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HERANCA E CARACTERIZACAO DA RESISTENCIA A FERRUGEM DA
FOLHA CONFERIDA PELO GENE Pc68 EM LINHAGENS RECOMBINANTES
DE AVEIA?

Autor: Felipe André Sganzerla Graichen
Orientador: José Antdnio Martinelli
Co-orientador: Marcia Soares Chaves

RESUMO

A aveia branca (Avena sativa L.) € uma alternativa para o cultivo no
sul do Brasil durante o periodo de inverno. Sua produtividade pode ser limitada
pela ocorréncia epidémica de algumas doengas. Dentre estas, pode-se
destacar a ferrugem da folha (Puccinia coronata f.sp. avenae Led. & Fraser)
como a mais importante e mais destrutiva moléstia. A forma mais efetiva para o
controle da doenga € a utilizagao de resisténcia genética, tanto raga especifica
como raga nao especifica. Muitos genes de resisténcia raga especifica ja foram
descritos. Porém, apesar da eficacia, sua utilizagdo constituiu-se em ciclos de
sucesso e fracasso. Contudo, um gene de resisténcia, Pc68 mostrou-se
promissor para utilizacdo em cultivares de aveia branca no ambiente sul
brasileiro. O objetivo deste trabalho foi verificar a heranga desta resisténcia em
135 linhagens Fs.7 oriundas do cruzamento UFRGS 8 x Pc68/5*Starter. A
avaliacdo da resisténcia em plantula Fs foi realizada com base no tipo de
infeccao produzida quando inoculadas com a raca SQPT de P.c. f.sp. avenae.
A proporgao de R:S em plantulas foi de 62:64 adequando-se ao modelo de
heranga governado por um unico gene. A avaliagdo da segregacédo da
resisténcia em plantas adultas foi realizada no campo nas safras de 2004 e
2005 em Eldorado do Sul (RS). A distincdo entre as classes resistente ou
suscetivel foi baseada na area sob a curva de progresso de doenga (ASCPD) e
ASCPD normalizada (ASCPD*). A populacédo Fse avaliada sob condi¢gbes de
campo, no ano de 2004, apresentou uma propor¢do de aproximadamente
1R:1S, ajustando-se a um modelo de herancga tipicamente monogénico. No
entanto, no ano de 2005, houve superagao da resisténcia conferida pelo gene
Pc68 e a populagao Fg.7 apresentou a propor¢ao de 1R:3S quando avaliada a
campo, mostrando que dois genes conferiam resisténcia a ferrugem da folha,
sendo um deles o gene Pc68.

! Dissertacédo de Mestrado em Fitotecnia, Faculdade de Agronomia, Universidade Federal do
Rio Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brasil, (93 p.) Margo, 2006.
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INHERITANCE AND CHARACTERIZATION OF THE Pc68 RESISTANCE
GENE TO CROWN RUST IN RECOMBINAT OAT LINES *
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ABSTRACT

Oat (Avena sativa L.) is an alternative crop in South Brazil during the
winter season. lts yield can be limited by the presence of some disease
epidemics. Amongst these, it is of particular importance the crown rust, caused
by Puccinia coronata f. sp. avenae Led & Fraser, for being the most destructive
one. The most effective measure to control the disease is the use of genetic
resistance, independently if race-specific or race-nonspecific. Many race-
specific resistance genes have been reported. However, despite of their
efficacy, these kind of resistance established cycles of boom and bust events.
Nevertheless, the resistance gene Pc68 reveled to be promising for its use in
cultivars in South America environment. The objective of this work was to study
its inheritance in 135 Fg7 recombinant lines from the cross UFRGS 8 x
Pc68/5*Starter. In order to evaluate the resistance in seedling it was used the
criterion of infection type when inoculated with the pathogen race SQPT. The
R:S ratio in seedlings was 62:64, adjusting it to the model of inheritance
governed by only one gene. The segregation of the adult plant resistance was
carried out during the 2004 and 2005 crop seasons in Eldorado do Sul (RS).
Resistant and susceptible distinction was based on the frequency of distribution
of the area under disease progress curve (AUDPC) e AUDPC normalized
(AUDPC*). When the Fs population was evaluate under field condition during
2004 crop season, the segregation rate was approximately 1R:1S, which fits to
monogenic inheritance pattern. However, in the 2005 crop season, the
resistance conferred by the gene Pc68 was overcame. As a consequence the
segregation rate in the Fg7; population was approximately 1R:3S, this
segregation rate showed that the resistance fitted a model governed by two
genes, being Pc68 was one them.

' Master of Science dissertation in Agronomy, Faculdade de Agronomia, Universidade Federal
do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brazil. (93 p.) March, 2006.
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1. INTRODUCAO

A aveia branca (Avena sativa L.) € um cereal com destaque para
cultivo de inverno no sul do Brasil. Suas caracteristicas de ciclo, composi¢ao da
palhada, resisténcia a alguns patdgenos e multiplicidade de usos fazem da
aveia uma alternativa satisfatoria para o sistema de rotagdo e sucessao de
culturas. Contudo, em consequéncia do aumento da area cultivada com aveia
alguns problemas surgiram. A ocorréncia de forma epidémica de algumas
doencas foi um destes problemas.

A ferrugem da folha causada pelo fungo Puccinia coronata f. sp.
avenae Led. & Fraser € um dos principais entraves para o bom desempenho da
cultura em ambito mundial. Os danos causados por esta doenca podem ser
superiores a 90%, causando frustragbes de safras e, em algumas situagoes,
mesmo provocando danos menores, inviabilizam economicamente a cultura em
funcdo do alto custo do controle quimico. Em contrapartida a esta situacao, a
longa data, utiliza-se a resisténcia genética como a principal forma de controle
a esta doenca.

Varios genes de resisténcia raga especifica a esta doenga foram
descritos, principalmente durante as décadas de 1960 e 1970. Contudo, a
utilizagdo destes genes isolados em cultivares gerou sucessivos ciclos de

sucesso e fracasso, onde a resisténcia conferida por algum destes genes foi



efémera, sendo logo superada por novas ragcas do patégeno. Atualmente a
populacao de P. coronata f. sp. avenae apresenta viruléncia a todos os genes
de resisténcia conhecidos. Porém, para alguns genes observa-se uma
freqiéncia muito baixa de ragas virulentas. Dentre estes se pode destacar o
gene Pc68.

O gene Pc68, desde que foi descrito em 1983, apresenta-se
promissor para sua utilizagdo em programas de melhoramento. Contudo,
somente na década de 1990 é que se iniciou sua utilizacao, esta porém, restrita
a América do Norte, onde se manteve resistente até 2005.

No Brasil, onde a populacédo do patégeno é altamente variavel e
composta por ragas complexas, sabe-se que em alguns anos existe viruléncia
a este gene, porém em niveis baixos. Contudo, nada se pode inferir sobre a
efetividade da resisténcia conferida por este gene quando inserido em

linhagens adaptadas as condigdes de ambiente do sul Brasil.

1.1. Objetivos

1.1.1 Objetivo geral

O trabalho teve como objetivo investigar o carater de heranga da
principal fonte de resisténcia raga especifica conhecida (gene Pc68) a ferrugem

da folha da aveia nas condi¢des do sul do Brasil.

1.1.2. Objetivos especificos
a) Avaliar 135 linhagens recombinantes Fg.; do cruzamento UFRGS

8 x Pc68/5*Starter quanto a reacao a ferrugem da folha;



b) Identificar as linhagens que apresentam resisténcia raga
especifica; e
c) Verificar o padrao de segregacao do gene Pc68 nas linhagens de

aveia avaliadas.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. A cultura da aveia

A aveia é um cereal com origem na Asia antiga, que compreende um
grupo de plantas pertencentes ao género Avena. Este género foi primeiramente
descrito pelo botanico francés Tournefort em 1700, mas a maior parte das
espécies até hoje conhecidas foi descrita por Lineaeu em 1750. As aveias
podem ser divididas em perenes ou anuais, porém todas as aveias cultivadas
sdo anuais, sendo as mais importantes Avena sativa (aveia branca), A.
byzantina (aveia amarela) e A. strigosa (aveia preta) (Coffman, 1977; Floss,
1982).

Nos primérdios da agricultura a aveia teve importancia secundaria
entre os cereais, sendo domesticada alguns milénios apds o trigo e a cevada.
Neste periodo a aveia crescia como planta invasora em campos de cevada e
trigo, porém com o passar do tempo tornou-se importante como cereal pela
expansao da fronteira agricola para areas mais nérdicas da Europa, onde se
percebeu que a aveia era mais tolerante as temperaturas baixas que os demais
cereais. Ainda nesse periodo do desenvolvimento da cultura, as mulheres
foram de fundamental importancia selecionando as primeiras linhagens de
aveia. Esta selecdo visava basicamente a produtividade, através da selecao

dos maiores graos. Este primeiro periodo de sele¢éo resultou em modificagdes



na planta, principalmente no que diz respeito a morfologia da planta; reducéo
da sensibilidade ao toque e debulha logo apés a maturagdo e reducdo do
tamanho e compactagcao da panicula. O periodo de selecdo baseado na
variagao espontanea da aveia iniciou-se ha cerca de 10.000 a 20.000 anos e
perdurou até o final do século XIX. A partir de entdo houve tentativas de
combinar caracteristicas desejaveis em uma cultivar por cruzamentos e
selecéo da progénie, com isso houve uma intensificagdo da manipulacédo desta
espécie ao encontro das necessidades humanas (Peltonen-Sainio, 1994).

No decorrer do ultimo século observou-se uma redugdo na area
mundial com cultivo da aveia, intensificando-se principalmente nas ultimas
quatro décadas do mesmo século. Essa tendéncia, porém, nao ocorreu com
outros cereais como a cevada e o trigo. Isso ocorreu, dentre outros fatores,
principalmente em consequéncia das fortes mudangas que a agricultura
mundial sofreu. No sistema agricola que era desenvolvido no inicio do século
passado, a aveia desempenhava um papel importante na alimentagcdo de
cavalos, que eram a principal fonte de tragdo agricola e urbana. Porém, com o
desenvolvimento da mecanizagdo agricola, houve uma redugdo das
necessidades de aveia. Contudo, grandes mudancgas ocorreram, e agora a
aveia se torna importante como cereal em outras areas do mundo,
principalmente como alimento de animais em pequenas propriedades no
Paquistdo, norte da india e China (Suttie & Reynolds, 2004), bem como
América do Sul (Federizzi & Mundstock, 2004) e América do Norte (Fraser &
MacCartney, 2004).

Atualmente a aveia branca (Avena sativa L.) € um dos principais

cultivos durante o periodo do inverno no sul do Brasil. A importancia desta



cultura é devida a sua versatilidade (Federizzi & Mundstock, 2004), pois pode
inserir-se como uma alternativa para o sistema de rotacdo de culturas, a
producao de forragem verde, feno, silagem ou grdos e cobertura verde ou
morta do solo. Durante a década de 1990, com a ascensdo do sistema de
plantio direto, foi estimulada a cultura da aveia, e esta se estabeleceu como um
dos principais cereais de inverno, garantindo a sustentabilidade deste sistema
(Comisséo...., 2003). Uma das principais caracteristicas que destaca a aveia
para viabilizacdo deste sistema €& a sua alta relacdo C/N, o que reduz a
velocidade de decomposicdo da palhada permitindo que o solo fique coberto
por um periodo de tempo maior. Outra importante caracteristica da utilizacao
da cultura da aveia no sistema de plantio direto é a quebra do ciclo de vida de
alguns patégenos como Gaelimannomyces graminis var. tritici (Sacc.) Arx &
Oliv. e Pyrenophora teres (Died.) Drech. , que sao patégenos importantes em
outras culturas como o trigo e a cevada respectivamente, porém nao atacam a
aveia. Portando a rotacdo com aveia é recomendada como método de controle
cultural destes patogenos.

A grande forga que atuou na ascensdo da cultura da aveia foi o
desenvolvimento do sistema de plantio direto. A utilizagdo dos graos de aveia
na alimentacdo humana, de animais, principalmente cavalos, e na fabricagao
de ragbes, em substituicdo a soja ou milho (Peterson, 2004), também
contribuem para a maior expressao desta cultura nas ultimas décadas.

Na alimentagcdo humana a aveia destaca-se por ser uma boa fonte
de proteina, em funcéo do seu alto teor (15 a 20%), e do balanceamento dos
aminoacidos (Peterson, 2004; Floss, 1982). A aveia também é aclamada como

alimento em funcdo da sua constituicdo de carbohidratos. A presenca de fibras



soluveis, constituida principalmente por B - glucanos € reconhecida por reduzir
o colesterol e o risco de doengas cardiacas. Os graos de aveia também
possuem alguns constituintes em menores propor¢dbes como tocols e
avenathramidas que apresentam propriedades antioxidantes e que podem
trazer beneficios a saude dos consumidores (Peterson, 2004).

No Brasil a area cultivada com a cultura tem apresentado, nos
ultimos anos, crescimento continuo e também o rendimento apresenta esta
tendéncia, classificando-se como sétima cultura em area cultivada (257.531 ha)
e oitava quanto a produtividade (1.329Kg/ha) (Comisséo..., 2003).

No Rio Grande do Sul, a area de cultivo manteve-se estavel desde o
ano de 1995. A estimativa de area cultivada com aveia na safra 2005/2006 é de
51.500 ha, com uma produgao de 103.000 t (2.000 kg/ha) (CONAB, 2006).

Apesar do alto potencial produtivo da aveia, a produtividade média
em lavouras comerciais observada no decorrer do ultimo século pode ser
considerada baixa. De acordo com Peltonen — Sainio (1994) o potencial tedrico
de produgcdo da aveia atinge o patamar de 37 t/ha. Contudo, deve-se
considerar que este € um calculo tedrico, baseado somente nas caracteristicas
fisioloégicas da planta quando exposta as condi¢des ideais de cultivo. Carvalho
& Federizzi (1989), baseando-se nas caracteristicas de tipo agronémico,
dividiram o desenvolvimento da cultura da aveia no Brasil em trés periodos:
durante o Periodo Antigo (até inicio da década de 1960) a produtividade média
da cultura em lavouras era de aproximadamente 700 Kg/ha. Quinze anos apos,
durante o Periodo Recente, a produtividade média observada era de 910 kg/ha
e, em meados da década de 1980, durante o Periodo Moderno, a produtividade

ja era superior a 2000 kg/ha. Durante a década de 1990 a produtividade média



nao ultrapassou a marca dos 2000 kg/ha, no entanto, neste periodo
desenvolveram-se cultivares com potencial produtivo superior aos 4000 kg/ha.
A baixa produtividade pode ser atribuida a dois fatores: a baixa utilizagcao de
tecnologia na cadeia produtiva e a ocorréncia de algumas doencas. Martinelli
(2000) cita a ocorréncia de trés doengas de forma mais limitantes a cultura no
sul do Brasil: ferrugem da folha da aveia (Puccinia coronata f.sp. avenae
Fraser. & Led.), mancha negra (Pyrenophora chaetomioides Speg) e giberela

(Giberella zea Schwabe Petch.).

2.2. A Ferrugem da folha da aveia

A ferrugem da folha da aveia, causada pelo fungo Puccinia coronata
f.sp. avenae (Fraser. & Led.), é a doenga mais destrutiva e a de maior
distribuicdo nas areas de cultivo (Simons, 1985; Cruz, 1996; Forcelini et al.,
1999; Martinelli, 2000; Martinelli, 2004). As condigbes de ambiente ideais para
desenvolvimento da doenca sdo temperaturas entre 16 a 18°C, alta umidade
relativa e formagcdo de orvalho. Esta doenca apresenta a mais ampla
distribuicao de todas as moléstias da aveia, isso pode ser devido a coexisténcia
entre P. coronata f.sp. avenae e a aveia por longo periodo de tempo e por seus
esporos serem de facil distribuicdo pelo vento (Wahl et al., 1984). O patégeno
encontra-se presente no local de cultivo independente da existéncia de plantas
voluntarias proximas, por isso a eliminagdo de tais plantas parece ter efeito
pequeno para ocorréncia de epidemias da ferrugem (Forcelini et al., 1999).

A ferrugem da folha é caracterizada pela formagao de urédias ovais
de coloragao amarelo-laranja. As pustulas podem ser formadas nas duas

laminas da folha e, em situagcdes de epidemia severa, também podem estar



presentes em outras partes verdes da planta como panicula, aristas e colmos
(Simons, 1985; Cereal..., 2004; Martinelli, 2004).

A doenga provoca danos as folhas, ocasionando alteragdes na
fotossintese, e principalmente na particdo de fotoassimilados entre folhas e
graos. Nos periodos subsequentes a inoculagao ja se observa uma redugao na
taxa de fotossintese nas folhas. Quatro a cinco dias ap6s a inoculagao ja se
observa o crescimento de micélio intercelular e a presenca de pontuagdes
amareladas nas folhas. Neste estadio a fotossintese é ligeiramente reduzida
nas areas afetadas, porém mantém-se em niveis normais nas regides nao
infectadas. No entanto, durante a esporulagdo do fungo ha uma redugédo da
fotossintese em toda a folha, sendo mais acentuada nas regides infectadas.
Cerca de 11 dias ap6s o inicio da infecgao, a fotossintese é drasticamente
inibida por toda a folha, fazendo com que a folha apresente coloracao
amarelada. Eventualmente, quando a folha entra em processo de senescéncia,
nas regides circundantes as pustulas sdo observados halos verdes
denominados de ilhas verdes. Nas regides das ilhas verdes da folha a
fotossintese é baixa, porém detectavel. A presenca destas ilhas verdes esta
relacionada com a produg¢ao de horménios pelo fungo, principalmente auxinas.
A reducédo da fotossintese € tdo severa que mesmo em regides da folha nao
colonizadas pelo fungo ha grande reducao da fotossintese, isso indica que até
nestas areas o aparato fotossintético € severamente danificado (Scholes &
Rolfe, 1996).

