aplicação de Si (1.000 kg ha-1) reduziu a
brusone nas panículas efetivamente ou foi melhor do que a pulverização
de fungicida tricyclazole, quando as severidades foram baixas, nos
experimentos realizados na Colômbia (Seebold et al., 2004).

A brusone nas panículas aumenta linearmente com o aumento
de doses de P em arroz de terras altas (Prabhu & Morais, 1986).
Os resultados com K são conflitantes. Este elemento pode diminuir a
incidência da brusone em solos deficientes e tem pouco efeito, ou pode
até aumentar a incidência da doença, quando se encontra em quantidade
suficiente para o desenvolvimento da planta (Ou, 1985). A brusone nas
panículas, em quatro genótipos, foi relacionada com a concentração de
nutrientes nos tecidos da panícula, em arroz de terras altas. Os teores
de N, P e Mg nos tecidos foram positivamente correlacionados com a
brusone nas panículas. Por outro lado, o K e o Ca foram negativamente
correlacionados (Filippi & Prabhu, 1998).

O efeito de K está diretamente correlacionado com o nível de N.
O fator crítico que afeta a brusone é a razão N:K. A fertilização com K na
ausência de N diminuiu significativamente a brusone nas panículas em
arroz de terras altas. Por outro lado, a aplicação de K na dose de 60 kg
N ha-1 não diminuiu a severidade de brusone (Prabhu et al., 1999).

A época e a quantidade de aplicação de N e K influenciam a
severidade da brusone nas panículas. A aplicação de cobertura com N
(50 kg ha-1), K (80 kg ha-1) e NK (50+80 kg ha-1) aos 55, 65 e 75 dias após
o plantio aumentaram a severidade da brusone nas panículas e não
proporcionaram aumento na produtividade e massa de grãos em
experimentos conduzidos em terras altas com a cultivar Primavera.
A adubação de cobertura com N e K não é aconselhável, a partir dos 55
dias do plantio, em cultivar de ciclo precoce e suscetível à brusone (Silva
& Prabhu, 2003).



D
o
e
n
ç
a
s
 e

 s
e
u
 C

o
n
t
r
o
l
e

587

Controle

Arroz de terras altas

Os danos causados pela brusone em arroz de terras altas podem
ser reduzidos significativamente por: práticas culturais; uso de fungicidas
no tratamento de sementes e aplicação na parte aérea; e uso de
cultivares moderadamente resistentes. São recomendadas uma série
de medidas, desde o plantio até a colheita (Prabhu et al., 2002).

O bom preparo do solo, com aração profunda, permite o
enraizamento do arroz em camadas mais profundas e reduz a
severidade da brusone pela diminuição do efeito de estresse hídrico.
Uniformidade de plantio, a 2 cm de profundidade, é importante para
evitar focos de infecção por meio da transmissão do fungo por sementes
infectadas. Em plantios seguidos por período chuvoso, as sementes
caídas na superfície do solo constituem foco de infecção para a
disseminação secundária.

A utilização de sementes sadias é desejável para evitar a
introdução de novos patótipos em áreas de abertura nos Cerrados.
O tratamento de sementes com fungicidas sistêmicos, como carboxin
+ thiram, pyroquilon e thiabendazole, pode dar proteção efetiva na fase
vegetativa contra a infecção primária oriunda de inóculo proveniente de
lavouras vizinhas ou de plantios anteriores na mesma área. O efeito
residual varia entre os fungicidas e depende da pressão da doença.
O Pyroquilon apresenta efeito residual de 25 a 50 dias após a
semeadura, dependendo do grau de resistência da cultivar utilizada
(Prabhu & Filippi, 1993). A transmissão da brusone por sementes
infectadas da cultivar IAC 25 foi observada, independentemente da
temperatura e da profundidade, em condições controladas de semeadura
feita em vasos (Faiad et al., 1994). Em condições de campo, embora a
transmissão da brusone por sementes infectadas seja comumente
observada, raramente induz epidemias.

Para prevenir a disseminação do patógeno de um plantio para o
subseqüente, na mesma área, a semeadura deve ser procedida no menor
tempo possível. Nos primeiros anos após a abertura da área, o plantio
deve ser feito no mês de outubro, coincidindo com o início das chuvas,
para evitar o inóculo primário trazido pelo vento, proveniente de lavouras
vizinhas ou de lavouras plantadas mais cedo. Em geral, a incidência de
brusone é baixa em lavouras plantadas no início da estação chuvosa,
mesmo no segundo e terceiro anos seguintes.
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Não se recomenda a pulverização com fungicidas na fase
vegetativa. A planta é mais suscetível à brusone entre 30 e 60 dias após
a semeadura. Após esse período, as folhas adquirem resistência e a
brusone não causa danos significativos.

A proteção contra a brusone nas panículas é mais importante
nas cultivares suscetíveis ou moderadamente suscetíveis. Sugere-se o
uso de fungicidas com atividade sistêmica e efeito residual. O efeito
residual indica que os fungicidas são resistentes à degeneração biológica
e química, e fornecem controle por aproximadamente 15 dias após a
aplicação (Froyd & Froeliger, 1994). A viabilidade econômica, o número e
a época das aplicações dependem do grau de suscetibilidade da cultivar,
das condições climáticas e das práticas culturais adotadas (Tanaka &
Souza, 1981; Brignani Neto et al., 1982; Prabhu et al., 1983). Uma
aplicação com Triciclazole reduziu a severidade da brusone na cultivar
IAC 47 em experimentos realizados durante três anos consecutivos.
Entretanto, a produtividade e o lucro aumentaram em apenas dois anos,
em resposta ao tratamento (Prabhu et al., 1990). A resposta de cultivares
de arroz de terras altas à aplicação de fungicidas foliares foi variável,
em relação ao controle da brusone nas panículas, produtividade e
sustentabilidade (Prabhu et al., 2003).

Ainda não existe um método de previsão de ocorrência de
brusone nas panículas com base na incidência de brusone nas folhas.
No futuro, o blasticida ideal deverá possuir ação erradicante, preventiva,
efeito residual prolongado e controlar outras doenças do arroz (Inove,
1990).

Arroz irrigado

Em arroz irrigado, o controle adequado da brusone pode ser
obtido com o uso de cultivares resistentes. Na Região Sul do país,
cultivares modernas apresentam maior grau de resistência de campo
que as tradicionais. A base genética da maioria dessas cultivares é
estreita e derivada da cultivar IR 665, exceto Embrapa-7-Taim e IRGA
417.

Nas lavouras de arroz irrigado da Região Sul, o uso de fungicidas
é muito reduzido, atingindo 1 a 2% da área total, e restringe-se
praticamente a aplicações em grandes lavouras, no Estado do Rio
Grande do Sul. Em Santa Catarina, devido ao tamanho reduzido das
áreas de cultivo e ao sistema de plantio com sementes pré-germinadas,
praticamente não são usados fungicidas. São recomendadas uma a
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duas pulverizações: a primeira no emborrachamento tardio e outra entre
dez e 15 dias após a floração. Os resultados, contudo, nem sempre
são satisfatórios, salvo quando o fungicida é utilizado de forma integrada
com práticas de manejo da cultura.

O tratamento de sementes com Pyroquilon não é satisfatório,
porque seu efeito residual não se prolonga até o estádio de
emborrachamento ou floração. No Estado de Santa Catarina está sendo
usada, em caráter experimental, a aplicação de fungicida na água de
irrigação, pelo método denominado benzedura (Miura, 1995).

No Estado do Tocantins, o tratamento de sementes com
fungicidas é uma prática comumente utilizada para prevenir altas
severidades da doença que normalmente ocorrem na fase vegetativa,
quando falta água. O controle da brusone nas panículas é feito com
uma ou duas aplicações preventivas com fungicidas.

