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XVII 

Autor: RENATO BEOZZO BASSANEZI 

Orientadora: Prof!. Drª. LILIAN AMORIM 

RESUMO 

Com o objetivo de estudar as interações entre o mosaico-em-desenho do feijoeiro e 

duas doenças fúngicas, ferrugem e mancha angular do feijoeiro, foram determinados os 

parâmetros monocíclicos das doenças e a eficiência fotossintética de plantas das 

variedades Rosinha 0-2 e Carioca Comum infectadas com um ou mais patógenos. 

Foram avaliados os parâmetros mono cíclicos (freqüência de infecção, período de 

incubação ou latência, taxa de crescimento das lesões, tamanho fmal das lesões e 

severidade) das duas doenças fúngicas em plantas pré-infectadas ou não com vírus, em 

diferentes temperaturas. Foram testadas as temperaturas de 9, 12, 15, 18,21,24 e 27°C 

para a ferrugem e de 15, 18,21,24,27 e 30°C para a mancha angular. 

Independente da pré-infecção viral, para Uromyces appendiculatus, o processo 

infeccioso e a colonização foram favorecidos pelas temperaturas de 17 e 18°C, 

respectivamente. O menor período latente ocorreu a 21°C. 

Para Phaeoisariopsis griseola, independente da pré-infecção viral, o processo 

infeccioso e a colonização foram favorecidos pela temperatura de 24°C. O menor 

período de incubação foi alcançado, também, na temperatura de 24°C. 
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Nas duas doenças fúngicas, a pré-infecção viral, no entanto, reduziu 

significativamente todos os parâmetros monocíclicos, a exceção do período latente, para 

a ferrugem, e do período de incubação, para a mancha angular. 

A eficiência da fotossíntese, avaliada pela assimilação de CO2, foi reduzida nas 

plantas infectadas com um ou mais patógenos. Pata as doenças fúngicas, a redução na 

assimilação de CO2 foi proporcionalmente maior que a redução esperada devido à área 

lesionada e à perda de clorofila. As plantas pré-infectadas com vírus, por apresentarem 

baixos níveis de infecção dos fungos, comportaram-se de modo semelhante às plantas 

infectadas somente com o vírus. 

Pela análise dos parâmetros de fluorescência, concluiu-se que o modo de ação dos 

patógenos biotróficos é diferente do hemibiotrófico considerados neste trabalho. Foi 

observado um menor dano ao aparato fotossintético nas plantas infectadas com 

patógenos biotróficos. 
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INTERACTION BETWEEN BEAN "MOSAICO-EM-DESENHO" 
AND TWO FUNGAL DISEASES, RUST AND ANGULAR LEAF 

SPOT, IN BEAN PLANTS 

SUMMARY 

Author: RENATO BEOZZO BASSANEZI 

Adviser: Prof. Dr. LILIAN AMORIM 

Monocyclic parameters of diseases and the photosynthetic efficiency were 

detennined in plants of Rosinha 0-2 and Carioca Comum varieties infected with one or 

more pathogens, in order to study the interaction between bean "mosaico-em-desenho" 

and two fungaI diseases, bean rust and angular leaf spot. 

Monocyclic parameters of rust and angular leaf spot (infection frequency, 

incubation or latent periods, lesion growth rate, final lesion size and disease severity) 

were detennined in virus-free and virus infected plants at different temperatures (9, 12, 

15, 18, 21, 24, and 27°C to bean rust and 15, 18, 21, 24, 27, and 30°C to bean angular 

leafspot). 

For Uromyces appendiculatus, the optimum temperatures to infectious process and 

colonization were 17 and 18°C, respectively, independent of previous virus infection. 

The shortest latent period occurred at 21°C. 

For Phaeoisariopsis griseola, the optimum temperature to infectious process and 

colonization was 24°C, independent of previous virus infection. The shortest incubation 

period occurred at 24°C. 
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Previous virus infection significantly reduced alI monocyclic parameters in both 

fungai diseases except the bean rust latent period and the angular leaf spot incubation 

period. 

Photosynthesis efficiency, measured by net CO2 assimilation, decreased in infected 

pIants with one or more pathogens. The net CO2 assimilation reduction by fungai 

diseases was proportionally higher than that expected based on the reduction caused by 

injured leaf area and decrease of leaf chlorophyll contento As the leveI of fungai 

infection is low in virus pre-infected plants, plants infected with virus had the same 

photosynthesis efficiency than plants infected with two pathogens. 

By fluorescence parameters' ana1ysis, it was concluded that the way by which 

biotrophic pathogens act is different than hemibiotrophic ones. Lower photosynthetic 

apparatus damage was observed in infected plants with biotrophic pathogens. 



1. INTRODUÇÃO 

Freqüentemente, as culturas em países tropicais são atacadas ,por um amplo 

espectro de patógenos, sendo comum a ocorrência de ataques múltiplos onde mais de um 

patógeno atua simultaneamente sobre a mesma planta. 

O efeito de doenças isoladas sobre as culturas tem sido amplamente estudado, mas 

raramente tem-se dado atenção às interações entre as populações de patógenos, o que 

pode levar a sérios erros nas análises e modelagens de epidemias. 

O modo pelo qual os patógenos interagem entre si e os efeitos desta interação na 

planta hospedeira têm implicações importantes na avaliação de danos nas culturas, no 

diagnóstico das causas principais destes danos e na avaliação da resistência múltipla a 

diversos patógenos. Além disso, o conhecimento das interações entre patógenos é 

essencial para a elaboração de um sistema de manejo integrado de doenças para uma 

determinada cultura. 

A avaliação da interação entre patógenos pode ser feita em nível do 

desenvolvimento das doenças ou em nível dos efeitos sobre o hospedeiro. Com relação 

ao desenvolvimento das doenças, as avaliações envolvem a determinação dos parâmetros 

monocíclicos e policíclicos de cada patossistema. Já com relação aos efeitos sobre o 

hospedeiro, as avaliações envolvem os danos à produção ocasionados pelas alterações na 

fisiologia da planta. Em doenças foliares, o principal processo fisiológico interferido é a 

fotossíntese. 

O presente trabalho teve como objetivo o estudo das interações entre o mosaico­

em-desenho do feijoeiro e duas doenças fúngicas, ferrugem e mancha angular, em 

plantas de feijoeiro comum sob condições de ambiente controlado. Este estudo envolveu 
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a determinação dos parâmetros monocíclicos das doenças fúngicas em plantas pré­

inoculadas ou não com o vírus e a determinação da taxa de fotossíntese das folhas 

infectadas com um ou mais patógenos. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1. Doenças do feijoeiro 

2.1.1. Importância da cultura e das doenças do feijoeiro 

o feijoeiro comum, Phaseolus vulgaris L., fornece um dos alimentos básicos do 

povo brasileiro e de boa parte da América Latina. Além do elevado conteúdo calórico, 

o feijão constitui-se numa fonte acessível de proteínas, com composição aproximada de 

20 a 25% de proteína na maioria dos cultivares nacionais. A proteína do feijão 

apresenta uma limitada quantidade dos aminoácidos metionina e cistina, mas alta 

quantidade de lisina, sendo o feijão importante como suplemento para alimentos como 

arroz e milho (SARTORATO, 1989; FANCELLI, 1990; MICHAELS, 1991). 

Mesmo sendo componente da cesta básica, a produção de feijão no Brasil 

representa apenas 4% da produção de grãos colhidos. A cultura é distribuída ao longo 

do ano por todo. o país, sendo plantada tanto para auto consumo como em escala 

comercial (BANNO, 1994). O Brasil é o maior produtor mundial de feijão, gênero 

Phaseolus, e nos últimos cinco anos a produção nacional tem variado de 2,3 a 3,2 

milhões de toneladas anuais assentadas numa área que varia de 4,5 a 5,8 milhões de 

hectares (FANCELLI, 1988; BANNO, 1994). 

A produtividade média da cultura do feijoeiro no Brasil, 582 kg/ha na safra 93/94 

(FEIJÃO, 1995), é considerada muito baixa quando comparada com a produtividade 

dos países desenvolvidos e com o potencial produtivo da espécie que gira em tomo de 

2500 a 3000 kg/ha (F ANCELLI, 1988). Durante as três safras anuais, a produtividade 



média nacional é bastante variada, sendo 700 kglha na safra das águas, 400 kglha na 

safra da seca e de até 2800 kglha na safra irrigada de inverno (BANNO, 1994). 
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Em virtude da alta vulnerabilidade da cultura às condições climáticas e aos ataques 

de pragas e doenças, ocorrem significativas variações na produção de ano para ano, e 

estes níveis instáveis de disponibilidade, sazonalidade da produção e variação dos preços 

contribuem para tomar o feijão um dos fatores de aumento da inflação brasileira (SILVA 

et alU, 1993; BANNO, 1994). Devido ao alto risco dessa cultura, atualmente, tem 

ocorrido um crescimento gradual do número de produtores de feijão mais tecnificados, 

sobretudo nos Estados de São Paulo, Minas Gerais, Goiás, Bahia, Pernambuco e Ceará, e 

diminuído o cultivo através do sistema tradicional pouco tecnificado (F ANCELLI, 1988; 

BANNO,1994). 

As principais causas apontadas para a baixa produtividade nacional de feijão são, 

entre outras, o elevado custo de produção e dificuldades de acesso ao crédito; a falta de 

apoio à pesquisa, extensão rural e produção de sementes de qualidade; a falta de adoção 

de tecnologias apropriadas como conservação do solo, correção da acidez do solo, 

emprego de fertilizantes, uso de sementes melhoradas, plantio em regiões e épocas 

adequadas e controle de pragas e doenças (F ANCELLI, 1988). 

Grande parte das mais de 300 doenças causadas por vírus, bactérias, fungos e 

nematóides que afetam o feijoeiro no Brasil é de ocorrência ocasional e sem 

importância econômica (COSTA, 1972). Entretanto, algumas doenças foliares, como o 

crestamento bacteriano, a antracnose, a ferrugem, a mancha angular, o mosaico 

dourado e o mosaico comum, têm se destacado em função da freqüência de 

aparecimento e dos danos causados à produção do feijoeiro (VIEIRA, 1983; MENTEN, 

1987; MENEZES, 1994; OLIVEIRA et aUi, 1994b). 
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2.1.2. Ferrugem do feijoeiro 

2.1.2.1. Importância 

A ferrugem do feijoeiro chegou à América 40 Sul em 1902 (REY & LOZANO, 

1961) e atualmente encontra-se distribuída pela América Latina, inclusive no ,Brasil, 

onde o feijoeiro é cultivado. . Regiões tropicais, subtropicais e de clima temperado 

úmido, que apresentam temperaturas moderadas e alta umidade relativa são favoráveis à 

ocorrência da doença (COSTA, 1972; VIEIRA, 1983; RIOS, 1994). 

Considerada uma das mais importantes doenças da parte aérea do feijoeiro, a 

ferrugem pode causar limitação na produção~ principalmente quando coincidem raças 

virulentas do fungo, variedades suscetíveis do hospedeiro e ambiente favorável para o 

desenvolvimento da doença (MORENO & MORA, 1984). A produção pode ser 

severamente reduzida se as plantas forem infectadas na época de floração e enchimento 

de vagens, ao redor de 30-50 dias após a germinação (ALMEIDA et alii, 1977; 

CARRIJO et a!ii, 1979; ZAMBOLIM et am, 1982; VIEIRA, 1983). 

2.1.2.2. Etiologia 

O agente causal da ferrugem do feijoeiro é o fungo basidiomiceto, da ordem 

Uredinales, Uromyces appendiculatus (Pers.) Unger, anteriormente com os sinônimos, 

não mais válidos, Uromyces phaseoli varo phaseoli ou Uromyces phaseolí varo typica 

(STAVELY, 1991). 

Este fungo é um parasita obrigatório, isto é, depende do hospedeiro para sua 

sobrevivência, sendo também classificado como biotrófico uma vez que obtém seu 

alimento do tecido vivo no qual ele completa seu ciclo de vida (LUTTRELL, 1974). O 

fungo apresenta as fases de pícnio, écio, urédio e télio em um só hospedeiro, 
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constituindo-se no que se chama de ferrugem autóica e macro cíclica (ZAMBOLIM et 

aUi, 1982; STAVELY, 1991; RIOS, 1994). 

Os uredósporos são disseminados facilmente pelo vento a curtas e longas 

distâncias e também pelo homem, animais, insetos e implementos agrícolas (COSTA, 

1972; KIMA TI, 1980; STA VEL Y, 1991). 

O ciclo de infecção inicia-se quando os uredósporos, produzidos assexuadamente, 

germinam e entram em contato com as células-guardas dos estômatos formando o 

apressório, a vesícula subestomatal e a hifa de infecção (VARGAS, 1980; ST APLES, 

1985). O micélio formado no espaço intercelular não tem efeito sobre o hospedeiro, mas 

após a adesão da célula mãe do haustório à célula vegetal ocorre a penetração celular 

através do haustório e a retirada de alimento para o fungo (pRING, 1980). 

As folhas de feijoeiro com ferrugem podem ter a fotossíntese inibida em tomo de 

60% em relação às folhas sadias. Uma folha primária sadia exporta para raízes e caule 

50% do produto sintetizado, enquanto que uma folha doente, menos de 2% (LIVNE & 

DAL Y, 1966). A presença do patógeno inibe a translocação de fotossintetizados das 

folhas infectadas, limitando a disponibilidade de nutrientes às raízes e sementes em 

desenvolvimento (ZAKI & DURBIN, 1965; BOOKBINDER & BLOOM, 1980). 

Durante o ciclo da cultura, ocorrem repetidas gerações de uredósporos, 

caracterizando uma doença policíclica. O padrão de esporulação é do tipo intermitente 

com vários picos durante o período infeccioso (IMHOFF et alii, 1982; AUST et aUi, 

1984; MENDES & BERGAMIN FILHO, 1990). 

2.1.2.3. Círculo de hospedeiros e sintomatologia 

Além do feijoeiro comum (Phaseolus vulgaris L.), muitos outros hospedeiros são 

Gonhecidos como: Phaseolus acutifolius, P. adenanthus, P. anisotrichus, P. 

atropurpureus, P. coccineus, P. dysophylus, P. lunatus, P. maculatus, P. multiflorus, P. 

obvallatus, P. polystachyus, P. retusus, P. sinuatus, Vigna repens, V. sinensis, V. 
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unguiculata, V. vexillata (REY & LOZANO, 1961; ZAMBOLIM et aUi, 1982; 

STAVELY & PASTOR-CORRALES, 1989). 

Os sintomas da ferrugem manifestam-se principalmente nas folhas, podendo 

ocorrer nas hastes e vagens. Inicialmente, surgem pequenas manchas esbranquiçadas, 

puntiformes, levemente salientes, após 5-6 dias da infecção. Posteriormente, ocorre o 

rompimento da epiderme foliar e a exposição dos uredósporos, com coloração marrom­

avermelhada, de aspecto ferruginoso. Pode ocorrer, ao redor dos soros, a formação de 

halos amarelados e, também, o aparecimento de pequenas pústulas secundárias. . A 

produção de uredósporos nas pústulas cessa gradualmente em poucas semanas e pode 

haver a produção de teliósporos. As folhas severamente atacadas tomam-se amarelas, 

secam e caem (KIMATI, 1980; VARGAS, 1980; ZAMBOLIM et aUi, 1982; VIEIRA, 

1983; BIANCHINI et aUi, 1989; STAVELY, 1991; MENEZES, 1994; RIOS, 1994). 

O fungo, ao redor da pústula, ocasiona a desorganização do mesófilo e grande 

redução no tamanho das células afetadas (TORRE et aUi, 1987). Na folha senescente, 

ocorre um aumento na síntese de clorofila nos sítios de infecção, podendo esta ser a 

explicação para o aparecimento de "ilhas verdes" ao redor das pústulas em folhas já 

amareladas (SZIRÁKI et aUi, 1984). 

2.1.2.4. Principais fatores que interferem no desenvolvimento da 

doença 

Os fatores que mais interferem no desenvolvimento da ferrugem do feijoeiro são os 

fatores ambientais (temperatura, umidade), fatores do hospedeiro (estádio de 

desenvolvimento da planta, idade da folha, .genótipo) e fatores relacionados à própria 

doença (densidade de lesões). 
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a) Fatores ambientais 

A temperatura parece afetar todos os processos realizados pelo fungo. A melhor 

combinação temperatura diurna-noturna para o desenvolvimento da doença é de 26,6-

21,I°C. Em temperatura mais elevada (32,2-26,6°C) há ausência de sintomas e em 

temperatura mais baixa (26,6-15,5°C) há um atraso no aparecimento dos sintomas 

(SCHEIN, 1961). Temperaturas abaixo de 7°C e acima de 27°C atrasam o 

desenvolvimento da ferrugem do feijoeiro, e podem paralisá-lo se ocorrem por longo 

período de tempo (BACCHI, 1993). 

A germinação de uredósporos apresenta como temperatura mínima e máxima, 4 e 

27,5°C, respectivamente. Entre 15 e 24°C, a taxa de germinação se mostra similar, 

porém, a 24°C, a penetração é prejudicada pela redução na formação de apressórios, e a 

15°C, o crescimento do tubo germinativo é retardado (IMHOFF et alU, 1981; ALTEN, 

1983). 

Temperaturas altas durante a fase de penetração resultam na desorientação dos 

tubos germinativos e conseqüente decréscimo na freqüência de infecção (AL TEN, 

1983). Na pré-penetração, as condições ambientais ótimas para o desenvolvimento da 

doença parecem estar entre 15-20°C e 24 horas de orvalho (CODE et alU, 1985). Na 

pós-penetração, o máximo desenvolvimento da doença ocorre a 20-26°C, o máximo 

número de pústulas, na faixa de 14-24°C, e o menor período latente, na faixa de 20-

26°C, não havendo doença na faixa de 28-38°C (CODE et alU, 1985; BACCm, 1993). 

O período de incubação é de 7 dias na faixa de temperatura de 15-20°C e o período 

latente, de 9 dias (CODE et alU, 1985). Neste patossistema parece ocorrer o fenômeno 

de compensação, descrito por ROTEM (1978), visto que enquanto os menores períodos 

de incubação e latência ocorrem a 21°C, a maior freqüência de infecção ocorre a 17°C 

(MENDES & BERGAMIN FILHO, 1989a). A maior produção de esporos ocorre a 

21°C e o período de esporulação e a capacidade germinativa dos uredósporos produzidos 

diminuem ou cessam a temperaturas maiores (IMHOFF et alU, 1981). 
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o período mínimo de molhamento sobre a folha do feijoeiro necessário para a 

ocorrência da ferrugem é de 4 a 8 horas, dependendo da temperatura (REY & LOZANO, 

1961; IMHOFF et aW, 1981; CODE et aUi, 1985; MENDES & BERGAMIN FILHO, 

1989a). Porém, não é observado um efeito sobre o período latente e a freqüência de 

infecção com períodos de molhamento acima de 15 ou 20 horas (GAL V ÃO & 

MENTEN, 1987; BACCHI, 1993). 

Quanto maior a umidade, maior a produção de esporos por Uromyces 

appendiculatus, e um curto período de água livre (0,5 a 1 hora) aumenta o número de 

esporos liberados (YARWOOD, 1961). 

b) Fatores do hospedeiro 

Existem contradições sobre o grau de suscetibilidade entre as folhas primárias e as 

folhas trifolioladas. Alguns trabalhos apontam as folhas primárias como mais 

suscetíveis, apresentando menor período latente e maior freqüência de infecção (ZULU 

& WHEELER, 1982; PIZA & MENTEN, 1987; TORRE et aW, 1987; MMBAGA & 

STEADMAN, 1992), outros trabalhos mostram o contrário (GROTH & RAMA RAJE 

URS, 1982; MENDES, 1985; MENDES, 1987; MENDES & BERGAMIN FILHO, 

1989a; BACCm, 1993), e outros não apontam diferenças nestes parâmetros (MENDES 

& BERGAMIN FILHO, 1986; GONZÁLES-Á VILA et alU, 1987). 

