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INTRODUÇÃO 

Nas regiões quentes e úmidas dos países tropicais, 
o cultivo de determinadas espécies arb6reas representa 
uma fonte de recurso econômico. Entre essas culturas, a 
seringueira ocupa posição importante como matéria-pri­
ma para a produção de borracha natural, utilizada princi­
palmente na fabricação de pneumáticos radiais e artefa­
tos cirúrgicos. 

Na América Latina, entre os diversos fatores que 
afetam o desenvolvimento e a produção da seringueira 
(Hevea spp.), as doenças ocupam lugar de destaque. Os 
países asiáticos e africanos têm aplicado vultosos investi­
mentos para evitar a entrada do fungo Microcyclus ulei 
(P. Henn.) v. Arx em seus territ6rios, afim de evitar uma 
catástrofe mundial. Se isso acontecesse, a produção de 
borracha natural não atenderia mais à demanda. O 
mal-das-folhas, causado pelo M. ulei, inviabiliza o esta­
belecimento da cultura em muitas regiões, pois causa 
o secamento descendente dos ramos e, em um a dois 
anos, a morte da planta. 

Na Amazônia, centro de origem da seringueira e 
da maioria de seus parasitas, todas as tentativas de culti­
vo da Hevea fracassaram, em decorrência, principal­
mente, da alta incidência de doenças foliares. À procura 
de uma solução, pesquisadores do Centro de Pesquisa 
Agroflorestal da Amazônia Ocidental (Embrapa-CPAA) , 
especificamente o Dr. Vicente Haroldo de Figueiredo Mo­
raes, vêm experimentando combinações de clones de co­
pa resistentes ao M. ulei x clones de painel de alta produ­
ção, com o prop6sito de selecionar combinações que apre­
sentem menor efeito depressivo na produção de látex. 

No Centro-Oeste e Sudeste brasileiros, a implan­
tação de seringais é favorecida pelo clima impróprio ao 
desenvolvimento do M. ulei. Atualmente, cerca de 60%· da 
borracha natural do País é produzida naquelas regiões. 
Conquanto ali não haja incidência do mal-das-folhas, 
outros problemas, como doenças de tronco, secamento­
-do-painel e, recentemente, os nemat6ides, continuam 
afetando a heveicultura . 

O conhecimento das doenças da Hevea é impres­
cindível ao sucesso de um empreendimento heveícola, 
pelas implicâncias econômicas que tem. 
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Neste livro, foram organizadas e sistematizadas 
importantes informaçôes sobre os tipos de doenças da 
seringueira . Elas foram adquiridas da experiência e da 
consulta à literatura existente, durante quinze anos de 
pesquisa . As dificuldades decorrentes da dimensão 
territorial do País não permitiram, no entanto, que proble­
mas surgidos em algumas regiões fossem aqui discutidos . 



SERINGU EIRA 

Importância econômica 

A partir da exploração de seringais nativos em 1841, 
a borracha ganhou importante papel na economia nacional, 
com apogeu entre 1880 e 1910, quando constituiu o segun­
do produto na pauta de exportações brasileiras (Virgens 
Filho, 1983). Com a expansão da produção de borracha na 
Ásia, em 1912, o Brasil perdeu a hegemonia mundial por não 
conseguir competir com os preços praticados pelos asiáticos. 
Em 1950, com o aumento da demanda de borracha natural, 
em virtude do início da indústria automobilística, e com o 
declínio da produção, o Brasil passou a importador. Os países 
do Sudeste Asiático (Indonésia, Malásia, Tailândia e Sri Lanka) 
são os principais produtores, fornecendo 92% da produção 
mundial, enquanto a África e a América Latina contribuem 
com apenas 7% e 1 %, respectivamente (Nandris et aI., 1987). 

No Brasil, a seringueira é cultivada da Região Norte 
até o norte do Estado do Paraná, incluindo todos os estados 
das Regiões Sudeste e Centro-Oeste. No Nordeste, além da 
Bahia, existem cultivos em exploração no Estado de 
Pernambuco. Na Região Norte, conquanto predomine a ex­
ploração de seringais nativos, existem seringais de cultivo em 
exploração, principalmente no Pará e em Rondõnia. Fracas­
sado o Programa de Incentivo à Produção de Borracha Vege­
tal (probor) naquela região, a maioria dos seringais implan­
tados foi abandonada. 

Em 1994, o Brasil possuía 216.386ha de seringuei­
ras, sendo 60 mil em produção, com previsão de 80 mil en­
trarem em sangria no decorrer de 1995. Em 1994, a produ­
ção atingiu 45.093t, dos quais 88,1 % oriundos de seringais 
de cultivo e 11,9% de seringais nativos (Borracha .. . , 1995). A 
grande maioria dos seringais de cultivo está localizada nos 
Estados de São Paulo, Mato Grosso, Bahia e Espírito Santo. 
A produção de borracha natural em seringais nativos sacrifi­
ca o caboclo que, para coletar o látex em árvores esparsas 
pela selva, enfrenta um ambiente hostil aliado a uma tarefa 
árdua. Há uma estimativa de que, do total de borracha (sinté­
tica e natural) que o Brasil consome atualmente num ano, 
20% são de borracha natural, matéria-prima para finalidades 
específicas, isto é, insubstituível pela borracha sintética ou 
por outras matérias-primas. 
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o gênero Hevea 

Botanicamente, a seringueira é uma dicotiledônea 
monóica, isto é, possui flores masculinas e femininas num 
mesmo individuo. As flores são unissexuais e as folhas são 
longamente pecioladas e repartidas em três foliolos. O fruto é 
uma cápsula grande, que geralmente apresenta três semen­
tes (Gonçalves et aI. , 1983). 

A seringueira tem como hábitat natural a Região 
Amazônica brasileira, onde existem dez espécies das onze co­
nhecidas. Fora do Brasil , é encontrada na Bolívia, no Peru , no 
Equador, na Guiana, no Suriname e na Venezuela (Wycherley, 
1977). Abrange a regiáo compreendida entre as latitudes de 
3° Norte e 15° Sul do continente americano, com área aproxi­
mada de 6 milhões de km2. Comercialmente , as regiões de 
produção compreendem as latitudes de 24° Norte na China 
até 25° Sul no litoral do Estado de São Paulo e norte do Pa­
raná (Ortolani , 1985). 

O gênero Hevea pertence à famnia Euphorbiaceae. 
Todas as espécies são lenhosas, arbóreas, em geral árvores 
medianas e até grandes; alguns exemplares podem atingir 
até SOm de altura na floresta alta, com exceção da 
H. camporum e H. camargoana, que são arbustos de cam­
po, e da H. nitida, que é uma árvore das campinas quartzí­
ticas da Colômbia e do Nto Rio Negro no Brasil (pires, cita­
do por Gonçalves et aI. , 1983). 

Segundo Gonçalves et aI. (1983), no Brasil são reco­
nhecidas as seguintes espécies de Hevea: H. brasiliensis 
(Wild. ex . A. Juss) Muell. Arg ., H . guianensis Aub., H . 
benthamiana Muell. Arg. , H. nitida Mart. ex. Muell. Arg ., H. 

pauciflora (Spr. ex. Bth.) Muell. Arg. , H. rigidifolia (Spr. ex. Bth.) 
Muell. Arg., H. camporum Ducke, H. spruceana (Bth.) Muell. 
Arg., H. microphy/la Ule, H. camargoana Pires e H. paludosa 
Ule, Jhrb. 

Atualmente as espécies de Hevea de maior interesse 
para o melhoramento são: a) H. brasiliensis : apresenta maior 
capacidade produtiva e variabilidade genética de resistência 
ao M. ulei; os plantios comerciais são oriundos de clones 
intraespecíficos de H. brasiliensis e, em minoria, de clo­
nes interespecíficos de H. brasiliensis x H. benthamiana; 
b) H. benthamiana: apresenta variabilidade de resistência ao 
M. ulei e para produção de látex; c) H. pauciflora: é altamen­
te resistente ao M. ulei; d) H. camporum e H. camargoana: 



apresentam porte baixo, muito importante no controle quí­
mico de doenças foliares (Gonçalves et aI., 1983). Ainda de 
acordo com esses autores, a H. guianensis poderá ser utili­
zada futuramente , por apresentar caráter de ascendência 
dos folíolos , que pode determinar maior eficiência na 
absorção de energia solar, acarretando maior capacidade 
fotossintética à planta (Valois, 1983). 

Fenologia 

É importante o conhecimento do comportamento 
fenológico das plantas de seringueira, tanto daquelas em con­
dições de viveiro e de jardim clonal, como das plantas adultas 
das espécies de Hevea e dos seus clones, principalmente dos 
recomendados para plantio, para se decidir o momento ade­
quado de aplicação de determinada prática de manejo. Como 
a grande maioria dos patógenos de folhas atacam folíolos jo­
vens, as medidas de controle devem ser planejadas para o 
período de reenfolhamento dos seringais. Se adotado o con­
trole químico, é aconselhável que o período de reenfolhamento 
seja o mais curto possível , porque reduz-se o número de pul­
verizações e há menor produção de inóculo, em decorrência 
do menor período de disponibilidade de substrato para multi­
plicação do patógeno. Nas áreas de escape, deve-se escolher 
clones que apresentem reenfolhamento de curto período, em 
coincidência com a época de condições climáticas desfavo­
ráveis ao patógeno. 

Em plantas jovens de pé-franco e de enxertos, o cres­
cimento longitudinal do caule caracteriza-se por períodos su­
cessivos de rápido alongamento foliar (lançamentos), alter­
nados com fases de dormência. As folhas novas são formadas 
durante o período de atividade apical, sendo maior o tama­
nho dos pedolos e limbos nas folhas basais de cada lança­
mento, cujo contorno lembra o formato de um guarda-chuva, 
e reduzido o tamanho das folhas superiores em direção ao 
ápice (Fig. 1). A duração de formação dos fluxos foliares de­
pende da nutrição da planta e da disponibilidade de água no 
solo. Sob condições favoráveis, os novos fluxos formam-se 
em períodos de 40 a 45 dias, porém, com baixos níveis de 
nutrição mineral, mesmo na estação chuvosa, a duração dos 
ciclos é bem superior (Moraes, 1980). 

De acordo com Hallé et aI. (1978), os ciclos da 
ontogenia foliar compreendem quatro fases, relacionadas com 
o nível de atividade do meristema apical e com as fases de 
desenvolvimento foliar (Fig. 2). 

AG. 1. Planta Jovem de seringueira com três lança­
mento. follare. (Fonte: Moraes. 1980). 

1 1 
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B1 B2 

c D 
AG. 2 . Estádios foliares - fase de formação de um lançamento foliar (Fonte: 

Hall,; et aI.. 1978). 

Estádio A - gema apical anteriormente em repouso. em ati­
vidade de divisão celular e morfogênese (formação de 
primórdios foliares e de gemas axi liares). O intumescimento 
da gema é facilmente visível graças ao afastamento das esca­
mas protetoras que expõem as escamas interiores. de cor ver­
de mais clara. Esse estãdio dura em média nove dias. 

Estádio 6 - fase de alongamento. A atividade mitótica (di­
visão celular) no meristema apica l propriamente dito re­
duz-se sensivelmente a partir da fase in icial do alongamento. 
sendo quase nula quando o crescimento torna-se mais rãpi­
do. ficando restrita ao foliolo. à gema em desenvolvimento e 
ao meristema subapical. responsável pelo crescimento lon­
gitudinal. juntamente com o alongamento celular. No está­
dio B. que dura em média dez dias. são distintos dois 
subestádios: 

6, - foliolos na posição vertica l com o ápice voltado para 
c ima. fortemente carregados com antocianina . Os 
primórdios basais formam escamas ou catáfilos. que por­
tam uma gema axilar. com maior distância entre si do que 
entre as folhas verdadeiras. Nesses catáfi los. há geralmen­
te nectários extraflorais visitados por formigas; 

6 2 - ápices dos foliolos voltados para baixo, coloração anto­
ciânica menos intensa. Esta é a fase de maior ve loc idade 
de alongamento do eixo caulinar. 

Estádio C - folíolos pendentes, flácidos. de cor verde. Os úl­
timos primórdios foliares. que chegam a atingir o formato de 



pequeninas folhas trifoliadas, abortam e caem em seguida. 
Os primórdios foliares que surgem após as folhas pequenas 
que abortam não se desenvolvem até o estádio de folhas, mas 
transformam-se em escamas que protegem o meristema 
apical e os primórdios foliares internos que paralisam o cres­
cimento. A duração é de cerca de oito dias. 

Estádio D - fase de dormência da gema apical com folhas 
totalmente amadurecidas. Esta fase dura geralmente treze 
dias sob condições normais de crescimento ativo. 

Em plantas adultas , a partir do terceiro ano de idade, 
após a formação da copa, a seringueira deixa de emitir fluxos 
sucessivos de lançamentos. Os fluxos passam a apresentar 
proe minente periodi c idade anual , caracterizada pela 
senescência (amarelecimento) e queda das folhas (Fig. 3), 
seguida de novo fluxo após um período de duas a seis sema­
nas em que a planta fica desfolhada. Esse comportamento é 
típico de H. brasiliensis e H. benthamiana, ao passo que as 
outras espéc ies retêm a folhagem do ano anterior até após o 
novo reenfolhamento, como H. pauciflora e H. spruceana (há­
bito perenifólia) . O período de senescência e queda das fo­
lhas até o novo reenfolhamento é denominado hibernação 
(i'-'\oraes, 1980). 

A senescência das folhas de plantas adultas , na FIG. 3. Seringal em lase de senescencia, apresen-
maioria dos casos, ocorre no início da estação seca. Quan- tando rolhas amarelecidas e queda natural. 

to mais rápido e pronunciado o decréscimo das chuvas, 
mais rápida e uniforme será a senescência e a queda das 
folhas . Há , no entanto, diferenças no grau de simultane i-
dade de senescência foliar, em locais diferentes, com o 
mesmo padrão de balanço hídri co mensal. Quando ocorre 
uma esta ção seca principal e outra secundária, depen-
dendo do loca l. pode haver ou não senescência secundá­
ria na estaçao seca menos pronunciada. Tem-se verifica­
do que a ação conjugada de dias curtos e de déficit hídrico 
conduz à senescência simultânea, rápida e completa; ocor­
re o oposto quando esses fatores atuam em níveis inter­
mediários ou em sentidos opostos (Moraes, 1980). 

Deve-se ressaltar que essas inferências referem-se a 
clones ou pé-francos de H. brasiliensis . Os híbridos de 
H. brasiliensis x H. benthamiana tendem a apresentar 
senescência tardia e mais escalonada (Moraes, 1980). 

O período de reenfolhamento dos seringais é a fase 
mais importante para a Fitopatologia. Nessa fase, na qual a 
seringueira apresenta folíolos com coloração antociânica in­
tensa, com até doze a quinze dias de idade (Fig. 4), ocorre a 
grande maioria dos ataques das doenças foliares. 

FIG. 4. Planta com lolíolos jovens, de coloração 
antociânica intensa - fase suscetível à 
maioria das doenças raliares. 
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HISTÓRIA DA PATOLOGIA DE 
SERINGUEIRA NO BRASIL 

As pesquisas das doenças de seringueira no Brasil 
concentram-se basicamente no mal-das-folhas, causado pelo 
M. ulei . Entretanto, a crosta-negra foi a primeira doença da 
seringueira assinalada na Amazônia, em 1899, por Jacques 
Hubber (Dantas, 1947). P Hennings, em 1904, publicou uma 
pequena descrição do 1'1. ulei , a partir de material coletado 
na Amazônia. Rands (1924) e Weir (1926) publicaram exce­
lentes artigos resultantes de suas experiências na Amazônia, 
nos quais comentaram o potencial destrutivo do patógeno, 
sem terem, na época, merecido crédito. 

Os primeiros cruzamentos e seleçôes de resistência 
ao mal-das-folhas foram realizados pela Companhia Ford, 
entre 1930 e 1945, comandados pelo americano M. H . 
umgford, na tentativa de salvar cerca de IO.OOOha de serin­
gueira , implantados pela Companhia em Belterra e 
Fordlãndia, PA (Gonçalves et aI. , 1983). Entre os anos de 1942 
e 1945, o programa expandiu-se com a cooperação do re­
cém-criado Instituto Agronômico do Norte (lAN) em Belém, 
PA. No início de 1940, o prof. Josué A. Deslandes, em viagem 
pela Amazônia , descreveu a ocorrência da mancha-areolada 
(Thanatephorus cucumerisJ, podendo ser considerado o pri­
meiro fitopatologista brasileiro a dar atenção às doenças da 
seringueira (Deslandes, 1944). 

No período de 1942 a 1957, os trabalhos de melho­
ramento foram conduzidos pelo IAN, em Belterra, obtendo­
-se, por polinização controlada, um grande número de clones 
resistentes ao M. ulei (Townsend Junior, 1961). 

Em 1955, A. P Viégas contribuiu com a descrição de 
Periconia manihoticola (Viégas, 1955). No final da década de 
50, com a tentativa de introdução da seringueira no litoral de 
Siio Paulo, Veridiana V Rossetti e Rosa M. G. Cardoso fizeram 
importantes relatos sobre Oidium heveae, Lasiodiplodia 
theobromae e M. ulei (Rossetti, 1958; Cardoso, 1963; Cardo­
so [. Rossetti , 1964). Arnaldo G. Medeiros, na Comissão Exe­
cutiva do Plano da Lavoura Cacaueira (CEPLAC), foi pionei­
ro nos estudos de taxonomia do gênero Phytophthora em 
Hevea (Medeiros [. Ayres, 1964), de epidemiologia e controle 
químico do mal-das-folhas (Medeiros [. Bahia, 1971). José 
Rubens C. Gonçalves realizou excelentes trabalhos de avalia­
ção de resistência dos clones ao 1'1. ulei, produzidos no Ins­
tituto de Pesquisa Agronômico do Norte (IPEAN, ex-IAN) 



(Gonçalves, 1968). Ângelo P. de Camargo, meteorologista, e 
Rosa M. G. Cardoso estudaram os efeitos do clima na inci­
dência do M. ulei no planalto paulista (Camargo et aI., 1967). 

Na década de 70, com a criação do Probor, pela 
Sudhevea, foram estabelecidos convênios com diversas insti­
tuições atuantes no setor, para a concessão de recursos finan­
ceiros e a coordenação de pesquisas. Destacaram-se José 
Luiz Bezerra e Francisco X. Ribeiro do Vale, nos trabalhos de 
pulverização aérea na Bahia (Bezerra et aI., 1980), Hermínio 
M. Rocha , no controle químico e na epidemiologia do M. ulei 
(Rocha, 1972; Rocha [. Vasconcelos Filho, 1978), Fernan­
do Carneiro Albuquerque , nos estudos sobre M . ulei e 
Ceratocystis fimbriata no Pará (Albuquerque et aI. , 1975; 
Albuquerque [. Santos, 1978) e Hércules M. e Silva, com a 
mancha-areolada no Amazonas (Silva, 1979). 

No final dos anos 70 e início da década de 80, com o 
fortalecimento do Centro Nacional de Pesquisa de Seringuei­
ra (CNPSe), em Manaus, AM, houve uma descentralização 
generalizada. Passaram a ser ministrados semestralmente 
cursos de doenças de seringueira em nível lato sensu, na Fa­
culdade de Ciências Agrárias do Pará (FCAP). Teses sobre do­
enças de seringueira foram desenvolvidas na Universidade 
Federal de Viçosa, MG, sob a coordenação dos professores 
Geraldo Martins Chaves e Laércio Zambolim, e na Escola 
Superior de Agricultura Luiz de Queiroz, pelo professor José 
Otávio M. Menten. Altino A. Ortolani e sua equipe, nos traba­
lhos de zoneamento climático, caracterizaram possíveis áreas 
de escape da seringueira ao mal-das-folhas (Ortolani et aI. , 
1983). Hermes G. Corrêa, Jackson de O. Cézar e João Luis 
Pereira realizaram trabalhos de termonebulização na Bahia 
(Corrêa et aI., 1984; Pereira [. Cézar, 1984). 

Na última década, de grandes avanços , vários 
t1topatologistas dedicaram-se exclusivamente às doenças da 
seringueira, destacando-se Luadir Gasparotto, Dinaldo R. Trin­
dade, Hércules M. e Silva e Nilton T V. Junqueira, no Amazo­
nas; Lair V. Pereira, no Acre; Maria Imaculada P. M. Lima, em 
Rondônia; Ruth L. B. Stein e José Maria H. Condurú Neto, no 
Pará; José Clério R. Pereira, Álvaro F. dos Santos e Luiz Car­
los C. de Almeida, na Bahia; Arlindo P. da Silveira, Palmira R. 
Rolim, Edson Luis Furtado e Francisco Briganni Neto, em 
São Paulo. Vale ressaltar que Eurico Pinheiro, no Pará, e Vicen­
te H. F. Moraes, no Amazonas, sem serem fitopatologistas, 
muito contribuíram na busca de alternativas para o controle 
do M. ulei, pela enxertia de copa. Com o insucesso da he­
veicultura na Amazônia, a equipe foi desfeita, e atualmente 
as pesquisas encontram-se praticamente paralisadas. 
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DOENÇAS BIÓTICAS 

As doença bioticas ou de causas parasitarias são 
ca usadas por microorganismos patogênicos. Entre as plan­
tas perenes cultivadas nos trópicos. a ser ingue ira e uma das 
mais afetadas. Os fungos são os principais causadores de 
doenças de importânc ia econõmica em se ringueira. sendo 
responsãveis por quase 100% dos casos . Nematóides . algas 
e vírus respondem por pequenas porcentagens de doenças . 

Doenças das folhas 

O mal -das-folhas causado pelo M. u/ei . também de­
nominado queima-das-folhas e conhecido nos países de lín­
gua inglesa como South American /ea( blight. é a doença mais 
séria da seringueira e o principal problema para o estabe­
lecimento de se ringais de cultivo nas América s Centra l e 

do Sul. 

Alguns pesquisadores compararam o mal-das-folhas 
da seringueira a enfermidades de grande nocividade à eco­
nomia em outros cultivos. como. por exemplo. a ferrugem­
-do-cafeeiro (Hemi/eia uasta trix) e a mela-da-batatinha 
(Phytophthora in(estans ) (Hilton. 1955; Rocha. 1972; Chee 
[., Holliday, 1986) . Thurston ( 1973) a coloca entre as mais 
destrutivas. 

O fungo M. u/ei é um patógeno altamente ameaça­
dor por sua rápida disseminação, sua alta capacidade de cau­
sar danos severos e seu difícil controle. O maior dano causa­
do pela doença é a queda prematura das folhas. Em viveiros e 
em jardins clonais, a elevada incidência da doença provoca 
redução de crescimento das plantas, diminuindo a porcenta­
gem de plantas em condições de serem enxertadas e o apro­
veitamento de borbulhas para enxertia na época apropriada. 
A desfolha do último lançamento, causada pela enfermidade 
em plantas em condições de serem enxertadas ou de terem 
retiradas as borbulhas, inviabiliza a prática de enxertia, uma 
vez que plantas desfolhadas não soltam a casca. 

Em seringais adultos, ataques sucessivos do fungo 
causam morte-descendente dos ramos e até das plantas, ou 
facilitam a incidência de outras doenças que podem também 
determinar a morte . Rands ( 1924) observou que a ocorrência 



d ' ti C d sf Ihclm nt s su essivos no período d seis meses 
c sufi i nte para causar a morte-des endente da copa de ár­
VOI 5 com ín o a seis anos de idad . li m-se observado que 
os seringcl i . quando ata ados pela doença. no prazo máximo 
de um ano. são díl ímados e. consequentemente. abandona­
dos Ncls Figs. 5 6 apr s ntado um eringal com cerca de 
qUcl tro ano de idad . ante e após o ataque de M. u/ei . 

-m 19 13. o mal-das-folhas tornou-se problema sério 
em plantações de H ued na Guiana. onde Bancroft ( 19 16) 
mcn ionou o abandono de grandes seringais. No Suriname. 
m I 14 . a doença causou enormes prejuízos; das 40.000 

drvores plantadas. em 19 1 I . um terço foi destruído em 19 18 . 
. em seguida. o plantio foi abandonado (Rogers [, Peterson. 

1978) . Altson . citado por Holliday ( 1970). atri buiu ao mal-das­
-folhas a queda na produção de borracha. de 9. 120kg. em 
1920. para 687 kg. um ano depois. A partir de 1920. a doença 
m tivou a substituição dos seringais do Suriname por cultura 
do afe. ca au e outras. e. em 1923. o abandono de se ringais 
na Gu iana (Hi lton. 1955). Rands ( 1924) e Weir ( 1926) chega­
ram, inclusive. a duvidar da possibilidade de estabelecimento 
de plantios de seringueira em áreas de ocorrência de M. u/ei . 
Segundo rela tos de Holliday ( 1970). no Panamá. a Cia. Good 
Vem implantou seringais em 1935. abandonando-os cinco 
anos depois. em decorrência da incidência do mal-das- folhas. 
Na osta Rica. na mesma época. de um total de 3.600 se rin ­
gueiras estabelecidas inicialmente numa plantação. apenas 
c r a de 10% dessas árvores sobreviveram à doença. 

Até o início deste século. o Brasil era o maior produ­
tor de borracha natural. Posteriormente. em conseqüência da 
introdução de seringueiras nos países do Oriente. perdeu a 
vanguarda de produção. Atualmente. produz menos de 1 % da 
borracha natural do mundo. sendo a Indonésia. onde não 
o orre essa doença . o maior produtor. com produção total­
mente originária de seringais de cultivo (Martin [, Arruda. 1993). 

Tentativas de obtenção de produção de borracha 
natural menos dependente do extrativismo mencionado co­
meçaram em 1928. em Fordlândia. PA. onde a Cia. Ford im­
plantou cerca de 3.500ha de seringais. Em 1934. o mal-das­
-folhas destruiu cerca de 25% dessas plantações (Holliday. 
1970). Entre 1934 e 1942. essa companhia implantou ainda 
6.500ha em Belterra. PA. utilizando clones trazidos da Ásia . 
Nova epidemia da doença foi observada em 1943. sendo o 
empreendimento sa lvo da completa destruição com a intro­
dução da enxertia de copa com material resistente. selecio-

FlG. 5. Se ringal Implantado na Amazônia sempre 
umlda. com cerca de quatro an05 de ida· 
de, período em que se efetuou o controle 
qUlmico do mal-das-folha.5 . 

FIG. 6. Seringal da Fig. 5. completamente des­
truído pelo mal -das-rolhas. um ano ap ós 
a paralisação do controle qu ímico. 
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nado na própria loca lidade de Fordlãndia (Chee [, Wastie, 
1980) . Apesar desse enorme investimento, a Cia. Ford de ­
sistiu do empreendimento, transrerindo-o para o Governo 

brasi leiro, em 1946. 

Em 1950, especialmente no sudeste da Bahia, nova 
tentativa de estabelecimento de seringais de cultivo roi inic i­
ada por empresas de pneumãticos. Até o iníc io da década de 
70 , haviam sido implantados ce rca de 25 ,000ha, que pode­
riam produzir aprox.imadamente 25 .000t de borracha seca , 
em 1975 (Medeiros [, Bahia , 197 1). Em 1965, porém, come­
çaram surtos severos da doença, que destruíram grande 
parte desses seringais , No município de Una, BA, muitos 
plantios entraram em decadência, em virtud e, principalm en­
te, dos seguidos ataques do ma l-das-folhas (Rocha , 1972). 

Nos primórdios da década de 70, iniciou-se um pro­
grama de incentivo à produção de borracha natural na Re­
gião Amazônica e. até 1982. haviam sido implantados. na 
reg ião. cerca de 75 .000ha de seringais. Apesar dos esrorços e 
dos vu ltosos investimentos. constataram-se grandes proble­
mas. como ra lta de pessoal adequadamente treinado, de 
c lones resistentes. pr incipa lmente ao mal-das- folhas. e de 
tecnologia apropriada pa ra contro lar a doença em seringais 
adul tos. Como conseqüência. especialmente pela ralta de tra­
tos cu lturais e elevada incidência do m al-das- fo lhas e outras 
doenças. quando esses plantios at ingiram cerca de quatro 
anos de idade. os seringais apresentaram desenvolvimento 
insatisratório e. por isso, a maioria roi abandonada (Gasparotto 
et aI. . 1990) . 

Acredita-se que, atualmente. os seringa is de cu ltivo 
remanescentes na Amazônia e no sudeste da Bahia propi­
ciem m éd ia de produtividade de 500-600kg de borracha 
seca/ha/ano. Na Ásia. onde não ocorre o ma l-das- fo lhas e os 
seringais são bem -conduzidos do ponto de vista fitotécni ­
co . essa produ t ividade m éd ia é de aprox imadam ente 
1,000 - 1.500kg de borracha seca/ha/ano. Diga-se. de passa­
gem, que nos países produtores de borracha natural. no Ori ­
ente, há condições de ambiente propícias à ocorréncia do 
mal-das-folhas, mas o M. ulei , fungo endêmico das Am éricas 
do Sul e Central . não roi levado para lá junto com as serin ­
gueiras. De qualquer rorma, a produtividade dos países orien­
tais serve como referência para lembrar que o Brasil poderá 
obter m elhoria de produtividade de borracha natural se tiver 
um eficiente controle do mal-das-rolhas aliado a um adequa­
do manejo cultural. Isso é possível, m esmo que muito traba­
lho seja requerido. 



o fungo M. ulei en ontra-se distribuído em todas as 
areas onde a especies de H uea são nativas. Relata-se sua 
ocorrcncia dcsd a latitude 18"N em EI Palmar, no México 
(Martin, 1948), até a latitude de 24"S, no Estado de São Paulo 
( ardoso [, Rossetti, 1964) . 

O patógeno foi constatado no Brasil e no Peru, em 
190 I (Rands, 1924) , no Suriname, em 1908 (Bancroft, 19 I 6), 
na Gu iana, m 1907 (Bancroft, 19 17), em Trinidad , em 19 I 5 
(Stcvenson, I 35), na olómbia e no México, em 1944 (Cook, 
198 I ), e na Venezuela e Honduras, em 1952 (Waite [, Dunlap, 
I 52: Standen, 1952) . Além desses países, também já foi re­
gistrado na Nicarágua (Langrord, 1953). no Haiti (Compagnon, 
I 76). na Guiana Francesa (Holliday, 1970). na Bolívia (Cook, 
198 1) e na Guatemala (Holliday, 1970). 

No Brasil. o mal-das- folhas ocorre em todos os esta­
dos onde a seringueira é cultivada, causando danos relevan­
tes na Região Norte, no sudeste da Bahia e em alguns muni­
clpios do -stado do Mato Grosso e do Espírito Santo. 

Ate o presente, o mal-das- folhas é doença de es­
pecies do gênero Heu a, notadamente H. bras iliensis e 
H. benthalTl/ana . 

A expressão dos sintomas do mal-das-folhas de­
pende sobretudo da idade dos folíolos e da suscetibilidade 
clonal. Em folíolos jovens, de 7 a 10 dias de idade, de clones 
suscetíveis, observam-se lesões levemente escurecidas, irre­
gu larmente retangulares, ou losangulares e circulares, que 
provocam deformações e enrugamentos nos limbos (Fig. 7). 
Especia lmente nas superfíc ies abaxiais, essas lesões logo 

apresentam tonalidades e aspecto verde-oliva- feltroso, ou 
cinza-esverdeado-feltroso, ou escuro-feltroso resultantes da 
es porulação con idi al da primeira fase assexuada ou 
anamór fi ca de fV1. ulei (Fig . 7) . Se essas lesões são pro­
duzidas em folíolos com até cerca de 10 a 12 dias de idade, 
normalmente esses órgãos caem logo. Quando elevado nú­
mero de lesões ocorre num limbo, muitas se interl igam, 
aparecendo, em conseqüência , o sin toma de que ima ou 

encarqu ilhame nto dos folíolos, que também caem, pos­
teriormente. 

Em condições favoráveis à doença e em clones alta­
mente suscetíveis, infecções e reinfecções do patógeno em 

Distribuição geográfica 
e hospedeiros 

Sintomas 

FIG. 7. Folíolo com lesóes cinza-esverdeadas a 
marrom-esverdeadas da espor ulação 
conldial de Mfcrocyclus ulel na superfície 
abaxial de (oHolos de seringueira. 
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FIG. 8. Sintoma com aspecto de lixa do mal·das­
-folhas : ~stromas na superficie superior de 
um follolo maduro , que protegem o se· 
gundo ~stadio anamôrfico ou asscxual 
(Aposphaeria ule/) e o estadio teliomorfico 
ou sexual de Mlcrocyclu5 ulei . 

FIG. 9. Estromas de Mlcrocyclus ulel hlperpa­
rasitados pelo fungo Dlcym.a pulu/nata. 

Isolamento e 
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foliolos jovens podem causar desfo lhamentos sucessivos, oca­
sionando o secamento dos terminais de hastes e de galhos e. 
conseqüentemente. morte-descendente de plantas. Nessas 
condições, lesões do patõgeno podem ser obse rvadas em 
pecíolos, ramos e até em frutos jovens. Os fo liolos de c lone 
suscetive l infectados apõs 12 dias de idade até o inicio da 
maturação não caem prematuramente: suas lesões tém ta­
manhos mais reduzidos, são levemente hipertrofiadas, ten­
dendo a ci rculares . de aspecto mordido, e apresentam pouca 

ou nenhuma esporu lação conidial. 

Foliolos maduros não são infectados pelo patõgeno. 
Os fol iolos que sofrem apenas leves infecções ou que foram 
infectados apõs os 12 dias de idade até o inicio da m aturação 
permanecem nas plantas e, quando maduros , suas áreas 
lesionadas exibem, espec ialmente na superfTc ie superior do 
limbo. o sintoma de lixa resultante da produção de estromas 
negros dispostos circularmente (Fig . 8) . No iníc io , alguns 
estromas podem exibir, nas paredes externas das porções su­
periores. alguma esporu lação conidal. da fase m encionada 
anteriormente. que desaparece em segu ida. Num primeiro es­
tádio, os estromas (Fig . 8) abrigam cavidades picnidiais. cor­
respondentes à se gunda fase assexuada ou pi cnidial ou 
anamórfica do fungo (Fig. lO-H, I). À med ida que os folíolos 
envelhecem, o desenvolvimento fúngico prossegue, comple­
tando de vez o sintoma de lixa nos limbos maduros ou ve­
lhos. Nesse segundo estádio, é comum observarem-se con­
juntos estromáticos que circundam áreas lesionadas, cujas 
porções centrais se desprenderam dos limbos (Figs . 8, lO-A). 
Invest igações microscópicas desses sintomas tardios da lixa 
revelam cavidades estromáticas, algumas vazias ou ainda com 
coníd ios da fase picnidial (Fig. 10-1) e outras com ascos e 
as cós poros (Fig. lO-A), fase sexuada o u ascógena ou 
te liomórfica do M . ulei. Num fo lío lo maduro ou velho, o sin­
toma de lixa, quando tateado, transmite sensação de superfT­
cie áspera, à semelhança de lixa grossa. Algumas vezes , os 
estromas pretos dos sintomas de lixa podem ter suas porções 
externas sa lpicadas de esporulação branco-cinza do fungo 
hiperparasita Dicyma pu luinata (= Hans(ordia puluinata) 
(Fig . 9) (Deigton, 1972; Mitchell & Taber, 1986). 

Para isolamento de M. ulei das lesões fo liares em 
meios de cultura, é aconselhável o uso da técnica de isola­
mento direto. No isolamento indireto, trabalha-se com o plan­
tio de fragmentos das bordas das lesões em meio de cultura 



tendo-se normalmente colônias de contaminantes, organis­
mos saprófitas de rápido crescimento, que predominam so­
bre as desse patógeno, de crescimento muito vagaroso. 

No isolamento direto trabalha-se, na esmagadora 
maioria das vezes, com coníd ios (Fig. 7). Teoricamente, não 
há impedimento de se trabalhar com ascósporos, não sendo 
aconse lháve l, no entanto, trabalhar com os conídios dos 
picnidios estromáticos. A operação de isolamento deve ser 
feita com folío los novos, recém-coletados, com lesôes bem 
esporuladas e secos (isentos de água de chuva, orvalho ou de 
umidade proveniente de cãmara úmida). Um dos melhores 
acondicionadores de foliolos infectados, do campo para o la­
boratório, são as caixas de isopor. 

Sob a binocu lar estereoscópica e com o auxnio de 
estilete de ponta bem fina , os conídios são transferidos das 
lesões das superfícies abaxiais dos foliolos para BDA. Normal­
mente, flamba-se a ponta do esti lete, a qual é imediatamente 
resfriada no BDA e, em seguida, cuidadosamente encostada 
na esporulação conidial. Como os conídios são relativamen­
te secos e pulveru lentos, vários deles aderem-se ao resíduo 
do meio de cultura na ponta do estilete e, quando esta volta a 
tocar a superfície de BDA nas placas de Petri ou tubos de en­
saio, os conídios ficam semeados no meio de cultura . 

A incubação das placas ou tubos é feita a 24°C. 
M. ulei tem crescimento vagaroso em BDA e em inúmeros 
outros meios de cu ltu ra já testados para esse fungo, inclusive 
com variações de pH, temperatura e regime luminoso. Em 
BDA, as colônias de M . ulei são globosas, cinza-esverdeadas, 
com aspecto micelial feltro -cortiçoso. Também em BDA e 
em outros meios de cu ltura, o fungo apresenta pouca 
esporulação. 

Junqueira et aI. (1984) e Lieberei et aI. (1983), em 
traba lhos independentes , consegu iram satisfatória produ­
ção de conídios de M. ulei em meio de cultura, o que até en­
tão praticamente não era possível. A escassez de produção 
de esporos desse patógeno em meio de cu ltura era conside­
rada um sério empeci lho ao desenvolvimento de pesquisas, 
de diversas facetas, sobre o mal-das- folhas da seringueira. 
Para a satisfatória produção de esporos, os autores concilia­
ram a adequação dos fatores técnica de repicagem, meio de 
cultura, temperatura, regime luminoso e idade da cultura 
a ser repicada. 

O meio de cu ltura, denominado M4 , para pro­
dução de esporos de M. ulei desenvolvido por Junqueira et aI. 
(1984) é composto de 6g de neopeptona, 10g de sacarose, 
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2g de KH
2
PO". I g de MgSO.,.7Hp. Iml de so lução de 

c loranfenicol a 15% de p.a .. 20g de ágar e água destila­
da para completar o volume de I li t ro . ajustando-se o pH 
para 5. Ultimamente. a água destilada tem sido substituída 
por extrato de batata. obtido à base de 250g de batata por 
litro de água. Depois da autoc lavagem desses componen­
tes. acre scentam -se 2ml de PANVIT (produto dietético co­
merc iaI. fabricado pelo Laboratório Teuto -brasileiro LIda .. 
constitu ído de sais minerais. vitaminas e aminoácidos) . Na 
sua falta. podem -se adic ionar as seguintes substãncias : 
10mg de cloridrato de lisina. 0.25mg de triptofano e 0.25m g 

de treonina. 

O procedimento recomendado para esporulação 
do patógeno é o seguinte: culturas com 10 a 15 dias de ida­
de. desenvolvidas em tubos de ensaio com BDA ou m eio 
de cultura M4. a partir de isolamento inic ial ou reisolamen­
to de patógeno. são fragmentadas dentro de outros tubos 
de ensaio. Essa fragmentação é feita com o auxmo de bas­
tão de vidro nambado e solução aquosa de cloranfenicol 
a 50ppm. que deve ser vertida no tubo na proporção de 
IOml para I 9 de porção superior de cultivo fúngico conten­
do micé lio . conidió fo ros e conídios. Em seguida. cada 
erlenmeyer de 125ml. contendo 20ml de meio de cultura 
sólido M4. recebe 0 .5ml dessa suspensão de macerado 
cultural. a qual deve ser espalhada na superfíc ie do meio. 
balançando-se. levemente. o recipiente. A incubação deve 
durar 12 dias. a 25°C. sob luz. a cerca de 2.000 lux. dada por 
lãmpada de 40W. nuorescente. luz-do-dia. com o seguinte 
regime de alternãncia diária : I hora de luz. 3 de escuro. I de 
luz. 3 de escuro e I de luz. seguida de 15 horas de escuro. 

A coleta de esporos para inoculação de plantas deve 
ser feita no 12° dia de incubação, quando se tem maior quan­
tidade de esporos, sendo o percentual de germinação dos 
conídios coletados nessa idade de cultivo ligeiramente infe­
rior ao verificado na idade de dez dias. Deve-se frisar que de­
terminados isolados de M. ulei. que podem ser denominados 
de não-esporulantes, não respondem aos tratamentos anteri ­
ormente mencionados. Quando isso acontecer, recomenda­
-se trabalhar com outro(s) isolado(s) do patógeno. Para a pro­
dução de esporos, não é recomendável usar culturas armaze­
nadas em meio a base de ágar por mais de 12 dias, em tem­
peratura ambiente ou controlada. 

A partir do isolamento inicial do patógeno, as repi­

cagens sucessivas de M. ulei não causaram perda de pato-



geni idade; todavia, afetaram negati vamente a capacidade 
de produção de esporos, Um máximo de dez. repicagens po­
de ser feito, recomendando-se a infecção de hospedeiros 
suscetíveis e reisolamento do patógeno a partir da décima 

repicagem. 

o agente etiológico do mal-das-folhas foi coletado 
pela primeira vez por E. Ule em árvores silvestres de Heuea sp., 
em 1900 e 1901, às margens do Rio Juruá, no Estado do 
Amazonas, e em 1902, nas proximidades de Iquitos, Peru 
(Rands, 1924; Holliday, 1970). Desse material, P Hennings, 
em 1904, descreveu o estádio teliomórl1co ou ascógeno do 
fungo, denominando-o de DOlhidella ulei P Henn., e o está­
dio anamórl1co -picnidial (segunda fa se assexuada do fungo), 
de Aposphaeria ulei P Henn. (Holliday, 1970) . Em 1911. 
Kuyper encontrou o estádio anamórl1co-conidial (primeira fase 
assexuada do fungo) em material procedente do Suriname, 
desc revendo-o como Fusicladium macrosporum Kuyper 
(Bancroft, 191 6; McRae, 1920; Rands, 1924; Holliday, 1970). 
Os pesquisadores Cayla , em 1913, e Peth, em 1914, concluí­
ram, respectivamente, que D. ulei, A. ulei e F. macrosporum 
eram formas ou fases ou estádios do mesmo fungo (Holliday, 
1970) . Em 1962, Müller e von Arx revisaram a taxonomia do 
fungo e concluíram que, pelas características morfológicas 
da fase teliomórl1ca, o fungo em questão seria bem acomo­
dado no gênero fvli crocyclus (Holliday, 1970). O nome 
fvI. ulei prevalece sobre A. ulei e F. macrosporum e tem co­
mo sinônimo D . ulei . 