As práticas culturais, como inundação, queima dos restos culturais,
plantio intercalado, terraceamento, densidade e época de plantio têm sido
utilizadas por produtores, por vários séculos, em diferentes países
(Thurston, 1990). Práticas semelhantes são utilizadas no Brasil, mas o
impacto dessas medidas não foi quantificado. Segundo as
recomendações técnicas da pesquisa para o sul do país (Embrapa, 1993),
recomenda-se: a) aplainamento e/ou sistematização do solo para facilitar
a irrigação adequada numa lâmina uniforme de água; b) dimensionamento
adequado dos sistemas de irrigação e drenagem para facilitar a entrada
e a retirada da água de forma correta e em tempo hábil; c) bom preparo
do solo antes da semeadura, o que permite o crescimento normal da
planta; d) adubação equilibrada, evitando crescimento vegetativo
exagerado da planta; e) uso de sementes de boa qualidade fisiógica e
fitossanitária; f) semeadura na época normal, entre 15 de outubro e 15 de
novembro, evitando plantio tardio; g) controle das plantas daninhas;
h) destruição de plantas voluntárias e doentes; i) troca de cultivares
semeadas a cada três ou quatro anos; j) escalonamento da época de
semeadura; e k) semeadura com densidade entre 120 e 150 kg ha-1 e com
espaçamento não muito reduzido (17 cm), para evitar população excessiva
de plantas e o auto-sombreamento.

No Estado do Tocantins, a falta de água na fase vegetativa resulta
na alta severidade da brusone, causando até a morte das folhas. Segundo
as recomendações técnicas (Santos et al., 2002) a inundação da lavoura
por 24 horas, seguida por drenagem e manutenção da lâmina de água
com profundidade adequada durante o resto do ciclo, contribuem para
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o controle da brusone nas folhas e conseqüente recuperação e
desenvolvimento das plantas. A dose de N recomendada situa-se entre
90  e 120 kg ha-1, aplicada em duas vezes, metade na semeadura e o
restante no perfilhamento ativo (aproximadamente 45 dias após a
semeadura, dependendo da cultivar plantada). Nesta situação, o
tratamento de sementes é indispensavel, pois a ocorrência de brusone
nas folhas pode ser favorecida. Nas lavouras em que há falta de água
para formação de lâmina no estádio inicial do perfilhamento, o tratamento
de sementes com os fungicidas sistêmicos com efeito residual
prolongado, como pyroquilon (400g i.a./100 kg de sementes) é
indispensável. Outros fungicidas sistêmicos disponíveis no mercado são:
carboxin+thiram (300g i.a./100 kg de sementes) e tiabendazol (300g i.a./
100 kg de sementes). A adoção de práticas culturais, combinada com o
uso de cultivares resistentes, reduz o uso de produtos químicos e,
conseqüentemente, os danos ambientais e o custo de produção.

MANCHA-PARDA

A mancha-parda, causada pelo fungo Drechslera oryzae (Breda
de Haan) Subramaniam & Jain, é uma doença comum no Brasil e assume
grande importância econômica em arroz irrigado, principalmente nas
Regiões Norte e Nordeste. No Estado do Tocantins, a doença é a mais
prevalecente, devido à alta suscetibilidade das cultivares mais plantadas.
Na Região Sul, a mancha-parda ocorre nas áreas das lavouras semeadas
continuamente com o arroz e que apresentam problemas de fertilidade.

Essa doença é a principal causa das manchas dos grãos, tanto
em arroz irrigado como em terras altas. Afeta a emergência das plântulas
nas lavouras semeadas mais cedo, em outubro, e as plantas adultas
próximas da maturação, porém não causa danos significativos na
produção das grandes lavouras no Rio Grande do Sul (Ribeiro, 1984).
Em arroz irrigado, a morte de plantas jovens, causando a redução do
estande, foi relatada por Kempf (1983). Dependendo da suscetibilidade
da cultivar, as manchas nos grãos podem causar perdas de massa de
12 a 30% e reduzir em 18 a 22% o número de grãos por panícula (Prabhu
et al., 1980). Em Pindamonhangaba, no Estado de São Paulo, Soave et al.
(1984), utilizando 36 progênies de arroz irrigado, obteve correlação
positiva entre a porcentagem da perda de massa de grãos e o número
de sementes infectadas. As sementes infectadas por D. oryzae causam
redução significativa na germinação (Prabhu & Vieira, 1989) e, em geral,
os grãos manchados geram, também, perdas significativas no
rendimento de grãos no beneficiamento.
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Patógeno

O agente causador da mancha-parda, anteriormente referido como
Helminthosporium oryzae var. Breda de Haan, é atualmente considerado
sinônimo de Bipolares oryzae (Breda de Haan) Shoem. Outro nome aceitável
é Drechslera oryzae (Breda de Haan) Subramaniam & Jain. Shoemaker (1959)
diferenciou Bipolares de Drechslera baseando-se, principalmente, na
germinação polar, no modelo de germinação semiaxial, nos conídios
fusóides e mais escuros e no hilo excluído da célula basal. O patógeno
pertence à classe dos Deuteromicetos, subclasse Hyphomicetiaceae,
ordem Moniliales e família Dematiaceae. Os conídios, em geral, são
curvados, mais largos no meio, apresentando um leve afunilamento nas
extremidades, de cor marrom, com seis a 14 septos, medindo 63 - 153 mm
x 14 - 22 mm e freqüentemente com hilo (Ou, 1985). A fase perfeita, descrita
como Cochliobolus miyabeanus (Ito & Kuribayashi) Drechsler & Dastur,
pertence à divisão Eumicota, subdivisão Ascomicotina, classe
Pyrenomicetos, ordem Sphaeriales e família Sphaeriaceae.

A especialização patogênica do fungo ainda não foi bem definida,
embora tenha sido observada, entre isolados, a variação em características
culturais, morfológicas e quanto à agressividade (Ou, 1985). No Brasil, o
estudo de variabilidade do fungo H. oryzae mostrou ausência de interações
diferenciais entre isolados e cultivares (Sousa et al., 1984).

A produção de peritécios foi obtida por meio de cruzamentos
interespecíficos entre H. oryzae e H. maydes. As progênies dos
ascosporos apresentaram diferenças quanto à patogenicidade ao milho
e ao arroz (Nelson, 1960). Freqüentemente são encontrados isolados
não-esporulativos em culturas. A exposição das culturas à irradiação
ultravioleta somente produz conidióforos se for seguida por períodos
escuros de quatro horas. A alternância de períodos de uma hora na luz
e no escuro é mais indicada para a esporulação.

Sintomas

A doença afeta o coleoptilo, as folhas, bainhas, ramificações das
panículas, glumelas e os grãos. O fungo causa lesões marrons, circulares
ou ovais no coleoptilo, durante a emergência das plântulas. Os sintomas
geralmente manifestam-se nas folhas logo após a floração e, mais tarde,
nas glumelas e nos grãos. Os sintomas típicos da mancha-parda nas folhas
são lesões circulares ou ovais de coloração marrom, com centro acinzentado
ou esbranquiçado, rodeado de margem parda ou avermelhada (Fig. 15.7).
Lesões atípicas, observadas em algumas cultivares que possuem o
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pigmento antocianina, apresentam coloração púrpura, formato alongado
e são restritas entre as nervuras (Fig. 15.8). As lesões nas bainhas são
semelhantes às lesões típicas nas folhas. Nos grãos, as glumas apresentam
manchas marrom-escuras que, muitas vezes, coalescem cobrindo o grão
inteiro (Fig. 15.9). A infecção das espiguetas provoca a esterilidade, quando
se manifesta logo após a emissão das panículas.

Fig. 15.7. Mancha-parda nas folhas.                       Fig. 15.8. Lesões atípicas de mancha-
                                                                                        parda em algumas cultivares.

Hospedeiros

O arroz selvagem (Zizania aquatica) foi relatado como um dos
hospedeiros da mancha-parda em condições naturais (Ou, 1985). Na
Amazônia, foi constatada a infecção natural, nas folhas, nas espécies
de arroz selvagem Oryza glumepatula e Oryza grandeglumis. Diversas
gramíneas presentes em lavouras de arroz apresentam sintomas
causados por D. oryzae. O papel dessas gramíneas como hospedeiros
colaterais ou alternativos ainda não foi estudado. Entretanto, a
patogenicidade de D. oryzae foi comprovada em espécies pertencentes
a 22 gêneros de gramíneas, em condições de inoculação artificial (Nelson
& Kline, 1961). Em outros estudos, os mesmos autores demonstraram a
suscetibilidade de O. sativa em 65 dos 78 isolados de Helminthosporium

Fig. 15.9.  Mancha-parda (lesões nas espiguetas).

