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RESUMO 

 

 

A ferrugem da folha, causada pelo fungo Puccinia coronata, é a principal doença 

da cultura da aveia branca, ocorrendo em todos os locais em que o cereal é 

cultivado. A resistência genética é o método mais eficiente para o manejo dessa 

doença. Entretanto, devido ao elevado potencial evolutivo da virulência de P. 

coronata, com frequência, cultivares de aveia branca têm sua resistência 

rapidamente superada pelo patógeno. O objetivo deste estudo foi avaliar a 

resistência genética à ferrugem da folha de seis genótipos de aveia branca e a 

alteração temporal da virulência de dois isolados de P. coronata coletados a campo 

nos anos de 2008 (Pca08) e 2018 (Pca18). Para avaliar a resistência dos genótipos 

à ferrugem da folha e o seu impacto sobre o rendimento e enchimento de grãos, 

foram conduzidos ensaios de campo divididos em duas épocas de semeadura no ano 

de 2018. O genótipo UFRGS 16Q6030-2 não desenvolveu a doença. Os genótipos 

UFRGS 166091-2 e URS Brava exibiram os maiores níveis de resistência à doença 

e as menores reduções no rendimento de grãos. O genótipo URS 22 exibiu a maior 

suscetibilidade à doença, tendo uma redução superior a 70% no rendimento de 

grãos. Para avaliar a alteração temporal da virulência de P. coronata, foram 

realizados ensaios em ambiente controlado, com inoculações artificiais na fase de 

plântula e planta adulta. O isolado Pca08 apresentou virulência somente para o 

genótipo URS 22, enquanto o isolado Pca18 apresentou virulência para os 

genótipos URS 22, URS Altiva, URS 21 e URS Brava. Os isolados avaliados não 

foram virulentos para os genótipos UFRGS 16Q6030-2 e UFRGS 166091-2. O 

isolado Pca18 exibiu menor virulência para o genótipo URS 22, indicando alteração 

das frequências alélicas para virulência na população do patógeno ao longo do 

tempo. O período latente não variou entre os genótipos e os anos de coleta dos 

isolados. Diante dos resultados obtidos, é possível confirmar o comportamento 

dinâmico de populações de P. coronata na região Sul do Brasil e, o impacto da 

alteração temporal da virulência sobre a resistência genética de cultivares de aveia 

branca. Além disso, destaca-se a severa redução no rendimento e enchimento de 

grãos de cultivares suscetíveis. Os genótipos URS Brava, UFRGS 166091-2 e 

UFRGS 16Q6030-2 possuem diferentes tipos de resistência à ferrugem da folha. 

 

 

 
1Dissertação de Mestrado em Fitotecnia, Faculdade de Agronomia, Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brasil. (82f.) Fevereiro, 2019. 
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ABSTRACT 

 

The crown rust, caused by the fungus Puccinia coronata, is the main oat crop 

disease, occurring in all the places where this cereal is cultivated. Genetic resistance 

is the most efficient method for management of this disease. However, due to the 

high evolutionary virulence potential of P. coronata, oat cultivars frequently have 

their resistance quickly overcome by pathogen. The aim of this study was to 

evaluate the genetic resistance to crown rust of six oat genotypes and the temporal 

alteration of virulence of two P. coronata isolates collected at the field in 2008 

(Pca08) and 2018 (Pca18). To evaluate the genotypes resistance to crown rust and 

their impact on grain yield and filling, field trials were conducted in two sowing 

seasons in 2018. The genotype UFRGS 16Q6030-2 did not develop the disease. 

The UFRGS 166091-2 and URS Brava genotypes exhibited the highest levels of 

resistance to the disease and the lowest yield reductions. The URS 22 genotype 

showed the highest disease susceptibility, having a reduction of more than 70% in 

its yield. In order to evaluate the temporal alteration of virulence of P. coronata, an 

experiment in controlled environment was carried out, with artificial inoculations 

in seedling and adult plant stages. The Pca08 isolate was virulent only for the URS 

22 genotype. Meanwhile, the Pca18 isolate was virulent for the URS 22, URS 

Altiva, URS 21 and URS Brava genotypes. The isolates showed no virulence for 

the UFRGS 16Q6030-2 and UFRGS 166091-2 genotypes. The Pca18 isolate 

exhibited less virulence for the URS 22 genotype, indicating a change on the allelic 

frequency for virulence in the pathogen population over the time. The latent period 

did not present variation between the genotypes and the isolates year collection. In 

view of the results obtained, it is possible to confirm a dynamic behavior of P. 

coronata populations in the southern region of Brazil, and the impact of the 

temporal alteration of virulence on the genetic resistance of oat cultivars. Moreover, 

stands out the severe reduction in the yield and grain filling of susceptible cultivars. 

The genotypes URS Brava, UFRGS 166091-2 and UFRGS 16Q6030-2 have 

different types of resistance to crown rust. 

 

 

 

 

 
1Master Dissertation in Plant Science, Faculdade de Agronomia, Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brazil. (82p.) February, 2019. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A aveia branca (Avena sativa L.) ocupa a sétima posição na produção 

mundial de cereais (FAO, 2017). É a espécie de maior importância agrícola 

pertencente ao gênero Avena (BUTT et al., 2008), sendo utilizada tanto na 

alimentação humana quanto animal, na forma de grãos e, ou, forragem (AMES et 

al., 2014). A aveia também é uma alternativa para os sistemas de rotação de 

culturas, auxiliando no manejo de doenças de outras culturas anuais. Além disso, é 

adequada para a utilização em sistemas de semeadura direta por produzir elevada 

quantidade de palhada (CECCON et al., 2004; JACOBI; FLECK, 2000). Os três 

maiores produtores mundiais de grãos desse cereal são a Rússia, o Canadá e a 

Austrália. O Brasil ocupa a 14ª posição no ranking mundial de produção de grãos 

de aveia (FAO, 2017), com produção concentrada nos estados do Mato Grosso do 

Sul, Paraná e Rio Grande do Sul (CONAB, 2019). 

A ferrugem da folha, causada pelo fungo Puccinia coronata f. sp. avenae 

Led. & Fraser, é a principal doença da cultura da aveia branca no Brasil, Argentina 

e Uruguai (LEONARD; MARTINELLI, 2005), ocorrendo em todas as regiões que 

cultivam o cereal (MARTINELLI et al., 1994), limitando a quantidade e a 

qualidade dos grãos produzidos (HOLLAND; MUNKVOLD, 2001; 

HUMPHREYS; MATHER, 1996). No Brasil, as epidemias com ferrugem da folha 

podem iniciar na fase de perfilhamento das plantas (LEONARD; MARTINELLI, 

2005), ou ainda antes desse momento, quando as condições ambientais são 

favoráveis ao desenvolvimento da doença. A ferrugem da folha pode reduzir 

severamente o rendimento de grãos de cultivares de aveia branca. Segundo 

Martinelli et al. (1994), em cultivares suscetíveis à doença, a severidade pode ser 

superior a 90% e a redução no rendimento de grãos pode variar de 24 a 50%. 

As principais estratégias para o manejo da ferrugem da folha em aveia são 

a aplicação de fungicidas e a resistência genética (HOFFMAN et al., 2006; MAY 



2 

 

 
 

et al., 2014; MCCALLUM et al., 2007). A resistência genética é considerada o 

método mais eficiente para o controle da ferrugem da folha (CARSON, 2011; 

KLOS et al.,2017). Pois, além de não apresentar custos adicionais ao produtor, evita 

contaminações ao meio ambiente geradas pela utilização indiscriminada de 

fungicidas (MCCALLUM et al., 2007; MCCARTNEY et al., 2011; NAZARENO 

et al., 2018).  

Devido ao elevado potencial evolutivo para virulência de P. coronata 

(CARSON, 2011; FEDERIZZI; STUTHMAN, 1998; SIMONS, 1985) e a formação 

de um sistema epidemiológico único entre o Brasil, a Argentina e o Uruguai 

(LEONARD; MARTINELLI, 2005), a resistência genética de cultivares de aveia 

branca, com frequência, tem sido rapidamente superada pelo patógeno (CHAVES; 

MARTINELLI, 2005). Estudos têm demonstrado a presença de grande 

variabilidade genética para virulência em populações de P. coronata no Sul do 

Brasil (LEONARD; MARTINELLI, 2005; VIEIRA et al., 2007). Contudo, há uma 

carência de estudos avaliando o efeito da alteração temporal da virulência em 

populações de P. coronata, sobre a resistência de cultivares de aveia branca. 

Estudos com este objetivo podem trazer informações uteis tanto para o manejo da 

doença quanto para o melhoramento genético visando a sua resistência. Além disso, 

no Brasil, há pouca informação sobre a redução do rendimento e enchimento de 

grãos causada pela ferrugem da folha, em genótipos de aveia branca com diferentes 

níveis de resistência à doença. 

 

Objetivo geral 

Avaliar a resistência genética à ferrugem da folha de seis genótipos de aveia 

branca e, a variação temporal da virulência de dois isolados de P. coronata 

coletados a campo nos anos de 2008 e 2018. 

 

Objetivos específicos 

Avaliar a virulência de dois isolados de P. coronata coletados a campo nos 

anos de 2008 (Pca08) e 2018 (Pca18) nos genótipos de aveia branca UFRGS 

166091-2, UFRGS16Q6030-2, URS Brava, URS 21, URS Altiva e URS 22 na de 

plântula e planta adulta; 
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Caracterizar a resistência genética dos genótipos de aveia branca UFRGS 

166091-2, UFRGS16Q6030-2, URS Brava, URS 21, URS Altiva e URS 22 à 

ferrugem da folha; 

Verificar se genótipos de aveia branca com diferentes níveis de resistência 

à ferrugem da folha apresentam diferenças na área sob a curva do progresso da 

doença, taxa aparente de infecção, severidade e tamanho da pústula; 

Determinar o impacto da ferrugem da folha sobre o rendimento e 

enchimento de grãos de genótipos de aveia branca com diferentes níveis de 

resistência. 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

2.1 Aveia 

2.1.1 Origem e descrição  

A aveia branca (Avena sativa L.) pertence à família Poaceae. Acredita-se 

que o seu centro de origem esteja localizado na Ásia Menor ou norte da África 

(TAVARES; ZANETTINI; CARVALHO, 1993). O gênero Avena engloba 

espécies com três níveis de ploidia, diploides (2n = 2x = 14) com genoma A ou C, 

tetraploides (2n = 4x = 28) com os genomas AB ou AC e, hexaploides (2n = 6x = 

42) com genoma ACD (BARBIERI; STUMPF, 2008; TAVARES; ZANETTINI; 

CARVALHO, 1993). Os eventos evolutivos que originaram as aveias cultivadas 

hexaploide ainda não estão completamente elucidados. Supõem-se que o genoma 

tenha se originado a partir de um evento de tetraploidização há mais de 10,6 milhões 

de anos, seguido de um evento de hexaploidização há mais de 7,4 milhões de anos 

(FU, 2018) e que o ancestral mais próximo de A. sativa seja Avena sterillis 

(NISHIYAMA; YABUNO; TAIRA, 1989; WOLFE; KIPPS, 1953), uma espécie 

hexaploide com ampla distribuição geográfica (TAVARES; ZANETTINI; 

CARVALHO, 1993). Dentre as espécies do gênero Avena, as mais conhecidas no 

Brasil são a aveia preta (A. strigosa Schreb.), primeira espécie diploide a ser 

domesticada e, a aveia branca (A. sativa L.), espécie hexaploide mais cultivada para 

a produção de grãos (LADIZINSKY, 2012).  

A aveia é uma cultura anual com ciclo de desenvolvimento entre 120 a 200 

dias, dependendo do genótipo, local e época de semeadura (GOELLNER; FLOSS, 

2001). É uma planta de dias longos, portanto, noites curtas promovem o 

florescimento para a maioria dos genótipos (LOCATELLI et al., 2008). 

Temperaturas elevadas e baixa disponibilidade hídrica prejudicam o 

desenvolvimento da planta e a sua produção, principalmente, na fase de 
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florescimento (FLOSS, 1979). A aveia apresenta colmos eretos e cilíndricos, 

compostos por nós e entrenós. A sua inflorescência é na forma de panícula, com 

espiguetas isoladas. Cada espigueta contém um grão primário, um secundário e, 

comumente um terciário. O sistema radicular é do tipo fasciculado (LADIZINSKY, 

2012; WELCH, 1995). O desenvolvimento da planta de aveia tem início com o 

processo germinativo, quando as reservas presentes no endosperma da semente 

fornecem energia para o desenvolvimento do embrião e formação dos primórdios 

foliares e radiculares. O fornecimento de energia pelo endosperma ocorre até o 

momento em que a planta seja capaz de realizar o processo de fotossíntese 

(LADIZINSKY, 2012). As folhas se desenvolvem em intervalos regulares até a 

emergência da panícula. Geralmente o início da emissão de perfilhos ocorre entre 

o desenvolvimento da terceira e quarta folha do colmo principal. O alongamento 

tem início após o perfilhamento, resultando no aumento expressivo da estatura da 

planta (WELCH, 1995). 

O florescimento ocorre com a extrusão completa da panícula, após a 

emissão da folha bandeira (ultima folha formada no colmo principal). O período de 

antese é variável entre as espiguetas de cada panícula, iniciando nas espiguetas do 

ápice da panícula e seguindo em direção a sua base. Estima-se que o período para 

a antese completa da panícula seja de aproximadamente 8 a 10 dias. A fertilização 

ocorre em até 24 horas após a antese (RAJALA; PELTONEN-SAINIO, 2011). 

Posteriormente à formação e desenvolvimento do embrião, tem início a fase de 

enchimento dos grãos, momento em que eles aumentam em massa e volume por 

haver acúmulo de amido gerado no processo fotossintético da planta. Ao final da 

fase de enchimento ocorre a maturação fisiológica dos grãos, processo 

caracterizado pela perda de água e máximo acúmulo de massa seca. Neste momento 

também ocorre o processo de senescência da planta. O grão de aveia formado 

consiste em uma cariopse firmemente coberta por casca, lema e pálea 

(LADIZINSKY, 2012). A casca equivale de 12 a 50 % da massa dos grãos e é 

composta por celulose, hemicelulose e lignina (PELTONEN-SAINIO et al., 2007). 