Os danos causados pela ferrugem sao resultantes das modificagcbes
fisiologicas causadas pelo desenvolvimento do fungo. Caierdo et al. (2001)

observaram uma correlagao negativa entre o rendimento de linhagens de aveia
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e a severidade da ferrugem da folha. Contudo, entre ferrugem do colmo e
rendimento, a correlagdo nao foi significativa. Chaves et al. (2004) também
observaram correlagdo negativa entre rendimento e qualidade de grao com
severidade da ferrugem da folha da aveia. Embora exista relacdo entre a
intensidade da doenca e o dano provocado, outros fatores também podem
influenciar no dano causado, como o efeito residual (background) de cada
variedade e o ambiente de cultivo. Martinelli et al. (1994), observaram em
cultivares suscetiveis, sob infecgcao natural, e em condicbes de campo niveis
de até 90% de severidade da doenga, contudo a redugao no rendimento variou
24% a 50%. Chaves et al. (2002) avaliaram cultivares elite de aveia e
verificaram redugado no rendimento de 4 a 79,5% para as cultivares URS21 e
UFRGS17, respectivamente. A maior redugcdo do rendimento de graos
observado por Martinelli & Buss (1999) foi com a cultivar UPF16, em que o
dano foi de 95%.

O rendimento reduzido em lavouras severamente afetadas pela
ferrugem da folha é devido a redugdo dos componentes do rendimento e da
qualidade do grao. Dentre estes, pode-se destacar o peso dos graos (Martinelli
et al., 1994), peso do hectolitro (Martinelli, 1995), peso médio de paniculas e o
peso de mil sementes (Thomé et al., 1996; Cruz et al., 1999).

Os grandes danos de rendimento causados pela ferrugem da folha
em aveia sdo devidos a alta agressividade da populagdo patogénica, baixa
disponibilidade de genes efetivos de resisténcia e pelas condigbes de ambiente

favoraveis a doenca por longos periodos de tempo (Martinelli & Buss, 1999).
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2.2.1. Biologia e variabilidade genética do patégeno Puccinia
coronata f. sp. avenae

Puccinia coronata f. sp. avenae € um fungo biotréfico, heteroécio,
heterotalico e macrociclico pertencente ao Filo Basidiomycota, Ordem
Hemibasiciomycetes, Classe Uredinales e Familia Puccinaceae. Seu ciclo de
vida & composto por todos os cinco estadios caracteristicos das ferrugens:
uredial, telial, basidial, picnial e aecial. O estadio uredial é caracterizado pelo
fungo apresentar-se com células dicaridticas, podendo perpetuar-se através de
reprodugdo assexuada sobre tecido vivo de hospedeiro (aveia ou outras
gramineas também hospedeiras). No decorrer de varios ciclos de urediais, 0
fungo pode desenvolver estruturas de resisténcia em fungao de algum estimulo
ambiental. Estas estruturas sdo denominadas teliésporos e constituem o
estadio telial. Esse estadio € caracterizado por células dipléides com grande
resisténcia ao estresse ambiental. Apdés a quebra de dorméncia dos
teliésporos, esses germinam, produzindo uma basidia onde ocorre uma divisdo
meiodtica que resulta na produgcao de basididésporos hapléides, caracterizando
entdo o estadio basidial. O estadio picnial inicia-se com a germinagao dos
basididosporos sobre o hospedeiro alternativo e a produgcdo de picnias com
picnidésporos e hifas receptivas, ambos haploides. O estadio picnial culmina
com a fecundacao das hifas receptivas pelos picniésporos e produgao de
aécias. As aécias sao constituidas por hifas dicaridticas e producdo de
aeciosporos também dicaridticos que nao podem infectar o hospedeiro
alternativo. Contudo, estes esporos, sao infectivos ao hospedeiro principal. Ao

infectar novamente o hospedeiro principal e produzir urédias, o fungo completa
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seu ciclo de vida. (Simons, 1985; Dinnor et al., 1988; Agrios, 1997; Staples,
2000).

Puccinia coronata, como fungo heteroécio, necessita de dois
hospedeiros para completar seu ciclo de vida: Rhamnus spp. € uma gama de
gramineas hospedeiras, respectivamente hospedeiros alternativos e principais.
Sobre o hospedeiro alternativo ocorrem os estadios picnial e aecial. Sua
importancia é devido a ocorréncia da reproducao sexual.

Uma caracteristica particular deste fungo é a sua capacidade de
parasitar varias espécies de plantas. Os estadios uredial e telial ocorrem sob
aveia, centeio (Secale cereale L.), cevada (Hordeum vulgare L.), azevém
(Lollium spp), festuca (Festuca spp) € bromus (Bromus inermis) (Browning,
1973). A amplitude de espécies que P. coronata parasita transpdem os limites
filogenéticos das taxas género e familia. Contudo, mesmo considerando a
grande amplitude de espécies parasitadas pelo patdgeno, Puccinia coronata é
um patdégeno altamente especializado. Esta especializagao fisiolégica pode ser
dividida em dois niveis distintos: formas fisioldégicas (formae speciales) —
entidades identificadas por sua capacidade de parasitar certas espécies de
plantas; e racas fisiologicas — entidades de uma forma fisiolégica que diferem
em viruléncia, determinadas em um conjunto de variedades de uma espécie
em particular que ele parasite (Dinoor et al., 1988).

Os diferentes tipos patogénicos (patétipos) de Puccinia coronata
foram divididos inicialmente em formae speciales, sendo descritos mais de 280
formae speciales (M.D. Simons, informacao pessoal a Eshed & Dinnor, 1981).
Estes mesmos autores encontraram 106 espécies de gramineas, distribuidas

em 46 géneros da familia Poaceae, hospedeiras a 16 isolados de P. coronata,
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estes isolados representavam nove formae speciales distintas, e oito ragas da
forma specialis avenae. Destes isolados alguns foram capazes de parasitar
mais de 75 espécies. Os autores também relatam que nenhum dos isolados
apresentou patogenicidade restrita ao nivel de Tribo do hospedeiro do qual foi
primeiramente isolado. Desta forma €& aparentemente impossivel fazer-se
dedugdes filogenéticas das formas de P. coronata baseando-se na gama de
seus hospedeiros. Em virtude da grande gama de hospedeiros parasitados
pelo fungo e pela falta de especificidade das formas em parasitar os
hospedeiros, a classificagdo de Puccinia coronata em formae speciales nao
representa um critério filogenético com carater de taxa como encontrado em
outros patdgenos, mas sim pode ser considerada uma entidade taxonémica
paralela as racas. Neste caso as ragas fisioléogicas nao deveriam ser
subordinadas as formas fisiolégicas em uma hierarquia taxonémica (Esched &
Dinoor, 1981; Simons, 1985).

Puccinia coronata f.sp. avenae € patogénico a mais de 47 espécies
de gramineas, sendo que a amplitude de patogenicidade varia entre ragas
dentro da mesma forma especialis, ndo havendo relagdo entre a amplitude de
viruléncia sobre cultivares de aveia e a amplitude de viruléncia sobre
gramineas selvagens (Eshed & Dinor, 1981). Contudo, a aveia (entendida
como género Avena) é o unico hospedeiro suscetivel a uma unica forma do
patdgeno, f.s. avenae. As demais gramineas, também hospedeiras ao
patdgeno, séo suscetiveis a mais de uma forma do fungo (Esched & Dinoor,
1980).

Puccinia coronata f.sp. avenae ¢é um patégeno altamente

especializado, formando inumeras ragas fisioldgicas em virtude de sua variagéao
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fenotipica no carater viruléncia a aveia. A geracao de ragas fisioldgicas esta
relacionada com o desenvolvimento de ambos os macro e microciclos do
patogeno.

O surgimento de novas ragas fisioldgicas em um macrociclo é
favorecido pela recombinacdo genética que ocorre durante a reprodugao
sexual sobre os hospedeiros alternativos: Rhamnus carthartica L., R.
palaestinus Boiss. (Simons, 1985) ou R. lycioides (Allagui & Chakroun, 2004).
Esta situacao é a principal forma de geragao de ragas no hemisfério norte, pois
€ neste hemisfério que ocorrem os hospedeiros intermediarios.

Em regides livres do hospedeiro alternativo, como no Brasil, a
recombinagdo genética pode ocorrer por processos somaticos através da
mistura vegetativa de racgas fisiolégicas e consequente heterocariose, ou
através de mutagdes somaticas. Entretanto, até o momento, a hibridizacao
somatica nao esta provada para Puccinia coronata f.sp. avenae.

A hibridacdo somatica em fungos causadores de ferrugem €& um fato
conhecido desde a década de 1950, pela constatacao de sua ocorréncia em
Puccinia graminis f.sp. tritici Eriks. & Henn. na Australia, (Watson & Luig, 1958;
Burdon & Silk, 1997). Em Puccinia coronata f.sp. avenae, Bartos et al. (1969)
constataram que de uma mistura de duas ragas distintas do patdgenos
inoculadas sobre uma variedade de aveia suscetivel, recuperaram-se novos
isolados com diferente amplitude de viruléncia. A maioria dos isolados foram
parentais, contudo duas novas ragas foram encontradas. A hipétese sugerida
pelos autores foi a ocorréncia de anastomose ou re-associagao dos nucleos
parentais seguintes da germinagdo do tubo germinativo dos ureddsporos.

Porém, posteriormente tentou-se provar a ocorréncia de hibridizagao somatica



15

em P. coronata e os dados ndo evidenciaram tal fato. Entdo, foi considerado
que algum erro durante a analise dos dados, ou que uma contaminagao dos
isolados pudessem explicar, em parte, a observagao das novas ragas (Burdon
& Silk, 1997). No entanto, a hibridizacdo somatica em fungos é um fato, sendo
possivel ndo somente entre ragcas ou forma de uma espécie, mas também
entre espécies distintas (Park et al., 1999, Brasier, 2000).

No Brasil, na auséncia do hospedeiro alternativo, a acumulagao de
mutagdes que conferem viruléncia ao fungo € a principal hipétese para explicar
a geracgao da maioria das ragas do patégeno.

Zimmer et al. (1963), apds inocular ureddsporos por 7 a 9 geragdes
de uma raga avirulenta sob cultivares resistentes, observou o surgimento de
linhagens virulentas ja na quinta geragao do fungo. A hipétese sugerida pelos
autores para explicar o surgimento destas novas ragas foi a ocorréncia de
mutagdes somaticas, uma vez que os ureddsporos constituiam-se de uma raca
pura e o0 autor ndo observou a ocorréncia de anastomose entre as hifas do
fungo. A taxa de mutagdo encontrada neste trabalho foi de 1: 2000 a 1: 8000,
variando em funcdo da raca inoculada e da cultivar de aveia utilizada.
Informagdes mais recentes indicam que as mutagdes podem ocorrer em
freqUéncias de 1:500 a 1:3000 (Chong & Kolmer, 1993).

A estrutura da populagado do patdégeno no ambiente sul brasileiro é
considerada complexa e extremamente diversificada, fundamentalmente
constituida por super-ragas, as quais possuem de 8 a 27 genes de viruléncia
por raga (Martinelli, 2000; Leonard & Martinelli, 2005). O espectro de viruléncia
das ragas encontradas neste ambiente é tdo complexo quanto o observado em

outros paises, incluindo Israel, considerado o centro de origem do patégeno.
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O alto nivel de diversidade genética sugere que o polimorfismo é
mantido por alguma forma de equilibrio de selegdo ou que a deriva genética
tem pouca ou nenhuma influéncia na populagao do patégeno. A relativa falta de
importancia da deriva genética do patdégeno na populacdo Sul Americana pode
ser atribuida a presenga da cultura da aveia e da moléstia durante todo o ano
no sul do Brasil, Uruguai e Argentina. Durante o intervalo dos cultivos,
novembro a margo, no sul do Brasil, e janeiro a margo, na Argentina e Uruguai,
plantas voluntarias permanecem nos campos formando uma populagao
abundante e severamente atacada por ferrugem da folha. Isso permite a
populagdo o acumulo de alelos para viruléncia justificando o alto nivel de
polimorfismo, ainda que a populacdo tenha somente reproducido assexual
(Leonard & Martinelli, 2005).

A viruléncia do patégeno pode sofrer variagdes entre diferentes
anos, pois pode ser influenciada pela populacdo do hospedeiro. Leonard &
Martinelli (2005) avaliaram a viruléncia de isolados do patégeno oriundos do
Brasil e Uruguai e observaram que houve alteragdo na frequéncia de ragas
virulentas a alguns genes de resisténcia.

A ocorréncia do ciclo sexual em P. coronata f.sp. avenae &,
teoricamente, a maior fonte de variagao genética. Isso porque neste processo a
hibridizagdo e recombinagcdo sexual podem gerar novos modelos de
patogenicidade, refletindo em novas ragas. Contudo, ndo existem evidéncias
claras sobre este fato e sobre a importancia do hospedeiro alternativo na
geragdo e manutengdo da variabilidade patogénica deste fungo. Fleishmann
(1965) avaliou a variabilidade de racas fisioldgicas em isolados oriundos de

aécias de Rhamnus cathartica e urédias de aveia. Os isolados oriundos das
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aécias apresentam maior diversidade em racas fisioldgicas (1 ragca para cada
1,8 pustulas isoladas) em relagao as oriundas de urédias (1 raga para cada 3
pustulas isoladas).

Simons et al. (1979) também observaram que quando se recuperam
racas de urédias e aécias, ha mais combinagdes de genes de viruléncia em
aécias que em urédias. Da mesma forma quando se comparou a combinacao
destes genes em isolados do fungo obtidos de urédias coletadas em regides
com e sem hospedeiro intermediario, as oriundas de locais onde ocorre o
macrociclo do patégeno apresentaram proporcionalmente mais combinagdes
de viruléncia. Contudo, o numero médio de genes de viruléncia apresentados
por ragas oriundas de aécias e urédias de ambas as regides € muito
semelhante, variando de 8,9 a 9,4 genes de viruléncia, respectivamente. Michel
& Simons (1983) observaram que isolados obtidos de urédias e aécias
coletados em regides dos EUA produtoras de aveia apresentaram viruléncia a
32 linhagens portadoras de genes de resisténcia. No entanto, as ragas obtidas
de urédias também foram virulentas as linhagens IA Y475 e IA X345 e TAM 0-
301, o que nao ocorreu com as racas obtidas das aécias. Os autores acreditam
que essa diferenca de viruléncia a TAM 0-301 reflete a ocorréncia de eventos
de mutagao para a viruléncia e a pressao de selegao exercida em regides do
sul do pais, onde esta linhagem estava sendo cultivada.

Comparando-se o numero de racas entre isolados obtidos de
urédias no ano de 1975 e isolados aeciais no ano de 1976, houve uma redugao
no numero de ragas no segundo ano e um maior numero de isolados das ragas
263-13 e 263-14. Essa concentracdo de ragas em isolados aeciais indica que

algumas racas podem apresentar uma melhor adaptacéo para sobrevivéncia



18

durante o inverno. No entanto, nenhum padrdo de alteragcdo de viruléncia
possibilitou discernir as ragas de isolados urediais em 1975 das aeciais em
1976 (Simons et al., 1979).

Apesar de observarem uma maior variabilidade de ragas em
isolados aeciais, Oard & Simons (1983) afirmam que a reprodugao sexual nao
confere nenhuma vantagem em proporcionar maior variabilidade para as
caracteristicas de agressividade de Puccinia coronata f.sp. avenae. A
recombinacao sexual & benéfica principalmente em populacbes pequenas, ou
seja, em populagdes em que o numero de individuos € menor que a reciproca
da taxa de mutagdo. Em populagdes altamente varidveis e com grande
dimensado como P.c. f. sp. avenae a vantagem da reprodugdo sexual nédo é

pronunciada.

2.2.2. Controle da Ferrugem da Folha da Aveia

Varios métodos de controle sdo recomendados para a ferrugem da
folha da aveia. Alternativas para o controle quimico da doenca sao
apresentadas pela Comisséo..., (2003) onde fungicidas como Tebuconazole e
mistura de Epoxiconazole e Piraclostrobim sdo recomendados. Picinini &
Fernandes (1994), avaliaram eficiéncia de alguns fungicidas no controle da
ferrugem da folha e observaram que todos os fungicidas utilizados foram
eficientes, proporcionando maior retorno econdmico a cultura. Isso por que com
a utilizagao de fungicidas a ASCPD (area sob a curva de progresso da doencga)
foi reduzida em no minimo 46% quando comparada com a testemunha nao
tratada, aumentando em 77% o rendimento das parcelas e 32% o peso do

hectolitro nas parcelas tratadas com fungicidas. Embora eficiente, o controle
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quimico é relatado como uma forma de controle muitas vezes inviavel

economicamente (Floss, 1982).