A primeira fase anamórl1ca ou assexuada ou conidial 
de fvI. ulei expressa-se na formação de conidióforos simples, 
eretos ou geniculados, com uma a quatro cicatrizes conidiais . 
Os conidióforos são ligeiramente esverdeados e formados a 
partir de tecido estromático subepidermal, medindo até 
140 x 4 -7~lm . Os conídios têm origem poliblástica, são de 
hialinos a marrom-claros, de formatos sui generis, variando 
de retos a sinuosos ou em forma de saca-rolha ou de vagem 
de amendoim, com paredes externas lisas ou minus­
cularmente verrucosas, bases truncadas, uni ou bicelula­
res (raramente tricelulares). Os conídios unicelulares me­
dem 15-43 x 5-91lm e os bicelulares, 23-63 x 5-10llm 
(Elli s, 1976; Holliday, 1980). 

A segunda fase assexuada, ou anamórfico-picnidial, 
apresenta-se em cavidades (picnídios) dentro de estromas 

Características 
morfológicas 
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negros. exoe pidermais. carbonáceos. os quais apresentam­
-se agregados. circularmente ou agrupados em monticulos. 
especialmente na fa ce superior dos fo liolos (Fig . 8). Os 
picnidios sáo ostiolados. medem 120- 1 60~lm de diámetro. 
apresentam conidióforos simples ou ramificados. surgidos de 
hifas que compóem a parede picnidial e produzem conidios 
de maneira fialidi co-enteroblástica (Sutton. 1980); conidios 
c il indricos com extremidades dilatadas (semelhantes a 
fêmures humanos). 12-20 x 2-3pm. 

A fase telimórfica ou sexuada de M . u/ei é produzida 
em ascostromas ou pseudotécios dentro d e estroma s 
exoepidermais negros (Fig . 8) que. ind ividualmente. têm cer­
ca de 200-500pm de diâmetro. mas geralmente são encon­
trados agregados lateralmente. formando circu los ou 
monticulos. especia lmente na superfíc ie superior dos foliolos. 
Esses estromas são negros. carbonáceos e têm paredes ex­
ternas rugosas (Fig. 8). Os ascostromas ou pseudotéc ios ou 
cavidades estromáticas têm 100-200pm de diâmetro inter­
no e ostiolo papilado. Os ascos são bitunicados. c lavados. 
50-80 x 12-1 6pm. e portam o ito ascósporos; estes são 
hialinos. irregularmente elipsoidai s a fusóides . bicelulares . 
com suave construção nos septos que dividem os ascóspo­
ros em duas células desiguais; a maior. com porção mais 
afilada . é or ientada para a base do asco. Os ascósporos 
medem 12-20 x 2-5pm. 

As seringueiras. a partir dos quatro a c inco anos de 
idade. apresentam o fenômeno anual de caducifo lismo. Os 
foliolos maduros ou ve lhos prestes a cair apresentam os sin­
tomas tardios de lixa (Figs. 8. 10-6), ou seja. agrupamentos 
de estromas negros , que abrigam ascósporos da reprodução 
sexuada do patógeno (Figs . 8. 10-6). Nos fol iolos que caem 
ao solo, naqueles ainda retidos em plantas com caducifo lismo 
atrasado (Fig. lO-C. A), esses estromas são molhados por água 
de chuva ou orvalho, que provoca aumento de tensão interna 
dos ascostromas ou pseudotécios que contêm ascos; dai re­
sulta a ejeção de ascósporos, que são disseminados pelo ven­
to. atingindo foliolos novos, recém-lançados, espec ialmente 
de outras plantas (Figs. 4, lO-A, 6, C. D). Portanto, a fonte de 
inóculo e o inócu lo primário de infecção dos fo liolos novos 
pós-caducifolismo são as folhas velhas e os ascósporos. res­
pectivamente . 

Nos foliolos novos, os ascósporos absorvem umi­
dade de chuva ou orvalho, germinam e produzem tubos 



germinativos. Esses produzem apressórios, a partir dos quais 
primórdios de hifas infectivas se desenvolvem, penetram dire­
tamente e coloniza m os foliolos , independentemente da pré­
-existência de aberturas naturais ou ferimentos. Sob condi­
çóes favoráveis à doença , ce rca de cinco a seis dias depois, os 
foliolos infectados exibem lesóes cobertas de esporulação 
conidial da primeira fase anamórfica (assexuada) ou conidial 
do patógeno, a qual é mais abundante nas superficies abaxiais 
(Figs. 7. 10-D. E, F) . Desses fol iolos lesionados, ainda presos 
aos ramos e pecíolos (Fig. lO-E), conidios são disseminados 
pelo ve nto ou chuva e infectam outros foliolos novos da mes­
ma planta ou de plantas diferentes, do mesmo modo que os 
ascósporos (Fig . lO-E, F. D). 

FIG. 10. Ciclo do mal-das·folhas (Mlcrocyclus ulel) da seringueira (Fonte : 
Gasparotto & Ferreira, 1989a). 

Sempre que infecções primárias por ascósporos, se­
cundárias ou recicladas por conídios, infectarem folíolos no­
vos, com até doze dias de idade, causando numerosas lesões 
no limbo, eles cairão precocemente (Fig. IO-D, E, G). As con­
dições microc limáticas sob as árvores permitem, ainda, 
aumento de esporulação conidial nos folíolos derrubados 
(Figs. 7, 10-G). Os ventos contribuem para que os conídios 
presentes em folíolos caídos migrem para folíolos não-infec­
tados situados em árvores distantes na plantação, dissemi­
nando o patógeno. A fase explosiva da doença surge quando 
ocorrem infecções conidiais recícladas ou policíclicas, cau­
sando novos desfolhamentos e incremento no inóculo coni­
dial (Fig. lO-E, F. G, D) . É a fase mais grave da enfermidade, 
que traz como conseqüência a debilitação fisiológica das ár­
vores, sujeitas a prolongado período de déficit energético, e 
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crescimento. a 24°C. com 80-85% de umidade relativa e mes­
mo regime luminoso. Posteriormente. as plantas foram 
transferidas para casa de vegetação (26 ± 4°C. 78 ± 5% de 
umidade relativa) . A aval iação foi feita determinando-se o pe­
ríodo de incubação (contado a partir do dia da inoculação 
até o aparecimento das lesões) e o período latente (contado 
a partir do dia da inoculação até o aparec imento de aproxi­
madamente 50% de lesões com esporos) . Aos 15 dias após a 
inocu lação. procedeu-se a outra avaliação. determinando-se 
o número de lesõesl8cm2 de superfície foliar. diãmetro médio 
das lesões e esporulação. A análise do tipo de reação foi ba­
seada principalmente no diãmetro médio das lesões e na 

esporulação. considerando a seguinte escala de notas: 

o - Pontos clorõticos (flecks) menores que 1 mm de diá­
metro ; 

1 - Pontos necróticos menores que 1 mm de diâmetro. sem 
esporulação; 

2 - Lesões necróticas com 1 a 2mm de diâmetro. sem 
esporulaçâo; 

3A- Lesões necróti cas com mais de 2mm de diâmetro. 
sem esporulaçâo; 

38- Lesões nâo-necróticas. sem esporulação; 

4A- Lesões com menos de 2mm de diâmetro. com alguma 
esporulação apenas nos bordos da lesão; 

48- Lesões com mais de 2mm de diâmetro. com alguma 
esporulação apenas nos bordos da lesão; 

5A- Lesões com menos de 2mm de diâm etro , com 
esporulação parcial (baixo número de esporos) sobre toda 
a área lesionada; 

58- Lesões com mais de 2mm de diâmetro, com esporu­
lação parcial (baixo número de esporos) sobre toda a área 
lesionada; 

6 - Lesões com menos de 1,5mm de diâmetro, com alta 
produção de esporos apenas na superfície superior da área 
lesionada; 

7 - Lesões com 1,5 a 2,5mm de diâmetro, com alta pro­
dução de esporos apenas na superfície inferior da área 
lesionada; 

8 - Lesões com 1,5 a 2,5mm de diâmetro, com altíssima 
produção de esporos na superfície inferior da área lesio­
nada e esporulação parcial na superfície superior; 



9 - Lesões com mais de 2,5mm de diâmetro, com altíssima 
produçâo de esporos na superfície inferio r da área lesio ­

nada; 

10 - Lesões com m ais de 2,5mm de diâmetro, com altíss ima 
produ çã o de esporos em ambas as superfíc ies da área 

lesionada. 

Para determinar a produção de conídios/cm2 de su­
perfíc ie foliar lesionada, os moldes das lesões de um total de 
30 folíolos de três clones diferentes correspondentes a cada 
nota descrita acima, impressos em plástico transparente, fo­
ram passados em medidor de área foliar, modelo Li -3000. Os 
conídios foram retirados em água + tween - 80, a 1 % e 
quantificados em câmara de Neubawer. De posse da área 
lesionada e da quantidade de conídios produzidos em cada 
lote de dez folíolos, determinaram-se o número de coní­
dios/cm2 de superfície foliar lesionada e o diâmetro médio das 
lesões. Os pontos cloróticos ou necróticos com menos de 
1 mm de diâmetro foram considerados como lesões. Em 
função das notas descritas, determinaram-se os seguintes 
tipos de reações dos clones ã infecção por M . ulei: 

Nota 

o e 1 

1 a 38 

4A a 58 

6e7 

8 a 10 

Tipo de reação 

Altamente resistente (AR) 

Resistente (R) 

Moderadamente resistente (MR) 

Suscetível (S) 

Altamente suscetível (AS) 

Chee et aI. (1986), para identificar as raças fisiológi­
cas de M. ulei, utilizaram conídios de lesões das plantas do 
jardim clonal. Os esporos eram colhidos com o auxnio de pin­
cei de pêlo de camelo e, depois de suspensos em água desti­
lada, eram atomizados na operação de inoculação. Nternati­
vamente, conídios a seco foram também armazenados. Para 
isso, os conídios foram sugados das lesões para um tubo de 
ensaio de centrífuga acoplado a um coletor do tipo ciclone. 
Em seguida, os conídios permaneceram armazenados em 
dessecador, durante um máximo de quatro semanas, em tem­
peratura ambiente . Nas inoculações, foram utilizadas 
atomizações de suspensões de 2 x 105 conídios/ ml. As 

inoculações foram feitas em discos de 15mm de diâmetro de 
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folíolos com sete dias de idade coletados em jardim clonal. 
Dez discos de folío los de cada clone foram colocados a nu­
tuar em água destilada. dentro de placas de Petri. com a su­
perfície abaxial voltada para cima . Os discos de folha inocula­
dos foram incubados a 24°C. sob luz contínua a 2.600 lux. 
durante seis dias. Em segu ida. foram aval iados com relação 
ao tamanho das lesões e à esporulação. Foram considera­
dos dois tipos de reações: a) resistente : ausência de lesões 

ou lesões indistintas. com atê 250mm de d iãmetro. sem 
esporulação: e b) suscetível: lesões necrõticas. dist intas. com 

diferentes graus de esporu lação. 

Junqueira et aI. ( 1990). para aval iar os componentes 
de resistência dos clones e espécies de seri ngueira. utiliza­
ram os períodos de incubação e geração. o pe ríodo de 
suscetibilidade dos fo lío los . o número de lesões/área foliar. 
o diámetro das lesões e o tipo de lesão segundo a escala 

anterior. 

Com relação às avaliações da doença no campo. 

Gasparotto et aI. ( 1989a) utilizaram uma esca la de notas 
publicada por Chee ( 1976c). mod ificada para a seve ridade 
da doença em ra m os marcados. A esca la é baseada na 
porcentagem da área fo liar lesionada. conforme ilustrada 
na Fig. I I. Outros métodos têm sido usados para avaliar a 
doença no campo. Um deles. baseado na contagem de 
folíolos derrubados pela doença (Almeida et aI.. 1985). está 
descrito na p. 66. sobre ava liações da doença denominada 
queda-a no rma l-das-fo lhas da seringue ira. causada po r 
Phythophthora spp. 

Plantas jovens de seringueira de plantios definitivos 
com até três a quatro anos de idade e as de vive iro e ja rdim 
clonal emitem folhas durante o ano todo. Plantas adultas de 
H. brasiliensis com mais de quatro anos de idade normal­

mente trocam as folhas uma vez por ano. no período seco. 
Algumas vezes. ocorre uma segunda troca de fo lhas num 
mesmo ano. dependendo das condições c limáticas. Os clones 
originários de cruzamento de H. brasiliensis x H. benthamiana 
apresentam renovação de folhas anual em período mais pro­

longado. Quando as infeções de M. ulei incidem em folíolos 
novos com atê cerca de doze dias de idade, plantas jovens 
com menos de quatro anos ou m esmo as adu ltas, como as 
do cruza mento mencionado. fi cam expostas a surtos severos 
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FIG. 11 . Escala diagramática para avaliação do mal-das-folhas da seringueira 

em foliolos. na fase explosiva da doença (fase conidial de Microcyclus 
ulei). modificada por Gasparotto et aI. (1989b). 

da doença durante extenso período. enquanto as adu ltas de 
outros clones, somente durante o período normal de 
reenfolhamento. 

Holliday (1969) mediu a intensidade de esporulação 
conidial de M. ulei, em Trinidad - onde a precipitação anual 
é de 1.630mm -, em um período de quatro meses com me­
nos pluviosidade, de 30 a 70mmlmês. A esporu lação coni­
dia l era pouco intensa ou paralisada quando a precipitação 
diária ficava em torno de 3 a 4mm, durante pelo m enos 20 
dias: mas era intensa e a doença severa nos períodos úmidos, 
com precipitação pluvial acima de 6mmldia. 

Chee (1976a) verificou que conídios inoculados em 
discos de folhas dos clones RRIM 605 e RRIM 501 produziram 
maior número de lesões com maior diâmetro e elevada 
esporulação, à temperatura de 24°C, havendo redução signi­
ficativa de número de lesões a ]8°C, 20°C e 28°C, com a 
infecção quase nula a 30°C. A esporulação conidia l foi redu­
zida a 20°C e paralisada a 18°C e 28°C. 

Gasparotto et aI. (1989a), em condições controladas, 
em Viçosa, MG, ver ificaram que, para haver infecções coni­
diais de M. ulei, foram necessárias pelo menos seis horas 
de molhamento foliar a 24°C, e de oito horas a 20 e 28°C, 
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enquanto. a 16°c' não houve manifestação dos sintomas da 
doença. A 24°C e com pelo menos 16 horas de molhamento 
foliar. obteve-se a melhor combinação temperatura-tempo de 
molhamento foliar para ocorrência de infecções. O período 

de incubação a 20°C foi de seis dias. enquanto. a 24°C e 28°c' 
foi de quatro dias. A 20°C não houve esporulação do patõgeno. 
mas. a 24°C e 28°c' foi abundante nas plantas inoculadas. 

No campo. Gasparotto et aI. ( 1989b) verificaram que. 
em Ponte Nova. MG. a severidade da doença não foi significa­
tivamente correlacionada com o total de precipitação pluvial . 
nem com as temperaturas máxima e méd ia ; porêm . posi ti va­
mente correlacionada com o período de molhamento foliar. a 
umidade relativa do ar maior ou igual a 90% e a temperatura 
mínima. e negativamente correlacionada com períodos de 
temperatura menor ou igual a 20°C, Gasparotto et aI. ( 1991 a) 
constataram que. em Manaus. as condições de ambiente fo­
ram fa voráveis à doença. o ano todo. Em Ponte Nova. no pe­
ríodo de reenfolhamento das plantas (setembro e outubro). 
os períodos de molhamento foliar e os com temperatura igual 
ou inferior a 20°C foram desfavoráveis ao M . u/ei . Porêm. nes­
sa época. em Viana (Gasparotto et aI.. 199 1 b). embora os pe­
ríodos com temperatura menor ou igual a 20°C fossem pro­
longados. os períodos com umidade relativa do ar igualou 
superior a 90% foram favoráveis. e intensa a severidade da 
doença. Na época. aventou-se a possibilidade de os seringais 
implantados no Espírito Santo. principalmente nas áreas de 
bai xada. serem afetados severamente pela doença 

(Gasparotto. 1988). 

Gasparotto [, Junqueira ( 1994) avaliaram o período 
de molhamento foliar (MF) necessário ao estabelecimento da 
infecção e os efeitos da temperatura na infecção. nos perío­
dos de incubação e de geração. na esporulação e no tama­
nho das lesões, incitadas por seis isolados de M. u/ei. proce­
dentes de diferentes regiões do Brasil. A 24°C, o isolado de 
Manicoré. AM, infectou em apenas três horas de MF; os isola­
dos de Manaus, AM, e o de Viana , ES, em quatro horas; o de 
Ituberá, BA, e o de Registro, SP. em oito horas. As respostas 
dos isolados foram semelhantes em todas as temperaturas 
estudadas, exceto o de Viana, ES, que a 16°C, foi mais agres­
sivo que os demais , chegando até a esporular. A maior adap­
tação do isolado de Viana, ES, a baixas temperaturas explica 
a ocorrência do M. ulei naquela localidade, em temperaturas 
mais frias, dizimando seringais, conforme previsto anterior­
mente. 



Os conídios de M. ulei são disseminados por água de 

chuva e ventos, sendo este último o maior responsável pela 
disseminação, não som ente dentro de uma mesma planta­
ção, como também a longas distãncias (Chee, 1976a). Tem­
-se verifi cado que os conídios são disseminados em maior 
quantidade das 9 às 14 horas, quando a temperatura costu ­
ma ser mais elevada e a umidade relati va baixa (Chee, 1976b; 
Holliday, 1969; Rocha [, Vasconcelos Filho, 1978). Esses 

esporos encontram condições propícias para germinação e 
infecção de folíolos quando há um período de 8 a 10 horas 

consecutivas de m olham ento foliar. Longo período diário seco 
reduz a infectividade de coníd ios e a incidência da doença 
(Langford, 1945; Hilton, 1955). 

Em Pindamonhangaba , SP. e em Ituberá , BA, 

Camargo et aI. (I967) e Rocha [, Vasconcelos Filho (I978). 

respectivamente, ve rifi ca ram que as condições mais favorá­
veis à ocorrência do mal-das- folhas são aquelas em que a umi­
dade relativa do ar é superior a 95% por 10 horas consecuti­

vas, durante um período de, pelo menos, doze noites por mês. 

Regiões sujeitas a períodos prolongados de orva lho, neblina 
ou chuvas leves oferecem condições extremamente favorá ­

veis ao patógeno. As áreas de baixada normalmente apresen­
tam período mais prolongado de orvalho, propiciando maior 

incidência da doença. Já os terrenos situados às margens de 

rios largos da Amazõnia, por exemplo, apresentam microclima 

particular, pouco favorável ao mal-das-folhas; aí a doença tem 
estado presente, mas sem causar danos acentuados. Segun­
do Viégas et aI. (I982), isso decorre da menor velocidade de 

resfriamento da água durante a noite, propiciando desloca­

mento de massa de ar quente em direção ao seringal, impe­
dindo, assim, a ocorrência do ponto de orvalho nas folhas e, 
conseqüentemente, a germinação de esporos de M. ulei . 

Gasparotto et aI. (1984a) verificaram que a germina­

ção de conídios em água é iniciada após uma hora e meia e 

que, quatro a cinco horas depois, todos os esporos viáveis já 

germinaram. Nos folíolos , os tubos germinativos dos conídios 

produzem apressórios antes da emissão de estruturas 

infectivas, que penetram diretamente na cutícula . Em cãmara 

úmida, esses apressórios são produzidos seis a oito horas após 

a inoculação (Cook, 1981). 

Os ascósporos , protegidos pelas cavidades es­
tromáticas de sintomas tardios de lixa , são os responsáveis 

pela sobrevivência do patógeno quando as condições de vida 
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lhes são adversas (carência ou ausência de tecidos susce tí­
veis no hospedeiro, temperaturas e umidades mais baixas). 
Em Manaus. no campo. durante o caducifolismo das serin­
gueiras adultas. foram encontrados ascósporos viáveis em 
folíolos com atê treze dias depois de caidos no chão (Trinda­
de & Gasparotto, 1982). Isso ê significativo para a sobrevivên­
cia do patógeno. uma vez que, numa plantação. no período 
do caducifolismo. encontram-se árvores que estão perdendo 
folhas e outras. iniciando o reenfolhamento. Os ascósporos 
são ejetados dos ascostromas ou pseudotêcios. quando os 
fol ío los são molhados e submetidos a temperaturas mais bai­
xas. como de 13 a 15°C (Chee, 1976a). A maior quantidade 
de ascósporos liberados no ar tem sido encontrada ã noite e 
de manhã. atê as 7 horas (Chee, 1976b; Holliday, 1969; Ro­

cha & Vasconcelos Filho. 1978). 

Há ce rca de 30 anos, foram feitas as primeiras 
pesquisas sobre as substãncias produzidas pela seringuei­
ra que desempenham alguma função na res istência da 
planta ao {V/. ulei. bem como sobre a forma como se pro­

cessa essa reação. 

Blasquez & Owen (1963), em trabalho pioneiro, de­
monstraram a presença de taninos de coloração marrom­
-amarelada que apareciam próximo a lesões não-desenvolvi­
das em folhas de clones resistentes após inoculação com 
conídios de {V/. ulei. Posteriormente, Figari (1965) mostrou 
que os ácidos clorogênicos e cafeico, ca tecol e que extratos 
de folhas de Heuea continham um flavonol que inibia a ger­
minação de conídios de fVI. ulei . A substãncia foi identificada 
como kaempferol 3-rhamnodiglucosídeo. Chee & Seaforth, 
citados por Hashim et aI. (1978), descobriram quercetina em 
extratos de folhas dos mesmos e de outros clones de Heuea. 
Esses achados sugeriam que os fenóis e particularmente os 
flavonóides kaempferol e/ou quercetina poderiam estar en­
volvidos em mecanismos de resistência ao {V/. ulei . Estes ou 
inibem a germinação do patógeno ou modificam a atividade 
do ácido indol acêtico oxidase (AIA oxidase), atuando, assim, 
sobre a regulação das auxinas. Os fenóis exercem efeitos so­
bre a germinação dos esporos e o crescimento das hifas. En­
quanto o kaempferol foi o mais potente co -fator, a querceti­
na foi o mais potente inibidor da AIA oxidase. 

Em virtude de profundas diferenças nos efeitos do 
kaempferol e quercetina em folíolos de seringueira, Hashim 



el aI. ( 1978) propõem que primeiramente sejam determina­
dos a presença, as concentrações relativas e o metabolismo 
desses navonóis em grande número de clones com diferentes 
suscetibilidades ao M . ulei, para que, depois, seja estudado o 
mecanismo de atuação desses compostos sobre a resistên­
cia à doença. 

Hashim et aI. (1980) encontraram alterações na ativi­
dade da peroxidase após infecção por M. ulei. Esses autores 
observaram ainda que mudanças no pH da folha durante a 
ontogenia foliar podem ter alguma relação com a resistência. 

Mais recentemente , lieberei et aI. (1989) elucidaram 
o mecanismo de reação de hipersensibilidade incompatível 
(Fig. 12). A reação , representada por pequenas lesões 
necróticas quando observadas com luz ultravioleta (UV) a 
3651lm, apresenta um halo fluorescente azul ao redor das 
lesões. Essa substãncia fluorescente azul foi definida como 
escopo leti na, uma fitoale xin a derivada da cumarina 
(Giesemann et aI., 1986). As lesões de M. ulei em clones 
diplóides ou poliplóides suscetíveis ou não apresentam a subs­
tãncia fluorescente, ou têm pequena quantidade delas, rara­
mente visíve is em luz ultravioleta . A produção de escopoletina 
por folhas infectadas é severamente inibida pela liberação do 
ácido cianídrico (HCN) , em grande quantidade, durante o pro­
cesso de patogênese. Em clones resistentes, o HCN é libera­
do lentamente, em pequenas quantidades, sem inibir as rea­
ções de defesa da planta contra M. ulei. 

A liberação lenta de HCN por plantas resistentes pode 
ser devida à baixa atividade da p-cianoalanina sintetase. A ati­
vidade dessa enzima era máxima nos estádios mais precoces 
do desenvolvimento foliar, decrescendo durante o desenvol­
vimento, até situar-se em nível reduzido, por ocasião da para­
lisação do crescimento foliar. 

Muitas plantas liberam HCN após dano mecãnico ou 
químico a suas células ou ao longo de uma infecção fúngica 
(Myers f., Fry, 1978). Fry f., Evans (1978) evidenciaram que fun­
gos patogênicos de plantas cianogênicas são tolerantes ao 
ácido hidrociânico, precursor do HCN. Daí se deduzir que fun­
gos que carecem de um mecanismo de hidrólise do HCN se­
jam incapazes de infectar plantas cianogênicas. Assim, com­
postos cianogênicos são considerados fatores de resistência. 
No entanto, lieberei (1988) relatou uma correlação entre alta 
capacidade de liberação de HCN e alta suscetibilidade de fo­
lhas de Hevea ao M. ulei. O patógeno não só é tolerante ao 
HCN, mas cresce melhor em atmosfera que contém HCN 
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FIG. 12. Mecanismos bioquímicos de resistência/suscetíbilidade ao M. ulei 
(Lieberei, 19BI ; I 9B6; Lieberei el aI. . 1985; 1989; Selmar el aI., 1989). 



(Lieberei et aI., 1983) e o micélio é resistente ao cianeto 
(Lieberei, 1984). Em Hevea , HCN é um fator que impede o 
mecanismo de defesa da planta, agindo como um fator de 
suscetibilidade, uma vez que o patógeno consegue superá­
-lo. O teor de linamarina pode ser utilizado como um fator 
bioquímico de seleção de plantas resistentes. 

A produção da escopoletina como resposta à pene­
tração do patógeno é consideravelmente impedida pelo HCN, 
confirmando seu papel como fator de suscetibilidade 
molecular. Patógenos bem-sucedidos em plantas c ia­
nogênicas produzem a enzima formamida hidrolase (FHL), 
que catalisa a hidrólise de HCN para produzir a formamida 
(Fry & Millar, 1972). A formamida hidrolase (FHL) não foi de­
tectada em plantas que contêm rhodanase e ~-cianoalanina 
sintetase. Essas enzimas estão envolvidas na desintoxicação 
do HCN (Chew, 1973; Miller & Conn, 1980). 

Plantas pouco cianogênicas liberam pequenas quan­
tidades de HCN contra suas reações de desintoxicação, pro­
movendo suficiente proteção. Dessa forma, reações de resis­
tência e quantidades de escopoletina produzidas ao curso 
dessas reações não são inibidas. 

Em plantas altamente cianogênicas, contudo, a libe­
ração de HCN é rápida, a concentração de HCN é suficiente­
mente grande e não é imediatamente desintoxicada pela plan­
ta . Conseqüentemente, a resposta de defesa será impedida 
pelo HCN (Lieberei et aI. , 1989). Esses achados sugerem que 
plantas altamente cianogênicas possuem o mesmo poten­
cial genético de reações de defesa que plantas fracamente 
cianogênicas, mas são inibidas endogenamente ao curso 
da colonização do tecido. Nesse sistema, não é decisiva a li­
beração de HCN, mas a combinação de liberação com 
desintoxicação do HCN. 

A velocidade e a extensão da liberação do HCN em 
plantas cianogênicas são governadas por diversos fatores 
(Selma r et aI., 1989), entre os quais a a-hidroxinitriJo Iiase. 
Lieberei (1986) estudou a liberação de HCN em 87 clones de 
Heuea pertencentes a oito espécies e descobriu que todas 
as plantas eram cianogênicas; H. nitida e H. pauciflora, espé­
cies resistentes a M. ulei , mostravam uma reação lenta, su­
gerindo uma baixa capacidade de liberação de HCN. 

Folhas de clones suscetíveis, como IAN 710 , 
RRIM 600 e GT 1, liberam mais de duas vezes a quantidade de 
HCN durante 102 horas de incubação do que folhas de clones 
resistentes a alguns isolados, tais como lAN 717, IAC 207, 
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lAC 222. IAN 873 e PUA 7. Os clones IAN 207 e IAC 222 não 
liberam mais HCN que o clone lAN 873, seu diplóide respec­
tivo (Lieberei. 1986). 

Lieberei (1986) constatou que todos os clones sus­
cetíveis apresentam alta concentração de HCN ou ãcido 
hidrociãnico, e os resistentes, baixa concentração de HCN. 
O autor aponta duas hipóteses para a pequena liberação de 
HCN das plantas que contêm um alto teor do precursor 
Iinamarina: a primeira é o pequeno tempo de fIXação de HCN 
em tecidos pela formação de hidroxinitrilos ou aminonitrilos; 
e a segunda é a maior eficiência de clones resistentes nas 
reações enzimáticas de desintoxicação do HCN. 

O clone IAN 873, mais resistente que o GT I, apre­
senta quase a mesma quantidade de HCN e a mesma quanti­
dade de P-glucosidase. A diferença reside na dificuldade de 
penetração que o fungo encontra em certos setores foliares 
do clone lAN 873. Uma explicação para a penetração diferen­
ciaI do fungo pode estar na diferença da distribuição 
histológica dos precursores cianogênicos (Lieberei, 1986). Se 
os precursores estiverem distribuídos em mosaico como os 
glicosídeos flavonóides, então as células em que se formarão 
reações de hipersensibilidade serão aquelas com baixo con­
teúdo de precursores cianogênicos; nas demais, ocorrerá a 
penetração do patógeno. 

No clone PUA 7, o modelo de liberação de HCN é 
semelhante ao de clones suscetíveis. Porém, não são detec­
tados sintomas do fungo, o que evidencia que naquele clone 
existe um mecanismo diferente e provavelmente pré-forma­
do de defesa para interromper o crescimento do fungo 
(Lieberei, 1986). 

Hashim et a/. (1980) observaram mudanças de con­
centração de peroxidases e fenolases após a infecção pelo 
fungo. Lieberei (1981) explica a falta de correlação entre com­
postos fenólicos (controlados por peroxidases e fenolases) e 
a resistência ao M. ulei pejo fato de o cianeto inibir essas 
enzimas, interferindo na reação de hipersensibilidade que leva 
à necrose celular. 

O precursor dominante do cianeto é a linamarina. A 
linamarase (P-glucosidase) atua como co-fator na síntese de 
HCN, desfavorecendo, assim, a reação de hipersensibilidade 
(Lieberei, 1981). Esse autor não constatou uma correlação 
total entre atividade enzimática da P-glucosidase e 
suscetibilidade ao M. ulei. A maioria dos clones de H. nitida, 
H. benthamiana e H. pauciflora apresentava baixa atividade 



da ~-glucosidase , exceção feita ao clone P 10 de H. pauciflora, 
que possuía propriedades semelhantes ao de H. bras iliens is, 
o que sugere a existência de outros mecanismos de resistên­
cia ao M. ulei neste clone. Não foi observada correlação entre 
a atividade da P-glucosidase e a idade da folha (lieberei 
et aI. . 1985). 

A existência de variabilidade fisiológica do patógeno 
é admitida desde 1946, quando Langford (1961) relatou a 
ocorrência de raças de M. ulei que atacavam clones resisten­
tes como o F 409 e F 1619, em Santarém, PA. O mesmo au­
tor, em 1961 , observou a ocorrência de raças que atacavam 
progênies do clone F 4542, na Costa Rica. 

Langdon (1965), na Universidade da Flórida, identifi ­
cou, por meio de inoculações, duas raças de M . ulei . Traba­
lhando com isolados da Guatemala e Costa Rica, verificou 
que o isolado da Costa Rica infectava e esporulava abundan­
temente em todos os clones com germoplasma de F 4542, 
sendo denominado de raça 2; o isolado da Guatemala não 
atacava os clones com germoplasma de F 4542 (exceto o clone 
IAN 717) e foi designado raça 1. 

Miller (1966). também na Flórida, identificou duas 
outras raças do fungo, designando-as como raças 3 e 4. A 
raça 3, proveniente da Guatemala e Costa Rica , não atacava 
progênies de Madre de Dios, Peru; atacava, porém, progênies 
do clone F 4542. A raça 4, proveniente de Belém, PA, ataca­
va o clone F 409 e parentes do IAN 710 e IAN 713, mas não 
atacava progênies do clone F 4542. Em conseqüência desse 
trabalho, Miller (1966) propõs uma série de clones 
diferenciadores para identificação de raças fisiológicas de 
M. ulei. No Brasil, a raça 4 foi separada em 4a, 4b e 4c 
(Sudhevea, 1971). Após esses trabalhos, até 1980, nenhuma 
outra tentativa sistemática foi feita para identificar novas ra­
ças de M. ulei. Liyanage & Chee (1980) verificaram que, em 
Trinidad, muitos clones, até então tidos como resistentes a 
doenças, tornaram-se suscetíveis, justificando que tal evento 
decorria, possivelmente, do surgimento de nova raça ou estir­
pe mais agressiva do patógeno. 

Junqueira et aI. (1986a) estudaram, em Viçosa, MG, a 
reação de 33 clones de seringueira a 16 isolados de M. ulei , 
provenientes dos Estados da Bahia , Espírito Santo, Minas 
Gerais, São Paulo, Mato Grosso, Amazonas, Rondônia, Acre, 

Raças e grupos fisiológicos 
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Amapá e Roraima. Os autores verificaram que um grupo de 
cinco isolados infectou e esporu lou abundantemente em to ­
das as progênies de F 4542, inc lusive no próprio F 4542, e 
não esporulou em Fx 985 e MDF 180, limitando-se apenas a 
reações de hipersensibilidade. Outro grupo de isolados 
esporulou abundantemente na maioria das progênies de 
F 4542 e em algumas progênies de H . brasiliensis. O terceiro 
grupo esporulou abundantemente na maioria das progênies 
de H. bras iliensis , inclusive no Fx 985 e MDF 180 e em algu­
mas progênies de F 4542. Um dos isolados não esporulou 
em nenhum dos clones testados e foi considerado aviru lento. 
Os isolados apresentaram grande variabilidade fisiológica. A 
viru lência de um isolado variou de acordo com o c lone ino­
culado. Segundo Junqueira et aI. (1986a), alguns desses iso­
lados comportavam-se de maneira semelhante às raças I, 2, 
3 e 4 propostas por Miller ( 1966). 

Junqueira et aI. ( 1989a), analisando a reação de 
vár ios clones derivados de nove espêcies de seringueira a 52 
isolados de M. ulei de diferentes regiões heveícolas do Brasil, 
determinaram quatro grupos distintos, de acordo com a 
esporulação dos isolados. Grupo I: isolados que esporulam 
em todos os clones com genes de H. benlhamiana e em 

algumas progênies de H. brasiliensis pura . Grupo 11 : isola­
dos que esporulam em todas as progênies ou na maioria 
dos c lones de H . brasiliensis e em alguns híbridos de 
H. benlhamiana, com IAN 6323 e IAN 6 \58. Grupo 111 : isola­
dos que esporulam tanto na maioria dos c lones híbridos 
de H . benlhamiana, como na maioria dos c lones de 
H. brasiliensis, exceto Fx 985 e MDF \80 . Grupo IV: isolados 
que esporulam somente em clones de H. camporum e seus 
prováveis derivados, como CNS-AM 7665 e CNS-AM 77 \8 . 

Chee et aI. (1986) trabalharam com discos de folhas 
de 19 clones inocu lados com 26 isolados de M . ulei, proce­
dentes de 12 c lones de sete fazendas situadas em quatro 

municípios ao sul do Estado da Bahia, e apontaram a exis­
tência de oito raças fisiológicas. As raças \ e 2 já haviam sido 
assinaladas na Amêrica Central, e as raças 4, 5 e 6 (previa­
mente denominadas 4a , 4b e 4c) foram encontradas ante­
riormente nos Estados do Amazonas , Pará e Bahia, respec­
tivamente. Esses autores descreveram as novas raças como 

7,8 e 9 e propuseram os clones IAN 7 \0 , IAN 7\7, Fx 226 \ , 

Fx 985, Fx 2804 e Fx 25 como sêrie c lonal para identifi­
cação dessas oito raças. As raças 2 e 4. referenciadas por 



Chee et aI. ( 1986), e 5 e 6, por Hashim [, Almeida (1987), 
pertencem, respectivamente, aos grupos I e 11, desc ritos por 
Junqueira et aI. (1986a) . 

Gasparotto [, Junqueira (1994), conforme desc rito na 
p. 33, detectaram diferença de período de molhamento foliar 
para causar infecção. Os autores admitem que existem 
ecótipos ou raças ecofi siológicas de M . ulei adaptados a 
regiões com clima considerado adverso a esse patógeno. 

Apesar do reduzido número de trabalhos realizados, 
os dados indicam que o patógeno possui uma alta variabili ­
dade fisiológica. A presença da fase sexuada o ano todo, em 
todas as regiões onde se cultiva seringueira, aumenta a pos­
sibilidade de combinação gênica, além de mutações oca­

sionais . 

Atualmente as espécies de maior interesse em 
resistência ao M . ulei e melhoramento fitotécnico são: 1) 
H. brasiliensis - apresenta maior capacidade produtiva e varia­
bilidade genética de resistência ao M. ulei ; 2) H. benthamiana 
- apresenta resistência ao M. ulei e variabilidade genética em 
produtividade de látex; 3) H . pauciflora - altamente resistente 
ao M. ulei; 4) H. camporum e H. camargoana - apresentam 
característica de porte baixo, que é muito importante quando 
há necessidade de se fazer o controle químico de doenças 
foliares (Gonçalves, 1986). 

Segundo Hilton (1955), das quatro espécies de Hevea 
mais comuns, H. brasiliensis , H. benthamiana, H. guianensis 
e H. sprucena apresentam resistência raça-específica ao 
M. ulei . Esse autor sugere que H. pauciflora, H. rigidifolia , 
H. microphylla e H. nitida têm alto grau de resistência ao 
patógeno. Langford (1945) infectou 10.000 mudas prove­
nientes de sementes de H. brasiliensis e H. spruceana com 
M. ulei e constatou grande variabilidade genética no material 
botânico, desde extremamente suscetível a quase imune à 
doença. 

As primeiras seleções de clones naturalmente resis­
tentes ao mal-das-folhas foram feitas pela Companhia Ford, 
em Fordlândia e Belterra, no Pará, na década de 30. Recebe­
ram a denominação clones Ford, designados pela letra F. Den­
tre os 32 clones Ford de H. pauciflora coletados por Baldwin 
e Townsend, no Rio Madeira e no Alto Rio Negro, duas sele­
ções P9 e P lO destacaram-se como mais resistentes e vi-
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gorosas (pinheiro & Ubonati, 1971), sendo as espécies H. 
pauciflora e H. benthamiana as mais utilizadas em progra­
mas de melhoramento, com vistas à incorporação de resis­
tência ao mal-das-folhas em H. brasiliensis. Cruzamentos 
realizados durante a administração Ford, entre clones Ford 
resistentes ao M. ulei e clones produtivos de H. brasiliensis 
do Oriente, receberam a sigla Fx, por exemplo, Fx 4037. 
Cruzamentos real izados, em 1945 e em anos subseqüentes, 
sob os auspícios do IAN receberam a sigla IAN (Gonçal­
ves et aI. , 1983). 

Trabalhos de melhoramento foram desenvolvidos em 
Belém e Belterra (pará), para a obtenção de clones ao mes­
mo tempo resistentes ao mal-das-folhas e produtivos, através 
de cruzamentos intra e interespecíficos de clones nativos e 
resistentes com clones orientais produtivos mas suscetíveis 
(Gonçalves, 1972). Foram obtidos vários clones com carac­
terísticas desejáveis, destacando-se o Fx 25, Fx 3009, Fx 3028, 
Fx381O, Fx 2261. Fx 3899, Fx 4098, IAN 710, IAN 713, 
IAN 717 e IAN 873. A resistência desses clones vem-se per­
dendo em diversas localidades onde foram plantados, 
provavelmente em virtude da variabilidade fisiológica do 
patógeno. 

Junqueira et aI. (1988a) estudaram a reação de 33 
clones de origem genética diversa a 16 isolados de M . ulei , 
provenientes de diferentes regiões do Brasil. O clone PIO, de 
H. pauciflora , apresentou resistência completa a todos os iso­
lados, e o PA 31 , também de H. pauciflora, foi resistente so­
mente a 13 isolados e moderadamente resistente ao isolado 
proveniente de Jucuruaba, ES, e Rosário Oeste, MT O clone 
CNSAM 7907 foi moderadamente resistente ao isolado de Rio 
Branco, AC, e resistente aos demais isolados. O CNSAM 7745 
foi moderadamente resistente ao isolado de Governador 
Valadares, MG, e resistente aos demais isolados. O PFB 5 foi 
moderadamente resistente a todos os isolados. O F 4542, de 
H. benthamiana , foi suscetível ou altamente suscetível a nove 
dos 13 isolados testados, não constituindo, portanto, uma 
boa fonte de resistência. Os clones Fx 3703, lAN 6323, 
IAN 3087, IAN 873, Fx 3925, Fx 3864, IAN 7002, Fx 3844, 
Fx 25, RRIM 600 e LCB 510 foram suscetíveis ao isolado de 
Governador Valadares, MG; os clones lAC 222, CNSAM 7745 
e Fx 2261 foram moderadamente resistentes, e os clones 
lAN 2880, Fx 3810, Fx 3804, Fx 3899, IAN 6158, PFB 5, 
CNSAM 7907, Fx 985 e IAN 3193 foram resistentes a esse 
isolado. 