Fo
to

: 
Em

br
ap

a 
Ar

ro
z 

e 
Fe

ijã
o

Fo
to

: 
Em

br
ap

a 
Ar

ro
z 

e 
Fe

ijã
o

Fo
to

: 
Em

br
ap

a 
Ar

ro
z 

e 
Fe

ijã
o



D
o
e
n
ç
a
s
 e

 s
e
u
 C

o
n
t
r
o
l
e

593

coletados de outros hospedeiros (Nelson & Kline, 1964). No Brasil,
Bedendo & Prabhu (1981) demonstraram a suscetibilidade de diversas
gramíneas e de espécies do gênero Oryza, em condições artificiais de
inoculação com suspensão de esporos de D. oryzae.

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

Sementes infectadas constituem uma das fontes de inóculo
primário. O fungo localiza-se internamente e causa descoloração e
enrugamento do grão descascado.

A presença de micélios de D. oryzae em diversas partes da
semente, inclusive no endosperma, foi demonstrada através de
inoculações artificiais na cultivar Bluebonnet (Fazli & Shroeder, 1966).
A invasão do fungo na pálea e na lema ocorre pela parte basal dos
tricomas e através dos espaços intercelulares da epiderme externa,
alcançando os tecidos parenquimatosos e a epiderme interna na época
do florescimento (Watanabe et al., 1976). O fungo sobrevive nas
sementes infectadas de um a quatro anos, dependendo das condições
de armazenamento (Agrawal et al.,1989).

Em experimentos conduzidos, utilizando-se sementes
artificialmente infectadas por D. oryzae, a porcentagem de transmissão
variou de 72 a 90% para seis cultivares de arroz de terras altas, em
tubos de ensaio contendo areia esterilizada.

Segundo Ou (1985), a infecção primária pela semente é muito
comum, embora nem sempre sementes infectadas resultem em plântulas
com sintomas. Os coleoptilos e as raízes podem ser infectados, mas
as lesões não se desenvolvem rapidamente nas plântulas em condições
de campo. As plântulas apresentam sintomas típicos nas folhas
cotiledonares, nas folhas primárias e nas raízes (Prabhu & Vieira, 1989).

Os restos culturais constituem outra fonte importante de inóculo.
O solo não oferece condições favoráveis à sobrevivência do patógeno
(Hiramath & Hegde, 1985). A disseminação de esporos na área é
responsável pela infecção secundária (Ou, 1985).

O principal fator que influencia a incidência da mancha-parda no
cultivo irrigado é a baixa fertilidade do solo, com baixos níveis de
adubação, especialmente em K, Mn, Mg, Si, Fe e Ca (Webster & Gunell,
1992). As plantas tornam-se mais sensíveis à D. oryzae tanto em níveis
de N muito altos ou muito baixos (Chattopadhyay & Dickson, 1960).
Resultados semelhantes foram obtidos em estudos realizados em solos
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de Cerrados, com arroz de terras altas (Faria & Prabhu, 1983). O conteúdo
de sílica nas folhas é negativamente correlacionado com a incidência da
mancha-parda nas folhas. A adubação com silicato de cálcio reduziu
significativamente a incidência da mancha-parda nos Estados Unidos
(Datnoff et al., 1991). A mancha-de-grãos, considerando a média de 48
genótipos, foi reduzida em 17%, resultando em 20% de aumento da
massa de grãos, com a aplicação de 200 kg ha-1 de SiO2, em experimento
conduzido em solos dos Cerrados (Prabhu et al., 2001).

A temperatura ótima para infecção varia entre 20 e 30°C (Sherf
et al., 1947). A mancha-parda ocorre em condições de umidade relativa
superior a 89%, embora a infecção seja favorecida pelo molhamento das
folhas (Webster & Gunell, 1992). A suscetibilidade do arroz à mancha-parda
aumenta com o avanço da idade da planta. As espiguetas são mais
suscetíveis à infecção desde o período de floração até a fase leitosa
(Bedendo & Prabhu, 1982). O estresse de água aumenta a suscetibilidade
da planta. No ecossistema de várzeas, a planta torna-se mais suscetível à
doença nos cultivos em várzea úmida ou sob condições de falta de água,
em arroz irrigado. No Arkansas, Estados Unidos, a incidência da mancha-
parda aumentou com o uso de herbicidas do grupo fenoxil (Smith Jr. &
Templeton, 1968).

Resistência varietal

As cultivares comerciais de arroz de terras altas, no Brasil,
apresentam reações, variando de moderadamente resistentes a
suscetíveis. As cultivares Guarani, Rio Paranaíba e Caiapó são
moderadamente resistentes, tanto nas folhas como nos grãos. Entre
as cultivares de arroz irrigado, a Metica 1 apresenta-se altamente
suscetível, no Estado do Tocantins. Entre as cultivares plantadas no Rio
Grande do Sul, a BR IRGA 417 tem se mostrado moderadamente
resistente nas folhas e nos grãos.

A avaliação da mancha-parda é feita, geralmente, mediante a
aplicação de notas, utilizando-se a seguinte escala visual padronizada
(Standard..., 1988):

1=1 a 5% de infecção;
3=6 a 12% de infecção;
5=13 a 25% de infecção;
7=26 a 50% de nfecção;
9=51 a 100% de infecção.
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As avaliações devem ser feitas pelo menos duas a três vezes ao
ano, preferivelmente utilizando repetições e padrões suscetíveis e
resistentes, intercalados.

O conceito de resistência relativa proposto por Zadoks (1972)
pode ser utilizado para eliminar a influência do ambiente em condições
de campo. A resistência relativa (RESR) varia entre 0 e 1 e é calculada
pela seguinte fórmula:

RESR = 1-SD(G)/SD(T)

onde:

SD(G)= severidade da mancha-parda nos genótipos em teste;

SD(T)= severidade da mancha-parda na testemunha.

O grau de resistência à mancha-parda pode também ser
determinado utilizando-se uma escala diagramática desenvolvida pelo
CIAT (notas 1, 3, 5, 7, e 9), que se baseia na intensidade da descoloração
nos grãos. A correlação entre os resultados da avaliação das manchas
dos grãos feita com a escala diagramática do CIAT e pela RESR mostrou-
se positiva (Prabhu & Ferreira, 1991).

Diversos genótipos com alto grau de resistência têm sido
identificados (Sousa et al., 1984; Prabhu, 1989). Em geral, o germoplasma
nativo de arroz de terras altas apresenta maior grau de resistência que
as cultivares de arroz irrigado introduzidas. Entre essas introduções, os
genótipos Basmati 370, CIAT ICA5, Colômbia 1, Dawn, H 136-68-1, IR
342 e SR 3055-129-3-2-2 apresentaram alto grau de resistência, tanto
nas folhas como nas panículas (Prabhu & Ferreira, 1991).

Controle

O tratamento de sementes com fungicidas reduz o inóculo inicial.
Atualmente, os fungicidas registrados para tratamento de sementes
infectadas por D. oryzae incluem thiram, thiabendazole, carboxin +
thiram, quintozene e captan.

A aplicação foliar com fungicida para o controle da mancha-nos-
grãos não tem sido muito eficaz, utilizando-se fungicidas foliares com
ação protetora. Prabhu & Santos (1988) , em três aplicações, utilizando
quatro diferentes fungicidas, thiram, tiofenatometil+clorotalonil, maneb e
captafol, não obtiveram controle satisfatório da mancha-nos-grãos.
Entretanto, Brignani Neto et al. (1982) obtiveram controle através de três
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aplicações com cloratalonil, até a floração. A maioria dos fungicidas
registrados nos Estados Unidos não é muito eficaz no controle da mancha-
parda (Groth et al., 1990). No Rio Grande do Sul, devido aos baixos níveis
de incidência da mancha-parda, não se justifica a recomendação do uso
de fungicidas para o controle da doença. Há necessidade de investigações
para a obtenção de um produto sistêmico, com efeito residual prolongado,
para viabilizar o controle químico da mancha-parda, em associação com
um manejo adequado de água.