 

2.1.2 Importância econômica 

Em meados dos anos 80, devido aos estudos na área da nutrição, os grãos 

de aveia branca passaram a ser reconhecidos como alimento funcional. A sua 
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ingestão provê fonte de fibra solúvel, como a β-glicana, proteínas, vitaminas 

(principalmente do complexo B), carboidratos, polifenóis, além de compostos 

antioxidantes como as avenantramidas (BUTT et al., 2008; ORTIZ-ROBLEDO et 

al., 2013).  Estudos têm demonstrado que o consumo de aveia promove a menor 

reabsorção do colesterol no sangue, redução do risco de doenças cardíacas, 

atividade anti-inflamatória, proteção contra câncer de colo e irritações na pele 

(DERBYSHIRE; RUXTON, 2008; MEYDANI, 2009; RASANE et al., 2015). Por 

apresentar uma série de benefícios relacionados, principalmente, à prevenção de 

doenças cardíacas (BUTT et al., 2008), a aveia tem atraído cada vez mais a atenção 

dos consumidores (BURNETTE et al., 1992; VAN DEN BROECK et al., 2016). 

No que diz respeito à alimentação animal, a aveia é uma alternativa para a 

estação mais fria do ano (inverno/primavera) em regiões de clima temperado ou 

subtropical, como o sul do Brasil. Nesse período, as ‘espécies de verão’ utilizadas 

para pastejo têm o seu crescimento e desenvolvimento prejudicado pelas baixas 

temperaturas. Além disso, a aveia tem atraído a atenção dos pecuaristas devido à 

quantidade e qualidade da forragem produzida, juntamente, com o menor custo de 

produção quando comparada às outras espécies forrageiras (FONTANELI; 

FONTANELI; DÜRR, 2012; FRIZZO et al., 2003). 

O cultivo da aveia apresenta elevado potencial para expansão, ocupando 

cada vez mais uma posição de destaque no cenário agrícola brasileiro, sobretudo na 

região sul. As diversas finalidades de produção da aveia permitem ao produtor rural 

diversificar o sistema de cultivo da sua propriedade bem como a sua renda. Além 

disso, permite aumentar a lucratividade tanto dos sistemas de produção agrícolas 

como pecuários, quando a sua implantação for correta e planejada. 

 

2.2 Ferrugem da folha da aveia  

2.2.1 Biologia do agente causal e processo infeccioso 

A ferrugem da folha da aveia é causada pelo fungo Puccinia coronata f. sp. 

avenae Led. & Fraser. O ciclo de vida do patógeno compreende cinco estágios de 

infecção associados às fases de reprodução sexual e assexual (NAZARENO et al., 

2018; SIMONS, 1970). O fungo é de natureza biotrófica, policíclico, heterotálico e 

heteroécio. Para que ocorra a fase sexuada do fungo, além da aveia, é necessária a 

presença de hospedeiros alternativos pertencentes aos gêneros Frangula e 
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Rhamnus, em especial, a espécie Rhamnus cathartica (AGRIOS, 2005; 

NAZARENO et al., 2018; SIMONS, 1985). Na Europa e na América do Norte, a 

espécie hospedeira R. cathartica atua como uma importante fonte de inóculo do 

patógeno para a cultura da aveia (LEONARD, 2002; ZHAO et al., 2016). P. 

coronata possui elevado potencial evolutivo, apresentando uma das maiores 

variabilidades para virulência entre as ferrugens dos cereais (CARSON, 2011; 

SIMONS, 1985). Na América do Norte, devido a ampla distribuição de R. 

cathartica, acredita-se que as altas taxas de recombinação gênica, pela reprodução 

sexual, são responsáveis pela elevada variabilidade genética existente e pelo 

elevado potencial evolutivo da virulência em populações deste patógeno 

(LEONARD, 2002). 

Na fase sexuada, quando começa a senescer o sítio de infecção, tem início a 

formação de estruturas de coloração escura (denominada télias), as quais produzem 

teliósporos (estruturas de resistência do fungo). Os teliósporos, na forma 

dicariótica, germinam e são submetidos à meiose para formar basidiósporos 

haploides. Os basidiósporos são capazes de infectar o hospedeiro alternativo (e. g. 

R. cathartica) para completar ciclos adicionais de desenvolvimento até chegar à 

fase de espermácia. Nesta fase, há a formação de pícnias na parte adaxial das folhas, 

as quais irão produzir os picniósporos que irão agir como gametas e se fundir com 

hifas receptivas para voltar à fase dicariótica novamente. Posteriormente, ocorre a 

formação de estruturas cilíndricas denominadas aécias na superfície abaxial das 

folhas, as quais responsáveis pela produção de aéciosporos, os quais podem 

novamente infectar a aveia (MENDGEN, 1985; NAZARENO et al., 2018; 

SIMONS, 1985). No Brasil os teliósporos não apresentam função biológica 

(MARTINELLI, 2000). 

 No sul do Brasil, ainda não foi observada a infecção por P. coronata em 

espécies de plantas pertencentes ao gênero Rhamnus (MARTINELLI, 2018). 

Portanto, ao contrário do que se observa em outras regiões do mundo como América 

do Norte, Oriente Médio e Europa, onde ocorrem tanto a fase sexuada como a 

assexuada, no Brasil a reprodução deste fungo fica restrita a repetidos ciclos de 

reprodução assexuada (CHAVES; MARTINELLI, 2005; LEONARD; 

MARTINELLI, 2005). Entretanto, estudos têm demonstrado a presença de elevada 

variabilidade genética para virulência em populações de P. coronata na América 

do Sul (LEONARD; MARTINELLI, 2005).  
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A fase assexuada engloba repetidos ciclos de infecção e esporulação, que 

podem ser completados em até uma semana. Nessa fase o fungo permanece na 

forma dicariótica, com cada célula contendo dois núcleos haploides. Os 

uredósporos germinam em ambas as superfícies da folha em condições ambientais 

favoráveis (elevada umidade, temperaturas moderadas e curtos períodos de 

exposição à luz). Uma vez germinados, os uredósporos emitem um tubo 

germinativo que se movimenta perpendicularmente às nervuras da folha até atingir 

os estômatos da planta, local de penetração do fungo. Em seguida, há a formação 

do apressório e a vesícula subestomatal, a qual dará origem à hifa infectiva. As hifas 

infectivas se alongam e formam estruturas denominadas de célula mãe do haustório, 

as quais originam o haustório, estrutura do fungo responsável pela absorção de 

nutrientes e que permanece em íntimo contato com membrana celular. As hifas 

infectivas se ramificam intercelularmente pelo mesófilo foliar. Entre 7 e 10 dias 

após a infecção ocorre a formação de um tecido esporogênico e o rompimento da 

epiderme da folha com a formação das urédias (pústulas), por onde ocorre a 

liberação dos uredóporos, sinais característicos do patógeno (HARDER; HABER, 

1992; JACKSON et al., 2008; NAZARENO et al., 2018; SIMONS, 1970; 

STAPLES; MACKO, 1984).  

Os uredósporos ou aéciosporos são disseminados pelo vento e podem 

percorrer longas distâncias até encontrarem um hospedeiro suscetível. A 

germinação dos uredósporos ou aéciosporos ocorre apenas na presença de água 

livre na superfície das folhas e em temperaturas que variam de 10 a 25 °C. 

Temperaturas acima de 30 ºC inibem o processo infeccioso de P. coronata, 

enquanto que temperaturas de 20 a 25 °C, durante o dia e, 15 a 20 °C durante a 

noite, associadas com alta umidade relativa do ar favorecem o desenvolvimento do 

fungo (SIMONS, 1985). Devido ao prevalecimento do padrão anual de direção dos 

ventos entre os países Argentina, Uruguai e Brasil, os uredósporos de P. coronata 

são disseminados continuamente entre as regiões de cultivo de aveia, originando 

um único sistema epidemiológico (LEONARD; MARTINELLI, 2005). Além 

disso, o fungo pode permanecer de uma estação de cultivo para outra através da 

produção contínua de uredósporos sobre plantas voluntárias de aveia e em outras 

espécies suscetíveis como Lolium spp. (LIU; HAMBLETON, 2013) e A. strigosa. 
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2.2.2 Sintomatologia da doença 

O sintoma característico da ferrugem da folha da aveia é a presença de 

pústulas (urédias) com formato oblongo ou oval de coloração amarelo alaranjada, 

principalmente nas folhas (Figura 1), mas também podem ocorrer no colmo e nas 

espiguetas. Em cultivares suscetíveis, as pústulas chegam a medir cerca de 5 mm 

de comprimento, podendo ser formadas em ambas as superfícies da folha infectada. 

A severidade da doença depende da suscetibilidade da cultivar e das condições 

ambientais. Genótipos de aveia com diferentes níveis de resistência podem mostrar 

reações que variam de manchas pequenas e claras, denominadas de flecks, pústulas 

médias rodeadas por clorose ou necrose e, pústulas grandes quando as plantas são 

completamente suscetíveis (SIMONS, 1985). 

 

 

FIGURA 1. Evolução dos sintomas da ferrugem da folha da aveia (Puccinia 

coronata f. sp. avenae Led. & Fraser) em cultivar suscetível, iniciada 

da esquerda para a direita. (Eldorado do Sul/RS). 

 

O início dos sintomas da doença ocorre quando o patógeno produz pequenas 

pústulas ovais e isoladas, caracterizadas pela presença de uma massa de 

uredósporos de coloração alaranjada no centro das pústulas, principalmente, no 

limbo foliar. Em condições ambientais favoráveis ao desenvolvimento da doença, 

as primeiras pústulas servem como fonte de inóculo para novas infecções, dando 
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origem a ciclos sucessivos de dispersão e infecção em uma única estação de cultivo. 

Cada ciclo do patógeno tem duração entre 8 e 14 dias, variando de acordo com a 

suscetibilidade da cultivar (FETCH et al., 2011).  

À medida que a planta se desenvolve e atinge a senescência, formam-se 

estruturas denominadas télias, as quais são responsáveis pela produção dos 

teliósporos. As télias são estruturas similares às pústulas, porém, de coloração 

escura, além disso, permanecem cobertas pela epiderme até que as folhas sequem 

totalmente. Posteriormente, a epiderme se rompe e os teliósporos são liberados 

(USDA-ARS/CDL, 2017). 

 

2.3 Resistência genética à ferrugem da folha em aveia 

De maneira geral a resistência pode ser definida como a habilidade de uma 

planta em suprimir, retardar ou prevenir o crescimento e o desenvolvimento do 

patógeno (PARLEVLIET, 1979). A resistência genética às ferrugens em cereais 

pode ocorrer de diferentes maneiras e em combinações. Uma breve descrição dos 

tipos de resistência genética à ferrugem da folha do trigo foi reportada por Pinto da 

Silva et al. (2018) e, é apresentada na Tabela 1.  

TABELA 1. Diferentes tipos de resistência genética à ferrugem da folha do trigo    

(Puccinia triticina Eriks.) e sua descrição. 

Tipo de resistência Descrição 

Resistência de planta 

adulta 

Não é expressa no início da fase de desenvolvimento (2-3 folhas), sendo expressa 

somente em estágios mais avançados de desenvolvimento 

Resistência de plântula Expressa em todas as fases de desenvolvimento da planta 

Resistência parcial Resistência que confere uma redução parcial da infecção do patógeno 

Resistência qualitativa 
A expressão da resistência não é influenciada pelo background genético nem por 

condições ambientais 

Resistência quantitativa 
A expressão da resistência pode ser influenciada pelo background genético e 

pelas condições ambientais 

Resistência raça não 

específica 
Efetiva contra todas as raças de patógenos existentes 

Resistência raça 

específica 

Efetiva somente para as raças do patógeno que possuírem o gene de avirulência 

correspondente 

Lento desenvolvimento 

da doença 

Retarda o desenvolvimento do patógeno, reduzindo a infecção, aumentando o 

período latente e geralmente reduzindo o tamanho de pústula, além de diminuir 

a produção de uredósporos 

Adaptado de Pinto da Silva et al., (2018). 
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A resistência genética é o método mais eficiente para o manejo da ferrugem 

da folha da aveia (CARSON, 2011; KLOS et al., 2017), podendo ser do tipo raça-

específica ou raça não-específica (CARSON, 2011; LEONARD, 2002). A 

resistência raça-específica é baseada no conceito da teoria da interação gene-a-gene, 

fundamental para o desenvolvimento de cultivares com resistência às doenças 

(DODDS; RATHJEN, 2010; FLOR, 1971) e, amplamente utilizada nos programas 

de melhoramento genético de aveia desde o início do século XX (FLOR, 1971; 

OHM; SHANER, 1992). Esse tipo de resistência é conferido por um ou poucos 

genes de grande efeito e, geralmente, desencadeia respostas de hipersensibilidade 

que podem inibir parcialmente ou totalmente o desenvolvimento do patógeno 

(OHM; SHANER, 1992). Entretanto, devido ao elevado potencial evolutivo da 

virulência de P. coronata (CARSON, 2011; CHONG; KOLMER, 1993; PARK, 

2008; SIMONS, 1985) e a elevada pressão de seleção exercida pela resistência raça-

específica, esse tipo de resistência se torna facilmente superável pelo patógeno 

(CARSON, 2011; CHONG; KOLMER, 1993; LEONARD; ANIKSTER; 

MANISTERSKI, 2004; MCCALLUM; FETCH; CHONG, 2007).  

