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RESUMO

A ferrugem da folha da aveia, causada pelo fungo Puccinia coronata f. sp.
avenae, ¢ responsavel por grandes decréscimos na produgdo, afetando tanto o
rendimento como a qualidade de grdos. O controle através do uso de cultivares com
resisténcia qualitativa tem se mostrado pouco efetivo em termos de durabilidade. Neste
sentido, a resisténcia quantitativa pode ser uma alternativa de controle vidvel, em busca
de uma resisténcia mais duravel, j4 que exerce menor pressdo de selecdo sobre a
populacdo patogénica. A resisténcia quantitativa reduz a taxa de progresso da doenga,
pela combinagdo dos diversos componentes que a condicionam, como: longo periodo
latente, curto periodo infeccioso, baixa eficiéncia de infeccdo e pustulas de
comprimento reduzido. Nao se sabe ao certo o papel individual de cada um destes
componentes sobre o progresso da doenga no campo, bem como, o numero de genes que
determinam estas caracteristicas. Assim, este trabalho visou caracterizar o0s
componentes da resisténcia quantitativa (periodo latente, periodo infeccioso,
comprimento de pustulas e ASCPD) a ferrugem da folha da aveia, em planta adulta e
plantulas, tanto em condi¢des controladas como em condi¢cdes de campo. Para tanto
foram utilizadas 83 linhagens recombinantes Fg.o de aveia branca, oriundas do
cruzamento de um pai suscetivel (UFRGS 7) com um pai com resisténcia quantitativa
(UFRGS 910906). As linhagens apresentaram variabilidade para as caracteristicas
avaliadas, exceto para comprimento de pustulas em planta adulta. Os componentes da
resisténcia apresentaram distribuicdo normal, exceto o comprimento de pustulas em
planta adulta e o periodo de laténcia em plantulas. Isto sugere a presenca de varios
genes de pequeno efeito atuando na expressdo dos mesmos, ndo se enquadrando em
nenhum modelo de poucos genes. Os resultados sugerem que a resisténcia quantitativa a
ferrugem da folha da aveia ¢ resultado da agcdo conjunta de todos os componentes que a
condicionam, ¢ ndo de apenas um deles. Ainda, mecanismos diferenciados parecem
estar atuando em cada genotipo na expressao desta caracteristica.

'Dissertagio de Mestrado em Fitotecnia, Faculdade de Agronomia, Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brasil. (84 p.) Margo, 2005.
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ABSTRACT

Crown rust caused by Puccinia coronata f.sp. avenae is responsible for great
losses in oat production, affecting the yield as well as the grain quality. The use of
qualitative resistance to control it has not been effective to maintain this kind of
resistance durable. In this sense, the quantitative resistance may be an alternative for
more stable control in the search for a more durable resistance, since it induces a smaller
selection pressure on the pathogenic population. The quantitative resistance reduces the
rate of disease progress by combining all its components, such as: longer latent period,
shorter infection period, low efficiency of infection and smaller length of pustules. So
far, it is not clear the role of the individual components on the disease progress in the
field as well as the number of genes that control these characteristics. Therefore, this
work aimed to characterize the components of the quantitative resistance (latent period,
infection period, pustule length and area under disease progress) to crown rust, on both
adult plant and seedlings, under controlled and field condition. Therefore, it was used 83
recombinant lines Fs.;9 of white oats (A. sativa) coming from the cross UFRGS 7
(susceptible) and UFRGS 910906 (quantitative resistance). The lines showed variability
to all characteristics analyzed, except for pustule length on adult plant. All components
of the resistance showed normal distribution, except for pustule length on adult plant
and latent period on seedlings. This suggests the presence of a number of genes of small
effect contributing on the expression of these components, not fitting in any model of a
reduced number of genes. The results suggest that the quantitative resistance to crown
rust is the result of the combined action of all components that condition it and not due
to a component alone. Also, different mechanisms appear to be involved in each
genotype in the expression of this characteristic.

'"Master of Science Dissertation in Agronomy, Faculdade de Agronomia, Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brazil. (84 p.) March, 2005.
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1. INTRODUCAO

No Brasil, a aveia branca (Avena sativa L.) é uma das principais culturas
produtoras de graos em area cultivada, ocupando 267.000 hectares na safra 2003/2004
(CONAB, 2004), sendo a oitava em quantidade de graos produzidos. Esta posi¢dao de
destaque deve-se ao fato de que a aveia destina-se a diversos usos, como cobertura de
solo, alimentacdo humana, animal e matéria-prima para produtos industrializados. Com
o reconhecimento de suas excelentes caracteristicas nutricionais e dos beneficios que
seu consumo regular traz a saude, seu uso na fabricacdo de alimentos vem crescendo
consideravelmente nos ultimos anos.

Com a expansdo da area cultivada com aveia, aumentam também os riscos de
epidemias, especialmente nas condigdes de ambiente do Rio Grande do Sul, onde as
primaveras sdo mais quentes ¢ tém alta umidade relativa do ar. Durante o ciclo da
cultura da aveia, geralmente ocorre um excesso hidrico, particularmente durante a
formagao dos graos, o que favorece ataques severos de doencgas. Tem-se, ainda, o
surgimento constante de novas ragas de alguns patdégenos, ou modificagdes no seu
quadro de freqiiéncia, determinando uma constante modificagdo no comportamento e
manejo dos cultivares.

Dentre os patdogenos que causam o0s maiores prejuizos na cultura de aveia,
destaca-se o fungo causador da ferrugem da folha (Puccinia coronata Cda. f. sp. avenae
Fraser & Led). Dependendo do nivel de severidade, pode ser responsavel por grandes

decréscimos no rendimento e na qualidade dos graos.



As formas mais efetivas para controle da doenca sdo o uso de fungicidas e a
resisténcia varietal, porém, a resistencia varietal ¢ a op¢ao mais indicada, ja que possui
menor custo € ndo causa danos ao ambiente. No entanto, a resisténcia tradicional
(qualitativa) ndo tem se mostrado duravel neste patossistema, pois a populagdao de P.
coronata ¢ altamente varidvel, resultando no aparecimento de novas ragas, capazes de
superar a resisténcia de cultivares langados comercialmente.

Tem-se, assim, a necessidade de desenvolvimento de formas de resisténcia mais
eficientes para o controle da ferrugem da folha da aveia. Neste sentido, a resisténcia
parcial (quantitativa), geralmente condicionada por genes menores, pode ser uma
alternativa de controle viavel, pois ndo exerce tdo intensa pressdo de selecdo sobre a
populacdo do patégeno quanto a resisténcia qualitativa.

Com o avango das técnicas biotecnoldgicas, e sua aplicagdo nos programas de
melhoramento, a selecdo de caracteres de dificil selecdo a campo, como resisténcia
quantitativa, sera facilitada, possibilitando sua introdu¢do em variedades com tipo
agrondmico superior. Este trabalho teve por objetivo caracterizar os componentes da
resisténcia quantitativa (periodo latente, comprimento de pustulas, periodo infeccioso e

ASCPD) a ferrugem da folha da aveia, em plantulas e plantas adultas.



1.1. Objetivos

1.1.1. Objetivo geral

Caracterizar os diferentes componentes da resisténcia quantitativa (periodo

latente, comprimento de pustulas e periodo infeccioso e ASCPD) a ferrugem da folha da

aveia, em plantulas e plantas adultas.

1.1.2.

Objetivos especificos

Avaliar 85 gendtipos de aveia (linhagens recombinantes) quanto a reacdo a
ferrugem da folha, a fim de identificar os que apresentam resisténcia quantitativa
e/ou qualitativa;

Determinar os componentes da resisténcia quantitativa envolvidos na expressao

da resisténcia.

1.2. Hipdteses cientificas

As linhagens recombinantes, oriundas do cruzamento de um pai suscetivel com
um que apresenta resisténcia parcial, permitem distinguir diferentes niveis de
resisténcia quantitativa a ferrugem da folha da aveia;

E possivel distinguir o nimero de genes envolvidos na expressio de cada um
dos componentes da resisténcia quantitativa, se governados por um ou poucos
genes de grande efeito (genes maiores);

A resisténcia quantitativa nos genotipos ¢ determinada pela acdo conjunta dos

genes que atuam sobre os componentes aqui investigados.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. AVEIA
2.1.1. Descricéo e distribuicéo

A aveia branca (Avena sativa L.) pertence 4 familia Poaceae, tribo Aveneae. E
uma graminea anual, autégama, hexaploide, com nimero bésico de cromossomos
n=3x=21, distribuidos em trés genomas (A, B, e C) (Suttie, 2003; Duke, 1983; Murphy
& Jellen, 2000).

As plantas caracterizam-se por possuir altura entre 0,70 e 2 m, colmos lisos,
eretos e cilindricos, folhas ndo-auriculadas, membranosas, com ligula bem desenvolvida
e bainha livre. A inflorescéncia ¢ uma panicula piramidal, terminal e aberta, com
espiguetas contendo de um a trés graos (Watson & Dallwitz, 2003; Floss et al., 1998).

O grao ¢ um fruto semente (cariopse), onde parte do fruto ¢ aderida a semente.
Possui hilo longo-linear, embrido pequeno e endosperma solido, rico em lipidios. O
formato ¢ fusiforme, com extremidades pontiagudas, recoberto por pélos ou tricomas
(Gutkoski & Pedo, 2000; Duke, 1983).

O ciclo da cultura varia entre 120 e 200 dias, dependendo das condicdes
edafoclimaticas da regido (Gutkoski & Pedd, 2000).

A aveia teve origem na Asia e Mediterraneo, sendo primeiramente considerada
uma invasora nas culturas de cevada e trigo, até sua domesticacdo, no continente

Europeu (Gutkoski & Ped6, 2000; Federizzi et al., 1999).



Atualmente, encontra-se distribuida em todo o mundo, adaptando-se a regides
frias e areas de latitude norte entre 35° e 50° e 20° e 40° de latitude sul. Os cultivares de
A. sativa cobrem cerca de 80% da area mundial plantada. As variedades desta espécie
sdo as que melhor se adaptam nas diferentes areas de produgdo (Mundstock, 1983;
Murphy & Hoffman, 1992; Coffman, 1977).

A aveia ocupa o sexto lugar na classificacdo de producdo mundial de cereais,
atras do trigo, milho, arroz, cevada e sorgo. Grande parte da produgdo concentra-se nos
Estados Unidos, Canada e alguns paises Europeus. Na América Latina os paises que se
destacam s3o Brasil e Argentina. No Brasil, o estado do Parana ¢ o maior produtor
(TABELA 1), seguido de Rio Grande do Sul e Santa Catarina (Federizzi et al., 1991;
Niekerk et al., 2001; CONAB, 2004).

TABELA 1. Comparativo de area, produtividade e producdo de aveia, nas safras
2002/03 e 2003/04, nas principais regides produtoras do Brasil.

) Produtividade (em
Regido/UF Area (em mil ha) kg/ha) Producéo (em mil t)
Safra03 Safra04 | Safra 03 Safra04 | Safra03  Safra 04
Sul 280,7 312,84 1.479 1.307 415,0 408,971
PR 218,0 2442 1.445 1.197 315,0 292,317
SC 20,1 19,79 986 980 19,8 19,392
RS 42,5 48,806 1.885 1.993 80,2 97,262

Fonte: CONAB — Levantamento: Abril/2004.

2.1.2. Importancia econébmica
A aveia ¢ um cereal de estacdo fria, que se apresenta como excelente alternativa
no sistema de rotagdo com trigo, no inverno. Os cultivares destinados a producdo de
graos pertencem a espécie A. sativa. A aveia preta (A. strigosa Schreb.), como planta
forrageira, possui expressdo no Brasil, Argentina e Chile (CBPA, 2003). O

melhoramento genético da espécie A. sativa possibilitou uma elevagao do potencial de



rendimento dos gendtipos de 700 Kg/ha, no inicio dos anos 60, para mais de 4.000
Kg/ha atualmente, além de incremento na qualidade de grdos, boa estatura, ciclo
precoce, alto peso do hectolitro e menor percentagem de casca, favorecendo o seu
cultivo na regido Sul do Brasil (Carvalho & Federizzi, 1989; Carvalho et al., 1997).

A maior parte dos grios de aveia ¢ usada para alimenta¢do animal (cavalos,
ovinos e bovinos). Pode ser usada como forrageira, no pastejo direto ou corte, feno ou
silagem, além de cobertura verde. O uso na alimentacdo humana vem crescendo
consideravelmente nos ultimos anos, devido ao reconhecimento de suas qualidades
nutricionais. No Brasil a produgdo de graos aumentou de 39 mil toneladas, em 1976,
para 287 mil, em 2000, o que representa um aumento de 736 %. Este aumento da oferta
interna de graos de aveia eliminou a necessidade de importagao deste cereal, poupando
as divisas do pais. No entanto, no Brasil, o consumo humano de aveia ¢ de cerca de 45
mil t de grios/ano, o que ainda ¢ muito baixo (Floss, 2002; Gutkoski & Pedo, 2000;
Marchioro et al., 2001).

A aveia apresenta excelente valor nutritivo, a cariopse do grao contém 16-21%
de proteinas, sendo 86% de caseina, comparados a 60% do trigo e 48% do milho. Possui
alto teor de proteinas, lipidios, fibras alimentares (7,1-12,1%), vitaminas, sais minerais
acidos graxos dmega 3. A qualidade nutricional € superior a de outros cereais, porém,
estas caracteristicas variam de acordo com o local de cultivo, clima e genotipo (Cruz et
al., 1999; Gutkoski & Pedo, 2000).

Dentre os beneficios que a aveia traz a saude humana, pode-se citar: efeito
hipocolesterolémico, manuten¢do da concentragdo de acucar no sangue de diabéticos,
melhoria da digestibilidade (pela alta concentracdo de fibras soliveis - betaglucanos),

reducdo de alta pressdo sanguinea e de doengas cardiacas, além de atuar na remocao de



radicais livres do organismo (Gutkoski & Pedo, 2000; Burnette et al, 1992; Peterson,
2002). Pela presenca de flavondides em sua composicdo, a aveia também ¢ uma forte
aliada na prevencao de alguns tipos de cancer (Peterson, 2004).

No que se refere a alimentagdo animal, a aveia ¢ atoxica em qualquer estadio
vegetativo. Pode atingir até 26% de proteina bruta no inicio do pastejo, tendo boa
palatabilidade e digestibilidade (60-80%) (Kichel & Miranda, 2000). Os graos de aveia
sdo matéria prima industrial para produ¢do de cosméticos e alimentos, principalmente,
cereais matinais (Floss et al., 1985; Sutie, 2003). Quando usada como cobertura de solo
ou adubacdo verde, a aveia incrementa as propriedades quimicas, fisicas e bioldgicas do
solo, promovendo a redugdo de pragas e moléstias de outras espécies produtoras de
graos, o controle de algumas plantas daninhas e evitando a erosdo provocada pela chuva

(Floss et al., 1999; Gutkoski & Pedd, 2000).