2.2.3. Resisténcia Genética

A natureza genética da resisténcia a patdégenos foi demonstrada
logo apds a redescoberta das leis de Mendel, quando Biffen (1905) demonstrou
que a resisténcia a ferrugem amarela do trigo (Puccinia striiformis Westend), foi
governada por um unico gene. A partir deste fato, varios programas de
melhoramento genético visando selecdo a resisténcia a patdégenos foram
criados nas primeiras décadas do século XX. Neste periodo gerou-se a
expectativa de que a resisténcia genética conduziria a um meio permanente de
controle das doengas em plantas. No entanto, logo foi constatado que
diferentes genes conferiam resisténcia a diferentes ragas de um patégeno
(Pink, 2002). E a elucidagao desta interagcaéo patdégeno hospedeiro somente foi
realizada por Flor em 1956 quando propés a teoria gene-a-gene.

A interacdo patogénica entre Puccinia coronata f. sp avenae e as
aveias € descrita segundo o modelo da teoria gene-a-gene (Martinelli, 1997),
sendo, portanto, de longa data o conhecimento de resisténcia a esta moléstia.
Simons (1985), em sua revisdo, relata que Silvers, em 1887, ja4 havia
selecionado algumas variedades mais resistentes a ferrugem da folha. Mas
talvez o maior impacto foi gerado por Packer's em 1920 pela demonstragao de
que a resisténcia poderia ser transmitida a progénie do cruzamento entre uma
linhagem suscetivel e uma resistente. Desde entao, iniciou-se uma busca por
fontes de resisténcia a ferrugem e transferéncia das resisténcias as cultivares

comerciais.
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A resisténcia genética pode ser definida como a habilidade do
hospedeiro em impedir o crescimento ou o desenvolvimento de um patdégeno
(Parlevliet, 1997). No patossistema aveia x ferrugem da folha varios graus de
resisténcia ja foram descritos (Chaves et al., 2004; Leonard, 2002). Em aveia a
utilizacdo da resisténcia genética € considerada o melhor método de controle
da ferrugem da folha, pois além de proteger a cultura, apresenta outras
vantagens como nao apresentar custo adicional a cultura e ndo necessitar de
produtos quimicos com potencial poluente (Federizzi, 2000; Cruz et al., 2001;
Pink, 2002; Martinelli, 2004).

A resisténcia genética a ferrugem da folha da aveia pode ser
classificada em raca nao especifica e raca especifica. A resisténcia do tipo racga
nao especifica & caracterizada por ser eficiente para um grande numero de
racas. Em stricto sensu o termo indicaria que deveria ser efetiva para todas as
racas do patégeno. Porém, quando s&do avaliadas muitas ragcas do patdégeno,
pode haver interagdes entre fontes de resisténcia raca nao especifica e racas
do patégeno (Parlevliet, 1978; Parlevliet, 1997). Esta resisténcia € uma opgéao
bastante promissora, uma vez que, por suas caracteristicas, ndo impoe
pressao de selegcdo sobre a populagado patogénica com mesma a intensidade
que a resisténcia raga especifica (Chaves & Martinelli, 2004; Martinelli, 2004).

A resisténcia raca especifica € geralmente determinada por genes
de grande efeito (comumente monogénica ou oligogénica) que conferem ao
hospedeiro resisténcia a ragas especificas do patégeno (Matiello et al., 1997;
Parlevliet, 1997; Ribeiro do Vale et al., 2001). Sua expressdo se da pela

ocorréncia de relagbes incompativeis entre patdgeno e hospedeiro, ativando,
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em resposta, reacbes em cascata de rotas de defesa contra o patégeno
(Agrios, 1997).

Frequentemente os programas de melhoramento exploram genes
maiores de resisténcia, que conferem uma resisténcia total (geralmente raca
especifica) a planta. A popularidade do uso desse tipo de resisténcia se deve a
dois argumentos: a alta herdabilidade encontrada em genes de resisténcia
qualitativa e a mentalidade do agricultor, que a prefere por permitir uma melhor
visualizacdo nas plantas do seu efeito sobre a doenca. Além disso, a pressao
de mercado exige, devido a competitividade, o langamento frequente de novas
cultivares, dando menor importancia a durabilidade da resisténcia. Entao, pela
facilidade de selegéo, da-se preferéncia a este tipo de resisténcia (van Ginkel &
Rajaram, 1993; Matiello et al., 1997; Ribeiro do Vale et al., 2001; McDowell &
Woffenden, 2003).

A resisténcia duravel pode ser definida como a resisténcia que
permanece efetiva durante um prolongado periodo de tempo, em uma
variedade amplamente cultivada, e em um ambiente favoravel ao
desenvolvimento da doenga (Johnson, 1984). Em uma analise deste conceito
tem-se observado que cultivares totalmente resistentes apresentam uma vida
util curta em funcdo da rapida superacado desta resisténcia. Isso € devido a
grande habilidade que os patégenos apresentam em adaptar-se geneticamente
aos hospedeiros, o que resulta no surgimento de novas ragas virulentas
(McDonald et al., 1996; Ribeiro do Vale et al., 2001; Niks & Rubiales, 2002;
Pink, 2002). No entanto, alguns genes maiores conferem resisténcia duravel.
Um dos exemplos é o gene Mlo, que confere resisténcia genética de amplo

espectro a varias ragas de oidio em cevada (Blumeria graminis f.sp. hordei
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[DC.] Speer), tem sido amplamente utilizado em programas de melhoramento
para este cereal e até o0 momento ndo apresentou superagao de resisténcia
(Jgrgensen, 1992; Stein & Somerville, 2002). Além desse, o gene Rpgl,
também em cevada, conferiu resisténcia raga especifica duravel por quase 40
anos a ferrugem do colmo (Puccinia graminis f.sp. tritici) (Steffenson, 1992).
Outros genes maiores também garantiram resisténcia raga especifica duravel a
outros patégenos (Johnson, 1984; Parlevliet, 1997), no entanto, esses genes
nao desencadeiam mecanismo de resisténcia de hipersensibilidade.

Embora a resisténcia genética seja uma caracteristica governada
por genes nucleares, em algumas espécies de plantas pode existir heranga
materna desta caracteristica. Alguns exemplos sao descritos em trigo
(Barcellos et al., 1997) e ha indicios que também ocorra em Lolium multiflorum
(Adams et al., 2000). Simons et al. (1985), especularam que poderia existir
herancga citoplasmatica da resisténcia a ferrugem da folha em aveia. Contudo,
por trabalharem com um pequeno grupo de diferentes citoplasmas, os autores
nao conseguiram evidéncias para tal fato. De outra forma, Dherawattana &
Sadanaga (1973) observaram que a fonte de resisténcia encontrada em uma
hiperhexaploide estava localizada em um fragmento de cromossomo extra. A
transmissao deste fragmento foi reduzida pela metade quando o grao do pdlen

era a fonte de resisténcia em relagéo a origem por via da oosfera.

2.2.3.1. Genes que conferem resisténcia a ferrugem da folha

Diversos genes de resisténcia a ferrugem da folha foram
identificados em aveia. Neste grupo estao inseridos 97 genes com efeito maior

denominados Pc (Pcl a Pc96 e PcX) que conferem resisténcia a racas
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especificas de Puccinia coronata f.sp. avenae. Além destes, outros genes
também sao descritos, porém ainda ndo completamente denominados nem
caracterizados (Cereal... 2004).

Muitas espécies silvestres de Avena possuem importantes
caracteristicas desejaveis em aveias cultivadas. A resisténcia as doencgas é
uma destas caracteristicas (Loskutov, 2000; Loskutov, 2001). Muitos genes que
conferem resisténcia a ferrugem da folha foram identificados em Avena sterilis
(2n= 6x= 42) durante as décadas de 1960 a 1980 e transferidos para linhagens
cultivadas de aveia. Outras espécies com diferentes niveis de ploidia também
foram utilizadas como fontes de resisténcia a ferrugem da folha, como A.
byzantina (2n= 6x= 42) A. fatua (2n= 6x= 42) (Sebesta & Kuhn, 1990) e A
strigosa (2n = 2x = 14) (Cereal..., 2004), sendo varios destes genes
transferidos para cultivares recém lancadas.

Avena sterilis € uma espécie selvagem de aveia amplamente
distribuida, esta espécie tem sido fonte de numerosos genes de resisténcia a
ferrugem da folha da aveia (Fleishmann & Mckenzie, 1968; Harder et al., 1980;
Harder et al., 1990). Wong et al. (1983) estudaram a heranga da resisténcia a
Puccinia coronata em trés gendtipos de A. sterilis. No gendtipo CAV 4248
foram identificados trés genes independentes e parcialmente dominantes
(Pc64, Pc65 e Pc66), no gendtipo CAV 4656 um gene também parcialmente
dominante (Pc67) e em CAV 4904 um gene dominante (Pc68). Em acessos
oriundos do Marrocos, foram identificados outros genes: Pc62, Pc38 e Pc63
todos dominantes (Harder et al. 1980). Talvez A. sterilis ndo tenha sido apenas
a maior fonte de genes de resisténcia a ferrugem da folha, mas também tenha

sido fonte de genes de resisténcia a ferrugem do colmo (Harder et al, 1990).
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Mariot et al. (1998) observaram a presenca de genes de resisténcia a ferrugem
da folha em cruzamentos de A. sterilis e UFRGS 7, UFRGS 8 e UPF 7.
Contudo, ndo observaram a presenca de genes de resisténcia a ferrugem do

colmo.

2.2.3.2. ImplicacBes da utilizacdo de genes de resisténcia raca

especifica em cultivares de aveia

A resisténcia a ferrugem da folha tem sido uma das principais
caracteristicas almejadas por programas de melhoramento no mundo todo
(Federizzi, 2000; Oates, 2000). Contudo, o sucesso de uma cultivar de aveia
resistente a esta moléstia é logo seguido pelo fracasso da superagdo da
resisténcia com o surgimento de novas ragas virulentas de P.coronata f.sp.
avenae. Isso ocorre de forma muito rapida, logo apos o langamento de
variedades com genes maiores que conferem resisténcia raga especifica
(Federizzi, 2000; Martinelli, 2004). Em locais com grande pressao de inGculo do
patdbgeno como a América do Sul, a quebra da resisténcia observada €
favorecida pelo grande tamanho da populacdo do patdégeno, a alta taxa de
mutacédo (Federizzi & Stuthman, 1998) e a um fluxo continuo de trocas de
ragas entre as regibes produtoras de aveia do Brasil, da Argentina e do
Uruguai, isso pelo prevalencimento de um modelo ciclico de distribuicdo dos
ventos (Martinelli, 2004; Leonard & Martinelli, 2005).

Apesar do grande numero de genes para resisténcia raga especifica
conhecidos poucos ainda possuem potencial para utilizagdo em programas de
melhoramento. Para todos os genes para resisténcia raga especifica

conhecidos ja foram relatadas ragas virulentas de Puccinia coronata f.sp.
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avenae. No entanto, o fato que reduz a possibilidade de utilizacdo de
determinado gene em programas de melhoramento € a alta frequéncia de
viruléncia para este gene na populacdo do patégeno, ou estar fortemente
ligado a um alelo que confira um fendtipo indesejado.

Dentre os genes maiores que ainda apresentam um bom potencial
para utilizagdo em programas de melhoramento, podem-se destacar os genes
Pc50, Pc91, (Park, 1999), Pc94 (Chong & Aung, 1999; van Niekerk et al., 2001)
e Pc68 (Park, 1999; van Niekerk et al., 2001; Leonard & Martinelli, 2005). Suas
indicagdes como genes com potencial de uso nado esta relacionada a uma
completa imunidade ao patégeno, mas sim pela baixa frequéncia de viruléncia
a estes genes na populagéo de Puccinia coronata.

O gene Pc68 é de especial interesse para os programas localizados
na América do Sul. Em um levantamento sobre a viruléncia de ragas de
Puccinia coronata f. sp. avenae, Leonard & Martinelli (2005) encontraram
apenas 2 ragas, oriundas do Brasil, virulentas ao gene Pc68 e, duas racas
também virulentas, oriundas do Uruguai. Entre os 27 genes diferenciais para
racas especificas do patégeno, somente Pc68 possui potencial para uso em
programas de melhoramento de aveia visando a resisténcia a ferrugem da
folha, contudo, deve haver cautela para uso deste gene, evitando seu uso
extensivamente. Na América do Norte a frequéncia de viruléncia ao gene Pc68
variou durante a década de 1990 entre 1% a 2% (Leonard, 2003). A populagao
do patégeno apresenta-se com baixa viruléncia ao gene Pc68, ndo somente
nos locais citados acima, mas este gene também esta incluido entre os genes

que ainda conferem resisténcia na Esténia (Soovéli & Koppel, 2003), Africa do
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Sul (van Niekerk et al., 2001), México (Leonard et al., 2005b) e Tunisia (Allagui
& Chakroun, 2004).

Carvalho et al. (2004) avaliaram a viruléncia de racas de Puccinia
coronata f.sp. avenae coletadas de 3 localidades do Rio Grande do Sul sobre
26 genes (Pcs) de resisténcia. Os resultados apontaram para uma alta
viruléncia do patégeno sobre os genes testados, e alta resisténcia conferida
pelo gene Pc68, uma vez que apenas este foi totalmente efetivo contra os 31
isolados testados por estes pesquisadores.

A partir de um acordo entre os pesquisadores dos Estados Unidos e
do Canada, o uso deste gene em cultivares de aveia foi restringido ao estado
de Manitoba, no Canada, e até o momento a viruléncia do patégeno ao Pc68
tem permanecido baixa (Leonard et al., 2004; Leonard, 2003). No entanto,
muito pouco se sabe da potencial durabilidade deste gene quando exposto a
ambientes mais favoraveis ao patégeno, como aquelas encontradas no Sul do

Brasil.

2.2.3.3. Caracterizacdo do gene Pc68

O gene Pc68 foi descrito por Wong et al. (1983) em um acesso de
Avena sterilis oriundo da Argélia. O potencial de utilizagdo deste gene é alto,
pois, além de conferir resisténcia a um numero grande de ragas, nao esta
ligado a outros genes que conferem caracteristicas indesejadas como aristas
pronunciadas, cor escura do lema, pubescéncia do lema ou coloragcdo escura
do grao (Wong et al., 1983). No entanto, este gene esta ligado aos genes Pc44,
Pc46, Pc50, Pc95, PcX, Pg3 e Pg9, os quais também garantem resisténcia a

ferrugem da folha e a ferrugem do colmo (Puccinia graminis f.sp. avenae Ericks
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& Henn) (Wong et al, 1983; Chong et al., 1994; Orr et al., 1999; Cereal..., 2004;
Scoles & Eckstein, 2004).

Pc68 é um gene maior com facil identificagdo dos fenétipos Pc68, no
entanto, a longo tempo, tem-se buscado marcadores moleculares associados a
este gene. Penner et al. (1993a) foram os primeiros a identificar um marcador
molecular para genes de resisténcia em aveia. Seu marcador foi originalmente
desenvolvido usando o produto do oligonucleotidio iniciador ACOpR-2 como
um marcador para o gene Pg3. Todavia, Pg3 esta fortemente ligado a outros
genes que conferem resisténcia a ferrugem da folha, especialmente ao Pc68. A
partir deste primeiro trabalho, outros se seguiram na tentativa de encontrar
marcadores moleculares ao gene Pc68. Na sequéncia do primeiro trabalho,
Penner et al. (1993b) avaliaram 406 oligonucleotideos iniciadores (a partir
daqui denominados de primers) na tentativa de encontrar marcadores para o
gene Pc68. Destes, somente 10 foram polimérficos e apenas um esteve
fortemente relacionado ao gene Pc68, mas por repulsio.

Orr et al. (1999) desenvolveram marcadores para os genes Pc68,
Pg3 e Pg9 através da conversdo de marcadores de RAPD em marcadores tipo
SCAR. Um dos pares de primers, desenhados a partir do fragmento gerado
pelo marcador UBC195 da cultivar Dumont (Pg9), amplificou uma banda
simples com 0,4 kb na cultivar Dumont (resistente), mas ndo na linhagem
0Y328 (suscetivel). Este fragmento também foi amplificado em linhas testadas,
que sabidamente continham os genes Pc68 e Pg9, mas nao foi amplificado em
linhas que n&o continham estes genes. A utilizacdo deste marcador podera ser
de grande utilidade em vista que os genes Pc68, Pg3 e Pg9 estao fortemente

ligados em um cluster (Orr et al, 1998;. Orr et al., 1999).
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Outros marcadores foram desenvolvidos a partir da homologia que
poderia existir entre dominios conservados de diferentes espécies de cereais.
Dentre estes, o gene Lrk10 foi mapeado no brago curto do cromossomo 1 do
trigo, e é fortemente ligado ao gene de resisténcia a ferrugem da folha Lrl10
(Feuillet et al., 1997; Stein et al., 2000). Um segundo gene em trigo, com
aproximadamente 50% de homologia a Lrk10, esta localizado no cromossomo
3 do trigo (Feuillet et al., 1998; Feuillet & Keller, 1999). Ortélogos de ambos os
genes foram encontrados em cevada, mas somente o gene mapeado no
cromossomo trés foi encontrado em arroz e milho. Foi sugerido que o locus do
cromossomo encontrado em Triticeae deve ter sido originado pela duplicagao e
translocagcao do cromossomo trés (Feuillet & Keller, 1999). Em Avena sativa,
sequéncias homodlogas a Lrk10 foram localizadas em grupos de ligacdo com
homologia a ambos os cromossomos um e trés do trigo. Por isso, sugere-se
que a duplicagao e translocagcao do cromossomo trés possam ter ocorrido em
um progenitor ancestral da Familia Poaceae, antes da evolugao e diferenciagcéo
em Triticaeae, Aveneae e outros géneros (Cheng et al., 2002).