A resistência à ferrugem aumenta em função da idade da folha, sendo que folhas 

com 2 a 4 dias de idade são as mais suscetíveis e folhas mais velhas apresentam. maior 

resistência (REY & LOZANO, 1961; SCHEIN, 1965; GROTH & RAMA RAJE URS, 

1982; ZULU & WHEELER, 1982; MENDES & BERGAMIN FILHO, 1989b). A idade 

da folha porém, não afeta a taxa de germinação de uredósporos de Uromyces 

appendiculatus (IMHOFF et aW, 1981; ALTEN, 1983). A esporulação de Uromyces 

appendiculatus é maior na superficie inferior da folha (AUST et aW, 1984; MENDES, 

1985). 
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Os parâmetros período de incubação, período latente, freqüência de infecção, 

período infeccioso e esporulação para a ferrugem do feijoeiro variam de acordo com o 

genótipo do hospedeiro (AUST et am, 1984; MENDES, 1985; AZEVEDO & 

KUSHALAPPA, 1986a; AZEVEDO & KUSHALAPPA, . 1986b; MENDES & 

BERGAMIN FILHO, 1986; GONZÁLEZ-Á VILA et am, 1987; SILVA, 1992). 

c) Fatores relacionados à própria doença 

Quanto maior a concentração de pústulas por cm2
, menor o diâmetro da lesão e 

menor a área esporulante. Além disso, para infecções mais pesadas o número de esporos 

produzidos por cm2
, em um dia, é elevado e decresce rapidamente (Y AR WOOD, 1961). 

Aumentando a concentração de inóculo utilizada na inoculação de plantas de 

feijoeiro com o agente causal da ferrugem, há um aumento na freqüência de infecção, 

mas o período latente não é alterado (GALVÃO & MENTEN, 1987; TORRE et aUi, 

1987). 

Quando os urédios se tomam mais populosos, produzem menos uredósporos por 

unidade de infecção e unidade de tempo e quanto maior a pústula, mais esporos são 

produzidos. Porém, não se sabe se urédios menos numerosos e maiores são mais 

prejudiciais ao hospedeiro do que urédios mais numerosos e menores (BOOKBINDER 

& BLOOM, 1980; KARDIN & GROTH, 1989). Contudo, é sugerida a existência de um 

limite superior de reprodução pela ferrugem do feijoeiro, por unidade de área do tecido 

hospedeiro, independente do tamanho do urédio, ao redor de 800.000 esporos por cm2 

(YARWOOD, 1961; KARDIN & GROTH, 1989). 

2.1.2.5. Controle 

As medidas de controle recomendadas para a ferrugem do feijoeiro incluem o uso 

de variedades resistentes, o controle químico e a escolha de épocas de plantio que 

minimizem a exposição da cultura a longos períodos de orvalho e temperaturas 
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favoráveis à infecção e ao desenvolvimento da doença (KIMA TI, 1980; BIANClllNI et 

aUi, 1989; STAVELY, 1991). 

A aplicação racional de fungicidas parece ser o meio mais eficiente para garantir a 

sanidade de uma cultura suscetível. Os produtos mais utilizados e recomendados são: 

chlorothalonil + oxicloreto de cobre, enxofre, hidróxido de cobre, mancozeb, oxicloreto 

de cobre, oxic1oreto de cobre + mancozeb, óxido cuproso, oxycarboxin, tebuconazole, 

tiofanato metílico, tiofanato metílico + chlorothalonil, tiofanato metílico + mancozeb, 

trifenil acetato de estanho, trifenil hidróxido de estanho, triforine (ANDREI, 1993) e 

difenoconazole (DARIO et alU, 1994b), além do inseticida cartap (ITO et aUi, 1994). 

Devido à existência de numerosas raças fisiológicas do fungo (COELHO & 

CHAVES, 1975; CARRIJO et alU, 1980; ZAMBOLIM et alU, 1982; YEH, 1983; 

STAVELY, 1984; MMBAGA & STAVELY, 1988; MORA etalií, 1992), a resistência 

horizontal deveria ser explorada mais intensamente no melhoramento de variedades de 

feijoeiro (MENTEN, 1980; MENTEN, 1987). O período latente é o melhor parâmetro 

para quantificar a resistência horizontal das variedades de feijão (AZEVEDO & 

KUSHALAPPA, 1986a; MENTEN, 1987; PIZA & MENTEN, 61987), porém, DINIZ 

(1988) considera o diâmetro da pústula e a esporulação como melhores parâmetros de 

resistência à ferrugem. 

No Brasil, as variedades citadas na literatura com algum nível de resistência à 

ferrugem são: Carioca, Aeté 3, Catu, IAPAR 14, IAPAR 16, Goiano Precoce, IPA-l, 

Costa Rica, Ricobaio 1014, Turrialba, Bat75 , Bat67, Roxo C-743 , Jalinho, Pintado 

Rajado, AG-481, Rico Pardo e IAC-80; e as mais suscetíveis são: Roxinho, Bico de 

Ouro, Vagem Roxa, Uberaba, Michelite, Caraota e Rosinha G-2 (CARRIJO et alii, 

1979; ISSA et alií, 1980; COSTA & MIRANDA, 1982; AUST et alii, 1984; ISSA & 

OLIVEIRA, 1985; AZEVEDO & KUSHALAPPA, 1986b; DINIZ, 1988; BIANCHINI 

et alii, 1989; CASTRO et aUi, 1994). Algumas variedades recomendadas pelo Sistema 

Nacional de Pesquisa Agropecuária para cultivo em diversos Estados, entre elas, Ouro 

Negro, Carioca 80 SH, IPA 7419, Rico 1735, Carioca 80, Chapecó, Macanudo, Serrano, 
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Aroana 80, Aysó, Aeté 3, Catu, IPA-6, IPA-9, BR-IPA 10 e Aporé, mostraram-se 

resistentes à ferrugem (RIOS, 1994). 

O monitoramento da temperatura e do número de horas de orvalho em locais e 

épocas favoráveis à doença é suficiente para a previsão da ocorrência da ferrugem do 

feijoeiro e serve como instrumento de auxílio ao controle (BACCHI, 1993). Deve-se, 

então, evitar que condições favoráveis à rápida multiplicação do patógeno coincidam 

com as fases críticas da planta, que são a pré-floração e a floração (SARTORATO, 

1990). A safra das águas está menos sujeita a epidemias que a safra de inverno 

(BACCHI, 1993). Os cultivos de inverno sob irrigação proporcionam condições de 

ambiente extremamente favoráveis à ferrugem e constituem-se em áreas adicionais de 

multiplicação e disseminação de esporos do fungo (RIOS, 1994). 

O controle biológico com Vertici/lium lecanii (ALLEN, 1982) e com Baci/lus 

subtilis (BAKER et a!ii, 1985; BETTIOL et aUi, 1992) apresentou bons resultados e 

precisa ser melhor desenvolvido. 

O plantio consorciado do feijoeiro com milho parece atrasar o aparecimento da 

ferrugem e diminuir a intensidade da doença (MORENO & MORA, 1984). 

2.1.3. Mancha angular do feijoeiro 

2.1.3.1. Importância 

A mancha angular do feijoeiro ocorre em todas as regiões em que se cultiva esta 

leguminosa (SARTORATO, 1989), afetando com maior ou menor intensidade todas as 

variedades recomendadas (SARTORATO & RA VA, 1994). 

Por muito tempo, a mancha angular do feijoeiro foi considerada uma doença de 

importância secundária, de ocorrência tardia nas plantações e sem causar grandes danos 

à produção (BONILLA, 1958; PARADELLA FILHO, 1972; VIEIRA, 1974). 

Entretanto, nos últimos anos, os danos à produção de muitas lavouras foram a ela 
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atribuídos, passando a ser considerada uma das principais doenças da cultura do feijoeiro 

(SARTORA TO & RA V A, 1994). 

A razão para esta mudança parece ser o plantio de materiais suscetíveis aliado às 

condições de ambiente favoráveis (SARTORATO, 1989), especialmente nas safras da 

seca e de inverno irrigado por aspersão (MENEZES, 1994). Os danos à cultura, no 

Brasil, são atribuídos ao desfolhamento e maturação precoce das plantas e variam de 7 a 

70% em função do grau de resistência das variedades, das condições ambientes e da 

patogenicidade dos isolados (ISSA et aW, 1980; MORA BRENES et aW, 1983; RAVA 

et aW, 1985; RODRIGUES et aW, 1987; SARTORATO & RAVA, 1992; GODOY, 

1995). 

2.1.3.2. Etiologia 

O agente causal da mancha angular do feijoeiro é o fungo deuteromiceto, da ordem 

Moniliales, Phaeoisariopsis griseola (Sacc.) Ferraris, com os sinônimos Isariopsis 

griseola Sacc., Graphium laxum EU., Isariopsis laxa (EU.) Sacc., Cercospora columnare 

EU. & Ev., Cercospora sthulmanni Henn. e Lindaumyces griseola Gonz. Frag. 

(LLANOS, 1957; FERRAZ, 1980). 

Este fungo é considerado um parasita facultativo, pois sobrevive de uma estação de 

cultivo para outra em restos de cultura sobre a superficie do solo (CARDONA­

ALVAREZ & WALKER, 1956; SINDHAN & BOSE, 1979) ou em sementes 

contaminadas (DIÁZ et am, 1965) na forma de micélio dormente ou conídios. Este 

fungo também pode ser classificado como hemibiotrófico, uma vez que se alimenta tanto 

de tecido vivo como de tecido necrosado do hospedeiro (LUTTRELL, 1974). 

O fungo, Phaeoisariopsis griseola, produz conídios cinzas, retos ou levemente 

curvados, com 1 a 6 septos (3 septos é mais comum), com 43 a 63 J.lm x 3-8 J.lm. Os 

conídios são produzidos em feixes de 8 a 40 conidióforos pardo escuros, que se 

constituem em um agrupamento de hifas, mas não unidas umas às outras e que se 
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separam à medida que envelhecem, indicando que esta estrutura não é um corêmio típico 

, (MILES, 1917; LLANOS, 1957; FERRAZ, 1980). 

A liberação dos conídios é favorecida pelo clima seco e a disseminação ocorre pelo 

vento e água de chuva ou irrigação, principalmente (CARDONA-AL V AREZ & 

WALKER, 1956; CAMPOS & ZAK, 1980; KIMATI, 1980; SAETTLER, 1991). 

O ciclo de infecção inicia com a germinação dos conídios sobre a superficie foliar 

e com a penetração do tubo germinativo através dos estômatos. As hifas, então, crescem 

intercelularmente através das células do mesófilo provocando a desintegração dos 

cloroplastos e a necrose destas células, três dias após a penetração. A desintegração das 

células se estende ao parênquima esponjoso, às células paliçádicas e às células da 

epiderme superior da folha. Nove dias após a penetração, o fungo se desenvolve 

intracelularmente através dos tecidos necrosados até ser restringido pelos feixes 

vasculares (CARDONA-AL V AREZ & W ALKER, 1956). Os conídios são, então, sob 

condições de alta umidade, produzidos na superficie inferior da folha e servirão de 

inóculo secundário dentro da lavoura (SARTORATO & RA VA, 1994). 

2.1.3.3. Círculo de hospedeiros e sintomatologia 

Além do feijoeiro comum (Phaseolus vulgaris L.), o fungo causador da mancha 

angular apresenta os seguintes hospedeiros: Phaseolus acutifolius varo acutifolius, P. 

angularis, P. calcaratus, P. coccineus, P. lunatus, P. multiflorus, P. vulgaris silvestre, 

Vignia angularis, V. mungo , V. umbellata e V. unguiculata ssp. unguiculata (BROCK, 

1951; CARDONA-ALVAREZ & WALKER, 1956; DIÁZ et aUi, 1965; GOLATO & 

MEOSSI, 1972; CAMPOS & ZAK, 1980; SARTORATO & RAVA, 1994). 

Os sintomas da mancha angular manifestam-se principalmente nas folhas, podendo 

ocorrer nas hastes e vagens. As primeiras lesões podem aparecer nas folhas primárias 

com forma mais ou menos circular, com halos concêntricos e de cor castanho-escuro. O 

sintoma característico manifesta-se nas folhas trifolioladas como lesões de forma angular 
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delimitadas pelas nervuras, inicialmente de cor cinzenta e posteriormente castanhas. 

Entretanto, devido à combinação isolado-hospedeiro, as lesões podem variar de 

irregulares a circulares (KIMATI, 1980; SARTORATO, 1990; SAETTLER, 1991; 

MENEZES, 1994; SARTORATO & RA VA, 1994). Quando as lesões atingem por volta 

de 20-30% da área foliar, elas coalescem causando o amarelecimento, necrose e queda 

prematura da folha (FERRAZ, 1980; MORA BRENES, 1983; GODOY, 1995). 

Nas vagens, as lesões são superficiais, quase circulares, de cor castanho­

avermelhada e bordos escuros. Nas hastes, as lesões são alongadas e de cor castanho­

escura (KIMATI, 1980; SARTORATO, 1990; SAETTLER, 1991; MENEZES, 1994; 

SARTORATO & RA VA, 1994). 

2.1.3.4. Principais fatores que interferem no desenvolvimento da 

doença 

Os fatores que mais interferem no desenvolvimento da mancha angular do feijoeiro 

são os fatores ambientais (temperatura, umidade) e fatores do hospedeiro (estádio de 

desenvolvimento da planta, idade da folha, genótipo). 

a) Fatores ambientais 

A temperatura ótima para o crescimento de Phaeoisariopsis griseola é de 24°C, 

sendo a mínima de 8°C e a máxima de 30-36°C (CARDONA-AL V AREZ & W ALKER, 

1956; SANTOS FILHO et alií, 1976b; CAMPOS & ZAK, 1980; SARTORATO & 

RA V A, 1994). Em meio de cultura, na ausência de luz, a esporulação é ótima ao redor 

de 24°C e cultivando-se o fungo no escuro (SANTOS FILHO et aW, 1976b; 

SARTORATO & RA VA,1994). A germinação dos conídios ocorre a partir de 8°C até 

32°C com um ótimo entre 20 e 28°C, não sendo observada germinação a 36°C. A 

infecção ocorre desde 16°C até 28°C, com um desenvolvimento mais rápido a 24°C, não 

sendo observada a 32°C (CARDONA-AL V AREZ & W ALKER, 1956). O período de 
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incubação da doença varia com a temperatura, sendo de 5 a 23 dias, sendo o menor à 

temperatura em tomo de 22-28°C (LLANOS, 1957; OLA VE, 1958; CAMPOS & ZAK., 

1980; SARTORATO & RA VA, 1994). A severidade da doença, o desfolhamento e a 

clorose devida à infecção ocorrem mais rapidamente em plantas mantidas a 24-30°C do 

que a 16°C (SARTORATO & RA VA, 1994). 

Aliados a temperaturas moderadas de 24°C, períodos chuvosos ou longos períodos 

de alta umidade relativa (95 a 100%), alternados por baixa umidade, são os fatores 

climáticos mais importantes no desenvolvimento das epidemias de mancha angular 

(CARDONA-ALVAREZ & WALKER, 1956; DIÁZ et aW, 1965). A produção de 

conidióforos só ocorre na presença de alta umidade relativa (CARDONA-AL V AREZ & 

WALKER, 1956; SARTORATO & RAVA, 1994), mas a germinação dos conídios só 

ocorre com a presença de água livre na superficie da folha (SARTORATO & RA VA, 

1994). 

A severidade da doença depende do período de câmara úmida em que as plantas 

são mantidas após a inoculação. Com 3 horas de câmara úmida já ocorre a infecção, mas 

a severidade da doença aumenta com o aumento deste período de câmara úmida, 

havendo um máximo em tomo de 40 a 56 horas (CARDONA-AL V AREZ & W ALKER, 

1956; LLANOS, 1957; CAMPOS & ZAK, 1980). É proposto um tempo de 48 a 72 

horas de câmara úmida para testes de variedades com o patógeno (SARTORATO & 

RA VA, 1994). 

O período de incubação pode variar bastante dependendo do tempo de câmara 

úmida após a inoculação (LLANOS, 1957; CAMPOS & ZAK., 1980) e da umidade 

relativa em que são mantidas as plantas inoculadas (OLA VE, 1958; SARTORA TO & 

RA V A, 1994). 

b) Fatores do hospedeiro 

O estádio de desenvolvimento da planta e a idade da folha são fatores importantes 

que determinam a suscetibilidade expressa pelas variedades à mancha angular 
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(ALV AREZ-A Y ALA & SCHWARTZ, 1979; SINDHAN & BOSE, 1980). Plantas com 

2 a 3 semanas de idade parecem ser menos suscetíveis que plantas mais velhas 

(SINDHAN & BOSE, 1980), entretanto, em alguns trabalhos não se observaram 

diferenças quanto ao grau de infecção em plantas inoculadas em diferentes idades 

(CARDONA-AL V AREZ & W ALKER, 1956; OLA VE, 1958). Para fins de seleção de 

material resistente, propõe-se que a inoculação seja feita quando a planta tiver de 14 a 16 

dias de idade ou quando apresentar a segunda ou terceira folha trifoliolada (LLANOS, 

1957; SANTOS FILHO et aW, 1976a; AL V AREZ-A Y ALA & SCHW ARTZ, 1979; 

CAMPOS & ZAK, 1980; SARTORATO, 1989; SARTORATO & RAVA, 1994). Os 

parâmetros período de incubação, período latente, freqüência de infecção e severidade 

para a mancha angular do feijoeiro variam de acordo com o genótipo do hospedeiro e 

patogenicidade do isolado de Phaeoisariopsis griseola (SARTORATO, 1989; 

SARTORATO & RA VA, 1992). 

2.1.3.5. Controle 

As medidas de controle recomendadas para a mancha angular do feijoeiro incluem 

a rotação de culturas, o tratamento de sementes, o uso de variedades resistentes, 

pulverizações com fungicidas e escolha de épocas de plantio que minimizem a exposição 

da . cultura a longos períodos de umidade e temperatura favoráveis à infecção e ao 

desenvolvimento da doença (FERRAZ, 1980; KIMATI, 1980; BIANCHINI et aW, 

1989; SARTORATO, 1990; SAETTLER, 1991; MENEZES, 1994; SARTORATO & 

RA VA, 1994). 

A rotação de culturas por um período de dois anos e a eliminação dos restos de 

cultura são recomendadas, uma vez que o patógeno sobrevive nos restos de cultura, 

sobre a superfície do solo (CARDONA-ALVAREZ & WALKER, 1956; DIÁZ et aW, 

1965; SINDHAN & BOSE, 1979; FERRAZ, 1980; MENEZES, 1994). 
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Apesar da taxa de transmissão do patógeno através da semente ser relativamente 

baixa, recomenda-se o seu tratamento químico para evitar a introdução de novos 

patótipos em áreas nas quais os mesmos não existam (MENEZES, 1994; SARTORATO 

& RA V A, 1994). O produto recomendado para o tratamento de sementes é o benomyl 

(ANDREI, 1993). 

O uso de variedades resistentes pode proporcionar uma proteção adicional dentro 

de um sistema de manejo integrado da doença. Contudo, genótipos resistentes num local 

podem se comportar como suscetíveis em outro devido à variabilidade patogênica que o 

fungo apresenta (SARTORATO, 1989; SARTORATO & RA VA,1994). Desta forma, o 

emprego apenas da resistência vertical tem-se mostrado insuficiente no controle desta 

doença e deve-se, então, buscar fontes de resistência mais estáveis. Ensaios de campo 

realizados pelo Centro Nacional de Pesquisas do Arroz e Feijão da Empresa Brasileira 

de Pesquisa Agropecuária (CNPAF-EMBRAPA) em Goiás, indicaram as variedades 

Aporé, Bagajó, Costa Rica, FT-120, FT-Tarumã, Favita, Gordo, IAPAR 31, IAPAR 44, 

IPA 1, IP A 6, Iraí, Jalo, Jalo EEP 558, Mineiro Precoce, Ouro Negro, Pampa, Rico 1735, 

Rio Negro, Rim de Porco e Varre-Sai como resistentes e moderadamente resistentes à 

mancha angular (SARTORATO & RAVA, 1994). Ensaios do Instituto Agronômico de 

Campinas (IAC) em São Paulo, consideraram as variedades Bolinha, Cavalo de Aço, 

IP A 6, Jalinho, Moura Rosa, Pintado Rajado, Pintado Rajado Pitoco, Pirapora e 

Vermelho Amendoim como resistentes (CASTRO et aW, 1993). As variedades Carioca 

SH e Rosinha são consideradas bastante suscetíveis à mancha angular (SARTORATO et 

aW, 1991; OLIVEIRA et aW, 1994a). 