Tem sido avaliada a resistência ou a suscetibil idade 
de diferentes espécies de Hevea ao M. ulei (Junqueira et aI. , 



1988a; 1989b). Entre nove espécies de Hevea infectadas com 
diversos isolados, não houve produção de conídios em 
H. nítida, H. guianensis e H. rigidifolia . Nas outras espécies 
testadas, H. pauciflora (PA 31, CNSG 114), H. camargoana, 
H. guianensis var. marginata (HGM 123), H . spruceana 
(CNSAM 7623), H. camporum, H. benthamiana (Fx 4542) e 
H. brasiliensis, houve produção de conídios. 

Lieberei (1986; 1988) estudou os constituintes 
bioquímicos em seleção de plantas. Todas as espécies de 
Hevea são cianogênicas, isto é, liberam HCN quandos os te­
cidos da planta são danificados pelo patógeno. O M. ulei to­
lera HCN, mas a planta hospedeira é afetada pelo HCN libera­
do, quando a concentração local de HCN na lesão excede um 
nível limite de resistência (Lieberei et aI., 1989). Portanto, to­
das as plantas que revelam uma capacidade de rápida e alta 
liberação de ácido hidrociânico geralmente são suscetíveis 
ao M. ulei e podem ser eliminadas. 

Os insucessos da heveicultura na Amazõnia, a que­
bra da resistência de centenas de clones produzidos desde os 
trabalhos da Companhia Ford , a alta variabilidade do 
patógeno e o desconhecimento da existência de germoplasma 
com alto nível de resistência incompleta determinaram a pa­
ralisação de todos os programas de melhoramento genético 
na Amazônia voltados para a obtenção de clones produtivos 
e resistentes. 

Há necessidade de estudos detalhados do ger­
moplasma existente, principalmente das espécies que há 
décadas vêm apresentando resistência ao patógeno. Se as 
técnicas convencionais de melhoramento não são promisso­
ras, o uso, porém, de novas técnicas, como a poliploidização, 
têm apresentado potencial para o melhoramento da Hevea , 
explorando a resistência não-especifica ao M. ulei (Junqueira 
et aI., 1993). 

As técnicas de manipulação do DNA recombinante 
(engenharia genética) apresentam-sE promissoras por permi­
tir a reunião, em um mesmo indivíduo, de genes de produção 
e de resistência em proporções aceitáveis, de acordo com o 
objetivo de obtenção de um clone ideótipo. 

Quarentena 

A sobrevivência dos esporos do M. ulei foi intensiva­
mente estudada (Chee, 1976a; 1988; Zhang et aI., 1986). Há 
uma lei de quarentena para as viagens aéreas internacionais 
para a Malásia, por conta da alta suscetibilidade dos esporos 
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à baixa umidade relativa . Assim. é proibido o vôo direto de 
países da América do Sul para a Malásia. As rápidas conexões 
aéreas diretas dos paises tropicais aumentariam as chances 
de disseminação da doença. porque todos os clones existen­
tes nos países asiáticos e africanos descendem das plantas 
de Wickliam (Compgnon. 1986) e são altamente suscetíveis 
ao M. ulei (Chee. 1976c). Dessa forma. aquele país mantém 
um método de controle eficiente do mal-das-folhas. 

Resistência 

A utilização de clones resistentes e produtivos é a 
medida mais eficiente de controle da doença. Entretanto. a 
grande maioria dos trabalhos de melhoramento efetuados foi 
conduzida sem prévio conhecimento detalhado da resistên­
cia do germoplasma e da variabilidade fisiológica do 
patógeno. Com isso. alguns clones têm-se mostrado suscetí­
veis ao M. ulei. quando plantados sob diferentes condições 
ambientais. se comparados a outros selecionados. Essa 
suscetibilidade clonal pode ser devida às diferenças macro 
ou microclimáticas entre as regiões e/ou às variações do 
patógeno. como a existência de raças fisiológicas . Como 
exemplo. pode-se citar o clone F x 2261. bastante afetado pelo 
M. ulei no Pará e moderadamente resistente na Bahia. Com o 
Fx 3899, a situação é inversa. O clone IAN 6158, até 1990. 
era considerado resistente, mas, no ano seguinte. os 700ha 
implantados com esse clone foram totalmente destruídos pelo 
mal-das-folhas. sendo descartado para novos plantios 
(Gasparotto et aI., 1992). Além disso, os clones podem tam­
bém apresentar comportamento fenológico diferente de um 
local para outro . Esse aspecto, como já frisado . é de 
extrema importância com relação à incidência do mal-das­
-folhas. 

Conforme discutido na p. 41, não há clones produti­
vos com resistência comprovada que possam ser recomen­
dados. Ademais as pesquisas na área de melhoramento ge­
nético com o objetivo de se obter um clone com essas duas 
características encontram-se paralisadas. Considerando-se 
essa situação e que, no melhoramento convencional, a ob­
tenção de um clone para plantio em larga escala demanda 
30 anos (Paiva & Kalil Filho, 1985), dificilmente serão reco­
mendados clones resistentes e produtivos para áreas de risco 
de epidemias nas próximas quatro ou cinco décadas. 



Enxertia de copa 

Normalmente, o clone resistente não é produtivo, e 
como a incorporação de características genéticas de resis­
tência ao mal-das-folhas a uma satisfatória produtividade de 
látex numa mesma planta é um trabalho difícil e demorado, 
pode-se então buscar a combinação adequada entre essas 
características num mesmo clone, utilizando-se a técnica 
conhecida como enxertia de copa (Fig. 13). Nessa técnica, 
enxerta -se um clone de copa altamente resistente sobre o 
fuste de clone para painel bastante produtivo. A enxertia de 
copa em seringueira foi inicialmente proposta por Cramer, em 
19 16, que tentou compor plantas que assegurassem melho­
res rendimentos econômicos. Em 1934, Maas, citado por Pi-
nheiro et aI. (1982a), concebeu a idéia de utilizá-Ia no contro­
le do Oidium heveae, que ataca a folhagem da seringueira 
na Malásia . Maas verificou, entretanto, que a enxertia de 
copa provocava ação depressiva na produção, com prejuízos 
maiores do que os causados pela enfermidade. Apesar do efei­
to depressivo que a enxertia de copa pode causar na produ­
ção, nas áreas de alta incidência do M. ulei, como é o caso da 
Amazônia, onde é muito difícil efetuar o controle químico do 
patógeno. essa técnica é apontada como alternativa viável pa­
ra o cultivo da seringueira naquela área. 

Ferraz & Bergamin Filho (1982) questionaram a vali­
dade da enxertia de copa, afirmando não ser a técnica o cami­
nho ideal para recuperação e expansão da heveicultura naci­
onal. Argumentaram que a enxertia de copa poderia ser com­

promet ida pela suscetibilidade ao fungo Phytophthora FIG. 13. Seringal enxertado com copa, com cerca 

spp., exibida pelos clones usados para a copa, normalmente de quatro anos de idade. 

originários de H. pauciflora, e pela possibilidade do apareci-
mento de novas raças fisiológicas do M. ulei , que poderiam 
afetar esses c lones . A suscetibilidade dos clones da 
H. pauciflora à Phytophthora spp. de fato é um problema que 
poderá limitar a utilização de enxertia de copa. Entretanto, 
com exceção de algumas áreas dos Estados do Pará, Acre, 
Rondônia e fronteiras do Amazonas com a Venezuela, a Co-
lômbia e o Peru, onde em certas épocas do ano a temperatura 
mínima média fica em torno de 20°C, nas demais regiôes da 
Amazônia a temperatura é elevada, o que reduz em muito as 

condiçôes favoráveis aos surtos de Phytophthora spp. 

Junqueira et aI. (1988b) admitem que a enxertia de 

copa poderá ser utilizada na formação e expansão de serin­
ga is pela substituição total das copas suscetíveis ou pela 
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FlG. 14. Copas do clone PA3 1 sobre o fuste do clone 
Fx 3864. um ano após a enxertia-de­
-copa, em solo coberto com Puerar;a 
ph.aseoloides. 
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substituição parcial. Neste último caso, as plantas enxerta­
das com copas resistentes atuariam como barreira na dis­
persão do inóculo e, ao mesmo tempo, propicia riam um 
ambiente favorável ao desenvolvimento de inimigos natu­
rais de pragas e doenças. Nesse caso, as plantas não-enxerta­
das de copa deverão ser portadoras de algum grau de resis­

tência a doenças. 

Na reunião sobre enxert ia de copa reali zada em 
Manaus, em 1988, baseando-se em experimentos e em ob­
servaçóes em plantios comerciais, recomendaram-se , para 
enxertia de copa na Amazônia , os clones de H. pauciflora 
PA 31 e Px e os híbridos de H. pauciflora x H. brasiliensis, 
lAN 7388 e lAN 6545 (Embrapa, 1988). Verifica-se atualmen­
te que as copas de H. pauciflora pura superam grandemente 
os híbridos quanto ao crescimento radial do caule, disso re ­
sultando maior precocidade e produtividade, nas condições 

de Manaus. 

Segundo Junqueira et aI. (1988b). os clones PA 3 I 
(Fig . 14) e IAN 7388 apresentam resistência incompleta à 
maioria dos isolados de M . ulei. Para alguns isolados, esses 
clones apresentam resistência completa, ca racterizada por 
reações de hipersensibilidade. 

Na Embrapa-CPAA, em Manaus, AM, estão em anda­
mento vários trabalhos de pesquisa, que procuram identificar 
as melhores combinações copa x painel. para selecionar aque­
las que apresentem menor efeito depressivo na produção de 
látex. Recentes resultados de pesquisa , ainda preliminares, 
entretanto, mostram que possivelmente a falta de magnésio 
seja o agente causador da depressão na produção, pois plan­
tas adubadas com esse elemento passaram a exibir produ­
ções compatíveis com os melhores clones produtores malaios. 
Destacam-se até o presente como mais produtivas as combi­
nações copa/painel CNSG 118/Fx 4098, com 38 g/árvore/cor­
te no primeiro ano de sangria e CBA2/CNS AM 7905, com 
89 g/árvore/corte, em sangria iniciada com atraso aos dez anos, 
seguidas pelas combinações CBA1 /Fx 985, CBA2/Fx 985, 
Px/Fx 985, CBA l / lAN 6721, CBA2/lAN 6721, PX/NS AM 7905, 
CBA2/Fx 4098, PA 31!Fx 4098 e CNS BP 06/Fx 4098, com 25 
a 32 g/árvore/corte no primeiro ano de sangria . Tais produti­
vidades, na freqüência dl3, com estimulação foram alcançadas 
após a constatação de que, em solos com teores muito bai­
xos de magnésio, as copas de H. pauciflora concentram esse 
nutriente, em detrimento do caule, disso resultando níveis 



limitantes de regeneração do látex nos laticíferos. Com a apli­

cação de dose suplementar de 80g de MgO por planta foram 
obtidos ac réscimos de produção de até 220%. 

Área de escape 

Área de escape para plantio de seringueira é aquela 
com condições ambientais desfavoráveis ao M. ulei, permi­
tindo o desenvolvimento e a produção econômica de serin­

gueiras. 

Em caráter preliminar, considerou-se que, nas condi­

ções do trópico úmido, uma região seria considerada área de 
escape se apresentasse déficit hídrico anual de 200 a 350mm, 
distribuído de quatro a seis meses, com a troca de folhas ocor­
rendo nesse período (Embrapa, 1979). Um dos fatores mais 
importantes a ser levado em consideração para se caracteri­
zar uma área desfavorável à ocorrência de M. ulei de forma 
seve ra é o tempo em que o folíolo novo, na época de 
reenfolhamento, permanece molhado pelo orvalho. 

Segundo Ortolani (1986). quanto menor a distãncia 
de grandes extensões de superfícies livres de água (rios muito 
largos), menor a severidade do mal-das-folhas. Bastos [, Diniz 
(1980), realizando observações em seringais localizados às 
margens dos Rios Tapajós e Guamá, PA, verificaram que as 
condições de umidade favoráveis ao M. ulei aumentavam à 
medida que se afastava das margens daqueles rios. A diferen­
ça foi mais significativa às margens do Rio Tapajós, que apre­
senta maior volume de massa líquida. De acordo com Viégas 
et aI. (1982). isso decorre da menor velocidade de resfriamento 

da água durante a noite, que propicia o deslocamento da mas­
sa de ar quente em direção ao seringal, impedindo, assim, a 
formação do ponto de orvalho nas folhas e, conseqüentemen­
te, a germinação dos esporos de M. ulei. Outros exemplos de 

áreas de escape relacionadas com o curto tempo em que os 
folíolos da seringueira permanecem molhados por orvalho ou 

chuvas são alguns seringais litorãneos do sudeste da Bahia, 

onde têm-se verificado baixos níveis de infecção, porque fi­
cam expostos à brisa ou aos ventos terra-mar. Segundo 

Ortolani (1986), nesse caso, a energia advectiva atua como 
fator de evaporação do orvalho, diminuindo a duração de 
molhamento das folhas. Efeito idêntico tem sido constatado 
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FIG . 15. Seringal emAçailândia. MA. Area conside­
rada de escape. livre de Microcyclus uJei. 
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no litoral de Ubatuba, SP (Ortolani et aI., 1983). Em outras 
áreas, como Açailãndia, MA (Fig. 15) e Planalto Paulista, tidas 
como áreas de escape do mal-das-folhas, já foi constatada 

sua presença em viveiros (Camargo et aI., 1967; Pinheiro 

et aI., 1982b). 

A ausência do mal-das-folhas em uma plantação não 

é suficiente para caracterizar a região como área de escape. 
Além dos fatores climáticos, outros componentes estão as­
sociados à doença. A ocorrência da doença depende do cli­
ma, da virulência do patógeno, da suscetibilidade e densida­
de do hospedeiro, da disponibilidade do inóculo, da localiza­

ção topográfica do plantio e do período de troca de folhas do 
clone. Um exemplo disso é um plantio, em Manaus, de Fx 25, 
em área de ocorrência e, no entanto, livre do patógeno. 

Ainda com relação ao assunto, Chee (1979) enten­

deu que, no plantio denominado Tira-teima, localizado no li­

toral do Espírito Santo, livre de M. ulei, o seringal não era 

afetado pelo patógeno porque o clima era desfavorável. 
Junqueira et aI. (1 988a), testando um isolado de f\1. ulei do 

Espírito Santo, verificaram que o clone Fx 25, o mais planta­

do no seringal, era resistente. O resultado dessa pesquisa 

põe em dúvida a classificação do litoral do Espírito Santo co­

mo área de escape. Gasparotto (1988), estudando o progres­
so do mal-das-folhas e o clima no litoral do Espírito Santo, 

observou que, em jardim clonal, a severidade da doença era 

alta e que os períodos de molhamento foliar eram suficien­

tes para o patógeno causar infecção. Em visitas realizadas 

em diversos seringais no Espírito Santo, constatou-se ainda 
que, no período de reenfolhamento, alguns seringais esta­

vam sendo desfolhados pela doença, com morte descen­

dente dos ramos. Como previsto, a doença aumentou no 

litoral do Espírito Santo e, em alguns seringais, vem causan­

do danos semelhantes aos registrados no sul da Bahia, pois 
o clima é favorável e a maioria dos seringais é constituída de 
clones suscetíveis. 

Áreas de escape para o plantio de seringueira são 
encontradas nos Estados de São Paulo, Minas Gerais, Espíri­
to Santo, Goiás, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul e Tocan­

tins, algumas regiões do Nordeste, norte do Paraná e Dis­
trito Federal. 

É importante acrescentar que, mesmo existindo uma 
área comprovadamente de escape, a escolha de clones é muito 



importante. Somente aqueles que trocam de folhas num pe­
ríodo de tempo reduzido devem ser escolhidos para plantio. 
Como alguns clones costumam apresentar troca de folhas em 
um período inapropriado do ano, ou em período prolongado 
do ano, ou duas vezes por ano, isso pode favorecer o apareci­
mento da doença, mesmo que na região tenha ocorrência de 
uma estação seca definida e com pequena duração de 
molha menta dos folíolos. A esse propósito, os clones híbri­
dos de H. brasi/iensis com H. benthamiana são menos ade­
quados para plantio do que os clones de H. brasiliensis. 

Químico 

A época e o equipamento a ser utilizado na aplicação 
de fungicidas para controle do mal-das-folhas dependem do 
estádio de desenvolvimento das plantas. Em viveiros e jardins 
clonais, nos locais de ocorrência severa da doença, as pulve­
rizações devem ser feitas a intervalos semanais no período 
chuvoso e, quinzenalmente, no período seco. Em plantios 

definitivos, o controle deve ser realizado no período de 
reenfolhamento, a intervalos semanais, até os folíolos atingi­
rem a maturação. 

Os produtos recomendados são: benomil (0,5g1/), 
tiofanato metílico (1,Ogl/), mancozeb (3 ,2g1/) , carbendazim 
(0,9g//) e triforine (0,48g1/) (Gasparotto et aI. , 1 984c; 1984d). 
Segundo Santos & Pereira (1985), tiofanato metílico, car­
bendazim e benomil não oferecem controle satisfatório da 
doença quando aplicados no sul da Bahia. Trabalhando nes­
sa região, Santos & Pereira (1991) verificaram que a dosagem 
de triforine poderia ser reduzida para 0,285g1/. Para o contro­
le da doença em viveiros e jardins clonais, esses autores tam­
bém recomendam: fenarimol (0,024g1/), propiconazol 
(0,075g//), triadimenol (0,075g11) e clorotalonil (3, 15g1/). Para 
seringais adultos, são recomendados: triforine (0,228//ha), 
triadimenol (0,075//ha), fenarimol (0,072//ha), propiconazol 
(0,075//ha), clorotalonil (0,9kglha) e mancozeb (1,6kglha) 
(Santos & Pereira, 1991). Pereira (1992) obteve controle efi­
ciente do mal-das-folhas em jardim clonal quando associou 
o sulfato de zinco a 0,1% à metade da dosagem recomen­
dada de triadimenol, triforine e fenarimol e o cloreto de po­
tássio a 0,03% à metade da dosagem recomendada de 
triadimenol e triforine. 
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FlG. 16. Aparelhos costais motorizados. dotados de 
bomba centnruga. com adaptações para 
pulverização de seringueiras com ate 8m 
de altura. 

FlG. 17. Pulverização de seringueiras com cerca de 
quatro anos de idade. com pulverizador 
tipo canhão. acoplado a trator. 

FIG. 18. Teste de aplicaçao de fungi cidas por 
termonebulização. para controle do 
mal-das·folhas da seringueira. 
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Pereira (1993) avaliou o efeito do polvi lhamento de 
fungicidas no controle de doença foliares. A faixa de deposi­
ção, na qual utilizou-se uma polvilhadeira costal motorizada 
com vazão de 2kg/minuto, variou com o horário de aplica­
ção, provavelmente em decorrência da veloc idade do vento e 
da temperatura no solo. Pela manhã, a faixa de deposição efe­
tiva foi de seis fileiras (42m de largura), e à tarde, de quatro 
fileiras (28m de largura). No contro le isolado do mal -das­
-fo lhas, foram obtidos bons resu ltados, utilizando-se 75g de 
triadimenol + 580g de metalaxil-mancozeb + 9345g de 
talco/ ha e 1 120g de clorota loni l + 580g de metalaxil­
mancozeb + 8300g de talco/ha. No controle simultaneo do 
mal-das-folhas e da queda-anormal-das-folhas causada por 
Phytophthora spp., utilizaram-se 400g de bitertanol + 1237g 

de metalaxil-óxido cuproso + 13362g de talco/ha e 75g de 
triadimenol + 1237 g de metalaxil-óxido cu proso + 13687 g 

de talco/ha. 

As pulverizações em viveiros e jardins c lonais podem 
ser efetuadas com pulverizador costal manual ou motorizado 
e pulverizadores acoplados a tratores. No caso da utilização 

de pulverizadores acoplados a tratores, o viveiro e o jardim 
clonal devem ser plantados em blocos, com largura de acor­
do com a capacidade de lançamento horizontal do equipa­

mento a ser utilizado, devendo-se deixar uma faixa entre os 
blocos para facilitar o acesso do equipamento. Em plantios 
definitivos no campo, quando as plantas normalmente co­
meçam a troca regular de folhas, em torno do 3° ou 4° anos, 
os pulverizadores convencionais deixam de ser eficientes para 
lançar os fungicidas até a copa. Nos plantios com atê sete 
metros de altura, ê possível o emprego do pulverizador costal 
motorizado, dotado de bomba centrífuga, com as seguintes 

adaptações: aumento de um metro de comprimento do cano 
de saída do fluxo de ar e remoção da célula dosadora e do 
filtro (Fig . 16) (Gasparotto et aI., 1984b). Albuquerque et aI. 
(1985) dizem que o pulverizador Garoa ULV/3 é efic iente para 
plantios de até 12m de altura. Os pulverizadores do tipo ca­
nhão, acoplados a tratores (Fig. 17), podem também ser em­
pregados com sucesso em plantios em formação, em locais 
de topografia plana. No caso de plantios adultos, a aplicação 

dos produtos somente é possível com o uso de pulverização 
aérea. Os termonebulizadores (Fig. 18) têm sido eficientes na 
Malásia (Lim & Radziah , 1978; Lim et aI., 1978; Lim, 1982). 
mas no Brasil foram abandonados, por causa dos resultados 
insatisfatórios (Cezar, 1984; Albuquerque et aI., 1988). 



A Amazônia e ° sudeste da Bahia são, atualmente, as 
duas regiôes brasileiras onde o mal-das-folhas causa danos 
severos à seringueira . Na Amazônia, a maior parte dos serin­
gais foi estabelecida em locais de topografia relativamente pla­
na. Isso favoreceria um controle químico por meio de pulveri­
zação aérea; todavia, a execução desse tipo de controle não 
foi possível por razões operacionais e econômicas, decorren­
tes das longínquas distâncias entre os seringais atualmente 
estabelecidos. No sudeste da Bahia, a topografia acidentada 
das áreas onde se encontram estabelecidos os seringais 
des favorece o controle químico com uso de aeronaves ou por 
terra , usando-se equipamentos de arraste ou de rodagem. A 
concentração de seringais por área regional é relativamente 
grande em comparação com a Região Amazônica. Esses se­
ringais, pertencentes a fazendeiros ou a indústrias de produ­
tos pneumáticos. na realidade são também esparsos ou 
descontínuos. Uma análise crítica desses seringais permitiu 
prever que o controle químico do mal-das-folhas por meio de 
aviação deixaria muito a desejar. em termos técnicos e eco­
nômicos, por causa de problemas de topografia acidentada. 
descontinuidade das plantações e irregularidade fenológica 
dos seringais. Mesmo assim. em 1974 e 1975. foram feitas as 
primeiras aplicações. em que se utilizaram um helicóptero e 
dois aviões (1974), e um helicóptero (1975), pulverizando-se 
cerca de 4.000ha. 

Em 1977. utilizando-se apenas um helicóptero. pul­
verizaram-se 6.156ha. com resultados bastante promissores. 
apesar dos variados problemas enfrentados nesse trabalho 
pioneiro . O tipo de aeronave escolhida foi o helicóptero 
(Fig. 19) , pela sua versatilidade. tanto para acompanhar a to­
pografia acidentada. no ato da aplicação do fungicida . quan­
to para descer em espaços reduzidos das propriedades serin­
ga listas. para abastecimento ou reabastecimento de calda 
fung icida ou combustível. 

O tanque da aeronave tinha capacidade para 340 li­
tros de calda fungicida; no ato da aplicação, a distância entre 
o aparelho e as copas das árvores era de aproximadamente 
5m, e a velocidade desenvolvida. de cerca de 45 nós. isto é. 
próxima dos 60krn/h (Fig. 19). As formulações fungicidas so­
fri am modificações anuais. de acordo com as necessidades. 
Um dos programas executados. dos que deram resultados 
satisfatórios . foi constituído de pulverizações semanais com 
aplicação de três fungicidas. alternadamente. perfazendo três 
aplicaçôes com mancozeb a 1.640g de p.a./ha. duas com 
benomil a 1 OOg de p.a./ha e três com tiofanato metílico a 200g 
de p.a./ha. A calda fungicida preparada para pulverização de 

FlG. 19. Pulverização aérea, por helicóptero, de se­
ringal adulto no sudeste da Bahia. 
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1 ha, por helicóptero, além da respectiva quantidade fungici­
da/ha mencionada acima, tinha os seguintes ingredientes: 8 
litros de água, 6 litros de óleo mineral (marca comercial Spray 
Oil Shell nO 3), 15ml de triton x 114, quando mancozeb ou 
benomil eram usados ou 250ml de espalhante adesivo, 
quando tiofanato metnico era o fungicida em questão. Es­
se programa continuou após 1980, incluindo o controle de 
Phytophthora e a praga mandarová. 

A aplicação de fungicida foi anualmente empreitada 
da Votec e supervisionada por técnicos da Ceplac, Sudhevea 
e Embrapa. Foram adotadas oito pulverizações semanais, 
por ano, no período de julho a setembro. Esse período foi 
escolhido para se proteger o maior número possível de 
plantas dos seringais em reen~olhamento. As pulveriza­
ções eram feitas no período matinal , em dias sem vento 

ou com pouco vento. 

Desfolhamento artificial 

A abscisão foliar em plantas de seringueira está as­
sociada à ruptura do equilíbrio de reguladores de crescimen­
to, principalmente entre o ácido indol acético (AIA) e o ácido 
abscísico. O teor de AIA é elevado em folíolos jovens, contu­
do decresce com o amadurecimento da planta, ocorrendo 
concomitante elevação no teor do ácido indol acético oxi­
dase (Chua, 1976). 

Sob o aspecto histológico, os eventos mais impor­
tantes envolvidos na abscisão foliar estão relacionados à de­
gradação de determinados componentes da parede celular 
e/ou à dissolução da lamela média (Webster, 1968). O pro­
cesso anual de abscisão foliar, devido às alterações fisiológi­
cas, com subseqüente reflexos na fenologia da planta, carac­
teriza a seringueira como planta caducifólia, e inicia-se algum 
tempo ante's que qualquer sinal de senescência esteja evi­
dente (Chua, citado por Rao & Yusof Azaldin, 1973). 

Em virtude da característica de caducifolismo, a se­
ringueira apresenta, em seu quadro fenológico, o hábito de 
troca anual de folhas. Esse fato admite a possibilidade de uti­
lização de desfolhantes químicos de modo a alterar a 
fenologia da planta, promovendo, desse modo, uma anteci­
pação do processo de abscisão foliar, para prevenção de 
doenças. 



Em princípio, o objetivo da técnica seria provocar o 
desfolhamento das plantas em épocas desfavoráveis à ocor­
réncia de doenças. Mesmo que não existam períodos desfa­
voráveis bem definidos à ocorrência de doenças, esta técnica 
poderia reduzir e uniformizar o período de desfolha e 
reenfolhamento, proporcionando maiores facilidades num 
programa de aplicação de fungicidas, com menor número de 
pulverizações (Gasparotto et aI., 1984c). 

Os primeiros trabalhos relativos à desfolha artificial 
foram conduzidos por Hutchison (1958), que sugeriu a utili­
zação do regulador de crescimento 2, 4, 5-T para antecipar o 
processo de troca de folhas em seringueira. Posteriormente, 
Rao (1971 , 1972), Rao [, Yusof Azaldin (1973), Yusof Azaldin 
& Rao (1974) e Romano et aI. (1982) conduziram uma se­
qüência de experimentos visando avaliar a técnica de desfolha 
artificial, com o objetivo de antecipar e uniformizar o período 
de troca de folhas em seringueira . Entre os vários desfolhantes 
utilizados, incluindo-se 2, 4, 5-T, clorato de sõdio, paraquat, 
folex, ácido monossódio metanoarsenato (MSMA), ácido 
cacodmco, thidiazuron e ácido 2-cloroetil fosfórico, apenas o 
ácido cacodmco e o MSMA não apresentaram efeito fitotóxico 
caracterizado pela desidratação da gema apical seguida de 
morte descendente ou quebra de dormência de gemas late­
rais , inclusive no tronco, com subseqüente fasciação. 

Com relação aos produtos ácido cacodmco e MSMA, 
os resultados relativos à porcentagem de desfolha foram in­
consistentes, com valores variando de 15% a 100%, em fun­
ção do local e do clone utilizado (Yusof Azaldin & Rao, 1974). 
Romano et aI. (1982) atribuíram o insucesso da baixa efi­
ciência de desfolha do thidiazuron ao fato de diferentes equi­
pamentos (termonebulizadores) de aplicação do produto 
terem sido utilizados em diferentes locais e clones. 

Santos & Pereira (1984) conduziram uma seqüência 
de experimentos utilizando, além do ácido cacodmco, MSMA, 
folex, diuron, paraquat, etefon e thidiazuron, as misturas de 
etefon com ácido bórico e etefon com sulfato de cobre. Aque­
les autores verificaram que, a despeito de as misturas do 
etefon-ácido bórico e/ou etefon-sulfato de cobre terem propi­
ciado níveis de desfolha próximos a 90%, sete dias após a apli­
cação ocorreu acentuada queima das gemas apicais, seguida 
de morte-descendente e subseqüente colonização dos ra­
mos por patógenos pouco agressivos, como Colletotrichum 
gloeosporioides e Lasiodiplodia theobromae. Os outros pro­
dutos utilizados ou foram altamente fitotóxicos ou apresenta-
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ram baixa eficiência de desfolha. O thidiazuron promoveu 

quebra de dormência de gemas laterais, inclusive no nível do 
tronco, e subseqüente fasciação das gemas, impossibilitan­

do o uso racional do painel de sangria. 

Em que pese à possibilidade de modificar a fisiologia 

da planta, por alterar e uniformizar o período de troca de fo­
lhas, são necessários, ainda, trabalhos adicionais visando iden­

tificar desfolhantes que atuem sobre o metabolismo da plan­
ta . O desfolhante ideal atuaria na síntese dos ácidos indol 
acético oxidase e abscísico e/ou no aumento do teor de 
etileno endógeno e, conseqüentemente, na elevação do teor 

de ácido indol acético oxidase, o que promoveria, como pre­
conizado por Addicot (1970), a formação da camada de 

abscisão e subseqüente queda das folhas . 

Não obstante, é preciso levar em consideração que o 

balanço entre reguladores de crescimento varia com o 
genótipo, com a latitude e altitude. Assim sendo, diferentes 

clones apresentam picos de abscisão foliar em diferentes épo­
cas do ano, assim como, para um mesmo clone, a época de 

troca de folhas varia de um local para outro. Esse fato é prin­
cipalmente observado em híbridos interespecíficos. 

Nas regiões quentes e úmidas, onde o /11. u/ei é o pon­

to de estrangulamento da heveicultura, a utilização do 
desfolhamento artificial como medida de evasão ao patógeno, 

mesmo que se dispusesse de um desfolhante que, em qual­

quer situação, propiciasse 100% de queda das folhas em cur­

to período de tempo e não afetasse as extremidades verdes 

dos ramos, que têm idade similar ou inferior aos folíolos pró­
ximos, provavelmente não seria suficiente para eliminar a apli­

cação de fungicidas. Na renovação foliar de um seringal , a 

emissão dos folíolos não é uniforme. Desde o início do 

reenfolhamento até o amadurecimento completo de todos 
os folíolos, passam-se no mínimo 30 dias. O patógeno, em 

clones suscetíveis, apresenta um período de geração de qua­

tro a cinco dias com uma produção altíssima de conídios. 

Durante o reenfolhamento, o patógeno completará alguns 

ciclos secundários, que sem dúvida determinarão a queda 
de folíolos e a emissão de novos folíolos que serão derruba­

dos por novos ataques, repetindo-se o círculo vicioso, culmi­

nando com a morte descendente dos ramos. Assim, há ne­

cessidade de mais pesquisas para se encontrar o desfolhan­

te ideal e de técnicas mais aprimoradas para aplicação do 

desfolhante e de fungicidas em árvores com até 25m de 



altura. Somente dessa forma, o desfolhamento artificial po­
derá ser utilizado nas regiões quentes e úmidas para reduzir a 
concentração de inóculo inicial e o período de reenfolhamen­
to e, conseqüentemente, o número de pulverizações com 
fungicidas para controle da doença. Na Malásia, apesar de 
os poucos resultados de pesquisas alcançados na década 
de 70 terem sido considerados um sucesso, o desfolhamento 
artificial não tem sido utilizado em escala comercial , mesmo 
contra patógenos menos agressivos. 

Biológico 

o fungo Dicyma pu/vinata (Berk & Curt) Arx = 
Hansfordia pu/vinata (Berk & Curt) Hugues parasita lesões 
conidiais e estromas de M. u/ei (Fig. 9). Quando aplicado em 

seringais monoclonais altamente suscetíveis, não tem con­
trolado o mal-das-folhas (Junqueira & Gasparotto, 1991). 
Entretanto, o fungo pode ser empregado em estudos que vi­
sem a seu aproveitamento em sistemas de controle in­

tegrado. 

Não deve ser explorado apenas o controle biológico 
do patógeno por hiperparasitas, mas mecanismos que aumen­
tem a capacidade ecológica da planta. Feldmann (1990) veri­
ficou que, em condições controladas, a inoculação de fungos 
micorrízicos em mudas de seringueira , além de estimular o 
crescimento das plantas, aumenta sua resistência ao M. u/ei 
(Fig. 20). Nas plantas micorrizadas, o período de geração au­
mentou, e a esporulação e o diâmetro das lesões decresce­
ram, indicando que o controle biológico é um fator importan­
te a ser considerado nos sistemas de manejo integrado do 
mal-das-folhas. 

Integrado 

Na Amazônia sempre úmida, o emprego de méto­
dos convencionais de controle de doenças tem-se mostrado 
inviável. Conquanto existam vários fungicidas eficientes, o con­
trole químico é difícil por causa da altura das árvores, da alta 
intensidade e freqüência das chuvas e da dispersão dos serin­
gais na região. A utilização de clones resistentes e produtivos, 
que seria a medida mais eficiente de. controle da doença, tam-

RG. 20. Reação de plantas do clone RRIM 600 ino­
culadas com o fungo Microcyclus ulei. em 
condições controladas. Os fal iolas qu e 
apresentam lesões cloró ticas livres de 
esporulação pertence m a uma planta 
que fora inoculada a 16 meses. com o 
fungo micorrizico Glomus etunicalU5 . 
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FIG . 21 . Seringueiras enxertadas de copa. em con­
sórcio com pupunheira (Bactris gasipaes). 
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bém não tem sido possível, porque, até o presente, não se 
conseguiu um ideótipo, ou seja, um clone ao mesmo tempo 

produtivo e resistente. 

Na Amazónia, a Embrapa-CPM está desenvolvendo 

linhas de pesquisa de controle do mal-das-folhas da serin­

gueira. A enxertia-de-copa, o controle "cultural", o estabele­

cimento de sistemas agroflorestais e o controle biológico são 

as principais linhas em estudo. 

Além da enxertia de copa, o plantio de seringal 

policlonal é também uma alternativa de controle "cultural" . 
Neste caso, são empregados quatro ou cinco clones em filei­

ras alternadas. Os clones devem apresentar diferentes níveis 
de resistência . A principal alternativa de controle "cultural" é 

a enxertia de copa de um porcentual das plantas do seringal 

por clones altamente resistentes (H. pauciflora). Nos plantios 
policlonais ou com enxertia de copa em um porcentual do 

seringal, as copas resistentes atuariam como barreira na dis­
persão de inóculo e, ao mesmo tempo, propiciariam um 

microclima favorável ao estabelecimento de inimigos natu­

rais dos patógenos e pragas da Heuea . 

O plantio da seringueira enxertada de copa em siste­

mas agroflorestais com culturas de porte alto, como a pu­
punheira (Bactris gasipaes), ê uma alternativa (Fig. 21). As 

plantas também atuariam como barreira à dispersão de 
inóculo, ajudando a formar um microclima favorável aos ini­
migos naturais. 

Em seringal policlonal, formado por clones com di­

ferentes níveis de resistência a M. ulei e intercalados em li­

nha, o micoparasita D . puluinata (Fig. 9) tem apresentado 
algum controle do mal-das-folhas (Junqueira [. Gasparotto, 

1991). Tem-se verificado, também, que micorrizas em serin­

gueira, além de favorecer o crescimento da planta, aumen­
tam a resistência das folhas, reduzindo a esporulação e o 
diãmetro das lesões (Feldmann, 1990). 

A enxertia de copa total ou parcial do seringal , 
estabelecida em seringais policlonais ou em sistemas 

agroflorestais, complementada com a inoculação de fungos 

micorrízicos e a disseminação de inimigos naturais de 

patógenos e pragas são propostas de controle integrado 

que, a longo prazo, poderão viabilizar a heveicultura na 
Amazônia sempre úmida (Gasparotto et aI. , 1995). 



As doenças causadas por Phytophthora spp. consti­
tuem um dos principais problemas fitossanitários da cultura 
da seringueira no mundo (Wastie, 1975). Phytophthora pode 
atacar toda a parte aérea da seringueira, causando queima de 
hastes, folíolos novos e pecíolos, queda prematura de folhas 
maduras e podridão de frutos e caules (Chee & Wastie, 1980; 
Wa sti e. 1975) . Muitas espécies de Phytophth ora são 
patogênicas para a seringueira, como: P. meadii, P. pa{mivora, 
P botryosa , P. dtrophthora, P. nicotianae var. parasitica , 
P cac/Orum, P. dtrico{a e P capsid. 

As diferentes manifestações de sintomas serão 
enfocadas como diferentes tipos de doenças (Pereira et aI. , 
1989) , assim agrupadas: requeima e queda-anormal-das-fo­
lhas, como doenças da copa ; e cancro -do-tronco e cancro­
-estriado, como doenças do caule . Além das doenças citadas 
anteriormente, o Phytophthora spp. causa podridão-dos­
-frutos, desempenhando destacado papel epidemiológico de 
fonte de inóculo para as doenças já mencionadas. 

Phytophthora spp. possui muitos hospedeiros (Chee, 
1969a) e ocorre na maioria das regiões heveícolas, como ín­
dia , Sri Lanka, Malásia, China , Tailãndia , Indonésia (Wastie, 
1975). No Brasil. ocorre nos seringais da Bahia (Santos et aI. , 
1989), Amazõnia (Benchimol, 1983; Stein et aI. , 1985), São 
Paulo (Silveira et aI., 1986; Cardoso et aI., 1983), Pernambuco 
(Melo & Fonseca, 1984) e Espírito Santo. Entretanto. danos 
re levantes acontecem apenas nos pólos baianos (Chee & 
Zhang, 1985). 

Por longo período, o mal-das-folhas (M. u{ei) foi a 
doença da seringueira responsável pela baixa produtividade 
dos seringais do sudeste da Bahia . Em 1964, porém, uma 
nova doen ça, denominada requeima , causada po r 
Phy tophthora, foi constatada nesses seringais. Essa doença 
se caracteriza pela queima de brotações novas (folíolos. 
pecíolos e hastes) e ocorre nas plantas recém-reenfolhadas. 
Nos anos de 1966, 1974, 1978, 1980, 1983 e 1984, verifica­
ram-se surtos severos dessa doença, cujos danos, nos dois 
últimos anos, foram superiores aos causados pelo mal-das­
-folhas (Rao et aI. , 1980). Embora também ocorra na Região 

Requeima e queda­
-anormal-das-folhas 

Introdução 

Distribuição geográfica e 
importância economlca 
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Sintomas 

AG. 22. Plantação de seringueira, no sudeste da 
Bahia. severamente afetada pela requeima 
(PhlJLophlhora spp.). 
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Amazônica, a maior importância da requeima está re laciona­
da, até então, com os seringais do sudeste baiano. Essa do­
ença ocorre somente no Brasil. 

Outra doença foliar da seringueira causada por espé­
cies de Phytophthora é a denominada queda-anormal -das­
-folhas, que se caracteriza pela queda prematura de fo lhas 
maduras. A doença ocorre em quase todos os paises produ­
tores de seringueira, como Malásia, Sri Lanka, Tai lând ia e 
Indonésia. No Brasi l, tem sido mais freqüente no sudeste do 
Estado da Bahia . Wastie ( 1975) relata que, em Sri Lanka, 
Tailândia, Indonésia, Malásia e índia, ocorre em determina­
das regiôes e em periodos definidos do ano. 

Pillay (1976) est imou que a intensidade de desfolha 
causada pela queda-anormal-das-folhas, at ingindo 75% da 
copa, causaria redução de 3 1 % na produção do primeiro ano 
e, onde não houvesse bom reenfolhamento subseqüente , a 
redução na produção de látex atingiria 33% no segundo ano. 
No Brasi l, nos pôlos baianos, embora ocorra severamente em 
determinadas épocas do ano, as perdas ainda não foram 
quantificadas. 

Requeima 

Essa doença ocorre em viveiros, jardins clonais e em 
seringais adultos. Nas plantações adu ltas, em temporada chu­
vosa, os surtos surgem nas plantas recém-reenfolhadas. O 
quadro sintomatológico geral caracteriza-se pela murcha, se­
guida de queima de hastes , foliol os novos, pedalas e 
inflorescências (Fig. 22). 

Os sintomas dessa doença manifestam-se em lesões 
aquosas nos foliolos dos estádios fenológicos A, B e C. ou 
seja. até 14 dias de idade. Em geral . são vários pontos ou 
sitias de infecção que se expandem e se interligam. causan­
do lesões do tipo anasarca. Posteriormente. os foliolos per­
dem a turgescência. murcham e secam de maneira encarqui­
lhada e enegrecida . Os ramos e brotações novas podem ser 
também infectados. De modo geral. essas infecç'ões ocorrem 
no último e penúltimo entrenós. Quando ocorrem no último 
entre nó com foliolos novos. surgem lesões com exsudação 
de látex e toda essa porção de ramo e foliolos murcha e mor­
re enegrecidamente; curiosamente. esses foliolos mortos per­
manecem presos ã haste por longo tempo. Quando a infec­
ção ocorre no penúltimo entre nó. portando folhas maduras. 



surgem lesões com exsudação de lãtex que anelam o ramo. 
provocando a murcha e morte terminal dos ramos juntamen­
te com suas rolhas. que também permanecem mortas na plan­
ta por muito tempo. Essas lesões podem progredir ramo abai­
xo. aretando apenas parte da circunreréncia de porções mais 
baixas do ramo ou de hastes. especialmente em plantas nos 
jardins clonais. Essa manirestação da doença caracteriza-se 
por um quadro sintomatológico às vezes denominado de 
morte-descendente-dos-ponteiros ou die back . 