Em aveia foram mapeadas sequéncias de genes semelhantes a
receptores kinase homologas ao gene Lrk10 do trigo. Isso foi realizado através
do uso de sondas de RFLP que indicavam receptores kinase em quatro loci de
diferentes grupos de ligacdo (4_12, 5, 6 e 13), em aveias hexaplbides
derivadas do cruzamento das variedades “Kanota x Ogle”, e um quinto
marcador ndo ligado a outros marcadores. Trés destes grupos de ligagao
apresentaram regides homélogas ao brago curto do cromossomo um do trigo, e
0 quarto grupo de ligagdo apresenta uma regido com homologia ao

cromossomo trés do trigo. Através da analise de nulissdmicos, verificou-se que
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duas destas regides mapeadas estdo localizadas em cromossomos satélites
(Cheng et al. 2002). A analise de RFLP da populagcdo “Dumont x OT328”
segregante para um unico gene (Pg9) revelou duas bandas de DNA
polimorficas com a sonda ALRK1A1. O mapeamento de ambas as bandas
polimorficas indicou que um locus ALrk1A1l foi fortemente ligado ao gene Pg9 e
a outra nao foi, estimando uma ligagéao entre os genes Pg9 e ALrk1Al em 3,3
cM. O mapa comparativo construido indicou que o gene Pg9 localiza-se no
grupo de ligagdo KO4 na regiao do locus poP6 (O’Donoughue et al., 1996), e
por isso os genes Pg3, Pc44, Pc50, Pc68, Pc95 e PcX estado localizados no
grupo de ligagdo KO4 (Cheng et al., 2002), em vista que os genes estdo em um
cluster e até o momento nao foi observada recombinagao entre os genes que o
compdem (James Chong em comunicagdo pessoal a Cheng et al., 2002).
Alguns destes marcadores ja apresentam utilizagdo pratica em programas de
melhoramento, sendo correntemente utilizados (Scoles & Eckstein, 2004).

A expressao do gene Pc68 esta relacionada com a expressao de
dois outros genes estruturais, Alrk e Ork, jd que ha mudangas no nivel de
transcricdo destes quando ha reagao compativel entre ragas virulentas e tecido
da folha da aveia. Ha indicios que estes genes sejam expressos
constitutivamente em folhas de aveia com 10 dias de idade. Em interagdes
compativeis com ragas de ferrugem, a expressao € paralisada ou fortemente
reprimida por um periodo que varia entre trés horas a trés dias, quando entao
estes genes novamente sao expressos. Pustulas de ferrugem foram formadas
em reacdes compativeis com resultado da inoculagdo, mas ndao houve uma
forte infeccao resultante de ciclos secundarios da doenca, provavelmente pela

retomada da expressao destes dois genes depois de trés dias. Quando foram
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inoculadas plantas com 21 dias de idade n&o houve supressédo destes dois
genes, nem o desenvolvimento da ferrugem (Cheng & Armstrong, 2002).

A fungcdo dos genes Alrk e Ork ndo é conhecida em aveia, mas
existe a hipotese de que uma racga virulenta de ferrugem, por alguma forma, é
capaz de suprimir genes de receptores kinase, que sdo importantes na via de
transmissao de sinais e na habilidade da planta em produzir resposta de
defesa. Estes genes ndo sao de receptores que reconhegam uma raga
especifica do patdgeno (R). Por isso, a fungao proposta para genes de receptor
kinase na resisténcia a ferrugem néo pode ser um gene que codifique um
receptor que reconhegca uma proteina de Avr de uma raga especifica de
Puccinia coronata (Cheng & Armstrong, 2002).

A resposta ao ataque do patdgeno envolve a ativagdo de varias
rotas de defesa e da ativagédo de varias cascatas de MAPK (mitogen-activated
protein kinase pathway). A supressdo dos genes envolvidos na resisténcia
normalmente ndo ocorre, mas a supressao destes dois genes, Alrk e Ork, pode
prevenir a expressao de varios mecanismos de reposta de defesa (Cheng &
Armstrong, 2002).’

Segundo Chong et al. 2000, o gene Pc68 apresenta caracteristicas
importantes ndo s6 para sua inclusdo em programas de melhoramento, mas
também para sua utilizagdo como gene diferenciador de ragas no sistema
Norte Americano de nomenclatura de P. coronata. f.sp. avenae, especialmente
por ser um gene com expressdo estavel e com facil distingdo entre os
diferentes tipos de infeccdo. Caracteristicamente, o fenétipo apresentado por
linhas com este gene em resposta a inoculagdo com ragas de P.c. f.sp. avenae

€ a producao de lesao tipo 0 a 0; (Cheng et al., 2000; van Niekerk et al., 2001),
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ou seja, nao ha a formacéao de lesdes, ou somente pode-se observar pequenas
pontuacdes clordticas nas folhas. Apesar de ndo se conhecer o mecanismo de
acao deste gene, sugere-se que seja tao eficiente que dificulte a adaptagao de
novas ragas em parasitar genotipos Pc68.

Todos os trabalhos que investigaram o potencial de utilizacdo do
gene Pc68 ou que determinaram a heranga da resisténcia conferida por este
gene foram realizados em plantulas, com ragas puras de Puccinia coronata
f.sp. avenae e em ambiente, no minimo, parcialmente controlado. No entanto,
as condicdes em que a aveia € cultivada comercialmente podem ser
completamente distintas daquelas onde sao realizados os testes de viruléncia.
A resposta de cultivares de aveia as racas de P.c. f.sp. avenae pode ser
alterada em fungao da temperatura em que sdo mantidas as plantas. A analise
da resisténcia as varias ragas de P.c.f. sp. avenae encontrada em Avena fatua
CS Sel1. No. 1 indicou ser governada por um gene recessivo em interagdo com
um outro gene parcialmente dominante e com efeito aditivo, alterando a
proporcao entre resistentes:suscetiveis em F, de 5:11, a temperatura de 20°C,
para 3:13 a 25°C (Sebesta & Kuhn, 1990). Outros fatores que também podem
alterar a segregacéo e a expressao de genes maiores de resisténcia, como a
influéncia de genes menores, ou outros genes maiores em interagdes alélicas,
ou epistaticas, ou complementares ou supressoras, € até mesmo a ligacédo de
genes de resisténcia a genes subletais (Harder et al., 1980; Sebesta, 1983;
Harder et. al, 1990; Cruz et al., 2001; Chong & Aung, 2005).

Em vista do potencial de utilizagdo do gene Pc68 em programas de
melhoramento no sul do Brasil e os diferentes fatores que podem alterar a

expressao dos genes de resisténcia, este trabalho teve por objetivo investigar a
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hipotese que o gene Pc68 € uma fonte de resisténcia eficaz quando exposta as
condicbes de campo, em um ambiente propicio ao desenvolvimento da
ferrugem da folha. E, além disso, verificar a expressao da resisténcia conferida
por este gene em linhagens recombinantes oriundas de um cruzamento entre
uma cultivar de aveia suscetivel a doenga e uma resistente devido a presenca

deste gene (Pc68/5*Starter).



3. MATERIAL E METODOS

3.1. Experimentos de campo em planta adulta

3.1.1. Linhagens de aveia

Para a anadlise de segregacdo da fonte de resisténcia estudada
foram utilizadas 135 linhagens de aveia branca (Avena sativa L.) nas geracgdes
Fs6 € Fe:7 originadas do cruzamento da cultivar UFRGS 8 (pai suscetivel) e o
gendtipo Pc68/5*Starter (linha quase isogénica, com fonte de resisténcia a
ferrugem da folha da aveia condicionada pelo gene Pc68), obtidas pelo
Programa de Melhoramento Genético de Aveia da Faculdade de Agronomia da
UFRGS. O processo de avango de geragbdes da progénie do cruzamento foi
descrito por Locatelli (2003). A cultivar UFRGS 8 é uma cultivar antiga de aveia
desenvolvida pelo Programa de Melhoramento Genético FA - UFRGS, langada
em 1988, no entanto, ha muitos anos ndo € mais cultivada no sul do Brasil. O
gendtipo Pc68/5*Starter foi desenvolvido pelo programa de melhoramento da
Universidade de Minnesota (EUA), ndo se mostrando adaptado as condigbes
de cultivo do sul do Brasil.

Como testemunhas foram utilizadas, no ano de 2005, as cultivares
URS 21 e URS 22, por serem variedades atualmente cultivadas. URS 21 é
altamente resistente a ferrugem da folha e, URS 22, altamente suscetivel a

esta moléstia. Também foram utilizados os genitores das 135 linhagens.
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3.1.2. In6culo
As parcelas foram naturalmente inoculadas por esporos de Puccinia

coronata f.sp. avenae presentes no ambiente.

3.1.3. Local

Os ensaios foram realizados na Estagdo Experimental Agrondmica
da UFRGS (EEA — UFRGS) em Eldorado do Sul, no estado do Rio Grande do
Sul — Brasil, a 30° 05’ 52” de latitude Sul e 51° 39' 08” de longitude Oeste, com
altitude aproximada de 46 metros acima do nivel do mar. O clima local é
classificado como Cfa, subtropical umido com verdo quente, segundo a
classificagcao climatica de Kdppen. A precipitagdo média anual esta em torno de
1400 mm, com média mensal de 120 mm, sendo junho, julho e agosto os
meses mais chuvosos (Bergamaschi & Guadagnin, 1990). O solo da estacao
experimental é classificado como Podzdlico Vermelho Escuro Distréfico,
pertencente a unidade de mapeamento Sdo Gerénimo (Olmos & Camargo,

1982).

3.1.4. Conducao dos ensaios de campo

As linhagens de aveia foram semeadas no campo em parcelas
compostas por duas linhas, cada uma com dois metros de comprimento,
distanciadas em 20 cm. As parcelas foram dispostas em delineamento
experimental de blocos ao acaso, distanciadas em 40 cm entre si. Em cada
parcela foram utilizadas aproximadamente 100 sementes, semeadas com

semeadora de parcelas experimentais.
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O experimento realizado durante o ano de 2004 foi implantado em
18 de junho e constituiu-se das 135 linhagens Fs.s de aveia semeadas em duas
repeticdes. No ano de 2005 o experimento foi implantado no dia 24 de junho e
constituiu-se de 134 linhagens Fg.7, das cultivares URS 21, URS 22, UFRGS 8
e do gendtipo Pc68/5*Starter. Neste ano nao se dispunha de sementes da
linhagem F1497. Desta forma, essa linhagem nao foi incluida no segundo

ensaio.

3.1.5. Avaliacdo da doenca

Durante o periodo de conducdo dos ensaios no campo, a
intensidade da ferrugem da folha foi avaliada através da estimativa da
severidade da doencga - proporcao do tecido foliar com sintomas ou sinais do
patdogeno (Amorim, 1995, Azevedo, 1997). Neste trabalho a severidade foi
avaliada em escala percentual. A severidade da doenca foi avaliada em
diferentes periodos do desenvolvimento das plantas com auxilio da escala
diagramatica com percentagens visuais para avaliacdo de ferrugens dos
cereais, proposta por Peterson et al. (1948), citado por Limache (2004). A
severidade da doenca na ultima avaliacdao foi denominada de severidade final
(SF), sendo expressa em percentagem.

Apods a avaliagao da doenga em todo o periodo do ciclo da cultura,
construiu-se a curva de progresso da doenga para cada linhagem, e calculou-

se a Area Sob a Curva de Progresso da Doenca (ASCPD) através da férmula:

n

ASCPD = X [(yi + Yis1)/2] * (tiv1 — 1)

i=1
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Onde:
yi = % da area foliar afetada pela ferrugem da folha (severidade na i-
ésima observacgao; e
ti = tempo em DAS (dia ap6s a semeadura) no momento da i — ésima
observacao; (Shanner & Finney, 1977).

Apos o calculo da ASCPD procedeu-se a normalizacdo desta
variavel através da divisdo da ASCPD pelo numero de dias em que a linhagem
permaneceu sob incidéncia da doenga. Deste modo, a Area Normalizada sob a
Curva de Progresso da Doenga (ASCPD*) foi calculada com a seguinte

formula:

n

ASCPD* = { X [(yi + Vi+1)/2] * (i1 —t)} / 1
i=1

Onde:
yi = % da area foliar afetada pela ferrugem da folha (severidade na i-
ésima observacgao; e

ti = tempo em DAS (dia apdés a semeadura) no momento da i —
ésima observacgao; e

n = periodo de dias entre inicio da moléstia e a ultima avaliagéo da
doenca (adaptado de Fry, 1978).

Nas situagbes onde a linhagem nao apresentou doenga, a
severidade em todas as avaliagdes foi considerada 0%, desta forma, a ASCPD
calculada corresponde a 0% dia e a ASCPD* ndo apresenta solugdo. Neste
caso considerou-se que a ASCPD* foi igual a zero (0), assim como a

severidade final e a ASCPD (APENDICE 1).
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3.2. Avaliagdo em plantulas

3.2.1. Material genético

A analise da segregacao da resisténcia em plantulas foi realizada
em plantulas de 134 linhagens Fs¢ no ano de 2006. A semeadura foi realizada
em copos plasticos preenchidos com aproximadamente 150 mL de substrato.
Em cada copo foram semeadas aproximadamente 10 sementes de cada uma
das 134 linhagens. A cultivar UFRGS 8 e o gendtipo Pc68/5*Starter foram
utilizados como testemunhas.

Junto com as linhagens foram semeados os gendtipos que
compdéem a colecao diferencial para determinacdo de ragas de Puccinia
coronata f.sp. avenae (Chong et al., 2000) e a cultivar suscetivel UFRGS 7.

As plantulas permaneceram em camara climatizada com fotoperiodo
de 24h e temperatura de 22+2°C até 18 DAS, quando foram transferidas para
uma casa de vegetagdo do Departamento de Fitossanidade — UFRGS, com

ambiente parcialmente controlado.

3.2.2. In6culo

O isolado de Puccinia coronata f. sp. avenae utilizado foi a raca
SQPT, caracterizada através da combinacdo do tipo de infecgcao sobre o
conjunto diferencial composto por cultivares com os seguintes genes de
resisténcia: Pc40, Pc45, Pc46, Pc50, Pc38, Pc39, Pc48, Pc68, Pc51, Pc52,
Pc58, Pch9, Pc54, Pc56, Pc62 e Pc64, segundo o método proposto por Chong
et al. (2000). Adicionalmente a este conjunto diferencial foram acrescentadas
mais nove cultivares com os genes de resisténcia Pcl4, Pc35, Pc36, Pc52,

Pc55, Pc57, Pc60, Pc61l, e Pc63. Esta raca é oriunda da cole¢do de ragas da
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EMBRAPA/CNPT. Sua escolha se deu por apresentar aviruléncia ao gene
Pc68 e viruléncia na cultivar UFRGS 8.

As plantulas foram inoculadas aos 12 DAS quando todas as
linhagens ja apresentavam a primeira folha completamente expandida. A
inoculagao foi realizada pelo contado fisico entre folhas da cultivar UFRGS 8,
onde o inéculo foi multiplicado, com as plantulas sadias. Antes e apds a
inoculagdo as plantulas foram aspergidas com uma solugdo aquosa de
Tween® 20 na concentracao de 1mL/1L e apds a inoculagdo foram mantidas

no escuro, em camara umida, por 20h a temperatura de 22+2°C.

3.2.3. Avaliacédo da doenca

A avaliagdo da doencga foi realizada 15 dias apdés a inoculagao
através da qualificacdo do tipo de infecgao exibida pela plantula. Para isso foi
empregada uma escala qualitativa composta de notas variando de 0 a 4 onde:
(0) = auséncia de urédia ou outros sinais macroscoépicos de infecgéo, (;) =
presenca de reagdo marcante de hipersensibilidade sem esporulagdo, (1)
pequena urédia rodeada por clorose ou necrose, (2) urédia de tamanho
variando de pequeno a médio rodeada por clorose, (3) = urédia de tamanho
médio em area clorotica e (4) urédia grande sem clorose ou necrose (Chong et
al., 2000). As notas (0) (;) (1) e (2) foram consideradas como indicativo de
resisténcia do hospedeiro (baixo tipo de infec¢do) e as notas (3) e (4), foram
consideradas como indicativo de suscetibilidade do hospedeiro (alto tipo de

infecgdo).
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3.3. Anélise dos dados

Os dados médios das variaveis severidade final (severidade na
ultima leitura da doenca), ASCPD e ASCPD* foram analisados através da
estatistica descritiva com auxilio dos programas Estatisticos SOC/NTIA
(EMBRAPA.SOC, 1989) e Bioestat (Ayres et al, 2003). Com o programa
estatistico SOC/NTIA, calculou-se a média de cada parametro para cada linha
e testou-se a normalidade dos dados através da estatistica D de Kolmogorov —
Smirnov. A distribuicdo da frequéncia das variaveis e construcao de
histogramas foi realizada através do programa Bioest (Ayres et al., 2003). O
numero de classes para distribuicdo da frequéncia foi calculado através da
férmula empirica C = ¥ N, onde N = nimero de observacdes avaliadas. Os
valores zero para as variaveis severidade final, ASCPD e ASCPD* do ano de
2004 foram apresentados separadamente da classe.

As notas correspondentes ao baixo tipo de infeccdo ou alto tipo de
infeccdo em plantulas foram consideradas como resistentes e suscetiveis

respectivamente.