ESCALDADURA

Entre as principais doenças de arroz, a escaldadura, causada
pelo fungo Monognaphella albescens (Thume) Parkinson et al., vem se
manifestando em níveis significativos em todas as regiões brasileiras,
principalmente nas Regiões Norte e Centro Oeste, tanto em ambientes
de várzeas como em terras altas. Na Região Sul, não são encontradas
lavouras sem incidência de escaldadura, embora essa doença não cause
danos notáveis na área foliar (Ribeiro, 1984). Em Itajaí, no Estado de
Santa Catarina, em 1979, a doença atingiu proporções sérias, em arroz
inundado, nos campos de multiplicação de sementes (Prabhu & Bedendo,
1982), indicando o potencial do patógeno em causar danos em
determinados ambientes. Em arroz de terras altas, a escaldadura tem
importância econômica nos primeiros anos de plantio do arroz, logo
após o desmatamento do cerrado, nos plantios feitos em rotação com
soja e em lavouras conduzidas com irrigação suplementar. Esta
enfermidade paralisa o crescimento da planta no início do
emborrachamento, principalmente nos anos de alta precipitação (Prabhu
& Bedendo, 1990). Em geral, a escaldadura é uma doença importante
do arroz em ambientes com alta precipitação pluvial (Bonman et al.,
1990). No Estado do Tocantins, a escaldadura causa preocupação para
os produtores de arroz irrigado.

Patógeno

O estágio imperfeito, Macrodochium oryzae, produz
esporodochios, esporadicamente, com coloração variando de púrpura
a salmão com conídios. Outros nomes descritos anteriormente, como
Rhynchosporium oryzae Hashioka & Yokogi e Gerlachia oryzae (Hashioka
& Yokogi) W. Gams, são sinônimos. Os conídios são falcatos, hialinos,
comumente septados na parte central, e podem apresentar duas células
desiguais que medem 9,0 - 14,0 m x 3,0 - 4,5 m. Os conídios imaturos
são não-septados e dois a três septos são raros  (Ou, 1985).
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O teliomorfo, Monognaphella albescens (Thume) Parkinson et al.
(Syn. Metasphera albscens Thume), pertence à classe dos Ascomicetos
e à ordem Sphaerialis. As peritícias são globosas, marrons e imersas
em tecido, exceto o ostiole. Os ascos são cilíndricos, clavados e
unitunicados. Os ascoporos são fusóides, estreitos ou curvados, com
três a cinco septos, com 14 - 23 mm x 3,5 - 4,5 mm (Webster & Gunnell,
1992).

Sintomas

Os sintomas típicos da doença iniciam-se pelas extremidades
apicais das folhas ou pelas bordas das lâminas foliares. As manchas
não apresentam margens bem definidas e são inicialmente de coloração
verde-oliva. Mais tarde, as áreas afetadas apresentam sucessões de
faixas concêntricas (Fig. 15.10). As lesões coalescem, causando
secamento e morte da folha afetada. As lavouras afetadas apresentam
amarelecimento geral, com as pontas das folhas secas. Em condições
não favoráveis para o desenvolvimento da doença, os esporos produzem
inúmeras pontuações pequenas, marrom-claras e, geralmente, são
confundidos com outras doenças. Sintomas semelhantes são
produzidos também nas bainhas. O patógeno infecta os grãos,
causando pequenas manchas do tamanho da cabeça de alfinete e, em
casos severos, provoca descoloração das glumelas, tornando-as
marrom-avermelhadas.

Fig. 15.10. Escaldadura nas folhas.
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Hospedeiro

O patógeno P. grisea tem sido encontrado no capim Echinocloa
crusgalli, que pode constituir uma das fontes primárias de inóculo (Singh &
Gupta, 1980). No Brasil, o papel do hospedeiro na perpetuação da doença
é desconhecido. Embora, sob condições naturais, a ocorrência do fungo
ainda não tenha sido constatada em gramíneas presentes em lavouras de
arroz de terras altas e irrigado, P. grisea mostrou-se altamente patogênico
em condições de inoculações artificiais em sete das 32 gramíneas,
pertencentes a 18 gêneros. Os capins pé-de-galinha (Eleusine indica),
capim-favorito (Rhynchelytrum roseum), capim-de-Rhodes (Chloris gayana),
capim-flechinha (Echinaloena inflexa), capim-gordura (Melinis minutiflor)
e kazungula (Setaria anceps) foram suscetíveis. Também todas as 11
espécies de Oryza, incluindo O. sativa, O. glaberrima, O. longistaminata,
O. barthii, O. officinalis, O. ridleyi, O. brachiantha, O. echingeri, O. latifolia,
O. stapfi  e O. australiensis, apresentaram reações suscetíveis. Dentro do
mesmo gênero, todas as espécies exibiram reações suscetíveis ou diversos
graus de resistência, indicando somente a existência de diferenças
intergenéricas (Prabhu & Bedendo, 1982). A ocorrência de altas severidades
de escaldadura foi observada em condições naturais na Amazônia, nas
espécies de arroz selvagem  O. glumepatula e  O. grandeglumis.

Resistência varietal

Os genótipos que apresentam folhas mais largas geralmente são
mais suscetíveis à escaldadura que os que apresentam folhas eretas e
estreitas (Thomas & Raymundo, 1983; Bonman et al., 1990). As inoculações
da cultivar Labelle e Dourado Precoce, com dois isolados de P. oryzae,
mostraram evidências preliminares quanto à existência de especialização
patogênica, sendo necessárias, contudo, investigações mais detalhadas
(Bonman et al., 1990). Faria & Prabhu (1980) desenvolveram, em condições
controladas, um método de inoculação para a avaliação da resistência
varietal, utilizando discos de meio de cultura contendo micélios do
patógeno colocados sobre a superfície foliar de plantas com 30 dias de
idade. O grau da resistência entre as cultivares foi medido, tomando-se
por base o desenvolvimento da lesão. Bonman et al. (1990) utilizaram a
inoculação de folhas destacadas com micélios do patógeno para avaliar
a resistência varietal. Essas folhas foram mantidas em placas de Petri
contendo ágar simples. Os autores encontraram uma alta correlação
positiva quanto às medidas do comprimento das lesões. De 200 cultivares/
linhagens de arroz avaliadas, observou-se que, entre as nativas, somente
Rexoro, Três Potes, Baixada e Prata Preta foram resistentes e, entre as
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introduzidas, apenas COL 14 e Colômbia 1. As cultivares de terras altas,
classificadas em ordem decrescente quanto à severidade da escaldadura,
foram: Araguaia, Cuiabana, IAC 165, Rio Paranaíba, Cabaçu, Guarani e
Centro América (Prabhu & Bedendo, 1990).

A variabilidade genética para resistência à escaldadura em
germoplasmas de arroz foi constatada em estudos realizados em
condições de campo (Prabhu et al., 1996). Nas avaliações de somaclones
derivados de panículas imaturas de IAC 47 quanto à resistência genética
à escaldadura, em condições de infecção natural de campo e de
inoculações artificiais em casa de vegetação, 19 somaclones
apresentaram resistência maior que a cultivar IAC 47 (Araújo et al., 2001)
e poderão ser utilizadas como fontes de resistência à escaldadura.

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

As sementes infectadas e os restos culturais constituem as
principais fontes de inóculo primário. A transmissão do fungo pelas
sementes infectadas provoca uma descoloração nas plântulas, tornando-
as marrom-escuras (Bedendo, 1983). O desenvolvimento da doença é
favorecido pelo umedecimento das folhas pela água da chuva ou por
períodos prolongados de orvalho, durante as fases de perfilhamento
máximo e emborrachamento. Altas populações de plantas aumentam a
severidade da escaldadura e o aumento da adubação nitrogenada
favorece o rápido desenvolvimento da doença (Ou, 1985).

