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1. INTRODUCAO

O cancro europeu é uma doenca da macieira que, embora tenha sido constatada no Brasil somente
em 2012, é de ocorréncia antiga na maioria dos paises produtores de maca. O desenvolvimento da doenca é
fortemente influenciado pelo clima. Assim, em algumas regides a doenca causa prejuizos importantes a
producdo, mas em outras tem uma importancia secundaria. Isso levou alguns pesquisadores a propor
métodos para quantificar a influéncia do clima no desenvolvimento da doenca (Beresford; Kim, 2011). De
acordo com esse estudo, as variaveis climaticas que mais influenciam a doenca em um determinado local
foram a frequéncia de chuva e a temperatura. A partir desse método foram feitas analises anuais para as
principais cidades produtoras de macéa do Brasil. O resultado obtido demonstrou que essas cidades possuem
condicBes muito favoraveis ao desenvolvimento do cancro europeu. Isso foi importante para ajudar a
compreender a doenga nas condi¢des brasileiras, pois no inicio dos trabalhos haviam muitas davidas quanto
a adaptacdo do patégeno no Brasil. Se as condi¢des ndo fossem favoraveis, a doenca seria menos importante

€ 0 seu manejo seria mais facil.

2. COMO A DOENCA SE DESENVOLVE?

A doenca é causada pelo fungo Neonectria ditissima (forma imperfeita: Cylindrocarpon heteronema)
gue possui dois tipos de esporos, 0s conidios e 0os asciosporos (Chaverri et al., 2011). Ambos os tipos de
esporos tém a capacidade de infectar e formar novos cancros.

O fungo é capaz de germinar em grande faixa de temperatura, que vai de 5 a 32°C (Latorre et al.,
2002), porém a faixa 6tima esta entre 11 e 16°C (Beresford; Kim, 2011; Xu; Ridout, 1998). E importante
ressaltar que a infeccdo na macieira sé ocorre se houver o depdsito dos esporos em um ferimento, seja ele
natural ou provocado pelo manejo.

O ferimento que se forma na queda das folhas no outono ja foi considerado a abertura natural mais
importante para o desenvolvimento da doenga (Dubin; English, 1974; Latorre et al., 2002), porém resultados
mais recentes tém demonstrado a importancia dos ferimentos de poda e de colheita (Amponsah et al., 2015;
Alves; Nunes, 2017). Quanto mais recentes estes ferimentos, mais suscetiveis eles sdo e, a medida que
passa o tempo, a planta os cicatriza e a infeccdo se torna mais dificil.

O inicio da doenca em um determinado pomar pode se dar com sua implantagdo por meio do plantio
de mudas infectadas ou pela chegada de esporos do fungo provenientes de pomares vizinhos. As mudas
infectadas podem n&o manifestar sintomas no momento do plantio. Pomares assim implantados geralmente
demoram de dois a trés anos para apresentar os sintomas da doenca (Jones, 1990; McCracken et al., 2003).

Em plantas adultas, a velocidade com que o sintoma se manifesta € muito variavel, algumas vezes
pode aparecer em apenas trés meses, mas em outras pode demorar até trés anos (McCracken et al., 2003).
Em um cancro novo, o primeiro tipo de esporo a ser produzido é o conidio. Os conidios sdo produzidos em

agrupamentos na superficie da casca ou fruto infectado. Esse tipo de agrupamento dos conidios, chamado

1 Fitopatologista, Embrapa Uva e Vinho, Rod. BR 285, km 115, Vacaria, RS. silvio.alves@embrapa.br
2 Mestre em Producéo Vegetal, UDESC, Lages, SC. cldc.nunes@gmail.com

43



de esporoddquio, pode ser observado a olho nu, como pontuagdes de coloracdo rosea ou creme na superficie
do tecido infectado. Eles sdo dispersos principalmente pela chuva (Chaverri et al., 2011).

Em cancros mais velhos sédo formados também os ascésporos. Os ascosporos sdo produzidos dentro
de estruturas mais ou menos esféricas, de onde séo liberados e carregados pelo vento. Quando o ambiente
esta muito umido, os ascosporos saem da estrutura globosa envoltos em substancia mucilaginosa, e entdo
séo dispersos por respingos de chuva. A estrutura globosa chamada peritécio geralmente ndo é formada no
primeiro ano de infec¢do. Os peritécios sdo formados nas margens dos cancros, possuem menos que 1 mm
de didmetro, séo inicialmente vermelhos e depois de tornam marrons ou pretos (Chaverri et al., 2011).

Com o desenvolvimento do cancro, ascosporos e conidios ficam presentes ao longo do ano, mas sua
disseminacéo depende da quantidade de chuva e, portanto, é variavel com o clima. Durante o inverno, o fungo
sobrevive na forma de micélio em cancros e como ascésporos dentro dos peritécios.