O controle químico curativo com os produtos registrados para a cultura não tem 

sido eficiente nas condições da safra de inverno irrigada por pivô central devido ao longo 

período de incubação do fungo (MENEZES, 1994). O controle, então, deve ser 

preventivo com duas a três aplicações dependendo do histórico da área. Realiza-se as 

aplicações aos 30-35 dias e aos 45-50 dias quando duas, ou aos 30, 45 e 60 dias se três 

(SARTORA TO & RA V A, 1994). Os princípios ativos com melhores resultados e 
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recomendados no controle da mancha angular são: chlorothalonil, hidróxido de cobre, 

mancozeb, oxicloreto de cobre, oxicloreto de cobre + mancozeb, óxido cuproso, 

tiofanato metílico, tiofanato metílico + chlorothalonil (ANDREI, 1993), difenoconazole 

(DARIO et aW, 1994a), trifenil hidróxido e chlorothalonil + trifenil hidróxido 

(BARROS & CASTRO, 1994; VIEIRA et am, 1994). 

Em locais e épocas em que a temperatura é relativamente baixa, menores 

intensidades de mancha angular são observadas nas lavouras de feijão, sendo a escolha 

do local e época de plantio uma importante medida de controle desta doença 

(SARTORATO & RAVA, 1994). 

2.1.4. Mosaico-em-desenho do feijoeiro 

2.1.4.1. Importância 

No Brasil, o mosaico-em-desenho do feijoeiro foi relatado pela primeira vez 

afetando lavouras de feijoeiro na região de Campinas, SP (CAMARGO et am, 1969). 

Posteriormente, foi detectado no Distrito Federal (KITAllMA et am, 1980; 

CUPERTINO et aW, 1982) e nos Estados do Paraná (BIANCHINI, et am, 1985), Minas 

Gerais e Goiás (ANJOS et aW, 1986). 

Incidências acima de 50% foram constatadas em algumas lavouras do norte, 

nordeste e sudeste do Paraná (BIANCHINI et alii, 1989). Em levantamento feito no 

Distrito Federal e nos Estados de Goiás e Minas Gerais, no período de 1992 a 1994,20 a 

25% das lavouras apresentavam o mosaico-em-desenho do feijoeiro, indicando que esta 

virose está bem disseminada nos Cerrados, porém a porcentagem de plantas infectadas 

manteve-se baixa na maioria das lavouras (ANJOS et aW, 1994). 

Devido ao cultivo do feijoeiro em duas safras consecutivas na região dos Cerrados, 

à transmissão eficiente do vírus de plantas infectadas para plantas sadias pelos insetos 

vetores e à existência de plantas hospedeiras, ocorre a continuidade do mosaico-em-
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desenho do feijoeiro de uma safra para outra podendo, desta forma, levar a um aumento 

da incidência desta doença na cultura do feijoeiro (ANJOS et aUi, 1994). 

O vírus do mosaico-em-desenho reduziu o rendimento na produção de grãos das 

variedades Jalo, Mulatinho Paulista, Costa Rica (SPERANDIO, 1982), Rosinha G-2, 

Capixaba Precoce, Carioca e Safira (ANJOS et aUi, 1994) em 29-59%, 10-27%, 10-27%, 

48%, 11-53,9%, 20-56,7% e 3,6-11,2%, respectivamente. O número de vagens por 

planta também foi significativamente reduzido. Maiores reduções no rendimento são 

obtidas quanto mais cedo ocorre a infecção das plantas, e quando ocorrem infecções 

simultâneas de outras viroses (ANJOS et aUi, 1994; BIANCHINI & BERGAMIN 

FILHO, 1994; MARTINS et aUi, 1994). 

2.1.4.2. Etiologia 

O agente causal desta enfermidade é o vírus do mosaÍco-em-desenho do feijoeiro 

(VMDeF). Baseando-se no agrupamento dos Comovírus em cinco serogrupos 

(FUL TON & SCOTT, 1979), LIN et aUi (1981) propuseram a inclusão do VMDeF no 

serogrupo do vírus do mosaico rugoso do feijoeiro, considerando-o como uma estirpe 

deste vírus. 

O VMDeF é uma partícula isométrica de 25 a 30 nm de diâmetro e ocorre em 

concentração relativamente alta, sendo capaz de induzir inclusões citoplasmáticas 

cristalinas nas células do tecido foliar infectado do feijoeiro (CAMARGO et aUi, 1969; 

CAMARGO et am, 1976). Estas inclusões podem ser visíveis ao microscópio óptico em 

pedaços destacados da epiderme de folhas infectadas, permitindo a identificação e 

separação do VMDeF de outros vírus que causam sintomas de mosaico semelhantes 

(BULISINI, 1987). 

As propriedades fisicas observadas para o VMDeF são: ponto de inativação 

térmica entre 55-60°C; longevidade in vitro de até dois dias quando armazenado a 22-
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26°C e 2-3 semanas a 6-8°C; e máxima diluição infectiva entre 10-3 a 10-4 

(SPERANDIO, 1982). 

° VMDeF é transmitido pelos besouros Cerotoma arcuata e Diabrotica speciosa, 

sendo o primeiro mais eficiente. Para Cerotoma arcuata, o período mínimo de aquisição 

é de três horas, o período de alimentação para a inoculação mais eficiente (70%) é de 12 

horas, e 3 a 6 horas de jejum após a aquisição aumenta a taxa de transmissão. A relação 

vírus-vetor é do tipo persistente~ sendo a infectividade mantida até 6-8 dias após a 

aquisição em plantas infectadas (SPERANDIO, 1982; SPERANDIO & COSTA, 1982). 

° vírus não é transmitido pela semente de feijão (SPERANDIO, 1982; SPERANDIO & 

COSTA, 1982; CUPERTINO et am, 1991; ANJOS et a!ii, 1994), mas é facilmente 

transmitido por inoculação mecânica com o uso de abrasivos, podendo ocorrer alguma 

transmissão ocasional entre plantas vizinhas como resultado de atrito pelo vento ou 

danos mecânicos de máquinas e outros instrumentos (BULISINI, 1987). 

2.1.4.3. Círculo de hospedeiros e sintomatologia 

° círculo de hospedeiros do VMDeF é restrito às famílias Chenopodiaceae e 

Leguminosae (SPERANDIO, 1982; CUPERTINO et a!ii, 1991). Em Chenopodium 

quinoa, formam-se manchas c10róticas locais após 7 dias da inoculação que, 

posteriormente, tornam-se sistêmicas. Nas variedades de Pisum sativum Rag, Mikado e 

Triophin, ocorrem sintomas de mosaico após 15 dias da inoculação seguidos de queima 

do broto (SPERANDIO, 1982). Em GZycine max, os sintomas variam com as 

variedades. As variedades Americana, Doko, EMGOPA 301, EMGOPA 302, Eureka, 

FT-ll, Siriema, Savana, IAC-ll, Paraná, Santa Rosa, UFV-1, UFV-5 e Cristalina 

(CUPERTINO et a!ii, 1991) mostram sintomas de lesões locais c10róticas que se tornam 

necróticas, evoluindo para mosaico, bolhas nas folhas e encrespamento foliar com 

redução no porte da planta, enquanto as variedades Júpiter (SPERANDIO, 1982), CAC-

1 e Estrela (ANJOS et aUi, 1994) mostram mosqueado e redução do porte da planta. 



22 

o VMDeF infecta sistemicamente a maIona das variedades de feijão 

recomendadas para o cultivo no Brasil, mas há uma grande variação nos sintomas devido 

às variedades (SPERANDIO, 1982; ANJOS et aUi, 1994). 

O sintoma de mosaico sistêmico é predominante na maIona das variedades, 

podendo apresentar bolhas, deformação foliar e tipicamente formar um desenho na 

lâmina foliar. Apresentando estes sintomas incluem-se, entre outras, as variedades IPA-

1, IPA-7419, Jalinho, Jalinho Comercial, Michelite e Rosinha G-2. O sintoma de 

manchas cloróticas locais e, posteriormente, mosaico sistêmico aparecem, entre outras, 

nas variedades Aeté, Aysó, Carioca 80, Costa Rica, Catú, Goiano Precoce, JaIo e 

Manteiga. Lesões necróticas locais e/ou necrose de nervuras ocorrem, entre outras, nas 

variedades Carioca, Rio Tibagi, Preto 153 e Venezuela. A queima do topo ocorre, entre 

outras, nas variedades Ricobaio 10 14 e Rico 23. 

Além dos sintomas foliares, ocorrem mosqueado das vagens, redução de tamanho e 

deformação da planta (ANJOS et aUi, 1994). 

2.1.4.4. Principais fatores que interferem no desenvolvimento da 

doença 

Poucos são os estudos sobre os fatores que interferem no desenvolvimento do 

mosaico-em-desenho do feijoeiro. Fatores do hospedeiro (genótipo e idade da planta na 

época de inoculação) e o sinergismo com outros vírus parecem contribuir para a maior 

ou menor severidade da doença. 

O genótipo interfere no tipo de sintoma e no grau de resistência das plantas. As 

variedades IAP AR 31, IAP AR 14, Goiano Precoce e Carnaval apresentaram menor grau 

de severidade (DALLA PRIA et aUi, 1994) e as variedades Sanilac e Tubarão não 

apresentaram sintomas à inoculação com o VMDeF (ANJOS et alU, 1994). 

Quanto à idade em que a planta é infectada, vários trabalhos mostram que quanto 

mais cedo ocorrer a infecção pelo VMDeF, maiores são os danos causados à produção 
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(SPERANDIO, 1982; ANJOS et am, 1994; BIANCHINI & BERGAMIN FILHO, 1994; 

MARTINS et a!ii, 1994). 

O efeito sinergístico do VMDeF foi observado com o vírus do mosaico do sul do 

feijoeiro (CUPERTINO et am, 1982), com o vírus do mosaico dourado do feijoeiro 

(BIANCHINI & BERGAMIN FILHO, 1994) e com o vírus do mosaico comum da soja 

(MARTINS et alU, 1994). 

2.1.4.5. Controle 

Por enquanto, o VMDeF tem causado pequeno impacto na produção de feijão em 

nível de lavoura, e portanto, nenhuma medida especial de controle tem sido 

recomendada. Entretanto, devido à severidade das reações do feijoeiro ao VMDeF e à 

existência constante de insetos vetores, este vírus poderá ser, no futuro, um sério 

problema para a cultura do feijoeiro (ANJOS et am, 1994). 

Parece razoável, entretanto, que evitando o plantio da cultura do feijoeiro nas 

proximidades de culturas mais velhas e de plantas hospedeiras; o controle químico dos 

insetos vetores como insetos-praga; e a incorporação de fatores que confIram resistência 

ao VMDeF em variedades que estão sendo melhoradas, consiga-se manter a incidência 

desta doença abaixo dos níveis de dano à cultura. 

2.2. Interação entre patógenos 

2.2.1. Importância da interação entre patógenos 

As culturas em países tropicais são normalmente atacadas por um amplo espectro 

de patógenos, sendo comum a ocorrência de ataques múltiplos, ou seja, dois ou mais 

patógenos atuando simultaneamente sobre o mesmo hospedeiro. Estes patógenos podem 



24 

interagir entre si e/ou com a cultura hospedeira (LATCH & POTTER, 1977; WALLER 

& BRIDGE, 1984; ZADOKS, 1985; LUZ, 1991). 

Os efeitos isolados de patógenos sobre a cultura são amplamente estudados, e 

pouca atenção tem sido dada aos efeitos combinados das populações de patógenos em 

dados epidemiológicos (WALLER & BRIDGE, 1984; CAMPBELL & MADDEN, 

1990). Para quantificação e modelagem, os pesquisadores freqüentemente ignoram as 

outras doenças além daquela com que se preocupam (MADDEN & CAMPBELL, 1990). 

Isto pode não ser um problema se apenas uma doença ocorrer em alta intensidade e as 

demais permanecerem em níveis bem baixos. Entretanto, se houver um aumento 

considerável em mais de uma doença, analisar ou modelar apenas uma delas pode levar a 

sérios erros, pois o aumento de uma doença pode influenciar o aumento da outra e uma 

teoria geral da progressão da doença deveria levar em conta o efeito da doença j na 

doença i e vice-versa (CAMPBELL & MADDEN, 1990; MADDEN & CAMPBELL, 

1990). 

A maneira pela qual os patógenos interagem para infectar e causar danos nas 

culturas tem implicações importantes na avaliação de danos nas culturas, no diagnóstico 

das causas destes danos e no desenvolvimento de medidas de controle adequadas 

(W ALLER & BRIDGE, 1984). 

A teoria do limiar de dano tende a considerar as doenças como se elas nunca 

ocorressem simultaneamente, ainda que os custos de controle de duas doenças diminuam 

quando ambas são controladas na mesma pulverização pelo uso de defensivos de amplo 

espectro ou "misturas-de-tanque". Quando se tem doenças concorrentes, os limiares de 

danos das doenças separadas não são independentes uns dos outros, e desta forma, a 

decisão de controle não pode ser feita por uma simples adição (ZADOKS, 1985). Para a 

tomada de decisão, neste caso, deve-se estudar o efeito das doenças sobre a produção da 

cultura separada e conjuntamente e desta forma estabelecer programas de manejo 

integrado. A busca desta visão holística, isto é, do efeito de patossistemas múltiplos 
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sobre a produção de determinadas culturas já vem sendo feita por alguns pesquisadores 

(ZADOKS, 1981; SAVARY & ZADOKS, 1992). 

Outro aspecto importante. da interação entre patógenos é que a suscetibilidade de 

uma planta a um determinado patógeno, muitas vezes, pode ser alterada se a planta já foi 

invadida por outro patógeno previamente. O aumento da resistência de uma planta a um 

determinado patógeno quando esta foi previamente infectada por outro, pode ocorrer. 

Este fenômeno, também conhecido por resistência induzida, indução de proteção ou 

imunidade adquirida, envolve a ativação de mecanismos latentes de resistência na planta 

através de tratamentos com agentes biótÍcos ou abióticos. A proteção induzida é 

dependente do intervalo de tempo entre o tratamento inicial e a subseqüente inoculação 

do patógeno, indicando que mudanças específicas no metabolismo da planta, envolvendo 

a síntese e/ou acúmulo de substâncias, são importantes para a resistência induzida 

(pASCHOLATI & LEITE, 1995). 

Por outro lado, pode haver um aumento da patogenicidade ou quebra de resistência 

da planta a certos patógenos quando da ação anterior de outro patógeno sobre a planta 

hospedeira (WALLER & BRIDGE, 1984). 

A interação que oco~e entre fungos foliares e viroses pode confundir a detecção e 

a avaliação da resistência do hospedeiro às doenças (W ALLER & BRIDGE, 1984). O 

conhecimento das interações entre os patógenos é de grande utilidade quando busca-se a 

avaliação para resistência múltipla a diversos patógenos, permitindo o uso de 

inoculações múltiplas e conclusões corretas sobre a resistência do hospedeiro (FARIA & 

HAGEDORN, 1986; FARIA, 1988; ZAITER et alii, 1990). 

2.2.2. Tipos de interações entre patógenos 

As interações entre patógenos são classificadas de acordo com os efeitos que elas 

produzem sobre os próprios patógenos e sobre o hospedeiro comum. 
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Vários são os tipos de interações entre espécies, podendo haver ausência de 

interação (neutralismo), relações em que' uma ou ambas as espécies são favorecidas sem 

prejuízo de nenhuma (comensalismo, pro toco operação e mutualismo) e relações 

antagônicas em que pelo menos uma das espécies' envolvidas será prejudicada 

(competição, amensalismo, parasitismo, predação e herbivoria) (ODUM, 1911). 

Quanto aos danos causados ao hospedeiro pela múltipla infecção por diferentes 

patógenos, estes podem ser maiores, menores ou iguais à soma dos danos atribuídos a 

cadapatógeno separadamente (TARR, 1972; WALLER& BRIDGE, 1984; LUZ, 1991). 

O efeito é aditivo quando o dano causado por um patógeno não altera o dano 

causado pelo outro, não havendo, portanto, interação. Contudo, a simples competição 

pelo tecido do hospedeiro pode causar a inibição do desenvolvimento de um ou outro 

patógeno. 

Quando o efeito combinado de dois organismos atuando juntos é maior que a soma 

dos efeitos isolados existe uma interação positiva. Os patógenos podem agir 

sinergisticamente, aumentando a patogenicidade, para produzir um efeito de interação 

positiva de dano. Entretanto, a maioria das interações positivas parecem resultar da 

diminuição da resistência do hospedeiro (predisposição), permitindo uma sucessão 

patológica, isto é, favorecendo a infecção pelo patógeno secundário após a infecção pelo 

patógeno primário. 

Quando o efeito combinado de dois organismos atuando juntos é menor que a 

soma dos efeitos isolados existe uma interação negativa. Esta interação pode ser 

resultado da ação antagonística direta entre os patógenos, mas na maioria dos casos é 

resultado de uma alteração fisiológica do hospedeiro pelo estímulo dos seus mecanismos 

de defesa quando pré-inoculado com um organismo (proteção cruzada, premunização, 

indução de resistência). 
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2.2.3. Interações entre vírus e fungos foliares 

A infecção por vírus pode aumentar ou diminuir a suscetibilidade do hospedeiro a 

fungos patogênicos. Vários exemplos são citados na literatura. 

Plantas de batata com o vírus do enrolamento da folha da batata (pLRV) foram 

mais suscetíveis ao fungo Phytophthora injéstans (RICHARDSON & DOLINO, 1957), 

o mesmo ocorrendo em plantas com o vírus Y da batata (PYV) à infecção por Alternaria 

solani (HOOKER & FRONEK, 1960). 

Plantas de beterraba infectadas com o vírus do amarelecimento da beterraba 

(SBYV) apresentaram um significativo aumento no número de lesões de Cercospora 

beticola em relação às plantas livres do vírus (CRANE & CALPOUZOS, 1969). 

Plantas de milho e sorgo infectadas com o vírus do mosaico-anão do milho 

(MDMV) foram mais suscetíveis à infecção por Helminthosporium maydis raça T que as 

plantas livres de vírus, apresentando lesões maiores, de crescimento mais rápido, menor 

período latente e maior taxa de esporulação (BENIW AL & GUDAUSKAS, 1974). 

A infecção de plantas de milho pelo vírus do estriado do milho (MSV) não 

protegeu o milho contra a infecção dos fungos Peronosclerospora philippinensis e P. 

sorghi, e os danos à produção foram bem maiores quando da presença simultânea dos 

patógenos (DAMSTEEGT et alii, 1993). 

As áreas das folhas de feijoeiro JaIo infectadas com o mosaico angular do feijoeiro 

mostraram-se mais suscetíveis ao oídio (Erysiphe polygoni) (COSTA et aUi, 1982). 

Folhas de trigo infectadas com o vírus do mosaico estriado do trigo (WSMV) 

apresentaram um número maior de pústulas de Puccinia recondita f. sp. tritici, mas este 

sinergismo ficou restrito a três cultivares e a redução na produção foi semelhante ao 

ataque do vírus isolado. Porém, o desenvolvimento da ferrugem da folha do trigo foi 

semelhante em plantas com e sem o "bromegrass mosaic vírus" (RAJU et a!ii, 1969). 
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Em aveia e cevada, o rendimento de grãos foi significativamente reduzido pelo 

fungo Erysiphe graminis e pelo vírus do nanismo amarelo da cevada (BYDV), mas não 

houve uma perda adicional pela. presença dos dois patógenos (pOTTER, 1980). 

Estudos da interação entre o vírus do nanismo amarelo da cevada (BYDV) e as 

ferrugens Puccinia recondita f. sp. tritici, Puccinia hordei e Puccinia coronata f. sp. 

avenae mostraram uma redução na densidade de pústulas nas plantas infectadas com o 

vírus (pOTTER, 1982). 

A densidade de pústulas de Uromyces viciae-fabae foi reduzida em plantas de 

Viciafaba infectadas com o vírus do mosaico amarelo do feijoeiro (BYMV) (OMAR et 

alii, 1986). 

A infecção primária de feijoeiro pelo vírus do mosaico comum do feijoeiro 

(BCMV) não alterou o nível de infecção da ferrugem e os danos de produção ficaram 

restritos ao vírus (COSTA, 1985). Entretanto, em outro trabalho, a infecção pelo BCMV 

diminuiu a suscetibilidade do feijoeiro à infecção subseqüente pelo fungo Uromyces 

appendiculatus, causador da ferrugem, evidenciada pela diminuição do tamanho das 

pústulas, mas não alterou a ordem dos cultivares, de resistente a suscetível (ZAITER et 

alii, 1990). 