2.2. FERRUGEM DA FOLHA
2.2.1. Agente causal: Puccinia coronata Cda. f.sp. avenae Fraser & Led

A ferrugem da folha é causada pelo fungo Puccinia coronata Cda. f.sp. avenae
(Fraser & Led), pertencente a classe Basidiomycotina, ordem Uredinales, familia
Pucciniaceae (Agrios, 1997). E endémica em populagdes selvagens de A. sterilis,
genitor de A. sativa cultivada, ¢ outras aveias selvagens, na regido do Mediterraneo
(Leonard et al., 2004). O primeiro relato da sua ocorréncia nos Estados Unidos (Iowa)
foi feito em 1874. Hoje, encontra-se disseminada em praticamente todas as regides
produtoras de aveia no mundo (Malvick, 2003; Simons, 1985). Porém, com maior

intensidade em regides com alta umidade (periodo de molhamento foliar de 6 horas) e



temperatura média entre 16 a 20°C, particularmente em todas as regides do Sul do
Brasil (Matzenbacher, 1999; CBPA, 2003).

E um fungo heteroécio (necessita de duas espécies hospedeiras para completar o
ciclo) e policiclico (varios ciclos secundarios), completando cada ciclo entre 7 e 10 dias.
A ferrugem ¢ especialmente destrutiva quando o inverno ¢ ameno ¢ a primavera ¢
umida. Ataca as espécies de aveia branca e preta, sendo que algumas ragas ocorrem em
azevém (Forcelini, 2002).

P. coronata ¢ um fungo biotréfico, ou seja, extrai seus nutrientes Unica e
exclusivamente de tecidos vivos, apresentando alto grau de especificidade (racas
fisiologicas) (Reis et al., 2001).

O hospedeiro alternativo, onde a fase sexual ocorre, ¢ Rhamnus cathartica L.
Em regides onde este esta presente, ha um aumento do potencial de in6culo, o que
aumenta as oportunidades para produzir novas combinag¢des de viruléncia do patégeno
(Harder & Haber, 1995). No entanto a maior parte da aveia cresce em regides
continentais temperadas, onde ndao ha ocorréncia de Rhamnus spp., assim a infecgao
depende do transporte de uredosporos de um local para outro (Harder & Haber, 1992).

No Brasil, P. coronata ¢ autotécio, ou seja, ndo apresenta fase sexual (pela
auséncia de hospedeiro alternativo), desenvolvendo-se apenas em um hospedeiro
durante seu ciclo vital. Os telidosporos (esporos de descanso) sdo encontrados em tecidos
senescidos, porém, ndo constituem indculo aos cereais de inverno nas condi¢des
brasileiras (Martinelli, 2000; Reis et al., 2001).

Cada fase do ciclo de vida de P. coronata ¢ marcada por propriedades

fisiologicas e morfologicas Unicas (Harder & Haber, 1992).



O ciclo da doenga divide-se em cinco estadios (FIGURA 1). A fase uredial,
responsavel pela doenga em aveia, € iniciada pela germinagao de um uredosporo, o que
ocorre em condi¢des de alta umidade, quando um filme de agua, geralmente proveniente
de orvalho, cobre a superficie da folha e o esporo (Harder & Haber, 1992; Heath, 1997,
Roderick, 2003). Logo apds a germinagdo, forma-se um apressorio que penetra no
estomato da planta, formando uma vesicula subestomatal ¢ uma hifa infectiva. Ha
formacao de haustorios e crescimento de hifas intercelulares, até que uma col6nia fungi
ca forme-se dentro do tecido hospedeiro (Harder & Haber, 1992; Harder & Haber,
1995; Heath, 1997).

A formagdo de haustoérios ¢ um elemento chave para manutengdo da vida dos
organismos biotroficos, facilitando sua interagdo com a célula hospedeira. Estes
desempenham fung¢do ndo s6 na aquisi¢do de nutrientes, mas também nas vias
biossintéticas, supressdo de defesas do hospedeiro, redirecionamento e reprogramagao
de metabdlitos da planta (Voegele & Mendgen, 2003).

A colonizagdo pode ser facilitada pela producdo de fitotoxinas e compostos
semelhantes a hormonios vegetais, por parte do patéogeno (Harder & Haber, 1992;
Harder & Haber, 1995; Heath, 1997).

Depois de 7-10 dias, a esporulag@o tem inicio. Os esporos rompem a cuticula,
formando pustulas (Putzke & Putzke, 1998). A massa de uredosporos presentes no
centro das frutificagdes confere as pustulas uma coloracdo laranja-amarelada (Reis et
al., 2001). Estas sdo arredondadas e distribuem-se em ambas as superficies da lamina
foliar. Em ataques severos os sintomas podem ocorrer nas bainhas foliares, colmos e

espiguetas. Os uredosporos sdo dicaridticos, deiscentes, espessos, cobertos por espinhos



10

e esféricos, com aproximadamente 30 um de didmetro (Matzenbacher, 1999, Harder &
Haber, 1992).

As pustulas rompidas liberam grandes quantidades de esporos, que sdo
carregados pelo vento até¢ 2.000 km de distancia, e repetem o ciclo de infec¢do (Harder
& Haber, 1995; Forcelini & Reis, 1997). Temperaturas diurnas entre 20 e 25°C e
noturnas entre 10 e 25 °C favorecem estes processos. Temperaturas acima de 30°C

inibem a infec¢do (Simons, 1985; www.cdl.umn.edu). O inicio do ataque pode ocorrer

na fase de perfilhamento, podendo prolongar-se até a maturagdo (CBPA, 2003).

Quando as plantas infectadas amadurecem (final da estacdo) ¢ cessada a
formacdo de uredosporos e inicia-se a formacdo de telidsporos. A ontogenia dos
telidsporos ¢ a mesma dos uredosporos, porém, os telidsporos permanecem sésseis. As
pustulas tornam-se de coloracdo pardo-escuras ou negras € permanecem recobertas pela
epiderme (Harder & Haber, 1992; Harder & Haber, 1995).

Os telidsporos sdao espessos € possuem um engrossamento adicional das paredes,
na porc¢ao terminal apical da célula, com proje¢des em forma de coroa, razao pela qual a
doenga também ¢ conhecida como ferrugem da coroa. A télia freqiientemente forma
anéis ao redor das pustulas (urédias). Esta ¢ a forma de permanéncia do fungo de uma
estacdo para outra (Malvick, 1989; Forcelini & Reis, 1997; Harder & Haber, 1992).
Estes esporos também sao formados durante condi¢des adversas de temperatura, como
seca, umidade excessiva ou temperaturas muito altas (Malvick, 1989).

A germinacao dos telidosporos € a meiose no basidio resultam na formacao de
esporos haploides (basidiosporos), que sdo dispersos pelo vento. Estes, por sua vez, na
presenca do hospedeiro alternativo (Rhamnus cathartica), germinam e penetram sob a

epiderme do hospedeiro, formando uma coldnia haploide (Harder & Haber, 1995; Mar-



11

shall & Sorrells, 1992). Esta fase ndo ocorre no Brasil. Nesta, formam-se picnias
(corpos de frutificagdo) na superficie adaxial da folha. Os pcniosporos sdo exudados
como uma espécie de néctar. Assim, insetos ou forcas fisicas transportam-os entre
picnias de diferentes tipos, onde a fusdo com a hifa receptiva dard inicio a fase aecial
(Shriver & Munkvold, 2003; Harder & Haber, 1992).

A fase aecial caracteriza-se pela dicariotizagdo, que ocorre apds a unido de
diferentes picnias, resultando na formagao de aécios. Os aécios produzem aeciosporos,
que sdo disseminados pelo vento, infectando cultivares suscetiveis de aveia. Os
aeciosporos diferem geneticamente dos picniosporos ou da hifa receptiva. Esta troca de
material genético resulta na formacdo de novas ragas do patdégeno (Malvick, 1989;
Shriver & Munkvold, 1997).

Cada aeciosporo dd origem a uma urédia, completando o ciclo de vida do
patégeno (Marshall & Sorrells, 1992). No Brasil as condi¢gdes de ambiente sdo
altamente favoraveis a moléstia, o que permite que ocorram muitos ciclos de infec¢ao,
j& que a mesma perdura por até 100 dias na cultura de aveia. Na regido Sul do Brasil as
primaveras sdo mais quentes e a umidade relativa do ar é alta, o que favorece o
desenvolvimento da doenca (Barbosa, 2002; Federizzi, 2002). Geralmente os primeiros
sintomas da doenga ocorrem no final de agosto, porém, em alguns anos, podem estar

presentes desde o inicio de julho (Federizzi, 2002).
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FIGURA 1. Fases do ciclo de Puccinia coronata, sob microscopio. A) secgdo vertical
de folha de Rhamnus, apresentando picnias com hifas receptivas na
superficie superior, ¢ com aécio, liberando aecidsporos, na superficie
inferior. B) Seccdo de urédia em planta de aveia, apresentando os
uredosporos que romperam a epiderme. C) Ureddsporos. D) Secgdo de
télia em planta de aveia, contendo uma camada de telidsporos que
elevam a epiderme. E) Telidsporos com apéndices similares a coroas em
seus apices. O teliésporo da direita germinou para produzir quatro
basididésporos ou esporideos.

Fonte: www.ipm.uiuc.edu/ diseases/series100/rpd109/

2.2.2. Ferrugem: patologia e danos ao hospedeiro

A ferrugem da folha induz diversas mudancgas estruturais, bioquimicas e
fisiologicas no hospedeiro, porém, ¢ dificil distinguir as alteracdes primadrias,
diretamente induzidas pelo fungo, das alteragdes relacionadas com processos
secundarios, como indu¢do da senescéncia e desorganizagdo celular. O dano se
manifesta nas alteragdes secundarias (Harder & Haber, 1992).

Foram descritas duas fases distintas de resposta do hospedeiro a infecgdo pelo
fungo, a fase juvenil, e a fase autolitica (Durbin, 1984). Na fase juvenil da planta o

protoplasto celular esta fisiologicamente novo, entdo a senescéncia ainda ndo ocorre. O
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sitio de infeccdo atua de maneira que haja um desvio de solutos do hospedeiro para este
local, o que afeta os processos normais da planta distantes deste sitio. A fase autolitica,
inicia-se depois de cerca de dez dias, quando as células hospedeiras do centro das
coldnias tornam-se desorganizadas, as organelas comegcam a desaparecer ¢ o tecido
hospedeiro perde solutos. Estes sintomas assemelham-se ao da senescéncia normal, que
¢ acelerada em plantas infectadas por ferrugem (Harder & Haber, 1992).

Se uma planta jovem ¢é severamente atacada pela ferrugem da folha, ha um
reflexo na habilidade de crescimento e reproducdo da planta. Os meristemas
vegetativos, reprodutivos e as raizes tornam-se incapazes de se desenvolver
normalmente. Ataques severos podem levar a planta a morte (Roelfs et al., 1992; Dinoor
et al., 1988).

A esporulagdo do fungo resulta na ruptura da epiderme da planta, causando um
aumento dramdtico na perda de agua pela planta, que ndo consegue controlar a
evaporagdo, além de perder agua contida nos uredosporos liberados. O efeito da perda
de agua impede o desenvolvimento normal das raizes, apressando a senescéncia, o que
resulta em reducdo no rendimento e na qualidade de graos (Dinoor et al., 1988; Harder
& Haber, 1992).

O dano causado as folhas provoca reducdo na fotossintese, interferindo na
translocagdo dos produtos resultantes deste processo (agucares fotossintetizados), das
folhas para o grao em formacgao. Ha reducdo nas trocas gasosas da folha, acarretando em
graos murchos, com pouco ou nenhum valor comercial e nutricional. As caracteristicas
ligadas ao rendimento mais afetadas pela ocorréncia da doenga sdo o peso médio de

paniculas e o peso de mil sementes (Cruz et al., 1999).
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Em aveias destinadas a forragem, a ferrugem da folha pode limitar o
crescimento e reduzir a qualidade da forragem. Plantas severamente atacadas possuem

raizes atrofiadas e pouca tolerancia a seca (www.cdl.umn.edu, 2004).

Mesmo intensidades pequenas de ferrugem causam dano significativo, proximo
a 50 kg/ha para cada 1% de severidade (Martinelli et al., 1994). Os danos sdo mais
intensos quando a doenga ocorre mais cedo na estagdo de cultivo. O limiar de dano
economico (LDE) para controle quimico corresponde a 15-20% de incidéncia foliar e
severidade de 5%. Esta incidéncia ja representa redugdes na produtividade de graos, por
unidade de area, iguais ao custo do tratamento quimico. A protecdo das plantas por um
periodo de até 35 dias, apds o surgimento dos sintomas, ¢ suficiente para prevenir
maiores danos no rendimento de graos (Reis, 1998; Martinelli et al., 1994; Forcelini,
2002). No entanto, o uso de fungicidas, embora eficiente, aumenta muito os custos de
produgdo, uma vez que cada aplicacdo de fungicida recomendado pode custar até¢ 30
dolares por hectare (Picinini & Fernandes, 1994).

A incidéncia e a severidade da infec¢@o variam de ano para ano, dependendo das
condi¢des de ambiente, disponibilidade de inoculo (esporos) e presenca de variedades
suscetiveis (Malvick, 1989).

2.2.3. Implicagdes econémicas da ferrugem da folha

Os programas de melhoramento vém concentrando esfor¢os para desenvolver
gendtipos de aveia com ampla adaptagdo e resisténcia aos principais estresses bidticos e
abiodticos. No entanto, a incidéncia e severidade de moléstias ainda sdo fatores limitantes
a expressdo do potencial de rendimento dos cultivares disponiveis (Thomé at al., 2001).

A ferrugem da folha ¢ a principal moléstia da cultura da aveia, tanto no Brasil,

como em outras regides do mundo. No Rio Grande do Sul foram observadas perdas de
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até 50 % no peso de grdos em cultivares de aveia suscetiveis a ferrugem (Martinelli et
al., 1994). Em condi¢des de ambiente favoraveis ao fungo, cultivares suscetiveis podem
sofrer reducdes no rendimento de graos superiores a 50%, além de redugdes no peso do
hectolitro. Atualmente, a maioria dos cultivares de aveia ¢ suscetivel a moléstia (Cruz et
al., 2001; Matzenbacher, 1999; CBPA, 2003; Forcelini, 2002).

Cruz et al. (1999) estudaram a variagdo da severidade da ferrugem da folha e
seus efeitos sobre caracteres relacionados ao rendimento de graos em diferentes
populacdes segregantes de aveia na geragao Fi, quantificando a doenga através de notas
visuais, em cada planta. Proximo a maturagdo da cultura realizou-se a determinagao de
numero de paniculas, peso médio de paniculas, nimero de graos por panicula, peso de
graos e peso de mil graos. Observou-se que o numero de caracteres afetados, em cada
populacdo, foi mais relacionado ao genotipo suscetivel, envolvido no cruzamento, do
que ao resistente. A significancia das correlacdes entre os caracteres € a moléstia
depende da intensidade desta, tendo sido constatada influéncia indireta da severidade da
ferrugem sobre as caracteristicas de rendimento. As perdas nos caracteres da panicula
causadas pela doenga sdo dependentes da populacdo, sendo que os caracteres mais
afetados foram, o peso médio de paniculas e o peso de mil graos.