Controle

As medidas preventivas incluem o uso de sementes sadias ou tratadas
com fungicidas. O tratamento de sementes com Benomyl mais Mancozeb
(3% de cada), em forma de “slurry”, erradicou a infecção das sementes (Mew
& Misra,1994). Swain et al. (1990) demonstraram a eficiência do tiofanato
metálico nas pulverizações visando o controle da escaldadura. No Brasil,
ainda não há informações quanto à viabilidade econômica do controle químico.

MANCHA-NOS-GRÃOS

As manchas-nos-grãos estão associadas com mais de um patógeno
fúngico ou bacteriano e podem ser consideradas como um dos principais
problemas da cultura do arroz, tanto no ecossistema de várzeas como no
de terras altas. Em arroz de terras altas, a queima das glumelas é um dos
principais componentes das manchas-nos-grãos e, além de depreciar a
aparência dos grãos, reduz também sua qualidade. As perdas de massa,
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avaliadas em 100 panículas, variaram de 22 a 45%, e no rendimento industrial
de 0 a 14% em ano de epidemias, na cultivar IAC 25 (Prabhu & Bedendo,
1988). Em arroz irrigado, no Rio Grande do Sul, os grãos manchados causaram
redução no rendimento dos grãos inteiros. Os danos causados por agentes
patogênicos têm importância maior quando ocorrem associados com
temperaturas baixas (15-17°C), umidade elevada e danos causados por
percevejos-dos-grãos (Oeabalus poecillus). Normalmente, o frio e os insetos
causam os danos físicos iniciais, que favorecem a entrada dos
microrganismos manchadores de grãos (Ribeiro, 1980, 1984).

Sintomas
As manchas aparecem desde o início da emissão das panículas

até o seu amadurecimento. Os sintomas são muito variáveis, dependendo
do patógeno predominante, do estádio de infecção e das condições
climáticas. A queima das glumelas em arroz de terras altas manifesta-se
durante a emissão das panículas, com manchas de coloração marrom-
avermelhada nas espiguetas, idênticas às manchas causadas por
D. oryzae. As manchas em forma de lente, com centro esbranquiçado e
borda marrom, aparecem quando a infecção com P. sorghina ocorre na
fase leitosa e pastosa, após a emissão das panículas. As glumelas dos
grãos infectados com M. oryzae apresentam grande número de
pontuações avermelhadas do tamanho de cabeça de alfinete (Bedendo,
1983). Em arroz irrigado é difícil identificar os patógenos envolvidos com
o aparecimento de manchas-nos-grãos apenas pelo sintoma.

Patógenos
Os principais patógenos causadores de manchas-nos-grãos

incluem Dreschslera oryzae (Breda de Haan) Subram & Jain, Phoma
sorghina (Sacc.) Boerema, Dorenbosch & Van Kesteren, Alternaria
padwickii (Ganguly) Ellis, Pyricularia grisea (Sacc.) Cooke, Microdochium
oryzae (Hashioka Yokogi) Samuels and Hallet, Sarocladium oryzae (Sawada)
W. Gams, além de diferentes espécies de Drechslera, Curvularia spp.,
Nigrospora sp., Fusarium spp., Coniothynium sp., Epicoceum sp.,
Phythomyces sp. e Chetomium sp. No Estado do Mato Grosso, os
fungos predominantemente associados com manchas-nos-grãos, em
arroz de terras altas, são Phoma sorghina  e Drechslera oryzae  (Soave
et al., 1984; Souza et al., 1991). Além de Drechslera oryzae, as espécies
D. halodes e D. rostrastum são também comumente causadoras de
mancha-nos-grãos, embora sua freqüência seja muito baixa (Prabhu &
Ferreira, 1991). Segundo Costa (1991), no Estado do Tocantins, os principais
fungos manchadores de grãos em arroz irrigado são A. padwickii e
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C. lunata, além de D. oryzae. As bactérias que causam descoloração de
grãos incluem Pseudomonas fiscovagina Tanuu, Miyajima & Akita e Erwinia
spp. (Faria & Prabhu, 1984; Frosi et al., 1986; Zeigler & Alvarez, 1987, 1990).

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença
Chuva e alta umidade durante a formação dos grãos favorecem a

ocorrência das manchas. O acamamento, por provocar o contato das
panículas com o solo úmido, contribui também para aumentar a descoloração
dos grãos. Danos causados por insetos no campo, principalmente o
percevejo, predispõem os grãos à infecção por microrganismos.
Adicionalmente, a severidade da queima das glumelas na lavoura é maior
quando a emissão das panículas do arroz coincide com períodos chuvosos.

Resistência varietal
As cultivares comerciais apresentam diversos graus de resistência

à mancha-nos-grãos. A existência de diferenças varietais quanto à
resistência à queima das glumelas foi demonstrada sob condições de
infecção artificial (Souza & Zambolim, 1987). Entre as cultivares modernas
plantadas no Estado do Rio Grande do Sul, a BR Irga 417 tem se mostrado
moderadamente resistente. As cultivares de terras altas, Guarani e Rio
Paranaíba, podem ser consideradas resistentes à mancha-nos-grãos, em
condições de campo. Uma linhagem CNAX 7412 apresentou alto grau de
resistência à manchas-nos-grãos nos testes realizados em diversos locais
em terras altas e poderá ser utilizado como fonte de resistência à brusone
e mancha-nos-grãos no melhoramento.

Controle
O tratamento de sementes com fungicida é um pré-requisito para

aumentar o vigor e o estande, além de diminuir o inóculo inicial. As práticas
culturais indicadas para outros patógenos podem minimizar a incidência
de manchas-nos-grãos. Essa incidência foi significativamente baixa
quando a semeadura foi realizada após a segunda quinzena de dezembro.
Os fungicidas testados não mostraram eficiência adequada no controle
da doença (Souza et al., 1993). No Rio Grande do Sul, a aplicação de
fungicidas protetores mostrou redução dos sintomas e melhoria da
qualidade dos grãos sem, contudo, indicar diferenças na produtividade.

QUEIMA-DA-BAINHA E MANCHA-DA-BAINHA
A queima-da-bainha e mancha-da-bainha são componentes

importantes do complexo de doenças fúngicas do colmo e da bainha em
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arroz irrigado em diferentes países, tanto em climas temperados como
tropicais (Webster & Gunell, 1992). No Brasil, a queima-da-bainha tem grande
potencial para causar danos significativos na produtividade de arroz irrigado.
No Rio Grande do Sul, o aumento da incidência da queima-da-bainha foi
observado nos últimos anos, devido ao plantio do arroz em rotação ou
sucessão com a cultura da soja e com pastagens de trevo e azevém.
A maioria das cultivares de arroz e de soja são suscetíveis a Rhizoctonia
solani; consequentemente, a densidade de inóculo no solo aumenta ao
longo dos anos com a rotação de arroz–soja (Groth et al., 1992). Atualmente,
a queima-da-bainha ocorre em todas as lavouras, em maior ou menor grau
de severidade, em arroz irrigado no Estado do Tocantins onde,
aproximadamente, 20.000 ha de arroz são plantados em rotação com soja.

No Estado do Tocantins, a mancha-da-bainha, causada por R.oryzae
Ryker Gooch, que manifesta sintomas semelhantes à queima-da-bainha,
ocorre em todas as lavouras, mas os preziuzos não são significativos.

Patógeno
A queima-da-bainha é causada pelo estágio imperfeito

Rhizoctonia solani Kiihn e teleomorfo Thanatephorus cucumeris (A.B.
Frank) Donk. O fungo pertence ao grupo anastomose AG-1 e ao grupo
intraespecífico 1-A de R. solani.