3.5.1. Andlise da heranca do gene Pc 68

No ano de 2004 as linhagens que apresentaram até 2% de
severidade final de ferrugem foram consideradas resistentes. Da mesma forma,
as linhagens que apresentavam até 60 % dia de ASCPD ou até 2 de ASCPD*
foram consideradas resistentes. No entanto, no ano seguinte, por influéncia da
grande pressado da doenga, os valores limites para que as linhagens fossem

consideradas resistentes foram alterados. Assim, no ano de 2005, as linhagens
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que apresentavam severidade final, ASCPD ou ASCPD* menor que a média do
pai resistente (Pc68/5*Starter) foram consideradas resistentes.

As linhagens avaliadas nos dois anos em campo e as plantulas
foram classificadas em Resistentes ou Suscetiveis e a proporgao destas foi
submetida ao teste de aderéncia de XZ com correcao para continuidade de
Yates calculado com auxilio do programa estatistico Bioestat (Ayres et al.,

2003), utilizando-se a seguinte formula:

% =% [(|fi—Fi|-0,50]/Fi
i=1
Onde:

fi = Frequéncia observada para cada classe fenotipica; e

Fi = FreqUéncia esperada para cada classe fenotipica. (Zar, 1971).

A frequéncia esperada (Fi) de linhagens resistentes e suscetiveis
(R:S) é de 1:1, 3:1 e 1:3, sendo que cada uma dessas situagdes podem ser
alcangadas quando:
i) ha um sbé gene de resisténcia, portanto a propor¢cao de R:S e os
possiveis gendtipos seriam 1R (AA) : 1S (aa);
i) ha dois genes de resisténcia efetivos atuando independentemente,
portanto, a proporcdo de R:S e os possiveis gendtipos seriam 3R
(AABB, AAbb e aaBB) : 1S (aabb); e
iii) ha dois genes de resisténcia, porém somente sao efetivos quando
atuando epististaticamente, tanto na forma dominante, quanto na

forma recessiva, sendo portanto a propor¢ao de R:S e os possiveis
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gendtipos seriam 1R (AABB) : 3S (AAbb, aaBB e aabb) ou 1R (aabb)

- 3S (AABB, AAbb e aaBB).



4. RESULTADOS E DISCUSSAO

A resisténcia raga especifica, geralmente conferida por genes
maiores, frequentemente é dita como nao interativa com fatores do ambiente.
Entretanto, nos dois anos de realizagdo das avaliagdbes a campo foram
constatadas condigdes de ambiente distintas. Portanto, os resultados e a
discussao serao apresentados de forma separada nos dois anos de avaliagoes.

O cruzamento entre os pais contrastantes UFRGS 8 x e
Pc68/5*Starter gerou linhagens com segregacao para diversas caracteristicas
como estatura, ciclo, caracteristicas de panicula, resisténcia as doencas
nanismo amarelo, mancha negra, ferrugem do colmo e ferrugem da folha,
resisténcia a estresses ambientais, entre outras (algumas discutidas em
Locatelli, 2003). No entanto, este trabalho analisa somente a segregacéo da

resisténcia a ferrugem da folha.

4.1. Avaliacao das linhagens a campo

4.1.1 Avaliacéo das linhagens a campo no ano de 2004

A observagao das primeiras pustulas nas linhagens no ano de 2004
ocorreu em 29 de agosto, aos 72 dias ap6s a semeadura (DAS). A partir de
entdo se iniciou o monitoramento da doenca com mais seis avaliacbes da

severidade, realizadas nas datas: 10 de setembro, 15 de setembro, 23 de



43

setembro, 29 de setembro, 4 de outubro e 15 de outubro, totalizando um
periodo de 47 dias de monitoramento da doenca.

A severidade final da ferrugem da folha variou de 0% a 34%. Um
grande numero de linhagens (43%) apresentou baixa severidade final com
valores entre zero e 2,83 %, sendo esta a classe a que apresentou maior
frequéncia de individuos (FIGURA 1; Apéndice 3). A linhagem F1475
apresentou a severidade maxima observada (34%) (TABELA 1). Os dados nao
tiveram distribuicdo normal, conforme se observa no histograma, apresentando
duas regides de concentragdao da severidade, uma na extremidade esquerda
do gréfico indicando muitas linhas com severidade muito proxima de 0%, e
outra na regido com 15% de severidade. 52 linhagens apresentaram

severidade final igual a zero, correspondendo a 38% das linhagens.

30%

25%

20%

Freqliéncia
9
3~

10%

5%

0%
0.00 1.42 425 7.08 9.92 12.7515.58 18.42 21.25 24.08 26.92 29.75 32.58

Severidade Final (%)

FIGURA 1. Distribuicdo da freqiéncia da severidade final da ferrugem da folha
em 135 linhagens Fss de aveia branca geradas pelo cruzamento
entre a cultivar UFRGS 8 e a isolinha Pc68/5*Starter. O valor de
severidade final indicado representa o centro de classe. EEA,
UFRGS, 2004.
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TABELA 1. Severidade na ultima leitura (SF), area sob a curva de progresso de
doenca (ASCPD), area sob a curva de progresso da doenga
normalizada (ASCPD*) de ferrugem da folha e periodo de tempo de
incidéncia da moléstia (N) em algumas linhagens recombinantes
geradas do cruzamento Pc68/5*Starter x UFRGS 8 avaliadas no
campo nos anos de 2004 e 2005. EEA, UFRGS, 2006.

2004 ' 2005
Linhagem SF ASCPD ASCPD* N Linhagem SF ASCPD ASCPD*
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)
F1465 25,50 218.318 8.7651 26.0 F1465 74.25 1183.950 18.4729 64.3
F1470 1.00 10.500 0.9545 55.0 F1470 0.05 0.775 0.1107 111.0
F1475 34.00 309.415 6.5833 47.0 F1475 88.25 1780.413 25.1164 71.0
F1479 17.00 187.605 4.6865 38.5 F1479 97.00 1856.025 26.0772 70.8
F1493 16.00 138.850 5.5174 26.0 F1493 99.75 1634.988 25.2788 65.5
F1495 400 17.818 0.6151 26.0 F1495 0.05 1.794 0.0394 51.8
F1515 16.50 182.475 5.9492 15.0 F1515 95.00 1773.350 27.0413 65.8
F1533 400 19.283 0.6428 15.0 F1533 0.05 5.688 0.3380 16.5
F1535 25,50 269.783 10.9928 26.0 F1535 100.00 1794.025 27.6280 65.5
F1554 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1554 0.05 3.608 0.1557 18.3
F1563 15.50 122.335 5.5607 22.0 F1563 98.75 1572.344 25.8632 62.3
F1573 0.00 1.750 0.0795 11.0 F1573 0.29 4.088 0.0892 32.3
F1577 4.00 16.035 0.0016 11.0 F1577 0.16 1.638  0.2000 10.5
F1587 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1587 0.05 2.025 0.0409 51.5
F1608 0.00 6.500 0.5909 5.5 F1608 0.05 6.338 0.2575 22.5

' Ano de avaliacdo no campo;

A ASCPD de ferrugem da folha variou de zero % dia a 559,92% dia.
Os dados nao apresentaram distribuicdo normal, tendo havido alta frequéncia
de linhagens com ASCPD igual a zero % dia (24% das linhagens) (FIGURA 2;
Apéndice 4). A linhagem F1475 apresentou a ASCPD maxima observada

(TABELA 1).
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FIGURA 2. Distribuigao da frequéncia da ASCPD de ferrugem da folha em 135
linhagens Fss de aveia branca geradas pelo cruzamento entre a
cultivar UFRGS 8 e a isolinha Pc68/5*Starter. O valor de ASCPD
indicado representa o centro de classe. EEA, UFRGS, 2004.

A ASCPD* nao apresentou distribuicdo normal, apresentando uma

alta freqiéncia de linhagens em torno de zero (FIGURA 3; Apéndice 5), e

destas, 24% apresentaram ASCPD igual a zero. O maior valor foi apresentado

pela linhagem F1465 com 14,11 de ASCPD*. A linhagem F1475 apresentou

ASCPD* de 10,37 (TABELA 1).
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FIGURA 3. Distribuicao da frequéncia da ASCPD* de ferrugem da folha em 135
linhagens Fss de aveia branca geradas pelo cruzamento entre a
cultivar UFRGS 8 e a isolinha Pc68/5*Starter. O valor de ASCPD*
indicado representa o centro de classe. EEA, UFRGS, 2004.

4.1.2. Avaliacao da ferrugem da folha no campo no ano de 2005
O ano de 2005 as condi¢des de ambiente foram muito propicias para
o desenvolvimento da ferrugem da folha. Neste ano foram realizadas 13
avaliagdes da severidade da doencga, sendo que 0s primeiros sinais da doenca
foram diagnosticados no inicio do més de agosto, aos 42 DAS (cinco de
agosto). As avaliagdes foram realizadas nos dias cinco de agosto, 11 de
agosto, 19 de agosto, 26 de agosto, cinco de setembro, 16 de setembro, 22 de
setembro, 26 de setembro, 29 de setembro, trés de outubro, seis de outubro,

13 de outubro e 20 de outubro, correspondendo a 76 dias entre o inicio da

moléstia e a sua ultima avaliagao de severidade.

O pai resistente Pc68/5*Starter apresentou severidade final média

de 3,92%, URS 21 apresentou severidade de 7%, UFRGS 8 16,67% e URS 22

100% (FIGURA 4; Apéndice 6). Dentre as linhagens a severidade da ultima
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leitura variou entre 0,05%, ou seja, tracos da doenca nas linhagens F1495,
F1470, F1587, F1533, F1554 e F1608 até 100% de severidade na linhagem
F1535. A linhagem F1475, que apresentou maior severidade durante o ano de
2004, apresentou severidade de 88,25% no ano de 2005 (TABELA 1). A
severidade final de ferrugem da folha ndo apresentou distribuicdo normal nas

134 linhagens avaliadas (FIGURA 4).
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FIGURA 4. Distribuicao da frequéncia da severidade final de ferrugem da folha
em 134 linhagens Fs.7 de aveia branca geradas pelo cruzamento
entre a cultivar UFRGS 8 e a isolinha Pc68/5*Starter. O valor de
severidade final indicado representa o centro de classe. EEA,
UFRGS, 2005.

A ASCPD apresentou uma variagao de 0,77 % dia na linhagem

F1470 a 2211,02 % dia na cultivar URS 22. Os gendtipos utilizados como

genitores Pc68/5*Starter e UFRGS 8 apresentaram ASCPD de 29,55 % dia e

351,467 % dia, respectivamente (FIGURA 5; Apéndice 7). Algumas linhagens

apresentaram valores muito baixos de ASCPD, dentre estas se podem

destacar as linhagens F1495, com 1,79 % dia e F1577 com 1,64 % dia. Dentre
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as linhagens com maior ASCPD estao F1475, F1479, F1515 e F1535, todas

com ASCPD acima de 1700 % dia.

40% Starter-Pc68
URS21
35%
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FIGURA 5. Distribuicdo da frequéncia da ASCPD de ferrugem da folha em 135
linhagens Fs.7 de aveia branca geradas pelo cruzamento entre a
cultivar UFRGS 8 e a isolinha Pc68/5*Starter. O valor de ASCPD
indicado representa o centro de classe. EEA, UFRGS, 2005.

A ASCPD* da ferrugem da folha variou entre as linhagens de 0,0394

a 27,6280. Os genitores das linhas apresentaram ASCPD* de 1,0294 e 6,0523

respectivamente para Pc68/5*Starter e UFRGS 8 (FIGURA 6; Apéndice 8).

As linhagens F1495, 1587 e F1573 apresentaram ASCPD* menor
que 0,1 podendo ser consideradas muito resistentes. Em oposto, as linhagens

F1475, F1479, F1493, F1515, F1535 e F1563, apresentaram ASCPD* maior

que 25, sendo portando consideradas muito suscetiveis a ferrugem da folha.
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FIGURA 6. Distribuicao da freqiéncia da ASCPD* de ferrugem da folha em 135
linhagens Fs.; de aveia branca geradas pelo cruzamento entre a
cultivar UFRGS8 e a isolinha Pc68/5*Starter. O valor de ASCPD*
indicado representa o centro de classe. EEA, UFRGS, 2005.

4.2. Avaliacdo em plantulas
A cultivar UFRGS 8 apresentou tipo de infecgéao (3), indicando ser
suscetivel a raca utilizada. Em oposto a essa situagdo, o genotipo

Pc68/5*Starter apresentou tipo de infecgao (0), portanto muito resistente a esta

raca, demonstrando o contraste entre os pais para esta caracteristica. As

linhagens Fg apresentaram tipos de infecgdo entre (0) e (3), sendo que a

maioria delas, 53 linhagens, apresentou infecg¢ao tipo (0) e, 64 linhagens, tipo

(3) (TABELA 1). No entanto, algumas linhagens apresentaram tipo de infec¢ao

(2) (F1601), tipo (1) (F1609) ou tipo (;) (F1476, F1520, F1527, F1555, F1582,

F1590 e F1592) (Apéndice 2).

A inoculagdo do conjunto de cultivares diferenciais e das demais

adicionadas permitiu aferir a pureza da ragca SQPT, e determinar qual a férmula

de viruléncia do in6culo.



50

4.3. Segregacdo da resisténcia a ferrugem da folha em
linhagens recombinantes

Em progénies Fs; geradas por autofecundacdo espera-se que a
maior parte dos genes estejam em homozigose. Contudo, ainda pode-se
encontrar um certo grau de heterozigose. Em funcado disso, quando se
consideram caracteristicas governadas por um unico gene, essa heterozigose
pode estar presente em 3,12% das linhagens Fs e 1,56% para F7. Na analise
dos dados observados neste trabalho ndo se pbéde observar o efeito da
heterozigose e, portanto, foi considerado que as linhagens eram
completamente homozigotas em Fs.7.

O resultado da analise da segregagao da resisténcia em plantulas
permitiu fenotipar as linhagens em resistentes ou suscetiveis quando
inoculadas com uma raga avirulenta ao gene Pc68 e virulenta a cultivar UFRGS
8. Nesta condicao, pdde-se afirmar que 62 das 128 linhagens foram resistentes
por apresentarem baixo tipo de infeccao, e portanto possivelmente portadoras
do gene Pc68 e que, dentre os pais, Pc68/5*Starter foi resistente e UFRGS 8
foi suscetivel (TABELA 2). Assim, pode-se inferir que a resisténcia apresentada
pelas linhagens é devido a presenga de um gene, que provavelmente seja o

gene Pc68.
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TABELA 2. Segregacao da resisténcia em plantulas de linhagens Fs¢ oriundas
do cruzamento das cultivares de aveia branca UFRGS 8 x
Pc68/5*Starter quando inoculadas com raga pura SQPT de Puccinia
coronata f. sp. avenae. UFRGS, 2006.

L Fendtipo * Lo P
Gendtipo
Resistente Suscetivel
UFRGS 8 X
Pc68/5*Starter X
Progénie Fs 62 64 0,008 0,9290

*. Fendtipos determinados pelo tipo de infeccdo apresentada pelas linhagens:
Resistente = tipo de infecg¢ao < (2), Suscetivel = tipo de infecgédo > (2);

** 42 a6 (0,05) = 3,841, considerando uma proporcédo esperada de R:S de 1:1;

™", Probabilidade de que y? - 0;

A cultivar UFRGS 8 foi caracterizada por Cruz et al. (2001) como
suscetivel a ferrugem da folha e nao portadora de genes de resisténcia. No
entanto, o método utilizado pelos autores n&do apresenta muita acuracia, pois
nao detecta efeito de genes menores nem a presenca de outros genes maiores
que conferem resisténcia raca especifica ja superados pelo fungo. Neste
ensaio em plantulas também nao se pode detectar a presenga de genes de
resisténcia nesta cultivar a raga SQPT. Contudo, ndo se pode desconsiderar
que UFRGS 8 possua algum ou alguns genes de resisténcia, pois quando esta
cultivar foi lancada apresentava resisténcia a esta doenca. Isso porque nas
avaliagdes realizadas no campo no ano de 2005, salientando que este foi um
ano propicio ao desenvolvimento da doenca, esta cultivar apresentou um
moderado nivel de resisténcia (TABELA 3, FIGURA 7). Isso nao significa que
esta cultivar possa ser uma fonte de resisténcia promissora, pois quando esta

cultivar era cultivada comercialmente foram observadas severidades da doenca

em campo superior a 50% (Carvalho et al., 1988).
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A baixa severidade de ferrugem na cultivar UFRGS 8 no ano de

2005 pode ser atribuida a baixa frequéncia de isolados virulentos a esta

cultivar, e também ao efeito de resisténcia residual.

TABELA 3. Severidade na ultima leitura (SF), area sob a curva de progresso de
doenga (ASCPD) e area sob a curva de progresso da doenga
normalizada (ASCPD*) da ferrugem da folha das cultivares de aveia
branca utilizadas como testemunhas no ano de 2005. EEA, UFRGS,

2005.
Cultivar SF ASCPD  ASDCP*
(%) (%dia)
Pc68/5*Starter 3,92 29,5500  1,0294
URS 21 7,00 1652875  3,0052
UFRGS 8 18,67  351,4667  6,0523
URS 22 100,00 2211,7125 32,0538
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FIGURA 7. Curva de progresso de doenga das quatro testemunhas utilizadas
para avaliar a segregagao de uma fonte de resisténcia em 134
linhas Fe.7 de aveia. EEA, UFRGS, 2005.
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Wong et al. (1983) identificaram e descreveram o gene de
resisténcia Pc68, e o transferiram de Avena sterilis para Avena sativa. Os
autores nao so determinaram a heranga monogénica desta resisténcia, como
também, concluiram que o fendtipo resistente € dominante em relacdo ao
suscetivel, como a maioria dos genes especificos a ragas que conferem
resisténcia (Marshall & Shaner, 1992; Ribeiro do Vale et al., 2001).
Infelizmente, no presente trabalho ndo se podem fazer consideracdes sobre a
dominancia deste gene. Isso porque herangas monogénicas em linhagens
recombinantes homozigotas apresentam propor¢des de 1:1 ndo discriminando
efeitos de dominéancia.