O crescimento da doenca no tempo ndo é constante, ele é resultado do aparecimento dos cancros
formados a partir dos diferentes ferimentos que sédo sazonais. A maior visualizacdo de cancros na primavera
é reflexo das infec¢6es ocorridas na colheita e na queda das folhas. Assim, o crescimento do cancro europeu
no tempo se da pela formagédo dos cancros que, em seguida, produzem novos esporos e infectam os
diferentes ferimentos no hospedeiro e, na sequéncia, geram novos cancros e assim sucessivamente. Em
outras palavras, a doenca cresce pelo aumento no nimero de cancros ao longo do tempo. Além do progresso

no tempo, a doenca também se dissemina entre as plantas no pomar.

3. AVANCOS DA PESQUISA NO MANEJO DA DOENCA

O melhor entendimento da doenga, ou seja, como ela cresce no tempo e no espago nos ajuda a
perceber os momentos em que as medidas de controle devem ser tomadas para que sua efetividade seja
maior. Isso nos faz lembrar da importancia de entender o triangulo da doenca, o qual é formado pelo
hospedeiro, o patdgeno e o ambiente.

Em relacdo ao hospedeiro, ndo temos variedades resistentes ou imunes. Lembrando que os porta-
enxertos também podem ser infectados, mas os sintomas sdo mais raros pois possuem menor disponibilidade
de ferimentos. A suscetibilidade do hospedeiro esta diretamente relacionada a presenca dos ferimentos,
principalmente os de poda, colheita e queda de folhas.

Os ferimentos de poda sdo em menor nimero por planta, cerca de algumas dezenas por ano. Quando
comparado aos demais, esse tipo de ferimento é o de maior tamanho e o mais demorado para cicatrizar
(Tabela 1). Entretanto, é possivel atingir 100% de controle neste tipo de ferimento se for feita pintura com tinta
e fungicida (Nunes; Alves, 2018b). Em relacdo a quantidade de ferimentos de colheita temos algumas
centenas por planta/ano e sua disponibilidade é funcdo do nimero de passadas feitas na colheita. Estes
ferimentos sdo menores do que os de poda, porém maiores do que os de queda de folhas. O ritmo de
cicatrizacdo € um pouco mais lento que o ferimento de queda de folhas. Talvez seja o ferimento de maior
relevancia para o controle da doenca, pois existe grande dificuldade em protegé-lo com fungicidas (Nunes;
Alves, 2018a). A tecnologia de aplicacdo atualmente disponivel deposita o ativo no alvo em apenas cerca de
50% dos ferimentos da planta. O baixo depdsito € explicado pela morfologia do esporéo, posi¢do na planta e
o enfolhamento da planta no periodo de colheita, que impede que esses pontos figuem expostos para
recebimento das gotas.

Os ferimentos de queda de folhas s@o os menores e que a planta esta fisiologicamente mais
preparada para cicatriza-los. A sua disponibilidade é de milhares por planta/ano por um periodo médio de seis

44



semanas, mas variavel de ano para ano. Assim o controle do cancro associado a queda de folhas é obtido
pela aplicacéo de fungicidas nos periodos de inicio (10%), metade (50%) e término (90%) da queda das
folhas. Dependendo do ano, se esse periodo for prolongado, pode-se realizar mais aplicagdes com o objetivo

de proteger esses ferimentos (Tabela 1).

Tabela 1. Caracterizacéo dos tipos de feri mentos associados ao cancro europeu em macieiras.

. Quantidade/ Tempo de Método de Eficiéncia de
Ferimento Tamanho A ~
planta/ano cicatrizacdo protecdo controle
Poda Grande Dezenas Semanas Pintura Até 100%
Colheita Médio Centenas Dias Pulverizacéo Até 50%
Queda de folhas Pequeno Milhares Dias Pulverizacéo Até 90%

Ainda com relagcdo ao hospedeiro, hoje sabemos que a suscetibilidade da macieira ao
desenvolvimento de cancros varia ao longo do ciclo anual (Amponsah et al., 2015; Alves; Nunes, 2017). A
incidéncia obtida em inocula¢gbes em diferentes épocas do ano diferiu entre os 6rgdos da planta e também
para um mesmo 6rgdo em épocas distintas do ano (Figura 1). Por exemplo, o ferimento de retirada de folha
foi pouco suscetivel nos meses de novembro a janeiro (menos de 20%) e mais suscetivel nos meses de
fevereiro a maio (mais de 50% de incidéncia). Outro ferimento que difere conforme épocas do ano é o

ferimento de retirada de frutos. No raleio a incidéncia é baixa e na colheita a incidéncia é alta.
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Figura 1. Suscetibilidade da macieira a infeccdesd e Neonectria ditissima ao longo do ano .

Com relacdo ao patégeno, sabemos que os esporos podem ser produzidos ao longo de todos os
meses do ano. A quantidade minima de esporos necessaria para infec¢édo seria, teoricamente, um esporo.
Na prética, h& resultados que afirmam que sdo necessérios no minimo de cinco a 30 conidios para o
estabelecimento de uma nova lesao. Isso é variavel dependendo do estadio fenoldgico da planta, do érgao e
do tamanho do ferimento inoculado (Walter et al., 2016).