Diversos estudos visando identificar e avaliar o efeito de genes associados 

com resistência à ferrugem da folha têm sido realizados em aveia (GNANESH et 

al., 2015; GRAICHEN et al., 2010; MCCARTNEY et al., 2011; 

SATHEESKUMAR et al., 2011). A maioria dos genes identificados por conferirem 

resistência à doença estão associados à resistência raça-específica (KLOS et al., 

2017), sendo identificados até o momento 102 genes. Além disso, já foram 

constatados mais 47 genes associados à doença. Contudo, ainda permanecem com 

designação temporária (USDA-ARS CDL, 2017). 

Buscando verificar a herança e o efeito de Pc68, um importante gene 

associado à resistência à ferrugem da folha em aveia, nas condições ambientais do 

Sul do Brasil Graichen et al. (2010) perceberam que havia diferenças na resistência 

observada entre os ensaios em ambiente controlado e de campo. Nos ensaios em 

ambiente controlado com planta adulta inoculadas com uma única raça de P. 

coronata, os autores verificaram a segregação de apenas um gene (gene Pc68), 

enquanto, nos ensaios de campo observou-se um modelo de herança governado por 

dois genes. Os autores observaram ainda que além de o comportamento das 

linhagens ser alterado em relação ao observado nos ensaios de ambiente controlado, 

havia variação entre os anos de avaliação no campo. A alteração do comportamento 
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das linhagens entre os anos de avaliação a campo foi atribuída à presença de 

diferentes raças na população do patógeno. Entretanto, em relação ao modelo 

governado por dois genes observado a campo, os autores sugerem que 

possivelmente esteja relacionado à presença de um gene de resistência presente no 

genótipo considerado suscetível, no cruzamento realizado para este estudo, o qual 

fora somente observado devido à presença de diferentes raças na população do 

patógeno. Com base nos resultados desse estudo é possível perceber a rápida 

alteração da expressão da resistência raça-específica em condições de campo e a 

facilidade com que esse tipo de resistência pode ser superada pelo patógeno. 

A superação da resistência do tipo raça-específica por P. coronata tem 

ocorrido em um ritmo quase impossível de ser acompanhado pelo lançamento de 

novas cultivares com novos genes de resistência, especialmente na região sul do 

Brasil. Diante dessa situação, a resistência raça não específica tem se mostrado 

como uma alternativa para uma resistência mais durável à ferrugem da folha da 

aveia (CHAVES; MARTINELLI, 2005). A resistência parcial, de planta adulta ou 

raça não específica tem sido buscada para o manejo da ferrugem da folha em aveia 

(CARSON, 2011; CHONG; KOLMER, 1993; LEONARD; ANIKSTER; 

MANISTERSKI, 2004; MCCALLUM; FETCH; CHONG, 2007), principalmente 

por ser mais durável (BRAKE; IRWIN, 1992; LEONARD, 2002). Acredita-se que 

a sua maior durabilidade esteja relacionada com a menor pressão de seleção sobre 

a população do patógeno para evolução da virulência, ou seja, menor pressão de 

seleção para a formação de novas raças com virulência específica (CHAVES; 

MARTINELLI, 2005). A resistência parcial é um tipo de resistência incompleta, 

geralmente condicionada por genes de pequeno efeito, em que embora o hospedeiro 

apresente reação de suscetibilidade o progresso da doença é reduzido. Seus efeitos 

promovem baixa frequência de infecção, maior período latente, menor tamanho de 

pústula e menor produção de uredósporos (CHAVES; MARTINELLI; 

FEDERIZZI, 2004; PARLEVLIET, 1979; PORTYANKO et al., 2005).  

Estudos buscando compreender características fenotípicas e moleculares 

relacionadas à resistência parcial à ferrugem da folha em aveia têm sido realizados 

em nível mundial (ACEVEDO et al., 2010; ADMASSU-YIMER et al., 2018; 

BABIKER et al., 2015; BARBOSA et al., 2006; LEONARD, 2002; LIN et al., 

2014; PORTYANKO et al., 2005).  Barbosa-Prestes et al., (2008), com o intuito de 

entender o controle genético da resistência parcial apresentada pelo genótipo 
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UFRGS 910906, demonstraram que vários genes de pequeno efeito estão 

associados à sua resistência, sem a presença de espistasia e com efeito principal de 

aditividade. Além disso, relatam que embora a expressão da resistência seja 

influenciada pelo ambiente, existe elevada variabilidade genética para esse caráter 

em genótipos brasileiros. Os autores relatam ainda que devido ao fato de a 

herdabilidade variar de moderada a alta, a seleção para esse caráter em programas 

de melhoramento genético pode ser mais promissora quando realizada em gerações 

mais avançadas. 

A cultivar de aveia brasileira URS 21, desde o seu registro em 2001, tem 

mostrado resistência parcial à ferrugem da folha por pelo menos 14 anos 

(FIGUEIRÓ et al., 2017). Zambonato et al. (2012) demonstraram que a resistência 

dessa cultivar possui herança oligogênica, associada a dois loci de grande efeito, 

com dominância parcial e três loci de menor efeito, com dominância completa. 

Além disso, os autores relataram que efeitos aditivos e de dominância apresentam 

importância para esse caráter e que a sua herdabilidade é elevada, possibilitando a 

seleção para resistência nos programas de melhoramento genético em gerações 

iniciais. 

Devido ao elevado potencial evolutivo de P. coronata (LEONARD, 2002; 

LEONARD; MARTINELLI, 2005; SIMONS, 1985) a busca por novas fontes de 

resistência à ferrugem da folha em aveia se torna importante, uma vez que podem 

ser identificadas fontes duráveis de resistência a esse patógeno. Com esse propósito, 

estudos têm sido realizados com acessos de Avena sativa (ADMASSU-YIMER et 

al., 2018), Avena agadiriana, Avena atlantica, Avena barbata, Avena damascena, 

Avena eriantha, Avena hirtula, Avena longiglumis, Avena magna, Avena murphyi, 

Avena sterilis, Avena wiestii (TAN; CARSON, 2013) e Avena strigosa (RINES et 

al., 2018). 

Diante do potencial de dano e da capacidade evolutiva da virulência de P. 

coronata, percebe-se a importância da realização de estudos com o objetivo de 

identificar novas fontes de resistência raça não-específica, regiões genômicas 

associadas a esse caráter e, de aperfeiçoar as técnicas para o desenvolvimento de 

novas variedades de aveia branca com resistência durável a essa doença. 
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Caracterização da resistência de genótipos de aveia branca à ferrugem da 

folha e o impacto da doença sobre o rendimento e enchimento de grãos 

 

RESUMO 

 

A resistência genética é o método mais eficiente para o manejo da ferrugem 

da folha em aveia branca. Entretanto, devido ao elevado potencial evolutivo da 

virulência do seu agente causal (Puccinia coronata), com frequência, cultivares de 

aveia branca têm sua resistência rapidamente superada pelo patógeno. O objetivo 

deste estudo foi caracterizar a resistência de seis genótipos de aveia branca à 

ferrugem da folha, bem como, o impacto da doença sobre o rendimento e 

enchimento de grãos. Foram conduzidos ensaios de campo em duas épocas de 

semeadura. Para caracterizar a resistência à doença foram avaliados o progresso da 

doença (ASCPD), a taxa aparente de infecção, a severidade final e o tamanho da 

pústula. Para verificar o impacto da doença foram avaliados o rendimento, a massa 

de mil grãos e a massa do hectolitro de grãos em plantas com e sem aplicação de 

fungicida. O genótipo UFRGS 16Q6030-2 não desenvolveu a doença. Os genótipos 

UFRGS 166091-2 e URS Brava exibiram os maiores níveis de resistência à doença 

e as menores reduções no rendimento de grãos. O genótipo URS 22 exibiu a maior 

suscetibilidade à doença, tendo uma redução superior a 70% no seu rendimento de 

grãos. Os genótipos URS Brava, UFRGS 166091-2 e UFRGS 16Q6030-2 possuem 

diferentes tipos de resistência à ferrugem da folha. O progresso da doença e a 

severidade final são parâmetros úteis para caracterizar a resistência à ferrugem da 

folha em aveia branca. A ferrugem da folha reduz severamente o rendimento e 

enchimento de grãos de cultivares de aveia branca suscetíveis.  

Palavras-chave: Puccinia coronata; ASCPD; Resistência genética; Avena sativa 
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1. Introdução 

A aveia branca (Avena sativa L.) é um importante cereal utilizado tanto na 

alimentação humana quanto animal, na forma de grãos ou forragem (Ames et al., 

2014). A cultura é uma alternativa para sistemas de cultivo em regiões de clima 

subtropical, como no Sul do Brasil, onde podem ser realizadas duas safras por ano. 

Durante a estação de cultivo inverno-primavera a aveia branca pode ser utilizada na 

rotação com trigo e cevada. Além disso, é uma excelente opção para ser utilizada 

em sucessão à cultura da soja e, na manutenção de sistemas de semeadura direta 

(Locatelli et al., 2008). 

A aveia branca ocupa a sétima posição na produção mundial de cereais, 

sendo os três maiores produtores a Rússia, o Canadá e a Austrália. O Brasil ocupa 

a 14ª posição no ranking mundial de produção do grão (FAO, 2017), com produção 

concentrada nos estados do Mato Grosso de Sul, Paraná e Rio Grande do Sul. A 

área cultivada nos três estados no ano de 2018 foi de 375,6 mil hectares, com 

produção de 794,8 mil toneladas, equivalente a um rendimento médio de 2.116 kg 

por hectare (CONAB, 2019). 

A ferrugem da folha, causada por Puccinia coronata f. sp. avenae Led. & 

Fraser, é a doença mais destrutiva da aveia branca (Simons et al., 1978), e a 

principal doença da cultura no Brasil, Argentina e Uruguai (Leonard; Martinelli, 

2005). Ocorre em todas as regiões em que o cereal é cultivado (Martinelli et al., 

1994), limitando tanto a quantidade como a qualidade dos grãos produzidos 

(Holland and Munkvold, 2001; Humphreys and Mather, 1996). A resistência 

genética é o método mais eficiente para o manejo da doença (Carson, 2011). Pois, 

além de não apresentar custos adicionais ao produtor, evita contaminações 

ambientais ocasionadas pela utilização inadequada de fungicidas (McCallum et al., 

2007; McCartney et al., 2011; Nazareno et al., 2018). 

A resistência genética a ferrugem da folha pode ser do tipo raça-específica 

ou raça não-específica (Carson, 2011; Leonard, 2002). A resistência raça-específica 

é baseada no conceito da teoria de interação gene-a-gene, fundamental para o 

desenvolvimento de cultivares com resistência às doenças (Dodds and Rathjen, 

2010; Flor, 1971) e amplamente utilizada nos programas de melhoramento genético 
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de aveia desde o século XX (Flor, 1971; Ohm and Shaner, 1992). Esse tipo de 

resistência é conferido por um ou poucos genes de grande efeito e, geralmente, 

desencadeia respostas de hipersensibilidade que podem inibir parcialmente ou 

totalmente o desenvolvimento do patógeno (Ohm and Shaner, 1992). Entretanto, 

devido ao elevado potencial evolutivo para virulência de P. coronata (Carson, 

2011; Chong; Kolmer, 1993; Park, 2008; Simons, 1985) e a elevada pressão de 

seleção para evolução da virulência sobre a população do patógeno, a resistência 

raça-específica tem sido rapidamente superada pelo patógeno (Carson, 2011; 

Chong; Kolmer, 1993; Leonard; Anikster; Manisterski, 2004; Mccallum; Fetch; 

Chong, 2007).  

A resistência raça não-específica ou parcial tem sido buscada para o manejo 

da ferrugem da folha em aveia (Carson, 2011; Chong; Kolmer, 1993; McCallum; 

Fetch; Chong, 2007; Portyanko et al., 2005), principalmente por ser mais durável 

(Brake and Irwin, 1992; Leonard, 2002). É um tipo de resistência incompleta, 

geralmente condicionada por genes de pequeno efeito, em que embora o hospedeiro 

apresente reação de suscetibilidade, o progresso da doença é reduzido (Chaves et 

al., 2004; Hooker, 1967; Luke et al., 1972; Parlevliet, 1979). Seus efeitos 

promovem maior período latente, baixa frequência de infecção, menor tamanho da 

pústula e menor período de esporulação (Parlevliet, 1975; Parlevliet and Ommeren, 

1975; Portyanko et al., 2005). 

A elevada variabilidade genética para virulência existente em populações de 

P. coronata no Sul do Brasil (Leonard and Martinelli, 2005; Vieira et al., 2007), 

juntamente com as condições ambientais favoráveis ao desenvolvimento do 

patógeno (Graichen et al., 2011), facilitam a rápida superação da resistência de 

cultivares de aveia branca  pelo patógeno (Chaves and Martinelli, 2005). Diante 

dessa situação, a busca por fontes de resistência durável à doença torna-se 

necessária. O objetivo deste estudo foi caracterizar a resistência de seis genótipos 

de aveia branca em resposta à ferrugem da folha, bem como o seu impacto sobre o 

rendimento nas condições ambientais da região Sul do Brasil.  

 

2. Material e métodos 

2.1. Material vegetal e condução do experimento 

Os ensaios foram conduzidos na estação experimental agronômica (EEA) 

da Universidade Federal do Rio Grande do Sul. A posição geográfica é 
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30°06'57,7"S 51°40'38,7"W, com altitude média aproximada de 46 metros acima 

do nível do mar. O clima, de acordo com a classificação de Köeppen, é do tipo Cfa, 

ou seja, subtropical úmido com verões quentes e precipitação anual média de 1400 

mm. A temperatura média anual varia entre 14 e 25 ºC (Bergamaschi et al., 2003). 

