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RESUMO

Levantamentos periédicos da freqliéncia de viruléncia do
patégeno causador de oidio (Blumeria graminis f. sp. tritici) em
trigo (Triticum aestivum) auxiliam na escolha de fontes de resisténcia
para uso em cruzamentos. Este trabalho relata resultados de cinco
anos de verificagdo de efetividade de genes de resisténcia para
populagdes patogénicas de B. graminis f. sp. tritici oriundas do
Brasil e do Chile. Amostras de oidio foram recebidas pela Embrapa
Trigo, Passo Fundo, RS, em 1995, 1996, 1997, 1999 e 2000.
Inoculou-se cada isolado monopustular em plantas de trigo da série
diferencial para ragas. Foram identificadas 90 combinagbes
diferentes de genes efetivos e inefetivos para resisténcia. Em 1995
e 1997, a maioria dos isolados foram virulentos com relagéo aos

genes Pm3a, Pm3c, Pm8, Pml+... e PmD1; em 1999, para Pm3a,
Pm3c, Pmdb, Pm8, PmD1 e PmD2; e, em 2000, para Pm3a, Pm3c,
Pmdb, Pm6, Pm8, PmD1 e PmD2. Em todos os anos analisados,
permaneceram efetivos a todos os isolados os genes Pm2 e Pmda+ ...
O nuimero de genes inefetivos por isolado variou entre um e nove,
no total de 13 genes ou combinagdes de genes testados. Isolados
apresentando viruléncia a cinco genes ou combinagdes foram mais
freqlientes em 1995 e em 1997, a seis em 1999 e a sete em 2000, o
que pode significar aumento na complexidade da composi¢éo racia
do patégeno a cada ano.

Palavras-chave adicionais: Triticum aestivum, especia-
lizag8o fisioldgica, Erisyphe graminis f. sp. tritici.

ABSTRACT
Effectiveness of wheat resistance genes to powdery mildew

Periodic surveys of virulence frequencies of the causal
agent of wheat (Triticum aestivum) powdery mildew (Blumeria
graminis f. sp. tritici) help to select resistance sources to use in
plant breeding programs. This work reports the results of five years
of analysis on effective resistance genes to pathogenic populations
of Blumeria graminis f. sp. tritici from Brazil and Chile. Powdery
mildew samples were received at Embrapa Trigo, Passo Fundo, RS,
in 1995, 1996, 1997, 1999, and 2000. Each monopustular isolate
was inoculated in plants of a differential series. Ninety different
combinations of effective and ineffective resistance genes were

identified. In 1995 and 1997, most isolates were virulent to Pm3a,
Pm3c, Pm8, Pmi1+..., and PmD1 genes; in 1999, to Pm3a, Pm3c,
Pmdb, Pm8, PmD1, and PmD2; and, in 2000, to Pm3a, Pm3c, Pmdb,
Pm6, Pm8, PmD1, and PmD2. During the period, Pm2 and Pmda+ ...
genes remained effective to all isolates. The number of ineffective
genes to each isolate varied from one to nine in a total of 13 genes
or combinations of genes tested. Isolates with virulence to five genes
alone or in combinations were more frequent in 1995 and 1997, to
six in 1999, and to seven in 2000, probably indicating an increase
in racial pathogen composition each year.

INTRODUCAO

O oidio do trigo (Triticum aestivum L.), causado por
Blumeria graminis(DC) E.O. Speer f. sp. tritici Em. Marchal
(ex. ErysiphegraminisDCf. sp. tritici Em. Marchal), ocorre
de forma endémica em é&reas triticolas de climafrio e imido
no Brasil, especialmente na Regido Sul e em lavouras sob
sistemairrigado nas Regi6es Centro-Oeste e Sudeste. E citado
como problema no Leste dos Estados Unidos da América e
em paises do Cone Sul da América do Sul e da Europa
(Linhares, 1988b, 1988c; Kohli, 1996; Mclntosh, 1998;
Niewoehner & Leath, 1998). Em anos normais, as perdas de
rendimento de gréos detrigo decorrentes dadoencaa cancam
de 5% a 8% (Szunics et al., 2001). Em Passo Fundo, RS, ha

* Ex-pesquisadora, Embrapa Trigo

Fitopatol. bras. 27(6), nov - dez 2002

registros de perdas entre 10% e 62% (Fernandeset al., 1988;
Linhares, 1988b; Reis et al., 1997).