Thomé et al. (2001) ao avaliar os diferentes niveis de resisténcia a ferrugem e
seu efeito sobre componentes do rendimento de graos, verificaram que o peso de graos é
o mais afetado. De acordo com Cabral et al., (2002) isto provavelmente ocorre por
coincidir seu estddio de desenvolvimento com o periodo de maior progresso da moléstia
no campo. Gendétipos com niveis intermediarios de severidade ndo tiveram o rendimento
afetado, indicando a possibilidade de obterem-se genétipos parcialmente resistentes,

com potencial de rendimento em niveis intermediarios de severidade (Thomé et al.,



16

2001). De acordo com Doechlert & McMullen (2000), lotes de aveia provenientes de
locais com epidemias severas de ferrugem apresentam altas taxas de quebra de graos
durante o descascamento.

2.2.4. Variabilidade genética do patdgeno

Patégenos que produzem propagulos com potencial de dispersdo a longas
distancias tendem a apresentar maior diversidade genética, ja que pode haver troca de
material genético entre diferentes regides. Os propagulos assexuais apresentam maiores
riscos de quebrar genes de resisténcia do que propagulos sexuais, ja que propagulos
assexuais representam um “pacote fechado” de alelos coadaptados que ja foram
selecionados. Durante o ciclo sexual, muitas combinac¢des de alelos (genétipos) sdo
criadas por recombinagdo. Estes gendtipos recombinados podem ser “testados” em
diferentes condi¢des de ambiente, como presenga de genes de resisténcia e fungicidas.
As combinagdes de alelos mais adaptadas sdo mantidas unidas por reproducdo assexual
e podem aumentar de freqiiéncia em clones selecionados. A distribui¢do espacial e
temporal dos clones ou das linhagens clonais, dentro, ou entre populacdes, ird depender
basicamente do potencial de dispersdo dos propagulos assexuais. Se o esporo assexual
for capaz de se mover a longas distancias, os clones com maior adaptagdo podem se
distribuir em uma ampla area, causando epidemias (McDonald & Lindle, 2002).

De acordo com um modelo de risco do potencial evolucionario, proposto por
McDonald & Lindle, 2002, patdgenos com altas taxas de mutagdo possuem maior risco
de quebrar genes de resisténcia do que patdégenos com baixas taxas de mutacdo. Isto
pode ser explicado pelo fato de que altas taxas de mutagdo aumentam a probabilidade de
ocorrer mutacdo de um gene de aviruléncia para viruléncia, ou de uma menor

patogenicidade, para uma alta patogenicidade, em determinada populagao.
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Através das mutacdes ocorrem mudangas nas seqiiéncias de DNA de genes
individuais, criando novos alelos nas populagdes, os quais sofrem selecdo e sdo
rearranjados gragas a recombinacdo genética, havendo dispersdo destes alelos quando
ocorrem migragdes de individuos de um local para outro. As mutagdes criam novas
racas virulentas, que podem quebrar os genes maiores de resisténcia, além de criar racas
com maior patogenicidade, que podem “erodir” a resisténcia quantitativa. A
combinagdo de selegdo, deriva genética, migracdo e mutagdo, definem a estrutura
genética e a diversidade de todas as populagdes patogénicas, sendo que o papel relativo
de cada um destes fatores pode variar intensamente entre diferentes associagdes
planta/patdgeno, entre os estadios do ciclo epidemioldgico, e entre associagdes em
ecossistemas naturais e agricolas (McDonald & Lindle, 2002; Barbieri & Carvalho,
2001; Burdon & Silk, 1997).

As ferrugens sdo parasitas obrigatdrios e, assim, co-evoluiram com seus
hospedeiros como componentes de um sistema altamente influenciado pelas condig¢des
ecoldgicas, ou seja, qualquer mudanca na populacdo predominante do hospedeiro,
resulta em mudangas subsequentes na populagdo do patégeno, para que o equilibrio seja
restabelecido (Wahl et al., 1984). Ocorre uma espécie de corrida armamentista, ja que
toda a vez que a planta cria novos mecanismos de defesa (ou estes sdo introduzidos por
melhoramento genético) o patdogeno cria novos mecanismos de ataque.

A coevolucdo em patossistemas agricolas ¢ controlada em parte pelos
melhoristas, ja que sdo estes que determinam quais genes de resisténcia estdo presentes
no hospedeiro. Assim, quando a populagcdo de patéogenos ¢ forgada a responder a uma
mudan¢a na populacdo hospedeira, a evolucio da populacio patogénica &,

provavelmente, o reflexo da evolug¢ao do hospedeiro cultivado, dirigida pelo homem.
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Com base em décadas de observagdes de epidemias de ferrugens em cereais, chegou-se
a conclusdo de que a composi¢do genética da populagdo hospedeira ¢ o determinante
primario da estrutura genética da populacdo patogénica correspondente (Barbieri &
Carvalho, 2001).

A populagdo de P. coronata ¢ altamente complexa e especializada, com grande
variabilidade genética para viruléncia. Existem muitas ragas fisiologicas do fungo, as
quais diferem na habilidade ou inabilidade de atacar diferentes variedades de aveia, e
cujas freqiiéncias populacionais estdo em constante mudanga. Mesmo ndo havendo
relatos da ocorréncia da fase sexual de P. coronata no Brasil (o que resultaria em maior
variabilidade), a grande diversidade de racas deve-se a existéncia de condigdes
climaticas favoraveis, o que propicia um longo periodo de infec¢do e esporulagdo,
aumentando a producdo de esporos do patéogeno. Ainda, a grande area cultivada com
aveia branca, aveia preta e azevém (suscetiveis ao mesmo patdgeno), oferece
oportunidades adicionais para a infec¢ao e producao de indculo, além de requerer genes
adicionais de viruléncia para que a infec¢do ocorra nestes hospedeiros. Além disso,
contribuem ainda a sua eficiente disseminacdo entre diferentes regides produtoras
(presenca de plantas verdes em todos os meses do ano na regido do Cone Sul da
América do Sul, sem barreiras fisicas ou temporais que impecam o progresso rapido de
qualquer esporo mutante) e a alta taxa de mutacdo (1 mutante a cada 2.000 esporos
produzidos) (Malvick, 1989; Forcelini, 2002; Camargo, 1995; Dinoor et al. 1988;
Zimmer et al., 1963).

A combinacdo destes fatores resulta em uma pressdo de selecdo muito grande
sobre a populacdo de P. coronata, pois durante todo o ano hd uma grande quantidade de

indculo disponivel, o que proporciona oportunidades para o surgimento e fixagao de
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isolados mutantes mais virulentos (Federizzi & Stuthman, 1998). Da mesma forma, a
ferrugem da folha do trigo responde rapidamente a pressdo de selecdo pelo uso de
cultivares com genes especificos de resisténcia (Kolmer & Liu, 2000)

Em regides onde o hospedeiro alternativo esta presente, a variabilidade das ragas
deve-se a recombinacdo sexual que ocorre no mesmo, mantendo altos niveis de
diversidade nas populacdes de P.c. avenae. (Chong, 2003). Uma populacdo de
patégenos pode juntar novas combinagdes de alelos de viruléncia tdo rapidamente
quanto os melhoristas podem recombinar genes de resisténcia. Por esta razdo, a
piramidizacdo pode ndo ser uma estratégia de longo prazo no melhoramento, contra
patdgenos que sofrem recombinagdo regularmente, como P.c. avenae (McDonald &
Lindle, 2002). Muitas vezes, a viruléncia para genes de resisténcia ja estd presente na
populagdo do patdogeno muito antes que os cultivares com estes genes sejam cultivados
em larga escala (Niekerk, 2001).

Em um trabalho realizado pela Embrapa-Trigo em Passo Fundo, durante os anos
de 1995 e 1996, foram identificadas 22 racas fisioldgicas de P.c. f sp. avenae no Sul do
Brasil. As ragas identificadas em azevém e aveia preta diferiram das coletadas em aveia
branca. No entanto, estas racas infectaram aveia branca, demonstrando que o azevém e
aveia preta servem como multiplicadores de in6culo em condig¢des naturais, o qual ¢é
capaz de infectar lavouras de aveia branca (Matzenbacher, 1999).

Um estudo para verificar a diversidade de P. coronata no sul do Brasil (Rio
Grande do Sul, Santa Catarina e Parand) demonstrou que ha uma grande variabilidade
de ragas. Foram coletadas 53 amostras de ferrugem da folha, onde se identificaram 53
racas diferentes. Estas racas apresentaram em média, 20 genes de viruléncia, sendo que

o menor numero de genes de viruléncia por raga do patégeno foi de 10 e o maior foi de
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27 (Martinelli et al., 1998). O espectro de viruléncia das racas encontradas no sul do
Brasil ¢ semelhante ou superior ao de outros paises, nos quais este monitoramento ¢
realizado, incluindo Israel, considerado o centro de origem do patdégeno, ¢ os EUA, nos
quais o ciclo do fungo é completo (Leonard, 1999). Esta populagdo parece ser uma das
mais complexas do mundo em fung¢do da alta variabilidade das racas que a constituem e
da diversidade de suas viruléncias. Neste caso, a piramidizacdo de genes, deve ser
cuidadosamente avaliada, pois os dados sugerem que sua utilizagdo pode ndo alcangar
os resultados esperados.

As populagoes de P. coronata carregam um grande numero de genes de
viruléncia. Esta viruléncia do patdogeno baseia-se no modelo proposto por Flor, de um
gene de aviruléncia para cada gene de resisténcia na planta. Uma alta viruléncia parece
estar relacionada com regides quentes (hemisfério Sul), provavelmente porque em
algumas destas regides a patogenicidade co-evoluiu com a resisténcia do hospedeiro,
resultando em um actimulo de genes de viruléncia nas populagdes de P. coronata.
(Harder & Haber, 1992).

Um sistema de nomenclatura para designar os fendtipos virulentos de P.
coronata foi proposto por Chong et al. (2000), a fim de desenvolver cultivares
resistentes e determinar as diferencas regionais de viruléncia na América do Norte.
Foram usadas 16 linhagens de aveia como diferenciadoras primarias, com genes de
resisténcia de plantulas, ocorrendo isoladamente em cada uma das linhagens. A
aviruléncia e viruléncia dos isolados em cada linhagem foram indicadas baseando-se no
tipo de infec¢do (baixa ou alta). Esta nova nomenclatura permite calcular as freqiiéncias

individuais de viruléncia e suas combina¢des nas populacdes de P. coronata.
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Baseando-se no sistema proposto por Chong et al. (2000), Carvalho et al. (2004)
realizaram trabalho com o objetivo de estimar a reagdo de viruléncia/ aviruléncia de 31
isolados de P. coronata oriundos das cidades de Capao do Led3o, Passo Fundo e
Eldorado do Sul, sobre 26 genes de resisténcia, sendo 16 pertencentes ao sistema
americano de nomenclatura do fungo, mais 10 outros genes. Dentre os genes testados, o
unico efetivo contra todos os isolados testados foi o Pc68, demonstrando seu grande
potencial no controle da ferrugem da folha da aveia. No entanto, viruléncia para este
gene de resisténcia foi observada em 1998 ¢ 1999 em Eldorado do Sul (Martinelli,
comunicagdo pessoal). De uma maneira geral, os resultados mostraram que os isolados
utilizados no estudo apresentaram um alto grau de viruléncia aos genes testados, ja que,
dentre as 806 inoculagdes realizadas, apenas 291 (36%) demonstraram reacdo de
aviruléncia, e 515 (64%), apresentaram reag¢do de viruléncia. Estes resultados reforcam
a existéncia de um alto poder de viruléncia do patdégeno sobre os genes testados.

O conhecimento da capacidade de viruléncia de uma populagdo de ferrugem ¢
importante no desenvolvimento de estratégias de melhoramento para resisténcia (Harder
& Haber, 1992). A selecdo de gendtipos que apresentem resisténcia parcial (conferida,
muitas vezes, pelo valor aditivo de véarios genes, em relacdo as ragas do patdogeno)
parece ser uma boa alternativa de selecao (Caierdo et al., 2001).

2.2.5. Natureza da resisténcia

A resisténcia ¢ definida como a habilidade do hospedeiro em retardar ou impedir
o crescimento e desenvolvimento do patégeno (Parlevliet, 1997). No patossistema aveia
e P. coronata f.sp. avenae, a resisténcia ¢ dominante e a suscetibilidade recessiva

(Dinoor et al., 1988).
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As interagdes entre o patdégeno e o hospedeiro podem ser classificadas como
especificas e ndo especificas. As interagdes especificas sdo fundamentadas na teoria
gene-a-gene, de Flor, onde um gene de aviruléncia do patégeno interage com um so
gene de resisténcia do hospedeiro. E usualmente relatada nos casos de resisténcia
mongénica ou oligogénica onde existe uma relagdo gene-a-gene entre patdgeno e
hospedeiro. Nas interagdes ndo-especificas, todas as ragas provocam respostas similares
em determinado genotipo do hospedeiro, ou seja, a resisténcia é efetiva contra todas as
ragas do patogeno. E usualmente poligénica (Roelfs & McVey, 1979).

Em cereais, a resisténcia a ferrugem vem freqiientemente sendo classificada
como raga-especifica e raga ndo especifica. A resisténcia raca-especifica esta
relacionada com a reagdo de hipersensibilidade, hd uma interagdo cultivar x raca. A
resisténcia raca-ndo-especifica ¢ efetiva contra todos os genotipos do patdgeno, ndo
havendo interagdo cultivar x raca (Harder & Haber, 1992; Ribeiro do Vale et al., 2001).

Baseando-se no nimero de genes envolvidos (magnitude dos efeitos de cada
gene), a resisténcia pode ser classificada como monogénica (qualitativa) ou poligénica
(quantitativa). Na resisténcia monogénica um Unico gene ¢ suficiente para conferir
resisténcia (o efeito de um gene pode ser isolado). As plantas sdo suscetiveis ou
resistentes, ndo ha reagdes intermediarias, gerando uma distribuicdo fenotipica
descontinua (Ribeiro do Vale et al., 2001). E a resisténcia do tudo ou nada, onde a
planta esta livre de doenca, ou, completamente tomada por ela. Por ser efetiva apenas
contra algumas ragas do patdgeno, age no sentido de reduzir a quantidade efetiva de
indculo inicial, fazendo com que o inicio da epidemia seja atrasado, até que o indculo

possa aumentar (Camargo, 1995).
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Na resisténcia poligénica (quantitativa), varios genes s3ao necessarios para
conferir a resisténcia, o efeito isolado destes genes ndo ¢ grande o suficiente para
conferir resisténcia (e sim, o efeito conjunto destes). Todos os isolados provocam
respostas similares em determinados genétipos do hospedeiro. H4 uma variagdo
continua nos graus de resisténcia, indo desde extrema suscetibilidade, até extrema
resisténcia. Para que seja possivel distinguir os genotipos resistentes dos suscetiveis €
necessario quantificar a doenga, ja que a distingdo entre estes ndo ¢ tdo evidente como
na resisténcia qualitativa (Ribeiro do Vale et al., 2001).