A semeadura foi realizada em duas épocas, a primeira no dia 15/06/2018 e a 

segunda no dia 13/07/2018. Foram utilizados seis genótipos de aveia branca (Avena 

sativa L.), quatro cultivares (URS 22, URS 21, URS Brava, URS Altiva) e duas 

linhagens pertencentes ao programa de melhoramento genético da Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS 16Q6030-2 e UFRGS 166091-2). A 

genealogia dos genótipos avaliados é demonstrada na Tabela 1. A densidade de 

semeadura foi corrigida de acordo com um teste de germinação, previamente 

realizado, para obtenção de 350 plantas por m². Os tratos culturais, à exceção da 

aplicação do fungicida, foram realizados conforme as recomendações técnicas para 

a cultura da aveia (Lângaro and Carvalho, 2014). Foi realizada a coleta de dados de 

temperatura e precipitação em uma estação meteorológica completa instalada no 

local em que os ensaios foram conduzidos. A coleta iniciou nos últimos 12 dias do 

mês de junho e se estendeu até os nove primeiros dias do mês de novembro do ano 

de 2018. 

Tabela 1 

 Genealogia dos genótipos de aveia branca (Avena sativa) avaliados neste estudo. 
Genótipo Genealogia Genealogia adicional 

URS 22 UFRGS 841110 x UFRGS 884021-1 

 

 

URS 21 UFRGS 10 x CTC 84B993 CTC 84B993 = CI8235 / Ken631 

/ MN720183 

URS Altiva UFRGS 995090-2 x URS 21 UFRGS 995090-2 = UFRGS 

881971// Pc68/*5 Starter F4 

URS Brava UFRGS 995078-2 x URS 21 UFRGS 995078-2 = UFRGS 10 

X PAUL 

UFRGS 166091-2 07BT306 x URS GURIA 

 

 

UFRGS 16Q6030-2 UFRGS 105064-1 x SD 81085  

 

2.2. Aplicação de fungicida 

A aplicação de fungicida, neste estudo, teve o objetivo de determinar o 

rendimento de cada genótipo avaliado com e sem a presença da doença, 

simultaneamente, para tornar possível a estimação do impacto da doença sobre o 

seu rendimento. Portanto, a aplicação foi realizada somente em parcelas em que não 
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foi avaliada a resistência à doença. Nestas parcelas foram obtidos apenas o 

rendimento, a massa do hectolitro de grãos e a massa de mil grãos dos genótipos 

sem a doença. O fungicida utilizado é registrado no ministério da agricultura 

brasileiro para o controle da ferrugem da folha na cultura da aveia. Pertence à classe 

de fungicidas sistêmicos do grupo dos triazóis, tendo como ingrediente ativo 

tebuconazol na concentração de 200 g L-1 (21,3% m/v). Utilizou-se a dose de 0,75 

L do produto comercial por hectare, seguindo a recomendação do fabricante (Bula). 

As aplicações do fungicida foram realizadas com pulverizador costal, para cada 

genótipo, quando 15% a 30% das plantas da parcela apresentavam ao menos uma 

pústula. As aplicações foram repetidas quando necessário seguindo o mesmo 

critério. 

 

2.3. Avaliação da resistência dos genótipos e do impacto da doença 

A severidade da doença foi estimada, de forma visual com base na nota de 

severidade média da parcela, por um único avaliador, previamente treinado com o 

programa computacional para estimação da severidade de doenças em cereais, 

DISTRAIN, desenvolvido por Tormelin e Howell (1988). A severidade da doença 

foi avaliada desde o surgimento da doença (primeira pústula) até o final do ciclo da 

cultura. Foram realizadas 16 avaliações na primeira época de semeadura (época 1) 

e 17 avaliações na segunda época de semeadura (época 2), sendo essas realizadas, 

em média, a cada três ou quatro dias. A área sob a curva de progresso da doença 

(ASCPD) foi calculada utilizando os valores de severidade da doença observados 

ao longo do ciclo da cultura. O valor da ASCPD foi normalizado e corrigido com o 

auxílio da equação abaixo, a qual foi adaptada por Graichen et al. (2010), a partir 

do modelo proposto por Fry (1978).  

 

ASCPD= {{∑ [ ( Yi + yi+1 )/ 2] . (ti − 𝑡𝑖+1) } / n} . c𝑛
𝑖=1  

Onde: Yi= severidade da doença com base na média da parcela na i-ésima 

observação; Yi +1= severidade seguinte à Yi; ti= tempo em dias após o surgimento 

da doença no momento da i-ésima observação; ti + 1= avaliação seguinte a ti; n= 

período de dias entre o início da doença e a última avaliação da doença para cada 

genótipo; c= maior período de epidemia observado entre os genótipos avaliados; 

A taxa aparente de infecção foi determinada com base nas notas de 

severidade da doença obtidas no tempo. Os dados, de cada parcela, foram 
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linearizados pela equação ln(x/(1-x)), em que x é a severidade da doença em cada 

avaliação. Posteriormente, os dados foram plotados contra o número de dias após a 

emergência para a realização da regressão linear e obtenção do coeficiente angular 

(Vanderplank, 1963). O valor do coeficiente angular obtido na regressão linear 

corresponde à taxa de infecção aparente da doença. A severidade final foi obtida 

pela última avaliação realizada no experimento. 

O tamanho da pústula (comprimento) foi aferido em folhas bandeira 

coletadas no momento em que essas se encontravam totalmente expandidas, sob 

microscópio estereoscópio (Leica MZ). Foram aferidas cinco repetições com 80 

pústulas cada, totalizando 400 pústulas para cada genótipo. Cada repetição foi 

composta por cinco folhas bandeira coletadas, separadamente, em cada parcela.  

O rendimento foi determinado com base na produção de cada parcela, 

corrigida para o teor de água de 13%. Os resultados foram apresentados em 

quilogramas por hectare (kg ha-1). A massa do hectolitro de grãos foi estimada pela 

massa de grãos em um volume de 100 dm³, com o auxílio de uma balança de 

hectolitro de grãos e uma balança semianalítica. Foi utilizada uma amostra de grãos 

de cada parcela. Para a determinação da massa de mil grãos, foram contados e 

pesados em balança analítica 1000 grãos de cada parcela.  

A redução no rendimento, na massa do hectolitro de grãos e na massa de 

mil grãos devido ao impacto da doença foi determinada com base na diferença 

obtida entre parcelas do mesmo genótipo com e sem o controle da doença. O 

controle da doença da doença foi realizado pela aplicação de fungicida. Os 

resultados são demonstrados em porcentagem de redução (%).  

 

2.4. Análise estatística e delineamento experimental 

O delineamento experimental utilizado para avaliar a resistência dos 

genótipos à ferrugem da folha foi o de blocos ao acaso (DBC), em esquema fatorial 

6 x 2 (genótipo x época de semeadura), com cinco repetições, totalizando 60 

unidades amostrais. Cada unidade amostral foi composta por uma parcela contendo 

cinco linhas de três metros de comprimento (3 x 1m), espaçadas em 20 cm. As 

parcelas dentro do mesmo bloco foram espaçadas em 40 cm e, intercaladas com 

parcelas de mesma dimensão, porém semeadas com o genótipo UFRGS 146171-1 

(resistente à ferrugem da folha), utilizadas como bordadura. O espaçamento entre 

blocos foi de 1 m. Também foram conduzidas, simultaneamente, no mesmo local, 
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com mesmo delineamento experimental e mesmo número de unidades amostrais, 

parcelas em que o controle da doença foi feito pela aplicação do fungicida 

Tebuconazol, conforme descrito anteriormente. O rendimento, a massa de mil grãos 

e a massa do hectolitro de grãos obtidos nestas parcelas foram utilizados para 

estimar o impacto da doença sobre o rendimento e enchimento de grãos de cada 

genótipo avaliado sem o controle da doença. 

Os dados foram submetidos ao teste de normalidade de Liliefors e, 

posteriormente, à análise de variância (Teste F). Quando diferenças significativas 

foram observadas entre os tratamentos, as médias foram comparadas pelo teste de 

Tukey (p ≤ 0,05). Também foi realizada a estimação do coeficiente de correlação 

de Pearson (p ≤ 0,05) entre a ASCPD, severidade final, massa do hectolitro de grãos 

e massa de mil grãos para verificar a associação entre essas variáveis. Além disso, 

foi realizada uma análise de regressão plotando-se o rendimento de todos os 

genótipos contra o seu respectivo valor de ASCPD, com o objetivo de caracterizar 

o impacto do aumento do progresso da doença sobre o rendimento em aveia branca. 

A predição da redução do rendimento pela doença foi realizada a partir do modelo 

matemático obtido na análise de regressão. Os programas estatísticos utilizados 

para as análises e confecção dos gráficos foram o Sisvar versão 5.6 desenvolvido 

por Ferreira (2011) e SigmaPlot versão 12.5. 

 

 

3. Resultados 

As temperaturas médias dos meses de junho, julho, agosto, setembro, 

outubro e novembro foram 13,34 °C, 13,72 °C, 13,50 °C, 18,68 °C, 19,37 °C, 20,35 

°C, respectivamente. A precipitação acumulada, nos mesmos meses, foi de 67,2 

mm, 153,6 mm, 121,4 mm, 183,4 mm, 63,4 mm, respectivamente. Na época 1 a 

precipitação acumulada foi de 544,6 mm, enquanto na época 2 foi de 385 mm. 

Quando observada a temperatura média durante as épocas de semeadura, percebe-

se que a temperatura da época 2 foi superior a época 1 em apenas 1 °C, entretanto, 

diferenças maiores são observadas quando se compara a temperatura média diária 

entre as épocas de semeadura. Na Fig. 1A e 1B são apresentadas, respectivamente, 

as precipitações diárias e as temperaturas médias diárias ocorridas em cada época 

de semeadura durante a condução do experimento. 
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Fig. 1. Precipitação diária (A) e temperatura média diária (B) ocorridas em cada 

época de semeadura durante a condução dos ensaios. 

 

O número de aplicações do fungicida realizadas para controlar a doença 

variou entre os genótipos e entre as épocas de semeadura. O maior número de 

aplicações de fungicida foi realizado no genótipo URS 22, em ambas as épocas de 

avaliação e nos genótipos URS Altiva e URS 21 na época 2. Os genótipos URS 

Brava e UFRGS 166091-2 apresentaram, em ordem decrescente, o menor número 

de aplicações de fungicida em ambas as épocas de semeadura. Não foi necessário 

realizar o controle da doença no genótipo UFRGS 16Q6030-2 (Tabela 2).  
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Tabela 2  

Número de aplicações de fungicida (Tebuconazole) realizadas, em cada genótipo, 

nas parcelas em que a doença foi controlada para estimar o  rendimento e 

enchimento de grãos em aveia branca sem o impacto da doença. 

Genótipo 
Número de aplicações 

Época 1 Época 2 

URS 22 4 4 

URS Altiva 3 4 

URS 21 3 4 

URS Brava 2 2 

UFRGS 166091-2 1 1 

UFRGS 16Q6030-2 0 0 

 

A duração da epidemia entre as épocas de semeadura na ausência do 

controle da doença foi variável. Na época 1 a epidemia teve duração de 60 dias, 

iniciando aos 51 dias e se estendendo até 111 dias após a emergência. Nos genótipos 

URS Altiva, URS 21 e URS Brava a doença iniciou aos 51 dias e se estendeu até 

111 dias após a emergência, chegando ao final da avaliação com, respectivamente, 

89,4, 77,4 e 22,4% de severidade da doença. No genótipo URS 22, a doença também 

teve início aos 51 dias após a emergência, porém a severidade atingiu 100% aos 

100 dias após a emergência, causando a senescência e morte das plantas. No 

genótipo UFRGS 166091-2, a doença iniciou aos 96 dias e se estendeu até 111 dias 

após a emergência, chegando ao final com 16,6% de severidade da doença (Fig. 

2A). 

Na época 2 a epidemia teve duração de 69 dias, iniciando aos 25 dias e se 

estendendo até 94 dias após a emergência. Quando comparado à época 1, percebe-

se que o início da doença foi antecipado em 26 dias e, que o período epidêmico foi 

9 dias mais longo. Nos genótipos URS 22, URS Altiva, URS 21 e URS Brava a 

doença teve início aos 25 dias e se estendeu até 94 dias após a emergência, com 

severidade final de 100%, 85,2%, 67,2% e 24,2%, respectivamente. No genótipo 

UFRGS 166091-2, a doença iniciou aos 67 dias e se estendeu até 94 dias após a 

emergência, chegando ao final da avaliação com 18,8% de severidade (Fig. 2B). 
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Fig. 2. Severidade de ferrugem da folha observada, ao longo do tempo, nos 

genótipos de aveia URS 22, URS Altiva, URS  21, URS Brava e UFRGS 166091-

2, em duas épocas de semeadura (A e B). Barra de erro indica o desvio padrão da 

média. 

 

O genótipo URS 22 apresentou o maior progresso da doença (ASCPD) entre 

os genótipos em ambas as épocas de avaliação. Quando observado o efeito da época 

de semeadura sobre o progresso da doença de cada genótipo, constatou-se que 

somente o genótipo URS 22 exibiu maior progresso da doença na época 2 em 

relação à época 1. Níveis intermediários do progresso da doença foram observados 

nos genótipos URS Altiva e URS 21. O menor progresso da doença foi observado 

nos genótipos URS Brava e UFRGS 166091-2, equivalendo a uma redução de 

aproximadamente 85,5% em relação ao progresso da doença observado no genótipo 

mais suscetível neste estudo, URS 22 (Fig. 3A). 

O genótipo UFRGS 166091-2, que exibiu um dos menores progressos da 

doença, teve a maior taxa de infecção aparente em ambas as épocas de semeadura. 

A segunda maior taxa aparente de infecção foi observada no genótipo URS22, o 

qual apresentou o maior progresso da doença e, no genótipo URS Altiva na primeira 

época 1. A menor taxa aparente de infecção, em ambas as épocas de semeadura, foi 

observada no genótipo URS Brava, o qual também apresentou o menor progresso 

da doença. O genótipo URS 21 exibiu taxa aparente de infecção superior apenas ao 

genótipo URS Brava (Fig. 3B).  
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Fig. 3. Área sob a curva do progresso da doença (A), taxa de infecção aparente (B), 

severidade final (C) e tamanho da pústula (D) de ferrugem da folha em diferentes 

genótipos de Avena sativa avaliados em duas épocas de semeadura. 