Em estudos sobre a avaliação de resistência de variedades de feijoeiro ao vírus do 

mosaico-em-desenho do feijoeiro observaram-se que as plantas não inoculadas com o 

VMDeF apresentaram uma maior severidade de ferrugem (Uromyces appendiculatus) 

que ocorreu espontaneamente no campo (DALLA PRIA et alii, 1994). 

2.2.4. Avaliação da interação de doenças 

Para o entendimento dos fenômenos que ocorrem em nível de população, muitas 

vezes, é necessário que se realizem estudos em nível de indivíduo, no caso, o patógeno e 

o hospedeiro (ZADOKS & SCHEIN, 1980). A compreensão dos fenômenos que 

ocorrem nas interações entre doenças, também requer estudos em nível de indivíduo. 
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Em termos epidemiológicos, a interação entre patógenos pode ser quantificada através 

dos parâmetros monocíclicos de cada sistema, quando em ação isolada ou conjunta sobre 

o hospedeiro. A resposta do hospedeiro à ação conjunta de patógenos, por sua vez, pode 

ser medida pelos efeitos na fisiologia e na produção. Os patógenos podem provocar 

inúmeras alterações no hospedeiro, tanto fisiológicas como morfológicas, que podem 

levar à uma redução na produção. As alterações causadas por fungos foliares na 

respiração e na fotossíntese, principalmente, parecem ter uma influência direta com a 

produção da planta. Pdde-se dizer, em termos gerais, que a taxa de respiração aumenta 

em um tecido doente e a taxa de fotossíntese tende a diminuir. 

2.2.4.1. Avaliação de parâmetros mono cíclicos 

Os parâmetros monocíclicos são quantificados durante um único ciclo do patógeno 

sobre o seu hospedeiro e os principais parâmetros são (P ARLEVLIET, 1979): 

-Período de incubação: é o período de tempo compreendido entre a inoculação e o 

aparecimento dos primeiros sintomas; 

-Período latente: é o período de tempo entre a inoculação e a produção de esporos; 

-Freqüência de infecção: é o número de lesões produzidas por unidade de área, a 

partir de uma concentração conhecida de inóculo; 

-Esporulação: é o número de esporos produzidos por unidade de área de tecido 

afetado e/ou por unidade de tempo; 

-Período infeccioso: é o tempo em que a lesão produz esporos novos para novas 

infecções; 

-Tamanho das lesões e taxa de crescimento das lesões: correspondem à área final e 

à velocidade de incremento na área lesionada, respectivamente. 

Os principais componentes da resistência que afetam a taxa de reprodução do 

patógeno são a redução da freqüência de infecção, o aumento do período latente e a 

diminuição da produção de esporos. Quanto menor o período latente e maior a 
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freqüência de infecção, maior será o número de ciclos do patógeno sobre seu hospedeiro 

e conseqüentemente, maior será a severidade final da doença. 

Determinando-se o efeito .do ambiente e de outros patógenos sobre os parâmetros 

monocíclicos de uma determinada doença, pode-se inferir sobre o desenvolvimento de 

epidemias. 

O ambiente pode influenciar não apenas o hospedeiro ou o patógeno diretamente, 

como também a interação entre eles, e conseqüentemente o desenvolvimento da doença. 

Os efeitos da temperatura sobre a doença, por exemplo, agem na infecção, na duração do 

período latente e na produção de esporos (COLHOUN, 1973). 

As câmaras de crescimento de plantas, com ambiente controlado, permitem o 

estudo mais adequado e exato do efeito de um determinado fator ambiental sobre a 

doença (K.RANZ & HAU, 1980). Experimentos em condições controladas indicam o 

que pode acontecer, mas não necessariamente o que acontece no campo (ROTEM, 

1988), entretanto, são poderosos guias nos estudos epidemiológicos. 

2.2.4.2. Avaliação da respiração de plantas 

A respiração no escuro ("dark respiration") é o principal sistema gerador de energia 

para o crescimento das plantas. O termo respiração refere-se a uma série complexa de 

reações químicas pelas quais os organismos vivos obtêm energia através da oxidação de 

carboidratos, como amido e açúcares, em compostos mais simples (SMEDEGAARD­

PETERSEN,1984). 

A respiração de um organismo infectado aumenta porque os tecidos doentes 

passam a utilizar suas reservas de carboidratos, ou seja, a planta aumenta a atividade 

metabólica e muita energia faz-se necessária para suprir a demanda. Em geral, o 

aumento do nível de respiração dá-se logo após o início da infecção e permanece elevado 
, 

até a fase de multiplicação do patógeno, chegando a níveis normais, ou abaixo dos 

observados, nos tecidos sadios. O aumento da respiração está ligado ao metabolismo 
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geral da célula, especialmente ao metabolismo de carboidratos para a produção de 

energia (LEITE & P ASCHOLATI, 1995). 

O aumento da respiração €m tecidos doentes pode ser devido à combinação de um 

ou mais mecanismos relacionados a seguir (HUTCHESON & BUCHANAN, 1983): 

-Mecanismos de proteção e regeneração em tecidos injuriados por um patógeno, 

como a deposição de lignina e suberina; 

-Desacoplamento do transporte mitocondrial de elétrons da síntese de A TP por 

ação de toxinas produzidas pelo patógeno; 

-Aumento do consumo de ATP, NADPH e outros compostos ricos em energia 

através do aumento generalizado da atividade biossintética; 

-Aumento dos níveis de atividade de enzimas envolvidas na degradação de 

carboidratos; 

-Perda da compartimentalização de enzimas e metabólitos-chaves, devido ao 

aumento da permeabilidade da membrana por ação de toxinas; 

-Aumento dos níveis de alguns substratos, como amido e açúcares solúveis, que se 

acumulam, resultando em bloqueio de translocação; 

-Aumento na atividade de oxidases envolvidas na biossíntese de compostos 

secundários, como fenilpropanóides, flavonóides, isofavonóides, cumarinas, etc. 

2.2.4.3. Avaliação da fotossíntese 

A fotossíntese é o processo através do qual a energia luminosa é transformada em 

açúcares que são facilmente utilizados pela respiração. Todo o processo resume-se na 

oxidação da água (retirada de elétrons com liberação de oxigênio) e na redução do 

dióxido de carbono para formar compostos orgânicos, como carboidratos (SALISBURY 

& ROSS, 1992). 
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Geralmente, a atividade fotossintética aumenta imediatamente após o início da 

interação com o patógeno, por um período bastante curto, seguido, invariavelmente, pela 

diminuição da taxa de fotossíntese líquida ou bruta (LEITE & P AS CHOLA TI, 1995). 

Muitos mecanismos têm sido propostos para explicar a redução na taxa de 

fotossíntese em folhas infectadas por patógenos (SCHOLES, 1992): 

-Alteração na difusão de CO2 para dentro e dentro da folha; 

-Aumento na respiração do hospedeiro e/ou patógeno, reduzindo a taxa de 

fotossíntese líquida; 

-Alteração da relação de solutos entre as células do hospedeiro; 

-Inibição direta do transporte de elétrons pela produção de toxinas ou pela 

destruição seletiva de componentes da cadeia de transporte de elétrons; 

-Redução na quantidade e/ou atividade das enzimas do ciclo de Calvin, como 

Rubisco, NADP-GADPH, frutose-l,6-bifosfatase, 3-fosfoglicerato quinase; 

-Retroação negativa da fotossíntese pelo acúmulo de carboidratos pelo patógeno; 

-Seqüestro pelo patógeno do fosfato inorgânico do citoplasma do hospedeiro. 

Além disso, os patógenos foliares podem reduzir a taxa de fotossíntese devido ao 

surgimento de áreas cloróticas a necrosadas, onde ocorre a redução ou destruição de 

moléculas de clorofila responsáveis pela captura da energia luminosa pela planta (LEITE 

& PASCHOLATI, 1995). 

Alguns parâmetros têm sido usados para avaliar a eficiência fotossintética direta ou 

indiretamente, como: conteúdo total de clorofila, taxa de assimilação de CO2 e 

fluorescência da clorofila a. 

a) Conteúdo total de clorofila 

Nas células fotossintetizantes eucarióticas, tanto as reações independentes de luz, 

ou escuras, quanto as reações dependentes de luz, ou luminosas, da fotossíntese se 

realizam nos cloroplastos. Os cloroplastos são organelas envoltas por uma membrana 

externa contínua muito frágil e com um sistema de membranas internas (membrana 
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tilacóide), nas quais estão muitos sacos ou vesículas (grana). As membranas tilacóides 

contêm todos os pigmentos fotossintetizantes do cloroplasto e todas as enzimas 

necessárias para as reações dependentes primariamente de luz (LEHNINGER, 1991). 

Os pigmentos presentes nas membranas tilacóides são basicamente as clorofilas a e 

b, carotenos e xantofilas. Os pigmentos são arranjados em conjuntos ou aglomerados 

funcionais, denominados de fotossistemas (pSI e PSII), e podem absorver luz em todo o 

espectro visível, especialmente entre 400 e 500 nm e entre 600 e 700 nm. Estes 

pigmentos são responsáveis pela absorção da energia luminosa (moléculas antenas ou 

captadoras de luz) e pelo transporte desta energia até os centros de reação fotoquímica, 

onde esta energia luminosa é convertida em energia química (LEHNINGER, 1991). 

A quantificação do conteúdo de clorofila total na folha pode dar uma idéia da 

atividade fotossintética da folha. A destruição dos cloroplastos, e conseqüente 

destruição das moléculas de clorofila pela ação de patógenos, é apontada como um dos 

fatores que levam à diminuição da taxa de fotossíntese em tecidos de plantas doentes. 

b) Assimilação de CO2 

No processo da fotossíntese, o CO2 é reduzido para formar compostos orgânicos, 

como os carboidratos. A avaliação da assimilação de CO2 pela folha fornece uma 

medida direta da taxa líquida de fotossíntese. Quanto maior a assimilação de CO2 pela 

folha, maior sua atividade fotossintética. Qualquer mudança na atividade fotossintética 

da folha será refletida na assimilação de CO2 pela folha (LONG & HÃLLGREN, 1993). 

A maioria do estudos de troca de CO2 tem envolvido métodos em que as folhas 

ficam confmadas em câmaras transparentes e a taxa de assimilação de CO2 é 

determinada pela medição da mudança da concentração de CO2 no ar que atravessa a 

câmara. Nos sistemas usados, o ar passa dentro de um analisador de gás infra-vermelho 

(IRGA) que continuamente registra a concentração de CO2 no sistema, verificando a 

diferença entre o ar que atravessa a câmara com a folha e o ar que entra na câmara 

(LONG & HÃLLGREN, 1993). 
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c) Fluorescência da clorofila a 

No aparato fotossintético,.a luz é absorvida pelas moléculas antena e a energia de 

excitação destas moléculas é transferida ao centro de reação dos fotossistemas onde 

ocorrem as primeiras reações fotoquímicas. Entretanto, porções da luz absorvida são 

sempre perdidas como calor ou por reemissão como fluorescência. Como os processos 

de de-excitação das moléculas de clorofila são competitivos, mudanças na taxa 

fotossintética e/ou na emissão de calor dissipado irão causar mudanças complementares 

na intensidade da fluorescência emitida (KRAUSE & WEIS, 1991; BOLHÀR­

NORDENKAMPF & ÕQUIST, 1993). 

Sob condições de baixa luminosidade, aproximadamente 97% dos fótons ou quanta 

absorvidos são usados nas reações fotoquímicas, 2,5% são transformados em calor e 

0,5% são reemitidos como luz vermelha fluorescente. Nesta situação, diz-se que todos 

os centros de reação estão abertos (oxidados) e a produção de fluorescência é mínima 

(Fo). Se todos os centros de reação estão fechados (reduzidos), 95-97% da energia 

absorvida pode ser eliminada via calor e 2,5-'5,0% via fluorescência. Diz-se que, neste 

caso, a emissão de fluorescência é máxima (Fm) (BOLHÀR-NORDENKAMPF & 

ÕQUIST, 1993). À temperatura ambiente, a maioria da fluorescência é emitida das 

moléculas de clorofila a associadas com o fotossistemalI (PSlI) (KRAUSE & WEIS, 

1991). 

A produção de fluorescência in vivo é diminuída por fundamentalmente dois 

mecanismos diferentes denominados mecanismos de "quenching". Comumente a 

extensão do "quenching" é expressa por coeficientes de "quenching" que indicam a 

proporção diminuída da fluorescência máxima, variando o valor do "quenching" de O a 1 

(KRAUSE & WEIS, 1991). 

O primeiro tipo de . "quenching" ocorre devido à competição com as reações 

fotoquímicas, chamado de "quenching" fotoquímico ou qP. Para que ocorram as reações 

fotoquímicas, o primeiro aceptor de elétrons estável do PSII, a plastoquinona A (Q,J, 
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deve estar no estado oxidado. O qP denota a proporção de "excitons" capturados e que 

são convertidos em energia química nos centros de reação do PSII. A re-oxidação da QA 

caus~ então, a diminuição na produção de fluorescênci~ pois neste estado, a QA 

receberá os elétrons e diminuirá a quantidade de energia que será reemitida como 

fluorescência (KRAUSE & WEIS, 1991). 

O segundo tipo de "quenching" é relacionado com a energização da membrana 

tilacóide e seus processos associados, e é denominado de "quenching" não-fotoquímico 

ou qNP. A maior parte do qNP é ligado à formação do gradiente transtilacóide de L\pH e 

à acidificação do lúmen da tilacóide que ocorre na luz, e é chamado de "quenching" 

dependente de energia ou qE. Outro importante componente do qNP é o "quenching" 

fotoinibitório ou ql relacionado com a fotoinibição da fotossíntese (KRAUSE & WEIS, 

1991). 

As medições de fluorescência são freqüentemente feitas após um período de 

adaptação no escuro. Quando as folhas escuro-adaptadas são iluminadas, a assimilação 

de CO2 tem que ser ativada e inicia lentamente um período de indução que vai 

acelerando até uma taxa estável. Desta forma, no estágio inicial da indução da 

fotossíntese, a eficiência do PSII é muito baixa. Quando uma irradiação contínua é 

aplica~ a produção de· fluorescência cresce rapidamente até um pico e diminui 

lentamente devido ao "quenching" da fluorescência pelos processos associados com a 

fotossíntese (FOYER, 1993) 

A curva de indução da fluorescência, ou curva de Kautsky, apresenta diferentes 

fases que são denominadas O, I, D, P, S, M e T. O aumento da produção de 

fluorescência, após a iluminação das folhas com luz actínica, é bifásico, indo de Fo (O) 

para um nível intermediário (I), (D) e, então, até o pico (P). De P, a produção de 

fluorescência cai num nível quase estacionário (S) até um nível máximo secundário (M) 

e, depois, até o nível terminal (T). A transição I-D-P-S, ou fase rápida, tem sido útil no 

estudo da regulação do transporte de elétrons, sendo associada aos processos primários 

do PSII. A diminuição subseqüente na produção de fluorescênci~ ou fase lent~ está 

..... 
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relacionada com as interações entre os processos na membrana tilacóide e os processos 

metabólicos no estroma, isto é, o transporte de elétrons e o metabolismo primário do 

carbono, refletidas pelos componentes de "quenching", qP e qNP (BOLHÀR­

NORDENKAMPF & OQUIST, 1993; FOYER, 1993). 

A eficiência quântica do transporte de elétrons do PSII é determinada pela 

eficiência com que um quantum absorvido pode alcançar um centro de reação e a 

proporção de centros de reação que são capazes de transferir um elétron para um aceptor 

num determinado momento, isto é, a proporção de centros de reação que estão abertos 

(GENTY et alii, 1989). Sendo F'v/F'm a eficiência da captura da energia de excitação 

pelos centros de reação do PSII em folhas adaptadas na luz (BUTLER & KITAllMA, 

1975), e qP a proporção de centros de reação oxidados ou abertos, a eficiência quântica 

das reações fotoquímicas do PSII ($PSII) em qualquer momento pode ser definida pelo 

produto da multiplicação de F'v/F'm e qP (GENTY et alii, 1989). 

O valor de Fv/Fm, que é a medida da eficiência máxima do PSII e representa a 

eficiência de captura da energia de excitação pelos centros de reação do PSII em folhas 

adaptadas no escuro, varia de 0,75 a 0,85 entre folhas de diferentes espécies e ecótipos 

(KRAUSE & WEIS, 1991;,BOLHÀR-NORDENKAMPF & OQUIST, 1993). 

A fotoinibição é uma conseqüência inevitável do funcionamento do PSII em 

condições de luminosidade excessiva e ocorre quando a capacidade de uso efetivo da 

energia luminosa absorvida é baixa ou danificada, levando a mudanças na membrana 

tilacóide que diminuem a eficiência do PSII em nível do centro de reação e seu sistema 

antena de captura de luz (DEMMING & BJORKMAN, 1987). Ao contrário do qE, que 

reverte-se rapidamente no escuro, o qI dura por longo tempo e produz uma diminuição 

relativamente estável na eficiência do PSII. Efeitos ambientais de longa duração 

freqüentemente resultam em fotoinibição crônica (OSMOND, 1994), que se manifesta 

pela redução da taxa Fv/Fm. Esta suscetibilidade intrínseca do PSII à fotoinibição 

fornece uma medida valiosa do grau de estresse na qual a planta ou o fotossistema foi 

submetido e como a planta responde ao seu ambiente (FOYER, 1993). 
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Efeitos ambientais de curta duração afetam a produção fotoquímica do PSII por 

mudanças nos níveis relativos do qNP (qE) e da fotossíntese, medida pelo qP (FOYER, 

1993), resultando em fotoinibição dinâmica ou reversível (OSMOND, 1994). 

Existe uma relação aproximadamente linear entre a produção quântica da evolução 

de O2 e a taxa FvlFm, e posteriormente foi demonstrada uma boa correlação entre a 

produção quântica do transporte de elétrons do PSII e a produção quântica da evolução 

de O2 (GENTY et alii, 1989). Finalmente, medições de fluorescência podem ser 

extrapoladas para dar estimativas de fluxo através da assimilação de carbono e outros 

ciclos (CORNIC & BRIANTAIS, 1991). 

Desta forma, a fluorescência da clorofila a tem fornecido informações sobre quase 

todos os aspectos da fotossíntese e respostas das plantas aos fatores ambientais de 

estresse (altas ou baixas temperaturas e seca), poluição do ar, efeito de herbicidas e 

disponibilidade de nutrientes (SCHREIBER, 1983; LICHTENTHALER & RINDERLE, 

1988; DONCASTER et alii, 1989; LABATE et alii, 1990; BAKER, 1991; KRAUSE & 

WEIS, 1991; FOYER, 1993). Atualmente, os dados de fluorescência também têm sido 

usados para estudos da ação de patógenos sobre a fotossíntese de plantas doentes 

(SCHOLES & FARRAR, 1985; BERGHAUS et alii, 1987; PETERSON & AYLOR, 

1995; RAGGI, 1995). 

Como resultado do desenvolvimento de instrumentos e métodos mais modernos de 

análise da emissão de fluorescência, esta tomou-se uma opção muito atrativa para obter 

informações rápidas, semi-quantitativas e não invasivas sobre a atividade fotossintética 

das plantas (KOOTEN & SNEL, 1990). 