De modo geral, os surtos de requeima são inic ialmen­
te observados. progred indo a partir das bordas das plantações, 
beira de estradas e de carreadores internos. Na planta, a do­
ença e inicialmente notada no terço basa l da copa . Sua quei­
ma tota l ve rifica-se meses mais tarde . 

Queda-anormal-das -folhas 

A manirestação de ataque de Phylophlhora spp. ocor­
re somente em se ringais adultos. em invernadas chuvosas, 
depois que as plantações já estão reenrolhadas, com as fo­
lhas maduras, ou seja. foliolos no estádio fenológico D. Traz 
como conseqüência a derrubada dessas folhas (Fig. 23). Deve­
-se ressaltar que essa queda refere-se às folhas maduras, po­
rem não-senescentes . Ao contrário do mal-das-folhas, que 
causa a queda dos foliolos, aqui a derrubada é de folhas 
(Fig . 23). Os sintomas da queda-anormal-das-folhas caracte­
riza-se por infecções nos pedolos. Inicia lmente, verifica-se 
exsudação de látex no loca l infectado e, posteriormente, for­
ma-se lesão marrom a marrom-escura (Fig. 23) . Cerca de 
quat ro a dez dias após , as folhas caem juntamente com 
os peda las. Algumas vezes, ocorrem também lesões de 
Phy lophlhora spp. em limbos maduros. Nesses casos, os 
sin tomas são confundiveis com os sintomas iniciais da 
mancha-areolada da seringueira (ver Fig. 28). 

Podridão-das -frutos 

As infecções de Phylophlhora spp. nos frutos da se­
ringue ira são inicialmente notadas como lesões do tipo 
anasarca. Posteriormente, os frutos mostram-se recobertos 
por micélio branco-cotonoso . Bem mais tarde , os frutos 

FtG . 23 . Queda das folhas (pecioto com (olio­
los) por lesâo nos pedalas - sintomas tí­
picos da queda-anormal-das-rolhas 
(Phylophlhora spp.) da seringueira. 
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adqu irem tonali dade esc ura. torna ndo - e mumiri ados. 
por causa do processo de desidrataçao. 

Os frutos são muito suscet iveis ao patogeno e essa 
suscetibilidade está diretamente rela ionada com o grau de 
maturação: quanto m ais maduros. m ais susceliveis (Peries. 
1969). Acredita -se que os frutos possam desempenhar pa­
pei epidemiologico importante omo fonte de inoculo pri ­
mári o de doenças da seringueira causadas por espe ie 
de PhylOphlhora. em razão de uas carac ten sti cas de 
suscetibilidade ao patogeno e do fato de permanecerem 
infec tados por muito tempo nas plantas. de uma invernada 

chuvosa a outra. 

Diferentes espécies de Phy lophthora . como P meadii 
McRae. P pa /miuora MF I (Butl.) Butl .. P botryo a hee. P 
cilrophthora (R.E. Sm. [, E.H. Sm.) Leon ian. P nicolianae Van 
Breda de Haan var. parasitica (Dastur) Waterhouse. P caclO/1JIT/ 
(Leb [, Cahn) Schroet. P cilrico/a Sawada e P capsici Leonian 
(= P pa/miuora MF4) já foram relatadas como patogênicas 
de seringueira. em vários países. 

P meadii foi inicialmente observada em seringueira 
na índia (McRae. 19 18) e. desde então. tem sido encontrada 
em Sri Lanka (Dantanarayana et aI.. 1984) e Malásia (Chee. 
1969b) . P pa/miuora ocorre em seringa is da Malásia (Chee 
et ai .. 1967: Chee. 1969b). Sri Lanka (Dantanarayana et aI. . 
1984). índia (Thankamma et aI.. 1968). China (Ho etal .. 1984) 
e Brasil (Santos. 199 1): P botryosa . na Malásia (Chee. 1969b) 
e Tailândia (Tsao et aI., 1975); P nicolianae varo parasilica foi 
encontrada na índia (Edathil [, George. 1976): P cactorum, 
na China (Ho et aI. . 1984); P citrico/a, em Sri Lanka (liyanage. 
1989): P citrophthora , na China (Ho et aI., 1984; liyanage [, 
Wheeler, 1989) e no Brasil (Santos, 199 1); e P capsici, so­
mente no Brasil (Santos, 199 1). 

Em estudos feitos por Santos ( 199 1). com 34 isola­
dos oriundos de pólos heveícolas baianos, o autor encontrou 
apenas as espécies P capsici e P pa /miuora MF 1. Aparente­
mente, P capsici predomina na Bahia . 

As espécies de Phytophthora que ocorrem no Brasil 
apresentam as seguintes carac terísticas (Santos, 199 1): 

• P capsici (= P pa /miuora MF4) - esporãngios caducos, 
papilados, elipsóides ou obovóides; pedicelos longos, che­
gando a atingir 79 , 6~m; relação comprimento/ largura de 
esporãngios de 1,3 a 2,02; ontogenia umbelada; heterotá­
licos, formando anterídios anfígenos; 



• P. pdlmiuora MF I - esporângios caducos. papilados. ovói­
dcs ou qu ase es féric o s; pedi c c lo s urto s. em m édi a 
1.76pm ; ontoge nia simpod ial; c lam idosporos esféri os. 
terminais ou intercalares; heterotálicos. formando anterídios 

anfígenos; 

• P. cilrophlhora - esporângios persistentes . papilados . ovóides. 
elipsóides ou quase es féricos ; esporângios dispostos irregu­
larmente nas hifa ; não formam anteríd ios ou oogónios. 

Phy lophlhora spp . pode se r iso lado de ó rgâos 
lesionados da seringueira. a part ir de hifas e frutificações do 
fungo formadas nas superfícies das lesões de material recém­
-trazido do campo ou depois de colocado em câmara úmida. 
durante 24 a 48 horas. Outra maneira de se isolar o patógeno 
é a partir de fragmentos de tecidos das bordas das lesões. 
Para isso. os fragmentos devem se r passados. de maneira rá­
pida e consecutiva. em álcool et íl ico a 60% e em água oxige­
nada a 3% ou hipoclorito de sódio a 2%. para. poster iormen­
te. serem plantados em placas de Petri que contenham meio 
de cultura . Para isolamento inic ial. recomenda-se usar meio 
de cultura especial ou. em último caso. BOA. O meio de cul­
tura especial deve ser constituído de 17 g de "corn -meal-ágar". 
10mg de pimaric ina. 200mg de va ncomicina. 100m g de 
PCNB e um litro de água. Obtidas as culturas de Phylophlhora 
spp .. o armazenamento do fungo normalmente é feito em tu­
bos de ensaio que contêm BOA inclinado. em ambiente de 
balcão de laboratório. 

Quando se deseja inóculo de Phy lophlhora spp. na 
forma de fragmento de cultivo. fazem-se repicagens do fungo 
para placas de Petri com BOA a 25-30°C. Com menos de uma 
semana de cultivo. o material pode ser usado. Quando se de­
seja inóculo do patógeno na forma de zoósporos. fazem-se 
repicagens do fungo para placas de F'el.ri que contenham meio 
de cultura de extrato de cenoura-ágar (200g de cenoura. 20g 
de ágar e água destilada para completar volume de um litro). 
A incubação das placas é feita a 25-30°(, sob luz branco-fri a. 
nuorescente. contínua, durante dez dias. A seguir, adicionam­
-se 15ml de água esterilizada sobre a colónia de cada placa, 
que deve ser imediatamente mantida a 6-8°(, durante aproxi­
madamente 20 minutos. Após esse tempo, as placas são dei­
xadas sobre o balcão do laboratório por 10 a 20 minutos. Em 
seguida, a água das placas, com zoósporos liberados dos 

esporângios, é recolhida para imediato ajuste da concentra-

Isolam ento, manutenção e 
produção de inóculo 
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ção de zoósporos na suspensão requerida para as inoculações. 
Para faci litar a contagem de zoósporos ao microscópio, com 
o auxnio de cãmara de Neubauer (hemacitômetro), recomen­
da-se prévia agitação de alíquota da suspensão zoospórica 
com agitador vertical, durante cerca de 1 minuto. Esse tem­
po é suficiente para induzir encistamento naqueles zoósporos 

ainda móveis. 

Inoculações de Phylophlhora spp. em órgãos da 
copa da seringueira têm sido feitas em condições de casa de 
vegetação e jardim donal. Nessas inoculações, deve-se ob­

servar o estãdio fenológico da folhagem das plantas. Quando 
se deseja reproduzir sintomas da requeima, os folíolos a se­
rem inoculados deverão ter menos de 15 dias de idade. Quan­
do se tratar da doença queda-anormal-das-folhas, deverão ser 
inoculados pedolos que suportam folíolos fisiologicamente 
maduros, ou seja, no estádio fenológico D. 

O primeiro método de inoculação consiste na depo­

sição de disco de cultura fúngica ou de pequena mecha de 
algodão ou disco de papel absorvente, de cerca de 5mm de 
diâmetro , embebido em suspensão de 2 x 105 zoósporos/ml, 
sobre limbos novos ou áreas de pedolos levemente feridas 

com o auxnio de lixa fina ou picadas de estilete de ponta bem 
fina . Se as inoculações forem feitas em viveiros e jardins 
donais, elas deverão ocorrer no início da noite, em época de 
inverno, com temperatura de 17 a 25°C e formação de orva­
lho no período noturno. Nessas condições, dispensa-se o uso 
de câmaras úmidas para os órgãos inoculados. No caso da 
requeima, podem-se destacar folhas jovens e fazer a imersão 
de seus pedolos em erlenmeyers com água. Seguindo-se a 
inoculação dos folíolos pelo método descrito, o vasilhame e 
os órgãos ficam envolvidos em saco de plástico, cujas pare­
des internas devem ser previamente borrifadas ou atomi­
zadas com água . As inoculações de pecíolos desti ­
nam-se sempre à reprodução da doença queda-anormal­
-das-folhas e devem ser executadas sempre em folhas não-
-destacadas. 

O segundo método de inoculação consiste na 
atomização de suspensão de 2 x 105 zoósporos/ml sobre 
folíolos jovens (estádios fenológicos A e/ou B), destinando­
-se, portanto, à reprodução da doença da requeima. Normal· 

mente, esse método é executado em plantas em casas de 



vegetação, viveiro e jardim clonal. Para obtenção de maior 
quantidade de folíolos por planta nos estãdios citados, faz-se 
a decepagem da parte aérea das plantas cerca de 30 a 40 dias 
antes da inoculação. Se em viveiros e jardins clonais, dis­
pensa-se a colocação de plantas em câmara úmida pós­
_inoculação, desde que se obedeça às condições de 
inoculações citadas no parágrafo anterior. Se inoculadas em 
casas de vegetação, as plantas devem ser incubadas em câ­
mara úmida a 20°(, durante 12 horas. Os primeiros sintomas 
de requeima e de queda-anormal-das-folhas surgem cerca de 
dois a quatro dias após as inoculações. 

Um método rápido, repetível e não-destrutivo, que 
pode ser usado em etapas iniciais de seleção para verificação 
de resistência à Phylophlhora, é a técnica de folíolos desta­
cados (Santos, 1991). Nesse caso, podem ser usados folíolos 
jovens, estádio fenológico 8, acentuadamente avermelhados, 
e folíolos maduros, estádio fenológico D. Os folíolos destaca­
dos devem ser colocados em bandeja, cujo fundo deve ser 
forrado com papel Germitest, umedecido em água destilada. 
Na inoculação, depositar, sobre a superfície do folíolo, discos 
de papel de filtro com 5mm de diâmetro, embebidos em sus­
pensão de 2 x 105 zoósporos/ml. A seguir, deve-se aspergir 
água destilada sobre os folíolos inoculados e fechar as ban­
dejas para garantir alta umidade. Deve-se ter o cuidado de, ao 
se usarem folíolos maduros, ferir previamente a região a ser 
inoculada com picadas de estilete (Santos, 1991). 

Condições controladas 

As avaliações dessas doenças, após a inoculação, são 
feita s adotando-se os parâmetros doença/métodos de 
inoculação: a) requeima/deposição de discos de cultura ou 
mecha de algodão ou disco de papel absorvente embebido 
em suspensão de zoósporos sobre folíolos novos: lê-se o diâ­
metro da lesão, cerca de quatro a cinco dias após a inoculação; 
b) requeima/atomização de suspensão de zoósporos em fo­
lhas novas: escala de notas para expressar severidade de do­
ença, em que: O = ausência de sintomas; 1 = lesões em 
fOlíolos; 2 = lesões em pedolos; 3 = lesões nas hastes (a lei­
tura de resultados para a aplicação dessa escala deve ser feita 
quatro a seis dias após a inoculação); c) queda-anormal-das­
-folhas/deposição de discos de cultura ou de mecha de 

Avaliação da requeima e da 
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algodão ou disco de papel absorvente embebido em sus­
pensão de zoósporos sobre pedolo de folhas maduras: lê-se 
a queda, ou não, da folha (pedolo e limbos), dois a cinco 

dias após a inoculação. 

Em laboratório, utilizando-se a técnica de fol íolos 
destacados inoculados com discos de papel embebidos na 
suspensão de zoósporos, Santos (1991) avaliou os seguintes 

componentes de resistência: 

• Período de incubação - tempo, em horas , desde a 
inoculação até o aparecimento dos sintomas em área pelo 
menos igual à inoculada, com disco de papel embebido na 

suspensão de zoósporos; 

• Período latente - tempo, em horas, desde a inoculação 
até o aparecimento de 50% das lesões com esporângios. 
Considerou -se que cada ponto de inoculação com disco 
de papel contendo zoósporos resultou em apenas uma 

lesão; 

• Produção de esporângios - quantificada a 72 horas após a 
inoculação. Os esporângios produzidos foram retirados, 
lavando-se os folíolos em 10ml de uma solução de álcool 
a 10%, com auxílio de um pincel. A suspensão obtida foi 
vertida em um béquer. Foram retiradas com o auxílio de pi­
petas automáticas, 20 amostras de 0 ,01 ml para quan­
tificação dos esporângios em microscópio. Na impossi­
bilidade de serem avaliadas imediatamente, as amostras 
podem ser mantidas a 5-8°C até a contagem (Umaerus [, 

Uhneli, 1976); 

• Tamanho da lesão - quantificado a 72 horas após a 
inoculação. 

Incidência natural 

A maior importância das doenças causadas por 
Phytophthora spp. em seringueira está relacionada com 05 

seringais adultos, ou seja , em fase de produção. As avalia­
ções de requeima e queda-anormal-das-folhas são difíceis de 

executar por causa dos seguintes aspectos: a) dispersão irre­
gular das doenças dentro de uma mesma plantação; b) inci­
dência anual das doenças, de maneira irregular, especialmente 
a queda-anormal-das-folhas; c) variação fenológica de plan­
tas relacionadas com caducifolismo e reenfolhamento; d) va­
riação das plantas relacionadas com o formato e tamanho da 
copa; e) a própria altura elevada das árvores. 



• Avaliação da requeima em seringais adultos -
Se na Gomes et aI. (1982) adotaram a seguinte escala de no­
tas com base na porcentagem de copa afetada pela doença 
(Fig. 24): O = sem infecção; 1 = até 25% de copa afetada; 
2 = 26-50% de copa afetada; 3 = 51-75% de copa afetada; 
4 = acima de 75% de copa afetada. 

o 1 2 3 4 

FlG. 24. Escala de notas para avaliação da requeima da seringueira (Fonte: Sena 
Gomes et aI. . 1982). 

Pereira & Santos (1985d) adotaram o seguinte méto­
do para avaliar a doença: 10 ramos (lançamentos) por terço 
basal da copa/planta foram coletados ao acaso com o auxílio 
de podão. Em seguida , cada ramo foi avaliado de acordo 
com a seguinte escala : O = ausência de sintomas; 
1 = lesões ou queima dos folíolos; 2 = lesões ou queima 
dos pecíolos; 3 = lesões nas hastes . 

• Avaliação da queda-anormal-das-folhas em 
seringais adultos - Para essa doença, deve-se considerar que 
o número de folhas caídas em decorrência das infecções é o 
principal parãmetro a ser avaliado. Para isso, colocam-se no 
chão caixas coletoras, feitas de telas (2 x 1 x 0,2m), em geral 
distribuídas em número de quatro por parcela de 60 plantas 
(Almeida et aI., 1985). Deve-se lembrar que, na maioria das 
veles. a doença ocorre em rebole iras e a queda das folhas 
ocorre num curto intervalo de tempo, geralmente inferior a 
duas semanas. Por isso, faz-se inicialmente a instalação das 
caixas no campo, para , logo que a doença apareça, redistribuí­
-Ias junto às reboleiras. A determinação da incidência da 
doença por parcela é feita a partir de contagens semanais das 
folhas caídas nas caixas. 

No Brasil, praticamente não há, ainda, pesquisas 
epidemiológicas sobre essas doenças. No entanto, observa­
ções indicam que suas ocorrências no sudeste da Bahia rela­
cionam-se com invernadas chuvosas e estádio fenológico das 
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árvores. A requeima ocorre em folíolos novos, normalmente 
logo após o reenfolhamento, que, nos clones de fenologia 
regular, verifica-se nos meses de junho a setembro. No entan­
to, essa doença ocorre em outras épocas do ano, quando a 
umidade é elevada em clones de fenologia irregular, ou no 
reenfolhamento secundário de clones desfolhados por ata­
que de pragas ou doenças (mal-das-folhas) . A queda-anor­
mal-das-folhas pode ocorrer em diferentes épocas do ano, 
sempre relacionada com o estádio fenológico de plantas com 
folíolos O (folíolos maduros) e invernadas chuvosas. Segun­
do Almeida (1980), citando outros autores, epidemias de 
Phytophthora (requeima e queda-anormal-das-folhas) têm 
sido relacionadas com precipitações pluviais mensais supe­
riores a 300mm, uma vez que, praticamente durante todo 
o ano, as condições de temperatura e umidade relativa são 
consideradas favoráveis a infecções desses patógenos na 
região do sudeste da Bahia. 

Em condições de laboratório, Santos (1991) consta­
tou efeito significativo da temperatura pós-inoculação na res­
posta dos folíolos jovens e maduros de seringueira a P capsici 
e a P palmiuora MFl. Maior infecção foi observada a 24 e 
28"C. Nessas temperaturas, foram observados menores pe­
ríodos de incubação e latência, maior tamanho de lesões e 
maior esporulação. Os maiores períodos de incubação e 
latência foram constatados a 16°C, quando a colonização foi 
lenta e a esporulação em menor intensidade. Em estudos 
in vUro, o máximo de crescimento micelial dessas espécies 
ocorreu na faixa de temperatura entre 24 e 28°C. 

Na Malásia e no Sri Lanka, estudos epidemiológicos 
têm sido realizados somente para queda-anormal-das-folhas, 
porque a requeima não ocorre naqueles países. 

Na Malásia, períodos de infecções de Phytophthora 
spp. ocorrem após quatro dias consecutivos com UR maior 
do que 90%, precipitação pluvial diária em torno de 2,5mm e 
temperatura inferior a 32°C, pelo menos durante 14 horas por 
dia (Crop .. . , 1977). Naquele país, segundo Wastie (1973a), 
surtos de P botryosa podem surgir quando ocorrem pelo 
menos 20 horas de molhamento foliar, durante dois dias con­
secutivos. 

No Sri Lanka, os surtos prevalecem em plantas com 
frutos maduros, logo após o período de UR maior do que 80%, 
precipitação pluvial diária em torno de 2,5mm, temperatura 
inferior a 29"C e período de insolação diário inferior a três I 
horas, durante quatro dias consecutivos (Peries, 1969). 



Segundo Chee (1969b), culturas de Phytophthora 
spp. apresentam variação morfológica e de patogenicidade, 
de acordo com o hospedeiro original. Culturas de P palmivora 
e P botryosa apresentam variação de agressividade relacio­
nada com culturas de uma mesma espécie e hospedeiros di­

ferentes. 
No sudeste da Bahia, Renisk et aI. (1980) trabalha­

ram com isolados de Phytophthora spp. de seringueira, ca­
caueiro e pimenta-do-reino. Os isolados foram patogênicos 
nos respectivos hospedeiros de origem. Entretanto, em 
inoculações cruzadas, a agressividade variou, sendo maior no 
hospedeiro original. Pereira & Santos (1987a) infectaram 
folíolos novos de seringueira com zoósporos de P palmivora 
e P capsici isolados de seringueira e cacaueiro. Concluíram 
que ambas as espécies, independentemente da origem, fo­
ram patogênicas à seringueira. Todavia, os isolados de serin­
gueira foram mais agressivos do que os de cacaueiro. 

Segundo Cardoso et aI. (1983), os isolados de 
P capsici e P palmivora provenientes de seringueira da Bahia 
foram mais agressivos a esse mesmo hospedeiro do que os 
isolados de P citrophthora originários de seringueira de São 
Paulo. Santos (1991) constatou que isolados de P capsici fo­
ram mais agressivos do que os de P palmivora (MFI). 

Esses resultados vêm corroborar o conhecimento de 
que, de modo geral, espécies de Phytophthora apresentam 
vasta gama de hospedeiros. Com base na experiência mun­
dial de trabalhos com Phytophthora infestam em solanáceas, 
consideram-se as espécies de Phytophthora patógenos de ele­
vada capacidade de mutabilidade vertical. Todavia, trabalhos 
para verificar especificamente a existência de raças do 
patógeno no sistema Phytophthora/seringueira inexistem. 

Pouco se sabe a respeito de variabilidade da resistên­
cia de Hevea spp. a Phytophthora . O conhecimento que se 
tem no Brasil a esse respeito, até então, é limitado a estudos 
feitos por Medeiros & Bahia (1971) e Santos (1991), além de 
observações em plantações comerciais (Sena Gomes et aI. , 
1982) e experimentos estabelecidos com outras finalidades. 
O fato de a seringueira ser cultura perene e de o Phytophthora 
ser considerado patógeno com elevada capacidade de 
mutabilidade vertical parecem ser os principais fatores 
desencorajadores de trabalhos que envolvam triagem de 
clones resistentes a esse tipo de patógeno. 

Variabilidade de 
Phytophthora spp. 

Variabilidade de Hevea spp. 
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Santos (1991) comparou clones originários de cru­
zamentos intra-específicos de H. brasiliensis (Fx 985, Fx 3864, 
Fx 4098, Fx 25, Fx 2261, Fx 3844, RRIM 600 e lAN 873); de 
cruzamentos interespecíficos de H. brasiliensis x 
H. benthamiana (Fx 516), de H. brasiliensis x H. pauciflora 
(SIAL 866, SIAL 869, SIAL 842, SIAL 853. SIAL 859); clones 
primários de H. brasiliensis (PB 86) e P. pauciflora (PA 31) e 
os poliplóides de Fx 3864 e de Fx 985, quanto aos compo­
nentes de resistência à P. capsici - período de incubação, 
período latente, tamanho da lesão e produção de esporàngios. 
Em geral, a baixa resistência à P. capsici foi comum a esses 
clones, no caule e nos folíolos jovens e maduros. 

De acordo com Santos et aI. (1989), em condições 
de campo, os clones de H. pauciflora têm-se mostrado alta­
mente suscetíveis a Phytophthora . Ainda de acordo com es­
ses autores, clones originários de cruzamentos em que um 
dos ascendentes foi H. benthamiana apresentam fenologia 
irregular, isto é, produzem lançamentos vegetativos durante 
todo o ano. Essa característica permite que tais clones ofere­
çam tecidos suscetíveis à requeima durante todo o ano. En­
tre esses, os clones Fx 567. Fx 3899 e lAN 717 têm-se com­
portado como altamente suscetíveis à requeima e à queda­
-anormal-das-folhas. Os clones originários de H. brasiliensis 
variam de altamente suscetíveis a moderadamente suscetí­
veis. Entre os clones comerciais dessa origem mais utilizados 
no sudeste da Bahia, o clone Fx 2261 tem sido considerado 
moderadamente suscetível. enquanto Fx 3864, Fx 3844 e 
Fx 3846 têm sido os mais suscetíveis. 

Na Malásia e no Sri Lanka, estudos têm sido feitos 
sobre a resistência de clones à queda-anormal-das-folhas 
(Pillay & Chee, 1968) e ao cancro-estriado (Wastie, 1975). 

Alguns autores (Peries, 1969; Almeida, 1980) relatam 
o aumento da resistência a Phytophthora com o amadureci­
mento dos folíolos. Procurando explicar o possível mecanis­
mo envolvido, Santos (1991) procedeu a observações 
histopatolõgicas da interação P. capsici - H. brasiliensis. Por 
histopatologia, observou que os tubos germinativos de 
P. capsici tiveram atração preferencial pelos estõmatos na 
face abaxial dos folíolos. Entretanto, a penetração pelos es­
tômatos foi ocasional nos folíolos maduros, pois a espessura 
da camada cuticular e as suas projeções parecem dificultar 
aorientação dos tubos germinativos. Como não existem 
estômatos na face adaxial dos folíolos jovens, a penetração 
ocorreu diretamente através da célula da epiderme. A pene-



tração não foi verificada na face adaxial dos folíolos maduros. 
Aparentemente, a espessura acentuada da cutícula sobre as 
células epidérmicas inviabiliza essa via de penetração. 

Além da seringueira . Phytophlhora spp . infecta 
vári os outros hospedeiros cultivados ou silvestres. Órgãos 
vegetativos ou reprodutivos desses hospedeiros, lesionados 
por Phylophlhora, quando mortos e no chão, possibilitam ao 
fungo oportunidade de viver saprofiticamente no solo (Fig. 
25-E) . Nesse material orgãnico, o fungo pode esporular, pro­
duzindo esporângios (Fig . 25-B) . Insetos podem levar o 
inóculo do patógeno do solo para folhas, frutos, hastes e tron­
co da seringueira, especialmente na forma de fragmentos de 
hifas e esporângios. No micélio, dentro dos tecidos lesionados 
do material vegetal, podem ocorrer também estruturas 
fúngicas de resistência , os clamidósporos e oósporos 
(Fig. 25-F, G). Depois da decomposição orgânica do material 
vegetal, essas estruturas de resistência expostas à natureza 
absorvem umidade e, do micélio originário após suas germi­
nações, surgem esporângios (Fig. 25-B). Além dos insetos, 
fortes pingos de chuvas podem salpicar inóculo esporangial 
ou zoospórico do chão para as folhas inferiores da seringuei­
ra . Se o inóculo do patógeno chegar à superfície de algum 
órgão da seringueira na forma de esporângio, em condições 
de temperatura relativamente mais elevada, este germinará, 
produzindo tubo germinativo (Fig. 25-C), que iniciará o pro­
cesso de penetração no hospedeiro . Dessa forma, o 
esporângio funcionará apenas como uma unidade infectiva. 
Em condições de temperatura relativamente mais baixa e 
umidade relativa elevada, o esporângio produzirá zoósporos 
(Fig . 25-E) e, nesse caso , terá multiplicada em várias vezes 
sua capacidade infectiva, uma vez que, nadando em filme de 
água na superfície de um órgão, por exemplo, limbo, os 
zoósporos podem ser salpicados por respingos de chuva ou 
pela agitação da copa por vento, caindo na superfície de ou­
tro órgão. Após o encistamento, caracterizado pela perda de 
mobilidade ou de flagelos, cada zoósporo germinará, produ­
zindo tubo germinativo que, a exemplo de P capsici, tem ca­
pacidade de penetrar no órgão hospedeiro independentemen­
te da existência de aberturas naturais ou ferimentos. Nos 
tecidos, as hifas de Phylophthora spp. desenvolvem-se 
intercelularmente, emitindo haustórios intracelulares alonga­
dos ou em forma de dedo. Podem também haver hifas 
intracelulares. Nas lesões de infecções em frutos, folíolos ten-
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ros. terminais de hastes e ramos. e pecíolo de folhas madu­
ras. o fungo pode esporular (Fig . 25-B) e disseminar-se na 
parte aérea da seringueira da mesma planta ou de uma plan­
ta para outra. pelas maneiras mencionadas. As infecções nos 
frutos (Fig . 25-A) desempenham papel epidemiológico mui­
to importante. Em primeiro lugar. porque são muito suscet i­
veis. e essa suscetibilidade aumenta com a maturação dos 
frutos. Em segundo lugar, porque frutos atacados permane­
cem presos ãs árvores, relativamente por muito tempo. ga­
rantindo a presença do fungo no ar. Entre períodos chuvosos 
e secos, nas regiões de maior ocorréncia das doenças causa­
das por Phylophlhora, o fungo persiste, e quando as chuvas 
retornam , dissemina-se para outros órgãos ou frutos da se­
ringueira, a partir de esporulaçáo produzida nos frutos ataca­
dos em período chuvoso anterior. Dessa forma, os frutos fun­
cionam como importante fonte de inóculo de Phytophthora 
para a parte aérea da seringueira (Fig . 25-A, B, C. D, E). A 
maior parte de inóculo de infecções no tronco é proveniente 
de frutos, folhas, terminais de hastes e ramos atacados, de 
onde ele desce, pela água da chuva ou orvalho, nas formas 
mencionadas, parando em trincas de casca do tronco ou nos 
cortes do painel. onde causa lesões. 

FlG. 25. Ciclo da requeima e da queda·anormal-das-folhas da seringueira cau· 
sadas por Phytophlltora spp. (Fonte: Santos et ai " 1969). 

Resistência 

o uso de c lones resistentes e produtivos é o m étodo 
de controle mais eficiente e econômico; entretanto, pouco se 
conhece acerca da resistência de clones de seringueira a 
Phytophthora no Brasil (ver p.68) . 
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Em plantações comerciais, os cl ones oriundos de cru­
zamentos em que um dos parentais foi H. benlhamiana apre­
sentam fenologia irregular. Entre esses, os clones Fx 567 , 
Fx 28 19 e IAN 717 têm -se comportado como altamente sus­
cetíveis à requeima e à queda-anormal-das-folhas. Entre os 
clones com erciai s o riundos de H . brasiliensis, o mais 
freqüentemente plantado no sudeste da Bahia é o clone 
Fx 226 1, considerado moderadamente suscetível, enquanto 
os clones Fx 3864, Fx 3844 e Fx 3846 têm sido os mais sus­

ce tíveis. 

Cultural 

A medida mais eficaz de controle das doenças de se­
ringuei ra causadas por Phytophthora spp. é a aplicação de 
fungicidas. Independentemente da adoção dessa medida, al­
gumas recomendações auxiliares devem ser feitas, quais se­
jam: a) evitar a implantação de seringais em regiões onde o 
período de reenfolhamento das árvores coincida com época 
chuvosa; b) evitar a implantação de seringais em sítios úmi­
dos, normalmente em locais de topografia côncava , ao final 
da parte baixa do terreno e na porção inicial da encosta de 
áreas montanhosas; c) evitar o estabelecimento de planta­
ções constituídas por clones com fenologia irregular (ver 
p. 68); d) na medida do possível, dar preferência ao estabele­
cimento de c lones que reenfo lham no mais curto período de 
tempo; e) promover a retirada de ramos e galhos infectados 
da porção mais baixa da copa e amontoá-los em determina­
do local para imediata ou posterior incineração. 

Químico 

o contro le da queima de brotações novas na Bahia 
tem sido feito com fungicidas (Santos et aI., 1989). Entretan­
to, como no caso do mal-das-folhas, a altura das árvores (de 
15 a 25m), a topografia irregular onde os seringais estão ins­
talados, a baixa eficiência dos equipamentos terrestres usa­
dos na pulverização em larga escala, o custo elevado da pul­
verização aérea e a baixa eficiência da termonebulização 
(Albuquerque et aI., 1988) têm limitado o emprego de 
fungicidas . 

• Aplicação de fungicidas em viveiros e jardins 
c/onais - Em viveiros e jardins clonais, para o controle de 
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Phytophthora spp .. recomendam-se pulverizações semanais 
em períodos chuvosos e quinzenais, nas épocas secas, inter­
calando com o fungicida metalaxyl-óxido cuproso a 0,07% 
de p.a. Recomenda-se adicionar à calda do fungicida subs­
tãncia adjuvante, até 0,1 % do volume da calda, para melho­
rar o molhamento e a aderência das gotas . 

• Aplicações de fungicidas em seringais adultos -
Para os seringais adultos do sudeste da Bahia, têm sido reco­
mendadas pulverizações com helicóptero e com pulverizado­
res tratorizados até certa idade das plantações, em que toda a 
copa possa ser pulverizada. Essas aplicações têm sido feitas 
somente no reenfolhamento das ãrvores e, logicamente, têm 
visado somente ao controle da requeima. Até o momento, 
não tem sido feito o controle químico da queda-anormal­
-das-folhas. Os fungicidas que têm sido recomendados, 
intercaladamente, são: metalaxyl-mancozeb a 0.58kglha ou 
metalaxyl-mancozeb a 0,193kglha + dodine a 0,325kglha; 
metalaxyl-óxido cuproso a 0,5kglha; cymoxamil - maneb a 
1.224kglha ou cymoxamil - maneb a 0,408kglha + dodine a 
0,325kglha; dodine a 0,65kglha, oxicloreto de clobre ou óxi­
do cuproso a 2 kglha, aplicados a intervalos de sete dias. Ul­
timamente, tem-se dado bastante atenção a aplicações de 
mistura de fungicidas para o controle de Phytophthora spp. , 
basicamente porque os produtos atualmente mais eficazes 
contra o patógeno são sistêmicos. Tais produtos, via de re­
gra, têm preços relativamente elevados e, se aplicados de ma­
neira continua e isoladamente, oferecem risco de indução de 
aparecimento de linhagens do patógeno resistentes ao(s) 
respectivo(s) principio(s) ativo(s). As misturas de sistêmico­
-protetor reduzem o risco de aparecimento de linhagens re­
sistentes ao fungicida sistêmico, além de possibilitar redu­
ção de concentração desse componente e, conseqüentemen­
te, do custo da aplicação. 

As pulverizações com fungicidas cúpricos têm sido a 
forma de controle de Phytophthora spp. mais usada em se­
ringueira, até recentemente. Para aplicações de cúpricos em 
seringueira, alguns pontos devem ser observados: a) em se­
ringais adultos, a dosagem efetiva de 2kg de p.a.lha aplicada 
semanalmente, sem a alternância de outro fungicida, provo­
ca fitotoxicidade à folhagem, na forma de amarelecimento e 
queda das folhas; b) o máximo de resíduo permitido de co­
bre, no látex, é de 8ppm (Wastie & Pillay, 1967). Além desse 
limite , há depreciação da plasticidade da borracha produzi­
da. Por isso, as pulverizações cúpricas não devem ultrapassar 
a duas aplicações em todo o período de controle, correspon-



dente ao período de reenfolhamento das árvores. Nessas con­
dições. ou seja. intercalando-se aplicações com outros 
fungicidas. não há necessidade de se interromperem as san­
grias durante o controle químico; c) em viveiros. o pegamento 
da enxertia é comprometido com o uso de aplicações cúpricas. 
recomendando-se outros fungicidas para essa fase . 

Apesar de ser doença conhecida há bastante tempo, 
somente a partir da década de 70, quando se iniciou o plantio 
da seringueira em larga escala na Amazônia, é que a mancha­
-areolada começou a causar danos consideráveis. A enfermi­
dade produz lesões foliares, que acarretam queda prematura 
de folhas . Em condições de umidade elevada, favoráveis ao 
patógeno, causa prejuízos semelhantes aos determinados pelo 
M. ulei . tanto em viveiros e jardins clonais quanto em serin­
gais adultos. Gonçalves (1970) cita severos desfolhamentos, 
em 1965. causados pelo fungo em jardins clonais, situados 
em Itacoatiara e Manaus. no Estado do Arnazonas, e em 
Cruzeiro do Sul. no Acre. Thanatephorus cucumeris (Frank) 
Donk é um patógeno que afeta diversas espécies agrícolas 
e silvestres. 

Deslandes (1944) assinalou a mancha-areolada da 
seringueira no Pará, em 1943. Stevenson [, Carpenter (1950) 
constataram essa doença estudando materiais herborizados 
de seringueira, coletados na Bolívia, em 190 I ; em Honduras 
e Belém, em 1941; no Peru, em 1944; e na Costa Rica, em 
1947. Chee [, Wastie (1980) citam-na, ainda, na Colômbia, 
Guatemala e Guiana Francesa. Fora da América, foi relatada 
na India (Ramakrishnan, 1957) e na Costa do Marfim (Boisson, 
1966). No Brasil, causa prejuízos consideráveis nos Estados 
do Acre , Amazonas, Mato Grosso, Pará e Rondônia. Fora des­
ses estados, há somente citação de ocorrência num viveiro 
situado em Felixlândia, MG (Tanaka [, Coqueiro, 1981). 

Os folíolos da seringueira são suscetíveis ao patógeno 
até cerca de 12-15 dias de idade. Quando notadas visualmente 
nos folíolos com até 15 dias de idade, as lesões têm 3-1 Omm 
de diâmetro. As lesões, inicialmente, sâo aquosas e apresen-

Mancha-areolada 

Importância econômica 

Distribuição geográfica 

Sintomas 
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FIG. 26. Sintomas iniciais. com gotas brancas do 
látex re cém·exsudado . da mancha· 
.areolada (Thanalephorus cucumeris) da 
seringueira. 

FIG . 27. Sintomas iniciais. com pontos de latex 
coag ulado e oxidado. da mancha·areo· 
lada (ThanaLephorus cucumeris) da 
seringueira. 

Isolamento e 
características culturais 

RG. 28. Sintomas definitivos da mancha·areolada 
(Th.anatephorus cucumeris) na superficie 
superior de foliolo de seringueira . 
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tam exsudação de látex na superfície abax ial do folíolo 
(Fig . 26). As gotas de látex coagu lam-se e sofrem oxidação. 
formando pontos negros de aspecto oleoso na superfície 

foliolar lesionada (Fig. 27) . Cerca de dois a três dias após. a 
lesão apresenta aspecto seco. com tonalidade castanha. e cir­
cundada por longo halo clorótico e amare lado. Nas lesões 
próximas das nervuras. a área clorótica estende-se também 

ao longo destas. 

Uma semana depois. as lesões já se apresentam com 

dimensões definidas. Folíolos com lesões de grandes propor­
ções ou apenas si tuadas nos seus terços basais e próximo à 
nervura principal começam a cair. Quando os folíolos atin­

gem a maturação. as manchas exibem sintomas que justifi­
cam o nome da doença (Fig. 28). De modo geral. são man­
chas grandes que. numa visualização esquem ática. transmi­
tem a idéia de serem const ituídas por fa ixas largas. helicoi­

dais. marrom-escuras ou marrom-claras e descontínuas. Essa 

descontinuidade é dada pelo tecido verde do limbo. Em con­
dições de elevada umidade. e especialmente nos folíolos já 
caídos no chão. nota-se. sobre as manchas das superfícies 
abaxiais. um manto micelial esbranquiçado do patógeno. fa­

ci lmente visível quando o folíolo afetado é observado contra 

a luz do sol. 

o isolamento do patógeno pode ser feito por via in- I 
direta ou direta. No primeiro caso. fragmentos teciduais das 

bordas da lesão são plantados em BDA. depois de passados 

de maneira rápida e consecutiva em álcool etílico a 60% e em 

hipoclorito de sódio a 2%. ou em água oxigenada a 3%. No 
método de isolamento direto. podem-se repicar fragmentos 

miceliais das lesões abaxiais dos folíolos para BDA (de prefe­
rência contendo estreptomicina a 100ppm). com o auxílio de 

estilete de ponta bem fina e microscópio estereoscópico. 

Pode-se proceder ao isolamento direto do patógeno. a partir 

dos seus basidiósporos, adaptando -se uma técnica de pro­
dução desses esporos, utilizada por Trindade et aI. (1983). 

como segue: folíolos maduros recém-trazidos do campo, com 

lesões de largas proporções, totalmente desenvolvidas, con­

tendo micélio do patógeno na superfície abaxial, são lavados 

com água destilada . Em seguida, retiram-se pedaços foliares 



de aproximadamente 2cm2 de área lesionada. Cada pedaço é 

então Ftxado na parte interna da tampa de uma placa de Petri, 

juntamente com uma mecha de algodão e o auxnio de uma 
fita adesiva . Deve-se ter o cuidado de deixar a superfície abaxial 
do pedaço foliar voltada para o fundo da placa de Petri . De­

pois do umedecimento da mecha de algodão com água este­

rilizada, a tampa deve ser colocada sobre a placa de Petri, com 
BDA. As placas de Petri assim preparadas devem ser incuba­

das a 23°C, sob luz ambiente de laboratório ou luz branca con­

tínua. Nessas condições, a ejeção de basidiósporos pode ser 

observada a partir de duas horas e, assim, depois de mais três 
ou quatro horas, as tampas das placas de Petri podem ser re­

tiradas e trocadas por outras esteril izadas. Se não for observa­

da ejeção de basidiósporos em BDA de algumas placas 

amostradas e observadas ao microscópio com objetiva de dez 
aumentos, recomenda-se a transferência das placas com tam­

pas que contenham os pedaços foliares para incubadora a 

14°C, retornando com elas para a temperatura original, 15 

minutos depois. 

As colónias de T cucumeris crescem relativamente 

bem em BDA a 20-30°C. A princípio, essas colõnias são bran­

co-creme e, posteriormente, marrons a marrom-escuras, com 

produção de escleród ios diminutos. 

T cucumeris ataca grande número de plantas cu ltiva­
das e silvestres nos trópicos, causando diversas doenças, desde 

tombamento de mudas, em associação às linhagens do 

patógeno adaptadas à vida no solo (fase assexuada ou 

rizocton ial - Mycelia Sterilia: Rhizoctonia so/ani), até as man­

chas foliares em exemplares arbóreos. É um dos patógenos 
tropicais com taxonomia mais discutida e controvertida. Suas 

hifas apresentam ramificações em angulações largas, próxi­

mas de 90°, com ligeira constr ição do ponto de origem, ca­

ra cterística de Rhizoctonia so/ani (fase anamórfica ou 

assexuada) (Fig . 29-G, D) . Algumas hifas diferenciam-se em 

células monilóides, ligeiramente dilatadas (Fig . 29-D) ; célu­

las semelhantes, produzidas de maneira repet ida e 

compactadamente por ramificações de uma ou várias hifas, 

dão origem aos escleródios. As hifas do himênio produzem 

basídios desde a forma de barril até a cilíndrica, de 6-19flm 

de diâmetro e 10-25flm de altura, individualmente, ou em ar­

ranjos semelhantes a cachos: quatro esterigmas sâo produzi-

Características 
morfológicas 
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dos em média em cada basíd io. com va riações de 2-7 . me­
dindo 55-36.5>, m de comprim ento; os basidiõsporos são 
hialinos. oblongos. de parede fina e lisa. com 6- 14 x 4-8f.lm 

(Holliday. 1980) (Fig. 29-E. F). 