Médias seguidas pela mesma letra, maiúscula para época 1 e minúscula para época 2, não diferem 

significativamente pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). *Indica diferença significativa entre as épocas de 

semeadura para o mesmo genótipo. Barra de erro representa o desvio padrão da média. 

 

Um comportamento semelhante ao progresso da doença foi verificado na 

severidade final da doença. A maior severidade foi observada no genótipo URS 22 

(100%), levando à senescência antecipada das plantas nas duas épocas de 

semeadura. A segunda e a terceira maior severidade final foram constatadas nos 

genótipos URS Altiva e URS 21, respectivamente, sendo esses os únicos genótipos 
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a apresentarem uma elevação da severidade final da doença na época 1 em relação 

à época 2. Os menores valores de severidade final foram verificados no genótipo 

UFRGS 166091-2, seguido do genótipo URS Brava (Fig. 3C). 

O tamanho da pústula foi influenciado pela época de semeadura em todos 

os genótipos. Com exceção do genótipo UFRGS 166091-2, que apresentou maior 

tamanho da pústula na época 2, os demais genótipos exibiram uma redução no 

tamanho da pústula na época 2 em relação à época 1. Em ambas as épocas avaliadas, 

o maior tamanho da pústula foi verificado no genótipo URS 22, entretanto, não 

diferiu significativamente do tamanho de pústula observado no genótipo URS 

Altiva na época 1. Na época 2 o tamanho da pústula observado no genótipo URS 

Altiva foi inferior ao observado no genótipo URS 22. Os genótipos URS 21 e URS 

Brava exibiram tamanho de pústula intermediário na época 1. O menor tamanho de 

pústula nesta época 1 foi observado no genótipo UFRGS 166091-2. Entretanto, na 

época 2, o tamanho não diferiu entre os genótipos URS 21, URS Brava e UFRGS 

166091-2 (Fig. 3D). 

O genótipo UFRGS 16Q6030-2, imune à ferrugem da folha neste estudo, 

apresentou o maior rendimento entre os genótipos avaliados. Os genótipos UFRGS 

166091-2 e URS Brava, os quais apresentaram os menores progressos da doença, 

tiveram as menores reduções no rendimento pela doença, exibindo, o segundo e 

terceiro maior rendimento observado. Os genótipos URS Altiva e URS 21 

apresentaram o quarto maior rendimento na época 1, apesar de o genótipo URS 

Altiva ter tido maior redução no rendimento em relação ao genótipo URS 21. Na 

época 2, não houve diferença na redução do rendimento devido à doença entre os 

genótipos URS 21 e URS Altiva. Entretanto, o rendimento apresentado pelo 

genótipo URS Altiva foi superior ao observado no genótipo URS 21, 

assemelhando-se em rendimento ao genótipo URS Brava. O menor rendimento foi 

observado no genótipo URS 22, que teve o maior progresso da doença e a maior 

redução do rendimento causada pela doença. Ao avaliar o efeito da época de 

semeadura, constatou-se que os genótipos UFRGS 166091-2, URS Brava, URS 21 

e URS 22 tiveram menor rendimento na época 2. O genótipo URS Altiva exibiu 

menor redução do rendimento na época 2, enquanto o genótipo URS 22 na época 1 

(Fig. 4A e B). 

A massa do hectolitro de grãos foi menor na época 2 em todos os genótipos 

avaliados. Embora o genótipo UFRGS 16Q6030-2 tenha sido imune a ferrugem da 
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folha, na época 1 a massa do hectolitro de seus grãos foi superior apenas ao genótipo 

URS 22, o qual exibiu a maior suscetibilidade à doença. Contudo, na época 2 o 

genótipo UFRGS 16Q6030-2 teve a maior massa do hectolitro de grãos observada.  

Na época 1, a maior massa do hectolitro de grãos foi exibida pelo genótipo URS 

Altiva, o qual teve a segunda maior massa de hectolitro de grãos na época 2. O 

genótipo URS Brava teve a segunda maior massa de grãos na época 1 e a terceira 

na época 2. O genótipo UFRGS 166091-2 teve a terceira maior massa do hectolitro 

de grãos na época 1 e a quarta na época 2. O genótipo URS 21 exibiu a quarta maior 

massa do hectolitro de grãos na época 1 e a na época 2 foi superior apenas ao 

genótipo URS 22, que teve a menor massa do hectolitro de grãos (Figura 4C) e a 

maior redução dessa variável pela doença. Os genótipos URS 21 e URS Altiva 

tiveram a segunda e a terceira maior redução na massa do hectolitro de grãos pela 

doença, respectivamente. As menores reduções na massa do hectolitro de grãos 

foram verificadas nos genótipos UFRGS 166091-2, URS Brava. Os genótipos URS 

21 e URS Altiva tiveram maior redução na massa do hectolitro de grãos pela doença 

na época 2, enquanto o genótipo URS 22 na época 1 (Fig. 4D).  

Com exceção do genótipo UFRGS 16Q6030-2, que apresentou maior massa 

de mil grãos na época 1 e, contrariamente ao observado na massa do hectolitro de 

grãos, os demais genótipos tiveram maior massa de mil grãos na época 2. A maior 

massa de mil grãos foi observada no genótipo UFRGS 16Q6030-2, seguido em 

ordem decrescente pelos genótipos URS Altiva, URS Brava, UFRGS 166091-2 e 

URS 21 (Fig. 4E). Não houve diferença significativa na massa de mil grãos exibida 

pelos genótipos UFRGS 166091-2 e URS 21, ainda que o genótipo URS 21 tenha 

tido maior redução da massa de mil grãos pela doença. O genótipo URS 22 teve a 

menor massa de mil grãos observada e, a maior redução da massa de mil grãos 

causada pela doença. O genótipo URS 21, que teve massa de mil grãos superior 

apenas ao genótipo URS 22, exibiu a segunda maior redução na massa de mil grãos 

pela doença. O genótipo URS Altiva, que apresentou a segunda maior massa de mil 

grãos, teve redução superior, apenas, ao observado nos genótipos URS Brava e 

UFRGS 166091-2, os quais exibiram a menor redução na massa de mil grãos pela 

doença (Fig. 4F). 
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Fig. 4. (Legenda na próxima página).  
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Figura 4. Rendimento de grãos (A) , massa do hectolitro de grãos (C), massa de mil 

grãos (E) sem a aplicação de fungicida; e respectivas reduções em relação à 

condição de controle da doença (B, D, F), em seis genótipos de aveia branca com 

diferentes níveis de resistência, avaliados em duas épocas de semeadura.  

Médias seguidas pela mesma letra, maiúscula para época 1 e minúscula para época 2, não diferem 

significativamente pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). *Indica diferença significativa entre as épocas de 

semeadura para o mesmo genótipo. Barra de erro indica o desvio padrão da média 

 

A partir da estimação do coeficiente de Pearson, constatou-se que tanto a 

ASCPD quanto a severidade final demonstram fortes correlações negativas com o 

rendimento dos genótipos avaliados. A massa do hectolitro de grãos e a massa de 

mil grãos também exibiram correlação negativa com a ASCPD e severidade final, 

entretanto, com menores valores do coeficiente de correlação de Pearson. Forte 

correlação positiva foi observada entre a ASCPD e a severidade final. Também foi 

verificada correlação positiva entre a massa de mil grãos e a massa do hectolitro e, 

entre esses e o rendimento (Tabela 3).  

 

Tabela 3 

 Correlação de Pearson entre a área sob a curva do progresso da doença (ASCPD), 

severidade final da doença, massa de mil grãos e massa do hectolitro de grãos. 

 
Severidade 

Final 

Massa de mil 

grãos 

Massa do 

hectolitro 
Rendimento 

ASCPD 
0,93¥ -0,63 -0,45 -0,93 

2,39 x10-27¥¥
 8,81x10-8 0,0003 1,17x10-27 

Severidade final 
 -0,53 -0,28 -0,89 

 0,00002 0,03 1,53x10-21 

Massa de mil grãos 
  0,42 0,66 

  0,0009 8,47x10-9 

Massa do hectolitro 
   0,56 

   2,84x10-6 
¥
: Coeficiente de correlação de Pearson;

 ¥¥: Valor de p (significância). 

 

A redução do rendimento ocasionado pelo aumento da ASCPD observada 

nos genótipos avaliados, bem como, o modelo matemático criado pela análise de 

regressão para explicar este impacto podem ser visualizados na Fig. 5A. A predição 

da redução do rendimento devido ao aumento da ASCPD em aveia, baseada no 

modelo matemático obtido na análise de regressão entre o rendimento e a ASCPD, 
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pode ser observada na Fig. 5B. Em média, para cada 100 unidades de aumento da 

ASCPD tem-se uma redução de 3,2% no rendimento de grãos em aveia branca. 
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Fig. 5. Regressão entre a área sob a curva do progresso da doença (ASCPD) e o 

rendimento, em genótipos de Avena sativa com diferentes níveis de resistência à 

ferrugem da folha (A). Predição da redução do rendimento com o aumento da área 

sob a curva do progresso da doença (ASCPD) de ferrugem da folha em aveia branca 

(B). 

  

4. Discussão 

As condições climáticas presentes no Sul do Brasil favorecem o 

desenvolvimento de P. coronata, tornando a região apropriada para a avaliação da 

resistência à ferrugem da folha em aveia (Graichen et al., 2011). Neste estudo, o 

elevado desenvolvimento da doença observado no genótipo URS 22 assegura a 

presença do patógeno neste experimento para a avaliação da resistência de cada 

genótipo.  

Diferenças na severidade e no progresso da ferrugem da folha em diferentes 

genótipos de aveia têm sido demonstradas no Brasil (Chaves et al., 2004; Graichen 

et al., 2011) e, juntamente com este estudo, confirmam a existência de variabilidade 

genética para resistência à doença em genótipos brasileiros. Além disso, este estudo 

demonstra a eficiência da resistência genética para o manejo da ferrugem da folha 

em aveia, ressaltando a importância do desenvolvimento de cultivares resistentes a 
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essa doença e, trazendo informações que podem ser úteis no desenvolvimento de 

cultivares com resistência durável nos programas de melhoramento genético de 

aveia branca. 

 Os resultados obtidos neste estudo demonstram o elevado impacto da 

doença sobre o rendimento e enchimento de grãos de cultivares suscetíveis, como 

é o caso do genótipo URS 22. Observaram-se também diferenças na redução do 

rendimento e enchimento de grãos, de acordo com o nível de resistência 

apresentado pelos genótipos. O nível máximo de resistência foi observado no 

genótipo UFRGS 16Q6030-2, que não desenvolveu a doença. Este tipo de 

resistência exerce elevada pressão de seleção para virulência sobre a população do 

patógeno, portanto, quando for conferida por um ou poucos genes associados à 

resistência do tipo raça-específica pode ser pouco durável. Devido ao elevado 

potencial evolutivo de P. coronata (Carson, 2011; Simons, 1985), a grande 

variabilidade genética para virulência nas populações do patógeno (Leonard and 

Martinelli, 2005; Vieira et al., 2007) e a prevalência de um padrão anual dos ventos, 

em que os uredósporos de P. coronata  são distribuídos continuamente e de maneira 

cíclica entre a Argentina, o Uruguai e o Brasil durante toda a estação de crescimento 

das plantas (Leonard and Martinelli, 2005).  

Um exemplo da rápida superação da resistência à ferrugem da folha no 

Brasil, indicando a presença de resistência raça-específica, conferida por um ou 

poucos genes, ocorreu com o genótipo URS 22. No momento em que foi registrado 

como cultivar (2001), este genótipo era resistente à ferrugem da folha, entretanto, 

em poucos anos teve sua resistência superada pelo patógeno e passou a apresentar 

elevada suscetibilidade à doença, conforme podemos observar neste estudo. 

Enquanto, o genótipo URS 21 registrado como cultivar no mesmo ano, porém com 

a combinação de resistência raça-específica e raça não-específica, foi amplamente 

cultivado desde o seu lançamento e, de acordo com Figueiró et al. (2017), teve sua 

resistência eficiente por pelo menos 14 anos. Entende-se como resistência durável, 

aquela que permanece efetiva em uma cultivar quando esta é utilizada em grandes 

áreas, por um longo período em ambientes favoráveis ao desenvolvimento da 

doença (Johnson, 1981). Como é o caso da resistência exibida pelo genótipo URS 

21 deste estudo, que mesmo após 17 anos desde o seu registro como cultivar, exibe 

uma redução de aproximadamente 40% e 50%, respectivamente, do progresso da 

doença e da redução no rendimento pela doença observados no genótipo URS 22. 
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A resistência parcial ou raça não-específica tem sido buscada no 

melhoramento para resistência às ferrugens em cereais (Ellis et al., 2014; Lin et al., 

2014; Portyanko et al., 2005). Em especial, no caso da aveia branca em que a 

resistência raça-específica conferida por um ou poucos genes de grande efeito, 

frequentemente, tem sido superada em menos de cinco anos (Carson, 2011; Chong 

and Kolmer, 1993; Leonard et al., 2004; McCallum et al., 2007). Os genótipos URS 

Brava e URS Altiva foram lançados como cultivar nos anos de 2014 e 2015, 

respectivamente, neste período ambos tinham como característica a resistência 

parcial à ferrugem da folha (Federizzi et al., 2015; Nava et al., 2016). Embora o 

genótipo URS Altiva seja cultivado há menos tempo, neste estudo, exibiu menor 

nível de resistência à ferrugem da folha quando comparado ao genótipo URS Brava 

e, até mesmo em relação ao genótipo URS 21. O maior nível de resistência do 

genótipo URS 21, em relação ao genótipo URS Altiva, possivelmente está 

relacionado com a maior complexidade da resistência, a qual segundo Zambonato 

et al. (2012) possui herança oligogênica e está associada a dois loci de grande efeito 

com dominância parcial e, três loci de menor efeito com dominância completa. 