Com o uso da metodologia de SCHRIEBER et a/ii (1986) (Figura 01) é possível a 

determinação e o cálculo dos vários parâmetros de fluorescência, principalmente, FvlFm, 

qP, qNP, F'vlF'm e Ij>PSII. 
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Figura 01. Curva de análise de "quenching" da fluorescência da clorofila a pelo método 

dos pulsos saturantes. mt, luz modulada vermelha fraca ligada; st, pulso de 

luz saturante ligado; a t, luz actínica contínua ligada simultaneamente com um 

pulso saturante; a-/.., luz actínica desligada. Ao longo da curva são observados 

os pontos característicos da produção de fluorescência: Fo (fluorescência 

mínima obtida com todos centros de reação do PSII abertos enquanto a 

membrana tilacóide está no estado não energizado, isto é, adaptada no escuro, 

qP=l e qNP=O); Fm (fluorescência máxima obtida quando todos centros de 

reação do PSII estão fechados no estado adaptado no escuro, qP=O e qNP=O); 

Fv (fluorescência variável máxima obtida quando qNP=O, isto é, Fv=Fm-Fo); 

F'm (fluorescência máxima em qualquer estado adaptado na luz, qP=O e 

qNP>O); F'o (fluorescência mínima em qualquer estado adaptado na luz, qP=l 

e qNP>O); Fs (fluorescência no estado fixo, isto é, a fluorescência não muda 

enquanto os fatores externos permanecerem constantes); qP ("quenching" 

fotoquímico) e qNP ("quenching" não fotoquímico). 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

3.1. Material vegetal 

Os experimentos foram conduzidos sobre duas variedades de feijoeiro comum 

(Phaseolus vulgaris L.): 

-Rosinha 0-2 - possui alta suscetibilidade a Uromyces appendiculatus, 

Phaeoisariopsis griseola e ao vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro. 

-Carioca Comum - possui moderada suscetibilidade a Uromyces appendiculatus e 

Phaeoisariopsis griseola, e alta suscetibilidade ao vírus do mosaico-em-desenho do 

feijoeiro. 

3.2. Obtenção dos patógenos e preparo do inóculo 

3.2.1. Uromyces appendiculatus 

Uredósporos do fungo Uromyces appendiculatus foram coletados em um campo 

situado na área experimental do Departamento de Fitopatologia da ESALQ em 

Piracicaba/SP. A multiplicação dos uredósporos era feita inoculando uma suspensão de 

uredósporos em água + tween 20 (1 gota/l00 ml) sobre os folíolos de plantas da 

variedade Rosinha. Após a inoculação, as plantas eram cobertas com sacos plásticos 

para se formar uma câmara úmida, e mantidas no escuro a 21°C por 24 horas. Após este 

período, a câmara úmida era retirada e as plantas incubadas em câmara de crescimento 

sob fotoperíodo de 12 horas. Quando as pústulas iniciavam a esporulação, os 
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uredósporos eram coletados agitando-se os foHolos sobre wna folha de papel e, 

posteriormente, armazenados em cápsulas de gelatina colocadas em wn frasco de vidro 

fechado contendo sílica gel sob .condições de congelador. 

Para o preparo do inóculo, era feita uma suspensão de uredósporos em água + 

tween 20 (I gota/IOO ml) e a concentração era ajustada após a contagem de uredósporos 

em uma câmara de Neubauer. 

3.2.2. Phaeoisariopsis griseola 

o fungo Phaeoisariopsis griseola foi isolado de folhas de feijoeiro com mancha 

angular provenientes da região de Ponta Grossa/PR. Com auxílio de uma agulha foram 

transferidos conídios na face inferior da folha para placas de Petri contendo meio ágar­

água. As placas foram incubadas em estufas a 24°C e no escuro até que houvesse um 

crescimento micelial e, a partir de então, o fungo isolado foi repicado para tubos de 

ensaio com meio inclinado de suco de tomate (200 rnl de suco de tomate integral + 15 g 

de ágar + 4,5 g de CaC03 + 800 ml de água destilada). Os tubos foram incubados sob as 

mesmas condições anterio~es e quando percebeu-se a esporulação do fungo, adicionou­

se água destilada estéril aos tubos, agitou-se, e colocou-se 1 rnl da suspensão resultante 

em placas de Petri contendo meio de suco de tomate. A suspensão era espalhada por 

toda a superfície da placa com auxílio de uma alça de Drigalski e depois vedava-se a 

placa com um filme plástico para evitar contaminação e manter a umidade na placa. As 

placas eram mantidas em estufa a 24°C no escuro e após 2 a 3 semanas observava-se a 

abundante produção de conídios por toda superfície do meio. 

Para o preparo do inóculo, adicionava-se água sobre a superfície das placas com o 

fungo esporulante e passava-se um pincel para que os conídios fossem liberados. Esta 

suspensão era então, filtrada em filó e a ela adicionava-se tween 20 (1 gota/500 rnl). A 

concentração de conídios na suspensão era ajustada após a contagem de conídios em 

uma câmara de Neubauer. 
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3.2.3. Vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro (VMDeF) 

o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro foi obtido a partir de plantas 

infectadas da variedade Rio Tibagi provenientes da Estação Experimental do Instituto 

Agronômico do Paranâ (IAP AR) em LondrinaIPR. A manutenção e multiplicação do 

inóculo era feita através da maceração de folhas jovens apresentando sintomas em 

tampão fosfato 0,02M pH 7,0 na proporção de Sg de folhas para lml de tampão. Plantas 

jovens de feijoeiro Rio Tibagi quando apresentavam somente as folhas primãrias 

expandidas eram, então, inoculadas mecanicamente com abrasivo carborundum e com o 

extrato obtido da maceração das folhas infectadas. As plantas inoculadas eram mantidas 

em condições de casa-de-vegetação, obtendo 100% de transmissão do VMDeF por este 

método. 

Para o preparo do inóculo era usado o mesmo método descrito acima para a 

manutenção e multiplicação do vírus. 

Julgava-se que o VMDeF estivesse isolado dUrante todos os experimentos, mas 

foram constatadas partículas alongadas junto com as partículas isométricas do VMDeF 

em algumas plantas da variedade Carioca, e desta forma, julgou-se ter havido, em 

alguma etapa, uma contaminação involuntãria por outro vírus. Este fato fez com que na 

anâlise dos resultados sobre a interação vírus-fungo fosse cOJV)iderado o vírus como um 

complexo viral e não como somente o VMDeF. Através de testes serológicos, 

observação das partículas em microscópio eletrônico, teste de transmissão por semente e 

teste de transmissão em Chenopodium quinoa, Gomphrena globosa, Nicotiana tabacum 

TNN e Turkish, confIrmou-se a presença do VMDeF e supôs-se que o outro vírus seja o 

vírus do mosaico amarelo do feijoeiro. 
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3.3. Determinação da área foliar de plantas sadias e infectadas com o vírus do 

mosaico-em-desenho· do feijoeiro 

Com o objetivo de facilitar a detenninação da área foliar de plantas de feijoeiro 

com ou sem o VMDeF foi realizado um ensaio prévio. Para a variedade Rosinha 0-2, 

182 folhas de plantas sadias e 168 folhas de plantas com o VMDeF, e para a variedade 

Carioca Comum, 159 folhas de plantas sadias e 156 folhas de plantas com o VMDeF, 

foram coletadas ao acaso e mediu-se com o auxílio de um medidor de área foliar portátil 

(LI-COR modelo LI-3000A) a área foliar total de cada folha. 

Com isto, tentou-se correlacionar a largura maior do folíolo central com a área 

foliar total, através de regressão não-linear. A escolha do melhor modelo de regressão 

baseou-se na relação de alometria entre a largura maior do folíolo central e a área total 

da folha, e nos valores do coeficiente de determinação (R2
). 

Apesar do VMDeF causar uma leve defonnação nos bordos dos folíolos, não 

foram observadas diferenças significativas entre as equações obtidas para folhas com ou 

sem vírus. Entretanto, observou-se diferenças significativas entre as variedades. Desta 

forma, foram considerados os melhores ajustes obtidos levando em conta todas as folhas 

de cada variedade, independentemente de ter ou não o VMDeF. 

A equação que melhor representa a relação entre a área total da folha (A) e a 

largura maior do folíolo central (L) para a variedade Rosinha 0-2 e Carioca Comum 

foram: 

_ 1,94267 
ARosinha - 2,44504 x L 

2 
(R = 0,9364) 

Acarioca = 3,03311 x L 1,86796 
2 

(R = 0,8815) 
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. 3.4. Avaliação do efeito da pré-inoculação com o vírus do mosaico-em-desenho 

do feijoeiro sobre o desenvolvimento da ferrugem em diferentes temperaturas 

Sementes das duas variedades de feijoeiro testadas foram semeadas em vasos de 

alumínio com dois litros de mistura de solo argiloso, areia e esterco de curral na 

proporção 2: 1 :2, respectivamente. Os vasos foram mantidos em condições de casa-de­

vegetação. 

Após 10 dias da semeadura, quando as plantas tinham somente as folhas primárias 

expandidas, metade das plantas tiveram as folhas primárias inoculadas mecanicamente 

com um extrato de folhas contendo o VMDeF na proporção 5:1. A outra metade das 

plantaS era inoculada somente com tampão fosfato 0,02M pH 7,0, permanecendo sadia . 

. Após 10 dias da inoculação com o VMDeF, todas as plantas, com ou sem vírus, 

. tiveram suas duas folhas trifolioladas inoculadas, utilizando-se um pulverizador, com 

uma suspensão em água + tween 20 (1 gota/100 ml), na concentração de 4 x 104 

uredósporos de Uromyces appendiculatus/ml. 

Imediatamente após a inoculação, as plantas foram cobertas com sacos plásticos 

umedecidos para se formar uma câmara úmida, e mantidas no escuro por 24 horas na 

temperatura desejada. Após este período, a câmara úmida foi retirada e as plantas 

incubadas em câmaras de crescimento sob o fotoperíodo de 12 horas (200 Jlmol.m-2.s-\ 

umidade relativa de 40-60% e temperatura desejada constante. 

As temperaturas avaliadas foram de 9, 12, 15, 18,21,24 e 27°C. O delineamento 

experimental foi o inteiramente casualizado com 4 repetições, sendo cada repetição 

constituída de um vaso com duas plantas. Em cada planta foi avaliada somente a 

segunda folha trifoliolada, pois a infecção sistêmica do VMDeF já se mostrava bem 

estabelecida nesta folha, e nem sempre a primeira folha trifoliolada apresentava os 

sintomas típicos da virose. 



44 

As avaliações iniciaram a partir do aparecimento dos primeiros pontos cloróticos 

("flecks") e continuaram até que o número de pústulas permanecesse estável, isto é, não 

aparecessem pústulas novas. As avaliações eram feitas diariamente determinando-se: 

-Largura maior do folíolo central para determinação da área foliar total; 

-Número de pústulas por folha; 

-Tamanho médio das pústulas, incluindo o halo amarelado, realizado com o auxílio 

de uma escala de tamanho (Figura 02). 

Com os valores da área foliar (cm2
) e do número de pústulas por folha foi 

calculado o número de pústulas por cm2 de folha, em cada avaliação. Desta forma, foi 

estabelecida a curva de progresso da doença para cada repetição em cada tratamento. 

Através de regressão não-linear tentou-se ajustar vários modelos para cada curva de 

progresso da doença, sendo que o modelo monomolecular (Y=B]*(1-B2*EXP(-B3*X))) 

apresentou melhor ajuste. Com base nas equações ajustadas para cada repetição, foi 

possível calcular os parâmetros: 

-Freqüência de infecção, considerado o número máximo de pústulas maduras (com 

uredósporos livres) por cm2 de folha, isto é, o valor da assíntota da curva de progresso da 

doença (B I); 

-Período latente, considerado o tempo entre a inoculação e o aparecimento de 50% 

das pústulas maduras, isto é, o tempo para B] /2; 

Com os dados de tamanho das pústulas, determinou-se o tamanho das pústulas aos 

17 dias após a inoculação e obteve-se uma curva de crescimento das pústulas. Esta 

curva de crescimento foi linearizada transformando os valores de tamanho em raiz 

quadrada do tamanho. Através de regressão linear (Y= A *X + B) obteve-se a taxa de 

crescimento das pústulas para cada repetição (valor de A). 

Outro parâmetro calculado com os valores de área foliar, do número de pústulas 

por cm2 de folha e do tamanho das pústulas foi a severidade aos 17 dias após a 

inoculação, isto é, a porcentagem de área foliar ocupada pelas pústulas. 
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Com os parâmetros calculados, obteve-se um gráfico em função da temperatura e 

ajustou-se os pontos à função Beta generalizada (Y=B 1 *(((T-B2F'BJJ *((B4-T)/\B~J) que 

tem se mostrado muito útil na descrição do efeito da temperatura nos parâmetros de 

doenças (HAU & KRANZ, 1990). Como não houve o aparecimento de pústulas a 27°C 

e considerando que não há o desenvolvimento da doença a 7°C (BACCHI; 1993), os 

parâmetros B2 e B4 foram fixados em 7 e 27, respectivamente, para que as curvas 

ajustadas sejam mais próximas do real. B2 e B4 representam a temperatura mínima e 

máxima para o desenvolvimento da doença, respectivamente, tendo, aSSIm, um 

significado biológico. 

3.5. Avaliação do efeito da pré inoculação com o vírus do mosaico-em-desenho 

do feijoeiro sobre o desenvolvimento da mancha angular em diferentes 

temperaturas 

As duas variedades de feijoeiro testadas foram semeadas nas mesmas condições 

descritas anteriormente e os vasos foram mantidos em condições de casa-de-vegetação. 

Após 10 dias da semeadura, quando as plantas tinham somente as folhas primárias 

expandidas, metade das plantas tiveram as folhas primárias inoculadas mecanicamente 

com um extrato de folhas contendo o VMDeF na proporção 5:1. A outra metade das 

plantas era inoculada somente com tampão fosfato 0,02M pH 7,0, permanecendo sadia. 

Após 14 dias da inoculação com o VMDeF, todas as plantas, com ou sem vírus, 

tiveram suas duas folhas trifolioladas inoculadas, utilizando-se um pulverizador, com 

uma suspensão em água + tween 20 (1 gota/500 ml), na concentração de 4 x 104 conídios 

de Phaeoisariopsis griseola/ml. 

Imediatamente após a inoculação, as plantas foram cobertas com sacos plásticos 

umedecidos para se formar uma câmara úmida, e mantidas no escuto por 48 horas na 

temperatura desejada. Após este período, a câmara úmida foi retirada e as plantas 
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incubadas em câmaras de crescimento sob o fotoperíodo de 12 horas (200 Jlmol.m-2.s-I
), 

umidade relativa de 40-60% e temperatura desejada constante. 

As temperaturas avaliadas foram de 15, 18, 21, 24, 27 e 30D C. O defineamento 

experimental foi o inteiramente casualizado com 4 repetições, sendo cada repetição 

constituída de um vaso com duas plantas. Em cada planta foi avaliada somente a 

segunda folha trifoliolada, pelos motivos já descritos anteriormente. 

As avaliações iniciaram a partir do aparecimento dos primeiros sintomas (manchas 

angulares) e continuaram até que não aparecessem manchas novas. As avaliações eram 

feitas diariamente determinando-se: 

-Largura maior do folíolo central para determinação da área foliar total; 

-Número de manchas por folha; 

-Tamanho médio das manchas, realizado com o auxílio de uma escala de tamanho 

(Figura 03). 

Com os valores da área foliar (cm2
) e do número de manchas por folha foi 

calculado o número de manchas por cm2 de folha, em cada avaliação. Desta forma, foi 

estabelecida a curva de progresso da doença para cada repetição em cada tratamento. 

Através de regressão não-linear tentou-se ajustar vários modelos para cada curva de 

progresso da doença, sendo que o modelo monomolecular (Y=B}*(l-B2*EXP(-B3*X))) 

apresentou melhor ajuste. Com base nas equações ajustadas para cada repetição, foi 

possível calcular os parâmetros: 

-Freqüência de infecção, considerado o número máximo de manchas por cm2 de 

folha, isto é, o valor da assíntota da curva de progresso da doença (B }); 

-Período de incubação, considerado o tempo entre a inoculação e o aparecimento 

de 50% das manchas, isto é, o tempo para B} /2, pois como a umidade relativa das 

câmaras de crescimento era baixa não houve a esporulação do fungo; 

Com os dados de tamanho das manchas, determinou-se o tamanho das manchas 

aos 16 dias após a inoculação e obteve-se uma curva de crescimento das manchas. Esta 

curva de crescimento foi linearizada transformando os valores de tamanho em raiz 
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· • · • • • • • • 
· · · • • • • • • 
· • · • • • • • • 
· · · • • • • • • 
· · • • • • • • • 

0,0314 0,1256 0,2826 0,5024 0,7850 

• • • • • • ••• ••• •• • • • • • • ••• • •• •• • • • • • • ••• ••• •• • • • • • • ••• ••• •• • • • • • • ••• ••• •• 
1,7662 3,1416 4,9063 7,0650 9,6162 

Figura 02. Escala para avaliação do tamanho das pústulas da ferrugem do feijoeiro 

(valores em mm2
). 

" • • • • • ,. • .- • • ~ • • li • " a • f • • • • • li .. oi • • • • .. • • • • • 
, • t • • oi • • - • 

1,0 4,0 9.0 16.0 25,0 

Figura 03. Escala para avaliação do tamanho das lesões da mancha angular do feijoeiro 
2 • 

(valores em mm ). 
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quadrada do tamanho. Através de regressão linear obteve-se a taxa de crescimento das 

manchas para cada repetição. 

Outro parâmetro calculado com os valores de área foliar, número de manchas por 

cm2 de folha e tamanho das manchas foi a severidade aos 16 dias após a inoculação, isto 

é, a porcentagem de área foliar ocupada pelas manchas. 

Novamente, com os parâmetros calculados obteve-se um gráfico em função da 

temperatura e ajustou-se os pontos à função Beta generalizada (Y=B 1 *(((1'­

B2J/\BJ) *((B4-TF'Bs)}). Como não houve o aparecimento de manchas a 30°C, o 

parâmetro B4 foi fixado em 30, para que as curvas ajustadas sejam mais próximas do 

real. B4 representa a temperatura máxima para o desenvolvimento da doença. 

3.6. Avaliação do efeito das doenças, isoladas e em conjunto, sobre a eficiência 

fotossintética das folhas de feijoeiro 

Os experimentos foram realizados com as duas variedades de feijoeiro, Carioca 

Comum e Rosinha 0-2. As sementes foram semeadas em vasos de alumínio com dois 

litros de mistura de solo argiloso, areia e esterco de curral na proporção 2: 1 :2, . 

respectivamente. Os vasos foram mantidos inicialmente em condições de casa-de­

vegetação, deixando duas plantas por vaso. 

Após 10 dias da semeadura, metade das plantas foram inoculadas com o VMDeF 

da mesma maneira descrita nos experimentos anteriores, e a outra metade permaneceu 

sadia. Após o aparecimento da primeira folha trifoliolada, as plantas foram transferidas 

para câmaras de crescimento a 21°C, fotoperíodode 12 horas (200 J.1mol.m-2.s-l
) e 

umidade relativa de 40-60%. 

Nos experimentos envolvendo a ferrugem do feijoeiro, após 10 dias da inoculação 

do VMDeF, metade das plantas com vírus e metade das plantas sadias foram inoculadas 

com uma suspensão em água + tween 20 (1 gota/lOO ml), na concentração de 5,5 x 104 

uredósporos de Uromyces appendiculatus/ml. Imediatamente após a inoculação, as 
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plantas foram cobertas com sacos plásticos umedecidos para se formar uma câmara 

úmida, e mantidas no escuro por 24 horas na temperatura de 21°C. Após este período, a 

câmara úmida foi retirada e as plantas incubadas em câmaras de crescimento sob às 

mesmas condições anteriores. Desta maneira, obteve-se plantas totalmente sadias 

(controle), plantas somente com o vírus, plantas somente com ferrugem e plantas com o 

vírus + ferrugem. 

Nos experimentos envolvendo a mancha angular do feijoeiro, após 14 dias da 

inoculação do VMDeF, metade das plantas com vírus e metade das plantas sadias foram 

inoculadas com uma suspensão em água + tween 20 (1 gota/SOO ml), na concentração de 
5 

1 x 10 conídios de Phaeoisariopsis griseola/ml. Imediatamente após a inoculação, as 

plantas foram cobertas com sacos plásticos umedecidos para se formar uma câmara 

úmida, e mantidas por 48 horas a 21°C. Após este período, a câmara úmida foi retirada 

e as plantas incubadas em câmaras de crescimento sob as mesmas condições anteriores. 

Desta maneira, obteve-se plantas totalmente sadias (controle), plantas somente com o 

vírus, plantas somente com mancha angular e plantas com o vírus + mancha angular. 

Durante todos experimentos, as plantas receberam solução nutritiva de SARRUGE 

(1970) duas vezes por semana a fim de garantir uma boa nutrição às plantas. 