FlG. 29. Ciclo da mancha-areolada (Than.atephorlJS cucumerls) da seringueira 
(Fonte: Gasparotto & Ferreira. 1989b). 

A fonte de inóculo para infecção em foHolos novos, 

com 10- 15 dias de idade, são basidiósporos, dissemináveis 

por ventos e insetos. produzidos em outros hospedeiros ou 
num meio saprofítico (partes de plantas em decomposição) 
(Fig. 29-A, E); pode ser também através de fragmentos de hifas 

do patógeno. dissemináveis por insetos, produzidos nas fon­
tes mencionadas (Fig. 29-B). Na presença de molhamento 

foliar. originário de orvalho ou chuva. e temperatura ótima 
entre 21 e 25°C, as estruturas infectivas de T cucumeris a 
partir dos tubos germinativos dos basidiósporos ou dos frag­
mentos de hifas penetram diretamente no tecido hospedeiro, 

através da cutícula ou de ferimentos e aberturas naturais de 
folíolos jovens e de outros mais velhos, mas ainda não total­

mente maduros. 

Quatro a cinco dias depois da infecção, são observa­

dos os primeiros sintomas da doença (Fig. 29-G) e, com mais 
uma ou duas semanas, em ambiente úmido, basídios con­
tendo basidiósporos podem ser produzidos nas manchas das 
superfícies abaxiais (Fig. 29-A, C, D, H). Os basidiósporos po­
dem ser tocados por insetos antes de serem ejetados dos 

basídios e disseminados por esses agentes ; podem ser 
projetados dos esterigmas basidiais e disseminados por ven-



tos que são os agentes mais importantes na disseminação do 
patógeno. Ao atingir outros folíolos novos, com temperatura 
e umidade adequadas, os basidiósporos germinam e, após 
seis horas, dos tubos germinativos já bem desenvolvidos, par­
tem as estruturas infectivas do patógeno, estabelecendo-se 
as infecções secundárias ou recicladas nas folhas da serin­
guei ra, ou primárias, em outras plantas hospedeiras. É co­
mum haver infecção foliar a partir de pequenos enovelamentos 
de prolongamento de tubos germinativos ou de hifas. Da face 
abaxial de folíolos maduros, com manchas foliares já total­
mente expandidas, fragmentos de hifas podem também ser 
arrancados e disseminados por insetos e causar as infecções 
secundárias e primárias acima. No chão, os folíolos da serin­

gueira com mancha-areolada, caídos na senescência nor­
mal, ou precocemente, pela ocorrência de lesão do patógeno 
próximo da nervura principal do terço basal do limbo ou so­
bre ela, serão fontes de inóculo de basidiósporos ou de hifas 
do patógeno (Fig. 29-A, C. D, F). Esses folíolos guardarão tam­
bém nos seus tecidos estruturas vegetativas de T cucumeris, 
especialmente hifas e escleródios, importantes na sobrevivên­
cia do fungo na condição saprofítica (Fig. 29-A, E). 

Os estudos de epidemiologia da mancha-areolada 
são restritos aos trabalhos desenvolvidos por Carpenter (1949, 
1950, 1951). Carpenter (1951) verificou que os folíolos com 

cerca de 12 a 15 dias de idade tornam-se resistentes ao 
patógeno. Segundo Kotila (1945), a produção e a liberação 
de basidiósporos de T cucumeris ocorrem no período das 18 
às 6 horas do dia seguinte, portanto, durante a noite. Kotila 
observou ainda que, na temperatura de 21 °C a 25°C e com 
UR ;:: 90%, os sintomas surgem cinco dias após a inoculação. 
Carpenter (1949) observou que o patógeno cresce e produz 
esporos em folíolos doentes destacados, durante vários dias, 

constituindo uma fonte de abundante produção de inóculo. 
Segundo Carpenter (1950), o fungo sobrevive em resíduos 
vegetais no solo, esporulando nas superfícies úmidas desses 

resíduos e assumindo a condição de fitopatógeno, quando o 
meio ambiente e a fenologia do hospedeiro lhe forem fa­
voráveis. 

Em condições de campo, a severidade da mancha­
-areolada correlaciona-se significativamente com a precipita-
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proporcionem elevado nível de controle. Entretanto, pode-se 
ter controle satisfatório em viveiro, jardim clonal e plantio de­
finitivo com pulverizações semanais à base de cobre a O, 15% 
de princípio ativo, e com triadimenol (O, 15g/1) . 

Os primeiros registros da antracnose foram feitos por 
Petch , em 1906, em Sri Lanka (ex-Ceilão), e por Beeley, em 
1937, na Malásia (John, 1952). Na Malásia, essa doença é 
conhecida como Gloeosporium leaf disease (Wastie, 1973b). 
Sua ocorrência é verificada praticamente em todos os países 
onde a seringueira é cultivada. Foi constatada em: Brasil, Costa 
Rica, Sibéria, México, Camboja, Vietnã, Costa do Marfim, Fiji, 
índia, Indochina, Indonésia, Filipinas, Zaire, Nigéria e Uganda 
(Carpenter & Stevenson, 1954; Peries, 1961). No Brasil. ocor­
re com maior severidade nos estados da Região Norte; toda­
via, na forma de surtos esporádicos ou eventuais, em viveiro, 
jardim clonal e plantio definitivo, causando lesões foliares, 
desfolhamento e mortalidade de ramos e galhos. Nos últi­
mos anos, têm ocorrido surtos severos em alguns municí­
pios do Estado de São Paulo (Silveira & Cardoso, 1987). 

As seguintes espécies fúngicas têm sido relatadas em 
Heuea spp., como causadoras da antracnose: Colletotrichum 
gloeosporioides (Penz.) Sacc., C. derridis van Hoof, C. ficus 
Koord., Gloeosporium albo-rubrum Petch, G. brunneum 
Petch, G. elasticae Chee & Maas e G. heueae Petch. Carpenter 
& Stevenson (1954), estudando as descrições dessas espé­
cies, concluíram que todas poderiam ser consideradas como 
C. gloeosporioides. 

O patógeno afeta grande variedade de outras plan­
tas, que constituem fontes de inóculo permanentes para 
<'15 seringueiras. Em seringueira , o patógeno tem sido en­
contrado em H. brasiliensis, H. pauciflora, H. guianensis, 
H. benthamiana e H. camargoana . 

Os sintomas iniciais da doença manifestam-se nas 
folhas novas, brotações e frutos. Nas folhas, as lesões são bem 
caracterizadas; diminutas, com 1 a 3mm de diâmetro, geral­
mente numerosas e dispersas no limbo; apresentam porção 
central escura e margem estreita marrom, a partir da qual tem­
-se estreito halo clorótico (Fig. 30). Muitas vezes, posterior· 
mente, os centros das lesões mostram-se rompidos. Quando 



ocorre ataque intenso, muitas lesões se interligam, necrosando 
e acarretando enrugamento de porção ou de todo o folíolo, 
que normalmente cai . Quando os folíolos são infectados já 
quase maduros, suas margens e especialmente seus ápices 
secam e tornam-se enrugados. 

As lesões podem ocorrer também nos pecíolos, sen­
do mais alongadas naqueles órgãos. Nos frutos, as lesões cau­
sam rachaduras e apodrecimento na casca. Nos ramos ver­
des, as infecções geralmente ocorrem nas suas inserções com 
o galho. Quando as condições de ambiente são muito favorá­
ve is, essas lesões desenvolvem-se rapidamente, causando 
quebra de ramos na base, à altura dos locais lesionados, 
enquanto seus folíolos permanecem completamente verdes. 
Oe certa forma, nos ramos, essa doença pode ser confundida 
com o ataque de Phytophthora spp. Todavia, o ataque desse 
último patógeno causa lesões nos ramos, com exsudação de 
látex, e mortalidade de porções distais desses órgãos, acom­
panhada de morte da folhagem, a partir dos locais lesionados. 
Em geral, nas lesões de C. gloeosporioides podem ser obser­
vadas massas róseas, provenientes de abundante esporulação 
conidial do patógeno que sai dos acérvulos. Ataques sucessi­
vos desse patógeno em folhas e ramos novos (ainda verdes) 
de clones muito suscetíveis podem causar morte descen­
dente dos galhos, havendo necessidade de se fazerem podas 
sanitárias. 

FIG. 30. Sintomas de antracnose (CollelDtrichum 
gloeosporloides) em forma de lesôes 
deprimidas. escuras e com as bordas 
cloróticas . 

Isolamento e 
o fungo C. gloeosporioides é facilmente isolável em características culturais 

BOA, por vias direta e indireta. No primeiro caso, com o auxí-
lio de estilete de ponta bem fina e binocular estereoscópica, 
plantam-se os esporos, a partir das massas róseas de conídios 
formados nas lesões dos folíolos, ramos ou frutos, em câmara 
úmida, em placas de Petri com BOA. No isolamento indireto, 
fragmentos teciduais das bordas das lesões são plantados em 
BOA, depois de terem sido passados de maneira rápida e con-
secutiva em álcool a 60% e hipoclorito de sódio a 2%, ou água 
oxigenada a 3%. 

A incubação das placas com os isolamentos deve ser 
feita a temperaturas entre 24 e 28°C. O fungo cresce bem em 
BDA nesse intervalo de temperatura . No início, suas colônias 
são branco-cinza e, posteriormente, vão-se tornando escuras, 
quase negras. Depois de duas semanas de idade, as culturas 
apresentam esporulação do patógeno, especialmente quan­
do expostas à luz branca, fluorescente. As colônias de estir-
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pes (isolados) com alta capacidade de esporular apresentam 
profusão de massas roseas por toda a placa. que ão conldios 
da fase anamorfica ou assexuada do fungo. Alguns isolados 
tém a faculdade de produzir tambem a fase teliomorfica ou 
assexuada em meio de cultura. Nessa fase. os periteclos são 
observados em culturas ja bem ve lhas. A exemplo do que ocor· 
re com outras linhagens desse fungo que atacam ou tras cul· 
turas. espe ra -se que na população do patogeno que ataca a 
seringuei ra possam tambem coexistir isolados homotalicos e 

heterotalicos (Holl iday. 1980). 

A fase teleomor fi ca ou ascogena ou sexua l cor· 
responde a G/omere/la c ingula la (S tonem .) Spa lding e 
Schrenk. que deve prevalecer sobre C. gloeosporioides. de· 
nominação correspondente ã fase anamórfica. a qual. para 
um bom número de patógenos. e abundantemente encon· 
trada na natureza. ao contrãrio da teliomórfica. 

Os peritécios do patógeno podem também ser en· 
contrados em foliolos mais velhos. aparentemente infectados 
mais tardiamente. em galhos. ramos. peciolo e frutos. São 
isolados ou agrupados. globosos e quase piriformes. de mar· 
rom-escuros a pretos com 85·300~lm de diãmetro: apre· 
sentam ostiolo ligei ramente papilado. c ircular. com paráfi· 
ses. Os ascos são clavados e c il índricos. unitunicados. com 
espessamento na porção apical . e apresentam curto s 
pedúnculos. por onde são presos à base peritec ial inter· 
mediada por paráfises. 35-80 x 8- 14pm. Os ascósporos . 
em número de oi to por asco. são fusiforme a c ilíndrico ou 
oval. algumas vezes com li gei ra curvatura. hialinos. uni· 
celulares. tornando-se algumas vezes bicelulares . com o septo 
surgindo quando bem m aduros. pouco antes da germina· 
ção. Os ascósporos medem aproximadamente 12f.1m de 
comprimento. 

A fase anamórfi ca ou assexuada é fac ilmente encon· 
trada em lesões dos diversos órgãos da planta atacada. Os 
acérvulos são escuros. de formato e tamanho variados. de até 
500pm de diãmetro. geralmente setosos. sendo alguns tam· 
bém glabros ou apenas setosos. esparsa m ente; as setas são 
marrons. de comprimento variável. geralmente menores do 
que 200f.1m de comprimento. com 4-8pm de diãmetro. a· 
presentando ligeira dilatação na base. afinando-se no ápice. 
na qual. ocasionalmente. se pode observar a produção de 
conid ios . Os conidióforos são marrom-claros. fialídicos. 



conldios cilindricos com ex tremidades obtusas , algumas ve­
zes ligeiramente elipsoidais. com ap ice arredondado e base 
es tre itam ente trun cada, hialinos. uni celulares e uninuclea ­
dos. medem 9-24 x 3 - 6~ m: apressórios marrons, de clavados 
d Irre9ulares ou colunares (Holliday, 1980: Sullon, 1980) . 

o patogeno afeta foholos de até aproxi madamente 
15 dias de idade. Em condições de inoculação artificia l, ob­
,ervou-se que suas lesões desenvolve m -se rapidamente a 
2 1' C. têm crescimento reduzido a 26°C e nulo a 32°C (Wastie, 
1972a). 

A grande maioria das infecções do patógeno, em con­
dições de campo , é provocada por co nídios , embora os 
ascosporos do fungo possam também causar infecções. Em 
condições de clima úmido. os acérvulos exsudam massas de 
comd ios ro eas nas lesões de fo lhas, ramos e frutos (da serin ­
gueira ou de outros hospedeiros) . Os conídios são dissemi ­
nados para pl antas vizinhas por meio de respingos de chuvas 
e insetos. A disseminação de ascósporos. a partir de peritécios. 
em folhas ve lhas ou outros órgãos mortos. dá-se por meio de 
ventos (anemó flla) . Segundo Wastie ( 1972b). a umidade rela ­
tiva do ar superior a 90%. durante 13 horas por dia. favorece a 
ocorrência severa da doença. A chuva contribui para a enfer­
midade. prolongando o tempo de sa turação de umidade at­
mosféri ca. acarretando molhamento de superfícies foliares 
pa ra germinação de esporos e início do processo infectivo. 
atuando também como agente de dispersão de inóculo. 

o método de inoculação de C. g loeosporioides em 
folíolos de seringueira é simples e rotineiro . Suspensões de 
conídios do patógeno. a partir de culturas esporuladas, são 
preparadas e atomizadas numa concentração de aproxima­
damente 2 x 105 conídios/ml. A inoculação deve ser feita em 
folío los com até 15 dias de idade e dirigida para ambas as 
superfícies foliares. Em seguida. os folíolos infectados, ou toda 
a planta, devem permanecer em câmara úmida por 24 a 48 
horas. Os sintomas da doença surgem depois de três a cinco 
dias, em condições de casa de vegetação ou de viveiro e jar­
dim clonal. 

No Brasi l, não há trabalhos sobre o desenvolvimento 
de métodos de quantificação ou avaliação da antracnose da 
seringueira, seja sobre condições de inoculação, seja sobre 

Epidemiologia 

Inoculação do 
patógeno e avaliações 

83 



84 

incidência natural. Na Malasia . isso tem sido fe ito. Wastie 
( 1973b) propôs metodo de quantificação. quando de sua in­
cidência natural. em vive iros. A quantificação de doença. fei ­
ta pelo autor. visava ava liar a res istência ou susceti bilidad 
interclonal à antracnose . Quando os enxertos clonais tinham 
cerca de 3m de altura . foi feita uma decepagem a 1 m de altu­
ra . Depois de brotados. foram podados. deixando-se dois bro ­
tos por planta. Cada clone testado era representado por 20 
plantas por parcela. Na aval iação da doença. dez brotações 
terminais dessas plantas foram colhidas e. de cada brotação. 
cinco folhas foram tiradas. ao acaso. avaliando-se c in o 
folío los. um de cada folha (Fig . 3 1). Como a doença pode 
causar lesões e também deformações dos fo líolos. especial­
mente nas suas porções apicais (Fig. 3 1). Wastie ( 1973b) ado­
tou uma escala de notas "L' . de 0-6. para fo líolos somente 
com lesões. e outra. "D". de 0 -5 . para fol ío los deformados 
(Fig. 3 1). Todas as dez brotações colhidas por parcela eram 
examinadas para se determinar a média do número de folhas 
derrubadas pela doença por brotação (M). De posse desses 
dados. Wastie (1973b) estimava um índice de doença por 
cloneJparcela/brotação (ID/CJP/B) com a seguinte fórmula: 

Particularmente. a escala de notas proposta por 
Wastie ( 1973b) (Fig. 3 1 ) parece ser útil para auxilia r os 
vã rios estudos da antracnose da seringueira no Brasil. Talvez. 
em determinados casos. seja melhor expressar para cada 
c loneJparcela/brotação a severidade da doença com base na 
escala de notas 

n 

(ID / C/P / B == L:(L +D.)/ n), 
I I 

i= J 

em que "n" é o número de folíolos avaliados com base na 
Fig . 31. e fornecer. separadamente. o número médio de fo ­
lhas derrubadas pela doença (M). Esses dois fatores pode­

riam. por exemplo, compor um histograma de resultados 
interclonais. em que relações entre intensidade de doença e 
desfolha de cada clone seriam facilmente visualizadas (esta­
tística descritiva). Correlações entre intensidade da doença e 
porcentagem de desfolhamento também contribuem para 

elucidar o efeito da doença na planta. de forma mais consis­
tente. 
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Intensidade de Deformação 
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FlG. 31 . Escala de notM para avaliar a Inten.ldade de lesôes e a deformação do 
limbo do lolíolo central com 6 a 8 .emana. de Idade. da antracno. e 
de seringueira (Fonte: Wa.tle. 1973b). 

Pelo fato de a doença ocorrer somente na forma de 
surtos, algumas vezes severos, acarretando desfolhamentos 

em viveiros, jardins clonais e plantios adultos, seu controle 

tem sido feito apenas nos dois primeiros locais, com aplica­

ção de fungicidas. Tem-se recomendado o controle durante a 

estação chuvosa, tão logo sejam observados os primeiros' sin­
tomas da doença. Devem ser feitas pulverizaçóes semanais, 

usando-se 3g de princípio ativo (p.a.) de fungicida cúprico 

por litro de água (oxicloreto de cobre ou óxido cuproso), ou 
1 ,5g de clorotaloniVI. 
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Crosta-negra 

Introdução 

FlG. 32. Sintomas da crosta-negra (Phyllachora 
huberl) da seringueira, formando placas 
estromáticas negras e circulares. 

FlG. 33. Crostas-negras causadas por Rosenschel· 
d/ella heueae. que, na maioria das vezes, 
encontra-se associado a Phyllachora 
huberl. 
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Os trabalhos com essa doença no Brasil. com vistas 
à seleção de clones resistentes. praticamente não existem. 
Furtado et aI. (1994). avaliando o desfolhamento causado por 
C. gloeosporioides no Estado de São Paulo. observaram que. 
em Matão. os c lones GT I. PR 225 e IAN 873 foram menos 
desfolhados. destacando-se o GT I ; e. em Piracicaba. GT I . 
IAN 873. RRIM 600 e PR 107. destacando-se o RRIM 600. Os 
clones RRIM 70 I. PR 26 1. PB 2 17 e PB 235 apresentaram 

maior desfolhamento. 

A crosta -negra inc itada por Phy/la chora huberi 
P Henn. (anteriormente Calacauma huberi) foi descrita em 
1899. a partir de material coletado por Hubber. em 1898. no 
Pará (Weir. 1926). Junqueira & Bezerra (1990) desc reveram o 
fungo Rosenscheldiella heuea. associado às crostas forma­

das por P huberi. Nos testes de inoculação. ambos os fungos 

mostraram-se patogênicos . 

Essa doença ocorre em: Brasil. Venezuela . Trinidad. 
Colômbia. Bolívia. Peru e Suriname (Chee & Wastie. 1980; 
Standen. 1952). No Brasil. tem sido observada nos Estados 
do Acre. Amazonas. Pará. Rondônia e Mato Grosso. Até o pre­

sente. o patôgeno P huberi foi constatado somente em serin­
gueiras. Essa doença é muito comum em seringais adultos 
das regiôes mencionadas, chamando a atenção pela abun­

dante freqüência e tipicidade sintomatológica das manchas 
foliares (Figs. 32, 33). A doença e o patógeno têm desenvol­
vimento anual diretamente associado à fenologia da serin­
gueira nas regiôes mencionadas, afetando constantemente a 
folhagem madura ou velha. Entretanto, em algumas situa­
çôes, tem-se percebido desfolha acarretada pela doença. Em 
A1tamira, PA, houve severo ataque de P huberi em 1983, em 
área plantada com seringueira, experimentalmente, com o 
clone IAN 717. 

A crosta-negra era considerada uma doença de pou­
ca importância (Chee & Wastie, 1980; Gasparotto et aI., 
1984c). A queda das folhas maduras, amarelecidas e com 
sintomas da crosta-negra, durante os meses após o reenfo­
Ihamento, era atribuída mais à senescência natural do que 
à ação do patógeno. Entretanto, com a expansão dos plan­

tios de seringueira em grandes áreas e em diferentes condi­
çôes ecológicas, a disseminaçâo do patógeno aumentou 



de tal modo que a enfermidade tem-se tornado bem mais 

freqüente. 

Em regiões do Ac re, Amazonas, Pará e Rondõnia, 
verificou-se que a doença tem causado lenta e progressiva 
queda de folhas em muitos c lones suscetíveis. Observações 
efetuadas sobre o progresso da doença no clone IAN 7 17 com 
se te anos de idade, em Manaus, AM, mostraram que o desen­
volvimento completo da doença ocorreu dois a três meses 
após a troca anual das folhas e, em seguida, verificou-se que­
da gradativa das fo lhas nos três a quatro meses subseqüen­

tes , ocorrendo a reposição dessas em meados ou no final do 
período chuvoso. Portanto, nesse caso, o seringal teve duas 

repos ições foliares, uma normal no período de estiagem, e 
outra, anormal. em meados ou no final do período chuvoso. 
Nessa última reposição foliar, induzida pela crosta-negra, as 

folhas repostas surgiram em época favoráve l a outras doen­
ças causadas por M. ulei, T cucumeris e C. gloeosporioides. 

As infecções de P. huberi e R. heueae ocorrem nos 
fo lío los ainda jovens (Langford et ai., 1954; Junq ueira [, 
Bezerra , 1990). Em geral, o desenvolvimento da doença é lento, 
sendo seus sintomas notados em folhas com mais de um mês 
de idade. 

Os sintomas característicos dessa doença ocorrem 
nas superfíc ies abaxiais ou inferiores dos folíolos . Inic ial­
mente, são notadas placas circulares negras (Figs. 32, 33), 

cujo ressecamento, com o passar do tempo, provoca o 
arrancamento ou quebramento de suas porções ao longo das 
nervuras secundárias, descobrindo áreas de folíolo e restos 
de estromas do patógeno. Isso traz como resultados os sin­
tomas tardios da doença, que se manifestam por uma por­
ção estromática negra no centro, ilhada por áreas verdes 
amarelecidas do limbo; nos limites destas com o limbo sa­

dio, há incrustações de estromas negros remanescentes, dis­

postas em faixa circular contínua ou interrompida em alguns 
pontos (Figs. 32, 33). 

Nas superfícies adaxiais ou superiores dos Iimbos, os 
sintomas da doença são refletidos apenas por áreas ou lesões 
amareladas, correspondendo, nas superfícies abaxiais ou in­
feriores, às placas ou incrustações estromáticas negras. Mui­
tas vezes, C. gloeosporioides invade as rupturas da epiderme, 

provocadas pela formação de estromas ou quebramento da 
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AG. 34 . Crostas· negras causadas por Phyflilchora 
huberl c/ou Rosenscheldlelfa heueae. 
hipcrparasitadas por Cylindrosporium sp. 

Isolamento e inoculação 

88 

placa , ocasionando lesões tlpicas de antra nose, em volta das 

estruturas da crosta-negra . 

Associados aos estromas de P hllberi, pode haver 
estromas de R. hel'eae (Junqueira [, Bezerra, 1990) . Ao mi­
croscopio, esses dois fungos são facilmente ca racteri zaveis. 
uma vez que as cavidades (peri tecios) e tromaticas de 
Phylla hora contêm ascos unitunicados , illndricos , entre­
meados por paráfi ses hialinas, filifo rmes, com ascosporos 
hialinos e unicelulares : ja as cavidades es tromáticas 
(pseudotecios ou ascostromas) de R. heueae contêm ascos 
bitunicados, ellpticos e clavados, com ascósporos bice lulares, 
de certa forma parecidos com os de M . lI/ei. 

As crostas de P hllberi e R, heuea , comumente, são 
hiperparasitadas por fungos. O fungo Cy/in drosporillm sp. for­
ma, sobre os est romas, massa compacta de micê lio e 
esporulação de coloração creme (Fig. 34) , J á as estruturas 
do fungo Dicyma pll/uinala (= Hans{ordia pu /uinala ) formam 
salpiques branco-c inza (Junqueira et ai" 1986b: Junqueira [, 
Bezerra, 1986) . 

Os métodos de isolamento de R. heueae utilizados 
por Junqueira [, Bezerra ( 1990) podem também ser aplica­
dos para P huberi . Folhas de seringueira, contendo crostas 
de P huberi ou de R, heuea com diferentes idades, são previ­
amente desinfetadas com hipoclorito de sódio a I % e, poste­
riormente, lavadas em água esterili zada , Imed iatam ente 
após a lavagem, as folhas são colocadas em câmara úmida 
formada em placas de Petri , também esterilizada, e coloca­
das a 15°C por 12 horas. Após esse período, sob efeito da 
umidade e temperatura mais baixa, os estromas liberam os 
ascósporos sob a forma de microgotículas esbranquiçadas. 
Com o auxnio de um microscópio estereoscópico, sob con­
dições assépticas , estas microgot ículas são co letadas por 
meio de um estilete de ponta fina e depositadas em I ml de 
água destilada ester ilizada contendo c loranfenicol a 50ppm. 
Após esse processo, o volume obtido é dístribuído em pla­
cas de Petri contendo BDA. As placas são incubadas a 24°C. 
sob luz alternada (três lâmpadas nuorescentes 40W) de 12 
horas de luz e 12 horas de escuro. O método pode ser sim­
plificado, transferind o-se , com auxnio de um estilete de pon­
ta bem fina flambado, os ascósporos diretamente das 
microgotículas pa ra tubos de ensaio contendo BDA, 

No isolamento de R, heueae , feito por Junqueira & 
Bezerra (1990), a partir do oitavo dia , surgiram, na superfície 



do meio de cultura, pequenas colõnias escuras de uma espé­
cie de Cldclosporilll7l , que os pesquisadores acreditam que 
possa ser o anamorfo de R. h e/lecJe. Nos isolamentos de 
r /IU /)(?Ii, surgem colõnias negras do fungo, de crescimento 

lento, que re obrem toda a uperfl cie do meio. 

Na inoculação, utili lam -se ascósporos coletados de 
folhas om rostas recém -tralidas do campo, adotando-se o 

mesmo procedimento para liberação dos esporos. Para remo­

\,i o do ascósporos das microgotículas formadas sobre os 
estromas, usa-se um pincel de pêlo fino, para m elhor rendi­

mcnto. As inoculações são feitas na face abaxial de foliolos 

Jovcns (estád io B
2

) com seis a oito dias de idade. utililando­
-se uma suspensão contendo 2 x I O~ ascósporos/ml. com au­
xilio de um microatomizador (Junqueira [, Bezerra. 1990) . A 

segui r. as plantas são mantidas. por 24 a 48 horas. em câma­
ra de rescimento. a 24"C. com umidade do ar saturada. Após 

esse penodo. as plantas são transferidas para condições de 

casa de vegetação. Os sintomas caracterizados por pequenas 
manchas translúcidas iniciam-se quatro a c inco dias após a 

inoculação, mas desaparecem quando as folhas atingem a 

maturação (Junqueira [, Bezerra. 1990) . Aos 20 e 25 dias após 

as inoculações. m anchas c laras. não-translúcidas. surgem na 

face abaxia l das folhas. transformando-se em estromas ne­
gros 10 a 20 dias mais tarde. Ass im. os estrom as negros só 

aparecem cerca de 40 dias após as inoculações. 

Até o presente. essa doença não foi controlada nos 
ser ingais . Experimenta lmente. Junqueira [, Bezerra (1986) 
controlaram a enfermidade por meio de duas pulverizações. 

em intervalo de dez dias. com benomil a 0.075% + espalhante 

adesivo a 0.05%. A prime ira pulveri zação foi realizada em 

foliolos jovens no estádio 8
2
.e a segunda. no estádio C. 

Essa doença já foi identificada no México . na Améri­

ca Central e em vár ias regiões brasileiras. Todavia. é conside­

rada de pouca importância para a seringueira . Embora pos­

sa se r encontrada em plantios definitivos. é patenteada 

como enfermidade de viveiros e jardins clonais. Seus surtos. 

expressos com elevada incidência de plantas afetadas e 

grande número de m anchas por folíolo. têm sido apenas 
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FIG. 35 . Sintoma s da mancha · d~ · Perico n la 

manihoucola em foholos d e: ser ingueira. 

Isolamento e inoculação 

90 

eventuais . mesmo nos surtos mais severo . a de~folh pre­
coce. acarretada pela doença. tem ido nula ou desprellve l. 
onforme observações de iegas ( 195 l. em Vi osa. MG . no 

ano de 198 .. . 

Os sin tomas da doença diferem ligeiramente de acor­
do com a idade em que o foliolo e infectado. Nos fo liolos 
mais jovens infec tados. de modo gera l. observa-se numero 
reduzido de lesões esparsas. individua lmente maiores do que 
as veri fi cadas nos fo liolos maduros. que ati ngem porem. no 
maximo. pouco mais de IOmm de diametro: ao irregular­
mente circula res. com bordas marrom -escuras e porções en­
trais marrom-claras. que m ais ta rde tornam-se brancas e ras­
gadas. à semelhança de papel. Quando a infecçao ocorre nos 
foliolos maduros. as manchas sao m enores . predominante· 
mente ci rcu lares. medindo I a 5mm de diametro. com por­
ções centrais inicialmente marrom -c laras e posteriormente 
brancas . possuindo limi tes abruptos com as porções sadias 
do limbo (Fig . 35). As porções centrais podem tambem se 
apresentar rasgadas com o passar do tempo. e varias man­
chas podem inter ligar-se. nec rosando se tores do limbo. 
Em quaisquer tipos de fo líolos infectados. as fru t ificações 
do patogeno. conidio foros e conidios sao formadas em am­
bas as superfíc ies das manchas. mas. em maior quantidade. 
na superfície abaxial. 

Observaçao cuidadosa. a olho nu. reve la a presença 
de ha los suavemente escurecidos no interior de algumas 
manchas: talvez seja a presença desses halos que determina 
a designaçao dessa enfermidade de m ancha-concêntrica 
(Viêgas. 1955). Esses halos suaves resultam da form açao de 
conidióforos e conídios do patógeno. Para que essa doença 
nao seja confundida com as duas outras enfermidades folia­
res da seringueira . mancha-de-Corynespora e mancha-de· 
-Alternaria . ê imprescindíve l que o diagnóstico sej a comple· 
tado com a obse rvaçao dos conid iófo ros e coníd ios de 
P. manihoticola , com o auxnio de lupa de bolso, ou, mais fa­
cilmente, com o auxilio de binocular estereoscópica e mi­
croscópio. 

O patógeno pode ser facilmente isolado, por método 
direto ou indireto, das manchas foliares em BDA. Normalmen· 
te, adota-se o isolamento direto. Com o foliolo distendido sob 

uma binocular estereoscópica, e com o auxnio de um estilete I 



de ponta bem fina, os conidios são transferidos das lesões 
das superflcies abaxiais para BOA. Caso as lesões não este­
Jam bem esporu ladas, re com enda-se deixar os folio los 
lesionados por cerca de 12 a 36 horas em cãmara úmida, para 
entao praticar-se o isolamento. Usualmente, namba-se a pon­
ta do estilete, que e logo resfriada em BOA e, em seguida, 
cuidadosamente, toca-se na esporulaçao conidial existente 
nas abeças dos conidioforos: de novo. volta-se a arranhar a 
superflcie do BOA com o estilete e, nessa operaçao, vários 
conldios, anteriormente aderidos ao resíduo de meio de cul ­
tura da ponta do estilete, fi cam plantados no BOA. A incuba­
çao das placas de Petri com os isolamentos deve ser fe ita a 
cerca de 25°C. Periconia manihoticola cresce bem em BOA: 
a princ ipio, tem-se formaçao micelial ci nza-esbranquiçada, 
que se vai tornando fortemente escura à medida que envelhe­
ce, aumentando a produção de conidióforos e conídios. A pro ­
dução de frutificações , em maior quantidade e de maneira 
mais rápida , é conseguida, submetendo-se as culturas à luz 
branca, nuorescente e contínua, a partir do 4° dia de incuba­
çao: ce rca de quatro a seis dias mais tarde, abundante 
esporu lação é observada . 

Viégas ( 1955) rea li zou provas de patogenicidade 
de P manihoticola em seringueira, utilizando inoculações 
de foliolos com fragmento micelial. Obteve prova de pato­
genicidade completa, mas ressaltou que o fungo era pou­
co agressivo e podia se r considerado patógeno fraco nas 
condições de Campinas , SP. obtendo-se red uzido per­
ce ntual de inoculações bem-sucedidas nos mais de 30 
foliolos inoculados. 

O fungo P. manihoticola apresenta conidióforos livres, 
simples, eretos, de marrom-claros a marrom-escuros, raramen­
te ramificados, que têm um ou alguns poucos septos, com 
terminais apresentando dilatações ou cabeças, a partir das 
quais brotam células conidiogênicas em forma de barril , pro­
dutoras de conídios em cadeia . Os conidióforos têm até 
500>lm de comprimento, relativamente robustos em relação 
aos de outras espécies; 25-40>lm de diâmetro na base e 
18-26>1m de diâmetro imediatamente abaixo da cabeça ou 
da dilatação terminal; às vezes, o conidióforo pode produzir 
mais de uma cabeça, proliferando a partir da anterior. Os 
Conídios são marrons, unicelulares, esféricos, com parede 
externa verrugosa, 25-45>1m. Periconia maniholicola tem 

---
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como sinônimos: Haplographium maniholi o la Vincens e 
Periconia hevea Stevenson e Imie (Elli s. 197 I ). Além de 
H. bra ilien is e H. spruceana . P maniholicola ataca tam­
bém M. ulilissima. M . es ulenla. M . g laziouii e Aspidosperma 
auslra le (Viégas. 1955). 

Não tem havido ainda necessidade de adoção de 
med idas de controle específicas para essa doença . Provavel­
mente. a enfermidade é controlável por fungicidas recomen­
dados para uso rotineiro nos viveiros e jardins clonais. que 
visam à prevenção de outras doenças foliares da seringueira . 
como o mal-das- folhas. por exemplo. Em Viçosa . MG. em 
1984. ocorreu um surto relativamente severo de mancha-de­
-Periconia em mudas dos clones TJ IR I e TJIR 16. porque no 
viveiro não se fa zia nenhum controle de doenças com 
fungic idas. 

A mancha-de-Co/ynespora em folhas de seringueira 
é uma doença conhecida na Índia (Ramakrishnan [, Pillay. 
1961). Nigéria (Awoderu. 1969) e Malásia (Corynespora .... 
1975). No Brasil. o primeiro surto dessa doença foi verificado 
em dezembro de 1984. no viveiro da Embrapa-CPAA. em 
Manaus. AM. com manchas foliares causando severa desfolha 
em mudas do clone IAN 7 17 de dois meses de idade; mudas 
adjacentes do clone Fx 3864 não foram atacadas (Gasparotto 
et aI.. 1988). Num jardim clonal. onde se cultivavam diversos 
clones. e numa plantação com oito anos de idade. de clones 
Fx 3899. IAN 873 e IAN 717. apenas plantas deste último 
clone foram atacadas. apresentando cerca de 5 a 10% de 
desfolha precoce acarretada pela doença. 

As manchas-de-Corynespora, em início de desenvol­
vimento, são marrom-escuras, irregularmente circulares. com 
I a 2mm de diâmetro. As totalmente desenvolvidas, quando 
observadas na face superior do folíolo, medem, individual­
mente, de 2 a 8mm de diâmetro, sendo irregularmente ci rcu­
lares, com porção central de marrom-clara a esbranquiçada. 
limitadas por um halo relativamente largo, de marrom· 
-avermelhado a marrom-escuro (Fig. 36) . Nas manchas 



maiores e mais velha s, às vezes, a porção cen tral es­
branqu içada mostra-se rompida, de forma rasgada. As man-
has aparentemente produzidas em ambientes menos favo ­

ravcis ao patógeno em geral são menores, exibem centros 
esblanquiçados, circundados por um halo estreito marrom­
-esculO. O número de man has no folíolo é variável (Fig. 36) . 
Naqueles com maior quantidade de manchas, várias das quais 
interligadas, os folíolos mostram-se enrugados e deformados. 
Quando a neNura principal é afetada por alguma(s) mancha(s), 
o follolo torna-se amarelec ido mais rapidamente, antes de cair. 
As manchas obselvadas na superfície inferior do folíolo têm a 
tonalidade mais acentuada e os centros marrom-claros ou 
esbranquiçados são pouco distintos, comparativamente à 
obseNação feita na superfí ie superior (Fig . 36). 

Os sinais do patógeno são normalmente encontra­
dos nas manchas da superfície inferior dos folíolos recém-tra­

zidos do campo ou depois de colocados em cãmara úmida 
durante 24-48 horas. São invisíveis a o lho nu, mas constatá­
veis nas obseNações ao microscópio estereoscópico, asse­

melhando-se os conidióforos a gravetos eretos, marrons. A 

visualização dos conídios exige focalização bem cuidadosa, 
podendo ser obseNados como minúsculas bananas hialinas, 

bl ilhantes , nos ápices dos conidióforos ou caídos na superfí­

cie foliolar. É imprescindíve l que o diagnóstíco dessa doença 

seja completado por obseNação dos conidióforos e conídios 

de C. cass iicola ao microscópio, porque essa doença apre­
senta sintomas confundíveis com os das seguintes enfermi­

dades foliares da seringueira: mancha-olho-de-pássaro, cau­

sada por Orechslera heveae (Hilton, 1952). mancha-de­
-Periconia (Viegas, 1955) e mancha-de-Allernaria (Cardoso 
el aI., 1986) . 

Os isolamentos fúngicos em BDA, a partir de conídios 
ou de fragmentos teciduais das bordas das manchas, dão ori­

geln predominantemente a colônias marrom-cinza cotonosas, 

com produção de estruturas típicas de C. cass iicola, espec i­
allnente depois de duas semanas de incubação, a 25°C, sob 

IUL branca, fluorescente e contínua. 

A inoculação é efetuada em folíolos jovens de mudas 

de clone suscetível. Os folíolos são atomizados em ambas as 

superfícies do limbo com suspensão de conídios obtidos de 

cultura pura em BDA. Em seguida, as mudas infectadas são 

FIG. 36 . Sintomas da mancha-dc-Corynespora 
cassllcofa nas superfícies superiores e in­
feriores de (oliolos de seringueira (corte­
sia de N. T. V. Junquelra). 
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cobertas com sacos de plástico transparente, durante 48 
hora s, cujas paredes internas são atomizadas com água es­
terilizada. Sintomas da doença são reproduzidos de três a 

seis dias das inoculações. 

o patógeno, comum nos trópicos , afeta , alêm da se­

ringueira, dezenas de ou tros hospede iros . Corynespora 
cass iico /a (Be rk . [, Curt. ) Wei tem co m o sinônimos: 
He/minlh osporium cass iico /a Berk . [, Curt., H . papayae 
H. Sydow, H . uignae Oliue, Cercospora m e/anis Cooke, 

C. uig nico /a Kawamura, Cary nespora ma ze i Gussow e 
C. m e/an is (Cooke) Lindau (Ho lli day, 1980; Spe nce r [, 
Walters, 1962; Wei. 1950). Seus conidióforos e conídios vari­

am morfologicamente de acordo com a umidade do ambien­

te em que são produzidos. Se formados no hospedeiro, em 

condições de umidade não-excessiva, os conidióforos são pro­
duzidos isoladamente ou em pequenos grupos; são marrons, 

com base ligeiramente bulbosa, apresentando proliferaçôes 

term inais e medindo cerca de 100-520 x 3- 1 Oflm . Os coni­
dios são produzidos simples e apicalmente no conidióforo; 

são marrom-claros a hialinos, têm de c inco a 20 pseudo-sep­

tos coráveis pelos líquidos de montagem usuais e m edem 

40-200 x 6-20flm . Quando produzidos em condições natu­

rais com umidade elevada, ou em folhas trazidas do campo e 

submetidas à condição de câmara úmida, os conidióforos e 

conídios, em geral, são longos e muito afilados, sendo difícil, 

em alguns casos, dist inguirem-se os pseudo-septos dos 
esporos. Em meio de cultura, as estruturas reprodutivas são 

também diferentes daquelas produzidas em condições natu­

rai s. Os conidióforos são pouco distintos das hifas que os 

produzem, sendo freqüente a produção de conídios em ca­

deia , com muita variação morfológica individual (Ellis , 1971; 
Ferreira [. AJfenas, 1980; Wei, 1950). 

Segundo Holl iday (1980). C. cassiico/a tem sido con­
trolado na maioria dos outros hospedeiros por meio de pul· 

verizações com calda bordale sa ou com fungicidas 
ditiocarbamatos. Destes últimos, maneb e thiram foram re­

comendados (Corynespara ... . 1976; Duarte et aI.. 1978; 

Sobers. 1966). Captan e benomil também têm sido indica­

dos contra esse patógeno (Ferreira [, Alfenas. 1980; Ran 



Reddey et aI., 197 1); este último, recomendado para o con­
trole dessa doença na Malásia, é aplicado em pulverizações 
semanais a 0,075 % de p.a. (Corynespora .. . , 1976). Na 
Embrapa-CPAA, em Manaus, a aplicação de benomil resul­
tou em controle satisfatório da doença. 