Nesta resisténcia, que ¢ efetiva contra todas as ragas do patdogeno, ha uma
reducdo na taxa de desenvolvimento da doenga, sem afetar significativamente o in6culo
inicial, pelo menor comprimento de lesdes, aumento do periodo latente ¢ menor niimero
de esporos produzidos (Camargo, 1995).

Em aveia, a resisténcia raga-especifica ndo oferece protecdo adequada contra a
ferrugem da folha, j4 que novas racgas de viruléncia do patégeno surgem alguns anos
apos a liberagdo de cultivares com este tipo de resisténcia (Leonard, 2002).

A expressdo dos genes de resisténcia pode ser modificada pela a¢do de outros
genes que afetam a mesma caracteristica fenotipica (epistasia), pelo estddio de
desenvolvimento, pelo tecido da planta ou pelo ambiente. E comum a existéncia de
genes conferindo resisténcia em plantas adultas, mas ndo em plantulas. A temperatura ¢
o fator mais importante relacionado ao ambiente (Parlevliet, 1992). Cultivares de trigo
resistentes em determinada temperatura podem ser suscetiveis quando as condigdes

ambientais forem alteradas (Pretorius, 1990).
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2.2.6. Genética da resisténcia

Genes de resisténcia formam a base para controle da doencga. Fontes de
resisténcia sdo encontradas em espécies de aveia diploide, tetraploide e hexaploide, sen-
do que A. sterilis é uma grande fonte de genes (Harder & Haber, 1995). A maioria dos
genes para resisténcia raga-especifica transferidos para a aveia cultivada a partir de A.
sterilis, foram derivados de acessos de A. sterilis coletados em Israel e outros paises da
regido do Mediterraneo, entre 1960 e 1970 (Leonard et al., 2004). A base genética para
resisténcia ¢ muito estreita, ndo hd um gene com resisténcia a todas as ragas, ¢ a
resisténcia completa ou especifica tem sido pouca efetiva (Martinelli, comunicagao
pessoal). Muitos genes de resisténcia a ferrugem da folha, de varias fontes, devem ser
usados para diminuir o risco de surgimento de novas ragas (Phoehlman, 1997).

Os genes para resisténcia a P. coronata em aveia, sdo chamados de “Pc” e sdo
seguidos por um numero. Cada nimero refere-se a um locus especifico. Em alguns
casos designam-se diferentes nimeros para genes que possivelmente sdo alelos em um
locus. A maior parte dos genes confere resisténcia a plantulas, os quais tendem a ser
expressos em infecgdes de tipo baixo, e persistem por toda a vida da planta. Outros sdo
expressos somente no estadio de planta adulta (Marshall & Shaner, 1992).

O “cluster” Pca oferece resisténcia (especificidade gene-a-gene) a onze isolados
diferentes de ferrugem, sendo uma excelente alternativa para exceder a capacidade de
resisténcia conferida por genes isolados. Inumeros trabalhos estdo sendo realizados, a
fim de introduzir multiplos genes de resisténcia, provenientes deste cluster, em
variedades cultivadas de aveia. Pesquisadores da Universidade Estadual de Iowa estdo
desenvolvendo um mapa genético de alta resolucdo, que ird auxiliar na identificacdo e

localizacdo dos genes que formam o “cluster”, através do uso de espécies diploides de
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aveia, o que facilita 0 mapeamento, por serem menos complexas (Munkvold, 1998; Xin
You et al., 2001).

A especificidade conferida pelo cluster Pca é controlada por pelo menos cinco
genes distintos, designados Pc81, Pc82, Pc83, Pc84 e Pc85. Plantas com este gendtipo
freqiientemente respondem a P. coronata através do desenvolvimento de uma reagdo de
hipersensibilidade, com morte das células nos locais de infec¢cdo. Dois locos parecem
controlar a morte celular, Rds (supressor da morte celular dependente da resisténcia)
suprime a reacao de hipersensibilidade (RH), mas ndo a resisténcia, mediada pelo gene
de resisténcia Pc82. Em contraste, Rih (independente da reagdo de hipersensibilidade)
confere RH tanto a plantas resistentes, como suscetiveis. Andlises indicam que o locus
Rds nao esta ligado ao cluster Pca, enquanto o locus Rih esta intimamente ligado a este.
Isto indica que véarios fatores afetam o desenvolvimento de RH, e que esta ndo ¢
essencial para a resisténcia a ferrugem da folha. Rds e Rih mediam RH independente da
resisténcia gene-a-gene (Xin You et al., 2001; Yao et al., 2002).

Algumas plantas adultas apresentam resisténcia a P. coronata do tipo ndo-
hipersensitiva. Esta se caracteriza por menor receptividade, longo periodo latente e
pustulas pequenas, o que ajuda a retardar a taxa de desenvolvimento da doenca, quando
comparadas com cultivares suscetiveis. Simons (1985) relatou herdabilidade de 36-48%
para resisténcia deste tipo em plantas adultas.

Moore (1953), citado por Welch (1995), realizou um experimento com o intuito
de expor gendtipos de aveia a maxima capacidade de viruléncia disponivel, colocando-
os entre plantas hospedeiras alternativas. Com o in6culo presente, ele pdde identificar os
gendtipos em que a resisténcia seria eficiente contra varias racas de P. coronata, e ndo

apenas a uma ou poucas. Selecionou também gendtipos com reagdes menos agressivas
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que cultivares suscetiveis, porém, mais intensas que cultivares imunes. Este tipo de
resisténcia, quando incorporado a cultivares e utilizado por produtores, exerce menor
pressdo sobre o patégeno, evitando mutagdes e possibilitando uma coexisténcia entre
hospedeiro e doenga. Moore argumentou que a possibilidade de uma nova raga se
estabelecer ¢ menor, pois haverd esporos “competindo” nas plantas hospedeiras. Este

experimento contribuiu para o que hoje chamamos de resisténcia parcial ou quantitativa.

2.3. CONTROLE DA FERRUGEM DA FOLHA

A maneira mais economica de reduzir os danos causados pela ferrugem da folha
¢ o uso de cultivares resistentes ou moderadamente resistentes. Embora existam genes
de resisténcia disponiveis, a populagdo de P. coronata ¢ altamente varidvel, assim, o uso
de cultivares com um gene de resisténcia ndo proporcionam uma resisténcia estavel
(Malvick, 1989).

A mistura de cultivares suscetiveis tem demonstrado algum controle da doenga,
porém, com quase nenhum efeito sobre o rendimento e a qualidade dos graos, além do
uso ser limitado pela variabilidade do patogeno e pela pequena disponibilidade de genes
de resisténcia no hospedeiro (Forcelini, 2002).

Quanto mais proxima a planta estd da maturacdo, menor o efeito da doenca
sobre a producdo. Assim, nas condi¢des dos EUA, o plantio antecipado, ou uso de
variedades precoces ajuda a reduzir as perdas no rendimento (Harder & Haber, 1995;
Malvick, 1989).

A formagdo precoce de telidsporos ¢é outro componente de resisténcia
recentemente observado. Neste, o ciclo de vida do fungo passa rapidamente para o

estadio de telidsporo. Assim, ndo pode reinfectar a planta de aveia, prevenindo as rein-
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fecgdes sucessivas através de uredosporos, que normalmente ocorrem durante os ciclos
epidémicos (Forcelini, 2002; Harder & Haber, 1995). Acredita-se que este fendmeno
leve a um retardamento da epidemia através da redugdo de indculo secundario.
Martinelli et al. (1995) relataram a ocorréncia de indugdo precoce de télia

em linhagens do programa de melhoramento da aveia da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, fendbmeno que até entdo, nao havia sido relatado no Brasil. Biali et al.
(1972), citados por Dinoor et al. (1988), afirmam que a produgdo de teliosporos pode
ser induzida pela inoculagdo de culturas urediais, juntamente com um fungo
hiperparasita (Aphanocladium album).

A piramidizacdo de genes maiores para a resisténcia ¢ uma estratégia sugerida
por melhoristas, visando aumentar a vida 1til dos cultivares, porém, defronta-se com a
dificuldade de incorporagdo de muitos genes para resisténcia a um patdgeno em um
gendtipo, podendo ndo alcancar os resultados esperados nas condi¢des do RS (Milach &
Cruz, 1997).

Ainda, dentro de um contexto de estratégias integradas, o controle da ferrugem
da folha da aveia pode ser feito através do uso de fungicidas via foliar, ou pelo
tratamento de sementes (Forcelini, 2002).

Dentre as taticas disponiveis, a resisténcia quantitativa ¢ uma das alternativas
mais promissoras no controle de P. coronata, ja que ¢ condicionada por genes menores.
Este tipo de resisténcia tem grandes chances de ser mais duravel que a resisténcia
qualitativa, quando utilizada em grandes areas, durante longos periodos, sob condi¢des

de ambiente favoraveis ao desenvolvimento de epidemias.



2.4. RESISTENCIA QUANTITATIVA - UMA ALTERNATIVA DO
MELHORAMENTO GENETICO, VISANDO UMA RESISTENCIA DURAVEL

A selecdo ¢ a principal forca que leva a mudangas nas freqii€ncias de alelos,
tanto em populacdes de plantas, quanto de patdogenos. Em populagdes de patogenos, a
selecdo direcional ocorre quando, na populagao de plantas hospedeiras, um gene maior
de resisténcia (codificado por um receptor) torna-se amplamente distribuido em uma
grande area geografica, levando a um aumento na freqiiéncia de mutantes virulentos,
aqueles que sofreram mutagao no alelo de aviruléncia, o qual codificava o elicitor, que
por sua vez, era reconhecido pelo gene de resisténcia na planta (McDonald & Lindle,
2002).

A resisténcia qualitativa, que se baseia no modelo elicitor-receptor
(caracteristica da relacdo gene-a-gene), com heranca simples ¢ a mais usada no
langcamento de cultivares, porém, traz uma limitagdo em termos de durabilidade efetiva,
J& que os genes que condicionam esta resisténcia (genes de grande efeito) exercem alta
pressdo de sele¢do sobre as populagdes de P. coronata, levando a evolugdo do patogeno
e superacdo da resisténcia do hospedeiro. Com isto, as variedades permanecem
resistentes por poucos anos (4 a 6), tornando-se necessario o desenvolvimento e
lancamento constantes de novos cultivares (Reis et al., 2001; Barbosa et al., 2002).

Neste contexto, a resisténcia quantitativa, condicionada por genes menores, vem
sendo utilizada como alternativa para obtengdo de resisténcia mais durdvel em diversos
patossistemas, incluindo P. coronata x aveia, pois ndo suprime o patégeno, apenas
impede que este atinja niveis destrutivos, reduzindo a probabilidade deste sofrer
mutacdes vantajosas ou conseguir, por recombinagdo, reunir os genes que possibilitem

uma infecgao vitoriosa (Leonard, 2002; Parlevliet, 1979).
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A resisténcia quantitativa ndo se baseia no reconhecimento elicitor-receptor e
atua igualmente contra todas as racas do patdégeno. Esta se baseia em varios genes, que
podem ou ndo estar ligados, e geralmente demonstram efeitos iguais e aditivos, ou seja,
os genes produzem o mesmo efeito, porém, os efeitos sdo aditivos se todos os genes
estiverem presentes. Nem sempre estes genes contribuem igualmente para a resisténcia,
e, em alguns casos, parece que somente um oOu poucos genes possuem maior
contribui¢do para a caracteristica quantitativa (McDonald & Lindle, 2002).

As populacdes patogénicas também evoluem nos agroecossistemas, a fim de
quebrar a resisténcia quantitativa. Contudo, como a natureza desta evolucdo difere da
evolugdo contra genes maiores de resisténcia, ¢ mais dificil de ocorrer, e pode ser
considerado mais um processo de “erosao” do que de quebra. A erosdo da resisténcia
quantitativa ndo ¢ facilmente observada, ja que a populagdo do patégeno correspondente
pode apresentar uma distribuicdo de patogenicidade que pode variar consideravelmente
de ano pra ano, como resultado de fortes interagdes genodtipo x ambiente, que ocorrem
para caracteristicas quantitativas, tanto na planta, como no patéogeno (McDonald &
Lindle, 2002).

A resisténcia quantitativa caracteriza-se por uma reducdo na taxa de
desenvolvimento da doenca, através da combinacdo dos componentes que a
condicionam, como redu¢do na freqiiéncia de infeccdo (numero de lesdes), menor
comprimento de lesdes, periodos de laténcia mais longos, menores taxas de produgao de
esporos e menor periodo infeccioso (Heagle & Moore, 1970; Ohm & Shaner, 1976;
Sztejmberg & Whal, 1976; Martin et al, 1979; Whal et al, 1980). Estes componentes

ndo sdo completamente independentes. Na resisténcia quantitativa, hd um atraso ou re-
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ducdo na magnitude de varios estadios do ciclo reprodutivo do patégeno, tornando mais
lento o progresso da doenga no campo (Thomé et al., 2001).

Para ferrugem do trigo, o nimero de uredospustulas por unidade de inéculo ¢é
expresso como a receptividade do hospedeiro ou viruléncia do patdégeno. O periodo de
laténcia refere-se ao tempo que vai desde a infec¢do, até erupgao da primeira pustula. O
periodo infeccioso ¢ determinado pelo tempo que as pustulas permanecem esporulando
(Roelfs et al., 1992).

No caso de doengas policiclicas, como as ferrugens, o periodo de laténcia é o
parametro mais importante. Um curto periodo de laténcia ¢ essencial para o patéogeno, e
se este for longo, favorecerd a resisténcia quantitativa (Ribeiro do Vale et al.,2001).

Na maioria dos patossistemas, os componentes de resisténcia tendem a ser
associados uns com os outros. Esta associacdo varia de muito forte (em batata -
Phytophthora infestans), até nenhuma associagdo (arroz - Xanthomonas campestris pv.
oryzae) (Parlevliet, 1992).

Os genotipos de aveia possuem variabilidade genética para resisténcia parcial a
ferrugem da folha, a qual reduz a taxa de progresso da doenga e/ou a area sob a curva de
progresso da doenca (ASCPD) (Forcelini, 2002). A ASCPD (4rea sob a curva de
progresso da doenca) ¢ uma boa maneira de avaliar a resisténcia quantitativa, ja que
estima a severidade acumulada pela avaliacdo da severidade varias vezes (Ribeiro do
Vale et al., 2001). Individualmente, ndo ha uma correlagdo entre os componentes de
resisténcia (comprimento de pustula, duracdo do periodo latente e nimero de esporos
por pustula) e a ASCPD, sugerindo-se que os mesmos agem conjuntamente (Forcelini,

2002).
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Alguns inconvenientes na selecdo de genotipos com resisténcia parcial sdo a
baixa herdabilidade, a alta influéncia do ambiente e o pouco conhecimento da expressao
génica deste tipo de resisténcia (Barbosa et al., 2002). Este tipo de resisténcia ¢
complexo e pode estar sob o controle de muitos genes, o que dificulta a sua
quantificagdo. Outro fator importante, ¢ que ndo apenas a planta e o ambiente
influenciam a variabilidade fenotipica final, mas também a alta variabilidade do
patogeno (Shaner, 1996).