As avaliações foram feitas nas segundas folhas trifolioladas aos 13 a 18 dias após a 

inoculação com Uromyces appendiculatus, e nas terceiras folhas trifolioladas aos 14 a 18 

dias após a inoculação com Phaeoisariopsis griseola. 

Após 40 a 60 minutos do início do foto período nas câmaras de crescimento, as 

plantas a serem avaliadas eram levadas ao laboratório e mantidas em outra câmara à 

21°C, mas com uma luminosidade menor em torno de 70 a 90 J.lmol.m"2.s"1. Antes do 

início de cada avaliação, as plantas eram deixadas de 30 a 40 minutos no escuro para que 

todos os centros de reação do fotossistemaII ficassem abertos. 

A cada dia de avaliação, um lote, contendo uma planta controle, uma planta 

somente com vírus, uma planta somente com fungo e uma planta com o vírus + fungo, 

era avaliado sendo que ao final de cada experimento tinham-se 7 lotes avaliados no total. 
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Em cada dia de avaliação mudava-se a ordem das plantas com o objetivo de aumentar a 

casualidade dos dados. Para as análises estatísticas, considerou-se cada lote um bloco 

com uma repetição cada. 

3.6.1. Avaliação da respiração e da assimilação de CO2 

Para a avaliação das trocas de CO2 foi utilizado um sistema em que as folhas 

intactas são inseridas numa câmara de alumínio. A câmara era construída em dois 

blocos com duas janelas. Na face superior era fornecida a luz actínica à folha localizada 

entre os dois blocos de alumínio. A temperatura da câmara de análise da fotossíntese era 

de 27°C controlada por um termocirculador. 

Para as análises de troca de CO2 foi utilizado ar comprimido proveniente do 

ambiente externo ao laboratório (aproximadamente 340ppm de CO2). Este ar era 

umedecido e depois passava por um banho-maria a 15°C onde eliminava-se o excesso de 

umidade do ar. A vazão de ar que passava pela câmara de análise de fotossíntese era de 

1 litro por minuto. 

A determinação da taxa de assimilação de CO2 era feita utilizando-se um 

analisador de gás infravermelho (IRGA) acoplado à câmara de análise, que mede a taxa 

de absorção do CO2 pela folha. A determinação da taxa de CO2 é obtida comparando-se 

as concentrações de CO2 no ar anterior à entrada na câmara e, no ar após a passagem 

pela folha. 

Para a avaliação da respiração, as folhas, após o período de escuro, eram colocadas 

na câmara permanecendo ainda no escuro. O CO2 liberado foi~ então, considerado como 

resultado da respiração da folha. 

Após a avaliação da respiração, a luz actínica era ligada e iniciava-se a avaliação 

da assimilação de CO2 pela folha. As intensidades luminosas utilizadas para todos os 

experimentos foram de 150 e 1200 Jlmol.m-2.s- t
• As folhas eram mantidas sob a luz 

actínica contínua até que o valor da diferença de CO2 permanecesse constante, o que 
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ocorria· após uns 15 minutos. A taxa de respiração no escuro e a taxa de assimilação 

líquida de CO2 pela folha era determinada pela seguinte fórmula: 

onde, 
-2 -I. 

-A: taxa de assimilação líquida de CO2 por unidade de área foliar (Jlmol CO2 .m .s ) 

-S: área foliar (0,0008552986 m2
) 

-ó'C02: diferencial de CO2 (ppm) 

-ee: pressão parcial de vapor d'água antes da câmara (KPa) 

-eo: pressão parcial de vapor d'água após a câmara (KPa) 

-P: pressão atmosférica (mbar) 

-k: fator de calibração do aparelho (1,324324) 

-f= F x (1122,4) x [273,15/(273,15 + T)] x (PIl013) x (1160) 

onde, 

-F: vazão do ar (11/min) 

-T: temperatura da câmara (27°C) 

3.6.2. Avaliação da fluorescência da clorofila a 

-I 
(mol.s ) 

As avaliações da emissão de fluorescência da clorofila da superficie superior das 

folhas foram feitas usando o método de pulsos saturantes descrito por SCHREIBER et 

alii (1986). 

Para as avaliações foi utilizado um fluorímetro modelo PAM 101 (Heinz Walz, 

Effeltrich, Alemanha). A iluminação simultânea da folha pelas duas diferentes fontes de 

luz actínica e de luz modulada; bem como a detecção do sinal da fluorescência foi 

conseguido por um sistema bifurcado de fibra ótica. A freqüência da luz modulada foi 

de 1,6 kHz. Os pulsos saturantes de luz branca com duração de 1 segundo e intensidade 

de 15000 Jlmol.m-2.s-1 eram fornecidos por uma fonte de luz KL 1500 Schott (Schott, 
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Mainz, Alemanha) ativado por uma unidade de controle de disparo P AM 103 a 

intervalos de 80 segundos. A luz actínica contínua (1200 ~mol.m-2.s-l) era fornecida por 

outra fonte de luz KL 1500 Schott (Schott, Mainz, Alemanha). 

As folhas adaptadas no escuro por 30 a 40 minutos eram colocadas na câmara de 

análise de fotossíntese e ao mesmo tempo em que se fazia a avaliação da assimilação de 

CO2, também era analisada a emissão de fluorescência. 

Com a folha na câmara, ligava-se a luz modulada vermelha fraca, obtendo-se por 

20 segundos a fluorescência inicial (Fo). Após este tempo era dado um pulso saturante 

(intensidade de 15000 ~mol.m-2.s-l por 1 segundo), obtendo-se a fluorescência máXima 

(Fm). 

Após 20 segundos, a luz actínica (150 ~mol.m-2.s-l) era ligada e media-se a 

fluorescência da clorofila a até que o estado fixo (Fs) fosse obtido (15 minutos). Pulsos 

saturantes de luz eram dados a cada 80 segundos durante este período obtendo-se F'm. 

Uma vez estabelecido o Fs, a luz actínica tinha sua intensidade aumentada para 1200 ~ 

mol.m-2.s-l e media-se a fluorescência da mesma forma já descrita anteriormente. 

Quando o novo Fs era estabelecido, a luz actínica era desligada e o nível F'o da 

fluorescência era medido por 30 segundos. 

Desta maneira, era obtido para cada folha avaliada uma curva conforme a Figura 

01, e a partir dela calculava-se os parâmetros de fluorescência: FvlFm, qP, qNP, F'vlF'm 

e ~PSII pelas seguintes fórmulas: 

FvlFm = (Fm-Fo)lFm 

qP = (F'm-Fs)lF'v = (F'm-Fs)/(F'm-F'o) 

qNP = (Fm-F'm)lFv = 1-[(F'm-F'o)/(Fm-Fo)] 

F'vlF'm = (F'm-F'o)/F'm 

~PSII = F'v/F'm x qP = (F'm-Fs)/F'm 
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Posteriormente, a folha era removida da câmara de análise de fotossíntese e 

avaliava-se a severidade da doença na folha e a concentração de clorofila total. 

Outro experimento foi realizado para avaliar os parâmetros iniciais de 

fluorescência (Fo, Fm e FvlFm) em folhas sadias e infectadas, visto que, no experimento 

anterior, os dados de Fo e Fm não podiam ser comparados entre si, uma vez que a 

distância entre a fibra ótica e a superfície foliar variava entre uma avaliação e outra. 

Neste experimento as plantas a serem avaliadas eram adaptadas no escuro por 30-40 

minutos, e, então, da mesma maneira descrita anteriormente, media-se os parâmetros de 

fluorescência colocando a fibra ótica diretamente sobre a superficie superior da folha, 

permanecendo a distância entre ambas sempre constante. Os tratamentos avaliados 

foram: tecido de folha totalmente sadia (controle); tecido aparentemente sadio de folha 

com ferrugem; tecido com 4% de área ocupada por pústulas de ferrugem; tecido com 

30% de área ocupada por pústulas de ferrugem; tecido com 70% de área ocupada por 

pústulas de ferrugem; tecido aparentemente sadio de folha com mancha angular; tecido 

com 100% de área ocupada por lesões de mancha angular; e tecido de folha infectada 

com vírus. 

3.6.3. Determinação do conteúdo de clorofila total 

Após as avaliações de assimilação de CO2 e fluorescência, a folha era retirada da 

câmara de análise de fotossíntese e realizava-se a extração da clorofila na região da folha 

submetida às avaliações anteriores. 

A extração da clorofila era feita pelo método de Amon (1949), onde, com o auxílio 

de um pistilo e de um almofariz, era extraída a clorofila de 10 cm2 de folha em solução 

aquosa de acetona a 80% (v/v). 

Após a extração, a amostra tinha seu volume determinado e uma alíquota era 

centrifugada por 2 minutos .. Após a centrifugação, media-se a absorbância da amostra 



(sobrenadante) a 652 nm em um espectro fotômetro (Hitachi, modelo U-3300, Tokyo, 

Japão) e a concentração de clorofila total era calculada pela fórmula: 

c = [A652 X 1000/34,5] x (V /S) 

onde, 

-C: concentração de clorofila total (mg de clorofilalcm2 de folha) 

-~52: absorbância a 652 nm 

-V: volume da amostra (ml) 

-S: área da amostra de folha (10 cm2
) 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

4.1. Efeito da pré-inoculação com o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro 

sobre o desenvolvimento da ferrugem em diferentes temperaturas 

A temperatura teve efeitos substanciais em todos os parâmetros estudados (período 

latente, freqüência de infecção, taxa de crescimento das pústulas, tamanho das pústulas e 

severidade) e estes efeitos foram bem descritos pela função Beta generalizada (Figuras 

04a-d, 05a-d, 06a-d, 07a-d, 08a-d). A influência da temperatura em todas as fases do 

ciclo das relações patógeno-hospedeiro tem sido detectada em vários estudos, desde a 

germinação dos esporos até a produção de novas unidades de reprodução (COLHOUN, 

1973; ROTEM, 1978). BACCHI (1993) concluiu que o comportamento da ferrugem do 

feijoeiro, em função da temperatura, considerando-se os parâmetros freqüência de 

infecção e período latente, é explicado pela função Beta. De acordo com as curvas 

obtidas pode-se determinar a temperatura ou faixa de temperatura que mais favorece a 

ocorrência e desenvolvimento da doença. Temperaturas maiores ou menores que a 

temperatura ótima irão atrasar o desenvolvimento da epidemia. 

Na análise dos dados, observa-se uma maior variabilidade quando as plantas eram 

pré-infectadas pelo vírus, e desta forma, os ajustes destes dados à função Beta 

apresentaram geralmente menores coeficientes de determinação (R\ Apesar da 

infecção viral ser sistêmica, muito provavelmente a concentração das partículas virais 

não foi homogênea nas folhas avaliadas, provocando uma maior dispersão dos 

resultados. 
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Figura 04. Período latente (h) da ferrugem do feijoeiro nas variedades Rosinha (a, c) e 

Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré-infectadas (c, d) com o vírus do 

mosaico-em-desenho do feijoeiro em diferentes temperaturas COC). 
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Figura 05. Freqüência de infecção (pústulas/cm2
) da ferrugem do feijoeiro nas 

variedades Rosinha (a, c) e Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré­

infectadas (c, d) com o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro em 

diferentes temperaturas COC). 
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Figura 06. Taxa de crescimento das pústulas (mm2/hora) da ferrugem do feijoeiro nas 

variedades Rosinha ( a, c) e Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré­

infectadas (c, d) com o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro em 

diferentes temperaturas (OC). 
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Figura 07. Tamanho de pústulas (mm2
) da ferrugem do feijoeiro 17 dias após a 

inoculação com Uromyces appendiculatus nas variedades Rosinha (a, c) e 

Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré-infectadas (c, d) com o vírus do 

mosaico-em-desenho do feijoeiro em diferentes temperaturas COC). 



s= 0,000031 *«(T-7)1\3,16)*«27-T)A2,63» 

R'= 0,76 
30~------------------------~ 

o 10 

I 

• • 

• 
• 

20 

a 

s= 0,000011 *«(T-7)1\3,41)*«27-T)1\2,40» 

30 

30~------------------------~ 

c 

• • 
• 

O 10 20 30 

Temperatura CC) 

60 

s= 0,0000 1 5*«(T-7)1\3,67)*«27-nI\2,38» 

R'=0,63 
30~-----------------. • .------. 

• 

20 

10 

O 10 

• • • 

· \ \ 

20 

b 

s= 0,000026*«(T-7)1\2,48)*«27-T)"2,70» 

R'=0,31 

30 

30~-------------------------. 

20 

10 

O 

• 
• 
• 

• 

10 20 

Temperatura ('C) 

d 

30 

Figura 08. Severidade (0/0) da ferrugem do feijoeiro 17 dias após a inoculação com 

Uromyces appendiculatus nas variedades Rosinha (a, c) e Carioca (b, d) sem 

infecção (a, b) e pré-infectadas (c, d) com o vírus do mosaico-em-desenho 

do feijoeiro em diferentes temperaturas COC). 
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Pela análise da Figura 04a-d verifica-se que o período latente não foi alterado pela 

pré-infecção viral em ambas variedades, sendo as equações obtidas bem semelhantes. 

Esta falta de diferença entre o período latente entre variedades corrobora os resultados 

obtidos por MENDES (1987) e BACCHI (1993). 

Em todos os casos, a temperatura que proporcionou o menor período latente (7,7 

dias) foi 21°C, concordando com os dados encontrados por IMHOFF et alii (1981) e 

MENDES (1987). O período latente reflete a velocidade com que o fungo completa uma 

. geração, independente da sua taxa de crescimento no hospedeiro, e neste caso, a pré­

infecção viral parece não atuar sobre esta capacidade do fungo. Em trigo e cevada, a 

infecção com o vírus do nanismo amarelo da cevada (BYDV) não reduziu 

significativamente o período latente da ferrugem, mas nenhuma explicação para o fato 

foi mencionada (POTTER, 1982). 

Na Figura 05a-d observa-se que a freqüência de infecção, dada pelo número de 

pústulas por cm2
, foi ligeirámente menor na variedade Carioca (Figura 05b,d) em relação 

à variedade Rosinha (Figura 05a,c), confirmando a maior suscetibilidade da variedade 

Rosinha à ferrugem descrita anteriormente em vários trabalhos (MENDES, 1985; 

MENDES & BERGAMIN FILHO, 1986; MENDES, 1987; SILVA, 1992; BACCHI, 

1993). Diferenças na freqüência de infecção refletem diferenças acumuladas nos vários 

estágios de desenvolvimento da doença, desde a infecção até a reprodução 

(P ARLEVLIET, 1979). 

A freqüência de infecção foi bastante reduzida nas plantas pré-infectadas (Figura 

05c,d) em relação às plantas livres de vírus (Figura 05a,b). Tanto para a variedade 

Rosinha (Figura 05a,c), como para a variedade Carioca (Figma 05b,d), a redução na 

freqüência de infecção foi de 47% em média. WILSON (1958) encontrou que a 

germinação de Uromyces appendiculatus foi suprimida em plantas de feijoeiro comum 

infectadas com o vírus do mosaico do fumo (TMV) e OMAR et alii (1986) observaram 

uma redução na densidade de pústulas de Uromyces viciae-fabae em plantas de Vicia 

faba com o vírus do mosaico amarelo do feijoeiro (BYMV). 
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Algumas hipóteses podem ser levantadas para explicar a redução na freqüência de 

infecção da ferrugem em plantas pré-inoculadas com vírus: a) sendo o agente causal da 

ferrugem um patógeno que requer grande quantidade de açúcares, a ação do vírus pode 

estar ligada à redução no conteúdo de açúcares na folha; b) ativação pelo vírus de 

mecanismos de resistência no hospedeiro; c) competição pelos sítios de colonização 

visto que ambos são biotróficos. 

A temperatura que possibilitou a maior freqüência de infecção nas plantas livres de 

vírus (Figura 05a,b) foi 17°C tanto para a variedade Rosinha, como para Carioca, 

concordando com os resultados de MENDES (1987), mas um pouco acima dos 15°C 

encontrados por BACCHI (1993). Quando as plantas tinham vírus (Figura 05c,d) as 

curvas foram ligeiramente deslocadas para a esquerda e a temperatura para maior 

freqüência de infecção diminuiu para aproximadamente 16°C. 

O efeito da temperatura na taxa de crescimento das pústulas pode ser visto na 

Figura 06a-d. A temperatura de 18°C, após o ajuste das curvas, foi a que permitiu a 

maior taxa de crescimento das pústulas em todos tratamentos e a 24°C já ocorreu uma 

redução acentuada na taxa de crescimento, contrastando com os dados obtidos por 

IMHOFF et alii (1982), onde a taxa de crescimento foi maior a 24°C. A variedade 

Rosinha (Figura 06a,c) apresentou taxas de crescimento ligeiramente superiores em 

relação à variedade Carioca (Figura 06b,d), mostrando sua maior suscetibilidade. 

A taxa de crescimento das pústulas foi reduzida nas plantas pré-inoculadas com 

vírus (Figura 06c,d) ao redor de 23%, em média, sem diferença entre as variedades 

(Figura 06a,b). De alguma forma, o vírus afeta a velocidade de colonização dos tecidos -
pelo agente causal da ferrugem, seja pela diminuição de compostos que servem de 

alimento para o fungo, principalmente pela redução do metabolismo de carboidratos, 

seja por uma alteração na estrutura das células foliares, ou ainda pela ativação de 

mecanismos de resistência da planta. 

Como conseqüência da redução na taxa de crescimento das pústulas,houve uma 

redução no tamanho das pústulas aos 17 dias após a inoculação do fungo nas plantas 
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com a virose (Figura 07c,d) em relação às plantas sem a virose (Figura 07a,b), da ordem 

de 43% e 57% para as variedades Rosinha e Carioca, respectivamente. Esta dimuição do 

tamanho das pústulas, também foi observada em plantas de feijoeiro infectadas com o 

vírus do mosaico comum do feijoeiro (BCMV) na ordem de 25% (ZAITER et alii, 

1990). 

O maior tamanho de pústulas aos 17 dias após a inoculação do fungo foi obtido ao 

redor de 18,5 °C, contrariando novamente com os dados de IMHOFF et alii (1982) que 

obtiveram um maior tamanho das pústulas a 24°C. 

Na Figura 08a-d é observado o efeito da temperatura sobre a severidade da 

ferrugem aos 17 dias após a inoculação com o fungo. A maior severidade ocorreu ao 

redor dos 18,5°C. Entre as variedades, percebe-se uma ligeira diferença, sendo a 

severidade maior na variedade Rosinha (Figura 08a,c) que na variedade Carioca (Figura 

08b,d). Sendo a severidade dependente dos parâmetros freqüência de infecção e 

tamanho da lesão, já era esperado que houvesse essa diferença entre as variedades 

Rosinha (altamente suscetível) e Carioca (moderadamente suscetível). Da mesma forma, 

ocorreu uma acentuada redução na severidade da ferrugem das plantas pré-inoculadas 

com vírus (Figura 08c,d) em relação às plantas livres de vírus (Figura 08a,b). Na 

variedade Rosinha, a redução foi, em média, de 65% e na variedade Carioca, de 79%. 

DALLA PRIA et aUi (1994) observaram que plantas de feijoeiro infectadas com o vírus 

do mosaico-em-desenho do feijoeiro (VMDeF) apresentaram uma menor severidade de 

ferrugem em condições de campo e, especificamente para as variedades Rosinha e 

Carioca, a redução foi em tomo de 35% e 39%, respectivamente. 

Observou-se que a ordem de resistência das variedades à ferrugem não foi alterada 

pela infecção viral, sendo a variedade Rosinha sempre mais suscetível que a Carioca. 

Isto também foi encontrado por ZAITER et alii (1990) e DAL LA PRIA et alii (1994). 

Embora a faixa ótima de temperatura para o desenvolvimento da ferrugem pouco 

tenha se alterado, as conseqüências da pré-infecção pelo vírus no desenvolvimento de 

epidemias de ferrugem do feijoeiro são claras: menor velocidade de epidemia, tanto na 
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variedade Rosinha quanto na variedade Carioca, ocasionada por reduções na freqüência 

de infecção, no tamanho de lesão e na severidade final da doença. Desta forma, a 

elevada acurácia do simulador FERRUGEM (AMORIM et aW, 1995; BERGER et aW, 

1995) na previsão do progresso da doença, em Piracicaba, por exemplo, pode não se 

verificar em campos onde o vírus esteja presente. Naquele simulador, sob condições 

ótimas de umidade e temperatura, a taxa básica máxima de infecção era igual a 12. Esta 

taxa será certamente menor em plantas infectadas com o vírus. As estimativas de danos 

provocados pela ferrugem, sejam elas baseadas na severidade de doença (ALMEIDA et 

aW, 1977; MENTEN, 1980), ou na redução da área foliar de plantas severamente 

infectadas (IAMAUTI, 1995) podem, também, apresentar-se imprecisas no caso da 

ocorrência simultânea da ferrugem com a virose. 