Com relagédo ao efeito do ambiente, para cada etapa do ciclo da doenca uma variavel climatica pode
exercer maior ou menor influéncia (Tabela 2). A temperatura é a variavel que influencia mais etapas do ciclo
da doenca afetando a velocidade dos processos metabdlicos do patdgeno e do hospedeiro. Normalmente ha
uma condi¢do de temperatura minima, 6tima e de méaxima para que o processo ocorra. Na etapa de infeccéo
séo necessarias que condi¢cdes minimas de temperatura e molhamento sejam fornecidas, porém nem sempre
ha uma relagdo clara entre a duracdo do periodo de molhamento e a infeccdo. Eventos de granizo e
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temperaturas muito baixas podem ocasionar ferimentos (dano de frio) e favorecer a infecgédo. A aplicacdo de

nitrogénio em pés-colheita aumenta o risco de infec¢éo nas lesdes de queda de folha.

Tabela 2. Condi¢cdes ambientais mais importantes que interferem nas etapas do ciclo das relacdes

Neonectria ditissima — macieira.

Etapa do ciclo Condi¢des ambientais

Disseminagédo Chuva, vento

Infeccao Temperatura, molhamento, granizo, desequilibrio nutricional
Colonizacao Temperatura, solos encharcados, desequilibrio nutricional
Reprodugéao Temperatura, umidade relativa,

Sobrevivéncia Temperatura

Na colonizac¢éo, as condi¢cdes ambientais que mais influenciam séo temperatura, excesso de 4gua no
solo e desequilibrio nutricional. Embora ndo sejam bem conhecidas as razdes que expliquem o efeito do
excesso de agua, ha citacbes na literatura e diversos relatos de agricultores de que a doenca é mais severa
em locais de baixada, em condi¢cdes de encharcamento do solo. A nutricdo das plantas também pode
influenciar o desenvolvimento da doenca. A deficiéncia de potassio é relatada como condi¢cao importante para
o desenvolvimento do cancro de Valsa (Valsa mali) em macieira na China.

Na etapa de reproducdo ha formacédo dos conidios e ascosporos. Além da temperatura, a frequéncia
de chuva é o fator ambiental que estimula o patégeno a produzir mais esporos. A formacéo dos peritécios e
consequentemente dos ascésporos esta relacionada a condicdes mais desfavoraveis para o fungo, porém o
gue desencadeia isso ainda ndo € bem conhecido. Em ramos destacados e mantidos em alta umidade relativa
h& formacéo de peritécios em menos de 30 dias nas temperaturas entre 15 e 20°C.

Na etapa de sobrevivéncia acredita-se que as temperaturas mais altas sejam prejudiciais ao patégeno
e que as temperaturas baixas tenham um papel de preservacao do mesmo. Tratamentos térmicos a 50°C por
mais de 5 min s@o capazes de matar o patégeno. Por outro lado, o patégeno é capaz de sobreviver mesmo
em suspensdes de conidios congeladas.

Na etapa de disseminagdo, a chuva desempenha um papel fundamental para a hidratacdo dos
esporodoquios e transporte dos conidios que ocorre por meio dos respingos e escorrimento das gotas. Os
ascésporos podem ser disseminados pela chuva e pelo vento. Assim, as caracteristicas locais de chuva e
vento determinardo a direcdo e distancia de dispersao.

4. CONSIDERAQC)ES FINAIS

O desenvolvimento de projetos de pesquisa nas condi¢cdes brasileiras trouxe grande perspectiva
para o controle do cancro europeu e proporcionou a unido de varias instituicdes na busca de solu¢fes para o
setor produtivo da maca.

Desde 0 ano 2012, o manejo da doenca se modificou. No inicio houve preocupacdo em identificar
corretamente a doenca, entender a influéncia do ambiente e os principais ferimentos. Atualmente, a
importancia do ferimento de queda de folha ndo diminuiu, mas sabe-se que os ferimentos de colheita e de
poda também séo tdo importantes quanto. Demais praticas culturais que podem causar ferimentos precisam
ser consideradas no sistema de producdo de maga.

Os métodos de controle do cancro europeu que ndo estao sendo satisfatorios apenas o serédo a
medida que as fontes de in6culo do pomar sejam reduzidas ou eliminadas. Por isso é importante realizar

monitoramento frequente das plantas para identificar e remover cancros recém-formados.
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E mais vantajoso retirar o maximo de ramos com cancro dos pomares para diminui¢do do in6culo
do que manté-los pelo receio de comprometer a producado. A pintura dos ferimentos de poda deve ser feita
tdo logo os ramos sejam cortados para diminuir o risco de ocorrer uma infeccao (Nunes; Alves, 2018b). A
partir do momento que tivermos pomares com baixa incidéncia da doenca, sera necessario identificar o tipo
de cancro mais frequente (associado ao ferimento que ndo se estd conseguindo proteger). Isso permitira
ajustar o controle de acordo com as condi¢des particulares de cada pomar e entédo, alcangaremos um novo

patamar de manejo da doenca.
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