No entanto, de acordo com Ribeiro do Vale et al. (2001), a alta influéncia do
ambiente ndo ocorre sempre. A resisténcia parcial em cevada a ferrugem da folha ¢
expressa sob diferentes condi¢des ambientais.

Os componentes da resisténcia quantitativa podem ser avaliados através da
analise de imagens digitais. Este, além de ser um método ndo destrutivo, estima com
precisdo os componentes de resisténcia. Diaz-Lago et al. (2003) quantificaram os
componentes relacionados a ferrugem da folha da aveia, pela anélise de imagens digitais
de folhas de plantas adultas inoculadas, e compararam os componentes encontrados em
duas fontes de resisténcia diferentes. A andlise das imagens digitais das folhas afetadas
estimou precisamente os componentes da resisténcia parcial (densidade de
uredopustulas, periodo latente, comprimento de uredopustulas) e a taxa de progresso da
doenga.

A grande diversidade genética de P. coronata reduz a viabilidade da resisténcia
especifica como estratégia de controle para ferrugem da folha. Assim, maior énfase
deve ser dada a identificacdo de cultivares com resisténcia parcial a moléstia (Forcelini,
2002). Tem-se demonstrado que genes maiores de resisténcia sdo transitorios e

rapidamente perdidos pela grande complexidade do patdégeno, ocasionando o surgimen-
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to de novas racas. Gragas a isto, inumeros trabalhos véem tentando identificar a
resisténcia parcial ou quantitativa em genotipos, a fim de estabilizar as ragas do
patégeno, mantendo o rendimento das novas variedades (Martinelli, 2000; Federizzi,
2002).

Leonard (2002), conduziu experimentos em campo ¢ casa de vegetagdo, onde
avaliou a severidade da doenca, de acordo com escalas diagramaticas, progresso da
doenga, pelo calculo da ASCPD; e verificacdo do numero de pustulas e periodo latente,
respectivamente. Estes ensaios tiveram por finalidade reexaminar linhagens
selecionadas por um programa de melhoramento para resisténcia a ferrugem (no ano de
1960, em Minnesota) depois de 30 anos de exposi¢ao a uma populacio de P. coronata
com grande diversidade e que passa pelo ciclo sexual no hospedeiro alternativo, porém,
cultivadas em pequenas areas. Todas as linhagens apresentaram valores de ASCPD
inferiores ao da testemunha resistente e ampla variagdo no numero de pustulas por
planta, onde a eficiéncia da infec¢@o influenciou mais na resisténcia do que o periodo
latente. As linhagens permaneceram resistentes por mais de 35 anos, confirmando
parcialmente o que Johnson (1984), afirmou: “A resisténcia é duravel somente quando é
efetiva por longo periodo de tempo, em grandes areas e, principalmente, em condi¢oes

favoraveis ao desenvolvimento da doenga”.

Chaves et al. (2004a) verificaram a ocorréncia de resisténcia quantitativa a
ferrugem da folha em diferentes niveis, em gendtipos de aveia branca desenvolvidos no
Sul do Brasil, investigando a ocorréncia desta e os fatores que condicionam esta
resisténcia em 31 genotipos de aveia, tanto na fase adulta, como na fase de plantula. O
progresso da doenca no campo foi avaliado pela quantificacdo da ASCPD. Constatou-se

que os gendtipos de aveia possuem variabilidade genética para resisténcia parcial a fer-
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rugem da folha, expressa em diferentes niveis, podendo ser classificados em quatro
grupos: (resistentes, moderadamente resistentes, moderadamente suscetiveis e
suscetiveis), conforme as suas reagdes a ferrugem no campo. Os bons niveis de
resisténcia parcial nos gendtipos testados foram responsaveis por reducdo consideravel
da ASCPD, quando comparados com genotipos suscetiveis. Em relacdo a ASCPD da
cultivar suscetivel UFRGS 7, considerada como 100%, houve, na linhagem UFRGS
910906, uma redugdo média de 71% na ASCPD, a qual se manteve constante pelos
quatro anos testados. Para minimizar a possibilidade de que a resisténcia observada a
campo fosse reflexo da baixa freqiiéncia de ragas virulentas do patdgeno, fez-se a

quantificacdo dos componentes da resisténcia (Chaves et al., 2004b).

Neste sentido, foram avaliados os componentes de resisténcia: eficiéncia de
infeccdo, periodo de laténcia, comprimento de uredopustulas e producao de esporos por
pustula. Os genotipos apresentaram variabilidade para todas as caracteristicas avaliadas,
exceto para o periodo de laténcia em plantulas. Os genotipos classificados como
resistentes apresentaram a melhor combinagdao de componentes desejaveis. Verificou-se
ainda que os componentes da resisténcia quantitativa contribuem na reducdo da
epidemia e sdo mais eficientes quando combinados em um sé gendtipo, ndo havendo um
unico componente que apresente uma participagao maior na expressao desta resisténcia.
Os resultados sugerem que a resisténcia quantitativa a ferrugem da folha da aveia ndo ¢
condicionada por apenas um componente de resisténcia, mas pelo conjunto deles, e que
mecanismos diferenciados podem estar atuando em cada gendtipo na expressao desta
caracteristica, de forma que os componentes de resisténcia mais importantes para um
ndo sejam 0s mesmos para outro, ou seja, os genes para cada componente contribuem de

maneira diferente em cada genotipo (Chaves et al., 2004c).
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Esta variacdo quanto a reacdo de resisténcia/suscetibilidade ¢ importante para o
melhoramento, ja que demonstra variabilidade genética. A segrega¢do permite
selecionar diferentes niveis de resisténcia, buscando fontes promissoras de resisténcia
parcial (Cruz et al., 1999). Para que a resisténcia parcial possa ser identificada e
caracterizada em um grupo de gendtipos, € necessario que entre estes haja variabilidade

para os diversos componentes que a condicionam (Chaves et al., 2004a).

Barbosa (2002) identificou trés QTL’s (locos de caracteres quantitativos) em Fe,
associados a resisténcia parcial a ferrugem da folha no cruzamento de UFRGS 7 x
UFRGS 910906. Destes, um QTL (PaaMtt340) tem potencial para ser usado em
programas de selecdo assistida, ja que apresentou consisténcia em dois ambientes
distintos. Porém, mais estudos precisam ser feitos para validacao dos efeitos deste QTL.

Em programas de melhoramento, a ferrugem da folha pode causar uma grande
erosao genética, prejudicando ganhos obtidos para outros caracteres, principalmente nos
anos em que a doenca comeca cedo e tem alta viruléncia, pois hd um descarte de
germoplasma, com perdas na variabilidade para caracteristicas desejaveis. A sele¢ao
integrada para bom desempenho agrondmico e resisténcia quantitativa a ferrugem da
folha requer um entendimento de suas relagdes genéticas. Através do uso de resisténcia
quantitativa podem-se identificar fontes mais duraveis de resisténcia a doenga e
transferi-las para novas variedades a serem lancadas (Federizzi, 2002; Holland &

Munkvold, 2001).



3. MATERIAL E METODOS

3.1. Gendtipos de aveia utilizados

Para avaliacdo dos componentes de resisténcia quantitativa a ferrugem da folha
foram testados 83 gendtipos de aveia, em Fg.19, provenientes do Programa de
Melhoramento Genético da Aveia da Faculdade de Agronomia da UFRGS, oriundos do
cruzamento UFRGS 7 (suscetivel) x UFRGS 910906 (resisténcia quantitativa). Os pais
foram testados juntamente com as linhagens.

A genealogia dos pais ¢:

UFRGS 7: X 1205 x FLA 1093

UFRGS 910906: UFRGS 15 x UFRGS 881920

As avaliagoes foram feitas em condigdes controladas (cAmara climatizada e casa
de vegetagdo) nos estadios de plantula e planta adulta, na Faculdade de Agronomia da
UFRGS, e em condigdes de campo, durante os anos de 2003 e 2004.

3.2. Obtencdo e manutencao do inoculo

Para obtencdo do inoculo de ferrugem, os esporos foram coletados na Estacao
Experimental Agronémica (EEA) da UFRGS, em Eldorado do Sul, RS, na safra 2003-
2004. A coleta foi realizada sobre folhas de diversos genotipos de aveia com auxilio de
aspirador de p6 portatil, a fim de obter uma mistura de ragas do patégeno, resultante de

infecgdes naturais de campo.
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Os esporos coletados foram armazenados em um dessecador contendo solug¢ao
de KOH (480g/l) para manuten¢do da umidade relativa em torno de 20%, o qual foi
mantido em refrigerador (4°C). Estes esporos foram utilizados nas inoculagdes
realizadas nos anos de 2003 e 2004, tanto em camara climatizada quanto em casa de
vegetagdo, a fim de se verificar a repetibilidade dos diferentes componentes da
resisténcia quantitativa, frente a mesma populacao patogénica.

3.3. Avaliactes de ferrugem em condi¢6es controladas

3.3.1. Avaliacbes em planta adulta

Os gendtipos em estudo foram semeados em casa de vegetagdao, com condigdes
semi-controladas, nos anos de 2003 e 2004, para a verificagdo da expressdo de
resisténcia de planta adulta. Este ensaio teve delineamento experimental inteiramente ao
acaso, com trés repeticdes. A semeadura foi feita em potes plésticos, com capacidade
para 5 1, contendo terra de lavoura, coletada at¢ 5 cm da superficie do solo,
desconsiderando a palhada. Este solo foi coletado na EEA-UFRGS, em Eldorado do
Sul. O solo neste local ¢ classificado como Lateritico hidromoérfico (Mello et al., 1996)
pertencente a unidade de mapeamento de Sao Jeronimo (Camargo et al., 1987).

Apds a emergéncia, foi feito um desbaste, onde foram deixadas apenas trés
plantas por pote. No estadio de cinco folhas, foi aplicado o equivalente a 600 kg/ha de
NPK (5/20/15) na superficie de cada vaso. Quando as plantas atingiram a fase de
extrusdo de paniculas, foram inoculadas através de aspersdo manual (uso de
pulverizador) com uredosporos provenientes do campo, em concentragio de 1x10°
esporos/ml, utilizando-se um litro de suspensdo. Apos a inoculagdo, as janelas da casa
de vegetacdo foram fechadas e o chao molhado, a fim de manter a umidade relativa do

ar alta durante a noite seguinte a inoculagdo. Depois da manifestacdo da doenga, foram
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quantificados os seguintes componentes: periodo de laténcia, comprimento de pustulas e
periodo infeccioso. Para quantificacdo dos componentes, foi utilizada a metodologia
descrita por Chaves (2001).

3.3.1.1. Periodo de laténcia (PL):

Periodo latente ¢ o tempo decorrido desde a penetragdo do patdgeno até a sua
esporulacdo em pustulas. De acordo com Vallavieille-Pope et al. (2000), o PL pode ser
definido como o intervalo de tempo que vai desde a infeccdo, até a esporulagdo da
primeira lesdo. Foi observado, para cada genotipo, o tempo necessario para o
aparecimento dos primeiros sinais, a partir da data de inoculagdo. A avaliacdao foi
realizada, baseando-se no aparecimento da primeira pustula esporulante, em qualquer
uma das trés repeticdes, o que demonstrou o potencial genético para expressao do PL,
em cada gendtipo.

3.3.1.2. Periodo infeccioso (PI):

O periodo infeccioso refere-se ao tempo em que uma lesdo permanece
produzindo inéculo (esporulando). As uredopustulas foram monitoradas diariamente
para determinagdo do periodo infeccioso, até que a producao de esporos fosse cessada.

O final da esporulagdo foi considerado o aparecimento da primeira télia (FIGURA 2).

FIGURA 2. Aspecto de télias formadas em casa de vegetacdo apos o término do periodo
infeccioso. Porto Alegre, 2003.
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3.3.1.3. Comprimento de pustulas:

Foram feitas amostragens das folhas (bandeira, bandeira-1 e bandeira-2) de cada
genotipo, 15 dias apds a inoculacdo, as quais foram levadas para o laboratério da
Faculdade de Agronomia da UFRGS, a fim de realizar a medi¢do das pustulas
presentes, sob microscopio estereoscopico Leica MZ-12, com lente ocular graduada,
sob aumento de 80 vezes. Foram medidas 75 pustulas por gendtipo, sendo 25 em cada
bandeira. De acordo com Chaves (comunica¢do pessoal), hda uma relagao direta do
comprimento de pustulas com a largura, assim, ndo se faz necessaria a quantificacao de
toda a area da pustula, bastando apenas o comprimento. H4 ainda, correlagdo entre o
comprimento de pustulas e o nimero de esporos produzidos pelas mesmas, ou seja,
pustulas grandes produzem grandes quantidades de esporos e vice-versa.

3.3.2. Avaliacbes em plantulas

Os gendtipos foram semeados em bandejas de isopor contendo solo (50% terra +
50% areia) peneirado, sendo mantidos em sala climatizada, com condi¢des controladas
de temperatura (20+2°C) e luminosidade (12h de luz), na Faculdade de Agronomia da
UFRGS. O delineamento experimental utilizado foi inteiramente ao acaso, ¢ 0 nimero
de repeticdes variavel, de acordo com o componente a ser determinado. A inoculagdo
foi feita cerca 11 dias apos a semeadura, com esporos provenientes do campo e
armazenados no dessecador, através do método de deposicao, descrito por Martinelli
(1990), conforme descrito abaixo. Desta forma, colocou-se na base de um cilindro de
metal (1,2 m de altura e 0,8 m de didmetro) seis bandejas contendo 16 plantulas de um
determinado genotipo em cada bandeja, mais duas plantulas de cada um dos pais, como
controle. Foi delimitada uma érea central da folha de 5 cm para inoculagao (FIGURA

3). Para verificar a quantidade de esporos depositados na superficie de cada folha, foram
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colocadas trés placas de Petri contendo agar-dgua e, 12 horas ap6s, contou-se 0 nimero
. 2 . , .
de esporos germinados por cm” em microscopio, usando o campo de 100 vezes. As

pustulas apresentaram-se na area delimitada para inoculagao (FIGURA 4).

FIGURA 3. Aspecto do cilindro utilizado para inocula¢do. Dentro deste estdo dispostas
as bandejas contendo diferentes genotipos e, sobre estas, placas de Petri
com o meio agar-dgua. Porto Alegre, 2004.

FIGURA 4. Plantula (linha 242) apresentando pustulas somente na area delimitada para
inoculacdo (cinco cm). Porto Alegre, 2004.
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Posteriormente foram quantificadas as seguintes variaveis:

3.3.2.1. Periodo de laténcia (PL):

Esta avaliacdo foi feita procedendo-se da mesma forma citada para os ensaios de
casa de vegetagdo, porém, fez-se a média do PL entre todas as repetigdes, ja que houve
variagdes no PL dos pais entre as diferentes inoculagdes. Foram utilizadas 16 repeti¢cdes
(cada plantula foi considerada uma repetigao).

3.3.2.2. Periodo infeccioso (P1):

Foi observado, para cada genotipo, o tempo decorrido desde o surgimento das
pustulas até o término da produgdo de uredosporos, ou seja, quando as pustulas nao
apresentavam mais uma grande quantidade de esporos depositados sobre a sua
superficie e/ou aparecimento de télia. Foram utilizadas cinco repeti¢des, das quais fez-
se a média dos valores de PI.