A doença ocorre com maior intensidade nos paí­

ses asiáticos . No Brasil, fo i relatada sua ocorrência em 1958, 
no Estado de São Paulo (Rossetti, 1958). Recentemente, em 
diversos municípios desse estado, têm ocorrido surtos que 
preocupam as instituições de pesquisa (Furtado [, Silvei­
ra , 1993; Stradioto [, Zambolim, 1993). Na Malásia , ocor­
re em viveiros, jardins clonais e plantios definitivos. A doen­
ça determina a redução de crescimento e da produção. 
Quando há desfolhamento completo, a produção de látex 
pode sofrer uma redução de 20% (Oidium ... , 1962). 

A enfermidade afeta folhas, hastes jovens, in­
florescência e frutos tenros. Em condições favoráveis, pode 

causar sucessivos desfolhamentos das plantas numa estação, 
ocorrendo esgotamento das reservas da planta, que resulta 
na morte descendente dos brotos e ramos, no retardamento 
da renovação da casca e até na morte da planta (Oidium ... , 
1962). 

A doença é causada pelo fungo Oidium heueae Steinn, 
cuja fase perfeita ou sexuada é desconhecida. Trata-se de um 
parasita obrigatório, cujo crescimento micelial e esporulação 
conid ial se dão principalmente na face superior do folíolo . As 
hifas são ramificadas e septadas. O micélio é branco e se 
desenvolve superficialmente sobre a área lesionada. Os 

con idióforos são eretos, produzindo dois a sete conídios 
hia linos, elípticos, catenulados, medindo 25-451lm x 12-251lm 
(Rubber Research Institute of India, 1980). Outros hospedei­
ros de o. heueae são o pinhão-paraguaio (Jatropha curcas) 
e a erva-de-andorinha (Euphorbia pirulifera) (Furtado [, 
Silveira, 1993). 

As folhas jovens perdem sua aparência brilhante e 
um micélio branco se desenvolve em ambas as faces das 

Oídio 

Introdução 

Etiologia 

Sintomas 

95 



FlG. 37 . Oidium heueae na face superior de fol lolos 
d~ seringueira. 
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folhas. inteiramente ou em colônias (Fig . 37) . Os fo ll olos 
jovens enrugam. tornam-se purpúreos. depois pretos. e caem. 
deixando os pedolos presos aos ramos. 

As folhas maduras fi cam enrugadas e distorcidas por 
causa da infecção. Em fo lhas mais velhas. as colônias do fun­
go podem esporu lar intensamente por diversas semanas e as 
lesões adqu irem aparencia marrom-avermelhada. Fol iolos 
com mais de 30% da superfície coberta pelo fungo apresen· 
tam amarelecimento intenso e desprendem-se com facilida­
de (Furtado [, Silveira. 1993) . As infecções tambem ocorrem 

em peciolos e brotos tenros. 

Os conid ios são disseminados pelo vento e pelas chu­
vas leves (Murray. 1929; Beeley. 1933) . A fonte do inóculo pri· 
mário pode ser os conidios produzidos em lesões nos fol iolos 
velhos existentes na mesma plantação (Beeley. 1933) . Segun· 
do Lim ( 1977). as taxas de infecção e de cresc imento do 
patógeno são maiores em foliolos com cinco a onze dias de 
idade. A partir de 15 dias de idade, os foliolos tornam-se re· 
sistentes. Hilton [, Bolle-Jones (1956) constataram que fo· 
lhas de plantas com deficiência de zinco são mais suscetiveis 

à doença. 

Quanto às exigências c limáticas, Beeley (1932) ve· 

rificou que o crescimento do fungo e a esporu lação foram 
maiores em umidades mais baixas (75-8 1 %) e temperaturas 
entre 13.3 e 16,7°C, e que o cresc imento e a esporulação. 
lentos entre 22 ,2 e 33,3°( e 80 e 93%. Entre 7,2 e 10,0°e. a 

esporulação foi extremamente reduzida. 

As condições extremas de seca ou umidade são des· 
favoráveis ao desenvolvimento do patógeno (Beeley, 1933). 
Tem-se observado que chuvas leves ou pesadas de curta 
duração podem favorecer o desenvolvimento do fungo 
(Oidium ... , 1962). Em condições de temperatura alta e umi­
dade relativa baixa, a chuva pode favorecer o fungo pela redu· 
ção da temperatura e pelo aumento da umidade atmosferica 
(Oidium ... , 1962). Lim [, Wood (1973) estudaram , durante 

três anos, o microclima dentro da copa das plantas e verifica­
ram que a temperatura diária máxima do ar menor que 32°( 
e a umidade relativa acima de 90% no mini mo, durante pelo 
menos treze horas, favorecem a doença e que as árvores afe­
tadas ficam completamente desfolhadas dentro de sete a dez 
dias. A ocorrência de período chuvoso durante o reenfolha· 



mento não é favorável ao patógeno. pois proporciona um cres­
cimento rápido das folhas jovens. permi tindo-lhes escapar da 
doença (Beeley. 1933). Um (1977) verificou que o pico de 
liberação de coníd ios do fungo ocorre às quatorze horas. quan­
do a ve locidade do vento e a temperatura são maiores e a 
umidade do ar. mais baixa. 

o cultivo de clones resistentes é a melhor medida de 
controle. Segundo o Rubber Research Institute of India (1 980). 
o clone LCB 870 é considerado resistente em Sri Lanka. Na 
índia . os clones PB 86. GL I. GT I . PR 107. PB 5/ 139 e 
RRIM 105 são citados como resistentes. Já os clones TJIR I . 
TJ IR 16. BD 5. PB 5/51 e RRIM 605 são altamente suscetíveis. 
Stradioto [, Zambolim (1993). avaliando a severidade da do­
ença no município de Buritama. Sp. verifica ram que os clones 
RRIM 527 e PR 26 1 foram os mais afetados; BSA 20. RRIM 623. 
GT 7 11 . BD 5. Fx 3703. BD 10. MDF 180 e RRIM 600 foram 
pouco atacados; RRIM 3087 . C 290. Fx 4098. RRIM 526. 
IAN 6 159. Fx 3844. GL I e Fx 2261 não apresentaram sinto­
mas da doença. 

Para o controle químico. em viveiro. utiliza-se o enxo­
fre em forma de pó-molhável. em pulverizações. Em plantas 
adultas. recomenda-se o enxofre em polvilhamento. na dosa­
gem de I I kg - 13kg/ha (pó seco) por aplicação. Para controle 
efic iente. recomendam-se de três a seis aplicações. em inter­
valos de quatro a dez dias. dependendo da intensidade da 
doença. A primeira aplicação deve ser feita quando 10% das 
plantas iniciam o reenfolhamento; deve-se continuar com o 
controle até que 90% das plantas tenham passado a fase de 
suscetibilidade (Oidium ... . 1962). Para melhor efetividade. a 
aplicação deve ser feita quando não houver vento e as folhas 
estiverem molhadas. isto é. entre duas e sete horas da manhã 
(Oidium ... . 1962). O tridemorph (calixin a 0.25%). em pulveri­
zações . é outro fungicida muito eficiente no controle da 
doença (Rubber Research Institute of India. 1980). 

A primeira ocorrência de vírus em seringueira no Bra­
sil foi feita em 1982. por Gama et aI. (1983). em plântulas 
com os sintomas. oriundas de sementes de seringais nativos 
do Estado do Amazonas. Posteriormente. Junqueira et aI. 
(1987a). ao fazerem um levantamento em áreas experimen­
tais em Manaus. AM. constataram a presença de sintomas em 

Controle 

Virose 

Introdução 

97 



Sintomas 

FlG. 38. Deformação e:m (oliolo de seringueira cau· 
sada por virose. 
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varlos clones de seringueira : IAN 6158 , MDX 15, 
CNSAM 790 I, CNSAM 82 18, CNSAM 8224, CNSAM 8214, 
CNSAM 8216 , F 4512 e Fx 590. Até o momento, no entanto, 
não se têm registros de danos econômicos causados em plan· 
tios comerciais . De acordo com Junqueira et aI. (1988), no 
Camboja, plantas com sintomas de virose foram também re· 
latadas por Brack 0 Podzena. 

Os principais sintomas observados nas plantas 
infectadas são: mosaico foliar, redução no tamanho dos 
folíolos, deformaçôes foliares (Fig . 38), clorose internerval , 
redução dos entrenós, redução da taxa de crescimento das 
plantas ou enfezamento (Junqueira et aI., 1988; Gama et aI. , 
I 983) . 

Junqueira et aI. (1987a) relataram que, em cãmara 
de crescimento, os sintomas geralmente são intensificados, 
quando novos lançamentos foliares são emitidos a tempera· 
turas inferiores a 22"<:, e que tendem a desaparecer em tem­
peraturas superiores a 28°C. Os cortes sucessivos de jardim 
clonal infectado, para a retirada de hastes, podem intensificar 
os sintomas nas brotações subseqüentes, principalmente 
após o sexto corte. 

Em observações no microscópio eletrônico de tec i· 
do foliar das plantas com sintomas. Gama et aI. (1983) cons· 
tataram a presença de partículas alongadas e flexíveis. seme· 
Ihantes a vírus. Em seções ultrafinas. esses autores observa· 
ram inclusôes filamentosas no citoplasma. não tendo sido 
observadas inclusões lamelares características dos potyvírus. 
Utilizando fv1yzus persicae como vetor. eles transmitiram o 
vírus para seringueira com uma eficiência de 50%, e, através 
de inoculação mecãnica, obtiveram resultados positivos ape· 
nas com seringueira, não conseguindo transmissão do vírus 
para várias plantas-teste das famílias Amaranthaceae , 
Chenopodiaceae, Compositae , Cruciferae, Euphorbiaceae, 
Graminae, Leguminosae, Portulacaceae e Solanaceae. Com 
base nos estudos realizados, Gama et aI. (1983) concluíram 
que esse vírus pertence ao grupo dos carlavírus. 

De acordo com Junqueira et aI. (1987a, 1988c), a 
principal fonte de disseminação do vírus são as gemas ou 



borbulhas infectadas. retiradas de planta com virose. Ensaios 
de transmissão demonstraram também que essas partículas 
e si ntomas podem ser facilmente transmitidos para os enxer­
toS pelo uso de porta-enxertos com sintomas. 

Estudos feitos por Junqueira et aI. ( 1987a) sobre trans­
missão por sementes. utilizando plãntulas oriundas de semen­
tes do clone IAN 6 158. demonstraram uma taxa de apareci­
mento de sintomas de aproximadamente 6%. 

Observações feitas por Junqueira et aI. ( 1987a) mos­
traram que as plantas mais suscetíveis são oriundas de clones 
de H. benthamiana. como F 4512. F 4542. CNSAM 8214. 
CNSAM 82 16 e CNSAM 8218. Esses clones sofrem danos 
severos. principalmente quanto à sua taxa de crescimento. 
mesmo nas condições de clima quente. como o de Manaus. 
NA.. Essa vi rose ocorre de forma endêmica (sem danos). 
com sin tomas leves nos híbridos de H . benthamiana x 
H. bras iliensis. como o lAN 3087. lAN 6158. lAN 717. Fx 3925. 
nas condições climãticas de Manaus; no entanto. em obser­
vações em câmara de crescimento. foi constatado que. se 
esses c lones emitem lançamentos a temperaturas inferiores a 

22°(, a doença passa a ser epidêmica e os sintomas são in­
tensificados. Observaram-se sintomas leves em IAN 2388. 
clone de H. brasiliensis. Não foram observados sintomas em 
clones de H. pauciflora e seus híbridos. como também nas 
outras espécies de Heuea . que existiam na coleção ativa de 
germoplasma do CNPSD. atualmente EmbrapalCPAA. 

Junquei ra et aI. (1987 a) fa zem algumas recomen­
dações: 

• Deve ser evitado o plantio de clones portadores (infectados) 
de vírus em reg iões onde ocorrem períodos frios (temperatu­
ras inferiores a 22°C). principalmente na época da troca de 
folhas; 

• Mesmo na Região Amazônica úmida. c lones com sintomas 
ou com suspeitas de contaminação não devem ser utilizados 
para enxertia de copa ; 

• Porta-enxertos com sintomas ou suspeitos de estar com o 
virus devem ser imediatamente eliminados; 

• Em plantas provenientes de seringais nativos. com suspeita 
ou com sintomas da doença . os materiais para enxertia de-
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Mancha-de-alga 

FIG . 39. Manchas marrom'~scuras na face supe­
rior dos roholos de seringuei ra causadas 
pela alga Cepltaleuros spp. 

Queima-do-fio 

FIG. 40. Sintomas da queima-da-fio (Pellicularia 
koleroga), caracterizados pela se nes­
cência das folhas e formação de fizo­
morfas branco-amareladas sobre o ramo 
e pedalas . 

Mancha-de-Alternar;a 

FlG. 41. Lesôes coalescidas, perfurações e queima 
de limbo foliar em faHolos de seringueira 
aretados por Alternaria sp. 
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vem ser lavados em solução concentrada de detergente ou 
sabão e, em seguida, lavados em água comum, pois resíduos 
de detergente podem afetar o pegamento da enxertia . 

A mancha-de-alga ocorre em todas as regiões do 
mundo onde se cultiva a ser ingueira. É comum em folhas 
ve lhas, situadas nas partes mais baixas da copa, em ambien­
te úmido e sombreado. Não acarreta preju ízos econõmicos. 
O agente causal é a alga Cepha leuros spp. Os sintomas 
ocorrem na fase supe rior dos foliolos, na forma de man­
chas feltrosas, com co loração marrom-e scura, em de­
corrência das estruturas vegetativas e da frutifi cação do pató­

geno (Fig, 39). 

A queima-do-fio, causada por Pellicularia koleroga 
Cooke, é caracteriza da pelo aparecimento de um micélio 
branco e amarelado, que se desenvolve sobre as folhas e ra­

mos (Fig. 40), causando-lhes secamento (Silva et aI., 1983). 
As folhas secas desprendem-se dos ramos e ficam penden­
tes, presas pelo filamento do micélio, Em seringais enxerta­
dos de copa, onde elas são frondosas e propiciam ambiente 
de al ta umidade, a doença tem causado alguns prejuízos 
(lima et aI., 1995). Nesse caso, tem-se recomendado a re­
moção e a queima dos galhos afetados. 

A doença foi constatada em Mirassol e Piracicaba, SP 
(Cardoso et aI., 1986), Leopoldina, MG, Rosário D'Oeste, M1 
e Manaus, AM, em viveiro e jardim clonal. 

Os sintomas caracterizam-se por manchas foliares 
grandes, circulares, centro de cor marrom-clara, bordos bem 
definidos e circundados por um halo c lorótico. As lesões po­
dem coalescer e, com a necrose do centro da mancha, po­
dem ocorrer perfurações dos tecidos e queda dos foliolas 
(Fig, 41). Em Rosário D'Oeste, MT. e Leopoldina, MG, a doen­
ça tem causado desfolhamento em viveiro, exigindo medidas 
de controle. 



Doenças do caule 

A manutenção da produtividade da seringueira requer 
medidas que favoreçam uma satisfatória regeneração dos te­
cidos após sucessivos cortes no painel. Além dos cuidados 
referentes à profundidade, espessura e intensidade no corte 
de sangria , o manejo com vistas a manter o tronco e, princi­
palmente, o painel livres de doença é uma necessidade pre­
mente para a exploração racional da seringueira . 

As doenças cancro-estriado e cancro-do-tronco têm 
agentes etiológicos comuns. A denominação cancro-do-tron­
co é reservada para designar a doença em áreas do tronco, 
excluindo -se o painel de sangria; o cancro-estriado é a deno­
minação para a doença no painel de sangria . Segundo Chee 
[, Wastie (1980), o cancro-estriado é altamente pernicioso, 
podendo ser comparado ao mal-das-folhas (M. ulei) e à re­
queima (Phytophthora spp.). 

Tanto o cancro-estriado como o cancro-do-painel 
ocorrem em todos os locais onde a se ringueira é cultivada. 
No Brasi l. ocorrem nos Estados de São Paulo e Espírito San­
to, na Amazõnia e principalmente no sudeste do Estado da 
Bahia, onde, no período chuvoso, a ocorrência de surtos não 
permite a abertura de painéis e a manutenção do sistema de 
sangria, especialmente nos clones mais suscetíveis. Segun­
do Benchimol (1983), a doença tem-se disseminado na Re­
gião Norte, a ponto de, em Açailãndia, MA, os clones lAN 2909, 
IAN 2903 e IAN 3044 já terem perdido completamente a ca­
pacidade produtiva. 

o cancro-estriado ocorre nos painéis de sangria de 
plantas em exploração. O quadro sintomático é caracteriza­
do pelo aparecimento de áreas de coloração marrom-clara , 
com conseqüente rebaixamento da casca em regeneração. A 
lesão va i da superfície externa da casca em regeneração até 
os tecidos do câmbio. Com o progresso da doença, são for­
madas estrias escuras longitudinais, estreitas e paralelas aos 
tecidos lesionados, as quais são visualizadas após raspagem 
dos tec idos superficiais da casca, com o auxnio de ferramen­
ta de corte. Em condições propíc ias à doença, o látex escor­
re painel abaixo, formando filetes inicialmente claros (Fig. 42) 
e, após a oxidação, enegrecidos. 

Cancro-estriado e 
cancro-do-tronco 
Introdução 

Sintomas 

AG. 42. Exsudação do látex provocada por cancro­
-estriado (PhytophUtora spp.). 
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FIG . 43. Sintomas de cancro-do-tronco 
(PhytophU1ora spp.). 
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Depois de algum tempo, a lesão e invad ida por 
fungos parasitas fracos, tais como Lasiodip lodia sp., 
Col/e/o/ri hum sp. e outros, e saprófitas diversos . incluindo 
bactér ia s. Por isso. para i a la menta de Phy/ophlhord spp., 
agente causal da doença. há ne essidade de se trabalhar com 
tec idos lesionados na fase bem inicial da enfermidade. 

O ca ncro-da-tronco é cara teriLado inic ia lmente pela 

desco loração da casc a em diversos pontos do tronco 
extra painel. Em estádios mais avançados, notam -se, externa­

mente, áreas irregulares intumescidas ou sulcada s, com 
trincam entos da casca , de onde parte exsudação do látex 
que, após oxidação, adquire coloração escura. Poster iormen· 
te , após reação da planta, os sintomas são de cancros típicos 

(Fig. 43) . Investigações sobre a profundidade das lesões nas 

áreas do tronco afetadas têm revelado que a doença, em ge· 
ral. vai da casca externa até a região cambial. mas, em alguns 
casos, também até o cilindro central do lenho. A expansão 

das lesões é maior no sentido longitudinal do tronco (Fig. 43); 
todavia, a circunferência do tronco pode ser anelada, especi­

almente por meio de interligamento de lesões. 

Os agentes etiológicos de ambas as doenças , no Bra· 

sil. são os mesmos da requeima e da queda-anormal -das-fo· 

lhas: Phy/ophthora capsici , P palmiuora e P citroph thora 
(Santos [, Pereira, 1989). 

Tanto para o cancro -da-tronco quanto para o can­

cro-estriado, acredita-se que a água da chuva, descendo tron­

co abaixo, carreie inóculo do patógeno, que também ataca a 
parte aérea da seringueira (folhas, frutos e hastes) . Esse inóculo 

é interceptado nas porções inferiores do tronco, nas inserções 
de galhos, nos trincamentos de casca e nos sulcos de sano 

gria, onde, em cond ições favoráveis, tem in ício o processo 
infectivo. 

As condições propícias à ocorrência do cancro­
-estriado e do cancro-da-tronco são as mesmas observadas 
para a requeima e a queda-anormal-das-folhas: alta umidade 

relativa, temperatura amena e chuvas durante vários dias con­
secutivos. Ass im, os surtos do cancro-da-tronco e do painel 
ocorrem logo após surtos de requeima . 

Os seguintes aspec tos têm sido conside rados 
predisponentes à ocorrência do cancro-estriado e do cancro­
-do-tronco: 



a) Efeito de torsão - plantas submetidas ao efeito de ventos 
constantes e intensos geralmente apresentam trincas longi­
tudinais ou rachaduras, que funcionam como portas de en­
lIddó ao patógeno: 

b) Tipo de corte na sangria - o corte em espira l, ou seja, o 
sul o de corte transversa l em relação ao tronco , atualmente 
usado em sangrias nos seringais de cultivo, funciona como 
in terceptador da água de chuva, carreadora de inóculo do 
patogeno: 

c) Desordem fisiológica - alguns clones, como Fx 2909, Fx 567 
e x 2784, são suscetíveis a mudanças bruscas do clima. Es­
ses clones apresentam fendi lhamento generalizado na casca 
do tron o, geralmente logo após a ocorrência de queda de 
temperatura; 

d) Suscetibilidade clonal - alguns clones são considerados 
altamente suscetíveis no sudeste da Bahia: Fx 3844, Fx 3846, 
Fx 3864. Fx 3899, Fx 4 163 , Fx 2908 e Fx 2874 . Já o 
clone Fx 226 1 tem -se comportado como o menos sus­
cetíve l. 

Para isolamento, manutenção e produção de inó­
cuia de Phytophthora spp., ver p. 61 . 

Com o auxílio de faca ou escapelo, faz-se uma inci­
sáo longitudinal no painel de sangria, de 15mm de compri­
mento e 4mm de profundidade. Em seguida, procede-se à 
inoculação, usando-se disco de cultivo, à base de ágar, de 
Phytophthora spp., sobreposto ao ferimento, ou injeção de 
O.2ml de suspensão de 105 zoósporos do patógeno/ ml com o 
auxíli o de seringa de injeção. No caso de se usar disco de 
cultura, faz-se a deposição de mecha de algodão umedecida 
com água a cerca de 3cm abaixo do ponto inoculado. Em 
seguida, a área inoculada do tronco é envolvida por plástico, 
fixado com o auxnio de fila adesiva . Essa cãmara úmida, im­
provisada, é mantida no tronco durante 48 horas. As avalia­
ções de resultados são feitas cerca de 14 dias após as 
inoculações. Chee (1975) utilizou-se da seguinte escala de 
severidade para leitura de resultados: O = nenhuma infecção; 
I '" levemente infectado: poucas e pequenas depressões; 
2 '" moderadamente infectado: uma a cinco estrias distintas; 
3 '" severamente infectado: mais de cinco estrias distintas; 
4 '" extremamente infectado: interligamento de estrias. 
Albu querque et ai. (1986) avaliaram resultados de inocula-
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ções por meio de medições do comprimento e largura da 
lesão para estimativa de area (cm' ) elipsoidal lesionada. 

Para ambas as doenças, são recomendadas as se­
guintes medidas de controle: a) evitar estabelecimento de 
seringais em local de topografia acidentada, sujeito a ventos 
dominantes: b) proceder ã poda dos ramos baixeiros 
infectados, principalmente em plantas com copa densa e em 
formato de taça : c) proceder à instalação de aparato protetor 
de painel. em cada porção de tronco imediatamente acima 
da área de sangria, a fim de interceptar a água de chuva. que 
desce da copa tronco abaixo. e desviá-Ia para o solo. evitan­
do. assim. que passe pel o painel. deixando inõcu lo do 
patógeno e propiciando condições favoráveis de umidade para 
infecções: d) evitar o plantio de c lones suscetíveis à ocorrên­
cia de trincamento excessivo de casca pelo efeito do vento 
ou de desordem fisiológica: e) na Bahia . recomenda-se inter­
romper as sangrias durante o período chuvoso. principalmente 
nos clones Fx 3844. Fx 3846 e Fx 2809. em razáo da alta 
incidência do canc ro-estriado: f) promover c irurgia das lesões 
em áreas do tronco e painel. fazendo uma raspagem da casca 
até certa profundidade. sem atingir o câmbio, com a finalida­
de de expor à dessecação os tecidos mais superficiais da le­
são. A porção da área de casca removida deve ser abaulada 
para facilitar o escoamento da água de chuva (Fig. 44) . Em 
seguida, fazer de uma a duas pulverizações com os fungicidas 
especificados abaixo. 

a a - I--- b o . casca 

b - lenho 

d ~ }C c - painel de 
sa ngrlo 

C d - cirurgia sem 
exposição do 
lenho Irospogeml 

(A) (8) 

FlG. 44. Vista rrontal (A) e corte longitudinal (6) de painel de sangria de se­
ringueira. evidenciando cirurgia sem exposição do lenho. 

Para contro le específico do cancro-estriado, são re­
comendadas pulverizações ou pincelamento de suspensão 
dos seguintes fungicidas nas concentrações de princípio ati­
vo: metalaxyl-mancozeb a 0,38% ou cimoxanil-maneb a 0,64% 
ou dodine a 0,65% (pereira & Santos , 1985a). Metalaxyl­
-mancozeb tem apresentado efeito preventivo e curativo, en-



quanto os demais têm atuado preventivamente. No período 
cl1uvoso . essas aplicações devem ser feitas de quatro em 
quatro dias; no período seco , a cada oito dias. Em áreas de 
pesada incidência da doença, o intervalo deve ser de dois 
em dois dias, independentemente da estação do ano. Deve­
.se levar em consideração que o cancro -estriado pode ocor­
re r concomitantemente ao m ofo-c inzento (Cera tocystis 
(imbriata ) e, nesse caso, o dodine apresenta um bom de­
sempenho no contro le das duas doenças. 

Tendo em vista a possibilidade de aparecimento de 
raças fisio lõgicas resis tentes ao s fungi cidas sistêmicos 
(metalaxyl e c imoxanil), posto que a porção protetora desses 
fungicidas não controle satisfatoriamente Phytophthora em 
seringueira, recomendam-se como alternativa, em áreas de 
uso intensivo , as misturas metalaxyl-mancozeb + dodine 
ou cimoxanil-maneb + dodine, nos intervalos de aplicação 
citados anteriormente. 

Os fungicidas cúpricos não devem ser usados no tra­
tamento do cancro-estriado porque o cobre causa contam i­
naçâo do látex, reduzindo a plasticidade da borracha. 

O mofo-cinzento é uma doença do painel de sangria 
causada pelo fungo ascomiceto Ceratocystis fimbriata EII. e 
Haslt. , que ocorre em todas as regiões do mundo. No Brasil, 
a ocorrência e prevalência dessa doença nos seringais de 
cu ltivo e nativos na Região Amazônica foram relatadas por 
Albuquerque et aI. (1972). Na Bahia, registros de sua ocor­
rênc ia foram feitos por Pereira [, Santos (1985b; 1985c), que 
observaram, em algumas plantações, perdas quase totais na 
produção de látex, motivadas pela severidade da doença. 
Segundo Silveira et aI. (1985), ê doença comumente encon­
trada no Estado de São Paulo. 

Os primeiros sintomas observados são pontuações 
marrom-claras, encharcadas, recobertas por micélio branco, 
localizadas nas bordas do painel. próximo à linha de corte de 
sangria (Fig. 45) . Cerca de três a quatro dias após, as pontua­
ções passam às zonas encharcadas recobertas com micélio 
acinzentado, distribuídas paralelamente à linha do corte de 
Sangria . Posteriormente , essas zonas de infecção interligam­
·se, observando-se lesões em consideráveis áreas da casca 
em regeneração. 

FlG. 45 . Danificação do painel por CeratocysUs 
flmbria ta, observando-se a presença de 
micélio branco na região tratada com 
vermelho-xadrez. 
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Para isolamento de C. (imbriata. a partir do material 
afetado. uma das maneiras mais simples consiste em coletar 
disco do tronco no local do cancro ou lesão . que apresente 
alteração bem visível no xilema. Nesse disco . ou em seus pe­
daços. depois de colocados numa câmara úmida. durante uma 
a duas semanas. forma-se micélio do patógeno. com abun­
dante produção de peritécios escuros. com pescoços longos. 
portando . nos ostíolos. exsudação creme-ge latinosa de 
ascósporos. A partir dessa exsudação. o fungo é isolado em 
BOA. pelo método direto. C. (imbriala cresce bem em BOA. 
na temperatura de 20°C a 28°C. produzindo . a princípio. co­
lónia creme e. mais tarde. a porção mais ve lha da colõnia 
torna-se cinza-esverdeada ou preto-esverdeada. e as porções 
periféricas. mais jovens. ganham a tonalidade creme ou róseo­
esverdeada. Tanto a fase teliomórfica ou peritecial quanto a 
anamórfi ca ou conidial são produzidas em meio de cultura. 

Inocu laçóes artificiais de C. (imbriata em tronco de 
seringueira podem ser executadas. utilizando-se método de 
inocu lação por substituição de casca (Ferrei ra. 1989). Deve 
ser feito um teste preliminar para se determinar o tempo mí­
nimo de permanência de câmara úmida do tronco. em con­
dições de campo . Em Gmelina arborea . há sat isfatório 
pegamento de inoculações com C. fimbriala em cond içóes 
de campo. na regiáo de Monte Dourado. PA. sem a necessi­
dade de manter-se câmara úmida sobre a área do tronco ino­
culada (Cruz [, Dianese. 1986) . As lesões obtidas em épocas 
(semanas) pós-inocu lação deverão receber medições (em) 
nos sentidos de altura e circunferência do tronco. 

Avaliações do mofo-cinzento. a partir de infecções 
naturais. têm sido rotineiramente feitas no sudeste da Bahia 
para determinação de resultados de eficiência de fungicidas. 
Para isso. Pereira [, Santos (1985b; 1985c) propuseram a se­
guinte escala de avaliação: O = ausência de sintomas; 1 = pre­
sença de micé lio nas bordas do painel ; 2 = presença de 
trincamento e/ou micélio paralelamente à linha de corte. 
recobrindo a área explorada; 3 = micélio recobrindo a área 
recém-explorada e presença de lesão em considerável área 
de casca em regeneração. No Estado de São Paulo, Cardoso 
et aI. (1985) avaliaram a doença por meio de medição da área 
lesionada no sentido longitudinal do painel. 

Os peritécios de C. fimbriata variam de marrom-es­

curo a preto; têm base globosa. pescoço longo, cujo estíolo é 



rodeado por cerdas, onde se junta a exsudação gelatinosa 
consti tu ída de ascósporos. Os ascos são evanescentes. Os 
ascósporos são hialinos, de parede lisa, unicelulares, em for­
ma de chapéu, e medem 4,5-8,0 x 2,5-5,5flm . As frutifica­
Ções da fase anamórfica são correspondentes às do hifomi­
ceto Chalara sp. (Ellis, 1976), onde são produzidos dois tipos 
de conídios em cadeias basipetais. O primeiro é produzido 
em conidióforos delgados que surgem lateralmente da hifa , 
para produzir, fialidi camente, endoconídios cilíndricos, hiali­
nos a marrom-claros, com ambas as extremidades trunca­
das, de paredes lisas; mede 10-27 x 3-5flm. O segundo tipo 
é também endoconídio, de formato elipsoidal a oval ou piri­
forme, com parede espessa, lisa, base truncada , marrom e 
mede 12-22 x 6-13flm. 

Além da seringueira, o patógeno afeta também man­
gueira, cacaueiro, batata-doce, coqueiro e outras plantas cul­
tivadas. 

O fungo penetra nos tecidos, pelo corte de sangria. 
De uma árvore para outra, a forma mais freqüente de trans­
missão da doença é a faca de sangria, principal responsável 
pela distribuição do inóculo no painel ao longo da linha de 
corte , principalmente nos dias de sangria que sucedem a in­
fecção inicial. Dessa forma, o fungo pode causar lesão em 
grande área , de cima a baixo do painel. 

As condições mais favoráveis para o mofo-cinzento 
sao alta umidade relativa e temperatura entre 22 e 26°C. Ele­
vada incidência de mofo-cinzento tem sido freqüentemente 
observada em painéis cujas áreas de corte estão próximas ao 
chão, onde a vegetação usada como cobertura protetora do 
solo favorece a manutenção de elevada umidade. 

Para o controle do mofo-cinzento, são recomenda­
das pulverizações ou pincelamento do painel com os seguin­
tes fung icidas, em concentrações de princípio ativo: benomil 
a 0,20% ou tiofanato metnico a 0,23% ou carbendazim a 0,26% 
ou thiabendazol a 0,15% ou dodine a 0,65%. Essas aplica­
ções deverão ser feitas em intervalos de oito dias, intercalan­
do-se um dos quatro primeiros fungicidas com o último pro­
duto. Tanto a pulverização quanto o pincelamento deverão 
cobri r uma faixa de área do painel de cerca de 15cm acima e 
Scm abaixo da linha do último corte de sangria, atingindo 
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também uma faixa de cerca de 5cm de cada lado extrapainel 
e mais a canaleta pa ra a coleta de látex. A desinfecção de faca 
de sangria após cada corte deve ser prática rotineira. Para isso, 
recomenda-se mergulhar sua porção cortante em suspensão 

de um dos fungicidas citados acima (Pereira [, Santos , 1986). 

A rubelose causada por Corlicium sa lmonico/or 
Berk. et Br., além da seringueira, afeta dezenas de espéc ies de 
plantas cultivadas (Ramakrishnan [, Pillay, 1962a). Ocorre na 

maioria dos países que cultivam a seringueira . Em alguns tem 
ocasionado enormes prejuízos, forçando o emprego de me­

didas de controle. 

Na índia , de acordo com Ramakri shnan [, Pillay 

( 1962a) , a doença é de elevada incidência durante os anos 

de pré-sangria e nos primeiros de sangria. Nessa idade, não 
sendo adotadas medidas de controle, podem-se perder até 

10% das plantas. Como a copa pode ser parcial ou totalmen­
te destruída, retardando o crescimento e atrasando o início 

de sangria, m esmo quando um ou dois galhos estejam afeta· 
dos, tem-se registrado significativa redução na taxa de cresci­
mento da circunferência do caule . 

No Brasil, de modo geral. tem ocorrido esporadica­
mente. No Estado do Pará, em 1982, foi observada alta in­

cidência da doença em plantas enxertadas com copa de 

H . pauciflora. Essa doença afeta princ ipalmente seringueiras 
com três a oito anos de idade, atacando ramos, tronco princi· 
pai e bifurcações dos galhos (Wastie , 1976). 

A cor rósea , responsável pela denominação da doen· 

ça, surge na fase final do ataque. A infecção pode demorar 
diversos meses para atingir uma determinada proporção de 

área que cause a morte da casca, antes que os sintomas se­

jam visíveis por uma pessoa situada sob a copa da planta 
(Hilton, 1958). Os sintomas, excetuando a exsudação de látex, 

são semelhantes aos causados pelo fungo em eucalipto 
(Ferreira, 1989). 

Os primeiros sintomas de ataque são exsudações de 

látex nas axilas dos ramos ou nos pontos de inserção destes 



com o tronco. A segui r, faixas de até 60cm dos galhos afeta ­
dos apresentam suas ci rcunferências parcial ou totalmente 
cobertas por micélio raro e esbranquiçado do fungo (estádio 
de micélio aracnóide). Logo depois, em numerosos pontos 
da área coberta pelo micélio, surgem m assas de estruturas 
celulares do fungo, rosa-claras e de reduzido diâmetro (es­
tádio de pú stulas). Posteriormente, a área afetada é recober­
ta po r um denso micéli o co r-de-rosa a salmâo (estádio 
teliomórfico ou de Corlicium (Fig. 46). Na parte superior do 
órgão afetado , depois desse denso micélio, muitas vezes exis­
tem minúsculas pontuações esbranquiçadas ou róseas, cor­

respondentes ao estádio de pústulas. Há exsudaçâo de látex 
na periferia da região afetada, formando fil etes negros sobre 

os galhos e o caule. 

A fase de micélio denso cor-de-rosa recobrindo a área 
afetada é sintoma típico para diagnóstico da doença em con­
dições de campo. Nessa fase, na maioria das vezes, o câmbio 

das porções dos galhos atacados já se encontra morto, ane­
lando a parte afetada e, conseqüentemente, provocando a 
morte da parte superior ao local doente. 

Quando o ataque incide em galhos mais finos, geral­
mente há anelamento e surgem brotações nas partes inferio ­
res ao local afetado. Em galhos grossos, o ataque geralmente 
fica restrito a uma parte da sua circunferência . Com o passar 

do tempo, qualquer parte de órgão atacado vai-se ressecan­
do e perdendo os sintomas característicos da doença, restan­
do apenas áreas necróticas escuras e com formação de calos. 

FIG . 46. Porção de galho de seringueira recoberto 
por estruturas de Corticiwn sabnonicolor. 
agente etiológico da rubelose. 

Isolamento e 
o patógeno pode ser facilmente isolado em BDA e características culturais 

outros meios de cultura mais conhecidos como Czapek-Dox, 
arroz, fubá, fubá-ágar etc. Uma das maneiras mais práticas 

para isolamento consiste na transferência de porção de micélio 
que recobre as partes vegetais atacadas (Fig. 46) para o meio 
de cultura , com auxmo de lupa estereoscópica e de estilete 

de ponta bem fina. Inicialmente, desenvolve-se nesse meio 

um micélio esbranquiçado, adquirindo, mais tarde, tonalida-

de rósea. Essa tonalidade surge mais rapidamente quando as 

culturas são expostas à luz. O fungo não esporula em meio de 
cultura. Ferreira & Alfenas (1977), trabalhando com um isola-

do de eucalipto, verificaram um crescimento melhor na faixa 

de 24-27°C, obtendo-se 80mm de comprimento radial da 
colônia, em sete dias de cultivo. 
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Segundo 6akshi et aI. ( 1970, 1972), C. sa lmonico/or 
apresenta quatro estádios em cond ições natura is. Seth et aI. 
( 1978) também mencionam esses quatro estádios, em se­
qüéncia diferente da apresentada pelos autores anteriores, que 
serão descritos a seguir: a) estádio de micélio aracnõide -
micélio branco, delgado, que aparece sobre a casca logo após 
a infecção (Fig . 47 -6) ; b) estádio de pústulas - presença de 
pústulas cor-de-rosa a salmão de aproximadamente I mm de 
diâmetro , constituídas de massas de estruturas celulares es­
téreis sobre a casca, onde antes havia o micé lio aracnóide 
(Fig. 47-C, E); c) estádio conidial (necalor slage) - frutificações 
(esporodóquias) róseo-averme lhadas, com cerca de 2mm 
de diâmetro, que aparecem mais freqüentemente na parte 
superior da porção do órgão vegetal afetado (Fig . 47-E); 
segundo 6akshi et aI. ( 1972), os conídios produzidos são 
hial inos ou ala ranjados quando observados agrupadamen­
te , forma ovóide ou outras irregulares (Fig. 47-D) , com pa­
redes ligeiramente espessas, 8-20 x 8-1 I ,lm ; d) estádio 
te leomórflco ou estád io de Corticium (pink incruslalion) -
trata-se de um m anto densamente cotonoso, cor-de-rosa 
(Fig . 47-E, F) , que recobre a casca, sendo nocoso em apenas 
pequenas áreas; quando em corte e ao microscópio , apre­
senta-se constituído de hifas, paráflses , cistídios , basídios e 
basidiósporos (Fig . 47-A) . Os basídios são subclavados, com 
8,5- 12,2>t m de largu ra, com do is a q uatro esteri gm as; 
basidiósporos hialinos, lisos, de paredes finas, piriformes a 

elipsóides, m edindo 8-11 x 8-9,8>tm . 
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FlG. 47. CIcio de rul>elo.e da seringueira causada por Cor11c/um salmonlco1or 
(Fonte: Ferreira, 1989). 



Segundo Hilton (1958) , o sucesso ou fracasso da 
inocu lação de C. sa lmonicolor em seringueira depende do 
clone, da idade da planta, da posição do inóculo na copa, do 
diâmetro do ramo a ser inoculado, da maturidade da casca, 
do pré-tratamento da casca, da natureza do inóculo, do pe­
fiado de manutenção da câmara úmida e do período de ob­

servação. 

Em seringueira , inoculações efetuadas com esporos 
tem fracassado. Nos trabalhos de Hilton ( 1958). foi verificado 
que pedaços de madeira de seringueira ou de galhos previa­
mente infectados com C. sa lmonicolor representaram o tipo 
de inócu lo. O mesmo autor obteve maior sucesso em ramos 
com cerca de 2cm de diâmetro com casca marrom, sem pré­
·tratamento, e mantidos em câmara úmida durante três a qua­
tro semanas. Um pedaço de madeira de seringueira previa­
mente infectado é colocado sobre a casca, aderido com ágar, 
circundado com mechas de algodão umedecido com água 
estéril e coberto com plástico (câmara úmida) durante três a 
quatro semanas. 

O método empregado por Ferreira (1989) em eu­
calipto poderá, também, ser utilizado em seringueira . Sobre 
leves ranhuras feitas com ponta de estilete em galhos com 
2-3cm de diâmetro, aplicam-se fragmentos de cultivo do fun­
go em BDA; cerca de 2cm abaixo do ponto inoculado, colo­
ca·se uma mecha de algodão umedecido com água estéril e, 
a seguir, cobre-se com bandagem de plástico, selando-se as 
bordas com fita adesiva . Inoculações-testemunha também 
podem ser feitas, com a única diferença de receberem frag­
mentos de BDA sem o fungo. Após doze dias, fazem-se obser­
vações de resultados . Nos galhos-testemunha, a área coberta 
com plástico mostra-se com coloração verde bem mais clara 
do que a normal, enquanto, nas inoculações propriamente 
ditas, parte do galho encontra-se lesionado e recoberto por 
um micélio esbranquiçado de C. salmonicolor, corresponden­
do ao primeiro estádio do patógeno. 

As infecções podem ser por basidiósporos ou micélio 
do fungo presos em fragmentos de casca seca e doente, dis­
seminados pelo vento ou respingos de chuva (pink .. . , 1962). 
TOdos os fatores que contribuem para aumentar a umidade 
atmosférica no interior da plantação favorecem a doença. Maior 
incidência da doença tem sido observada em plantio com 
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maior densidade de árvores (Ramakrishnan [, Pillay. I 962a). 
Além da umidade atmosférica. a temperatura e a intensidade 
de luz solar também influenciam a intensidade de infecção. 
Esses fatores mantêm o fungo dormente durante o período 
seco. o qual reassume suas atividades no período chuvoso. 