De acordo com os dados obtidos por Wong et al. (1983), Koeyer et
al. (2000) a resisténcia conferida pelo gene Pc68 segrega em F, em
propor¢gdes de 3:1 ou 1:2:1. Entdo, a partir dos dados bibliograficos e dos
obtidos no ensaio em plantulas neste trabalho, pode-se afirmar que a
resisténcia conferida pelo gene Pc68 é governada por um unico gene.

Os dados obtidos nas avaliagcdes realizadas no campo durante o ano
de 2004 mostram que 33 linhagens apresentaram-se imunes a ferrugem da
folha, e muitas das linhagens apresentavam niveis da doenga que variavam de
tracos a menos de 10%. Estes dados sugerem que as referidas linhagens
teriam um nivel adequado de resisténcia. Entretanto, isto deveria também se
repetir em anos em que ocorram condi¢des favoraveis para epidemias severas
da doencga. Contudo, no ano seguinte com maior pressao da doenga, a maior
parte destas linhagens mostrou-se suscetivel. As linhagens F1481, F1510,
F1519, F1555, F1558, F1560, F1561, F1578, F1598, F1601 e F1609

apresentaram, no ano de 2004, severidade final menor que 10%. No entanto,
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no ano de 2005, todas estas linhagens apresentaram severidades finais
superiores a 70% (a relagdo dos dados de severidade final, ASCPD e ASCPD*
estdo listados na integra no Apéndice 2). Infelizmente, no ano de 2004, nao se
dispbe de dados sobre a reacdo a ferrugem do gendtipo Pc68/5*Starter a
campo. Contudo, Federizzi, (Federizzi, L.C. 2006, comunicagao pessoal) afirma
que neste ano as linhagens portadoras do gene Pc68 conduzidas pelo
Programa de Melhoramento de Aveia da UFRGS apresentavam-se imunes a
doenga. Muitas das linhagens que apresentaram tipo de infecgdo (0) no teste
de plantulas, apresentaram uma pequena severidade da doenca no campo
(Apéndice 2), demonstrando que neste ano poderia ter havido a presenga de
algumas ragas virulentas a este gene mas em baixissima frequéncia.

A herancga da resisténcia conferida pelo gene Pc68 quando avaliada
no campo apresenta duas situagdes distintas. No ano de 2004, quando se
considerou isoladamente a variavel severidade final da doenga, 58 linhagens
foram consideradas resistentes (43% das linhagens), destas 33 foram imunes a
doenca (24% das linhagens consideradas resistentes) e 32 linhagens (19%)
apresentaram severidade final da doenca menor que 2,83%. Quando se
considerou a ASCPD, 77 linhagens foram consideradas resistentes (54% das
linhagens), destas, 33 linhagens apresentaram ASCPD igual a zero (24%) e 44
linhagens (30%) apresentaram ASCPD menor que 25,75 % dia. A avaliagao da
ASCPD” indicou que 65 linhagens (48%) podem ser consideradas resistentes.
Destas, 33 apresentaram ASCPD* igual a zero (24%) e 32 linhagens (24%)
apresentaram ASCPD menor que 0,9162 (TABELA 3). Os valores maximos de
severidade final, ASCPD e ASCPD* considerados para que as linhagens

fossem classificadas como resistentes ou suscetiveis foram determinados pela
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analise da distribuicdo da frequéncia de cada uma das variaveis, desta forma
consideraram-se resistentes as linhagens com severidade final, ASCPD e
ASCPD* igual a zero e linhagens com baixo niveis baixos para cada uma das
variaveis analisada. As propor¢gdes de linhagens resistentes e suscetiveis
foram representadas pelas duas primeiras colunas dos histogramas (FIGURAS
1,2¢e3).

A heranga da resisténcia conferida pelo gene Pc68 a ferrugem da
folha, quando se consideram as linhagens resistentes em relagdo ao numero
total de linhagens no ano de 2004, ajusta-se a um modelo de caracteristica
governada por um unico gene (TABELA 4). Sabe-se que a resisténcia conferida
pelo gene Pc68 é uma caracteristica dominante (Wong et al, 1983; Koyer et al,
2000). Portanto, o possivel gendtipo das linhagens resistentes seria (AA) e, por
outro lado, o gendtipo de linhagens suscetiveis seria (aa).

O ano de 2005 apresentou melhores condicbes de ambiente para o
desenvolvimento da doenca. Isso € evidenciado pelo maior periodo que as
linhagens permaneceram sob a doenga, pela maior severidade final, maior
ASCPD e maior ASCPD* apresentadas pelas linhagens (Apéndice 2). Neste
ano nao foram observadas linhagens imunes a ferrugem da folha, portando a
distingdo entre linhagens resistentes e suscetiveis foi realizada através do
critério severidade final, ASCPD ou ASCPD* inferior a média apresentada pelo
gendtipo Pc68/5*Starter. A severidade final de ferrugem sobre o gendtipo
Pc68/5*Starter foi 3,9%, assim 46 linhagens (34%) apresentaram severidade
final menor que este gendtipo, e portanto foram consideradas resistentes.
Observou-se ainda 38 linhagens (28%) com menor ASCPD e 35 (26%) com

menor ASCPD* que o pai resistente e, portanto, foram consideradas
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resistentes (TABELA 4) (os dados de severidade final, ASCPD e ASCPD* para
0 gendtipo genitor Pc68/5*Starter estao apresentados na TABELA 3).

O modelo de segregacao da resisténcia a ferrugem da folha
conferida pelo gene Pc68 no ano de 2005 foi de 1R:3S (TABELA 4) para todas
as variaveis consideradas. Essa proporgcao de segregacao pode ser explicada
como uma heranga governada por dois genes. Como no ano de 2005 foram
avaliadas linhagens recombinantes Fs.7 ndo se pode fazer inferéncias sobre a
dominancia da caracteristica resisténcia. Desta forma, ao se considerar a
resisténcia governada por 2 genes, o possivel gendtipo das linhagens
resistentes poderia ser (aabb). No entanto, sabe-se que a resisténcia conferida
pelo gene Pc68 é uma caracteristica dominante (Wong et al., 1983; Koyer et
al., 2000). Assim outro tipo de interacdo ndo alélica deveria estar atuando,
como por exemplo, a ocorréncia de alguma interagao epistatica entre genes
para a caracteristica resisténcia a ferrugem da folha, os quais ja foram
descritos no cruzamento entre os gendtipos UFRGS 15 e UFRGS 881920

(Cruz et al., 2001).



TABELA 4. Teste de aderéncia y? para modelos de segregacdo da resisténcia em progénies recombinantes de aveia branca
oriundas do cruzamento UFRGS 8 com o gendétipo Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2004, 2005.

Proporcéo (R:S) tedrica esperada

N° de Numero de Linhagens
Ano 2 linhagens  Variavel ° 1:1 1:3 1
segregantes Resistentes  Suscetiveis P pd P pd P pd
135 SF 58 77 2,407 0,1213 22,28 <0,0001 72,20 <0,0001
2004 135 ASCPD 77 58 2,40° 0,1213 72,20 <0,0001 23,28 <0,0001
135 ASCPD* 65 70 0,12* 0,7306 37,36 <0,0001 50,49 <0,0001
134 SF 46 88 13,80 0,0002 4,816" 0,0282 120,40 <0,0001
2005 134 ASCPD 38 96 24,25 <0,0001 0,637 0,4249 153,00 <0,0001
134 ASCPD* 35 99 29,62 <0,0001 0,040" 0,8419 168,16 <0,0001

@ Ano em que foram realizadas as avaliacdes em campo;
® Variaveis utilizadas para acessar a proporcdo de linhagens resistentes e suscetiveis. SF= severidade final, ASCPD: area sob a curva de progresso da
doenga, ASCPD*= area sob a curva de progresso da doenga normalizada;

. X2 < com correcao da continuidade de Yates;
. Probabilidade de que %> -0;

*_ Significativo a uma probabilidade de 5%. % b 0.05) = 3,841.
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Outra hipotese que pode explicar a proporgcao de 1:3 entre linhagens
resistentes e suscetiveis a ferrugem da folha no ano de 2005 é a piramidizacao
de genes de resisténcia geradas pelo cruzamento UFRGS 8 e Pc68/5*Starter.
Desta forma, considerando-se a piramidizacao de dois genes, as linhagens
resistentes deveriam apresentar o genoétipo (AABB) e as linhagens suscetiveis
deveriam apresentar qualquer um dos seguintes gendtipos AAbb, aaBB ou
aabb. O gendtipo Pc68/5*Starter, como ja mencionado, é a fonte do gene Pc68
utiizada neste cruzamento, possuindo entdo, no minimo um gene de
resisténcia. Porém, Pc68/5*Starter € uma linhagem quase isogénica e talvez
possa possuir mais algum outro gene de resisténcia diferente do gene Pc68,
oriundo da cultivar Starter, a qual apresentava um certo grau de resisténcia
quando foi langada nos EUA (Stuthman et al., 1990). Atualmente esta cultivar é
considerada muito suscetivel (Diaz-Lago et al., 2002; Leonard, 2002; Leonard,
2003). Contudo, se o gene de resisténcia adicional ao Pc68 fosse proveniente
do gendtipo Pc68/5*Starter, seria esperado que as linhagens recombinantes
resistentes apresentassem niveis de severidade de ferrugem e ASCPD muito
parecido com o genitor resistente. No entanto, algumas linhagens
apresentaram-se mais resistentes que o Pc68/5*Starter, o que sugere que um
segundo gene de resisténcia transmitido a prole estaria presente na cultivar
UFRGS 8.

Mas apesar das especulagcbes apresentadas, uma resposta mais
provavel para explicar a segregacao de 1:3 no campo no ano de 2005 somente
podera ser apresentada quando se verificar a reagao destas linhas quando
inoculadas com racas puras de Puccinia coronata f. sp. avenae

individualmente, as quais Pc68 e UFRGS 8 apresentassem diferentes
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combinagdes de resisténcia e suscetibilidade. Marshall & Shaner (1992)
afirmam que o unico método para se verificar se a resisténcia é conferida por
um unico gene € através do tipo de reagdo a uma combinacéo apropriada de
ragas.

A inoculagdo em plantulas com a raca SQPT permitiu identificar
linhagens com resisténcia a ferrugem da folha conferida pelo gene Pc68. No
entanto, deve ser realizado outro teste com esta mesma populagao inoculada
com uma outra raga de Puccinia coronata f.sp. avenae virulenta ao gene Pc68,
e assim confirmar a presenga de outro gene conferindo resisténcia. Salienta-se
que apesar de se dispor de uma raga do patégeno com viruléncia a este gene,
nao conseguiu-se purificar e nem multiplicar esta raga. Esta raga foi coletada
no ano de 2005, na Estagao Experimental Agrondmica da UFRGS (Eldorado do
Sul - RS) sobre plantas do gendétipo Pc68/5*Starter. A dificuldade em recuperar
esta raca pode estar relacionada com uma possivel reducao de adaptabilidade
condicionada pela “perda” do gene de aviruléncia ao gene Pc68, o que dificulta
o desenvolvimento do patégeno sobre as plantas suscetiveis quando as
condi¢des de ambiente ndo sio as ideais.

Apesar das hipoteses sugeridas para explicar o modelo de
segregacao da resisténcia avaliada no campo de 1:3, a explicagdo mais
apropriada provavelmente deva estar associada com a enorme variabilidade e
complexidade das racas de Puccinia coronata f. sp. avenae, como
demonstrado por Martinelli (2000) e Leonard & Martinelli (2005). Algumas
linhagens, como F1476, F1489, F1582, F1559, F1555, F1544, F1529 e F1516,
apresentaram baixo tipo de infeccdo em plantula (resistentes) e, quando

avaliadas a campo, foram suscetiveis (TABELA 5). Isto indica que, somente a
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presenca o gene Pc68 nao garante que a linhagem seja resistente em campo,
ou seja, existem ragas virulentas a este gene, mesmo que em baixas
freqUéncias. Por outro lado, algumas linhagens que apresentaram alto tipo de
infeccao em plantulas (suscetiveis) foram consideradas resistentes no campo,
possivelmente devido a baixa freqiéncia ou inexisténcia de ragas virulentas.
Isso indica que algumas linhagens foram consideradas resistentes apesar de
nao possuirem o gene Pc68, e que outras linhagens foram consideradas
suscetiveis apesar de possuirem o gene Pc68. Este fato evidencia a dificuldade
de se avaliar a campo segregagdes de genes que conferem resisténcia raga

especifica.
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TABELA 5. Severidade na ultima leitura, area sob a curva de progresso de
doenca (ASCPD), area sob a curva de progresso da doenga
normalizada (ASCPD*) e tipo de infec¢ao (Tl) de ferrugem da folha
em algumas linhagens recombinantes geradas do cruzamento
Pc68/5*Starter x UFRGS 8 avaliadas no campo nos anos de 2004 e
2005 e em casa de vegetacdo no ano de 2006. UFRGS, 2006.

2004 ' 2005 2006

SF ASCPD SF ASCPD I
Linhagem ASCPD* Linhagem ) ASCPD* Linhagem

(%) (% dia) (%) (% dia) Tl
F1476 20.00 115233 3.5788 F1476 66.75 798213 11.5683 F1476 ;
F1481 8.00 52500 1.5780 F1481 65.75 1117.313 17.3401 F1481 3
F1489 500 52250 3.3686 F1489 52.50 650.838 13.1114 F1489 3
F1510 6.50 70410 2.3470 F1510 67.75 703.900 14.4898 F1510 3
F1516 550 65.283 2.8518 F1516 68.75 1335.844 23.0047 F1516 0
F1519 8.00 47.818 24616 F1519 84.50 1475.488 20.9742 F1519 3
F1529 1.00  4.360 0.0017 F1529 10.76 249.606 4.9436 F1529 3
F1544 450 20.750 1.0469 F1544 52.51 1049.250 15.6147 F1544 0
F1555 1.00 7250 0.6591 F1555 91.00 1183.881 19.6605 F1555 0;
F1555 1.00 7250 0.6591 F1555 91.00 1183.881 19.6605 F1555 0;
F1558 550 68.700 2.2900 F1558 82.50 1326.563 22.0914 F1558 3
F1559 400 35500 3.2273 F1559 519 60.994 1.1277 F1559 3
F1560 400 33200 1.4914 F1560 88.75 1285.369 20.2898 F1560 3
F1561 8.50 72790 2.4263 F1561 84.50 1334.700 20.2432 F1561 3
F1578 450 50.260 2.2845 F1578 88.75 1017.050 16.7534 F1578 3
F1582 6.50 41543 2.2896 F1582 35.00 781.550 10.2836 F1582 ;
F1598 0.00 0.308 0.0103 F1598 94.00 1028.508 19.3515 F1598 3
F1601 350 17525 1.0953 F1601 5450 421.025 7.1303 F1601 20
F1609 3.00 30.035 1.3652 F1609 63.25 777.138 13.8322 F1609 12

. Ano em que foram realizadas as avaliacdes, 2004 e 2005 no campo e 2006
em casa de vegetacao;
2. Tipo de infeccdo segundo Chong et al. (2000);

A linhagem F1503 apresentou no teste de plantula uma reagéo
necrética quando inoculada com a raca SQPT de Puccinia coronata f.sp.
avenae, o que pode indicar uma forte reacdo de resisténcia, a qual se
expressou somente nesta linhagem (FIGURA 8). Xin Yu et al. (2001)

identificaram dois genes que estdo envolvidos com a resposta de

hipersensibilidade em aveia, estes genes ndo estdo localizados em nenhum
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loci que contenha um gene Pc. Contudo, um destes genes, Rds, inibe a
resposta de hipersensibilidade, mas ndo a resisténcia conferida pelo gene
Pc82. Outro gene, denominado Rih, fortemente ligado ao cluster Pca conferiu
reacdo de hipersensibilidade tanto em gendtipos resistentes quanto
suscetiveis. Os autores concluem que a resposta de hipersensibilidade e a
apoptose nao estao relacionadas com a resisténcia conferidas pelos genes Pc.
Entdo, o fato da linhagem F1503 apresentar esse tipo de reagdo em plantula
necessariamente nao estaria condicionando sua reagdo em campo. De fato,
esta linhagem quando avaliada no campo nos dois anos apresentou ASCPD*

3,22 e 15,31 em 2004 e 2005, respectivamente. Nestas situacdes, esta

linhagem foi considerada suscetivel.

FIGURA 8. Reacdo necrética da linhagem de aveia branca F1503 quando
inoculada com esporos de Puccinia coronata f.sp. avenae raga
SQPT, UFRGS, Porto Alegre. 2006.