3.3.2.3. Comprimento de uredopustulas:

Dez dias apds a inoculacdo as folhas foram coletadas e prensadas, a fim de
avalid-las quanto ao comprimento de pustulas. Esta avaliagdo foi feita procedendo-se da
mesma forma citada para os ensaios de casa de vegetagdo, medindo um total de 50
lesdes por gendtipo. Para a andlise estatistica, todos os gendtipos que ndo apresentaram
o numero minimo de 50 lesdes foram desconsiderados, permanecendo um total de 64

genotipos.

3.4. Avaliacao de ferrugem em condicdes de campo

No ano de 2004, as 83 linhagens recombinantes F¢.;o e os dois genitores foram
semeados a campo em parcelas com duas linhagens, espacadas em 20 cm, e dois metros
de comprimento, com o auxilio de uma semeadora de parcelas experimentais. O

delineamento experimental foi de blocos completamente casualizados, com quatro
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repeticdes. Nao se efetuou aplicacdo de fungicidas sobre as plantas.A partir do
surgimento da ferrugem, foram feitas avaliacdes semanais de severidade, em cada
parcela, num total de 11 avalia¢des, com auxilio de uma escala diagramatica. A partir
destes dados foi calculada a ASCPD para cada um dos 85 genoétipos de aveia branca

cultivados no campo, utilizando a equagao:

n

ASCPD= i:Zl [(Yis1+Yi)x 0,5] [Tiri-Ti] , onde

Y;= percentagem de area foliar afetada pela ferrugem na i-ésima observagio
T; = tempo (em dias) no momento da i-ésima observacao
n = namero total de observagdes (Steffenson & Webster, 1992).

3.5. Analise estatistica

Os dados foram submetidos a analise de variancia (ANOVA), e a comparagao
das médias entre os tratamentos, quando realizada, foi feita pelo teste Tukey ao nivel de
1% de probabilidade. Utilizou-se o programa GENES (Cruz, 1997).

Para determinar o ntimero de genes envolvidos no controle de cada um dos
componentes aqui estudados, foram feitas distribui¢des de freqii€ncias para cada

componente da resisténcia quantitativa, através do programa Excel.

A normalidade de cada componente foi testada pelo teste de Lilliefors (Cruz,

1997).



4. RESULTADOS

4.1. AvaliagOes de ferrugem em condigOes controladas
4.1.1. Planta adulta

4.1.1.1. Determinacéao do periodo de laténcia (PL)

Em 2003, o periodo de laténcia em plantas adultas variou de seis a 11 dias,
sendo que a maioria dos gendtipos apresentou um PL de oito dias (FIGURA 5). Os
dados apresentaram uma distribuicao normal. As linhagens com duragdo do PL de seis
dias foram: 205, 241, 265 e 274. As linhagens com PL de 11 dias foram: 260, 268, 288,
290 ¢ UFRGS 910906 (pai com resisténcia parcial). O pai suscetivel (UFRGS 7)
apresentou um PL de 9 dias.

Os dados referentes ao PL dos diferentes gendtipos da populacdo de aveia

estudada aqui, estdo apresentados na TABELA 2.
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Periodo latente

UFRGS 7
UFRGS 910906

NUmero de individuos

6 7 8 9 10 11
Dias apo6s inoculacéo

FIGURA 5. Distribui¢do de freqiiéncias do periodo latente de Puccinia coronata f.sp.
avenae, em genoétipos de aveia branca, no estddio de planta adulta
(UFRGS 7, UFRGS 910906 e 83 linhagens Fg.9 oriundas de seu
cruzamento). Porto Alegre, 2003.
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TABELA 2. Distribui¢do do periodo latente (PL) nos diferentes gendtipos de aveia
branca, no estadio de planta adulta. Porto Alegre, 2003.

Periodo latente (DPI) Genotipos de aveia
6 205, 241, 265, 274
7 207,209, 212, 214,

216, 218, 222, 229,
237,239, 242, 243,
245,250, 252, 261,
269, 276, 284

8 202, 204, 206, 208,
210, 211, 219, 220,
221,225, 230, 232,
233,234, 235, 240,
244,247,248, 249,
251, 254, 255, 256,
257, 258, 259, 262,
263, 264, 266, 267,
270, 271, 275, 277,
278, 281, 282, 283,
285, 286, 287, 289,

295
9 224,227, 228, 238,
273,291, UFRGS 7
10 236, 246, 272, 280
288, 292
11 260, 268, 290, UFRGS 91906

4.1.1.2. Periodo infeccioso (PI)

O periodo infeccioso em plantas adultas variou de oito a 19 dias (FIGURA 6).
Os dados de PI apresentaram distribuicdo normal. A unica linha com periodo infeccioso
de oito dias foi a 260. As linhagens 228 e 288 apresentaram 10 dias de PI. As linhagens
com periodo infeccioso mais longo (18 e 19 dias) foram 237, 270, 286, 262, 264, 273 e
284.

A maioria das linhagens apresentou um periodo infeccioso entre 13 e 15 dias

(TABELA 3). O cultivar suscetivel UFRGS 7, apresentou um periodo infeccioso de 17
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dias. O pai com resisténcia parcial UFRGS 910906 apresentou poucas lesdes
distribuidas em poucas folhas, portanto, optou-se por coletar as mesmas para avaliar o
comprimento de pustulas, considerado mais importante. O periodo infeccioso ndo foi

avaliado neste genotipo.

Periodo infeccioso

16
14
12 UFRGS 7
10

NUmero de individuos

o N b~ O

8 9 10 11 12 13 14 15 17 18 19

Dias ap0s inicio da esporulacéo

FIGURA 6. Distribuigdo de freqiiéncias do periodo infeccioso de Puccinia coronata
f.sp. avenae, em genoétipos de aveia branca, no estadio de planta adulta
(UFRGS 7 e 83 linhagens Fg.j9 oriundas de seu cruzamento). Porto Alegre,
2003.
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TABELA 3. Distribui¢do do periodo infeccioso (PI) nos diferentes genotipos de aveia
branca, no estadio de planta adulta. Porto Alegre, 2003.

Periodo infeccioso (PI) Genotipos de aveia
8 260
10 228, 288
11 211,225,227, 235,
247,255,257, 258,
291
12 224,236, 240, 244,

249, 251, 252, 254,
259, 263, 278, 287,
289

13 205, 222, 233, 234,
241, 242, 246, 256,
261,267, 272, 276,

285, 290, 295

14 204, 206, 216, 229,
239, 245

15 207, 210, 221, 230,

243,266, 268, 269,
271,277, 280, 282,
292

16 202, 214, 220, 238,
248, 250, 275, 281,
283

17 208, 209, 212, 218,
219, 232, 265, 274,
UFRGS 7

18 237,270, 286

19 262,264, 273, 284
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4.1.1.3. Comprimento de pustulas

O pai com resisténcia parcial (UFRGS 910906) apresentou, em média, pustulas
maiores que o pai suscetivel (UFRGS 7), porém, o nimero de lesdes foi menor (dados
ndo apresentados). Para UFRGS 910906, a média do comprimento de lesdes nas trés
folhas bandeira, foi de 345,92 um, enquanto que para UFRGS 7, o comprimento médio
de pustulas foi de 312,08 pm.

Em geral as linhagens apresentaram menor comprimento de lesdo que ambos os
pais, tanto o suscetivel, como o pai com resisténcia parcial, porém, a ANOVA
demonstrou ndo haver diferenga significativa quanto ao comprimento de pustulas entre
os diferentes genotipos e entre as diferentes folhas (APENDICE 1).

Grande parte dos genétipos apresentou um comprimento médio de lesdes entre
289 e 308 um. O comprimento médio de pustulas variou de 271,19 um, no genotipo
291, até 345,92 um, em UFRGS 910906 (FIGURA 7).

Nao houve diferenga significativa na média do comprimento de pustulas entre as
folhas bandeira, bandeira-1 e bandeira-2 (290,42, 291,87 e 291,51 pm,
respectivamente). A distribuicdo do comprimento médio de pustulas, em cada folha, ¢

apresentada na FIGURA 8.
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FIGURA 7. Distribui¢ao de freqiiéncias do comprimento médio de pustulas de Puccinia
coronata f.sp. avenae, em gendtipos de aveia branca, no estadio de planta
adulta (UFRGS 7, UFRGS 910906 e 83 linhagens Fg.j¢ oriundas de seu
cruzamento). Porto Alegre, 2003.
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FIGURA 8. Distribui¢do do comprimento de pustulas de Puccinia coronata f.sp. avenae

em diferentes folhas (bandeira, bandeira -1 e bandeira -2), em genotipos de

aveia branca (UFRGS 7, UFRGS 910906 e 83 linhagens Fg.;o oriundas de

seu cruzamento). Porto Alegre, 2003.

4.1.2. Plantulas

4.1.2.1. Periodo de laténcia (PL)

No ano de 2004, o PL em plantulas variou de seis a nove dias. A maioria dos

genotipos apresentou um PL entre sete e oito dias (FIGURA 9). As linhagens com

duragdo do PL de seis dias foram 249 e 252. A linhagem 266 apresentou o PL mais

longo, sendo em média, de 8,5 dias. O pai com resisténcia parcial, UFRGS 910906,

apresentou um PL médio de 7,3 dias, enquanto o pai suscetivel, UFRGS 7, um PL

médio de 7,1 dias.

Os dados referentes ao PL dos diferentes genotipos de aveia branca estdo

apresentados na TABELA 4.
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N° de individuos

6,0

Periodo de laténcia

UFRGS 7 UFRGS 910906

6,5

7,0 7,5
Dias ap0s inoculagéo
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FIGURA 9. Distribui¢do de freqiiéncias do periodo latente de Puccinia coronata f.sp.
avenae, em genotipos de aveia branca, no estadio de plantula (UFRGS 7,
UFRGS 910906 e 83 linhagens Fg. 1o oriundas de seu cruzamento). Porto

Alegre, 2004.
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TABELA 4. Distribuicdo do periodo latente (PL) nos diferentes gendtipos de aveia
branca, no estadio de plantula. Porto Alegre, 2004.

Periodo latente (DPI) Genotipos de aveia
6 249,252
7 202,206, 207, 208,

210,211,214, 216,
219, 220, 221, 228,
230, 232, 233, 235,
236, 238, 239, 241,
242,244, 247, 248,
251, 255, 256, 258,
260, 261, 263, 265,
269, 273, 274, 275,
276,277, 278, 280,
281, 283, 284, 286,
287, 288, 289, 292,

295

7,14 UFRGS 7

7,29 UFRGS 910906

7,33 212

7,5 204, 209, 218, 224,
237,246, 254, 268,
270,272

7,67 222

8 205, 225, 227, 234,

240, 243, 245, 250,
257, 259, 262, 264,
267,271, 282, 285,
290, 291

8,5 266

4.1.2.2. Periodo infeccioso (PI)

A distribuicdo do PI em plantulas foi normal. O PI variou de seis a 17 dias
(FIGURA 10). Os gendtipos com PI de seis dias foram 0 263 e o 280. O gendtipo com 0
PI mais longo, ou seja, 17 dias, foi o 249. A maioria dos genotipos apresentou um PI
entre 10 e 14 dias. O pai com resisténcia parcial apresentou um PI médio de 13 dias,

enquanto o pai suscetivel, UFRGS 7, um PI médio de 13,2 dias.



52

Os dados referentes ao PI dos diferentes gendtipos de aveia branca estdo

apresentados na TABELA 5.

Periodo infeccioso

UFRGS 910906

UFRGS 7

N° de individuos

60 74 88 101 115 129 143 156 17

Dias ap0s esporulagao

FIGURA 10. Distribuigdo de freqiiéncias do periodo infeccioso de Puccinia coronata
f.sp. avenae, em gendtipos de aveia branca, no estddio de plantula
(UFRGS 7, UFRGS 910906 e 83 linhagens Fg. o oriundas de seu
cruzamento). Porto Alegre, 2004.
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TABELA 5. Distribui¢do do periodo infeccioso (PI) nos diferentes genotipos de aveia
branca, no estadio de plantula. Porto Alegre, 2004.

Periodo infeccioso (PI) Genotipos de aveia

6 263, 280
7 211
8 212, 254, 258, 266,
270, 292
9 225,227, 256, 264
10 209, 220, 245, 250
259, 269, 276, 218
11 202, 204, 206, 219,
230, 232, 236, 247,
257,286
11,5 246
12 216, 228, 237, 238,
248, 267, 295
12,33 261
12,5 239
13 214,221, 255, 265,
268, 273, 291, UFRGS 910906
13,2 UFRGS 7
13,5 233
14 208,210, 235, 241,
243,244, 260, 262,
271,274, 282, 284,
287, 288
15 251,277, 283
16 207, 242, 275, 278,
281
17 249

4.1.2.3. Comprimento de pustulas

O comprimento médio de lesdes variou de 247,96 um, no genétipo 224, a
315,92 um no gendtipo 230 (FIGURA 11). Houve diferenca significativa quanto ao
comprimento de pustulas entre os diferentes gendtipos no estddio de plantula
(APENDICE 2). O genétipo com maior comprimento de lesdo no estadio de plantula foi
0 230, enquanto que os genotipos com menor comprimento de lesdo foram o 224 e o

237 (TABELA 6).
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O pai com resisténcia parcial apresentou um comprimento médio de lesdo de

268, 41 um, enquanto o pai suscetivel apresentou um comprimento médio de lesdo de

288,86 um.
Comprimento de pustulas
15
9 12 | | UFRGS7
5
=) —
= 9
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Comprimento de pustulas (um)

FIGURA 11. Distribui¢do de freqiiéncias do comprimento médio de pustulas de
Puccinia coronata f.sp. avenae, em genotipos de aveia branca, no
estadio de plantula (UFRGS 7, UFRGS 910906 ¢ 83 linhagens Fg.9
oriundas de seu cruzamento). Porto Alegre, 2004.
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TABELA 6. Comparagdo entre os genotipos de aveia branca, quanto ao comprimento de
pustulas de Puccinia coronata f. sp. avenae, no estadio de plantula
(Faculdade de Agronomia/UFRGS, Porto Alegre, RS) no ano de 2004.