Apesar de terem apresentado comportamento diferente, tanto o genótipo URS 

Brava quanto o genótipo URS Altiva são oriundos de cruzamentos envolvendo o 

genótipo URS 21. Portanto, acredita-se que o maior nível de resistência do genótipo 

URS Brava, se deva ao fato, de que seus genótipos parentais (URS 21 x UFRGS 

995078-2) são provenientes de cruzamentos envolvendo o genótipo URFRGS 10, 

uma importante fonte de resistência à ferrugem da folha (Tabela 1). Favorecendo a 

herança de um maior número de genes associados à resistência, ou ainda, a 

combinação de genes que tenham favorecido a expressão da resistência à doença.  

Embora o período da epidemia tenha sido menor no genótipo UFRGS 

166091-2, a ASCPD deste genótipo não diferiu da ASCPD observada no genótipo 

URS Brava. Isso se deve a menor taxa de infecção aparente observada no genótipo 

URS Brava. Neste estudo, o genótipo URS Brava mostrou-se capaz de restringir o 

desenvolvimento da doença pela formação de halos cloróticos ao redor da pústula, 

reduzindo o seu tamanho e o período de esporulação (Fig. 6). Portanto, é possível 

inferir que a resistência apresentada por este genótipo seja raça não-específica do 

tipo slow rusting resistance (lento desenvolvimento da doença) (Hooker, 1967; 

Luke et al., 1972; Luke and Berger, 1982; Pinto da Silva et al., 2018). Além disso, 

é importante salientar que o seu fenótipo pode ser utilizado na seleção de genótipos 
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com resistência raça não-específica (resistência parcial) à ferrugem da folha nos 

programas de melhoramento genético de aveia. Por outro lado, acredita-se que o 

desenvolvimento tardio da doença no genótipo UFRGS 166091-2, esteja 

relacionado à formação de uma nova raça fisiológica na população do patógeno, 

capaz de superar a sua resistência. Outra hipótese pode ser atribuída a uma raça com 

virulência já existente, porém, em baixa frequência na população do patógeno no 

início do período de cultivo. 

 

 

 Fig. 6. Reação de resistência à ferrugem da folha (P. coronata) exibida pelo 

genótipo de aveia branca URS Brava. Há a formação de halo clorótico em volta da 

pústula diminuindo o seu tamanho e período de esporulação. O desaparecimento da 

pústula (morte do tecido fúngico) ocorre, aproximadamente, quatro dias após sua 

formação. 

  

A temperatura é um dos fatores ambientais mais importantes para as 

ferrugens de modo geral, relacionando-se tanto com a ocorrência de epidemias pelo 

favorecimento do desenvolvimento do patógeno (Simons, 1985), quanto na 

alteração da expressão de genes envolvidos com a resistência na planta (Broers et 

al., 1996; Browder, 1985; Islam and Mayo, 1990; Zhang et al., 2017). Estudos têm 

demonstrado que o aumento da temperatura eleva o nível de resistência das plantas 

às doenças (Bryant et al., 2014; Park et al., 1992; Zhang et al., 2017). Portanto, 

acredita-se que a variação no tamanho da pústula observada entre as épocas de 

semeadura pode ser um indicativo de que o mecanismo responsável por controlar 

esse caráter seja dependente das condições ambientais. Além disso, que o aumento 
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da temperatura na segunda época de semeadura (Figura 1B) contribuiu para o 

aumento da expressão da resistência das plantas, levando à redução do tamanho da 

pústula os genótipos avaliados, exceto UFRGS 166091-2 e URS 22. Entre o 39° e 

92° dia após a emergência das plantas, a temperatura média diária na época 1 foi de 

15 °C, enquanto que na época 2 foi 18,6 °C, equivalendo a uma diferença de 3,6 

°C. No entanto, pressupõem-se que o menor tamanho de pústula observado no 

genótipo URS 22, na época 2, seja resultado do maior progresso da doença 

(ASCPD), limitando mais rapidamente a área foliar disponível para a formação de 

pústulas.   

A ferrugem da folha reduz severamente o rendimento de cultivares de aveia 

suscetíveis. Martinelli et al. (1994) demonstraram que a redução no rendimento pela 

doença pode variar de 24% a 50%. Neste estudo, a redução no rendimento causada 

pela doença foi superior a 70% no genótipo URS 22, o mais suscetível. Também 

foi verificado, para o mesmo genótipo, redução de 35% e 39% na massa de mil 

grãos e na massa do hectolitro de grãos, respectivamente. Em contrapartida, em 

genótipos resistentes o impacto da doença é reduzido e, que pode ser ausente em 

alguns casos, como observado no genótipo UFRGS 16Q6030-2 neste estudo. Além 

disso, é possível perceber que as épocas de semeadura também tiveram efeito sobre 

o rendimento de grãos, exceto para os genótipos UFRGS 16Q6030-2 e URS Altiva.   

A presença de correlação negativa entre o rendimento, massa de mil grãos e 

massa do hectolitro de grãos com o progresso da doença (ASCPD), verificados 

neste estudo, corroboram os resultados demonstrados por Thomé et al. (2001). 

Além disso, foi possível constatar que a severidade da doença no final do ciclo da 

cultura também apresenta correlação negativa com o rendimento de grãos, massa 

de mil grãos e massa do hectolitro de grãos.  Foi possível verificar ainda, que as 

alterações na massa do hectolitro de grãos e na massa de mil grãos, causadas pela 

doença, variam de acordo com características intrínsecas dos grãos de cada 

genótipo e, com a resposta às condições ambientais (e.g. temperatura, fotoperíodo, 

precipitação). Este fato pode ser verificado no comportamento do genótipo UFRGS 

16Q6030-2, que exibiu massa do hectolitro de grãos superior apenas ao genótipo 

URS 22 na época 1 e, a maior massa do hectolitro de grãos observada na época 2, 

sem o desenvolvimento da doença. Além disso, o genótipo URS Altiva mesmo 

apresentando a segunda maior redução na massa de mil grãos pela doença, exibe a 

segunda maior massa de mil grãos observada, indicando que seus grãos possuem 
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maior massa em relação aos grãos dos demais genótipos. Esses comportamentos 

devem ser levados em conta quando se investiga o impacto da doença, ou, o nível 

de resistência de diferentes genótipos de aveia branca à ferrugem da folha. 

De maneira geral verificou-se que, quanto maior o progresso (ASCPD) e 

a severidade final da doença, maiores são os impactos sobre o rendimento de grãos 

dos genótipos. Portanto, o progresso da doença, avaliado através da ASCPD, bem 

como a severidade final são parâmetros uteis para a caracterização da resistência de 

diferentes genótipos de aveia branca à ferrugem da folha.  

Estudos mais aprofundados sobre os genótipos URS Brava, UFRGS 

166191-2 e UFRGS 16Q6030-2 devem ser realizados, para que seja possível uma 

melhor caracterização fenotípica e molecular da sua resistência. Além disso, um 

acompanhamento contínuo é necessário, a fim de investigar a efetividade da 

resistência ao longo do tempo.  
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Variação temporal da virulência de Puccinia coronata f. sp. avenae no Sul do 

Brasil  

 

RESUMO 

 

A ferrugem da folha é a principal doença da cultura da aveia branca. Populações de 

P. coronata exibem rápida evolução da virulência, superando em um ritmo 

acelerado a resistência genética de cultivares de aveia branca. O objetivo deste 

estudo foi avaliar a alteração temporal da virulência de dois isolados de P. coronata, 

coletados a campo nos anos de 2008 (Pca08) e 2018 (Pca18), em seis genótipos de 

aveia branca. Foram realizados ensaios em ambiente controlado, com inoculações 

artificiais na fase de plântula e planta adulta. Foram avaliados o período latente, a 

severidade da doença, a taxa de aumento da doença e o tamanho da pústula. O 

isolado Pca08 manifestou virulência apenas para o genótipo URS 22. O isolado 

Pca18 apresentou virulência para os genótipos URS 22, URS Altiva, URS 21 e 

URS Brava. O isolado Pca18 exibiu menor virulência para o genótipo URS 22, 

indicando uma possível alteração das frequências alélicas para virulência na 

população do patógeno ao longo do tempo. Quando inoculados com Pca18 todos 

os genótipos exibiram maior taxa de aumento da doença e maior severidade final 

na fase de planta adulta, exceto o genótipo URS Brava. Os genótipos URS Brava e 

URS 21 foram os únicos genótipos que tiveram maior tamanho da pústula na fase 

de plântula, quando inoculados com Pca18. Os isolados avaliados não exibiram 

virulência para os genótipos UFRGS 16Q6030-2 e UFRGS166091-2. Os genótipos 

utilizados neste estudo possuem diferentes tipos de resistência à ferrugem da folha. 

Este estudo indica um comportamento dinâmico de P. coronata na região sul do 

Brasil que impacta a manutenção da resistência genética de cultivares de aveia.  

 

Palavras-chave: Ferrugem da folha; Resistência genética; Avena sativa 
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Introdução 

A aveia (Avena sativa L.) ocupa a sétima posição na produção mundial de 

cereais. Os três maiores produtores deste cereal são a Rússia, o Canadá e a 

Austrália. O Brasil ocupa a 14ª posição no ranking de produção mundial de grãos 

de aveia, com área cultivada de 379.150 hectares e produção de 636.561 toneladas 

no ano de 2017 (FAO 2017). A produção brasileira de grãos de aveia é destinada à 

alimentação humana e animal. Entretanto, a aveia também é utilizada como 

forragem na alimentação de gado de leite e de corte. No Sul do Brasil, a aveia é 

empregada para cobertura do solo no inverno-primavera, estação em que este cereal 

é cultivado e, na rotação de culturas em áreas com cultivo de soja (Leonard and 

Martinelli 2005). 

A ferrugem da folha é a principal doença da cultura da aveia no Brasil, 

Argentina e Uruguai (Leonard and Martinelli 2005), ocorrendo em todos os 

ambientes em que este cereal é cultivado (Martinelli et al. 1994), limitando tanto a 

quantidade como a qualidade dos grãos produzidos (Holland and Munkvold 2001; 

Humphreys and Mather 1996). Essa doença é causada pelo fungo Puccinia 

coronata f. sp. avenae Led. & Fraser, o qual apresenta cinco estágios de infecção 

associados às fases de reprodução sexual ou assexual (Nazareno et al. 2018; Simons 

1970). P. coronata é um fungo biotrófico, policíclico, heterotálico e heteroécio. 

Para que ocorra a fase sexual de reprodução deste fungo, além da aveia, é necessária 

a presença de hospedeiros alternativos pertencentes, sobretudo, ao gênero 

Rhamnus, especialmente Rhamnus carthartica L. (Agrios 2005; Nazareno et al. 

2018; Simons 1985).  

A presença de hospedeiros alternativos é de grande importância para a 

epidemiologia e evolução da virulência das ferrugens dos cereais. Pois, além de 

atuarem como fonte de inóculo, permitem, em alguns casos, a ocorrência de 

reprodução sexual, contribuindo para o aumento da variabilidade genética na 

população do patógeno (Zhao et al. 2016). P. coronata possui elevado potencial 

evolutivo, apresentando uma das maiores variabilidades para virulência entre as 

ferrugens de cereais (Carson 2011; Simons 1985).  Devido à ampla distribuição de 

R. carthartica na América do Norte, acredita-se que as altas taxas de recombinação 

gênica oriundas da reprodução sexual sejam a principal causa da elevada 
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variabilidade genética existente em populações do patógeno e, consequentemente, 

pelo elevado potencial evolutivo da sua virulência (Leonard 2002).  

No Sul do Brasil, plantas da espécie de R. sphaerosperma var. pubescens 

(Reissek) M. C. Johnst são nativas (Moreira et al. 2013). Contudo, ainda não foi 

observada a infecção por P. coronata nessas plantas (Martinelli 2018). Desta forma, 

ao contrário de outras regiões do mundo como a América do Norte, Oriente Médio 

e Europa onde pode ocorrer tanto a fase de reprodução sexual como assexual 

(Harder and Haber 1992; Simons 1985), no Brasil a reprodução do fungo fica 

restrita a repetidos ciclos de reprodução assexuada (Chaves and Martinelli 2005). 

Entretanto, estudos têm demonstrado a presença de elevada variabilidade genética 

para virulência em populações de P. coronata na América do Sul e no Sul do Brasil 

(Leonard and Martinelli 2005; Vieira et al. 2007), mesmo sem evidências da 

ocorrência da reprodução sexuada desse patógeno (Martinelli 2000).  

Devido à carência de informações sobre a alteração temporal da virulência 

em populações de P. coronata em nível de campo no Brasil e, da importância desse 

entendimento para o manejo da doença, o objetivo deste estudo foi avaliar a 

virulência de dois isolados de P. coronata coletados a campo nos anos de 2008 e 

2018, em seis genótipos de aveia branca. 

 

Material e métodos 

Material vegetal 

Foram utilizados seis genótipos de aveia branca (Avena sativa L.), dos quais 

quatro são cultivares (URS 22, URS 21, URS Brava, URS Altiva) e dois são 

linhagens pertencentes ao programa de melhoramento genético da Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS 16Q6030-2 e UFRGS 166091-2). A 

genealogia dos genótipos utilizados é apresentada na Tabela 1 
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Tabela 1   Genealogia dos genótipos de aveia branca (Avena sativa) avaliados. 