Controle pode ser obtido por meio de resisténcia
genéticaem cultivares comerciaisdetrigo, porém o patégeno
apresenta especializacao fisiolégica. Cultivares com poucos
genes de resisténcia exercem pressdo de selecdo, levando a
alteragdes na freqiiéncia de genes do patégeno, tornando-o
capaz de infetar cultivares consideradas resistentes em anos
anteriores (Bennett, 1984; Niewoehner & Leath, 1998). Por
IS0, levantamentos periddicos e em largaescaladafreqguéncia
de viruléncia da populagéo de B. graminis f. sp. tritici sfo
necessarios para identificar genes de resisténcia com
efetividade, além de detectar alteracdes de viruléncia,
diversidade genética e padrBes geogréficos de distribuicdo da
populacdo do patdgeno, auxiliando na escolha de fontes de
resisténcia para uso em programas de melhoramento detrigo
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(Niewoehner & Lesath, 1998).

No Brasil, Reis et al. (1979) encontraram evidéncias
da ocorréncia de diferentes racas fisioldgicas de oidio, em
razdo de diferencas de reacéo de cultivares de trigo em
diferentes locais, sendo resistentes as cultivares portadoras
dos genes Pm3a, Pm3b, Pm3f, Pm4 e Pm5 em Passo Fundo.
Linhares (1988c) identificou bom comportamento a oidio nos
gendtipos LAP 689, Oasis e CEP 14-Tapes (Pm2+6, Pm3f,
Pm5 e Pm7), SB 76130 (Pm2+6), PF 813 (Pm1, Pm2 g,
provavelmente, Pm5) e PF 781202 (sem informacoes).
Analisando amostras de diferentes regifes brasileiras,
Linhares (1988a) concluiu que ndo houve modificacdo entre
os in6culos de oidio ocorrentes entre 1980 e 1986,
apresentando boa atuagdo os genes Pmda, Pmdb, Pm2+Mid
e Pmda+... . Nos Estados Unidos da América, Niewoehner
& Leath (1998) identificaram viruléncia aos genes Pm3a,
Pm3b, Pm3c, Pm3f, Pm2, Pm4, Pm5, Pm6 e Pm7, além de
detectarem viruléncia crescente a diferentes genes, de acordo
comaorigem dasamostras, e aumento nacomplexidaderacial
dos isolados, pois as populacfes de B. graminis f. sp. tritici
estudadas por eles continham maior nimero de genes de
viruléncia por isolado que previamente reportado em outros
trabalhos.

Na Hungria, Szunics et al. (2001) observaram
consideravel alteracdo na composicdo racial e nas ragas
predominantes desde 1971; de 78 ragas constatadas, apenas
11 foram continuamente detectadas por mais de 15 anos.

Este trabalho teve como objetivo relatar resultados de
cinco anosde verificagcdo de efetividade de genes deresisténcia
detrigo aoidio através da andli se de popul agdes patogénicas
de B. graminisf. sp. tritici oriundas do Brasil e do Chile.

MATERIAL E METODOS

Amostras de folhas de trigo infetadas por B. graminis
f. sp. tritici, oriundas do Brasil e do Chile, foram enviadas ao
Centro Nacional de Pesquisa de Trigo (Embrapa Trigo), em
Passo Fundo, RS, nos anos de 1995, 1996, 1997, 1999 e 2000
(Tabela 1). Ostestes foram realizados em casa de vegetacéo,
com temperatura variando entre 18 °C e 30 °C. O inéculo
original foi purificado e multiplicado na cultivar suscetivel
IAS 54. Trésisolados monopustul ares foram obtidos de cada
amostrae multiplicados separadamente variasvezes. A seguir,

TABELA 1 - Origem e niUmero de amostras de oidio de
trigo (Triticum aestivum) analisadaspor ano