Gendtipo Comprimento de pustula (um)

230 315.921 a

219 314.9414 ab
274 313.472 abc
210 311.1455 abc
278 311.1455 abc
235 307.8393 abed
241 306.7373 abcde
202 305.6352 abcde
277 305.2679 abcde
269 304.9005 abcde
207 304.1658 abcde
208 302.9413 abcde
250 302.4515 abcde
227 302.3291 abcde
268 301.227 abcde
283 300.4923 abcde
284 300.2474 abcde
287 300.0025 abcde
290 299.6352 abcde
218 298.0433 abcde
236 296.6964 abcde
234 294.1249 abcde
238 292.9004 abcde
282 292.5331 abcde
251 292.2882 abcde
206 291.7984 abcde
220 290.0841 abcde
242 289.1045 abcde
UFRGS 7 288.8596 abcde
261 288.0024 abcde
243 287.5126 abcde
204 286.2881 abcde
245 285.6759 abcde
229 283.8391 abcde
292 283.2269 abcde
257 282.8595 abcde
276 282.2473 abcde
214 281.7575 abcde
248 280.7779 abcde
289 280.6554 abcde
255 277.8391 abcde
249 276.4921 abcde
265 276.3697 abcde
205 274.9003 abcde
259 274.1656 abcde
225 273.186 abcde
270 271.5941 abcde
267 270.9819 abcde

212 270.0023 abcde
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TABELA 6. Continuagdo. Comparacdo entre os gendtipos de aveia branca, quanto ao
comprimento de pustulas de Puccinia coronata f. sp. avenae, no estadio
de plantula (Faculdade de Agronomia/UFRGS, Porto Alegre, RS) no ano

de 2004.
Gendtipo Comprimento de pustula (um)
244 269.6349 abcde
264 268.4104 abcde
UFRGS 910906 268.4104 abcde
275 267.9206 abcde
258 266.8186 abcde
216 265.9614 abcde
281 265.1043 abcde
228 263.5124 abcde
288 260.3287 abcde
232 256.2879 bede
252 255.3083 cde
233 251.2674 de
237 248.4511 e
224 247.9613 e

Meédias seguidas por letras distintas diferem entre si pelo teste de Tukey ao nivel de 1%

de probabilidade.

4.2. Avaliacao da quantidade total de doenca sob condicBes de campo

Em 2004, no campo experimental da EEA, a ferrugem da folha teve inicio em
meados de agosto. As linhagens recombinantes apresentaram um grau continuo de
variagdo (distribui¢do normal), desde pouca resisténcia, até¢ muita. O pai resistente
UFRGS 910906 apresentou uma ASCPD maior que o pai suscetivel UFRGS 7. Alguns
genotipos apresentaram uma menor severidade que ambos os pais, refletindo-se na

ASCPD (FIGURA 12). Os dados de ASCPD foram transformados por \/x, a fim de

obter-se a normalidade e homogeneidade de varidncias. O pai com resisténcia parcial,
UFRGS 910906, apresentou uma ASCPD de 413,78, enquanto que o pai suscetivel,
UFRGS 7, uma ASCPD de 183,66.

Houve diferenga significativa entre os genotipos quanto a ASCPD com 1% de

probabilidade (APENDICE 3). As linhagens 238 e 244 se destacaram com as menores
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ASCDP, ¢ a linhagem 227, com a maior ASCPD, conforme dados apresentados na
TABELA 7.

As curvas de progresso da ferrugem no campo de trés, dentre os genotipos mais
suscetiveis, quatro intermediarios e trés resistentes sdo apresentadas nas FIGURAS 13,

14 e 15.

Area sob a curva de progresso da doenca (ASCPD)

14 UFRGS 910906

12 UFRGS 7

10 | |

NUmero de individuos
(e)]
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FIGURA 12. Distribuicao de freqiiéncias da area sob a curva de progresso da doenca
(ASCPD) de Puccinia coronata f.sp. avenae, em genotipos de aveia
branca (UFRGS 7, UFRGS 910906 e 83 linhagens Fg.jo oriundas de seu
cruzamento). Eldorado do Sul, 2004.
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TABELA 7. Comparagdo entre os gendtipos de aveia branca, quanto a area sob a curva
de progresso da doenga (ASCPD) de Puccinia coronata f.sp. avenae, em
condi¢des de campo (EEA/UFRGS, Eldorado do Sul, RS) no ano de 2004.

Gendtipo ASCPD

227 810.278750 ab
210 783.917500 abc
224 680.952500 abc
257 653.221250 abc
285 619.246250 abed
284 556.240000 abcde
225 534.575000 abcde
214 524.473750 abcde
281 501.083750 abcde
236 496.977500 abcde
222 491.287500 abcde
237 488.661250 abcde
204 461.967500 abcde
261 448.560000 abcde
205 446.490000 abcde
251 439.695000 abcde
258 435.762500 abcde
233 434.067500 abcde
228 432.586250 abcde
283 431.800000 abcde
UFRGS 91906 413.780000 abcde
208 412.488750 abcde
256 410.073750 abcde
254 403.015000 abcde
211 399.995000 abcde
276 390.573750 abcde
234 381.171250 abcde
220 379.950000 abcde
229 377.628750 abcde
262 359.683750 abcde
255 358.757500 abcde
259 354.536250 abcde
246 346.057500 abcde
252 342.706250 abcde
230 338.691250 abcde
286 334.415000 abcde
216 330.320000 abcde
218 330.271250 abcde
235 329.768750 abcde
260 329.691250 abcde
267 326.842500 abcde
250 309.447500 abcde
212 301.845000 abcde
245 300.478750 abcde
241 298.818750 abcde
264 291.032500 abcde
268 285.847500 abcde
247 282.071250 abcde
232 280.713750 abcde

295 272.762500 abcde
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TABELA 7. Continuagdo. Comparagdo entre os genotipos de aveia branca, quanto a
area sob a curva de progresso da doenga (ASCPD), em condi¢des de
campo (EEA/UFRGS, Eldorado do Sul, RS) no ano de 2004.

Gendtipo ASCPD

249 268.540000 abcde
239 268.398750 abcde
289 265.556250 abcde
265 254.528750 abcde
274 251.005000 abcde
272 245.691250 abcde
273 232.006250 abcde
271 231.406250 abcde
209 228.436250 abcde
275 217.367500 abcde
248 215.557500 abcde
290 205.802500 abcde
242 201.827500 abcde
202 201.190000 abcde
266 198.825000 abcde
282 195.552500 abcde
269 194.796250 abcde
219 185.786250 abcde
UFRGS 7 183.665000 abcde
277 180.806250 abcde
240 177.926250 abcde
287 172.910000 abcde
291 167.785000 abcde
263 146.262500 abcde
280 122.245000 abcde
292 120.018750 abcde
270 109.291250 abcde
206 108.602500 abcde
221 107.497500 abcde
207 99.098750 abcde
288 97.373750 bede
243 83.532500 cde
278 62.190000 de
244 51.457500 e

238 37.052500 e

Meédias seguidas por letras distintas diferem entre si pelo teste de Tukey ao nivel de 1%

de probabilidade.
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FIGURA 13. Progresso da ferrugem da folha sobre as linhagens recombinantes 227, 210
e 224 (mais suscetiveis), oriundas do cruzamento de UFRGS 7 x UFRGS
910906). Eldorado do Sul, 2004.
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FIGURA 14. Progresso da ferrugem da folha sobre as linhagens recombinantes 260 e
268 ¢ sobre os pais UFRGS 7 e UFRGS 910906 (niveis intermediarios de
doenga). Eldorado do Sul, 2004.
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FIGURA 15. Progresso da ferrugem da folha sobre as linhagens recombinantes 238, 244
e 278 (mais resistentes), oriundas do cruzamento de UFRGS 7 x UFRGS

910906. Eldorado do Sul, 2004.



5. DISCUSSAO

A resisténcia quantitativa resulta em uma reducdo na taxa de desenvolvimento
da doenca, através da acdo combinada dos componentes que a condicionam, como:
longo periodo latente, curto periodo infeccioso, baixa eficiéncia de infeccdo, pustulas
pequenas e esporulagdo reduzida. Com a redu¢do da quantidade de doenca no campo,
tem-se, consequentemente, uma reduc¢ao no dano de produgdo de graos.

Para que a resisténcia quantitativa possa ser identificada e caracterizada em um
grupo de genoétipos, € necessario que entre estes haja variabilidade para os diversos
componentes que a condicionam. A variabilidade encontrada, em maior ou menor grau,
na expressao dos componentes da resisténcia avaliados neste trabalho, exceto
comprimento de pustulas em planta adulta, sugere a possibilidade de selecdo através da
quantificagdo dos mesmos.

Sob ponto de vista fitopatologico, o periodo de laténcia refere-se ao periodo de
tempo que vai desde a inoculagdo/infeccdo, até o rompimento da primeira pustula
esporulante. Por esta razdo, adotou-se o critério de considerar o PL como sendo o
primeiro dia em que ocorre o aparecimento de pustulas. Estes dados sdao sustentados por
outros autores, como Qi et al. (1998) que avaliou o periodo de laténcia tanto em plantas
adultas como em plantulas, sem a presenca de repeti¢gdes, utilizando o mesmo critério.
Caso fosse de interesse diferenciar os genotipos quanto as médias através da ANOVA,

seriam necessarias repeti¢oes, considerando-se cada planta uma repetigao.
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Neste trabalho, o periodo de laténcia (PL) apresentou maior amplitude do tempo
(nimero de dias) em plantas adultas do que em plantulas (FIGURAS 5 ¢ 9), com a
maioria dos gendtipos concentrando-se na faixa dos oito dias para plantas adultas e sete
dias para plantulas. Estes resultados estdo de acordo com os descritos por Chaves
(2001), onde o PL nos gendtipos testados foi mais longo na fase adulta do que em
plantulas.

Um longo periodo de laténcia esta relacionado com uma maior resisténcia da
planta a colonizagdo por parte do patdogeno, o que acarretara em um menor nimero de
ciclos da doenga, reduzindo a severidade da mesma no final do ciclo de cultivo. Quanto
menor o periodo latente (tempo de geracdo do patdégeno) maior o nimero de geragdes
produzidas durante a estagdo de cultivo. Um grande numero de esporos e um maior
nimero de geracdes explicam o comportamento explosivo de certas epidemias, como as
de ferrugem da folha. Este componente tem sido muito usado na avaliagdo de
resisténcia, pela relativa facilidade e rapidez com que pode ser determinado, sendo um
dos componentes mais importantes da resisténcia quantitativa (Parlevliet et al., 1980;
Bergamin Filho & Amorim, 1996; Brake & Irwin, 1992).

Neste trabalho, o carater PL em planta adulta apresentou distribuicdo normal.
Isto indica a possibilidade de varios genes de pequeno efeito estarem envolvidos na
heranga deste componente da resisténcia, caracteristica esta que dificulta a sua
transferéncia para novos genotipos em programas de melhoramento genético.

Lehman & Shaner (1996), ao simular epidemias de ferrugem da folha do trigo,
verificaram que a doenga progride mais rapidamente nos genotipos com curtos periodos
de laténcia, do que em genotipos com periodos latentes longos e intermedidrios. A

ASCPD calculada a partir destas simula¢des também se mostrou menor em gendtipos
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com PL longos ¢ intermediarios, quando comparada com a de genotipos parcialmente
resistentes, mas com PL curto.

Na avaliagdo em plantas adultas, a linhagem 288 apresentou um dos PL mais
longos ¢ um dos menores PI, sendo que no campo esteve entre os gendtipos mais
resistentes (menores valores de ASCPD). O gendtipo 260 apresentou um longo PL e
curto PI, mas os valores de ASCPD foram intermediarios, quando comparados a de
outros genotipos. Os genotipos 265 e 274 apresentaram PL curtos e PI longos, no
entanto, os valores da ASCPD também foram intermediarios. Outros gendtipos, como o
237 e 284, apresentaram PL curtos e PI longos, mas altas ASCPD. Embora a ASCPD
seja uma avaliag¢do robusta do comportamento de um determinado genétipo sobre toda a
epidemia, deve-se ter cuidado em se considerar apenas os seus baixos valores para a
selecdo de genotipos candidatos a presenga de resisténcia quantitativa. Isto porque nao
se pode ter certeza se tal comportamento ¢ devido a uma resisténcia verdadeira ou a
uma baixa freqii€ncia de ragas virulentas. Assim, a observagdo dos demais componentes
da resisténcia, associados a uma baixa ASCPD, pode ser mais confiavel para a selecao.

As pustulas de ferrugem produzem esporos por um determinado periodo de
tempo (periodo infeccioso). A duragdo do periodo infeccioso (PI) no decorrer do tempo
depende da temperatura e do estddio de desenvolvimento da planta. Com o passar do
tempo, o PI ¢ encerrado e as pustulas tornam-se estéreis, cessando sua participagdo na
epidemia (Vallavieille-Pope et al., 2000). Um menor periodo infeccioso resulta em uma
menor producdo de esporos, ocasionando assim, uma redu¢do na quantidade de indculo
produzido. Neste trabalho, o periodo infeccioso apresentou uma distribui¢cdo normal
(FIGURAS 6 ¢ 10), tanto em planta adulta, como em plantulas, sugerindo a presenca de

varios genes no controle deste componente. No ano de 2004, o experimento para quanti-



65

ficacdo do PL e do PI foi repetido. Porém, a quantidade de doenca expressa pelas
plantas foi insuficiente para que os dados pudessem ser coletados. Nem todas as plantas
manifestaram doenga, ao contrario do que ocorreu no ano de 2003, onde todos os
genotipos apresentaram sintomas de ferrugem da folha. Uma hipdtese para que isto
tenha ocorrido, ¢ de que os esporos, armazenados de um ano para outro, a fim de se
trabalhar com a mesma populagdo patogénica, tenham perdido um pouco de sua
viabilidade. A outra possibilidade ¢ de que as condi¢cdes de ambiente na casa de
vegetagdo em 2004, ndo tenham sido propicias a infec¢do por P. coronata f. sp. avenae,
j& que as noites foram mais frias e secas que as do ano anterior, o que pode ter
dificultado a formagdo de um filme de dgua sobre a superficie dos esporos, essencial
para a germinagdo dos mesmos.

O comprimento ¢ o nimero de lesdes refletem a resisténcia da planta a
colonizacdo e multiplicagdo do patéogeno. O comprimento de lesdo reflete o ritmo de
crescimento do patégeno e, consequentemente, a producdo de esporos (Parlevliet,
1979).

Embora ndo tenha ocorrido diferenga significativa entre os gendtipos para o
comprimento de pustulas em planta adulta (APENDICE 1), praticamente todas as
linhagens parentais apresentaram comprimento de pustulas menor que ambos os pais
(FIGURA 7). Em trabalho realizado por Ballico et al. (2002), foram testados 28
genotipos de aveia branca quanto aos componentes da resisténcia parcial, sendo que a
area das pustulas ndo variou significativamente entre os genotipos, o inico componente
capaz de diferenciar os mesmos foi o nimero de pustulas produzidas em cada genotipo.

Por outro lado, Chaves (2001) observou diferengas no comprimento médio das pustulas
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de P. coronata f. sp. avenae entre 31 variedades e/ou linhagens de aveia. E possivel que
essas diferencas tenham se expressado mais claramente devido as maiores diferencgas
genéticas dos genotipos avaliados naquele trabalho.

O comprimento médio de lesdes entre as trés folhas, bandeira, bandeira-1 ¢
bandeira-2, foi maior no pai UFRGS 910906 (345,92 um) do que no pai suscetivel
UFRGS 7 (312,08 um). Uma hipdtese para o maior comprimento de lesdes apresentado
pelo pai com resisténcia quantitativa pode ser o fato de a planta estar mais saudavel, ja
que o numero de lesdes foi bem menor que no pai suscetivel. Com uma menor
quantidade de lesdes, ha também, menos toxinas produzidas pelo fungo e, assim, a
planta encontra-se menos debilitada, oferecendo mais nutrientes para o patéogeno, além
de disponibilizar mais tecido verde para crescimento de lesdo. Outra hipotese é de que
UFRGS 7 possua um maior numero de sitios de infec¢do, porém de menor tamanho que
os sitios de UFRGS 910906, desta forma, apresenta uma quantidade maior de lesdes, no
entanto, estas sao menores. De acordo com Vallavieille-Pope et al. (2000), quando as
pustulas atingem determinado comprimento e densidade, ha uma competi¢do por
nutrientes entre as mesmas. Assim, o genotipo UFRGS 7, apesar de apresentar maior
numero de pustulas que UFRGS 910906, apresentou lesdes menores.