Segundo Seth et aI. ( 1978). a doença na índia é bem 
controlada com a poda dos ramos afetados. seguida da apli­
cação de pasta de cobre nas partes feridas. Quando os ga­
lhos são grossos. recomenda-se o uso de calda bordalesa na 
proporção 1:2: 100 (1 kg de sulfato de cobre; 2kg de cal vir­
gem; 1001 de água) . A calda bordalesa não deve ser util izada 
em seringueiras em produção. por ca usa da contaminação 
do látex pelo cobre (Wastie. 1976) . As pulverizações devem 
ser efetuadas apenas em plantas afetadas, a intervalos sema­
nais ou quinzenais. durante o período chuvoso. 

Para seringueira em produção. é aconselhável o uso 
de tridemorph (calixin a 2%) em látex concentrado (-60% DRC) 
(Wastie. 1976). O produto deve se r aplicado pincelando­
-se a parte afetada. num raio de 30cm em torno do ferimento. 

Essas doenças normalmente estão associadas à in­
cidência de patógenos fracos . que penetram no interior dos 
tecidos da planta através de ferimentos e rachaduras da 

casca causados por agentes físicos ou biológicos. São bas­
tante freqüentes em seringais debilitados por deficiências 
~utricionais e/ou por agentes fitopatológicos. A essas lesões 

ou cancros. o fungo mais freqüentemente associado é o 
Lasiodiplodia theobromae (pa.) Griff [, Maubl. 

Em seringueira, têm causado seca de ponteiros, po­

dridão de estacas, morte de enxerto e cancro em hastes de 
mudinhas. Esses problemas ocorrem nos países onde se cul­

tiva a seringueira (Gorenz, 1953). 

Nas regiões quentes, onde ocorre déficit hídrico mais 

acentuado. como no Estado de Mato Grosso, essas doenças 
podem ocorrer independentemente do estado nutricional da 

planta. O défic it hídrico aliado à temperatura elevada favore­
cem a abertura de fendas no ponto de inserção enxerto x por-



ta-enxerto e morte de ponteiros. servindo como porta de en­
trada para o patógeno. 

Os sintomas de ataque de L. theobromae em serin ­
guei ra podem ser observados em mudas enxertadas e em 
plantas novas e adu ltas. sempre que se apresentem debilita­
das ou sofram algum dano. como ferimentos causados por 
tratos culturais. queimaduras devidas à elevação ou ao abai­
xamento excessivo de temperatura e lesões produzidas por 
outros parasitas (Cardoso. 1963). O fungo desenvolve-se na 
região cambial. atingindo também algumas camadas do 

lenho. 

Nas mudinhas. observa-se um enegrecimento do cau­
le. que começa na região do colo ou acima deste, de 4 a 10cm; 
a lesão desenvolve-se até abranger toda a circunferência da 
haste (Cardoso. 1963). A ãrea afetada se contrai e seca, for­
mando uma zona bem delimitada. que se destaca do verde 
normal dos tecidos não-afetados. Posteriormente, verifica-se 
a morte da muda. Essas lesões ocorrem sempre do lado da 
planta que está exposto diretamente aos raios solares. 

Em mudas enxertadas. a podridão geralmente ini­
cia-se na região do enxerto, causando o apodrecimento de 
enxertos e estacas. 

Na morte-descendente, os sintomas iniciam-se pelo 
amarelecimento dos ramos mais jovens (ponteiros). O se­
camento progride no sentido da extremidade para a base 
da copa, apodrecendo a casca, atingindo o tronco e causan­
do rapidamente a morte de grande porção da copa. 

Os sintomas da podridão-do-caule manifestam-se. 
inicialmente, na região de soldaduras do enxerto e progride 
no sentido ascendente , formando o desenho de um V inver­
tido. A casca apresenta um apodrecimento de cor escura. 
que se destaca facilmente (Fig. 48). Os mesmos sintomas 
podem ocorrer em qualquer parte do caule e ramos. causan­
do o anelamento e, conseqüentemente, a morte das partes 
acima do local afetado. 

O L. lheobromae pode ser isolado em meio de BDA. 
Fragmentos de tecidos das bordas das lesões, depois de se­
rem desinfetados superficialmente, de maneira rápida e con­
secutiva, em álcool a 60% e hipoclorito de sódio a 2%, são 

Sintomas 

FIG. 48. Podridão-da-casca causada por 
Laslodlplodla lheobromae (corte­
sia de N. T. V. Junqueira). 

Isolamento, características 
culturais e morfológicas 
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transferidos para placas de Petri. contendo BDA. A incubação 
das placas deve ser feita em temperaturas de 24 a 28°C. 

O crescimento em BDA é rápido. No terceiro dia. após 
a repicagem. o fungo espalha-se por toda a superfíc ie da pia. 
ca de Petri . apresentando micélio de coloração esbranquiçada. 
A seguir. o micélio torna-se escuro. com cresc imento ereto. 
atingindo a superfície interna da tampa da placa de Petri . A 
ve locidade de formação dos picnídios e a produção dos 
coníd ios dependem do isolado. variando de 15 a 30 dias. Os 
picnídios são formados na superfície do meio de cultura. 
imersos na camada micelial. agrupados e encerrados em 
estromas. Os conidióforos são simples e os coníd ios escuros. 
bicelulares. ovóides e medem 12- 15 x 25-30~lm . 

Os sin tomas podem ser facilmente reproduzidos. 

pela inoculação das plantas em condições de casa de vege· 
tação e campo. Discos de cultura do fungo. com 72 horas de 
idade. são colocados sobre ferimentos efetuados . com auxi· 

lio de canivete. no tronco ou galhos de seringueira . Em se· 
guida. coloca-se sobre a parte inocu lada um chumaço de ai· 
godão umedecido com água estéri l. recobrindo-o com plás· 

ti co. a fim de se fornecerem condições de umidade favoráveis 
ao seu desenvolvimento. Uma semana após a inoculação. sur· 
gem os primeiros sintomas. 

Nas lesões e cancros. o fungo mais freqüentemente 
isolado é L. theobromae. Nos trabalhos de Rossetti ( 1959) 
e Cardoso (1963). os pesquisadores referem-se ao fungo 

Diplodia sp. como o agente etiológico. Porém. em todos os 
isolados coletados e identificados em Manaus. AM. de en· 

xertos. estacas. galhos e troncos de seringueiras afetadas. 
tem-se verificado a presença do fungo Botryodiplodia 
theobromae. Weir (1926) considerou B. theobromae. descri· 
to por Patowillard em 1892, como sinônimo de Diplodia 
theobromae. Sutton (1980) colocou o Botryodiplodia no gê· 
nero Lasiodiplodia, ficando B. theobromae e D. theobromae 
como sinônimos de L. theobromae. 

O fungo é considerado um parasita fraco, pelo fato 
de não possuir capacidade ativa de penetração, causando in' 

fecção somente em plantas que apresentam ferimentos ou 
debilitadas nutricionalmente ou que sofreram sucessiVilS 



quedas de folhaS por outras doenças. As condições de alta 
umidade favorecem o fungo . O L. lheobromae sobrevive , 
como sapróflta. sobre material vegeta l morto (Young, 1954). 

Preventivo 

Pelo fato de o patógeno não possuir capacidade ativa 
de penetração, necessitando de ferimentos para causa r infec­
çao. devem ser tomadas as seguintes medidas: antes do plan­
tio. pincelar a superfície exposta das mudas decapitadas com 
tinta ou piche; controlar as doenças e pragas que afetam as 
folhas; efetuar adubação adequada; evitar ferimentos nos tron­
cos durante as roçagens e limpezas; evitar o amontoamento 
nos troncos das ãrvores, ao se efetuar cobertura morta com 
restos de roçagens ou de plantas de cic lo curto, pois os restos 
de cultura ou cobertura morta amontoados formam um 
microclima idea l para o patógeno, facilitando, dessa forma , a 
sua penetração na região de soldadura do enxerto; evitar que 
as plantas de cobertura ou daninhas se enrosquem no tron­
co, proporcionando excesso de umidade. 

Nas regióes de défi cit hídrico, evitar o plantio de mu­
das de sobreano enxertadas com placas (borbulhas) , prove­
nien tes de hastes verdes, pois a parte verde (enxerto) desidra­
ta mais rapidamente que o tecido marrom do porta-enxerto, 
provocando fendas que servem de porta de entrada para o 
patógeno. Também como medida preventiva, pincelar os cau­
les das plantas, principalmente a região de inserção enxerto x 
porta-enxerto e o coleto, com cal hidratada, para prevenir a 
escaldadura. 

Curativo 

Para controle da morte-descendente, recomenda-se, 
quando possível , eliminar os ramos afetados, cortando-se 
aproximadamente 15 a 20cm abaixo das partes necrosadas 

ou apodrecidas. Nos casos de galhos grossos ou troncos 
marrons, recomenda-se uma raspagem da superfície afetada, 
numa extensão de 10 a 16cm abaixo do corte, podendo ser 
utilizada, para isso, escova de aço ou raspador de casca de 

I lâmina de aço. Em seguida, após o corte ou raspagem, deve­
,se pincelar com a seguinte pasta (Junqueira et aI., 1987b): 
209 de benomil ou 30g de tiofanato metílico, 200ml de ó leo 

Controle 

1 1 5 



Secamento­
-de-ponteiros 

116 

vegetal (óleo ele soja), 400 <I '-OOg ele ca l hielra tdela, 600ml 

ele agua e mai s 20g el e ag i im ic in a (3g ele su l fdto ele 

estreptom icina -I- I g ele terramic ina) . 

No ontrole uralivo eld poelrielão-do- aule e dncro· 

-do-enxerto, é recom endada a remoção de toda a pal t 

lesionada ou apodre iela, at onde a as a começa a exsudai 
latex, seguida ele uma raspagem superfi ial da asca sdelia, 
numa faixa de 3 a 5cm em volta da lesão. A seguir, deve-se 

fazer pincelamento na area raspada, om a mesm a pasta 

indicilda para o controle de morte-descendente, Não se eleve 
fazer a raspagem superfi cial em plantas com até 4 cm de eliâ· 

metro. 

Outros produtos, com o liofanato metílico a 0 ,3%, 

fungic idas cúpricos a 0,3% ou benomi l a 0 ,5%, também po· 

dem ser utilizados. 

Nos plantios onde haja elevada incidência da doen· 

ça , resultante da penetração através da região de soldadura 

do enxerto ou partes remanescentes ao porta-enxerto , é re· 

comendado o pincelamento com uma pasta à base d 109 
de cobrell para plantas jovens, com até 4 cm de diâmetro, e 

20g de cobre/I para plantas mais grossas. 

O secamento -de-ponteiros da seringueira é uma de· 

signação genérica de vários problemas de causas diversas, 
que apresentam sintom as muito semelhantes (Gasparolto, 

1983) . Esse secamento é indício de morte-descendente de 

extremidade de brotos e ramos, 

Os fatores ma is comuns que podem determiná-lo 

são: defic iência nutricional, com petição de plantas daninhas, 
doenças fo liares que causam sucessivos desfo lhamentos, 

doenças que afetam os ramos , ataques de insetos e outras 
ca usas abióti cas , Esses fatores podem ocorrer concomi· 

tantemente, apresentando sintom as com plexos, a exemplo 
do declínio (Junqueira et aI. , 1986c) que, na m etade da déca· 

da passada, deixou m uitos técnicos e produtores inseguros 

sobre o futuro da heveicultura em nosso país. 

No decl ínio (Junqueira et aI., 1986d), os sintomas 

inic iais são consti tuídos pela redução da taxa de crescimento 

e/ou definhamento de plantas, podendo haver formação de 

pequenas e numerosas lesões cloróticas que, inicialmente, 



,ISSl' IJlcllwm-se dana -ar él. I::ssas lesões podem coales er, 
d,llldo <1 folhag m um aspecto ligeiramente amdrelado ou 
Vl' lclc-fos o. Os sintomas SdO mais evidentes em seringais com 
1l1clis de quatro dnos de idade. ond o orrem emissão de lan­
ÇMllcntos enfrd luec idos , fo lhas pequ ' nas e entrenós urtos. 
O d llldl elecimento da fo lhagem, ou a passagem do verde-ori­
gifldl para o verde-fosco , pode ter in í io de três a quatro me­
se, cipÓS a tro a normal de fo lhas. Nesse aso , as folhas po­
d('1l I fi car senescentes até a época da próx ima troca normal 
de folhas (oito, nove meses depois) ou podem sofrer desfolha 
[ldrcial, ou me mo total, no sentido descendente, quase sem ­
pI e dcompanhada de secamento de ponteiros. 

Plantas debilitadas por falta de nutrientes ou por es­
güldmento de suas reservas, em decorrência de sucessivos 
desfolhamentos , apresentam tecidos enfraquecidos e os ra­
mos começam a seca r. Na maioria dos casos , isso é acen­
tuado por infe ções de patógenos secundários, como 
L. tlleobromae. Esses tipos de patógenos podem também 
infectar as plantas através de ferimentos por podas, insetos, 
ventos e escaldaduras causadas pelo calor solar ou herbicidas 
que provocam o secamento. 

As doenças foliares causadas por M. ulei, T. cucumeris, 
PllUlophlhora spp. e C. g loeosporioides causam sucessivos 
desfolhamentos, esgotando as reservas da planta, até deter­
minar sua morte, que se inic ia normalmente com o seca­
mento dos ponteiros. Phylophlhora spp. e C. gloeosporioides 
também podem infectar os ramos, causando sua morte 
(Fig. 49) . 

A falta de água impede a absorção de nutrientes pela 
seringueira . Se as brotações novas coincidem com um perío­
do seco prolongado, muitas vezes secam por não conseguir 
suportar o estresse hídrico contínuo, decorrente da intensa 
transpiração de suas folhas. Em solos de baixa fertilidade, 
pouco ou não-adubados, e em áreas em que o controle de 
plantas daninhas não é adequadamente efetuado, comu­
mente ocorre o secamento-de-ponteiros em seringueira . 

O secamento-de-ponteiros de seringueira é, na 
maioria das vezes, um efeito secundário, normalmente asso­
ciado a práticas culturais inadequadas. Como medidas pre­
ventivas, recomenda-se que a limpeza, as adubações e o con­
lIole de doenças e pragas sejam executados criteriosamente. 
As práticas de conservação do solo também contribuem para 
Um melhor aproveitamento dos nutrientes pela planta. 

FIG. 49. Brotações de seringueira, em jardim do­
nal. com secamento-descendente. possi­
velmente causado por Collelolrlchum 
gloeo.porlo/des. 
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B) 

C) 

E) 

Gasparolto et aI. ( 1985; 19 5). trabalhando em Ouro 
Preto D·Oeste. RO. e em Manau . AM. em seringais ' 111 esta­
dio de depauperamento avançado. con eguiram a recupera­
ção vegetativa dos eringais. com aplicação de orretivos e 
fertilizantes e controle istemati o de doenças e pragas. on­
clulram que a debilitação era on equên ia de ataques SUo 

cessivos de doenças fo liares as o iados a defi c iênc ias 
nutricionais. principalmente de potas io. que ausava o es­
gotamento das plantas. Na Fig . 50-A. são apresentada se­
ringueiras com morte-descendente do ramos. em fase de 
decllnio. antes de aplicação dos tratamentos citado . Nas 
Figs . 50-B. C. D. E. F. observam -se vár ias fases anteriores e 
posteriores ao tratamento. que culminou com a recuperação 
total das plantas. O potássi foi o nutriente mais requerido. 

Em plantas jovens. no caso de secamento. recomen­

da-se o corte dos ramos afetados. cerca de 10 a 15cm abaixo 
da parte necrosada. e o pincelamento da área exposta com 
cobre oleoso ou outros cúpri cos. a 0.3% para os produtos 
que contenham 50% de princípio ativo. Em seringais adul­

tos. a apl icação correta de defensivos e adubos e a adoção de 
manejo adequado normalmente são sufic ientes para debelar 

o mal. 

Essas medidas devem ser executadas tão logo se apre­
sentem os sintomas de secamento. para evitar o agravamen­

to e que parte considerável do material vegetal seja elimim· 
da no controle. Med idas como essas. consideradas curativas 
e. portanto. tomadas após a observação dos sintomas. ape· 
sar de necessárias. não são suficientes para o controle do 

F) 

AG. 50. Plantas de seringueira em declínio antes e após serem submetidas a diferentes tratamentos de adubação e controle fitossanltário. 
A) Seringal com declínio antes do recebimento dos tratamentos: B) Plantas de seringueira com declínio dois anos após 
recebimento de calcário dolomltlco. P. K e tratamento mossanltárlo (direita) e nenhum tratamento (esquerda); C) Plantas de 
seringueira com cerca de um ano e melo após receberem tratamento ntossanítário, calcário dolo mítico, P e K; D) Plantas que 
náo receberam K (as duas primeiras) e as que receberam (situadas no (undo): E) Folhas de planta que náo recebeu K: 
F) Plantas-testemunha que receberam apenas tratamento ntossanltárlo. 
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secamento. Ass im, simultaneamente ao controle curativo, é 

fu ndamental a eliminação das causas que promovem o 

secamento. 

Em 1988, no município de Tupã , SP. Silveira et aI. 
(1992) observaram, em plantios do c lone RRIM 600, em iní­

cio de sangria, plantas com escurecimento de casca em rege­

neração, acima do loca l do corte. A partir de fragmentos dos 
tccidos lesionados, isolaram o fungo C. g loeosporioides, cuja 

patogenic idade fo i confirmada pela inoculação em plantas 
sadias e reiso lamento do patógeno. Essa foi a primeira 

constatação de danos ao painel de sangria de seringueira cau­
sados por C. g loeosporio ides. 

A doença encontra-se disseminada nas principais re ­

gi6es do Estado de São Paulo. Baixa temperatura e alta umi­

dade favorecem os ataques do patógeno. 

De acordo com Silveira et aI. (1992), os sintomas são 

les6es secas e deprimidas, com forma elíptica, localizadas 

ac ima do corte de sangria . Observaram, também, a presença 

de tecidos encharcados e de coloração escura na região cam­

biai, acompanhados de estrias longitudinais no lenho. No látex, 

aderida à canaleta de sangria, observaram a presença de 
esporulação característica do patógeno. 

O agente etiológico é o m esmo da antracnose, cujos 

sintomas, observados nas copas das plantas, normalmente 

consistem de lesões foliares, morte de inflorescência e 

secamento de ponteiros. Esse patógeno produz conídios agre­

gados. hialinos. unicelulares e elípticos, alongados, bordos 
arredondados, e medem 30-60 x 3-5J.lm (Silveira et aI., 1992). 

Para isolamento, manutenção e produção de inóculo 
de C. gloeosporioides , verificar a p. 83. Para inoculação, a fim 

de Comprovar a patogenicidade desse fungo, Silveira et aI. 
(1992) utilizaram os seguintes métodos: 

Antracnose-do­
-painel-de-sang ria 

Introdução 

Sintomas 
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a) Em viveiro - a inoculação foi feita. retirando-se discos de 
casca madura. de 5mm de diãmetro. e colocando-se. no lo ­

caI. discos de meio de cultura. contendo micélio em cresci­
mento ativo de CollelOlr;chum . A seguir. colocaram. sobre as 

partes inoculadas. uma mecha de algodão umedecida em 
agua. presa por uma fita adesiva. Essa cãmara úmida foi 

mantida por sete dias. A avaliação foi efetuada aos 20 e 30 

dias. apos a inocu lação. medindo-se a área lesionada. 

b) Em plantas adultas - sobre o painel . em início de sangria. 

foram aplicados esporos numa concentração de 2.4 x 10" 

esporos/ml. Após a inoculação. foi co locada uma mecha de 
algodão umedecida em água. presa por uma fita adesiva. A 

avaliação foi efetuada aos 7 e 14 dias após a inoculação. me­

dindo-se a área lesionada. 

Para controle da antracnose-do-painel-de-sangria. são 

recomendadas pulverizações ou pince lamento de suspensão 

de fungicidas de clorotalonil. clorotalonil + tiofanato metílico 

e benomil. numa dosagem de 2.5g11 do princípio ativo. apli ­
cados semanalmente. em toda a superfície do painel (Silveira 

et ai .. 1992). Silveira et ai .. 1993. relatam que o uso de óleo 

vegetal na calda fungicida permite a utilização do fungic ida 

em menor dose. 

No Estado do Amazonas. foram observadas altera­

ções no tronco de árvores adu ltas dos c lones Fx 3810 e 

IAN 7 17. enxertados de copa com o clone F 45 12 . ca racteri ­

zadas pela formação de tumores em conseqüência de distúr­

bios no cãmbio (Fig. 51) . Os tumores. quando jovens. são 

arredondados e facilmente destacáveis intactos. com o auxí­

lio de um canivete. deixa ndo pequenas cavidades no tronco. 

Em estádio avançado. são irregulares. ocasionando deforma­

ções no tronco das árvores (Lima et aI.. 1988). Anomalia se­

melhante foi observada. também. por Almeida f., Filgueira 

(1988). em 1984. no Estado da Bahia . 

Lima et aI. (1988) realizaram inoculações. com auxí­

lio de estilete. em caule de tomateiro. a partir de suspensão 

obtida de macerado de tumores jovens. destacados de plan­

tas de seringueira. constatando-se a formação de pequenos 

tumores nas plantas infectadas. Observaram também que. 



quando fragmentos dos tumores foram enxertados no caule 
de plantas sadias. ocorreu formação de nova hiperp lasia. 

Ainda não foi confirmado o agente et iológico dessa 
anomalia . cujos sintomas asseme lham-se aos causados por 
Agrobaclerium lumefaciens em outras espécies de plantas. 

Foi ver ifi cado. no campo. que as árvores que apre­
sentam tumores encontram-se em ordem seqüencial. O tu ­
mor pode estar sendo disseminado pela faca de sangria . Por 
isso. ao serem constatadas. no seringa l. plantas com sinto­
mas iniciais de formação de tumores no tronco. recomen­
da-se . após a sangria. mergulhar imediatamente a faca de 
sangria em suspensão de antibiótico a I %. ou seja . 10g do 
produto comerc ial que contenha sulfato de estreptomicina 
( 163g/kg) + terramic ina (29.4g/kg) para cada litro de água . 
E preciso repetir a desinfecção da faca pelo menos para cada 
uma das c inco plantas subseqüentes à que apresenta desen­
volvimento de tumores (Lima et aI.. 1988) . 

As doenças que mais afetam o painel de sangria da 
seringueira são o cancro-estriado. causado por Phylophlhora 
spp .. e o mofo-c inzento. causado por C. fimbriala. Outros fun ­
gos associados ao painel de sangria incluem Fusarium sp .. 
Dip lodia sp .. L. lh eobrom ae . Co /l el o lri chum sp. e 
Cephalosporiwn sp .. caracterizados como parasitas fracos que 
invadem lesões ve lhas de cancro-estriado e mofo -cinzento 
(Pereira et ai .. 1987; Santos et aI. . 1989). 

Stradiotto et aI. ( 1988) . em inspeções realizadas em 
seringais do c lone RRIM 600, nos municípios de Novo Hori­
zonte, Macaubal e Cosmorama. Estado de São Paulo, obser­
varam plantas que exibiam áreas necróticas no painel de san­
gria. Os autores constataram escurecimento da casca e leve 
depressão da área afetada . O câmbio e o lenho foram tam­
bém afetados. não ocorrendo produção de lâtex naquela 
região . A partir de fragmentos afetados. foi isolado o fun­
go Fusariu m monili(orme Sheld, cuja patogenicidade foi 
confirmada. 

Doenças das raízes 

As doenças de raiz da seringueira têm recebido pou­
ca atenção no Brasil . primeiro por causa de sua pouca ocor-

Outros fungos que 
ocorrem no painel 
de sangria 

Podridão-de-raiz 
Importância econômica 
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rência , e segundo porque as doenças de folhas, principal­
mente o mal-das-folhas, chamam mais a atenção dos 
fito patologistas. No Brasil, tem ocorrido em uma ou outra 
plantação, afetando esparsa mente algumas árvores, espe­
cialmente de seringais estabelecidos em áreas desmatadas 
manualmente, sem destocamento. A podridão-ve rm elha 
tem ocorrido esporadicamente no Estado do Amazonas 
(Trindade [, Gasparotto, 1981). Em 1979, na Bahia , foi re­
gistrado um severo surto da doença (Rao [, Beze rra. 1980). 
A podridão-branca e a podridão-parda só existem em re­
ferênc ias na literatura (Weir, 1926; Langford , 1953) . 

Nos países orientais onde se cultiva seringueira, as 
doenças de ra ízes têm causado perdas maiores do que todas 
as outras doenças e pragas juntas (Fox, 1977) . Segundo 
Nandris et aI. (1987), no Oriente e na África, em seringais es­
tabelecidos em áreas recém-desbravadas com limpeza ma­
nual. os patógenos de raízes podem causar a mortalidade de 

mais de 50% das plantas. 

A distribuição e a severidade da podridão-de-raiz 
variam consideravelmente (Nandris et aI., 1987). Na Libéria , 
a podridão-parda é a principal doença; na Costa do Marfim, a 
morte das árvores é devida principalmente ã podridão-bran­
ca. Na Costa do Marfim, em áreas desmatadas manualmen­
te, a podridão-branca e a podridão-parda destruíram 1,5%; 
5%; 4-12% e 40-60% das árvores aos 3, 5, 10 e 21 anos de 
idade, respectivamente. 

Os agentes etiológicos dessas podridões são: a) 
podridão-vermelha - Ganoderma philippii (Bres [, P Henn) ; 
b) podridão-branca - Rigidoporus lignosus (Klotzsch) Imaz; 
c) podridão-parda - Phellinus noxius (Corner) G.H. Cunn. 
Esses agentes formam carpóforos do t ipo orelha-de-pau, em 
troncos, galhos grossos e raízes, em estádio avançado de apo­
drecimento de árvores da mata anterior ao seringa l, especial­
mente nas épocas de maior umidade (Ramakrishnan [, Pil lay, 
1962b) . 

As rizomorfas de G. philippii são vermelhas, com 
os bordos brancos, que escurecem quando envelhecem, 
mas tornam-se vermelhas quando umedecidas. Os carpófo­
ros são castanho-avermelhado-escuros, medem 150-160mm 

de diãmetro e 40mm de espessura, têm formato variável e 
freqüentemente plano e estrei to. Os basidiósporos são mar­
rons, ovóides e medem 6-8 x 4-5~m (Cook, 1981). 



As rizomorfas de R. lignosus são brancas; medem 
1-2mm de espessura e crescem aderidas à superfície da cas­
ca da raiz; apresentam crescimento rápido e podem propa­
gar-se por longas distãncias no solo. na ausência de qualquer 
substrato lenhoso. Os carpóforos são amarelo-alaranjados na 
parte superior. com margem amarela . e medem 40-220mm. 
Os basidiósporos são hialinos. lisos. subglobosos e medem 
3.5-4.0 x 3.5-4.5)lm (Cook. 1981). 

Segundo Nandris et aI. (1987). P noxius não pro­
duz rizomorfas típicas . mas forma uma manta micelial en­
vo lvendo as raízes. Estas apresentam desenvolvimento lento. 
são de cor escura. mucilaginosas e incrustadas com terra e 
pequenos pedaços de casca. Os carpóforos são castanho­
-escuros na parte superior. têm espessura menor que lcm e 
aspecto coriáceo. As basídias são curtas. clavadas e medem 
4-5 x 12-16)lm . Os basidiósporos são hialinos. ovóides. lisos 
e medem 3-4 x 3.5-5)lm (Cook. 1981). 

Inicialmente. há amarelecimento parcial da copa. 
que se generaliza com o passar do tempo. A planta morre 
repe ntinamente. apresentando folíolos secos presos aos 

ra mos. por algumas semanas. Em solos pouco profundos. 
onde as raízes pivotantes são desenvolvidas. as seringueiras 
podem tombar em virtude do apodrecimento das raízes la­
terais. sem apresentar sintomas de amarelecimento da copa . 
Isso pode ocorrer mesmo quando o fungo afeta a raiz pivo­
tante. causando o seu apodrecimento e. conseqüentemente. 
o tombamento da árvore . Examinando-se o sistema radi­
cular. constatam-se raízes apodrecidas e rizomorfas ou ca­
mada micelial do patógeno. 

Na podridão-vermelha. as raízes infectadas são 
recobertas por um manto micelial vermelho com partículas 
de solo aderidas a elas. A cor vermelha torna-se aparente após 
a lavagem das raízes. A margem do crescimento do fungo 
geralmente é esbranquiçada. A cor vermelha característica é 
distinta apenas em micélio velho . A parte interna do manto 
micelial é branco-sujo. Inicialmente. o lenho das partes afeta­
das torna-se amarronzado e. mais tarde. adquire o aspecto 
úmido e esponjoso ou seco. dependendo das condições do 
solo (Root.... 1974). Os carpóforos são castanho-avermelhado­

-escuros. duros e enrugados (Rao. 1975). 

Na podridão-branca. as rizomorfas são firmemente 
aderidas às raízes. ramificadas. formando uma rede de cresci -
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mento. cujas extremidades situam-se bem à frente da zona 
de penetração; são tipicamente brancas e achatadas nas ex­
tremidades de crescimento; quando velhas. tornam-se arre­
dondadas. assumindo uma coloração amarela ou marrom­
-avermelhada-suave. A parte lenhosa. recém-morta. é marrom. 
dura e algumas vezes com tons acinzentados; com o apodre­
cimento. a madeira torna-se branca ou creme. geralmente fir­
me. e em solos úmidos a raiz apodrecida pode apresentar as­
pecto gelatinoso (Root.... 1974). Os carpóforos geralmente 
crescem em torno do coleto das árvores doentes e sobre raízes 
expostas. apodrecendo especialmente na época chuvosa. Os 
carpóforos são amarelo-alaranjados. moles e geralmente 
superpostos (Rao. 1975). 

Na podridão-parda. o manto micelial inicialmente é 
pardacento e. posteriormente. escuro. quase negro. As raízes 
doentes apresentam superfície irregular. rugosa e uma cama­
da fina de solo aderida. Inicialmente. o lenho da parte afetada 
é pardacento e. posteriormente. surgem lenhos marrons em 
ziguezague. Nos estádios avançados de colonização. a ma­
deira é friável . seca e leve. entre meada com micélio do 
patógeno (Root... . 1974). Os carpóforos são pequenos. duros 
e castanho-escuros (Rao. 1975). 

Epidemiologia Os patógenos causadores de podridão-de-raiz são 
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amplamente distribuídos e afetam um grande número de es­
pécies de plantas cultivadas ou silvestres (Uyanage. 1976). 
Esses patógenos coexistem naturalmente nas florestas tropi­
cais. A diversidade dos ecossistemas. na floresta. permite o 
equilíbrio e a estabilidade. tanto da microflora. como das po­
pulações de plantas superiores. Nessas condições. o inóculo 
não se multiplica em alto grau; apenas ocorrem ataques es­
porádicos e com lento desenvolvimento. Segundo Nandris 
et aI. (1987). a porcentagem de árvores afetadas por podri­
dão-de-raiz varia de 2 a 7%. dependendo da região. 

Com o desmatamento. há um desequilíbrio natural e 
os centros de infecção existentes nos tocos e/ou raízes rema­
nescentes são as fontes de inóculo primário para o novo plan­
tio. A incidência dos patógenos em novos plantios depende 
da densidade de inóculo existente na floresta e do tipo de 
disseminação do patógeno. Dessa forma. apenas os méto­
dos de desmatamento e preparo do solo. antes do plantio. 
podem determinar a intensidade de incidência futura dos 
patógenos de raízes em seringais estabelecidos em áreas 
recém-desmatadas. 



Os basidiósporos são importantes apenas na disse­
minação do patógeno em tocos remanescentes e em início 
de apodrecimento. Liyanage et aI. (1980) afirmam que 
basidiósporos de R. lignosus não infectam tocos de Hevea 
em condições naturais; perdem a viabilidade muito rapida­
mente. Entretanto, John (1960) constatou que R. lignosus, 
P. noxius e G. philippii conseguem sobreviver, por mais de 
quatro anos, em pedaços de raízes e em galhos de serin­
gueira enterrados no solo. As rizomorfas de R. lignosus cres­
cem rapidamente e podem-se espalhar por diversos metros 
no solo na ausência de qualquer substrato de madeira 
(Nandris et aI., 1987). 

As infecções do sistema radicular de seringueiras são 
causadas por rizomorfas existentes em tocos ou galhos de 
árvores silvestres (inóculo primário) remanescentes, após ope­
rações de limpeza (Nandris et aI., 1987). As rizomorfas cres­
cem sobre as raízes das árvores doentes (inóculo secundário) 
e infectam as raízes das árvores sadias que estão em contato 
com as raízes doentes. As taxas de crescimento micelial de 
R. lignosus e P. noxius sobre as raízes de Hevea são estimadas 
em 2,5 e O,7m por ano, respectivamente (Nandris et aI., 1987). 
Pelo fato de as árvores estarem espaçadas 8m entre fileiras 
e 2m entre si no campo, a disseminação dos patógenos 
é maior dentro das fileiras. O desenvolvimento da doença e 
a mortalidade das árvores são mais rápidos durante os pri­
meiros anos após o plantio (Nandris et aI., 1985), quando as 
áreas dos focos iniciais da doença aumentam e novos focos 
aparecem. No quinto ou sexto ano da cultura, há uma que­
da no desenvolvimento da doença e, após o décimo ano, a 
epidemia fica estagnada. 

O tratamento curativo de podridão-de-raiz da se­
ringueira é muito difícil e, muitas vezes, impraticável. Como 
medida preventiva, recomenda-se que, no preparo da área 
para plantio das seringueiras, faça-se a remoção de raízes, 
tocos e galhos da mata nativa, seguindo-se o enleiramento 
e a queima desse material. Com isso, visa-se à redução da 
quantidade de inóculo (rizomorfas e micélio) em futuras raí­
zes da seringueira. 

Os seringais estabelecidos devem ser inspecionados 
no mínimo quatro vezes por ano. Uma árvore com a enfermi­
dade deve ter suas raízes arrancadas e queimadas juntamen­
te com o tronco e a copa, o mais cedo possível. Nas árvores 
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FIG . 52. Sistema radicular de planta de serin· 
gueira com doença de raiz. para exa· 
me. eliminação das partes doentes e 
tratamento das raízes remanescentes 
com pasta fungicida . 
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circunvizinhas com amarelecimento parcial da copa , deve-se 
expor o sistema radicular a exame (Fig . 52) . As porções do­
entes das raízes devem ser cortadas e retiradas do solo, pro­
cedendo-se ao pincelamento com pasta de fungicida nas su­
perfícies podadas das porções radiculares remanescentes. Em 
seguida, as raízes são novamente cobertas com o solo e as 
porções enfermas são queimadas. 

A pasta fungicida é constituída de piche (75 a 85%), 
querosene (5%) e tridemorph ou PCNB (10%). A pasta que 
contém o fungicida tridemorph é recomendada para a podri­
dão-vermelha e a podridão-parda . A pasta com PCNB é in­
dicada para podridão-branca. Uma árvore com amarele­
cimento completo da folhagem ou com apodrecimento já 
estabelecido na raiz pivotante é irrecuperável e deve ser eli­
minada, tomando-se os cuidados anteriormente indicados. 

A existência de nematõides parasitas associados ao 
sistema radicular da seringueira foi relatada por Sharma 
(1971), Martinez et aI. (1972) e Sharma [, Loof (1973), apa­
rentemente sem causar danos às plantas. Entretanto, em no­
vembro de 1990, Sharma et aI. (1992) constataram alta 
infestação de Meloidogyne sp., que causava severos danos 
em seringais com quatro a doze anos de idade, situados na 
região geoeconõmica de Rondonópolis, MT As plantas ata­
cadas apresentavam morte progressiva, secamento do pai­
nel e alta incidência de L. theobromae. 

Santos (1992) identificou a espécie como 
Meloidogyne exigua e observou galhas de até 8mm de 
diãmetro em profusão nas radicelas . Cortes histolõgicos 
das raízes infectadas mostraram que a arquia da raiz, tipica­
mente tetrarca em sua estrutura primária , estava completa­
mente alterada. No interior de uma galha, foram observados 
até doze adultos (fêmeas e machos) completamente imer­
sos no córtex radicular. Apenas a parte anterior do corpo ul­
trapassava o periciclo, com o conjunto de células gigantes 
formadas no cilindro central. Foi observado que o xilema, em 
torno das células gigantes, estava completamente alterado 
e que os elementos do vaso eram curtos, deformados e dis­
postos num aglomerado de forma irregular, provavelmente 
reduzindo a efíciência das raízes na absorção de água. 

Segundo Sharma et aI. (1992), o uso de gradagem 
na área estava favorecendo a dispersão e o aumento do nível 
de infestação do nematóide. 



DOENÇAS ABIÓTICAS 

As doenças abióticas ou de causas não-parasitárias 
são oriundas de distúrbios fisiológicos, fatores desfavoráveis 
do solo, condições adversas do meio ambiente e práticas de 
manejo inadequadas. 

É comum a confusão no diagnóstico desse grupo 
de doenças, pela semelhança de sintomas que apresenta 
com doenças de origem infecciosa. É normal a presença 
de um patógeno "oportunista"em plantas estressadas, não 
sendo, portanto, a causa e sim a conseqüência . Pode tam­
bém ocorrer a ação de mais de um fator abiótico. Nesse 
caso, a planta pode mostrar sintomas completamente di­
ferentes daqueles que apresenta quando os fatores atuam 
isoladamente . 

No diagnóstico da maioria dessas doenças, é primor­
dial conhecer as exigências nutricionais e de meio ambiente , 
o quadro sintomatológico das doenças infecciosas e como 
atuam as principais pragas da cultura, ou seja , é preciso 
possuir conhecimento detalhado sobre o comportamento 
da espécie . 

Brown bast OU secamento-do­
-painel-de-sangria 

o secamento-do-painel-de-sangria é conhecido e 
considerado um problema sério desde o início do século 
(Bobiliof, 1919). A doença envolve causas e sintomas que po­
dem ser muito diferentes, embora produzam os mesmos efei­
tos: desagregação do sistema laticífero, com uma redução 
parcial ou total na produção de látex pela árvore (Jacob et aI., 
1994). 

Uma das causas diretas ou indiretas da doença é, sem 
dúvida, a superexploração com intensidade excessiva de san­
gria e/ou o excesso de estimulação com etileno aliados à es­
tação do ano, ao período seco e até mesmo à qualidade de 
alguns solos (Jacob et aI. , 1994). Nos últimos anos, com a 
distribuição agregada das árvores doentes (Nandris et aI. , 
1991), levantou-se a hipótese de que a doença seja de causa 
parasitária, mas os resultados de pesquisa não comprovam a 
ação de patógenos. 

Embora a doença não cause diretamente a morte da 
planta, ocasiona o secamento de parte de todo o painel, fa-
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zendo cessar a produção de látex (Chua, 1967; Paranjothy 
et aI., 1976). Em estádios posteriores , em algumas árvores 
afetadas, o câmbio reage, regenerando a casca, mas de for­
ma muito irregular, retorcida e nodosa, impraticável para nova 
sangria (Chua, 1967; Paranjothy [, Yean, 1978). 

No Brasil, a doença ocorre em todas as regiões on­
de se cultiva seringueira, com maior intensidade nos locais 
com clima seco prolongado. Na região de São José do Rio 
Claro, MT, onde o período seco é extremamente longo, os 
seringais estão instalados em solos arenosos e sofrem alta 
freqüência de sangria com o uso de estimulantes; por isso, 
a ocorrência do secamento-do-painel tem sido generalizada. 

No estádio inicial da doença, observa-se redução 
gradativa da exsudação de látex na extensão do corte da san­
gria. Muitas vezes, a árvore já se encontra doente e exsuda 
látex em toda a extensão do corte, com o secamento confina­
do a alguns anéis de vasos laticíferos, situados em área de 
casca inferior àquela que está sendo cortada. Entretanto, dias 
depois, a área de corte de todo o painel pode vir a secar. O 
secamento rápido de extensa área da casca e sua descolora­
ção são características importantes dessa doença. Ela ocorre 
em torno dos vasos laticíferos, formando linhas marrons pa­
ralelas ou manchas marrom-claras a marrom-escuras, que 
acompanham os anéis dos vasos. A pré-coagulação de látex 
no interior dos vasos laticíferos marca o início da enfermida­
de. Isso pode ser verificado raspando-se a casca, onde, às vezes, 
a poucos centímetros abaixo do corte , o secamento, associa­
do a uma descoloração pardacenta da casca próxima ao câm­
bio, é constatado. Outros fatores podem também induzir essa 
pré-coagulação. No início da doença, os vasos mais internos, 
próximos ao câmbio, não são afetados, mas a redução da 
exsudação do látex, acarretada pela enfermidade, induz o 
sangrador a fazer cortes mais profundos, agravando o proble­
ma (Paranjothy, 1980). 

Tem-se verificado que o brown bast ou secamento­
-do-painel não passa de uma área de casca virgem para 
outra regenerada acima do corte de sangria, nem de um 
painel para outro. 

Uma consideração anatômica a respeito dos vasos 
laticíferos é importante para se entender o confinamento da 
doença a cada painel. Os vasos laticíferos estão distribuídos 



em anéis, não havendo praticamente conexão entre esses 
anéis, Há descontinuidade entre os vasos de uma área de cas­
ca que está sendo sangrada e os de outra área de casca rege­
nerada do mesmo ou de outro painel. situado do lado oposto 
do tronco, Isso porque a regeneração da casca dá-se paulati­
namente em diferentes tempos, após os cortes de sangria. 

Supostamente, o brown basl ou secamento-do -pai­
nel é uma desordem fisiológica, que se origina nos vasos que 
estão sendo explorados (Moraes, 1980; Paranjothy, 1980). 
Paranjothy et aI. (1976) sugeriram que o secamento de por­
ção da área do painel seria decorrente da instabilidade dos 
lutóides e de outras organelas celulares , o que acarretaria, em 
última instância, a coagulação do látex dentro dos vasos. No 
entanto, está bem estabelecido que brown basl ou secamento­
-do-painel-de-sangria é enfermidade de árvores em sangria . 
Tem-se verificado, experimentalmente, que a doença aumen­
ta quando a intensidade de sangria é intensificada. O mesmo 
ocorre com o comprimento do corte. Espiral completa induz 
mais secamento-do-painel do que meia espiral. A direção e a 
altura do corte também produzem efeitos. Sangria ascenden­
te com um corte alto provoca menos sintomas do que san­
gria descendente com corte baixo (Jacob et aI. , 1994). O ex­
cesso de sangria induz a uma certa fadiga no sistema laticífero 
pela excessiva exportação de látex, refletida na redução de 
matéria seca, no teor de açúcares e, algumas vezes, no de 
fósforo (Jacob et aI. , 1994). 