63

4.4. Heranca do gene Pc68 e o melhoramento da aveia

A demonstracdo neste trabalho de que o gene Pc68, quando
segrega em linhagens avangadas, nao sofre alteragdes na expressdo da
resisténcia por interagcdes nao alélicas € extremamente importante para
programas de melhoramento. Isso porque caracteristicas com heranga
monogénica apresentam maior facilidade de transferéncia para gendtipos que
as oligogénicas ou poligénicas. No entanto, a histéria tem demonstrado que a
resisténcia governada por um unico gene € efémera, com algumas excec¢des ja
citadas. Contudo sé pode-se inferir sobre a durabilidade (em strictu sensu
Johnson, 1984) ou efemeridade de uma fonte de resisténcia apds terem sido
testadas adequadamente.

O gendtipo Pc68/5*Starter € uma fonte da resisténcia possuidora do
gene Pc68. No entanto, o uso desta fonte oferece algumas dificuldades em
programas de melhoramento, pois apesar de possuir um gene de resisténcia
promissor, apresenta uma série de caracteristicas ndo adaptadas as condicdes
de ambiente do sul do Brasil. Dentre as linhagens que se apresentaram
resistentes, pode-se indicar algumas para utilizacdo em blocos de cruzamento
em programas de melhoramento como F1470, F1495, F1533, F1554, F1587 ou
F1608 (listadas na TABELA 1) pois além de apresentarem um bom nivel de
resisténcia, também podem apresentar melhor adaptabilidade as condicdes de

ambiente do sul do Brasil que o gendtipo Pc68/5*Starter.
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4.5. A superacao da resisténcia conferida pelo gene Pc68 no
ano de 2005

A resisténcia, em um sentido evolucionista, € uma caracteristica
transitoria (Parlevliet, 1997). No dia 22 de setembro de 2005 (90 DAS) as
parcelas semeadas com o genétipo Pc68/5*Starter apresentaram tragos de
ferrugem da folha, progredindo a niveis de 0,2% a 10% de severidade na ultima
leitura em 20 de outubro (118 DAS) (FIGURA 9), com intenso desenvolvimento
de pustulas caracteristicos do tipo de infeccdao (3), seguido pelo
desenvolvimento intenso de télias (FIGURA 10). Em geral, estas repeticoes
permaneceram por 26 dias sob a doenga. Apesar da grande variagdo da
severidade entre as repeti¢cdes, a severidade de 10% em uma delas confirma

gue houve quebra da resisténcia deste gene neste ano.
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FIGURA 9. Curva de progresso da ferrugem da folha em 4 repeticbes do
gendtipo Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2005.
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FIGURA 10. Ferrugem da folha da aveia (Puccinia coronata f.sp. avenae) sobre
plantas do genotipo Pc68/5*Starter semeadas na EEA-UFRGS,
Brasil. A) Urédias, seta indica tipo de infeccao (3), B) Télias, EEA,
UFRGS, 2005.

A viruléncia ao gene Pc68 encontrada em populagbes de Puccinia
coronata f.sp. avenae tem sido experimentalmente demonstrada em varios
pontos do mundo: Canada, EUA, México, Sibéria, Brasil, Uruguai e Australia
(Park, 2000; Oates, 2000; Leonard, 2003; Leonard & Martinelli, 2005; Leonard
et al., 2005b). Contudo, as proporg¢des de ragas virulentas a este gene sempre

se mantiveram em niveis muito baixos. Chama a atenc¢ao o fato de que no ano

de 2005 houve superagao da resisténcia conferida por este gene no Canada e
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EUA (Stuthmann, D., 2005 comunicagao pessoal) e no Brasil (neste trabalho)
simultaneamente.

Apesar da frequéncia de viruléncia ao gene Pc68 ter sido
considerada baixa no Brasil, por algum motivo ainda desconhecido, em alguns
anos a frequéncia deste gene foi um pouco elevada. No ano de 1998 a
viruléncia dos isolados de Puccinia coronata f. sp. avenae ao Pc68 observada
no sul do Brasil foi de 3%, € importante destacar que este foi um ano com séria
epidemia de ferrugem da folha. Contudo, em anos seguintes a frequéncia de
viruléncia ao Pc68 foi de zero % dos isolados (Martinelli, 2000). Fato
semelhante ocorreu no Uruguai, onde 15% dos isolados foram virulentos ao
Pc68 em 1994 e zero % em 1998 (Leonard & Martinelli, 2005).

Sabe-se que a populagéo sul americana do fungo é assexual e que
a grande variabilidade génica para a viruléncia é provavelmente devida a alta
taxa de mutacdo. As racas assim geradas deveriam acumular genes de
viruléncia. Uma hipétese que se sugere para o surgimento e nao fixagao de
ragas virulentas ao Pc68 € o baixo valor adaptativo da viruléncia a este gene,
ou seja, a viruléncia ao gene Pc68 exige das novas ragas uma reducado da
adaptabilidade (fitness). Em suporte a essa hipdtese Leonard et al. (2005b)
expdem que nao foram detectadas ragas virulentas ao gene Pc68 em isolados
provenientes de Israel, o centro de origem do patégeno. Isso indicaria uma
dificuldade da manutencédo do gene de viruléncia ao gene Pc68 na populagéo
do patégeno. O autor pondera que a obtencado deste gene de resisténcia se
deu na Algéria, e ndo é claro que este gene ocorra em populagdes selvagens
de Avena sterilis em Israel. No entanto, Harder et al. (1990) identificaram uma

nova fonte de resisténcia, possivelmente o gene Pc68, em acessos de A.
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sterilis obtidos da Espanha. A confirmagao deste novo gene em ser realmente
Pc68 da forte evidéncia da grande area de ocorréncia natural deste gene.

A confirmacado da redugao da rusticidade das ragas virulentas ao
gene Pc68 o caracterizaria como um gene forte (em strictu sensu van der
Plank, 1963). Contudo, ainda ndo se conhece o0 mecanismo de acao deste
gene, nem o valor adaptativo as ragas virulentas a ele e, portanto, essa
hipétese é apenas mera especulagao.

Outra hipotese sugerida a nao fixagado de ragas virulentas ao gene
Pc68 foi atribuida a ndo existéncia de éareas cultivadas com cultivares
portadoras deste gene. Desta forma, nao haveria substrato para
desenvolvimento e manutengado destas racas, nao existindo pressao de
selecdo do hospedeiro para esta nova raca. De acordo com isso, Leonard
(2003) sugere que na auséncia do hospedeiro, ndo somente a selegao neutra
poderia atuar sobre alguns genes de viruléncia, mas também devem existir
forcas desconhecidas que gerem uma selegdo balanceadora, evitando a
fixacdo de alelos para viruléncia ou aviruléncia sobre a maioria das situagoes.
Isso foi sugerido pelo autor ao verificar que ndo houve mudangas significativas
na frequéncia de viruléncia aos genes Pcs na populagdo norte americana do
patdbgeno durante a década de 1990, quando muitas ragcas apresentavam
viruléncia a genes nao utilizados em cultivares comerciais. O autor ainda
argumenta sobre a possibilidade de gendtipos heterozigotos de Puccinia
coronata f. sp. avenae para loci de viruléncia/aviruléncia apresentarem maior
adaptabilidade em relagdo aos homozigotos e, os ciclos de reprodugao
sexuais, restabeleceriam anualmente as frequiéncias de homozigotos para os

genes de viruléncia/aviruléncia.
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Ainda sobre a geracdo de racas virulentas ao gene Pc68, Park
(1999) relata que na Australia o gene Pc68 foi utilizado em cultivares
comerciais de aveia. As ragas de Puccinia coronata f. sp. avenae identificadas
nos anos de 1995 a 1998 nao apresentava viruléncia ao Pc68. No entanto, no
ano de 1999 foi observada a incidéncia de ferrugem sobre as cultivares
portadoras do gene Pc68, até entdo resistentes. Essa nova raga virulenta ao
Pc68 foi originada por uma simples mutagao a viruléncia em uma raga comum
naquele pais. Posteriormente, uma nova raga com viruléncia ao gene Pc68 foi
identificada, porém diferente da anterior e com origem desconhecida (Park,
2000). Entao se pode sugerir que novas ragas com viruléncia ao gene Pc68
sdo geradas independentemente. Isso pode ter ocorrido também no Uruguai
em 1994, no Brasil em 1998 e novamente em 2005. Contudo, a provavel
geracao de novas ragas com viruléncia ao Pc68 nao explica porque Leonard &
Martinelli (2005) observaram ragas virulentas ao gene Pc68 no Brasil em 1998
€ nao observaram no ano seguinte.

Entdo, apesar de existir viruléncia a este gene, nao se tem subsidios
ecoldgicos e evolutivos sobre a populagao sul americana de Puccinia coronata
f. sp. avenae para se fazer inferéncia sobre o surgimento e sobrevivéncia das
ragas virulentas ao gene Pc68, e demais genes de resisténcia, nos anos
seguintes a sua identificagao.

Apods a superagao da resisténcia conferida pelo gene Pc68 no Brasil
no ano de 2005, estima-se que a probabilidade deste gene causar um grande
impacto na populagdo patogénica, caso venha a ser usado em programas de
melhoramento no sul do Brasil, é relativamente baixa, embora os exemplos até

agora observados com relagdo a sua frequéncia de viruléncia na populagéo
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patogénica indicarem que pode ser de fato um gene forte. Dessas inferéncias,
sugere-se que o uso deste gene no sul do Brasil seja feito com cautela,
preferencialmente em combinagdo com outros genes efetivos ou sobre
gendtipos que tenham uma base genética quantitativa forte. A utilizagcao deste
gene como unica fonte de resisténcia, certamente podera gerar um novo ciclo

de sucesso e fracasso.



5. CONCLUSOES

A partir dos dados obtidos neste trabalho com avaliacdo da herancga
da resisténcia em linhagens Fss e Fg7 do cruzamento UFRGS 8 x

Pc68/5*Starter pode-se concluir:

1 - A resisténcia conferida pelo gene Pc68 em plantulas Fs.¢ segrega
em proporcao de 1R:1S, sendo portanto governada por um unico gene;

2 - A populagao avaliada em condi¢cdes apresentou no minimo dois
genes de resisténcia a ferrugem da folha. No ano de 2004 um unico gene
conferiu resisténcia as linhagens, mas, no ano de 2005, as linhagens
resistentes possuiam no minimo dois genes de resisténcia;

3 - No ano de 2005 houve superacdo da resisténcia conferida por
este gene;

4 - O gene Pc68 pode ser utilizado em programas de melhoramento
para conferir resisténcia a ferrugem da folha, embora, preferencialmente, deva

ser utilizado em associacdo com outras fontes de resisténcia.
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8. APENDICE

APENDICE 1. Demonstragdo e solucdo da indeterminacdo no calculo da

ASCPD*

Considerando:
Severidade da doenga= 0%, V;;

Entdo N= 0 dias;

Consequentemente

ASCPD=0

ASCPD*={(0+0)/2.(0-0)}/0
ASCPD* = 0/0

ASCPD*= indeterminagdo matematica.

Neste caso o resultado da indeterminacdo matematica foi

considerado como zero (0) para as analises.



APENDICE 2. Média da severidade final (SF), ASCPD, ASCPD*, periodo de tempo entre o surgimento da primeira pustula e
a ultima avaliagdo da severidade (N) e tipo de infec¢ao (Tl) apresentados em 138 linhagens Fs¢ € Fg.7 de aveia
geradas do cruzamento dos gendtipos UFRGS 8 e Pc68/5*Starter quando avaliadas a campo nos anos de
2004 e 2005 e em casa de vegetagao no ano de 2006 com a raga SQPT de Puccinia coronata f.sp. avenae.

UFRGS, 2006.
2004 " 2005 2006 '
Linhagem SF ASCPD H Linhagem SF ASCPD * Linhagem  TI 2
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)
F1464 0.00 0.033  0.0011 15.0 F1464 0.64 4956 0.1210 38.8 F1464 0
F1465 25.50 218.318 8.7651 26.0 F1465 74.25 1183.950 18.4729 64.3 F1465 3
F1466 17.50 166.808 5.5603 30.0 F1466 8.00 90.450 1.3931 59.7 F1466 3
F1467 3.00 15.348 0.3465 38.5 F1467 21.50 332.206 5.3931 64.5 F1467 -2
F1468 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1468 0.87 4492 0.1994 25.0 F1468 0
F1469 21.00 172.750 5.4039 32.5 F1469 83.75 1461.050 22.1437 66.0 F1469
F1470 1.00 10.500 0.9545 5.5 F1470 0.05 0.775 0.1107 7.0 F1470 0
F1472 19.50 150.600 5.0200 30.0 F1472 90.00 1540.413 22.8510 67.5 F1472 3
F1473 15.50 126.668 4.0063 32.5 F1473 97.25 1577.925 23.4442 67.5 F1473 3
F1474 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1474 0.04 3.669 0.4043 24.8 F1474 0
F1475 34.00 309.415 6.5833 47.0 F1475 88.25 1780.413 25.1164 71.0 F1475 3
F1476 20.00 115.233 3.5788 32.5 F1476 66.75 798.213 11.5683 69.0 F1476 ;
F1477 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1477 253 29513 0.5380 47.0 F1477 0
F1479 17.00 187.605 4.6865 38.5 F1479 97.00 1856.025 26.0772 70.8 F1479 3
F1480 10.50 136.510 3.9003 35.0 F1480 71.25 1625.875 21.8294 74.5 F1480 3
F1481 8.00 52500 1.5780 32.5 F1481 65.75 1117.313  17.3401 65.0 F1481 3
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APENDICE 2. Continuacéo...

2004 " 2005 ' 2006 '
) SF ASCPD ) SF ASCPD ) )
Linhagem F Linhagem * Linhagem  TI
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)

F1482 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1482 0.29 22.638 0.4841 47.3 F1482 0
F1483 11.00 93.508 3.1169 30.0 F1483 48.00 882.906 13.9105 64.3 F1483 3
F1484 5.00 46.750 2.3295 19.0 F1484 45.00 661.663 9.9256 66.5 F1484 3
F1485 0.00 0.033  0.0000 0.0 F1485 9.26 49.800 1.5760 27.8 F1485 0
F1486 6.00 47.783 2.4046 19.0 F1486 5.33 208.417  4.0440 54.0 F1486 3
F1487 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1487 3.75 35.188 1.9102 15.5 F1487 0
F1488 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1488 213 23.050 1.1311 25.0 F1488 0
F1489 5.00 52250 3.3686 13.5 F1489 52.50 650.838 13.1114 50.8 F1489 3
F1490 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1490 8.01 28.825 0.5821 41.5 F1490 0
F1491 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1491 0.29 6.494 0.1553 40.3 F1491 0
F1493 16.00 138.850 5.5174 26.0 F1493 99.75 1634.988 25.2788 65.5 F1493 3
F1494 17.00 224.403 6.5978 28.5 F1494 72.50 1463.906 21.5150 68.0 F1494 3
F1495 400 17.818 0.6151 26.0 F1495 0.05 1.794 0.0394 51.8 F1495 3
F1496 17.00 164.115 7.4598 22.0 F1496 88.25 1483.975 22.4671 65.8 F1496 3
F1497 15.50 108.785 4.9448 22.0 F1497 - - F1497 -
F1498 1.00 6.793  0.2995 8.0 F1498 52.50 1075.844 14.6615 73.0 F1498 3
F1499 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1499 1.78 11.706 1.1518 10.3 F1499 0
F1500 11.50 94.760 3.1587 30.0 F1500 56.25 1101.481 16.1226 67.5 F1500 3
F1501 19.50 225.125 7.1121 32.5 F1501 99.33 1653.317 23.9611 69.0 F1501 3
F1502 17.00 110.525 6.4503 20.5 F1502 61.67 938.042 14.0718 64.3 F1502 3
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APENDICE 2. Continuacéo...

2004 " 2005 ' 2006 '
) SF ASCPD ) SF ASCPD ) )
Linhagem F Linhagem * Linhagem  TI
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)

F1503 6.50 42.133 1.5708 26.0 F1503 62.50 1040.725 15.3156 69.0 F1503 0
F1504 8.50 38.568 1.5583 26.0 F1504 61.25 837.481 13.2183 64.3 F1504 3
F1505 4.00 16.325 0.0000 0.0 F1505 0.76 7.119  0.1730 38.0 F1505 0
F1506 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1506 1.55 19.650 0.9700 16.5 F1506 0
F1507 0.00 0.358 0.0306 20.5 F1507 1.03 16.063 0.6958 15.5 F1507
F1508 0.50 2.000 0.0000 0.0 F1508 3.28 31.763 1.9622 13.0 F1508 0
F1509 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1509 2.03 10400 0.2380 32.5 F1509

F1510 6.50 70.410 2.3470 30.0 F1510 67.75 703.900 14.4898 52.8 F1510 3
F1511 11.00 109.793 4.4685 26.0 F1511 83.50 1267.444 21.5865 59.0 F1511
F1512 23.00 185.708 5.7906 32.5 F1512 93.75 1579.513 24.0367 65.8 F1512 3
F1513 13.50 95.635 3.1878 30.0 F1513 30.01 739.588 11.0830 67.8 F1513 3
F1514 0.00 0.033  0.0011 15.0 F1514 040 15.331 0.5156 32.8 F1514 0
F1515 16.50 182.475 5.9492 15.0 F1515 95.00 1773.350 27.0413 65.8 F1515 3
F1516 550 65.283 2.8518 26.0 F1516 68.75 1335.844 23.0047 58.8 F1516 0
F1518 6.50 93.400 2.9271 32.5 F1518 92.75 984.225 16.5947 59.3 F1518 3
F1519 8.00 47.818 2.4616 23.0 F1519 84.50 1475.488 20.9742 71.0 F1519 3
F1520 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1520 2.01 39.200 0.8099 38.3 F1520 ;
F1522 12.00 115.000 7.2614 16.5 F1522 62.50 912.219 15.9983 58.5 F1522 3
F1523 0.00 2235 0.1375 8.0 F1523 488 88.738 1.5349 60.5 F1523

F1524 13.00 94.383  3.8461 26.0 F1524 98.50 1572.194 24.6487 64.0 F1524
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APENDICE 2. Continuacéo...