Os esclerócios são irregularmente hemi-esféricos, brancos quando
formados, tornando-se marrom-escuros em cultura. Na planta, são formados
na superfície da bainha e das folhas, atingindo 6 mm ou mais. O micélio de
R. solani ramifica em ângulo de 45 a 90°, apresenta constrição no ponto de
origem e é septado. O micélio de R. oryzae é idêntico ao de R. solani, mas
os esclerócios são amorfos, com coloração variando de salmão a laranja.
Nos hospedeiros, os esclerócios são cilíndricos, e na cultura são submersos
ao longo das ramificações das hifas em forma de pé-de-pássaro.
O teleomorfo de R. oryzae é Waitea circinata Warcup & Talbot.

Sintomas
A doença ocorre geralmente nas bainhas e nos colmos e é

caracterizada por manchas ovaladas, elípticas ou arredondadas, de
coloração branco-acinzentada e bordas marrons bem definidas. Em ataques
severos, observam-se manchas semelhantes nas folhas, porém com
aspecto irregular (Fig. 15.11). A incidência da queima-da-bainha resulta em
seca parcial ou total das folhas e provoca acamamento da planta.

Em contraste aos sintomas da queima-da-bainha, os sintomas
da mancha-da-bainha são caracterizados por manchas ovais, levemente
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verdes, creme ou brancas, com bordas marrom-avermelhadas nos
colmos. As lesões são isoladas e não formam as áreas contínuas de
infecção típicas da queima-da-bainha (Webster & Gunnell, 1992). As folhas
não são infectadas por R. oryzae (Prabhu et al., 2002)

Fig. 15.11. Sintomas de queima-da-bainha nas folhas (A) e nos colmos (B).

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

O patógeno, que sobrevive no solo em forma de esclerócios e
de micélio em restos culturais, constitui o inóculo primário. O patógeno
infecta diversas gramíneas comuns, como plantas daninhas nas lavouras
de arroz irrigado e diversas leguminosas, inclusive a soja.

O fungo é disseminado rapidamente pela água de irrigação e pelo
movimento do solo durante a aração. Os esclerócios sobrevivem até dois
anos e aumentam no solo com o tempo, flutuam na água, acumulam-se
ao redor da planta de arroz causando infecção inicial nos colmos, no nível
da água. A doença dissemina-se rapidamente, através da infecção por
hifas, para as partes superiores, incluindo as folhas e as plantas adjacentes
sob condições de baixa luminosidade, umidade em torno de 95% e altas
temperaturas, de 28 a 32°C. A infecção causada por basidiosporos de
T. cucumeris é relativamente menos importante na epidemiologia.

A doença desenvolve-se rapidamente durante a emissão das
panículas e a formação dos grãos. Os elevados porcentuais de matéria
orgânica (3 - 4%), níveis de N, P e altas densidades de sementes (250 -
350 kg ha-1) contribuem para aumentar a severidade da doença. Os danos
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causados por insetos, como broca-do-colmo e percevejo, predispõem
a planta à infecção por R. solani e outros fungos de solo, como
Sclerotium oryzae, Sclerotium rolfsii e Fusarium sp.

Resistência varietal
As cultivares que apresentam moderado ou alto grau de resistência

têm sido identificadas com base na disseminação vertical na planta. Nenhuma
cultivar é imune a esta enfermidade. A variação somaclonal para resistência à
queima-da-bainha foi observada em plantas regeneradas da cultivar Labelle.
A resistência foi controlada com um ou dois genes recessivos em somaclones
(Xie et al., 1990). As cultivares Tetep, CICA 8 e Metica 1 foram superiores a
R. solani, quando comparadas com BRS Formoso, Aliança, Epagri 108 e
Epagri 109, considerando a taxa de crescimento da lesão na bainha nas
condições de casa de vegetação (Prabhu et al., 2002). A resistência no campo
pode ser avaliada, utilizando-se a seguinte escala:

0 - infecção não observada;
1 - lesões se limitam a 20% da área da planta;
3 - de 20 - 30%;
5 - de 31 - 45%;
7 - de 46 - 65%;
9 - mais de 65%.

Controle
O manejo adequado das áreas afetadas pela doença, com boa

drenagem na entressafra, adubação equilibrada, densidade de
semeadura recomendada (120 - 150 kg ha-1) e uso racional de herbicidas,
tem se mostrado eficiente, aumentando a ação do controle biológico
natural (Trichoderma sp.) no Rio Grande do Sul. A rotação do arroz com
outras gramíneas (milho e sorgo) pode reduzir a incidência da doença.
O tratamento de sementes com fungicidas e agentes biológicos, como
Trichoderma sp., Gliocladium sp. e Bacillus sp., foi eficiente no controle
da queima-da-bainha e de outras doenças causadas por fungos de solo,
em nivel experimental no Rio Grande do Sul. Nos Estados Unidos, a
queima-da-bainha é controlada pelo uso de fungicidas em duas
aplicações: a primeira, entre as fases de elongação dos entre-nós do
colmo e iniciação da panícula, variando de 2,5 a 5,0 cm na bainha; e a
segunda, na fase de 80 a 90% de emissão da panícula (Groth et al.,
1990). A fertilização com Si é um método promissor de controle de
queima-da-bainha (Rodrigues et al., 2003). Nas regiões brasileiras que
cultivam arroz irrigado, a mancha-da-bainha não tem sido registrada
como problema sério e não necessita de nenhuma medida de controle.
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MAL-DO-PÉ

A ocorrência da doença do arroz denominada mal-do-pé e causada
por Gaeumannomyces graminis (Sacc.) von Arx & D. Oliver var. graminis
foi registrada nos EUA, Japão, Filipinas e Índia (Datnoff et al., 1993). No
Brasil, a doença foi constatada em lavouras de terras altas nos municípios
de Unaí (MG), Palmeiras (GO), Itaberaí (GO), Humaitá (AM) e em lavouras
irrigadas nos Estados de Goiás, Tocantins e Rio Grande de Sul (Prabhu &
Filippi, 2002). Este é o primeiro registro desta enfermidade na cultura do
arroz no Brasil. Atualmente o mal-do-pé é uma nova doença que tem
grande potencial de causar danos, tanto em arroz de terras altas com e
sem irrigação suplementar, como em irrigado.

Patógeno
O agente causal do mal-do-pé (G. graminis var. graminis) é

identificado com base nos hifopódios lobados e ascas unitunicadas.
Os hifopódios produzidos abundantemente no micélio, na superfície do
tecido da planta infectada, são achatados, hialinos ou pardos claros e
lobados. As macro-hifas são septadas e crescem longitudinalmente sobre
as regiões dos colmos e raízes afetadas. Os peritécios são escuros,
esféricos formados nas bainhas das plantas e produzidos abundantemente
em grãos de milheto autoclavados. As ascas, que contêm oito ascósporos,
são alongadas e clavadas, apresentando um anel apical distinto. Os
ascósporos são hialinos, filiformes com três a cinco septos (Walker, 1975).
Os ascósporos são liberados dos peritécios com molhamento de tecido
de planta na presença de gotas de água. O patógeno de arroz difere de G.
graminis var. tritici J. Walker na característica morfologica de hifopódio
lobado.

Sintomas
O sintoma característico da doença é uma coloração marrom

escura ou preta na bainha, na base do colmo, no primeiro e segundo nós
e entre-nós (Fig. 15.12). A doença pode causar morte de folhas e dos
colmos infectados. Micélia grossos e escuros podem ser observados
dentro das bainhas afetadas e nos colmos. Os peritécios formados são
visíveis nas bainhas infectadas. As raízes das plantas afetadas são
associadas com o fungo G. graminis var. graminis e apresentam uma
coloração preta resultando, em alguns casos, na morte da planta. Nas
lavouras de arroz afetadas, a doença causa o amadurecimento rápido
dos grãos e até morte dos perfilhos, dependendo da época de seu
aparecimento durante a fase de crescimento e desenvolvimento da planta.
Os sintomas são muitas vezes confundidos com podridão-do-colmo.
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Fig. 15.12. Sintomas típicos de mal-do-pé no campo.

Hospedeiros

O agente causal do mal-do-pé afeta diversas gramíneas, como
Pennisetum spp., Stenotaphrum spp., Triticum spp., Axonopus sp.,
Chloris sp. e Cynadon spp. que podem constituir-se em hospedeiros
secundários para a sobrevivência do patógeno em arroz (Walker, 1975;
Datnoff et al., 1997).