4.2. Efeito da pré-inoculação com o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro 

sobre o desenvolvimento da mancha angular em diferentes temperaturas 

Da mesma forma que para a ferrugem, a temperatura teve influência em todos os 

parâmetros estudados e esta influência foi bem descrita pela função Beta generalizada 

(Figuras 09a-d, lOa-d, 12a-d, 13a-d), exceto para o parâmetro taxa de crescimento das 

manchas (Figura lla-d), que devido à dispersão dos dados não permitiu um bom ajuste. 

Assim, novamente, observou-se a influência da temperatura em todas as fases do ciclo 

das relações patógeno-hospedeiro, agora para o patossistema Phaeoisariopsis griseola­

feijoeiro. Com as curvas obtidas pode-se, então, determinar a temperatura ou faixa de 

temperatura mais favorável à ocorrência e desenvolvimento desta doença. 

O período de incubação (Figura 09a-d), considerado o tempo entre a inoculação e o 

aparecimento de 50% das manchas, não foi alterado pela pré-infecção viral em ambas 

variedades, sendo as equações obtidas bem semelhantes. Entre as variedades parece 

haver uma ligeira diferença no período de incubação, sendo que para a variedade Carioca 

este é menor que o da variedade Rosinha, principalmente na faixa de temperatura de 21 a 
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Figura 09. Período de incubação (h) da mancha angular do feijoeiro nas variedades 

Rosinha (a, c) e Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré-infectadas (c, d) com 

o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro em diferentes temperaturas (OC). 
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Figura 10. Freqüência de infecção (manchas/cm2
) da mancha angular do feijoeiro nas 

variedades Rosinha (a, c) e Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré­

infectadas (c, d) com o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro em 

diferentes temperaturas COC). 
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Figura 11. Taxa de crescimento das manchas (mm2/hora) da mancha angular do feijoeiro 

nas variedades Rosinha (a, c) e Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré­

infectadas (c, d) com o vírus do mosaico-em-desenho do feijoeiro em 

diferentes temperaturas COC). 
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Figura 12. Tamanho de manchas (mm2
) da mancha angular do feijoeiro 16 dias após a 

inoculação com Phaeoisariopsis griseola nas variedades Rosinha (a, c) e 

Carioca (b, d) sem infecção (a, b) e pré-infectadas (c, d) com o vírus do 

mosaico-em-desenho do feijoeiro em diferentes temperaturas coe). 
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Figura 13. Severidade (%) da mancha angular do feijoeiro 16 dias após a inoculação com 

Phaeoisariopsis griseola nas variedades Rosinha (a, c) e Carioca (b, d) sem 

infecção (a, b) e pré-infectadas (c, d) com o vírus do mosaico-em-desenho do 

feijoeiro em diferentes temperaturas (OC). 
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27°C. Considerando que a variedade Carioca tem sido apontada como mais resistente à 

mancha angular que a variedade Rosinha, este resultado parece ser contraditório. 

Entretanto, considerando o tempo entre a inoculação e o aparecimento das primeiras 

manchas não foram observadas diferenças entre as variedades. 

Em todos os casos, a temperatura que proporcionou o menor período de incubação 

foi 24°C, concordando com os relatos de LLANOS (1957), OLAVE (1958), CAMPOS 

& ZAK. (1980) e SARTORATO & RAVA (1994). A 24°C, o período de incubação foi 

ao redor de 10 e 9,5 dias para as variedades Rosinha e Carioca, respectivamente. 

OLA VE (1958) notou que os primeiros sintomas apareceram 8 dias após a inoculação 

quando as plantas foram mantidas a 24,5°C com aproximadamente 100% de umidade 

relativa, porém CAMPOS & ZAK. (1980) observaram o aparecimento dos sintomas aos 

12 dias após a inoculação. 

Na Figura lOa-d observa-se que a freqüência de infecção, dada pelo número de 

manchas por cm2
, foi bem menor na variedade Carioca (Figura 10b,d) em relação à 

variedade Rosinha (Figura 1 Oa,c), confinnando a maior suscetibilidade da variedade 

Rosinha à mancha angular descrita anterionnente. 

A freqüência de infecção foi bastante reduzida nas plantas da variedade Carioca 

pré-infectadas com vírus (Figura 10d) em relação às plantas livres de vírus (Figura 1 Ob), 

sendo a redução da ordem de 44% em média. Já para a variedade Rosinha pré-infectada 

com vírus (Figura 1 Oc), a redução na freqüência de infecção foi de 14% em média 

quando comparada com plantas livres de vírus. Observa-se, então, uma ação 

diferenciada do vírus sobre o desenvolvimento da mancha angular dependendo da 

variedade de feijoeiro. 

A maior freqüência de infecção na variedade Rosinha (Figura 1 Oa,c) foi obtida no 

intervalo de 21-26°C tanto para plantas com ou sem vírus. Para a variedade Carioca 

(Figura 10b,d), a maior freqüência de infecção ocorreu entre 24 e 26°C. A variedade 

Rosinha apresenta uma faixa mais ampla em que a freqüência de infecção é elevada, 

indo de 18 a 27°C, e a variedade Carioca tem uma faixa menor, de 21 a 27°C. 
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CARDONA-ALVAREZ & WALKER (1956) e SAETTLER (1991) apontam como 

requisito primordial para que a infecção ocorra e a doença se desenvolva rapidamente, 

temperatura ótima de 24°C, com mínima de 16°C e máxima de 28°C, não sendo 

observada infecção a 32°C. 

O efeito da temperatura na taxa de crescimento das manchas pode ser visto na 

Figura 11a-d. Neste caso, o modelo de regressão utilizado não explicou a variação dos 

dados. Na variedade Rosinha livre de vírus (Figura lIa), por exemplo, obteve-se taxas 

semelhantes de crescimento de lesão, ao redor de 0,013 mm2/hora, para todas 

temperaturas testadas e o coeficiente de determinação foi apenas 0,17. Na variedade 

Carioca, por sua vez, temperaturas mais baixas mostram alta dispersão de dados. Nesta 

variedade, o crescimento de lesões é favorecido no intervalo 21-27°C, mas, ainda neste 

caso, baixos valores de R2 (0,40 e 0,29) para plantas sem e com pré-infecção viral, 

respectivamente, foram obtidos. O crescimento deste fungo em meio de cultura tem sido 

observado a partir de soC; aumenta com o incremento da temperatura até um ótimo de 

24°C e decresce abruptamente a 28°C, não tendo sido observado a temperaturas 

superiores a 30°C (CARDONA-AL V AREZ & W ALKER, 1956; CAMPOS & ZAK, 

1980). 

A variedade Rosinha (Figura lIa) apresentou taxas de crescimento semelhantes às 

da variedade Carioca (Figura 11 b) quando as plantas estavam livres de vírus, porém nas 

plantas pré-infectadas com vírus, a variedade Rosinha (Figura llc) teve taxas de 

crescimento das manchas ligeiramente maiores que as da variedade Carioca (Figura 

11d). A taxa de crescimento das manchas foi reduzida nas plantas pré-inoculadas com 

vírus (Figura 11 c,d) principalmente na variedade Carioca. A redução foi em média de 

26% e 42% para as variedades Rosinha e Carioca, respectivamente. De alguma forma, o 

vírus afeta a velocidade de colonização dos tecidos pelo agente causal da mancha 

angular, possivelmente pela ativação de mecanismos de resistência da planta. 

Como conseqüência da redução na taxa de crescimento das manchas, houve uma 

redução no tamanho das manchas aos 16 dias após a inoculação do fungo nas plantas 
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com a virose (Figura 12c,d) em relação às plantas sem a virose (Figura 12a,b), da ordem 

de 43% e 69% para as variedades Rosinha e Carioca, respectivamente. Estes resultados 

confirmam a tendência encontrada na taxa de crescimento das manchas nas plantas pré­

infectadas com vírus. Da mesma forma não houve diferença significativa no tamanho 

das manchas entre as variedades quando livres de vírus e o maior tamanho das manchas 

aos 16 dias após a inoculação do fungo foi obtido ao redor de 21 a 24°C. Estes 

resultados corroboram os resultados de INGLIS & HAGEDORN (1986), em que as 

maiores lesões foram obtidas após incubação e pós-incubação a 24°C e as menores 

lesões, após incubação a 28 ou 16°C e pós-incubação a 16°C. 

Na Figura 13a-d é observado o efeito da temperatura sobre a severidade da mancha 

angular aos 16 dias após a inoculação com o fungo. A maior severidade ocorreu ao 

redor dos 24°C, concordando com os resultados obtidos por LLANOS (1957) em que 

tanto a severidade da doença, como o desfolhamento e a clorose devidos à infecção 

ocorreram em maior intensidade e precocemente em plantas mantidas a 24 ou 30°C do 

que a 16°C. Da mesma forma, INGLIS & HAGEDORN (1986) observaram 100% de 

desfolha após a incubação a 24 e 28°C e pós-incubação a 20 e 24°C, 60-67% após 

incubação a 20°C e pós-incubação a 20 e 24°C e muito pouca desfolha após incubação e 

pós-incubação a 16 ou 28°C. 

Entre as variedades, percebe-se uma ligeira diferença, sendo a severidade maior na 

variedade Rosinha (Figura 13a,c) que na variedade Carioca (Figura 13b,d). Sendo a 

severidade dependente dos parâmetros freqüência de infecção e tamanho da lesão, já era 

esperado que houvesse essa diferença entre as variedades Rosinha (altamente suscetível) 

e Carioca (moderadamente suscetível). Da mesma forma, ocorreu uma acentuada 

redução na severidade da mancha angular das plantas pré-inoculadas com vírus (Figura 

13c,d) em relação às plantas livres de vírus (Figura 13a,b). Na variedade Rosinha, a 

redução foi, em média, de 44% e na variedade Carioca, de 83%. A ordem de resistência 

das variedades à mancha angular não foi alterada pela pré-infecção com vírus. 
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Da mesma forma que observado para a interação vírus-ferrugem, a pré-infecção 

pelo vírus não acarretou mudanças na faixa ótima de temperatura para a ocorrência e o 

desenvolvimento da mancha angular. No entanto, nas duas variedades estudadas, os 

parâmetros monocíclicos, excetuando-se o período de incubação, foram reduzidos pela 

pré-infecção viral. 

Os efeitos deste tipo de interação, se não considerados, podem refletir-se em 

decisões erradas no manejo da mancha angular. GODOY (1995), por exemplo, 

determinou relações de dano devido à mancha angular, nas variedades Rosinha e 

Carioca, mas estas serão alteradas caso ocorram no campo as duas doenças 

simultaneamente. 

4.3. Efeito das doenças, isoladas e em conjunto, sobre a eficiência fotossintética 

das folhas de feijoeiro 

4.3.1. Severidade das doenças obtidas nos experimentos de fotossíntese 

As severidades das doenças fúngicas (% de área foliar com lesão) obtidas nestes 

experimentos estão apresentadas na Tabela 01. A severidade do vírus foi avaliada em 

função da intensidade dos sintomas e foram observados em todos os experimentos, sem 

diferença entre variedades, sintomas severos da virose, como: mosaico sistêmico, 

formando um desenho na lâmina foliar, deformação dos bordos foliares e redução do 

tamanho das folhas. 
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Tabela O 1. Severidade da ferrugem e da mancha angular (% de área foliar com lesão) 

em folhas de feij oeiro, das variedades Rosinha e Carioca, sem e com infecção 

viral sistêmica, na época da avaliação dos parâmetros de fotossíntese (média 

± erro padrão, 7 repetições). 

Severidade (%) 
varo Rosinha 

sem vírus 
com vírus 

varo Carioca 
sem vírus 
com vírus 

Ferrugem 

31,6 ± 2,1 
3,9 ± O,S 

23,2 ± 2,4 
7,4±3,0 

Mancha angular 

32,4 ± 4,8 
14,7 ± 3,0 

II,S±2,0 
4,4 ±0,7 

As variedades apresentaram diferentes respostas de resistência tanto para a 

ferrugem quanto para a mancha angular, sendo a variedade Rosinha mais suscetível em 

ambos os casos, confirmando os resultados obtidos nos experimentos de avaliação de 

parâmetros monocíclicos (itens 4.1. e 4.2.). Dentro de cada variedade, a severidade não 

teve grande variação, permitindo a comparação entre os resultados de cada bloco 

avaliado. 

Novamente, as plantas pré-infectadas com vírus reduziram substancialmente a 

severidade das doenças fúngicas estudadas. No caso da ferrugem, as reduções foram de 

88% e 68% e, para a mancha angular, foram de 55% e 63%, para as variedades Rosinha 

e Carioca, respectivamente. 

Em função desta redução na severidade das doenças fúngicas, o efeito da interação 

(vírus + fungo) na eficiência fotossintética das folhas de feijoeiro foi muito semelhante 

ao efeito causado pelo vírus separadamente. Este fato é relevante quando o objetivo for 

a quantificação dos danos causados por estas doenças conjuntamente na cultura do 

feijoeiro. 
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4.3.2. Clorofila total, respiração e assimilação de CO2 

Nas Tabelas 02 e 03 são apresentados os resultados do conteúdo de clorofila total, 

da taxa de respiração no escuro e da taxa líquida de assimilação de CO2 com base na 

área foliar e no conteúdo de clorofila das folhas sadias, com ferrugem, com virose e com 

virosé + ferrugem. 

De uma maneira geral, o efeito da interação (vírus + ferrugem), apesar de algumas 

vezes ser maior, não foi significativamente diferente do efeito do vírus sozinho, e, desta 

forma, os resultados obtidos para ambos serão discutidos conjuntamente. Observou-se 

que a virose diminuiu, geralmente, o conteúdo de clorofila das folhas, a assimilação de 

CO2 com base na área foliar, tanto em baixa como alta intensidade de luz, mas não 

afetou, significativamente, a respiração e a assimilação de CO2 com base no conteúdo de 

clorofila. 

Tabela 02. Clorofila total (mg.m-2
), taxa de respiração (!-lmol CO2.m-2.s-l) e taxa de 

assimilação líquida de CO2 com base na área foliar (!-lmol CO2.m-2.s-l) e no 

conteúdo de clorofila (/lmol CO2.mg clorofila-l.s-l) em folhas da variedade 

Rosinha sadias ( controle), com ferrugem, com virose e com virose + 

ferrugem, a baixa (150/lmol.m-2.s-l) e alta (1200/lmol.m-2.s-l) intensidade de 

luz. Valores expressos nas suas respectivas unidades ± erro padrão para o 

controle e em % do controle para as folhas infectadas (média de 7 repetições). 

Parâmetros Controle Ferrugem Virose Virose + 
Ferrugem 

Clorofila total 432,98 ± 20,62 c 66 a 67 ab 60 a 
Respiração 0,677 ± 0,133 a 226 c 111 ab 104 a 
Assimilação/área 

luz baixa 3,090 ± 0,282 d 49 a 73 bc 69 ab 
luz alta 9,756 ± 0,846 c 49 a 57 ab 55 a 

Assimilação/c/or. 
luz baixa 0,007 ± 0,001 ab 72 a 110 ab 117 b 
luz alta 0,023 ± 0,002 b 72 a 84 ab 91 ab 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 
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Tabela 03. Clorofila total (mg.m-2), taxa de respiração (Ilmol CO2.m-2.s-l) e taxa de 

assimilação líquida de CO2 com base na área foliar (Ilmol CO2.m-2.s-l) e no 

conteúdo de clorofila (Ilmol CO2.mg clorofila-I.s-I) em folhas da variedade 

Carioca sadias (controle), com ferrugem, com virose e com virose + 

ferrugem, a baixa (150llmol.m-2.s-l) e alta (l200Ilmol.m-2.s-l) intensidade de 

luz. Valores expressos nas suas respectivas unidades ± erro padrão para o 

controle e em % do controle para as folhas infectadas (média de 7 repetições). 

Parâmetros Controle Ferrugem Virose Virose + 
Ferrugem 

Clorofila total 287,74 ± 17,11 b 82 ab 91 ab 81 a 
Respiração 1,098 ± 0,211 a 151 b 92 a 116 ab 
Assimilação/área 

luz baixa 4,598 ± 0,480 b 24 ab 24 ab 36 a 
luz alta 1-0,037 ± 0,957 c 72 ab 71. a 54 a 

Assimilação/ cloro 
luz baixa 0,017 ± 0,002 a 93 a 81 a 79 a 
luz alta 0,036 ± 0,004 b 91 ab 77 ab 68 a 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

o efeito mais comum observado em tecidos infectados com vírus é a diminuição 

da taxa fotossintética líquida quando comparada em base de, por exemplo, área foliar, 

com um controle sadio. Entretanto, as mudanças bioquímicas e fisiológicas induzidas 

. pela infecção viral são de difícil definição (MATTHEWS, 1991). 

Embora existam diferenças marcantes entre as diferentes combinações 

vírus/hospedeiro, algumas características comuns podem ser levantadas. Para a 

multiplicação do vírus, ele utiliza os produtos primários da fotossíntese e estimula a 

biossíntese de compostos, como aminoácidos, necessários para sua replicação. Em todas 

interações entre vírus sistêmicos e hospedeiro, que resultam em sintomas visíveis de 

clorose, existem mudanças na morfologia e metabolismo dos cloroplastos afetando o 

processo da fotossíntese (GOODMAN et aW, 1986). A redução do número de 

cloroplastos nos tecidos cloróticos e, mais significativamente, a formação de 

anormalidades nos cloroplastos são características comuns em várias infecções por vírus. 
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As anormalidades podem incluir mudanças na morfologia externa e no tamanho, 

desorganização ou desenvolvimento prejudicado da lamela, vesiculação da membrana, 

invaginação citoplasmática, acúmulo de fitoferretina, acúmulo de grãos de amido e 

agregação dos cloroplastos (GOODMAN et alií, 1986). A clorose dos tecidos infectados 

sistemicamente é sempre acompanhada pela redução do conteúdo de clorofila, sendo 

observada em muitos patossistemas, entre eles vírus do mosaico da soja-soja, vírus do 

mosaico comum do feijoeiro-feijoeiro e vírus do mosaico da alface-alface (OMAR et 

aUi, 1986). Estes autores concluíram que a redução da clorofila, embora não muito 

grande, contribuiu para á redução da fotossíntese. Entretanto, a redução da atividade do 

PSII não é totalmente resultante da redução do conteúdo de clorofila, mas, também, da 

redução da concentração de plastoquinomi, redução da atividade da reação de Hill e 

fotofosforilação, diminuição da assimilação de CO2 e acúmulo de carboidratos nos 

tecidos (GOODMAN et aUi, 1986). Os resultados mostram que a assimilação de CO2 

com base no conteúdo de clorofila não é significativamente afetada pela infecção viral, o 

que levaria à conclusão de que a redução da taxa fotossintética nestas folhas foi devida, 

apenas, à redução do conteúdo de clorofila nas folhas infectadas. Contudo, os dados 

mostram uma tendência, principalmente na luz alta, de uma menor assimilação de CO2 

com base no conteúdo de clorofila pelas folhas infectadas com vírus (as reduções na 

assimilação de CO2 com base na área foliar são sempre maiores que as reduções no 

conteúdo de clorofila), indicando que a eficiência da clorofila remanescente está 

ligeiramente afetada e que outros fatores estão ligados à redução da assimilação de CO2• 

A respiração das plantas infectadas com vírus não foi estatisticamente diferente da 

respiração das plantas sadias, mas mostrou uma tendência a ser maior nas plantas 

infectadas. Infecções sistêmicas geralmente estimulam, apenas marginalmente, a taxa 

respiratória quando medida em termos de consumo de O2 ou evolução de CO2• Segundo 

MATTHEWS (1991), em uma infecção viral sistêmica não existem mudanças 

consideráveis no ciclo da respiração. Evidências, embora limitadas, sugerem que as 
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mudanças respiratórias nas plantas são uma resposta às mudanças induzidas pelo vírus 

no hospedeiro ao invés de uma resposta à demanda de energia para a replicação do vírus. 