NUmer o de amostr as’ano

Local de col
ocal decoletd  —55-7906 1097 1999 2000 Total

Rio Grande do Sul 23 10 9 11 1 54
Santa Catarina - - - 9 - 9
Parana 11 15 9 40 5 80
Distrito Federal 2 4 - - - 6
Mato Grosso do Sul 3 - - - 3
Sa0 Paulo - - 6 4 3 13
Chile - - - 6 - 6
Total 36 32 24 70 9 171
622

inocularam-se os isolados em plantas de trigo da série
diferencial deragas, com oito diasdeidade, mediante agitacéo
de folhas infetadas da cultivar suscetivel. A sériediferencia
foi compostapor 13 cultivares contendo genes ou combinactes
de genes conhecidos pararesisténciaaoidio (Tabela2), aém
datestemunhasuscetivel IAS54. A leituradareacdo ocorreu
entre sete e 14 dias apds a inoculagdo, usando-se a escala de
Reis et al. (1979), abrangendo valores de 0 a 5, em que 5
corresponde a uma infec¢8o foliar acima de 75%. Foram
considerados resi stentes 0s gendti pos que apresentaram reacéo
atévalor 2.

RESULTADOSE DISCUSSAO

Foram analisados 171 isolados coletados de 56
cultivarescomerciaisede 33 linhagensdetrigo. Ascultivares
Anahuac 75, BRS 49, BRS 120, BRS 177, CEP 24, Embrapa
16, Embrapa 27, IAC 370, Ocepar 21, Trigo BR 18, Trigo
BR 23 e Trigo BR 35 constituiram 50% das amostras. Passo
Fundo (RS) e Cascavel, Londrina, Pato Branco e Campo
Mour&o (PR) representaram 54% do total delocaisamostrados
(Figura 1).

Durante os anos analisados, foram identificadas 90
combinagdes diferentes de reacdes de resisténcia (genes
efetivos) e de suscetibilidade (genes inefetivos) entre as
cultivaresdasérie diferencia aB. graminisf. sp. tritici, sendo
gue as combinagBes mais freqlientes encontram-se na Tabela
3. No ano de 1995, foram observadas 18 combinages;, em
1996, foram 23, sendo que, destas, 13 ndo haviam ocorrido
no ano anterior; no ano de 1997, foram 36 combinagdes, sendo
35 novas; 24 combinagdes em 1999 (todas ocorrendo pela
primeira vez); e cinco combinagtes em 2000, constatadas
também em 1999. Apenas uma combinagdo ocorreu em trés
anos consecutivos, no Rio Grande do Sul (RS) em 1996, no
Parana (PR) em 1995 e 1996, no Distrito Federal (DF) em
1995 e em S&o Paulo (SP) em 1997.

Em 1995 e 1997, a maioria dos isolados foi virulenta
com relacdo aos genes Pm3a, Pm3c, Pm8, Pml+... e PmD1,
em 1999, para Pm3a, Pm3c, Pmdb, Pm8, PmD1 e PmD2; e,
em 2000, para Pm3a, Pm3c, Pmdb, Pm6, Pm8, PmD1 e
PmD2. A fregiiéncia de viruléncia por gene estailustrada na
Figura 2.

Nas amostras do Rio Grande do Sul, observou-se
aumento na freguiéncia de isolados com viruléncia a Pm3a,
Pmdb e PmD2, bem como diminuicdo nafregiiénciade Pmda
e de Pml+... . Mantiveram-se efetivos os genes Pm2 e
Pmda+ ... e, com boa efetividade a maioria dos isolados, 0s
genes Pm1 e Pm2+MId, sendo inefetivo o gene Pm8.

Em Santa Catarina, durante o ano de 1999, foram
inefetivos para resisténcia os genes Pm3a, Pm3c, Pmdb e
PmD2, e efetivos Pml1, Pm2, Pmil+... e Pmda+... . Baixa
freqUénciadevirulénciafoi constatada com relagcdo aos genes
Pmda, Pm6 e Pm2+Mld. Mais de 80% dos isolados foram
virulentos a Pm8 e mais de 70% a PmD1.