Resistência varietal

Nos estudos iniciais em casa de vegetação de 12 genótipos de
arroz para resistência ao mal-do-pé, utilizando a extensão da lesão
(o comprimento do colmo com lesão marrom-escura) como o parâmetro
de avaliação, todos os testados apresentaram reação de suscetibilidade
(Prabhu & Filippi, 2002).
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Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

Os fatores que favorecem o mal-do-pé, na cultura do trigo, cujo
agente causal é o fungo Gaeumannomyces graminis var. tritici, no Rio Grande
de Sul e Paraná, consistem em solos com pH 5,5 ou superior, associado ao
excesso de chuvas (Prestes, 1972; Reis et al., 1982, 1983). O patógeno de
arroz persiste em restos culturais  e é disseminado pela chuva e vento.

Controle
As cultivares variam em suscetibilidade e deve ser evitado o plantio

de cultivares altamente suscetíveis.

MANCHA-ESTREITA

A ocorrência de Sphaerulina oryzina em plantas de arroz
atualmente, tem sido registrada em diversos países, inclusive no Brasil.
Perdas de até 40% foram relatadas em algumas regiões do mundo. Nas
condições brasileiras a doença tem pouca importância, porque a mancha-
estreita geralmente ocorre na fase final do ciclo da planta. Quando a
doença se manifesta mais cedo, pode reduzir a área foliar fotossintetizante,
provocar redução de massa e rápida maturação dos grãos, além de
diminuir o rendimento durante o processo de beneficiamento. Nas
cultivares altamente suscetíveis à doença pode causar a senescência
prematura, resultando em prejuizos na produtividade e qualidade de grãos.

Patógeno
O agente causal é o fungo Sphaerulina oryzina K. Hara

(Cercospora oryzae Miyake; syn. C.  janseana (Racib) O. const.) a fase
perfeita de C. oryzae que pertence à classe ascomiceto, apresenta
peritécios globosos e escuros, imersos na epiderme da planta. Os ascos
têm forma cilíndrica a clavada, sendo os ascósporos fusiformes retos ou
levemente curvos, hialinos, com três septos, pertencem à classe dos
deuteromicetos. Os conídios de C. oryzae são cilíndricos a clavados,
normalmente apresentando de 3 a 10 septos, hialinos ou levemente
oliváceos. Os conidióforos são escuros, com 3 ou mais septos, e emergem
pelos estômatos isoladamente ou em grupos de dois ou três.

Sintomas
As manchas típicas aparecem mais freqüentemente nas folhas. As

lesões características nas cultivares suscetíveis são estreitas, finas, necróticas,
alongadas no sentido das nervuras, apresentando coloração marrom-
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avermelhada de tamanho 210 x 11, 5 mm (Fig. 15.13). Nas cultivares
resistentes, as lesões tendem a ser mais curtas, estreitas e escuras. Sintomas
semelhantes podem ocorrer nas bainhas, pedicelos e glumelas.

Hospedeiros

O arroz vermelho é o hospedeiro mais importante para a
perpetuação da doença em arroz irrigado. Tem sido relatado que o fungo
infecta também Panicum repens L. (Sridhar, 1970).

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença
O fungo se desenvolve dentro de uma ampla faixa de temperatura.

O crescimento ótimo é conseguido entre 25 - 28oC. A sobrevivência ocorre
nos restos de cultura. Uma vez na superfície da folha, trazidos principalmente
pelo vento, os conídios germinam e penetram pelos estômatos. A colonização
dos tecidos é feita pelo crescimento intracelular das hifas, que emergem
através dos estômatos, produzindo conidióforos e conídios, os quais são
novamente disseminados pelo vento. Condições de umidade alta e
temperatura elevada (28oC) são favoráveis ao desenvolvimento da doença.

Fig. 15.13. Sintomas de mancha-
estreita nas folhas.
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Resistência varietal
As fontes de resistência identificadas para maioria das raças em

Arkansas, nos Estados Unidos, incluem, Magnolia, Blue Rose 41, Prelude,
Arkansas Fortuna, Nira 43, Bluebonnet e Rexark. Sunbonnet, lançada como
nova cultivar, aparesentou maior grau de resistência que Bluebonnet.
A existência de raças fisiológicas tem sido relatadas no sul dos Estados
Unidos (Sah & Rush, 1988). A resistência nas condições de campo pode
ser avaliada utilizando a seguinte escala padronizada (Standard..., 1988):

0 - sem infecção
1 - menos que 1% de área foliar infectada;
3 - 1-5% de área foliar infectada;
5 - 6-25% de área foliar infectada;
7 - 26-50% de área foliar infectada;
9 - 51-100% de área foliar infectada.

As avaliações devem ser feitas na folha bandeira e na penúltima,
dez dias antes da colheita.

Controle

O uso de variedades resistentes é a medida mais indicada para
evitar ou diminuir as perdas. Dentre os fungicidas testados para o controle
da brusone, edifenphos, benomyl, benomyl + maneb apresentaram
resultados superiores na redução da mancha-estreita (Prabhu et al., 1983).

PODRIDÃO-DA-BAINHA
A ocorrência de podridão-da-bainha tem sido relatada em diversos

países, inclusive no Brasil. Esta enfermidade tem alto potencial de causa
de perdas em produtividade e qualidade de grãos. As perdas em
produtividade estão entre 20 a 85% e foram estimadas na Índia
(Chakravarty & Biswas, 1978).  No Brasil, a incidência dessa doença vem
aumentando tanto em arroz irrigado nas varzeas tropicais, como em arroz
de terras altas, na Região Centro-Oeste.

Patógeno

Podridão-da-bainha é causada por Sarocladium oryzae (Sawada)
Gams & Hawksworth (syn. Acrocylindrium oryzae Sawada). O fungo
produz conidioforos verticilados com uma ou mais ramificações. A última
ramificação são as fiálides as quais produzem conídios cilíndricos a
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ligeiramente  fusiformes, geralmente curvados, hialinos, unicelulares e
de tamanho variando de 3,5 - 9 mm x 1 - 2,5 mm. As células conidiogênicas
fialídicas podem surgir diretamente da hifa. Conidioforos e conídios
geralmente formam uma camada branca no local infectado das bainhas.

Sintomas
Sintomas típicos aparecem na última bainha, abaixo de folha

bandeira. As lesões são oblongas, com centro cinza ou levemente marrom,
com margens de coloração vermelho a marron (Fig. 15.14). Nas fases
avançadas da doença, as lesões coalecem e cobrem a bainha inteira,
dificultando a emissão de panícula. Nos casos severos, as panículas não
são emergidas e as espiguetas apodrecem dentro da bainha. As panículas
emergidas apresentam espiguetas com coloração marrom a vermelha.
A doença afeta o desenvolvimento de grãos e causa esterilidade.

Fig. 15.14. Sintomas de podridão-da-
bainha.

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

O patógeno sobrevive em forma de micélio nos restos culturais
e sementes. Os danos causadas por insetos, principalmente broca-do-
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colmo contribuem para o desenvolvimento da doença através do
retardamento da emissão de panículas e injúrias para penetração do
fungo. A maioria das plantas afetadas apresentam associação de alguns
insetos na bainha. As altas populações de plantas e baixo nível de N
favorecem a incidência da doença.

Controle

Algumas cultivares apresentam menor grau de suscetibildade.
Não há informação quanto à eficiência do controle químico.

PODRIDÃO-DO-COLMO

A podridão-do-colmo é uma das doenças mais importantes do
arroz irrigado nos E.U.A e causa prejuízos na produtividade e qualidade
de grãos. No Brasil, essa doença é comumente encontrada nas lavouras
de arroz irrigado em todo o território. Não existe informação quanto
aos danos causados.