2004 " 2005 2006 '
_ SF ASCPD N _ SF  ASCPD _ I
Linhagem ASCPD* Linhagem ASCPD* Linhagem  TI

(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)

F1525 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1525 4125 281.844 4.9063 58.5 F1525 0
F1526 0.00  0.035 0.0016 11.0 F1526 239 17.356 1.0383 16.3 F1526 0
F1527 1.00  4.000 0.0000 0.0 F1527 451 40675 1.1630 44.3 F1527 0;
F1528 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1528 253 15688 0.8512 19.0 F1528 0
F1529 1.00  4.360 0.0017 11.0 F1529 10.76 249.606 4.9436 52.5 F1529 3
F1530 0.00 0350 0.0159 11.0 F1530 033 3975 0.1329 36.3 F1530 3
F1531 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1531 0.39 11.388 0.5603 23.3 F1531 0
F1532 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1532 052 79.925 1.0941 71.3 F1532 3;
F1533 400 19.283 0.6428 15.0 F1533 005 5688 0.3380 16.5 F1533
F1534 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1534 005  7.617 0.4062 18.3 F1534 0
F1535 25.50 269.783 10.9928 26.0 F1535 100.00 1794.025 27.6280 65.5 F1535 3
F1536 750 69.750 3.9844 8.0 F1536 10.84 262506 4.2822 60.8 F1536 0
F1537 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1537 81.33 526.342 11.3232 47.0 F1537 0
F1539 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1539 750 68.888 1.2661 52.3 F1539 0
F1540 7.00 82543 5.1589 8.0 F1540 60.00 1214.775 19.5931 62.0 F1540
F1541 -~ F1541 - F1541 3
F1542 0.00  0.000 0.0000 0.0 F1542 17.00 324.350 5.1007 61.5 F1542 0
F1543 15.00 160.075 6.7869 23.0 F1543 97.00 1558.338 22.5846 69.0 F1543 3
F1544 450 20.750 1.0469 8.0 F1544 52.51 1049.250 15.6147 67.5 F1544 0
F1545 12.50 112.035 5.8441 16.5 F1545 96.00 1270.919 20.0470 64.0 F1545 3



APENDICE 2. Continuacéo...

2004 " 2005 2006 '
Linhagem SF ASCPD F Linhagem SF ASCPD * Linhagem  TI 2
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)
F1546 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1546 99.00 1366.150 23.2999 59.0 F1546 0
F1547 14.00 116.135 5.2789 22.0 F1547 97.00 1232.969 19.3704 64.0 F1547 3
F1548 10.50 109.568 3.9436 26.0 F1548 93.00 1372.138 24.1145 57.0 F1548 3
F1549 3.50 14.358 1.3052 11.0 F1549 0.10 34.575 1.4848 22.7 F1549 0
F1550 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1550 80.00 786.856 16.4164 52.8 F1550
F1551 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1551 0.28 11.381 0.2736 33.8 F1551 0
F1552 - --- F1552 - - --- F1552 0
F1553 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1553 0.54 22.894 0.5222 44.3 F1553 0
F1554 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1554 0.05 3.608 0.1557 18.3 F1554 0
F1555 1.00 7.250 0.6591 11.0 F1555 91.00 1183.881 19.6605 62.3 F1555 0;
F1556 3.50 18.985 1.1925 16.5 F1556 90.25 1196.619 19.1804 62.5 F1556 3
F1557 - - - --- F1557 - - - --- F1557 3
F1558 5.50 68.700 2.2900 30.0 F1558 82.50 1326.563 22.0914 60.5 F1558 3
F1559 400 35500 3.2273 5.5 F1559 519 60.994 1.1277 38.5 F1559 3
F1560 400 33.200 1.4914 255 F1560 88.75 1285.369 20.2898 64.0 F1560 3
F1561 8.50 72790 2.4263 30.0 F1561 84.50 1334.700 20.2432 66.0 F1561 3
F1562 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1562 41.50 415.063 7.1871 58.3 F1562 3
F1563 15.50 122.335 5.5607 22.0 F1563 98.75 1572.344 25.8632 62.3 F1563 3
F1564 11.00 78.850 3.5841 22.0 F1564 97.75 1519.544 24.5417 62.3 F1564 3
F1565 3.50 31228 1.1868 26.0 F1565 58.26 1033.819 17.5952 58.8 F1565 3
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1

2004 " 2005 ' 2006
) SF ASCPD ) SF ASCPD ) )
Linhagem F Linhagem * Linhagem  TI
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)

F1566 0.00 2783 0.1739 8.0 F1566 450 80.908 1.2267 64.7 F1566 3
F1567 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1567 5.78 40.325 1.1268 29.5 F1567 0
F1568 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1568 1.80 18.981 0.5501 30.3 F1568 0
F1569 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1569 5.04 54225 25153 25.0 F1569 0
F1570 9.00 97.168 6.0730 16.0 F1570 76.75 1287.100 22.5078 58.8 F1570 3
F1571 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1571 5.03 60.163  1.9007 47.3 F1571 0
F1572 2250 267.738 8.4599 32.5 F1572 98.50 1414.575 22.6762 62.3 F1572 3
F1573 0.00 1.750 0.0795 11.0 F1573 0.29 4.088 0.0892 32.3 F1573 0
F1574 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1574 1.30 48.069 0.8191 58.5 F1574 0
F1575 5.00 21968 1.6178 16.5 F1575 53.33 1172.167 16.9198 69.3 F1575 3
F1576 400 17.625 1.0568 5.5 F1576 55.75 1060.625 16.5254 64.0 F1576 32
F1577 400 16.035 0.0016 11.0 F1577 0.16 1.638 0.2000 10.5 F1577 0
F1578 450 50.260 2.2845 22.0 F1578 88.75 1017.050 16.7534 60.8 F1578 3
F1579 1450 173.035 10.1834 19.0 F1579 33.76 761.644 11.2511 67.8 F1579
F1580 550 26.625 1.6641 8.0 F1580 1.31 6.069 0.1862 29.3 F1580 0
F1581 0.00 0.043 0.0012 17.5 F1581 0.73 7.631  0.4279 14.8 F1581 3
F1582 6.50 41.543 2.2896 255 F1582 35.00 781.550 10.2836 76.0 F1582

F1584 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1584 0.39 9.300 1.0613 12.8 F1584
F1585 10.00 114.825 6.1483 23.0 F1585 0.78 216.050 3.3738 62.3 F1585 3
F1586 17.50 177.535 5.4085 32.5 F1586 97.50 1586.663 23.5225 67.5 F1586 3
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1

2004 " 2005 ' 2006
) SF ASCPD ) SF ASCPD ) )
Linhagem F Linhagem * Linhagem  TI
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)

F1587 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1587 0.05 2.025 0.0409 51.5 F1587

F1588 6.50 39.275 2.4547 8.0 F1588 80.00 1603.606 22.9891 69.8 F1588

F1589 17.50 178.403 5.2666 32.5 F1589 75.75 1304.744 20.3801 64.3 F1589 0
F1590 10.00 71.300 2.4655 255 F1590 62.50 1306.344 19.7353 65.5 F1590 ;
F1591 6.50 66.918 3.2595 19.0 F1591 67.50 1150.750 17.7488 64.3 F1591 3
F1592 0.00 3.250 0.0000 0.0 F1592 254 15.844 0.2523 43.8 F1592 ;0
F1593 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1593 129 13.656 0.2933 38.3 F1593 0
F1594 0.00 0.035 0.0016 11.0 F1594 439 22775 1.3471 16.3 F1594 0
F1595 450 34175 1.9179 255 F1595 31.51 428119 7.8478 56.8 F1595 3
F1596 0.00 0.035 0.0016 11.0 F1596 0.78 11.438 0.4154 25.0 F1596
F1597 0.01 0.053 0.0048 5.5 F1597 1.56 35.081 1.2278 258 F1597 0
F1598 0.00 0.308 0.0103 15.0 F1598 94.00 1028.508 19.3515 55.0 F1598

F1601 3.50 17.525 1.0953 8.0 F1601 5450 421.025 7.1303 60.8 F1601 20
F1602 3.00 13.660 1.2418 5.5 F1602 1.26 155.881  3.3986 46.5 F1602

F1603 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1603 276 30.313 1.6525 18.0 F1603 0
F1604 0.00 0.033  0.0011 15.0 F1604 27.75 227.106 7.7446 29.5 F1604
F1605 1.00 10.000 0.6250 8.0 F1605 48.25 247.131 6.6466 36.8 F1605 3
F1606 0.00 0.000 0.0000 0.0 F1606 6.50 57.181 4.2709 13.8 F1606 0
F1607 400 19.723 0.6574 15.0 F1607 0.98 22.331 0.9839 19.0 F1607 0
F1608 0.00 6.500 0.5909 5.5 F1608 0.05 6.338  0.2575 22.5 F1608 0
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1

2004 ' 2005 " 2006
) SF ASCPD ) SF ASCPD ) )
Linhagem ) ASCPD* ) Linhagem ) * . Linhagem TI
(%) (% dia) (Dias) (%) (% dia) (Dias)
F1609 3.00 30.035 1.3652 11.0 F1609 63.25 777.138 13.8322 56.8 F1609 12
F1610 15.00 234.913 9.1850 26.0 F1610 63.33 1638.500 22.1975 74.0 F1610 3

', Ano em que foi realizada a avaliac&o;
2 Tipo de infeccdo segundo Chong et al. (2000).
3. Dados inexistentes;
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APENDICE 3. Distribuicdo da freqiiéncia da severidade final (SF) de
ferrugem da folha em 135 linhagens recombinantes oriundas
cruzamento UFRGS 8 x Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2004.

Classe Li* Ls ¥ Lm* F* F 7 Fac. "
1 0 0 0 33 0,244 0,244
2 0,012 2,833 1,417 25 0,185 0,430
3 2,833 5,666 4,250 24 0,178 0,607
4 5,666 8,500 7,083 12 0,089 0,696
5 8,500 11,334 9,917 9 0,067 0,763
6 11,334 14,167 12,750 8 0,059 0,822
7 14,167 17,001 15,584 12 0,089 0,911
8 17,005 19,834 18,419 5 0,037 0,948
9 19,834 22,668 21,251 3 0,022 0,970
10 22,667 25501 24,084 3 0,022 0,993
11 25,501 28,334 26,918 0 0,000 0,993
12 28,334 31,168 29,751 0 0,000 0,993
13 31,168 34,001 32,584 1 0,007 1

Soma 135 1

# Li = Limite inferior de classe; Ls= Limite superior da classe; Lm: centro de
classe; Fi= frequéncia observada da classe; F: Frequéncia relativa da classe
e Fac= Frequéncia relativa acumulada.

APENDICE 4. Distribui¢do da freqiiéncia da area sob a curva de progresso
da doenca (ASCPD) de ferrugem da folha em 135 linhagens
recombinantes oriundas cruzamento UFRGS 8 x
Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2004.

Classe Li* Ls” Lm* F7 F 7 Fac. "
1 0,000 0,000 0,000 33 0,244 0,244
2 0,000 25,785 12,892 40 0,296 0,541
3 25,785 51,569 38,677 14 0,104 0,644
4 51,569 77,354 64,462 9 0,067 0,711
5 77,354 103,139 90,246 8 0,059 0,770
6 103,139 128,708 115,923 11 0,081 0,852
7 128,708 154,708 141,708 3 0,022 0,874
8 154,708 180,493 167,600 7 0,052 0,926
9 180,493 206,277 193,385 3 0,022 0,948
10 206,277 232,062 219,170 3 0,022 0,970
11 232,062 257,847 244,954 1 0,007 0,978
12 257,847 283,631 270,739 2 0015 0,993
13 283,631 309,416 296,524 1 0,007 1,000

Soma - - 135 1 -
* Li = Limite inferior de classe; Ls= Limite superior da classe; Lm: centro de
classe; Fi= frequéncia observada da classe; F,: Frequéncia relativa da classe
e Fac= Frequéncia relativa acumulada.
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APENDICE 5. Distribuicdo da freqiiéncia da area sob a curva de progresso
da doenga normalizada (ASCPD*) de ferrugem da folha em
135 linhagens recombinantes oriundas cruzamento UFRGS 8

x Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2004.

Classe Li” Ls* Lm * F F* Fac. "
1 0,000 0,000 0,000 33 0,244 0,244
2 0,000 0,916 0,458 32 0,237 0,481
3 0,916 1,832 1,374 15 0,111 0,593
4 1,832 2,749 2,290 11 0,081 0,674
5 2,749 3,665 3,207 10 0,074 0,748
6 3,665 4,581 4,123 6 0,044 0,793
7 4,581 5,497 5,039 8 0,059 0,852
8 5,497 6,413 5,955 8 0,059 0,911
9 6,413 7,329 6,871 6 0,044 0,956
10 7,329 8,245 7,787 1 0,007 0,963
11 8,245 9,162 8,703 2 0,015 0,978
12 9,162 10,078 9,620 1 0,007 0,985
13 10,078 10,994 10,536 2 0,015 1,000

Soma --—- --—- 135 1 --—-

* Li = Limite inferior de classe; Ls= Limite superior da classe; Lm: centro de
classe; Fi= frequéncia observada da classe; F: Frequéncia relativa da classe
e Fac= Frequéncia relativa acumulada.

APENDICE 6. Distribuicdo da severidade final (SF) de ferrugem da folha em
134 linhagens recombinantes oriundas cruzamento UFRGS 8
x Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2005.

Classe Li* Ls” Lm* F7 F 7 Fac. "
1 0.038 8.368 4,203 48 0,358 0,358
2 8.368  16.698 12,533 8 0,060 0,418
3 16.698  25.028 20,863 5 0,037 0,455
4 25.028 33.359 29,194 6 0,045 0,500
5 33.359 41689 37,524 5 0,037 0,537
6 41689 50.019 45,854 5 0,037 0,575
7 50.019 58.350 54,184 8 0,060 0,634
8 58.350 66.680 62,155 7 0,052 0,687
9 66.680 75.010 70,845 7 0,052 0,739
10 75.010 83.340 79,175 5 0,037 0,776
11 83.340 91671 87,506 11 0,082 0,858
12 91.671 100.000 95,836 19 0,142 1,000

Soma --- --- 134 1 ---

* 'Li = Limite inferior de classe; Ls= Limite superior da classe; Lm: centro de
classe; Fi= frequéncia observada da classe; F;: Frequéncia relativa da classe
e Fac= Frequéncia relativa acumulada.
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APENDICE 7. Distribuicdo area sob a curva de progresso da doenca

(ASCPD) de ferrugem da folha em 134 linhagens
recombinantes oriundas cruzamento UFRGS 8 x
Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2005.

Classe Li”* Ls” Lm * F 7 F* Fac. "
1 1.638 156.170 78,604 49 0,366 0,366
2 156.170 310.702 233,436 14 0,104 0,470
3 310.702 465.235 387,968 9 0,067 0,537
4 465.235 619.767 542,501 0 0,000 0,537
5 619.767 774.299 697,033 7 0,052 0,590
6 774299 928.832 851,566 6 0,045 0,634
7 928.832 1083.364 1006,098 7 0,052 0,687
8 1083.364 1237.897 1160,630 10 0,075 0,761
9 1237.897 1392.429 1305,163 11 0,082 0,843
10 1392.429 1546.961 1469,695 7 0,052 0,896
11 1546.961 1701.494 1624,227 10 0,075 0,970
12 1701.494 1856.026 1778,760 4 0,030 1,000
Soma -—- --- 134 1 -—-

# Li = Limite inferior de classe; Ls= Limite superior da classe; Lm: centro de
classe; Fi= frequéncia observada da classe; F: Frequéncia relativa da classe
e Fac= Frequéncia relativa acumulada.

APENDICE 8. Distribuicdo area sob a curva de progresso da doenca

normalizada

(ASCPD*) de ferrugem da folha em 134

linhagens recombinantes oriundas cruzamento UFRGS 8 x
Pc68/5*Starter. EEA, UFRGS, 2005.

Classe Li”* Ls”? Lm* F 7 F 7 Fac. ©
1 0.039 2.339 1,189 41 0,306 0,306
2 2.339 4.638 3,488 13 0,097 0,403
3 4.638 6.937 5,787 13 0,097 0,500
4 6.937 9.236 8,086 5 0,037 0,537
5 9.236 11535 10,386 4 0,030 0,567
6 11.535 13.834 12,685 5 0,037 0,604
7 13.834 16.133 14,904 6 0,045 0,649
8 16.133 18.433 17,283 9 0,067 0,716
9 18.433  20.732 19,582 11 0,082 0,799
10 20.732  23.031 21,881 13 0,097 0,896
11 23.031 25.330 24,180 10 0,075 0,970
12 25.330 27.629 26,479 4 0,030 1,000

Soma --- --- 134 1 ---

* Li = Limite inferior de classe; Ls= Limite superior da classe; Lm: centro de
classe; Fi= frequéncia observada da classe; F;: Frequéncia relativa da classe
e Fac= Frequéncia relativa acumulada.