No Parand, nos cinco anos analisados, houve
incremento nafreqiiénciade virulénciaaos genes Pm3a, Pmdb
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TABELA 2- Genesderesisténciaaoidiodetrigo (Triticum aestivum), fontes
e cultivar es componentes da série diferencial pararacas

Gene Fonte Cultivar®

Pmil Triticum aestivum Axminster

Pm2 desconhecida Cl 12632/8* Chancellor
Pm3a T. aestivum Asosan

Pm3c T. aestivum Sonora

Pmda Triticum dicoccum Schrank Khapli/8* Chancellor

Pmdb Triticum carthlicum Nevski Weihenstephan M1

Pm6 Triticum Timopheevi Zhuk. IGV, 460 = Cl 13381/8*Prins
PmM3 Secale cerealelL. 1GV, 411 = Weique/8* Prins
Pmi+... T. aestivum Asll

Pm2+Mld desconhecida e Triticum durum Desf. Halle Stamm 13471

Pmda+... T. dicoccum Khapli

PmD1* desconhecida IGV, 459 = Cl 13374/8*Prins
PmD2* desconhecida IGV 474 =PI 170913/8* Prins

aCultivaresdetrigo portadoras de genes deresisténciaparaoidio, i solados ou em combinagdes, segundo

Bennett (1984) e Mclintosh et al. (1998).

*Designages temporérias para genes de resisténcia ainda ndo determinados.

FIG. 1 - Locais de coleta de amostras de oidio de trigo
(Triticum aestivum) no Chile e no Brasil.

e PmD2 e diminuic&o referente aos genes Pmil, Pmda, Pmi+...
e Pm2+Mld. Manteve-se inefetivo o gene Pm8. Foram
efetivos, no periodo, os genes Pm2 e Pmda+... e com
efetividade a mais de 90% dos isolados, Pml e Pm2+MId.

Em S&o Paulo (SP), no periodo 1997 a 2000, foram
registradas altas frequiéncias de virulénciarel ativas aos genes
Pm3a, Pm3c, Pmdb, Pm8 e PmD2, diminui¢cdo a Pmda e
Pmil+... e incremento com referéncia ao gene Pm6.
Mantiveram-se efetivos os genes Pm1, Pm2, Pm2+MIid e
Pmda+... .

No estado de Mato Grosso do Sul, em 1996, foi
determinado 100% de freqiéncia de viruléncia aos genes
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Pm3a, Pm3c, Pm8 e Pm1+..., bem como menor taxa (66%)
a0 gene PmD1. Os demais genes mostraram-se efetivos para
resisténcia ao oidio.

Nas amostras do Distrito Federal, em 1995 e 1996,
observou-se incremento de viruléncia as diferenciais
portadoras dos genes Pml e Pml+... e decréscimo a Pm3a,
Pmda e PmD1. Mantiveram-se estaveis, sem efetividade, os
genes Pm3c e Pm8. Foi registrada baixa frequéncia de
viruléncia aos genes Pml, Pmdb, Pm6 e PmD2. Os genes
efetivos foram Pm2, Pm2+MId e Pmda+... .

Para osisolados coletados em Santiago, no Chile, em
1999, os genes Pm3c e PmD2 foram inefetivos, e os genes
Pm1, Pm2, Pm2+Mld e Pmda+... foram efetivos. Viruléncia
em baixa freqiéncia foi observada com relagdo aos genes
Pmda, Pm6 ePml+... e, em altafreqiéncia, a Pm3a, Pmdb,
Pm8 e PmD1.

Em todos osanosanalisados, permaneceram totalmente
efetivos pararesisténcia os genes Pm2 e Pmda+ ... . De acordo
com Linhares (1988a), entre 1980 e 1986, apenas a
combinacéo genética Pmda+... manteve a resisténcia,
enguanto Pmda, Pmdb e acombinagdo Pm2+MId conferiram
nivel de infecgdo foliar médio abaixo de 25%. Para Szunics
et al. (2001), o gene Pmda conferiu resisténcia completa e
Pm2+MId, Pmdb+ ePm1+2+9 conferiram resisténciaparcia.
No presente estudo, constatou-se a efetividade do gene Pm2
isoladamente, o que pode ser devido a composi¢cdes génicas
mais complexas das cultivares de trigo das quais os isolados
foram obtidos, atuando na selecdo de racas menos efetivas a
PmM2.