De acordo com Hau (1990), citado por Bergamin Filho & Amorim (1996), no
caso de doengas como as ferrugens, assume-se que estas possam aumentar somente
quando novas infec¢des forem produzidas, j4 que a expansdo de lesdo ndo ¢ um
parametro que contribui para o progresso da doenca nestes casos. Assim, um maior
comprimento de lesdo em UFRGS 910906, ndo implica em uma menor resisténcia ou
em uma maior quantidade de doenca no campo. Cabe ressaltar que, embora neste

experimento o comprimento de pustulas tenha sido maior no pai resistente do que no pai
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suscetivel, UFRGS 910906 tem mostrado a campo valores intermedidrios e constantes
de ASCPD ao longo dos varios anos em que foi testado (Thomé, 1999; Chaves, 2001,
Barbosa, 2002; Tisian et al., 2004).

A resisténcia quantitativa em planta adulta do genoétipo UFRGS 910906 foi
estudada por Thomé (1999), onde este apresentou um dos menores comprimentos de
pustulas (0,60 mm), quando comparado com o gendtipo suscetivel UFRGS 7 (0,74
mm). No entanto, cabe salientar que estes comprimentos médios de pustulas diferem
muito dos relatados neste trabalho, onde o maior comprimento de lesdo encontrado
(0,33 mm, em UFRGS 910906) equivale a metade do comprimento relatado por Thomé
(1999) para UFRGS 7. A diferenga na metodologia empregada por este autor para
determinar o comprimento de pustulas pode explicar as discrepancias observadas.
Aquele trabalho baseou-se em andlise de imagens digitais, apds coloragdo das lesdes. O
método ndo € tdo preciso quanto o empregado neste trabalho, onde as pustulas foram
medidas sob microscopio estereoscopico, garantindo maior precisao na medigao.

Em trabalho realizado por Chaves (2001), o qual utilizou a mesma metodologia
de medi¢do do comprimento das pustulas empregada neste trabalho, o comprimento
médio de pustulas em planta adulta no gendtipo UFRGS 910906 foi de 281,9 pum,
enquanto que para UFRGS 7, foi de 311,7 um. Neste trabalho as médias encontradas
foram de 345,92 e 312,08 um para UFRGS 910906 ¢ UFRGS 7, respectivamente. No
trabalho de Chaves (2001), o comprimento de pustulas foi menor em plantas adultas do
que em plantulas, com excecdo de alguns genotipos, enquanto que neste trabalho
observou-se o contrario, porém sem grandes diferencgas nos valores médios. Além disso,
0o componente comprimento de pustulas parece ter interacdo com a populagdo

patogénica e o ambiente de teste. Embora a distribui¢do de freqiiéncia dos valores de



68

comprimento das pustulas nas plantulas tenha apresentado normalidade, e os gendtipos
tenham diferido estatisticamente entre si, isto ndo ocorreu em plantas adultas. Uma
possivel explicacdo para este comportamento ¢ de que este componente se expresse
mais fortemente na fase adulta, tornando os gendtipos mais semelhantes entre si, fato
que ainda ndo ocorre no estddio de plantula. Ainda, os genes que determinam o
comprimento de pustulas em plantulas podem ndo ser os mesmos que determinam esta
caracteristica em planta adulta.

Embora o comprimento de pustulas seja relatado como um importante
componente da resisténcia parcial (Parlevliet, 1979), este ndo foi um pardmetro
representativo para diferenciar a cultivar suscetivel da cultivar com resisténcia parcial,
utilizadas neste experimento. Isto se assemelha ao que ¢é relatado por Brake & Irwin
(1992), para a interacdo P. coronata x aveia, onde a cultivar Ascen¢do (resisténcia
parcial) expressou pustulas relativamente grandes, embora, em uma densidade muito
baixa.

Genotipos no estadio de plantula ndo diferem muito quanto aos componentes da
resisténcia, os quais expressam maiores diferengas na fase adulta. A densidade e o
comprimento de pustulas de ferrugem da folha parecem reduzir significativamente com
o aumento da idade das folhas (Brake & Irwin, 1992), embora neste trabalho isto foi
observado somente para a densidade das pustulas (dados nao apresentados).

O fato de ndo haver diferenga significativa no comprimento de pustulas entre as
diferentes folhas sugere que ndo héa necessidade de fazer a quantificacdo em todas as
folhas. Assim, quantificar o comprimento de pustulas em apenas uma delas bastaria para
avaliar este componente de resisténcia, o que facilita o trabalho de sele¢do para

resisténcia quantitativa baseado nos componentes desta.
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A curva de progresso da doenca (propor¢ao de doenca x tempo), ¢ a melhor
representacao de uma epidemia. A ASCPD integraliza a severidade ao longo do ciclo da
cultura, levando em conta a quantidade de in6culo inicial, além de fornecer uma idéia
real do progresso da moléstia ao longo do tempo (Thomé, 1999).

Neste trabalho, houve um grau continuo de variacdo da quantidade total de
doenca (ASCPD) (distribui¢do normal), mostrando, desde extrema suscetibilidade, até
alta resisténcia. Vanderplank (1982) afirmou que a verdadeira resisténcia quantitativa ¢
condicionada por muitos genes de pequeno efeito e deve ser, necessariamente, de
variagdo continua. Embora nem sempre a variagdo continua caracterize a presenca de
muitos genes de pequeno efeito, ja que poucos genes, com baixa herdabilidade podem
apresentar distribui¢ao continua (efeito do ambiente), Thomé (1999), afirmou que varios
genes de pequeno efeito devem estar envolvidos na herancga genética dos componentes
de resisténcia avaliados no cruzamento UFRGS 7 x UFRGS 910906, com grande
contribuicdo de efeitos de dominancia (interagdo de alelos do mesmo gene, onde o gene
com efeito dominante pode mascarar o alelo com efeito recessivo) e efeitos epistaticos.

Teoricamente, quanto mais suscetivel uma cultivar, maior a ASCPD. O pai
UFRGS 7 (suscetivel) apresentou, no campo, uma menor ASCPD que o pai resistente
UFRGS 910906 (TABELA 7). Isto ocorreu, provavelmente, porque as ragas que afetam
UFRGS 7 estdo em baixa freqliéncia no campo, ja que esta cultivar deixou de ser
cultivada em larga escala hd muitos anos. Em termos gerais, houve pouca doenga no
campo. Um dos fatores que pode ter influenciado para que isso ocorresse foi a
temperatura mais baixa do que a ocorrida no ano anterior. Assim, as noites mais frias e
com vento podem ter dificultado o molhamento foliar, essencial para a germinacao dos

esporos de P. coronata. A variagdo genética do hospedeiro e sua interagdo com o ambi-
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ente podem resultar em uma expressao variavel da resisténcia (Sandoval-Islas et al.,
2002).

O possivel efeito de uma baixa freqiiéncia de racas virulentas a UFRGS 7
também foi evidenciado por TISTAN et al. (2004), ao realizar avaliagdes da ASCPD de
P. coronata, em dois anos consecutivos, com a mesma populacdo utilizada neste
trabalho. Isto refletiu-se em uma maior ASCPD em UFRGS 910906 do que em UFRGS
7.

A baixa freqiiéncia de racas virulentas a UFRGS 7, deve-se ao fato de que
quando o cruzamento foi feito, esta era a variedade mais plantada e apresentava
resisténcia qualitativa (genes maiores). Com a superagdo da sua resisténcia pelo
patogeno, esta deixou de ser plantada em larga escala, sendo substituida por novas
variedades resistentes. A populagdo patogénica teve de mudar para se adaptar aos genes
das novas cultivares. Cabe destacar que ndo houve escape no campo, porém, alguns
gendtipos que apresentaram baixos valores de ASCPD no campo podem possuir os
mesmos genes qualitativos (superados) de UFRGS 7 e por este motivo, permanecerem
na faixa dos mais resistentes.

Isto ressalta a desvantagem de se fazer estudos de heranga de resisténcia, como
os propostos neste trabalho, muito tempo depois que o cruzamento foi feito. Para evitar
que isto ocorresse, deveria avangar-se 0 maior numero de geragdes, no menor tempo
possivel ou, manter-se o plantio do pai suscetivel em larga escala, evitando assim, uma
mudanca na populagdo patogénica original. No entanto, cabe ressaltar que se a UFRGS
7 voltasse a ser cultivada em grandes areas, os niveis de doenga na mesma voltariam a
ser elevados, pois as ragas virulentas a este gendtipo aumentariam de freqiiéncia

rapidamente. Por este motivo, o estudo dos componentes da resisténcia quantitativa em
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condi¢des controladas pode auxiliar na selegdo de linhagens com este tipo de
resisténcia, de forma mais segura.

A andlise da distribui¢do das freqliéncias evidenciou a dificuldade de estimar o
numero de genes que controlam os componentes de resisténcia analisados. Estas
distribuicdes de freqliéncia sugerem a presenga de genes de pequeno efeito atuando
sobre a expressdo dos mesmos, ndo se enquadrando em nenhum modelo de poucos
genes. Quanto maior a distribuicdo da variacdo entre genotipos, maior o numero de
genes envolvidos, pois @ medida que aumenta o nimero de genes, aumenta também o
numero de diferentes combinagdes entre eles, o que aumenta, por sua vez, a distribui¢ao
fenotipica (Camargo, 1995).

As linhagens com os menores valores de ASCPD foram 238, 244, 278 ¢ 243. Os
maiores valores foram apresentados pelas linhagens 227, 210, 224 e 257. Estes
resultados estdo de acordo com os relatados por Tisian et al. (2004), onde os gendtipos
243 e 238 estdo entre os mais resistentes, e os gendtipos 210 e 257, entre os mais
suscetiveis. Estes dados sugerem que, apesar de ter ocorrido pouca doenga no campo,
houve repetibilidade e consisténcia dos dados entre diferentes anos em diferentes
condigdes de ambiente.

De acordo com Chaves (2001), na interagao P. coronata x aveia, ha uma baixa
correlacdo entre os componentes da resisténcia parcial, indicando que a selecdo ndo
deve ser feita com base em apenas um componente, mas sim, sobre todos, ja que a
resisténcia parece ser conferida pela acdo conjunta dos mesmos. Ha ainda, a
possibilidade de mecanismos diferenciados estarem atuando em cada genétipo. Desta
forma, os componentes mais importantes para um podem ndo ser os mesmos para

outros. Estes fatos somados dificultam o melhoramento para resisténcia quantitativa a
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ferrugem da folha da aveia, ja que a selecdo para os componentes da resisténcia ¢ dificil
de ser realizada no campo ¢ em populacdes segregantes, além de ndo poder ser feita em
geragdes precoces. Ha ainda, a alta influéncia do ambiente, a baixa herdabilidade e,
principalmente, a falta de conhecimento sobre a expressdo génica deste tipo de
resisténcia.

Para que se alcance o €xito esperado com a utilizagdo de resisténcia quantitativa
a ferrugem da folha da aveia, a sele¢do de genotipos deve-se basear no comportamento
dos materiais a campo, através da quantificagdo da ASCPD, aliada a avaliagdes dos
componentes da resisténcia parcial, a fim de excluir a possibilidade de que a resisténcia
observada a campo seja reflexo da baixa freqiiéncia de ragas virulentas do patdgeno.
Ainda, o desenvolvimento de marcadores moleculares associados a resisténcia
quantitativa que, juntamente com este trabalho, auxiliardo na elucidagdo da heranca
destas caracteristicas na interacdo P. coronata x aveia, poderdo tornar mais agil o
processo de langamento de cultivares com niveis adequados de resisténcia quantitativa

pelos programas de melhoramento.



6. CONCLUSOES

—_—

. As linhagens recombinantes oriundas do cruzamento UFRGS 7 x UFRGS 910906
apresentam diferentes niveis de resisténcia quantitativa a ferrugem da folha da aveia.
2. A avaliagdo do comprimento de pustulas de ferrugem da folha da aveia pode ser

feita em qualquer uma das folhas bandeira (bandeira —1, bandeira —2 e bandeira —3).

3. Na populagdo de plantas utilizada neste trabalho, as avaliagdes realizadas no estadio
de plantula ndo refletiram a resisténcia quantitativa apresentada a campo.

4. A maioria dos componentes da resisténcia parcial a ferrugem da folha da aveia
apresenta variacdo continua, indicando a possibilidade de haver grande numero de
genes de pequeno efeito no controle genético desses componentes.

5. A expressao da resisténcia a ferrugem da folha da aveia ndo parece depender de um

componente da resisténcia isoladamente, sugerindo que a expressdo da resisténcia

quantitativa seja, de fato, a soma dos diferentes componentes que as variedades

possam combinar, mesmo que estes apresentem variagdes continuas.
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APENDICE 1. Quadro da analise de variancia do comprimento de pustulas de Puccinia
coronata f. sp. avenae em genotipos de aveia, no estaddio de planta
adulta, medido em condi¢des controladas (Faculdade de Agronomia,
UFGRS, 2003).

Causas da variagao G.L. S.Q. Q.M. F
Gendtipos 77 576766,04106 7490,46807 1,31233 ns
Folha 2 2434,2699 1217,13495 0,21324 ns
GendtipoxFolha 154 878997,16349 5707,77379 1,54687 ns
Residuo 5616 20722449,1767 3689,8948

Total 5849 22180646,6511

Meédia geral: 291,497981196581
Coeficiente de variagdo: 20,83%
APENDICE 2. Quadro da analise de variancia do comprimento de pustulas de Puccinia

coronata f. sp. avenae em genoétipos de aveia, no estddio de plantula,
medido em condi¢des controladas (Faculdade de Agronomia, UFGRS,

2004).
Causas da variacdo G.L. S.Q. Q.M. F Probabilidade
Blocos 49 207242,925657  4229,447462
Gendtipos 62 970539,076628  15653,856075 3,6757 0,01*
Residuo 3038 12937908,3624  4258,69268
Total 3149 14115690,3647 * significativo 1%

Média geral: 285,407626
Coeficiente de variagdo: 22,86%
APENDICE 3. Quadro da analise de variancia da ASCPD de Puccinia coronata f. sp.

avenae em gendtipos de aveia, avaliada em condi¢des de campo (EEA/
Eldorado do Sul, 2004).

Causas da variagdo G.L. S.Q. Q.M. F Probabilidade
Blocos 3 302,850536 100,950179

Genotipos 84 6840,313437 81,432303 4,6733 0,01*

Residuo 252 4391,135048 17,425139

Total 339 11534.299021 * significativo 1%

Média geral: 16,85638

Coeficiente de variagdo: 24,76%