Genótipo Genealogia Genealogia adicional 

URS 22 UFRGS 841110 x UFRGS 

884021-1 

 

URS 21 UFRGS 10 x CTC 84B993 CTC 84B993 = CI8235 / Ken631 / 

MN720183 
URS Altiva UFRGS 995090-2 x URS 21 UFRGS 995090-2 = UFRGS 

881971// Pc68/*5 Starter F4 
URS Brava UFRGS 995078-2 x URS 21 UFRGS 995078-2 = UFRGS 10 X 

PAUL 
UFRGS 166091-2 07BT306 x URS GURIA 

 

 

UFRGS 16Q6030-2 UFRGS 105064-1 x SD 81085  

 

Obtenção e preparo dos isolados 

Os uredósporos de P. coronata foram coletados a campo (30°06'57,7"S 

51°40'38,7"W) nos anos de 2008 e 2018 e, receberam a denominação de Pca08 e 

Pca18, respectivamente. Os uredósporos foram multiplicados em plântulas do 

genótipo URS 22, mantidas em câmaras de crescimento (fotofase de 16 horas e 

temperatura de 23 ± 2 °C). Os uredósporos oriundos da multiplicação foram 

armazenados em cápsulas de gelatina, as quais permaneceram por 24 horas em 

dessecador com sílica gel e, em seguida, foram armazenadas a -18 °C (freezer) até 

o momento da realização dos experimentos. 

Para realizar as inoculações os uredósporos foram mantidos em temperatura 

ambiente (25 °C) por 2 horas. Em seguida, foram submetidos a um choque térmico 

em banho maria (40 °C por 10 minutos). Posteriormente, foram suspendidos em 

água destilada + Tween 20 (0,01%) na concentração de 2,2 x 105 uredósporos         

mL-1. 

 

Inoculação em plântulas e planta adulta 

As sementes de aveia foram semeadas em copos plásticos (100 cm3) para 

inoculação em plântula e, em vasos (2 dm³) para inoculação na fase de planta adulta, 

contendo uma mistura de solo e substrato na proporção 4:1.  Foram mantidas cinco 

plantas tanto nos copos como nos vasos. A inoculação foi realizada por aspersão 

dos uredósporos. Em plântulas a inoculação foi realizada quando a primeira folha 

estava completamente expandida (aproximadamente 8 dias após a emergência). Na 

fase de planta adulta a inoculação foi realizada na folha bandeira, quando ocorreu 

a extrusão completa da panícula de todos os genótipos, equivalendo a escala 59 de 

Zadoks et al. (1974). 
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Após a inoculação, as plantas foram mantidas no escuro e com elevada 

umidade relativa do ar (acima de 95%), por 14 horas. Posteriormente, foram 

acondicionadas em câmaras de crescimento com temperatura de 23 °C durante a 

fase luminosa e 19 °C durante a fase escura. O fotoperíodo utilizado foi de 16 horas 

de luz e 8 horas de escuro.  

 

 Avaliações da resistência 

Para a determinação do período latente foi considerado o número de dias 

entre a inoculação e o surgimento da primeira pústula esporulante. Foram avaliadas 

cinco repetições tanto para a fase de plântula como para a fase de planta adulta. 

Cada repetição foi composta por cinco plantas. O resultado foi apresentado em dias 

após a inoculação (dai). O tamanho de pústula foi aferido em milímetros (mm) com 

um microscópio estereoscópio em cinco repetições com 80 pústulas cada, 

totalizando 400 pústulas para cada genótipo. Cada repetição foi composta por uma 

folha bandeira. A severidade foi estimada, diariamente, desde o surgimento da 

primeira pústula até o término do ensaio, com base na área da folha ocupada pelo 

sintoma da doença, nas fases de plântula e planta adulta. Os dados foram 

apresentados em acumulado diário, acumulado total e severidade final. O 

acumulado diário representa aumento da área da folha com sintoma da doença em 

cada dia de avaliação, e o acumulado total a soma dos acumulados diários. A 

severidade final foi avaliada entre o 13° e 14° dai, de forma visual, por um único 

avaliador previamente treinado no programa computacional para estimação da 

severidade de doenças em cereais, Distrain, desenvolvido por Tomerlin and Howell 

(1988). A taxa de aumento da doença foi obtida a partir do coeficiente angular da 

regressão linear, realizada com os dados da severidade acumulada desde o 

surgimento da doença até o término do experimento. Foram avaliadas cinco 

repetições, tanto para plântula como para planta adulta. Cada repetição foi composta 

por cinco plantas.  

 

Análise estatística e delineamento experimental 

Os experimentos foram conduzidos em delineamento experimental 

inteiramente casualizado. Para avaliar o comportamento dos isolados nas diferentes 

fases de desenvolvimento das plantas do genótipo URS 22, utilizou-se um arranjo 

em esquema fatorial 2 x 2 (isolado x fase de desenvolvimento da planta). Para 
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avaliar a resistência dos genótipos, nas diferentes fases de desenvolvimento da 

planta, ao isolado Pca18 utilizou-se um arranjo em esquema fatorial 4 x 2 (genótipo 

x fase de desenvolvimento). As variáveis analisadas foram o período latente, o 

acúmulo diário da severidade, a taxa de aumento da doença, a severidade final e o 

tamanho da pústula. O período latente foi considerado em dias. O tamanho de 

pústula foi apresentado em valores médios, juntamente com o desvio padrão da 

média. Foram utilizadas cinco repetições com cinco plantas cada, para todos os 

ensaios. Os dados foram submetidos à análise de variância (Teste F) e, quando 

diferenças significativas foram observadas, as médias foram comparadas entre si 

pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). Os programas estatísticos utilizados para as análises 

e confecção dos gráficos foram o Sisvar versão 5.6 desenvolvido por Ferreira 

(2011) e SigmaPlot versão 12.5. 

 

Resultados 

O isolado Pca08 apresentou virulência somente para o genótipo URS 22, 

enquanto o isolado Pca18 apresentou virulência para os genótipos URS 22, URS 

Altiva, URS 21 e URS Brava. Os isolados Pca08 e Pca18 não apresentaram 

virulência para os genótipos UFRGS 16Q6030-2 e UFRGS 166091-2, em ambas as 

fases de desenvolvimento da planta (Fig. 1). 

O período latente observado no genótipo URS 22 quando inoculado com o 

isolado Pca08 foi de 8 dias, em ambas as fases de desenvolvimento da planta. O 

aumento diário e o acumulado da severidade observado neste genótipo, a partir de 

uma única inoculação, são apresentados na fase de plântula e planta adulta nas Fig. 

2A e 2B, respectivamente. Tanto na fase de plântula como de planta adulta os 

incrementos diários de severidade da doença observados no genótipo URS 22 

variaram significativamente. Em plântulas, os maiores aumentos diários de 

severidade da doença foram observados no 8° e 9° dai, enquanto em planta adulta 

no 8° dai observou-se um dos menores incrementos e no 9º dai o maior incremento 

diário de severidade da doença. 
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Fig. 1 Folhas bandeira de diferentes genótipos de aveia branca (Avena sativa) 

inoculadas com os isolados Pca08 (A) e Pca18 (B), exibindo diferentes níveis de 

resistência à ferrugem da folha.  Genótipos da esquerda para a direita: UFRGS 

16Q6030-2; UFRGS 166091-2; URS Brava; URS 21; URS Altiva e URS 22. 
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Fig. 2 Aumento diário (barra) e acumulado (linha) da severidade de ferrugem da 

folha, em plantas do genótipo URS 22 inoculadas com o isolado Pca08 na fase de 

plântula (A) e planta adulta (B).  

Médias seguidas pela mesma letra não diferem significativamente pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). 

Coluna: indica incremento diário; Linha: indica incremento total; Barra de erro indica o desvio 

padrão da média. 
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independentemente da fase de desenvolvimento das plantas. O aumento diário da 

severidade da doença em plântulas desses genótipos variou significativamente e é 

apresentado na Fig. 3. Os genótipos URS 22 (Fig. 3A) e URS 21 (Fig. 3D) exibiram 

os maiores incrementos diários de severidade da doença no 9°, 13° e 14° dai, 

enquanto que no genótipo URS Altiva (Fig. 3B) os maiores valores foram 

observados no 9° e 11° dai e, no genótipo URS Brava (Fig. 3C) no 13° e 14° dai. 
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Fig. 3 Aumento diário (barra) e acumulado (linha) da severidade de ferrugem da 

folha observados em plântulas de diferentes genótipos de aveia branca, inoculados 

com o isolado Pca18. A) URS 22; B) URS Altiva; C) URS Brava; D) URS 21. 

Médias seguidas pela mesma letra não diferem significativamente pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). 

Barra de erro indica o desvio padrão da média. 
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O aumento diário da severidade da doença observado na fase de planta 

adulta nos genótipos URS 22, URS Altiva, URS 21 e URS Brava, inoculados com 

o isolado Pca18, variou significativamente entre os dias de avaliação (Fig. 4). Os 

genótipos URS 22 (Fig. 4A) e URS Altiva (Fig. 4B) exibiram os maiores aumentos 

diários da severidade da doença no 8° dai. O genótipo URS Brava (Fig. 4C) exibiu 

os maiores incrementos diários da severidade da doença no 8°, 12°, 13° e 14° dai, 

enquanto o genótipo URS 21 (Fig. 4D) no 9° e 10° dai. 
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Fig.4 Aumento diário (barra) e acumulado (linha) da severidade de ferrugem da 

folha, observados na fase de planta adulta, em diferentes genótipos de aveia branca 

inoculados com o isolado Pca18. A) URS 22; B) URS Altiva; C) URS Brava; D) 

URS 21.    

Médias seguidas pela mesma letra não diferem significativamente pelo te teste de Tukey (p≤0,05). 

Barra de erro indica o desvio padrão da média. 
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Não houve diferenças significativas na taxa de aumento da doença, na 

severidade final e no tamanho de pústula observados em plântulas do genótipo URS 

22, inoculadas com os isolados Pca08 e Pca18. A taxa de aumento da doença e a 

severidade final foram superiores na fase de planta adulta em relação à fase de 

plântula para ambos os isolados (Fig. 5). 
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Fig. 5 Taxa de aumento da doença (A), severidade final da doença (B) e tamanho 

da pústula (C) observados em plantas de aveia branca, genótipo URS 22, inoculadas 

com os isolados Pca08 e Pca18.  

Médias seguidas pela mesma letra, maiúscula para planta adulta e minúscula para plântula, não 

diferem significativamente pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). *Indica diferença significativa entre a fase de 

plântula e planta adulta, para o mesmo genótipo. Barra de erro indica o desvio padrão da média. 
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O tamanho de pústula também foi superior na fase de planta adulta quando 

as plantas foram inoculadas com o isolado Pca08. Entretanto, quando as plantas de 

URS 22 foram inoculadas com o isolado Pca18 o maior tamanho de pústula foi 

observado na fase de plântula. Além disso, verificou-se que quando as plantas eram 

inoculadas com o isolado Pca08, na fase de planta adulta, exibiam maior taxa de 

aumento da doença, severidade final e tamanho de pústula em relação às plantas 

inoculadas com o isolado Pca18 (Fig. 5). 

Os genótipos URS 21, URS Altiva e URS 22 exibiram maior taxa de 

aumento da doença e maior severidade final na fase de planta adulta quando 

inoculados com o isolado Pca18, enquanto no genótipo URS Brava a maior taxa de 

aumento da doença e a maior severidade final foram observadas na fase de plântula. 

Além disso, os genótipos URS Brava e URS 21 foram os únicos genótipos a 

exibirem uma redução no tamanho de pústula na fase de planta adulta (Fig. 6). 

 O genótipo URS 22 exibiu a maior taxa de aumento e a maior severidade 

final da doença tanto na fase de plântula quanto de planta adulta, enquanto o 

genótipo URS Brava apresentou a menor taxa de aumento e a menor severidade 

final da doença em ambas as fases de desenvolvimento da planta. Os genótipos URS 

Altiva e URS 21 apresentaram comportamento intermediário, sendo que na fase de 

plântula o genótipo URS 21 exibiu menor taxa de aumento e menor severidade final 

do que o genótipo URS Altiva, porém na fase de planta adulta o genótipo URS 21 

exibiu maior taxa de aumento da doença, contudo, a severidade final observada 

nesse genótipo não diferiu da severidade final apresentada pelo genótipo URS 

Altiva (Fig. 6A e 6B).  

O tamanho de pústula variou significativamente entre as fases de 

desenvolvimento de plântula e de planta adulta somente para os genótipos URS 

Brava e URS 21, sendo que para ambos o tamanho de pústula foi superior em 

plântulas. O maior tamanho de pústula em plântulas foi verificado nos genótipos 

URS Brava e URS 22, enquanto os genótipos URS Altiva e URS 21 exibiram o 

menor tamanho de pústula observado nessa fase de desenvolvimento das plantas. 

Na fase de planta adulta, o maior tamanho de pústula foi observado nos genótipos 

URS 22 e URS Altiva, enquanto o menor tamanho de pústula nessa fase de 

desenvolvimento das plantas foi observado nos genótipos URS 21 e URS Brava 

(Fig. 6C). 
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Fig. 6 Taxa de aumento da doença (A) severidade final da doença (B) e tamanho 

da pústula (C), observados em diferentes genótipos de aveia branca inoculados com 

o isolado Pca18. 

Médias seguidas pela mesma letra, maiúscula para planta adulta e minúscula para plântula, não 

diferem significativamente pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). *Indica diferença significativa entre a 

fase de plântula e planta adulta para o mesmo genótipo. Barra de erro indica o desvio padrão da 

média. 

 

Discussão 

Os resultados obtidos neste estudo demonstram a alteração da virulência do 

agente causal da ferrugem da folha em aveia, P. coronata, em um período de 10 
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anos na região Sul do Brasil. O desenvolvimento da doença, a taxa de aumento, a 

severidade final e o tamanho da pústula demonstram os diferentes níveis e tipos de 

resistência apresentados pelos genótipos de Avena sativa para cada isolado e,  a 

alteração da virulência dos isolados para o mesmo genótipo indica a capacidade do 

patógeno superar a resistência. O desenvolvimento da doença é resultado da falta 

de reconhecimento do patógeno pela planta (Nazareno et al. 2018). Fungos 

biotróficos, como as ferrugens, co-evoluem com seus hospedeiros e, portanto, 

desenvolvem estratégias para impedir a ativação ou suprimir os mecanismos de 

defesa da planta (Dangl et al. 2013), geralmente através da liberação de proteínas 

denominadas de efetores (Petre and Kamoun 2014; Toruño et al. 2016; Yi and 

Valent 2013). Além disso, alterações (e.g. mutações) nos genes de resistência da 

planta ou de avirulência/virulência do patógeno podem alterar a interação planta x 

patógeno, de resistente para suscetível, ou vice-versa (Giraldo and Valent 2013; 

Staskawicz 2001). Neste estudo, o fato de os isolados Pca08 e Pca18 serem, 

respectivamente, avirulento e virulento para os genótipos URS Altiva, URS 21 e 

URS Brava, em ambas as fases de desenvolvimento da planta, demonstra 

claramente a alteração da interação planta x patógeno no tempo e, a capacidade do 

patógeno superar a resistência genética do hospedeiro.  