Além desses fatores, a suscetibilidade clonal deve ser 
também considerada. A título de exemplo, o clone RRIM 628 
é mais suscetível à doença do que o PR 107 (Paranjothy, 1980); 
o PB 235, um dos mais produtivos na Malásia e Costa do 
Marfim, é sensivelmente sujeito ao secamento-do-painel , en­
quanto o PB 217, com produção crescente nos primeiros anos, 
é muito tolerante (Kalil Filho, 1989). Acredita-se que essas 
diferenças de estabilidade estejam relacionadas com o índice 
de obstrução, particularidade de cada clone (Milford et aI. , 
1969). 

O controle curativo, na maioria das vezes, é inviável, 
principalmente quando ocorre necrose da casca, Assim, de­
vem ser tomadas medidas preventivas, como: evitar excesso 
de sangria e/ou de estimulação, reduzir a intensidade de san­
gria nos períodos secos prolongados, paralisar a sangria no 
período de troca de folhas, evitar deficiência e/ou desbalanços 
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FlG. 53. Secamento parcial do painel na região de 
sangria. 05 cortes verticais profundos são 
reitos na seqüência mostrada. A área com 
secamento está confinada em ASCO. Um 
corte profundo até a madeira é traçado ao 
longo ABCO, isolando a região doente. A 
sangria é prosseguida ao longo BC. 
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nutricionais, assim como o estabelecimento de seringais em 
solos com altos teores de areia (estresse hídrico) ou en­
charcados (anoxia das raízes). 

Nas plantas com início de secamento-do-painel. é 
recomendada a paralisação de sangria num período de seis 
meses a um ano, após o que o painel da árvore poderá voltar 
a ser cortado, a partir de 12 a 15cm abaixo da área enferma 
(Paranjothy & Yeang, 1978). Estudo feito na Malásia, por es­
ses pesquisadores, mostrou que apenas 14.5% dos painéís 
afetados se recuperaram após 12 meses de descanso, e 23%, 
após trés anos. Entretanto, mais de um terço das plantas re­
cuperadas sucumbiu nos trés anos subseqüentes de sangria, 
suscitando dúvidas sobre a validade da paralisação da san­
gria nas árvores afetadas. 

A paralisação do nuxo de látex na casca doente é con­
seqüente à coagulação do látex dentro dos vasos. Portanto, 
não se pode esperar restabelec imento em área de casca onde 
essa coagulação já se tenha iniciado. Pelo fato de a doença 
se espalhar ao longo dos vasos laticíferos, Paranjothy & Yeang 
(1978) admitiram que esse espalhamento poderia ser impe­
dido isolando-se a área de casca afetada por meío de sulcos 
profundos, executados com o auxílio da faca de sangria . As­
sim, poder-se-ia executar a sangría em áreas do painel isen­
tas da doença, sem haver necessidade de parar a extração de 
látex para esperar a recuperação do painel. conforme men­
cionado anteriormente. Para isso, as plantas doentes devem 
ser detectadas o mais cedo possível. a fim de se ter maior 
chance de sucesso no isolamento de uma área afetada mais 
reduzída. Para executar esse tipo de sangria (Fig. 53), fazem­
-se cortes vertícais e superficiais na casca, a fim de se visuali­
zar a área lesionada; em seguida, são feitos cortes AB, CB, 
DC e DA, aprofundando-se até o lenho, em área de casca 
sadia, procurando-se promover o isolamento da área enfer­
ma do painel. 

Deficiência nutricional 

Os seringais de cultivo, desde a fase de implantação 
até a de produção, exigem solos e manejo equilibrados em 
suas propriedades, com o uso de corretivos e fertilizantes, de 
modo a até antecipar o início de sangria, 



A implantação de seringais em geral é precedida da 
derruba manual e da queima da mata primária. especialmen­
te na Amazônia. A queima. apesar de ser o método que me­
noS prejuízo causa ao solo. resulta em acúmulo de cinzas . e. 
nas áreas de maior intensidade do processo. é comum verifi­
carem-se sintomas visuais de excesso ou deficiências 
nutricionais (Seubert. 1977). Na falta ou excesso de algum 
elemento. a seringueira apresenta anormalidades típicas visí­
veis (Shorrocks. 1979). 

Na Amazônia. não se têm registrados sintomas vi­
suais de deficiência de nitrogênio. mesmo em plantios onde 
o uso de qualquer tipo de fertilizantes não é rotina. com ou 
sem leguminosa de cobertura. Em trabalhos efetuados por 
Bueno et aI. (1984). a ausência de nitrogênio não induziu o 
aparecimento de sintomas de deficiências. 

Os dados de Guerrini et aI. (1983) indicam que o teor 
de nitrogênio em plantio de seringueira no Brasil é. pelo me­
nos. cinco vezes inferior aos valores encontrados na Malásia. 
mas não relatam a ocorrência de sintomas visuais de carên­
cia do nutriente. Shorrocks (1979) constatou que a falta de 
nitrogênio reduz o crescimento da planta. o tamanho da copa 
e das folhas. especialmente as expostas ao sol. as quais se 
tornam primeiramente verde-amareladas e. em seguida. ama­
relas. Gasparotto et aI. (1995). estudando a recuperação de 
seringais com declínio. pela adubação e pelo tratamento 
fitossanitário. verificaram que a concentração de nitrogênio 
nas folhas estava baixa em relação à apresentada por Shorrocks 
(1979); as plantas. no entanto. não apresentavam sintomas 
visuais de deficiência. A deficiência é imperceptível. mas. sem 
dúvida. interfere no nível de produção. 

No Amazonas. Bueno et aI. (1984) observaram que 
plantas enviveiradas apresentavam reduzido crescimento 
quando o fósforo foi omitido. Em casa de vegetação. usan­
do substrato de sílica moída. cultivaram plantas de serin­
gueira em solução nutritiva. com omissão de macro e 
micronutrientes, a fim de se obter o quadro sintomático de 
carências dos elementos no tecido foliar. Fósforo foi o nutri­
ente mais limitante ao crescimento de planta, cujos sintomas 

de carência se expressaram nas folhas mais velhas, pelo pou-
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co brilho e pela cor amarelada, tendendo para vermelho ou 
mesmo roxo. 

A deficiência de potássio em viveiro para produção 
de porta-enxertos reduz o porcentual das mudas aptas a se­
rem enxertadas (Bueno et aI., 1984). O sintoma característi­
co é o desenvolvimento de clorose e depois necrose nas mar­
gens e ápice das folhas, inicialmente nas mais velhas, progre­
dindo para as mais novas, dependendo da intensidade da ano­
malia. Em plantas adultas, os sintomas são observados nas 
folhas dos ramos mais baixos, expostos ao sol. Quando a de­
ficiência torna-se aguda, as copas das árvores, vistas a distân­
cia , parecem predominantemente amarelas e, nesse caso, 
como observado por Gasparotto et aI. (1995), os folíolos caem 
precocemente (Fig. 49-E). A deficiência de potássio, além 
de limitar o crescimento da seringueira, influencia negativa­
mente na regeneração da casca e na estabilidade do látex 
(pushparajah, 1976). A deficiência desse nutriente em serin­
gueira é comum em áreas de produtores. 

Apesar de os solos cultivados com seringueira serem, 
em geral, deficientes em cálcio, não tem sido comum o apa­
recimento de sintomas de deficiência desse elemento nas 
plantações. Os dados de Gasparotto et aI. (1995) mostraram 
que a presença ou ausência de potássio na adubação não 
influenciou a concentração desse elemento nas folhas. No 
entanto, Shorrocks (1979) descreve o desenvolvimento, nas 
folhas, de um chamuscado apical e marginal, de coloração 
branca e castanho-clara, como indicação de sintoma de ca­
rência de cálcio, que pode vir acompanhado de ataques de 
C. gloeosporioides. 

Deficiência de magnésio no campo ocorre em todas 
as regiões de cultivo da seringueira no Brasil, notadamente 
nos oxissolos da Amazõnia, tanto em plantas jovens quanto 
em adultas. 

O sintoma inicial é o desenvolvimento de clorose 
entre as nervuras das folhas mais velhas. A clorose internerval 
às vezes evolui para necrose, passando antes pelas cores 



alaranjada, vermelha ou roxa, ganhando a folha um aspecto 
de espinha de peixe. A deficiência de magnésio provoca a 
redução do tamanho da folha e do crescimento da planta 
(Bueno et aI., 1984). 

A deficiência de enxofre no campo ainda não é moti­
vo para preocupações. É difícil explicar o fato, uma vez que as 
fontes de nitrogênio e fósforo mais comumente usadas nas 
adubações são desprovidas desse elemento. 

De qualquer modo, em algumas oportunidades, tem­
-se observado o desenvolvimento de clorose nas folhas mais 
novas, que se tornam reduzidas em tamanho, evoluindo para 
uma coloração que pode ir do laranja ao vermelho. Observa­
-se chamuscamento, acompanhado de enrolamento do ápi­
ce das folhas, sendo comum o desfolhamento. 

Bueno et aI. (1987) observaram que os sintomas de 
deficiência de boro assemelham-se aos de carência de cobre. 
Constataram que o nível de 0,5ppm de boro disponível é tóxi­
co à seringueira, sendo 0,1 ppm suficiente para promover o 
desenvolvimento da planta. Na carência, as folhas são pe­
quenas, deformadas, grossas e quebradiças e apresentam 
nervuras salientes e, às vezes, suberificadas; ocorre morte 
do meristema apical do caule e, geralmente, acontece su­
perbrotamento a partir das gemas axilares, dando à planta 
um aspecto de enfezamento. O excesso de boro provoca a 
queima das margens das folhas. Berniz et aI. (1980) relatam 
que plantas deficientes apresentam nervuras mais longas 
que o normal. 

Berniz et aI. (1980) constataram que, em plantas de­
ficientes em cobre, inicialmente há secamento da extremida­

de da folha e, posteriormente, das margens. O secamento 

apresenta-se com uma coloração amarronzada, que se espa­
lha pelo centro da lâmina da folha. Quando a intensidade de 
deficiência é alta, aparece desfolhamento precoce, morte da 

gema apical e desenvolvimento de brotos laterais, 
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No Brasil, especialmente na Amazônia, onde os so­
los são ácidos, não têm sido observados casos de deficiência 
de ferro em seringueira, em suas fases de desenvolvimento e 
produção. Provavelmente , mesmo o grande acúmulo de cin­
zas das grandes queimadas não é capaz de imobilizar o ferro 
nativo, provocando a deficiência do elemento. Contudo, 
Shorrocks (1979) descreve, como características gerais dos 
sintomas de deficiência de ferro em seringueira cultivada 
na Malásia, clorose das folhas novas, seguida de bran­

queamento. 

Deficiência de manganês em seringueira é ocorrên­
cia comum, especialmente em áreas onde a queima da mata 
foi intensa. Apresenta clorose nas folhas das regiôes média e 
inferior das hastes das plantas não-ramificadas, e nas folhas 
sombreadas dos galhos mais baixos das plantas ramificadas 
(Shorrocks, 1979). A clorose é acompanhada de faixas ver­
des em torno das nervuras, seguida de branqueamento. Mes­
mo em caso de deficiência aguda, as faixas verdes que cir­

cundam todas as nervuras persistem e as folhas tornam-se 
mais amarelas, atingindo até as expostas ao sol. No Amazo­
nas, tem-se mostrado severa nos latossolos amarelos de tex­
tura média, e parece ser tão comum quanto a deficiência 
de potássio. 

No Norte do Brasil, especialmente no Estado do Ama­
zonas, onde, para a limpeza da área, foi utilizado o fogo, ob­
serva-se, com certa freqüência, deficiência de zinco, princi­
palmente em locais em que o fogo foi intenso, como nas fai­
xas de encoivaramento. Sintomas de carência de zinco têm 
sido observados em viveiros, jardins clonais e seringais em 
formação. As folhas das plantas deficientes apresentam o 
limbo muito reduzido em sua largura e retorcido, com os bor­
dos ondulados ou crespos. Se a deficiência é intensa, há re­
dução do comprimento dos entrenós, o que em jardim clonal 
frustra a expectativa de obtenção da quantidade de borbu­
lhas normalmente esperadas. Os sintomas são observados 
nos fluxos de crescimento mais novos. 



Mesmo durante o período em que a seringueira foi 
intensamente cultivada. com incentivos dos Probors. não fo­
ram identificados casos graves de carência de molibdênio. No 
entanto. registraram-se alguns casos particulares no Estado 
do Amazonas de folhas que apresentavam amarelecimento 
parecido com o decorrente da falta de molibdênio. o qual evo­
luía para chamuscamento de uma região limitada das mar­
gens das folhas dos nuxos situados na parte mais basal do 
caule ou dos ramos. Também na Malásia. Shorrocks (1979) 
relata que não são comuns casos de deficiência de molibdê­
nio em seringueira. embora tenha identificado folhas com 
chamuscamento castanho muito pálido. ao redor dos bordos. 
especialmente no ápice. quando as plantas foram cultivadas 
em areia e irrigadas com solução nutritiva. mas desprovida 
de molibdênio. O autor esclarece ainda que a anormalidade 
é notada à meia altura e nos lançamentos inferiores das plan­
tas não-ramificadas. enquanto. nas ramificadas. os sintomas 
aparecem somente nas folhas expostas ao sol. 

Temperatura baixa 

Em sua fase jovem e de pequeno porte. a seringueira 
é bastante sensível a temperaturas baixas (Ortolani. 1990). 
Ortolani (1986) relata que. durante as geadas de 1979 e 1981. 
no Estado de São Paulo. a maioria dos seringais até dois anos 
de idade comportou-se como o cafeeiro. 

Gasparotto (1988). trabalhando em condições con­
troladas. verificou que a 16°C os folíolos da seringueira parali­
saram o crescimento e se enrugaram por causa do frio. Se­
gundo Huang & Huengin. citados por Ortolani (1990). nas 
condições da China. quando a temperatura média é inferior a 
18°C. o crescimento da planta é paralisado e. se inferior a 15OC, 
é crítico para diferenciação dos tecidos. Os danos mais evi­
dentes manifestam-se quando a temperatura dos tecidos de 
plantas jovens atingem O a 1°C, e letais quando a temperatu­

ra do tecido é inferior a _)OC (Ortolani, 1990). 

A fase mais sensível tem sido observada em folhas de 
plantas no estádio A (formação dos primórdios foliares e ge­
mas axilares), no estádio B (fase de alongamento) e nos 
subestádios B 1 e B2. Sob estabilidade completa e temperatu-
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ra do ar em torno de 6°(, registraram-se lesões nos primór­
dios foliares de plãntulas de IDa 12cm de altura, incluindo 
a parte superior dos caulículos. Sob temperatura do ar de 8 
a 10°(, com advecção contínua, observaram-se lesões ge­
neralizadas nas plãntulas (Ortolani, 1990). 

No planalto paulista , os seringais com mais de qua­
tro anos de idade, situados em relevos que impedem 
resfriamentos intensos (espigões e terrenos inclinados), têm 
tolerado bem as ocorrências de geadas de irradiação. Em 
idênticas condições meteorológicas e de relevo, nas plantas 
de porte baixo ou em viveiros, junto às camadas de maior 
resfriamento, submetidas a temperaturas de O a -2°(, é co­
mum danos totais nos enxertos, com tecidos mais novos e, 
dependendo da intensidade do resfriamento, pode ocorrer a 
morte do próprio cavalo (Ortolani , 1990). 

Na China , registraram-se danos no caule de seringais 
adultos, sem ocorrência de geadas. Huan Suan (1983) relata 
ocorrências de temperatura entre 8 e 13°(, por mais de três 
dias, afetando seringais adultos com alta densidade de plan­
tio. Os vasos laticíferos rompem-se e abrem fendas na casca, 
provocando a morte de plantas . Fato semelhante ocorreu em 
julho de 1985, no município de Ponte Nova, MG, em um plan­
tio com cerca de quatro anos de idade, localizado na encosta 
de um morro, onde ocorreram, em vários dias seguidos, tem­
peraturas na faixa de 10°C: houve necrose da casca do caule, 
coagulação de látex sob a casca, anelamento e morte da par­
te aérea. De acordo com Ortolani (1986) , existe variação sig­
nificativa de comportamento dos clones sujeitos a geadas. 

Ortolani (1986) propõe algumas medidas de prote­
ção contra a geada, que poderão amenizar os danos: 

a) Localização geográfica - Devem ser evitadas regiões com 
alta incidência de geadas ou aquelas de altitude acima de 
1.000m, onde prevalece maior resfriamento noturno. 

b) Relevo da região - Nos locais mais altos, espigões, normal­
mente a geada não se manifesta. Nesses locais, os seringais 
localizados em áreas mais baixas podem sofrer danos por frio . 

c) Topografia e planejamento na propriedade - Um renque 
composto de árvores na parte mais alta da cultura é útil. pois 
funciona como quebra-ventos, e dificulta a descida do ar frio 
para a cultura. 

d) Efeitos de lagos e represas - Em noites de geada, quando 
a superfície do solo e da vegetação rasteira está a O°C, a tem­
peratura da água de um lago, nas proximidades, está entre 5 



e 10OC. Essa propriedade da água de armazenar calor altera o 
microclima das áreas próximas, estabelecendo pequena cir­
culação entre o ar frio e o mais aquecido. Culturas de serin­
gueira e mesmo viveiros, quando instalados próximos a gran­
des superficies livres de água, podem ser protegidos por esse 
efeito microclimático. 

e) Aproveitamento do calor do solo - Durante a geada, ape­
nas a superficie do solo estará bastante fria . À profundidade 
de 30 a 60cm, o solo permanece aquecido. Esse calor arma­
zenado deve ser conduzido à superficie para promover o aque­
cimento do ar e das plantas. Para facilitar esse aproveitamen­
to de calor, o solo deve apresentar-se: compacto, úmido, se 
possível, limpo, sem vegetação rasteira e sem qualquer co­
bertura morta. 

I) Proteção do caule - Mudas de seringueira são muito afe­
tadas junto do ponto de enxertia. Nessa altura , as tempera­
turas são muito baixas e normalmente o enxerto (tecido mais 
novo) sofre danos totais. Dependendo da disponibilidade de 
material e da área do seringal, as seguintes práticas podem 
ser adotadas: 

• cobertura parcial, com terra, que deve ser removida ao pas­
sar o perigo das geadas. O chegamento de terra pode ser feito 
até uma altura tal, que proteja o ponto de enxertia; e aplica-se 
principalmente às plantas jovens; 

• proteção do caule com material isolante, como jornal, saca­
ria, palha de milho ou folhas de coqueiro. 

g) Cobertura direta de plantas jovens - É processo caro, mas 
viável em pequenas áreas. Em viveiros, a cobertura com 
sombrite, ripados, folhas de palmeiras ou materiais seme­
lhantes é eficiente. No campo, em plantios recentes, as ge­
mas de enxertia recente e as brotações novas podem 
ser cobertas (sem contato) com jornal, papelão e outros ma­
teriais isolantes . 

Temperatura alta 

A escaldadura causada pelo calor solar pode apare­
cer em mudas de viveiro e em plantios jovens, e levar ao apo­
drecimento dos tecidos, causando a morte da planta. 

As maiores perdas verificam-se em viveiros com me­
nos de quatro meses de idade, principalmente nos localiza-
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FIG. 54 . Caule de planta de seringueira co m 
escaldura. observando·se. na casca. uma 
parte do lenho necrosado. 
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dos em solos arenosos. e em plantios jovens com até 30 
meses de idade. quando há alta incidência direta dos raios 

solares sobre o caule ou sua reflexáo no solo. 

Em viveiros. aos poucos . as folhas e os ramos mais 
tenros e o restante do cau le começam a murchar e perdem a 
turgescência. até secarem completamente. Na base do caule 
das plantas com esse sintoma. a casca apresenta-se 
escurecida. Em plantios jovens. nas plantas afetadas surgem 
áreas necrosadas. voltadas normalmente para o nascente 

(Fig.54) 

Nos tecidos danificados. vários fungos podem pene­
trar. acelerando o apodrecimento e circundando todo o caule 
até causar a morte da planta . As espéc ies de fungos asso­
ciados mais freqüenteme nte são: L. th eobromae e C. 
gloeosporioides . 

Em viveiro. deve-se evitar capinas próximas ao caule 

durante as horas quentes do dia. pois o solo nu tende a escal­
dar o coleto. Na ocorrência da escaldadura em algumas plan­
tas. as demais devem ser protegidas com coberturas mortas 
em torno do coleto. 

Em plantios jovens. como medidas preventivas. deve­

-se proteger o solo com plantas de cobertura; fazer apenas a 
desbrota sem remover as folhas presas ao caule. favorecendo 
o auto-sombreamento, e, durante a limpeza, fazer apenas o 
coroamento em torno das plantas. 

Na presença de esca ldadura, em plantios jovens, 
deve-se recobrir o solo em torno das plantas com cobertura 
morta . Nas plantas afetadas, remover, com o auxnio de uma 
faca, os tecidos lesionados. Em seguida, por pincelamento, 

aplicar cobre oleoso ou outros cúpricos a 0 ,3% e proceder à 
caiação do caule de todas as plantas, a fim de se evitar nova 
escaldadura. 

Vento 

Ventos fortes causam danos sensíveis à seringueira . 
Eles aumentam a demanda de água, reduzem a eficiência 
fotossintética e causam danos mecânicos, como quebra de 
troncos, galhos e até a destruição total da árvore (Ortolani, 
1986). 

Segundo Zong Dao & Xueqin (1983), ventos de 8 a 

13,8rrv's causam danos mecânicos em folhas jovens; os de 



17,5mJs, em clones mais suscetíveis. provocam quebra de 
galhos e rachaduras do tronco; e os superiores a 24.5mJs oca­
sionam. na maior parte das árvores. quebra de galhos, ra ­
chaduras do tronco e até o arrancamento total. 

Alguns c lones sáo mais sensíveis ao vento. como. 
por exemplo, o HARBEL I, na Costa do Marfim, Plantas de 
todas as idades podem sofrer danos causados pelo vento, 
Plantas jovens estabelecidas em áreas que sofrem ação cons­
tante do vento tém o crescimento retardado (Rubber Research 
Institute of India. 1980) , As folhas das plantas. nesses locais. 
são esparsas e abertas , Em plantas adultas. há quebra de 
galhos (Fig, 55). rachaduras de troncos e arrancamento total 

da planta , 

Árvores altas com copa pesada geralmente são afeta­
das pelo vento, A intensidade dos danos é maior próximo às 
áreas falhas existentes no interior do plantio e nos meses chu­
vosos, As árvores em sangria apresentam uma taxa reduzida 
no engrossamento do tronco, que. na maioria das vezes, não 
é compensado por uma redução proporcional no crescimen­
to da copa. tornando-as mais sensíveis ao vento, As árvores 
com galhos pesados e aquelas cujas bifurcações dos galhos 
em relação ao tronco principal possuem ângulos menores são 

mais sensíveis aos danos do vento, Árvores com copas pesa­
das. submetidas à açâo constante de ventos não muito fortes, 
apresentam o tronco arqueado, Até o momento. não se verifi­
caram características que condicionam resistência à quebra 
pelo ve nto. embora a disposição das fibras no tronco . a 
angulosidade dos ramos e o formato da copa jovem tenham 
sido estudados (Kalil Filho. 1989), 

Umidade baixa no solo 

A seca ou umidade muito baixa no solo afeta prin­
cipa lmente as plantas jovens, Ocorre murcha. queimas foli­

ares em V invertido. amarelecimento, secamento das folhas 
e morte generalizada da planta (Fig, 56) , Árvores adultas são 

afetadas somente por secas muito prolongadas. manifes­
tadas por descoloração das folhas. desfolhamento ou senes­
cencia secundária. redução da produção. paralisação na 

emissão de novos lançamentos e até morte-descendente de 

ra mos novos, 

Após o pleno desenvolvimento do sistema radicular. 

a seringueira é tolerante a períodos prolongados de estia-

FIG. 55. Planta de seringueira com parte do caule 
quebrada pela ação do vento. 

RG. 56. Plantas de seringueira com déficit hídrico 
e secamento dos bordos do limbo roliar. 
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gem o Em seringueiras adultas . com o aprofundamento das 
raizes. essa tolerãncia e mais elevada. Em 1985. no Estado 
de São Paulo. com deficiências hídricas anuais de 400mm. 
foram verifi cados pequenos dec rêsc imos temporãrios 
de produção. reenfolhamento irregular e necessidade de ir­
rigação em plantas com até um ano em campo (Ortolani. 
1986). Nos seringais em produção do Estado de Mato Gros­
so. há maior incidência de brown basl ou secamento-de­

-painel nos períodos secos. 

Umidade excessiva no solo 

o excesso de umidade no solo reduz a disponibili ­
dade de oxigênio para as raízes . As seringueiras. em áreas 
encharcadas. apresentam crescimento reduzido. casca 
esbranquiçada. folhas verde-amareladas ou amarelas. com as 
bordas necrosadas. e queda precoce de folhas. Em áreas de 
brejo. nas quais há alagamento prolongado. ocorre morte­
-descendente dos ramos e até morte completa das árvores; a 
ocorrência é mais intensa em árvores mais jovens. Em árvo­
res velhas. a casca sofre diferentes graus de danos. depen­
dendo da duração do alagamento e da altura da lâmina 
d·água. A casca sofre rupturas em diversos pontos no tronco. 
acompanhadas de exsudação de látex e formação de coágu­
los de borracha sob a casca (Rao. 1975). 

Fogo 

Os danos provocados pelo fogo à seringueira ou a 
outras árvores são resultados do efeito danoso ou calcinante 
das temperaturas elevadas. Ocorre quando o período seco é 
prolongado. em plantios onde o crescimento das plantas de 
cobertura é vigoroso. A extensão dos danos varia desde a quei­
ma superficial até a queima da casca sadia (Fig. 57). A serin­
gueira é muito sensível ao fogo. Os plantios jovens até o iní­
cio de fechamento das copas, quando ainda há grossas ca­
madas de plantas de cobertura entre as fileiras, são comple­
tamente destruídos pelo fogo. 

Quando o fogo é brando, somente as folhas situadas 

FlG. 57. Planta jovem de seringueira com a casca na parte inferior da copa ficam chamuscadas e morrem. Há 
do caule danificada pelo fogo. exsudação de látex nas porções afetadas do caule. Quando a 
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plan ta sobrevive. o ca ule recupera-se . formando nodu­
losidades. tornando inviável a sangria. Nos casos em que o 
caule e pouco afetado. para evitar os danos causados por 
broca e patóge nos. deve-se pince lar a parte afetada com a 
pasta fungicida recomendada no controle da morte-descen­
dente, cancro-do-enxerto e podridão-do-caule. adicionando­
-se um inseticida. 

Fitotoxicidade 

As seringueiras são muito suscetíveis a danos causa­
dos por vá rias substâncias constituintes de adubos e defensi­
vos. Aplicação excessiva de adubos. principalmente em plan­
tas jovens. pode causar escaldadura e desfolhamento. Quan­
do o adubo nâo é bem misturado com o solo ou se logo após 
a adubação ocorre défi ci t hídrico prolongado. o sistema 
rad icular da muda é severamente afetado pela plasmólise 
exe rcida pelo sal sobre os tecidos radiculares. 

A aplicação inadequada de defensivos pode causar 
fi totoxic idade às seringueiras. principalmente às folhas jovens 
e extremidades dos ramos. Calda viçosa causa necrose e que­
da dos foliolos . Em vivei ro e jardins danais. os herbicidas 
dissecantes devem ser aplicados com protetores que evitem 
o contato dos produtos com as seringueiras. Os acaricidas 
em excesso determinam o enrugamento dos folíolos. Além 
das dosagens. a aplicaçâo dos defensivos deve ser efetuada 
nos horários mais frescos. 

Raio e chuva de granizo 

Os raios normalmente afetam um grupo de árvores; a 
extensão dos danos varia . A manifestação dos sintomas é sú­
bita . As árvores seriamente afetadas morrem e secam imedia­
tamente. Podem ocorrer danos parciais, como fendilhamento 
da casca e do tronco lenho abaixo ou quebra de galhos. Nas 
porções afetadas, ocorre exsudação de látex. Imediatamente 
após a incidência do raio, deve-se avaliar o dano. Plantas com­
pletamente afetadas devem ser eliminadas. Quando parcial­
mente afetadas, devem-se efetuar podas ou cirurgias, se ne­
cessário, e adotar medidas de proteção recomendadas no caso 
de fogo. 

141 



FIG . 58. Nodulosidades em caule de seringueira. 
em resposta a danos causados por instru­
mentos cortantes. 
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As chuvas de granizo podem destruir completamen­
te viveiros. jardins clonais e plantios jovens. Em plantas adul­
tas. alem de destruir as folhas. podem causar ferimentos nas 
partes tenras dos ga lhos que servem de via de penetração a 

patógenos "fracos". como L. theobromae . 

Ferimentos 

o caule da seringueira estã sujeito a danos causa­
dos por enxadas. facões (terçados). tratores e outros equipa­
mentos durante a execução dos tratos culturais. 

Os ferimentos pequenos podem ficar recobertos 
pelo látex coagulado. que lhes serve de proteção; entretanto, 
os ferimentos maiores, principalmente quando o lenho é 
atingido. depois de cicatrizados, deixam a casca toda defor­
mada (Fig . 58) ou servem de porta de entrada a patógenos. 
A patogenicidade pode deformar partes do tronco, tornan­
do-o impróprio à sangria, ou até mesmo determinando a 
morte da planta . O C. (imbria ta, Phylophlhora spp ., 
L. theobromae e o C. g loeosporioides são os patógenos 
mais comuns que podem beneficiar-se dessa situação. 

A melhor medida de controle é evitar ferimentos no 
caule . Caso ocorra , é aconselhável tomar medidas que prote­
jam a planta de patógenos e favoreçam a rápida regeneração 
da casca. Deve-se , por exemplo, pincelar, com auxmo de uma 
brocha ou pincel, cobre oleoso ou outros cúpricos a 0,3% 
nos ferimentos. 

Em plantios com um ou dois anos de idade, em ra­
zão do apodrecimento da parte do toco acima do local de 
inserção do enxerto, algumas vezes a regeneração não é per­
feita. expondo aberturas. Quando isso ocorre, sugere-se o 
pincelamento com cobre oleoso ou outros cúpricos a 0,3%. 
Em viveiro, após a decapitação para brotação do enxerto, re­
comenda-se pincelar a parte do toco cortado em bisei com 
cobre oleoso ou outros cúpricos a 0,3%, para evitar a pene­
tração de patógenos. 

Luminosidade 

Plãntulas de seringueira submetidas a baixa 
luminosidade apresentam-se estioladas. Plantas jovens, 



quando tra nsferidas para condições insuficientes de luz. pa­
ra lisam o cresc imento. as folhas adquirem a cor verd -palha. 
amare lecem e. cerca de oi to a dez dias após. os folíolos co­
me am a ca ir. Plantas enviveiradas com sombreamento par­
cia l. abruptamente co locadas em condições de alta lu ­
minosidade. sofrem queima das folhas e secam ento dos 
ramoS tenros, acompanhados de morte descendente. 

Pata-de-elefante 

São protuberâncias formadas na região de cicatriza­
ção do enxerto com o porta-enxerto, em decorrência da in­
compatibilidade dos tecidos (Fig. 59) . Na enxertia-de-copa. a 

incompatibil idade entre o clone de copa e o de painel pode 
expressar-se por diferenças no diãmetro do caule entre a par­
te superior e a inferior ao local da enxertia, tornando a copa 
mais suscetível à ação do vento. 

Fasciação 

A fasciação ocorre em brotos terminais, onde o ramo 
torna-se achatado e retorcido em virtude do crescimento irre­
gular, estriado, curvo ou dividido em várias formas anormais 
(Fig. 60). Na região afetada, existe. em muitos pontos de cres­
cimento, proliferação de folhas abortadas e/ou brotos com a 
mesma irregularidade. O ramo fasciado, quando lenhoso, pode 
emitir brotações normais. Eliminando-se a parte fasciada, pela 
poda, a planta emite brotações normais. 

Albinismo 

O albinismo, anomalia hereditária que se caracteriza 
por clorose das folhas, ê observado em plântulas que, na se­
menteira, morrem cerca de 30 a 40 dias após a germinação 
das sementes. Aparece com alta freqüência, quando ocorre 
autofecundação ou cruzamentos entre plantas oriundas de 

sementes da mesma mãe; nesse caso, expressam-se os genes 
deletérios recessivos. 

FIG . 59. Reação de incompatibilid ade enxerto x 
porta·enxerto de seringueira, denomina­
da pata-de-elefante. 

FIG. 60. Sintoma de fasciação em terminal de has­
te de seringueira com 1,5 ano de idade. 
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Variegação 

Plantas de seringueira com fo lhagem variegada apre­
sentam porte baixo. folhas pequenas. com mosqueado verde 
e amarelo (Fig. 6 1). A causa dessa anomalia é desconhec ida. 
sabendo-se. no entanto. que não é devida à condição haplóide 
(análise de contagem de cromossomos feita no CNPSD . 

atual CPAA). 

Derrama natural 

FIG. 61. Planta d ~ seringueira com folha gem 
variegad.. A derrama natural dos ramos local izados na parte in-

ferior da copa é comum em áreas cujas plantas apresentam 
crescimento vigoroso ou quando a densidade das plantas é 
acima do normal. Nessas circunstâncias , as folhas sombrea­

das amarelecem e caem. Os ramos desfolhados começam a 

secar e caem. Após o início do secamento, co leobrocas, como 

Platypus mattai (Bretches), atacam tais ramos, determinan­

do a exsudação de látex nos pontos atacados. 

FlG. 62. Painel regenerado. cujo processo de san­
gria anterior destruiu parte do cãmbio. que 
apresenta nodulosidades. tornando di­
fícil a próxima operação de sangria . 
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Nodulosidade e fissuras 

Ferimento no painel resultante de sangrias com cor­

tes profundos que danificam o câmbio ou de doenças de 

painel maltratadas comumente induz à formação de nodu­

losidade e/ou fendilhamento, tornando-se difícil ou impos­

sível a operação de sangria no painel regenerado (Fig. 62) . 

Muitas vezes, a casca racha e exsuda látex, formando fi ssuras. 

Fissuras são rachaduras estreitas e longas que, muitas vezes, 

podem ser confundidas com o cancro-estriado, por causa do 

escorrimento de látex. As rachadu ras ficam cobertas por par­

tes de casca remanescentes e látex coagulado. 



TABELA I, Controle das principais doenças da seringueira, 

(Microcyclus ulei) 
O><>Iógenos) 

MlII -do!l s·toJhas 
(Mfoocyclus ulell 

Requeima 
(Phytophfhora spp ) 

ML1ncha-.,reoltlldtll 

(Tha""Iepho= 
cucwneris) 

Nom~ tecnlco 

8cnomll 
Tiofannlo mctnlcO 
urbendilllm 
MlIncOLeb 

Tnildlmenol 

Tntonne 

ProplcontlLOI 

OorOUllonl1 

F~anmol 

MeullllUl-6xldo cuproso 
Mctaltlxyl·mllncozeb 
Dodlne 
CymoMnll ·maneb-nn<o 

Cúpncos 
Metlllaxy1·mllncozeb .. dodlnc 
Cymo .•. im!l ·mtllneb·l InCO .. dod,ne 

Cúpricos 

Nome comO'CI,,1 

8enlntc e Benomol 
Ccrcobln 
&'o'\stm, Delsene e [)c'os .. !! 
DIÚlnne. Funglncb e r"o\n nJA;\(~ O 

&a'lOnlt. Daconl! Fung,nll e Isol" lorul 
Rub1gan 

R,doXJl 
R,do,,,il·mancol cb 
V(.."nturol 

CUr'llltc M -+ Lnco 

R.do rnd ·mtllncoLCb • Venturol 

CUf'l.atc + llnco + Venturol 

PnnClplO tllI~'O 

q lOO / do(' bgu,, ··· 

50 
100 
90 

320 16 kgho 

7.5 007~/N 

28,5, 0228' h., 
7.5. O Q75f/htl 

)1.5,0.9 kg"hll 

2 4 0.072r.11., 

70, 0 ,56 kg'ha 
56 

7 1,5 0.5 kg'htll 
1224Io..q'htll 

2 k911e 
0, 193 kg110 • 0 ,325 kg'h('l 
0,408 kg'ho ~ 0,325 kg'he 

15 

150 

PU1VCfU..ac-,6es em.., (O f.' It'lldlnl don .. d 

SC",,,no'll) no penodo chUV'OSo e qUlNentlls 
no penodo 5("(0 Em sennq/H'\ lIduHos 

pulvenl.G<;óei duro!lnte o r folh4menlo Cite 

os follol~ cllng'rem ti mtllund4ck 

(Ideml 
(Idem) 

(Ideml 

PUlvef'llI~óes em \, .. oeIrO e ,erd lOl clonol 
scrnllnOIS no penodo chuvoso e qUlfll.('flOI<' 
no penodo ~C'Co Em senngols odullO" 
puh"CflUl,óc:!s duronte!' o f loIhomffitQ otc 

os (oholO!. otJnglrern o mOlundode!' 
(Ido-n) 
(Idem) 
(Idem) 

PulYCfluu;oes sem"no~ no po'lodo ch mo 
e qUH\lefUI I<' no penado 5«0. em ..... \TlfO c 
lardlm clonl1 l 

(Idem) 

,ConunlUl) 

'U 
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o 
('l) 

::J 

"" '" '" 

;::o 
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IT'I 
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TABELA I. Continuação. 

(Microcyclus ule/l 
(plI t6genos) 

AnlIacnose 
(Co/letotrichum 
gfoeosporio ides ) 

M.!Incha-de· 
-Corynespora 

Cancrcrestrilldo 
II'hy /ophil><N. spp ) 

Mofo-cinzento 
(Ceratocystis 
(imbdatd) 

Rubelose 
(Cort iCIW71 
,Sdtmoniro/or) 

Nome técniCO 

Cüpricos 

Chlorothalonil 

Benomil 

Ml'tlJlaxyl -mancozeb 
CymoXllnil -maneb-Z1nco 
Dodjnc 

Bcnomil 
T1ohlnllto metJ1lco 
C4 rbendllDn 

Thill bendazol 
Oodlne 

Tnlldemorph 

Nom e comet'Cl I:I I 

Brl:lvonll . D,u:oml, Funglnil e [salalonll 

Benlote e Bcnomol 

Rldom ll -mllnco zeb 
Curutc M + L1nco 
Venturol 

Benlale e Bcnomil 
Cercobin 
BaVlstin . Delsene e Derosal 

Teclo 
Ventura! 

Úlloon 

PnnciplQ " UVO 

r,j IOO Idc.!lgulI u • 

150 

150 

75 

380 
640 
650 

200 
230 
260 

150 
650 

PutvenLdçães SetnlJl'\4lS ~ VIVeI/ O e Jll rd lm . 
em epcKclS de pcX -pcgdmO'lto d e'! erutet'tM 

PuJ .... enUlçóes Seman.!l l$ em VIveiro e Ja rdim 
d onal . 

PUtvenUlÇÕCS SemllnlllS em ..., .. 'e lo e JlI rd lm 

donal 

Pulvertz.dçães ou pmce!am cnto do pa inel li 
cada q ua tro d l,lS no periodo chuvoso e li 

, .,da Oito dias no penodo seco , em lI rca com 
elevada Jnclderx-Ic} da doefiç a . ti ( " dI:! dots 
dias. mdependentemente do clima 

PulvenUlçôes ou plnceldmento do pa inel li 
cada a lto dias, Intcrct'dlHldo um dos qUlItro 
pnmelros (unglcldos com um dos dOIS 
ull1mos 

(Id"",) 
(Idem) 

Após remoç';o dos t.ectdo s IeslOnlIdos . aplICar 

o produto d 2;l, em l.al~ concenlt~o. 

plncelando-se li parte ofe t.5d o e em tomo 
do ferimento, num fll lO de JQcm. 

(C o nt inua ) 



TABELA J. Con t inuação. 

(Microcyclus ulei) 
(pat6genos) 

Morte-descendente. 

cancro-do-enxcrto 

e podridão-da-<:asca 

Escaldadura 

Podridão-vermelha 

(Ganodenna 

phillppil) e 

podridão-parda 

IPhellinus noxius) 

Podridão-branca 

(Rigidoporus 

lignosus) 

Nome técnico 

Cupricos 

Cupricos 

Tridemorph 

PCNB 

lPentachloronit.roben.zeno) 

Fungloda 

Nome comerelll! 

Ú1ILXin 

- Adicionar espalhonte ades ivo (Agral90, Ag-bem, etc.), " base de O.5ml PlIUI cada litro de m istura fungidd""6gua . 

Pn ndplo alJ\o'O 

gl lOO (de ~gua ··· 

150 

150 

Remover os tecidos teslonados A segUir, por 

pincelamento. aplicar o produto. 

Rem()\"ef os teados leslonados A segUir. por 

plncelamento. lIptlClH o produto e proceder " 

caiação do caule de todas as planUls 

MIsturar 10'l. do produto com 65% de piche 

e 5% de querosene. A segUir, pincelar as 

fll ízes remanescentes. 

f"usturar 20%. de um produto que tenha 75\\ 

de PCNB com 75<;t de piche e 5% de 

querosene. A segUir, pmcelllr as ftllzes 

remanescentes. 

• E"';tar a lIpliclIçho de funglcldll A base de cobre em viveiro e jardim clonal , pelo menos até 15 dias antes da enxertia, JX)rque pode prejudicar li soldlldurll de C/!ISClI 
• Úldcloreto Sandol. Cupravit, Kocld. Recop. Coprantol. Funglcobfe 50. Cobre Azul. Cobre Nordox e Peronoll. 
•• Benlllcol 75PM. Bras.sicol 75PM. Kobutol 75. PCNB 75 BASF. PCNB 75'l'. Fertiplan B. PCNB 75% Fert.iplan K.. Tenaclor 75PM e Semetol 
•• • As ~gens em k9'ha são para seringais adultos . 
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