O ndimero de genes ou combi nagdes de genesinefetivas
por isolado variou entre um (Pm8), em 1997, e nove (Pm3a,
Pm3c, Pmda, Pmdb, Pm6, Pm8, Pm1+..., Pm2+Mlde PmD1),
em 1996, de amostras provenientes do Parana (Figura 3).
Isolados apresentando viruléncia em cinco genes ou
combinagBes foram mais freqlientesem 1995 e 1997, em seis
em 1999 e em sete em 2000. Essa tendéncia de aumento no
ndmero de genes inefetivos para resisténcia a cada ano pode
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FIG. 2 - Fregiéncia de viruléncia relativa em genes de resisténcia de trigo (Triticum aestivum) a oidio no Brasil e no

Chile, nos anos de 1995, 1996, 1997, 1999 e 2000.

significar incremento na complexidade dacomposi¢éo racial
no patégeno, o que também foi observado por Niewoehner &
Leath (1998), em isolados obtidos nos anos de 1993 e de 1994,
nos Estados Unidos da América, e por Szunics et al. (2001),
analisando um periodo de 30 anos, na Hungria.
Asadteractes na popul agcdo patogénicade B. graminis
f. sp. tritici podem ser exemplificadas com a quebra de
resisténcia referente ao gene Pm8, presente na cultivar
Alondra Sib. A maioria das cultivares de trigo usadas na
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Hungriacarrega esse gene(Szunics et al., 2001). No presente
trabalho, em todas as amostras, foi constatada fregiiéncia de
viruléncia entre 87,5% e 100% a esse gene, 0 que descarta o
uso dessa fonte isolada em programas de melhoramento.
Linhares (1988c) ressaltou maior durabilidade de resisténcia
em cultivares de trigo que combinaram a ag&o de diversos
genes, incluindo Pm8. Portanto, a combinagdo de genes de
resisténciaaoidio é um fator a ser considerado na selecéo de
parentais para o desenvolvimento de cultivares de trigo.
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TABELA 3- Formuladevirulénciadeisolados predominantesde oidio detrigo (Triticum aestivum),

por ano de ocorréncia

Gene Pm deresisténcia

Ao
Ano inefetivo / efetivo Frequéncia (%)
1995 3a, 3c, 8,1+...,D1 / 1, 2, 4a, 4b, 6, 2+Mld, 4a+..., D2 23
3c, 8, D1/ 1, 2, 3a, 4a, 4b, 6, 1+..., 2+Mld, 4a+..., D2 18
3c, 8, 1+...,D1/ 1,2, 3a, 44, 4b, 6, 2+MId, 4a+..., D2 12
3a,3c,8 D1/ 1, 2, 4a, 4b, 6, 1+..., 2+Mld, 4a+..., D2 12
1996 3a,3c8,1+...,D1 / 1, 2, 4a, 4b, 6, 2+ Mld, 4a+..., D2 24
3a,3c, 8, 1+... / 1,2, 4a, 4b, 6, 2+Mld, 4a+..., D1, D2 9
3c, 8, 1+..., / 1, 2, 3a, 4a, 4b, 6, 2+ Mld, 4a+..., D1, D2 7
3c, 44,8,/ 1,2, 3a, 4b, 6, 1+..., 2+ Mld, 4a+..., D1, D2 7
3a,3c,4a,6,8,1+...,D1 / 1, 2, 4b, 2+Mld, 4a+..., D2 7
1997 3a, 4a, 4b, 6, 8, / 1, 2, 3c, 1+..., 2+Mld, 4a+..., D1, D2 7
3a, 8,/ 1, 2, 3c, 44, 4b, 6, 1+..., 2+Mld, 4a+..., D1, D2 5
3a,4a,8,1+...,D1 / 1, 2, 3c, 4b, 6, 2+MId, 4a+..., D2 5
3a,8 D1/ 1, 2, 3c, 4a, 4b, 6, 1+..., 2+Mld, 4a+..., D2 5
1999 3a, 3¢, 4b, 8,D1,D2 / 1, 2, 4a, 6, 1+..., 2+ Mld, 4a+... 53
3a, 3¢, 4b, 8, D2 / 1,2, 4a, 6, 1+..., 2+Mld, 4a+..., D1 23
3a, 3¢, 4b, 6, 8,D1,D2 / 1,2, 4a, 1+..., 2+ Mld, 4a+... 4
2000 3a, 3¢, 4b, 6,8,D1,D2 / 1,2, 4a, 1+..., 2+ Mld, 4a+... 59
3a, 3¢, 4b, 8, D1, D2 / 1, 2, 4a, 6, 1+..., 2+ Mld, 4a+... 22
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FIG. 3 - NUmero de genes de viruléncia por isolado de
Blumeria graminisf. sp. tritici naspopulacBesdo
Brasil e do Chile, por ano de coleta.
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