A redução da taxa de aumento da doença, da severidade final e do tamanho 

da pústula na fase de planta adulta observada no genótipo URS 22, inoculado com 

o isolado Pca18 (Figura 2), demonstra o comportamento dinâmico e adaptativo da 

população do patógeno ao longo do tempo. Esse comportamento dinâmico é 

resultado de duas forças atuando sobre as frequências alélicas para virulência na 

população do patógeno, denominados por Vanderplank (1963) de seleção 

direcional e seleção estabilizadora. A seleção direcional ocorre quando as 

frequências alélicas da população do patógeno são alteradas para superar a 

resistência de uma cultivar amplamente utilizada. Quando essa cultivar tem sua 

resistência superada pelo patógeno e, é substituída por outra cultivar com diferentes 

genes de resistência, as frequências alélicas para virulência na população do 

patógeno novamente sofrem o efeito da seleção direcional, sendo ajustadas para 

superar a resistência da cultivar atual. Posteriormente, se a cultivar antiga voltar a 

ser cultivada a população do patógeno ainda apresentará virulência aos seus genes 

de resistência, porém, em menor nível devido à presença de genes desnecessários 

para à virulência. A maior virulência do isolado Pca08 em relação ao isolado Pca18 
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sobre o genótipo URS 22 demonstra o efeito da seleção direcional para superação 

da resistência apresentada por esse genótipo, visto que o mesmo foi cultivado no 

Brasil até meados de 2008. Posteriormente, essa cultivar teve sua resistência 

superada e passou a exibir elevada suscetibilidade à ferrugem da folha, sendo 

substituída por outras cultivares com diferentes genes de resistência. Diante desta 

situação, as frequências alélicas para virulência na população do patógeno foram 

ajustadas através da seleção direcional buscando superar a resistência das novas 

cultivares. Após 10 anos, as frequências alélicas para virulência na população do 

patógeno se alteraram ao ponto de reduzirem a virulência ao genótipo URS 22, 

conforme observado na resposta ao isolado Pca18.  Além disso, percebe-se que a 

resistência à ferrugem da folha observada no genótipo URS 22 para o isolado 

Pca18, embora em baixo nível, é do tipo resistência de planta adulta, pois as 

diferenças tanto na severidade final, como no tamanho da pústula foram observadas 

somente nessa fase.   

Segundo Carson (2011), na América do Norte a alteração da resistência da 

planta ou de virulência do patógeno ao longo do tempo se deve à continua formação 

de novas raças fisiológicas de P. coronata em R. cathartica através da reprodução 

sexual. Na América do Sul, apesar da ausência de evidências da ocorrência de 

reprodução sexuada em P. coronata (Martinelli 2000), há elevada diversidade para 

virulência em populações desse fitopatógeno (Leonard; Martinelli, 2005). Isto pode 

estar relacionado com a capacidade dos fungos em gerar variabilidade genética por 

mecanismos que não envolvam a reprodução sexuada, como elevada taxa de 

mutações (Federizzi and Stuthman 1998) e o fluxo gênico entre populações 

geograficamente isoladas em decorrência da disseminação de uredósporos pelo 

vento a longas distâncias (Leonard and Martinelli 2005). Além disso, a utilização 

de cultivares com resistência do tipo raça-específica potencializa a rápida evolução 

da virulência do patógeno. Pois, há maior pressão de seleção para virulência sobre 

a população do patógeno e, em adição a isto, a variabilidade genética da resistência 

é restrita, proporcionando condições para uma rápida alteração das frequências 

alélicas na população do patógeno e, o surgimento de novas raças fisiológicas (Zhao 

et al. 2016). Diante da prevalência do padrão anual dos ventos, uredósporos de P. 

coronata são distribuídos continuamente e de maneira cíclica durante toda a estação 

de crescimento da aveia entre a Argentina, o Uruguai e o Brasil, formando um 

sistema epidemiológico único (Leonard and Martinelli 2005), potencializando 
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ainda mais a evolução do patógeno. Além disso, a formação de ‘pontes verdes’ entre 

as safras pela presença de hospedeiros alternativos como Avena strigosa Schreb., 

Lolium spp. ou a persistência de plantas guaxas de aveia próximo de rodovias 

durante o ano todo favorecem a permanência do patógeno de safras anteriores, 

fixando a sua virulência.  

A presença de diversas espécies de patógenos e, a elevada variabilidade 

dentro de cada espécie fez com que as plantas desenvolvessem mecanismos 

complexos e de alta eficiência para detectar e responder à presença de patógenos 

(Dangl and Jones 2001; Gururani et al. 2012; Jones and Dangl 2006). Esse processo 

pode ser potencializado pela genética e o melhoramento genético vegetal, com a 

identificação e incorporação de genes que conferem resistência a doenças em novas 

cultivares. A efetividade da resistência genética à ferrugem da folha em aveia pode 

ser observada no comportamento dos genótipos UFRGS 166091-2 e UFRGS 

16Q6030-2, pois os dois isolados de P. coronata foram avirulentos para esses 

genótipos.  

O período latente tem-se mostrado variável em alguns estudos envolvendo 

genótipos de trigo (Kloppers and Pretorius 1997), aveia (Chaves et al. 2004) e 

cevada (Parlevliet 1975) com diferentes níveis de resistência parcial à ferrugem da 

folha. Entretanto, neste estudo o período latente não foi influenciado pelos isolados 

nem pelos genótipos. Graichen et al. (2011) avaliando aspectos epidemiológicos e 

histológicos da resistência de diferentes genótipos de aveia branca à ferrugem da 

folha, também não encontraram diferenças significativas no período latente 

observado, ressaltando que o mesmo não era um importante componente de 

resistência para os genótipos avaliados.  

Com exceção do genótipo URS Brava, os demais genótipos que 

desenvolveram a doença (URS 21, URS Altiva e URS 22) quando inoculados com 

isolado Pca18, apresentaram maior severidade da doença na fase de planta adulta. 

Isso pode estar relacionado com a maneira que é realizada a inoculação, pois na 

fase de planta adulta as folhas foram inoculadas individualmente, o que pode ter 

resultado em uma maior quantidade de uredósporos depositados na superfície da 

folha. 

A resistência exibida pelo genótipo URS Brava frente ao isolado Pca18, 

possivelmente, está associada a genes que conferem resistência de planta adulta, 

pois a taxa de aumento da doença, a severidade final e o tamanho da pústula foram 
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reduzidos na fase de planta adulta quando comparado à fase de plântula. O conceito 

de resistência de planta adulta pode ser observado em Pinto da Silva et al. (2018), 

e a sua ocorrência tem sido relatada em trigo (Jagger et al. 2011) e aveia (Admassu-

Yimer et al., 2018; Lin et al., 2014). O aumento do período latente, a diminuição 

do tamanho da pústula, a redução da severidade da doença e da produção de 

uredósporos envolve um tipo de resistência que reduz a velocidade de 

desenvolvimento da doença e é denominada slow rusting resistance (Parlevliet 

1975; Parlevliet and Van Ommeren 1975; Pinto da Silva et al. 2018). Esse tipo de 

resistência é considerado um tipo de resistência durável que, geralmente, está 

associado à resistência de planta adulta (Ellis et al. 2014). Regiões genômicas 

associadas a esse tipo de resistência têm sido encontradas em aveia (Lin et al. 2014). 

Além disso, pode-se inferir que a resistência apresentada pelo genótipo URS Brava 

seja pós-haustorial, pelo fato, de a expressão visual da resistência ocorrer após a 

formação da pústula, com a formação de um halo clorótico que leva à morte tanto 

as células da planta como do tecido fúngico próximo da pústula. 

 

 

Fig.2 7 Reação de resistência à ferrugem da folha (P. coronata) exibida pelo 

genótipo URS Brava. Há a formação de halo clorótico em volta da pústula, 

diminuindo o seu tamanho e período de esporulação. O desaparecimento da pústula 

(morte do tecido fúngico) ocorre, aproximadamente, quatro dias após sua formação. 

 

As plantas do genótipo URS 21 reduziram o tamanho da pústula na fase de 

planta adulta quando comparado à fase de plântula, indicando uma possível 

existência de genes que conferem resistência de planta adulta. A resistência à 

ferrugem da folha apresentada por este genótipo é complexa. Quando lançada como 

cultivar, o genótipo URS 21 mostrava-se imune à ferrugem da folha, entretanto, 

após alguns anos a imunidade foi suplantada e observou-se a existência de 

resistência raça não-específica (Zambonato et al. 2012), tendo permanecido 
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eficiente em condições de campo por pelo menos 14 anos (Figueiró et al. 2017). O 

mecanismo de defesa utilizado pelas plantas deste genótipo envolvia a morte celular 

tardia, aproximadamente, 120 horas após a inoculação (Graichen et al. 2011), 

desencadeada pela limitação da produção de espécies reativas de oxigênio (Figueiró 

et al. 2015) e o acúmulo de compostos fenólicos (Figueiró et al. 2017; Graichen et 

al. 2011).  

A partir dos resultados obtidos neste estudo, percebe-se claramente a 

alteração temporal da virulência em populações de P. coronata presentes no Sul do 

Brasil. Estudos moleculares em nível de DNA em populações deste patógeno, com 

o objetivo de entender a alteração temporal da virulência e o comportamento 

dinâmico de populações de P. coronata no Brasil, bem como na América do Sul, 

podem produzir informações importantes para o manejo dessa doença e, para o 

desenvolvimento de estratégias no melhoramento genético visando a sua 

resistência. Além disso, torna-se clara a importância da identificação de genes que 

conferem resistência à ferrugem da folha e, a sua continua incorporação no 

desenvolvimento de novas cultivares de aveia branca. Os genótipos avaliados 

possuem diferentes tipos de resistência à ferrugem da folha. 
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Em função das diferentes finalidades que o seu uso pode proporcionar, a 

aveia branca é uma cultura que apresenta elevado potencial para expansão no Brasil. 

Esse cereal tem despertado o interesse dos consumidores como alimento funcional, 

pois propicia diversos benefícios à saúde. Além disso, tem sido utilizado para 

alimentação animal, devido ao desenvolvimento de cultivares com elevada 

produção de biomassa e boa capacidade de rebrote. Ademais, a aveia branca é uma 

excelente alternativa para rotação e sucessão de culturas e utilização em sistemas 

de semeadura direta. 

As doenças estão entre os fatores que mais limitam o rendimento da aveia 

branca na região Sul do Brasil. A ferrugem da folha, causada por Puccinia coronata 

f. sp. avenae, é a principal doença da cultura, podendo reduzir severamente o 

rendimento e enchimento de grãos de cultivares suscetíveis. Neste estudo, isso pode 

ser constatado pela redução no rendimento e enchimento de grãos exibida pelo 

genótipo URS 22. 

Os resultados obtidos neste estudo confirmam a eficiência da resistência 

genética para o manejo da ferrugem da folha da aveia. A redução no rendimento de 

grãos varia de acordo com o nível de resistência de cada genótipo. O nível máximo 

de resistência foi exibido pelo genótipo UFRGS 16Q6030-2, o qual não 

desenvolveu a doença. Entretanto, é importante salientar que esse tipo de resistência 

exerce elevada pressão de seleção para virulência sobre a população do patógeno, 

podendo ser rapidamente superada quando for conferida por um ou poucos genes 

associados à resistência raça-específica. Portanto, é necessário investigar a 

efetividade da sua resistência ao longo do tempo. 

Diversas pesquisas têm evidenciado a elevada capacidade evolutiva da 

virulência de P. coronata. Com este estudo, é possível demonstrar a alteração 

temporal da virulência desse patógeno, com base na sua virulência em diferentes 

genótipos de aveia branca. O fato de os isolados Pca08 e Pca18 serem, 
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respectivamente, avirulento e virulento para os genótipos URS Brava, URS Altiva 

e URS 21 confirma claramente a alteração temporal da virulência em populações 

do patógeno. Destacando, a importância da identificação e incorporação contínua 

de diferentes fontes de resistência à ferrugem da folha em novas cultivares de aveia 

branca. 

Por ser mais durável, a resistência raça não-específica tem sido estudada e 

buscada nos programas de melhoramento genético de plantas. A maior durabilidade 

desse tipo de resistência pode ser observada no genótipo URS 21, lançado como 

cultivar a quase duas décadas. Neste estudo, esse genótipo exibiu uma redução de 

40% no progresso da doença em relação ao observado no genótipo URS 22, o mais 

suscetível. Além disso, a redução do rendimento causada pela doença no genótipo 

URS 21 equivale a 50% da redução causada pela doença no genótipo URS 22. 

 Os genótipos URS Brava, UFRGS 166091-2 e UFRGS 16Q6030-2 

possuem diferentes tipos de resistência à ferrugem da folha. Estudos com o objetivo 

de avaliar a resistência desses genótipos ao longo do tempo devem ser realizados, 

a fim de investigar a durabilidade da resistência. 

Estudos moleculares, em nível de DNA, em populações de P. coronata 

podem ajudar a entender a alteração temporal da virulência. Produzindo 

informações importantes para o entendimento das relações planta versus patógeno 

deste patossistema. O maior entendimento do patossistema P. coronata versus 

Avena sativa contribui para o manejo da doença e o desenvolvimento de cultivares 

com resistência durável à ferrugem da folha.  