Patógeno

Podridão-do-colmo é causada por Magnaporthe salvinii (Cattaneo)
R. Krause & R.K. Webster (syn. Leptosphaeria salvinii Cattaneo).
O patógeno, no campo, é normalmente encontrado em forma esclerodial,
Sclerotium oryzae Cattaneo. O fungo também produz o estado conidial,
Nakataea sigmoidea (Cavara) K. Hara (syns.Vakrabeeja sigmoidea (Cavara)
Subramaniam; Helminthosporium sigmoideum Cav. Os peritécios são
escuros, esféricos, imersos em tecido de bainha. As ascas são cilindricas,
unitunicadas, e contêm oito ascósporos. Os ascósporos são fusiformes,
curvados com três septos. Os escleródios são escuros, globosos com
superfície lisa. Os conídios são fusiformes, curvados, com três septos e
produzem um esterigmata.

Sintomas

Os sintomas primários são observados no campo após o estádio
de perfilhamento. Inicialmente, as lesões manifestam-se na bainha, como
lesões escuras, na altura da lâmina de água; posteriormente, a lesão
atinge o colmo, circundando-o e provocando o acamamento da planta
e o chochamento das espiguetas. Nos colmos afetados, o fungo
desenvolve numerosos escleródios negros (Fig. 15.15).
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Hopedeiros

A gramínea Echinocloa crusgalli e o arroz selvagem Zizaniopsis
miliacea são registrados como hospedeiros, e o estádio esclerodial é
comumente encontrado.

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

O fungo sobrevive na entressafra em forma de escleródios, nos
restos culturais. Os escleródios flutuam na superfície da água de
irrigação e infectam as bainhas. A severidade da doença aumenta com
altos níveis de adubação nitrogenada.

Controle

As práticas que reduzem a quantidade de escleródios são a queima
ou decomposição rápida de restos culturais e a rotação de culturas.
Aração do solo reduz o número de escleródios. Embora nenhuma cultivar
seja resitente à doença, diferem em grau de susceptibilidade. O controle
com fungicidas é efetivo mas não é comumente utilizado.

Fig. 15.15. Sintomas de podridão-do-
colmo mostrando escleródios.
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CARVÃO-DA-FOLHA

Carvão-da-folha é uma doença fúngica prevalecente no sul dos
E.U.A., principalmente nas cultivares americanas. Essa enfermidade foi
registrada em diversos países, inclusive no Brasil. É uma das doenças
que ocorre nas folhas, na fase final da lavoura e raramente causa
prejuízos significativos na produtividade.  No Estado de Arkansas, a perda
estimada, em um ano, foi de 1%.

Patógeno

O carvão-da-folha é causado por Entyloma oryzae Syd. & P. Syd.
(syns. E. lineatum (Cooke) J. J. Davis and E. dactylidis (Pass.) Cif.). O
fungo produz teliosporos de forma globoso-angular, levemente marrom,
isolados e massas pretas de 7 - 11 cm de diâmetro. Os esporídios
secundários são produzidos no ápice do esporídio primário em forma
de estrutura  ‘Y’.

Sintomas

Os sintomas característicos são pequenas lesões lineares ou
retangulares em forma de pústulas entre as nervuras nas folhas superiores
(Fig. 15.16). Os mesmos tipos de lesões podem ser encontradas nas
bainhas e nos colmos. Nas infecções severas, as folhas apresentam
coloração amarela e secamento nas extremidades das folhas.

Fig. 15.16. Sintomas de carvão-da-folha.
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Hopedeiros

A doença foi constatda em  arroz selvagem Zizania aquatica L.

Fatores que afetam o desenvolvimento da doença

O fungo sobrevive entre safras como teliosporos nos restos
culturais. Os esporídios são disseminados pelo vento para infecção das
folhas. O desenvovimento da doença ocorre nas folhas maduras na fase
final do ciclo de arroz e é favorecido por altas doses de N, especialmente
nas aplicações tardias.

Controle

Não requer nenhuma medida específica de controle.

FALSO-CARVÃO

Falso-carvão, também conhecido como carvão-verde, chama a
atenção do agricultor em razão da sintomatologia exibida pela planta
afetada. Sua ocorrência é esporádica e afeta poucas panículas dentro
da lavoura. No Brasil, ocorre principalmente em terras férteis, no primeiro
ano de abertura de cerrado e no cultivo intensivo de arroz irrigado.

Patógeno

O agente causal da doença é o fungo Ustilaginoidea virens
(Cooke) Takah. Os clamidósporos ou conídios maduros são esféricos
a elípticos, equinulados, verde-oliváceos; quando jovens são hialinos
e quase lisos. Esses esporos originam-se das hifas que compõem a
massa estromática presente nos grãos. Na fase ascógena, ainda não
relatada nas condições brasileiras, o fungo produz peritécios gregários,
ascos cilíndricos com oito esporos. Os ascósporos são hialinos e
filiformes.

Sintomas

A doença manifesta-se na fase de maturação, afetando poucos
grãos nas panículas. O falso-carvão é observado tipicamente nos grãos,
na forma de uma massa arredondada de coloração verde-olivácea e
aspecto pulverulento, com tamanho variável de 4 - 10 mm de diâmetro;
pode também se manifestar como uma massa de tamanho reduzido
contida pelas glumelas (Fig. 15. 17). O tipo de sintoma depende da época
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de infecção dos grãos ter ocorrido mais cedo ou mais tarde. Quando a
infecção ocorre no início do florescimento, a panícula exibe massas de
esporos de cor verde, que representam o sintoma típico da doença; na
infecção tardia (estádio de grão maduro), os esporos acumulam-se nas
glumas, incham, separam a pálea da lema e, finalmente, todo o grão é
substituído e recoberto pelo fungo.

Fig. 15.17. Sintomas de falso-carvão.

Fatores que afetam o desenvolvimento

O patógeno sobrevive em restos de cultura, sendo disseminado pelo
vento e pela água; as sementes também podem veicular estruturas fúngicas.
A infecção pode ocorrer desde os primeiros estádios de desenvolvimento
da planta e as hifas são geralmente encontradas nas regiões de crescimento
dos perfilhos. A infecção da panícula pode ocorrer durante um curto período
que precede a emissão da mesma, ou seja, ainda no estádio de
emborrachamento da planta. Os esporos presentes nas plantas infectadas
são novamente dispersos pela água e pelo vento. A alta umidade, chuvas
contínuas durante a emissão das panículas, altas temperaturas e excesso
de adubação nitrogenada favorecem a incidência da doença.

Controle

Nas lavouras destindas à produção de sementes, a coleta e a
detruição de panículas afetadas imersas em querozene é recomendada.
Não há necessidade de nenhum controle químico.
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OUTRAS DOENÇAS

Outras doenças de menor importância econômica são esporádicas
e podem causar prejuízos sob condições ecológicas especiais. Diversas
doenças foram relatadas em diferentes estádios de crescimento do arroz.

Fase Vegetativa: da germinação até a diferenciação do primórdio floral.

Doença                       Patógeno            Ecossistema

                                                     Terras altas                  Várzeas
Podridão-de-plântulas Rhizoctonia sp.  - +

Fusarium sp.
Sclerotium sp.
Ophiobolus sp.

+ Presença;  - ausência.

Fase Reprodutiva: da diferenciação do primórdio floral até a emissão
das panículas.

Doença                     Patógeno                                        Terras Altas     Várzeas

Mancha-circular Alternaria padwickii (Ganguly) Ellis
(syn. Trichoconis padwickii Ganguly) + -

Bakanae Giberella fujikuroi (Sawada) Wollenweb var, fujikuroi
(Fusarium moniliforme J. Sheld) - +

Mildio Sclerophthora macrospora (Sacc.)
Thirumalachar, C.G. Shaw & Narasimhan - +

Ponta-branca Aphelenchoides besseyi Christie - +
Nematóide- Meloidogyne  javanica (Treub) Chitwood + -
formador-de-galhas
Lista-parda Erwinia sp. + -
Podridão-marrom- Pseudomonas fuscovaginae Tanii, Miyajimaz
da-bainha + -
+ Presença;  - ausência.

Doenças dos grãos

Doença  Patógeno                                             Terras Altas   Várzeas

Carvão Tilletia barclayana (Bref.) Sacc. & Syd. + +

+ Presença;  - ausência.
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