Em relação à ferrugem, observa-se que, no geral, ocorreu uma redução no conteúdo 

total de clorofila proporcional à severidade da doença, mas a assimilação líquida de CO2, 

com base na área foliar, já na baixa intensidade de luz, descresceu proporcionalmente 

mais do que o descréscimo do conteúdo de clorofila e do que o valor de severidade. Na 

maioria das interações hospedeiro/patógeno biotrófico (parasita obrigatório), a 

fotossíntese líquida e a clorofila diminuem no tecido, com o progresso da doença 

(SCHOLES, 1992). LIVNE (1964) concluiu que a diminuição da capacidade 

fotossintética de folhas de feijoeiro com ferrugem foi, provavelmente, devida à perda de 

clorofila. Entretanto, estudos monitorando a fotossíntese em doenças causadas por 

patógenos biotróficos têm mostrado que a situação é mais complicada, havendo outros 

fatores que contribuem para a redução da fotossíntese além da simples destruição de 

clorofila (GOODMAN et aW, 1986). No caso da ferrugem do feijoeiro, a redução da 

taxa líquida de assimilação de CO2 estaria também associada ao metabolismo do fungo, 

que absorve os produtos fotossintetizados, acumulando carboidratos e resultando em· 

mudanças nos padrões de translocação através da planta (LIVNE & DAL Y, 1966). 

Também, estaria associada ao aumento da respiração da folha e/ou do fungo (RAGGI, 

1980). 

Assim, o conceito de lesão virtual, proposto por BASTlAANS (1991), no qual a 

doença causa um efeito na taxa de fotossíntese maior que o efeito esperado com base na 

área da lesão visível, deveria ser aplicado para este patossistema na quantificação de 

danos. Este conceito parte do princípio de que para alguns patossistemas a redução da 

taxa de fotossíntese deve-se, além da redução da área foliar pela formação das lesões, a 

um efeito do patógeno na fotossíntese do tecido foliar verde ao redor das lesões. A lesão 

virtual seria a lesão visível mais um halo ao redor da lesão no qual a atividade 

fotossintética é negligível. O tamanho deste halo é escolhido de tal forma que a redução 

da taxa de fotossíntese seja totalmente explicada. A razão entre a lesão virtual e a lesão 
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visível, expressa pelo parâmetro p, caracteriza o efeito da doença na taxa de fotossíntese 

da folha. Valores de p maiores que 1 demonstram que o efeito da doença na taxa de 

fotossíntese é p vezes maior que o esperado com base no tamanho da lesão visível. 

Também é observado um aumento significativo da respiração das folhas com 

ferrugem. Um aumento na taxa respiratória foi observado em vários patossistemas, 

incluindo as ferrugens (SHA W, 1963). O aumento na respiração usualmente ocorre com 

o aparecimento dos primeiros sintomas visíveis, aumenta até um máximo na 

esporulação, e, posteriormente, declina. Freqüentemente é sugerido que o aumento da 

respiração ocorrre devido à respiração do tecido do hospedeiro e que a participação 

direta do patógeno é negligível, apesar de que a extensão na qual o fungo participa não é, 

ainda, clara (GOODMAN et alií, 1986). 

Nas Tabelas 04 e 05 são apresentados os resultados do conteúdo de clorofila total, 

da taxa de respiração no escuro e da taxa líquida de assimilação de CO2 com base. na 

área foliar e no conteúdo de clorofila das folhas sadias, com mancha angular, com virose 

e com virose + mancha angular. 

Os resultados das folhas com virose e com virose + mancha angular seguiram a 

mesma tendência descrita anteriormente nas Tabelas 02 e 03, não havendo diferenças 

significativas entre os dois tratamentos, apesar de uma tendência dos efeitos serem 

ligeiramente maiores no caso da interação. Desta forma, toma-se desnecessária a 

discussão novamente. 

Em relação à mancha angular, observa-se que, no geral, ocorreu uma redução no 

conteúdo total de clorofila semelhante à severidade da doença, mas a redução da 

assimilação líquida de CO2, com base ria área foliar, foi proporcionalmente maior. A 

redução na taxa de assimilação líquida de CO2 já é percebida tanto na baixa quanto na 

alta intensidade de luz nas folhas doentes. 
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Tabela 04. Clorofila total (mg.m-2
), taxa de respiração (~mol CO2.m-l .s-l) e taxa de 

assimilação líquida de CO2 com base na área foliar (~mol COl .m-2.s-l) e no 

conteúdo de clorofila (~mol COl.mg clorofila-l.s-l) em folhas da variedade 

Rosinha sadias (controle), com mancha angular, com virose e com virose + 

mancha angular, a baixa (150~mol.m-l.s-l) e alta (1200~mol.m-l.s-l) 

intensidade de luz. Valores expressos nas suas respectivas unidades ± erro 

padrão para o controle e em % do controle para as folhas infectadas (média 

de 7 repetições). 

Parâmetros Controle Mancha Virose Virose + Mancha 
angular angular 

Clorofila total 381,50 ± 10,94 c 67 a 84 bc 75 ab 
Respiração 0,662 ± 0,140 a 153 b 126 ab 160 b 
Assimilação/área 

luz baixa 3,193 ± 0,603 b 48 a 68 ab 52 a 
luz alta 7,887 ± 0,999 c 52 a 70 ab 58 a 

Assimilação/clor. 
luz baixa 0,008 ± 0,002 a 69 a 76 a 71 a 
luz alta 0,021 ± 0,003 a 77 a 83 a 78 a 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

Nas interações hospedeiro/patógeno hemibiotrófico (parasita facultativo), onde o 

processo doença termina em necrose, a fotossíntese líquida é afetada primariamente pela 

degeneração dos cloroplastos, resultando na perda de clorofila e na redução da fixaçãó 

de CO2 (GOODMAN et aW, 1986). Apesar de não haver diferença estatística entre a 

assimilação de COl com base no conteúdo de clorofila entre folhas sadias e com mancha 

angular, existe uma tendência desta ser menor nas folhas com mancha angular. Parasitas 

facultativos colonizam e esporulam em tecido necrosado, ocupando o substrato através 

da sua destruição, por exemplo, pela ação de toxinas (LUTTREL, 1974). Desta forma, o 

tecido imediatamente ao lado da lesão necrótica já estaria sendo afetado pela ação do . 

fungo e a taxa de assimilação de CO2 seria afetada em um nível maior que com base na 

lesão visual. Novamente, o conceito de lesão virtual, proposto por BASTIAANS (1991), 

deveria ser aplicado para este patossistema na quantificação de danos. GODOY (1995) 
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Tabela 05. Clorofila total (mg.m-2), taxa de respiração (~mol CO2.m-2.s-l) e taxa de 

assimilação líquida de CO2 com base na área foliar(~mol C02.m-2.s-~) e no 

conteúdo de clorofila (~mol CO2.mg clorofila-l.s-l) em folhas da variedade 

Carioca sadias (controle), com mancha angular, com virose e com virose + 

mancha angular, a baixa (l50~mol.m-2.s-l) e alta. (l200~mol.m-2.s-1) 

intensidade de luz. Valores expressos nas suas respectivas unidades ± erro 

padrão para o controle e em % do controle para as folhas infectadas (média 

de 7 repetições). 

Parâmetros Controle Mancha Virose Virose + Mancha 
angular angular 

Clorofila total 507,13 ± 28,06 c 75 ab 74 a 71 a 
Respiração 0,721 ± 0,162 a 142 a 102 a 94 a 
Assimilação/área 

luz baixa 2,340 ± 0,330 a 87 a 91 a 92 a 
luz alta 7,210 ± 0,961 b 74 ab 63 a 67 a 

Assimilação/clor. 
luz baixa 0,005 ± 0,001 a 110 a 119 a 123 a 

. luz alta 0,015 ± 0,002 a 96 a 83 a 92 a 
Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

aponta a necessidade de estudos mais avançados sobre o efeito da mancha angular na 

fotossíntese de folhas de feijoeiro para avaliar se o efeito da doença é devido somente à 

redução do tecido foliar ou a um efeito na utilização da radiação interceptada pela 

cultura. 

Também é observado um aumento significativo da respiração das folhas com 

mancha angular, da mesma forma que as folhas com ferrugem. 

As variedades, devido à diferença de resistência, tiveram comportamentos 

diferentes em relação· aos parâmetros avaliados. A variedade Rosinha, que apresentou 

maiores severidades de ferrugem e mancha angular, teve uma maior redução no 

conteúdo de clorofila que a variedade Carioca. A redução na variedade Rosinha foi de 

34% e 33% e na variedade Carioca, de 18% e 25% para folhas com ferrugem e mancha 

angular, respectivamente. 
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Da mesma forma, as reduções nas taxas de assimilação de CO2 com base na área 

foliar foram maiores na variedade Rosinha, sendo 51 % e 48% para folhas com ferrugem 

e mancha angular, respectivamente. Na variedade Carioca, foram de 28% e 26%. O 

mesmo ocorreu para as taxas de assimilação de CO2 com base no conteúdo de clorofila. 

A respiração foi invariavelmente maior na variedade Rosinha que na variedade 

Carioca para ambas doenças fúngicas. Os aumentos da respiração, nas folhas com 

ferrugem, foram de 126% e 51 % e, para as folhas com mancha angular, foram de 53% e 

42% para as variedades Rosinha e Carioca, respectivamente. 

Estes resultados confirmam a maior suscetibilidade da variedade Rosinha, em 

relação à variedade Carioca, para as doenças ferrugem e mancha angular. 

No caso da virose, os dados foram inconsistentes em relação às variedades, sendo 

que estas apresentaram reações semelhantes de suscetibilidade ao vírus, confirmando os 

resultados de DALLA PRIA et alii (1994). 

4.3.3. Fluorescência da clorofila a 

4.3.3.1. ~PSII, F'v/F'm, qP e qNP 

Os resultados são apresentados para as duas intensidades de luz (luz baixa = 

150J.lmol.m-2.s-1
; luz alta = 1200J.lmol.m-2.s-\ mas as discussões serão feitas somente 

para a alta intensidade de luz, uma vez que os efeitos foram menos evidentes sob baixa 

intensidade de luz, havendo pouca ou nenhuma diferença entre os tratamentos na análise 

dos parâmetros de fluorescência. 

Os parâmetros de fluorescência, medidos conjuntamente com a assimilação de 

CO2, para as plantas sadias (controle), com ferrugem, com virose e com virose + 

ferrugem são apresentados nas Tabelas 06 e 07. Da mesma forma, os parâmetros de 

fluorescência relativos ao experimento com mancha angular e sua interação com a virose 

são apresentados nas Tabelas 08 e 09. 
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Tabela 06. Parâmetros de fluorescência (FvlFm = eficiência da captura da energia de 

excitação pelos centros de reação do PSII em folhas adaptadas no escuro; 

~PSII = eficiência quântica das reações fotoquímicas; F'v/F'm = eficiência da 

captura da energia de excitação pelos centros de reação do PSII em folhas 

adaptadas na luz; qP = "quenching" fotoquímico e qNP = "quenching" não­

fotoquímico), em folhas da variedade Rosinha sadias (controle), com 

ferrugem, com virose e com virose + ferrugem, a baixa (150J..lmol.m-2.s-l
) e 

alta (1200J..lmol.m-2.s-l
) intensidade de luz. Valores expressos em unidades 

arbitrárias ± erro padrão para o controle e em % do controle para as folhas 

infectadas (média de 7 repetições). 

Parâmetros de Controle Ferrugem Virose Virose + 
Flúorescência Ferrugem 

FvlFm 0,819 ± 0,002 b 98 a 99 ab 98 a 
tPPSIl 

luz baixa 0,724 ± 0,004 b 93 a 96 ab 94 a 
luz alta 0,290 ± 0,016 c 59 a 69 ab 61 a 

F'vlF'm 
luz baixa 0,778 ± 0,003 a 98 a 100 a 99 a 
luz alta 0,457 ± 0,010 b 95 ab 90 a 92 a 

qP 
luz baixa 0,931 ± 0,005 c 94 a 96 ab 95 a 
luz alta 0,634 ± 0,027 b 62 a 76 ab 67 a 

qNP 
luz baixa 0,209 ± 0,007 a 105 a 104 a 119 a 
luz alta 0,809 ± 0,009 a 101 ab 104 c 103 bc 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

Os resultados obtidos para as interações, virose + ferrugem (Tabelas 06 e 07) e 

virose + mancha angular (Tabelas 08 e 09), e para a. virose foram, novamente, 

semelhantes, não diferindo estatisticamente. Entretando, há uma certa tendência dos 

parâmetros de fluorescência para as interações serem menores que os encontrados para a 

virose isolada. Mesmo assim, os resultados foram analisados em conjunto da mesma 

forma que no item 4.3.2. 
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Tabela 07. Parâmetros de fluorescência (Fv/Fm = eficiência da captura da energia de 

excitação pelos centros de reação do PSII em folhas adaptadas no escuro; 

<\>PSII = eficiência quântica das reações fotoquímicas; F'v/F'm = eficiência da 

captura da energia de excitação pelos centros de reação do PSII em folhas 

adaptadas na luz; qP = "quenching" fotoquímico e qNP = "quenching" não­

fotoquímico), em folhas da variedade Carioca sadias (controle), com 

ferrugem, com virose e com virose + ferrugem, a baixa (150J.lmol.m-2.s-1) e 

alta (1200~mol.m-2.s-1) intensidade de luz. Valores expressos em unidades 

arbitrárias ± erro padrão para o controle e em % do controle para as folhas 

infectadas (média de 7 repetições). 

Parâmetros de Controle Ferrugem Virose Virose + 
Fluorescência Ferrugem 

FvlFm 0,795 ± 0,003 a 98 a 100 a 99a 
(JPSIl 

luz baixa 0,698 ± 0,009 a 93 a 98 a 93 a 
luz alta 0,184 ± 0,013 a 78 a 90 a 76 a 

F'vlF'm 
luz baixa 0,762 ± 0,002 a 98 a 100 a 96 a 
luz alta 0,352 ± 0,012 ab 107 b 97 ab 96 a 

qP 
luz baixa 0,916 ± 0,012 b 95 a 98 ab 97 ab 
luz alta 0,520 ± 0,026 a 73 a 93 a 80 a 

qNP 
luz baixa 0,217 ± 0,009 a 114 a 108 a 133 a 
luz alta 0,866 ± 0,007 ab 98 a 101 b 101 b 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

Apesar da redução da assimilação líquida de CO2 ser da ordem de 30-45% nas 

folhas infectadas com vírus, as reduções na eficiência quântica do PSII em folhas 

adaptadas no escuro (Fv/Fm), não ocorreram na mesma grandeza, ficando em tomo de O 

a 4% e, na maioria dos casos, não tendo diferenças significativas em relação ao controle. 

Da mesma forma, as reduções na eficiência potencial de captura dos éxcitons no 

PSII (F'vlF'm) não foram significativas (1 a 10%) juntamente com os aumentos no 
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Tabela 08. Parâmetros de fluorescência (FvlFm = eficiência da captura da energia de 

excitação pelos centros de reação do PSII em folhas adaptadas no escuro; 

q,PSII ~ eficiência quântica das reações fotoquímicas; F'v/F'm = eficiência da 

captura da energia de excitação pelos centros de reação do PSII em folhas 

adaptadas na luz; qP = "quenching" fotoquímico e qNP = "quenching" não­

fotoquímico), em folhas da variedade Rosinha sadias ( controle), com mancha 

angular, com VIrose e com Virose + mancha angular, a baixa 

(150Jlmol.m-2.s-I
) e alta (1200Jlmol.m-2.s-I

) intensidade de luz. Valores 

expressos em unidades arbitrárias ± erro padrão para o controle e em % do 

controle para as folhas infectadas (média de 7 repetições). 

Parâmetros de Controle Mancha Virose Virose + Mancha 
Fluorescência angular angular 

Fv/Fm 0,818 ± 0,001 b 88 a 100 b 96 ab 
fjJPSII 

luz baixa 0,702 ± 0,007 b 81 a 98 ab 94 ab 
luz alta 0,214 ± 0,016 a 71 a 87 a 88 a 

F'v/F'm 
luz baixa 0,773 ± 0,004 a 87 a 99 a 97 a 
luz alta 0,431 ± 0,004 b 81 a 99 b 95 ab 

qP 
luz baixa 0,908 ± 0,007 b 91 a 98 ab 97 ab 
luz alta 0,494 ± 0,034 a 90 a 88 a 93 a 

qNP 
luz baixa 0,283 ± 0,022 a 68 a 102 a 60 a 
luz alta 0,835 ± 0,006 a 98 a 100 a 98 a 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

"quenching" não-fotoquímico (qNP) (O a 4%). O efeito mais evidente da virose nos 

parâmetros de fluorescência, ocorreu pela redução do "quenching" fotoquímico (qP) e, 

conseqüentemente, da eficiência quântica do PSII na luz (q,PSII), mas os resultados nem 

sempre foram estatisticamente diferentes do controle. As reduções no qP foram da 

ordem de 10 a 25% e, no q,PSII, de 10 a 40%. 
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Tabela 09. Parâmetros de fluorescência (Fv/Fm = eficiência da captura da energia de 

excitação pelos centros de reação do PSII em folhas adaptadas no escuro; 

cpPSII = eficiência quântica das reações fotoquímicas; F'v/F'm = eficiência da 

captura da energia de excitação pelos centros de reação do PSII em folhas 

adaptadas na luz; qP = "quenching" fotoquímico e qNP = "quenching" não­

fotoquímico), em folhas da variedade Carioca sadias (controle), com mancha 

angular, com virose e com virose + mancha angular, a baixa 

(150/-lmol.m"2.s"l) e alta (1200/-lmol.m"2.s"l) intensidade de luz. Valores 

expressos em unidades arbitrárias ± erro padrão para o controle e em % do 

controle para as folhas infectadas (média de 7 repetições). 

Parâmetros de Controle Mancha Virose Virose + Mancha 
Fluorescência angular angular 

Fv/Fm 0,829 ± 0,001 c 98 a 98 ab 97 a 
rpPSlI 

luz baixa 0,722 ± 0,006 b 95 a 97 ab 95 a 
luz alta 0,319 ± 0,031 c 68 a 70 ab 69 a 

F 'v/F 'm 
luz baixa 0,777 ± 0,002 a 99 a 100 a 100 a 
luz alta 0,447 ± 0,016 c 89 a 90 ab 89 a 

qP 
luz baixa 0,930 ± 0,010 b 96 a 97 ab 96 ab 
luz alta 0,705 ± 0,046 c 78 a 78 ab 78 a 

qNP 
luz baixa 0,284 ± 0,010 b 86 a 88 ab 82 a 
luz alta 0,832 ± 0,010 a 102 a 103 a 102 a 

Letras diferentes na linha diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey a 5%. 

Em relação às folhas com ferrugem (Tabelas 06 e 07), observam-se resultados 

semelhantes aos das plantas infectadas por· vírus, porém de maior amplitude, 

principalmente, na. variedade Rosinha· (Tabela 06). Novamente, a redução da 

assimilação líquida de CO2 foi maior, proporcionalmente, que as reduções nos 

parâmetros Fv/Fm (2%) e F'v/F'm (5%) e que o aumento do qNP (1 %). Entretanto, as 

diferenças, quase sempre, não foram significativas. O principal efeito observado foi a 

redução do cpPSII (20 a 40%), principalmente devida à redução do qP (25 a 40%), que 
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foram significativas para a variedade Rosinha e não significativas para a variedade 

Carioca (Tabela 07). 

Esta não alteração nos parâmetros de FvlFm e F'vlF'm, nas folhas com virose e/ou 

com ferrugem, mostra que do ponto de vista da capacidade de transporte de elétrons e 

geração de ATP e NADPH as folhas doentes não estão sendo afetadas. Logo, a 

diminuição da atividade fotossintética deve ser devido a outro fator· ligado ao 

metabolismo do carbono como uma redução na atividade ou quantidade de enzimas do 

Ciclo de Calvin ou acúmulo de açúcares. 

A redução do qP, implica numa menor capacidade de re-oxidação dos aceptares de 

elétrons, que toma-os prontos para receber e dar continuidade ao transporte de elétrons. 

A ação destes patógenos estaria, de certa forma, ligada a este processo. 

Tanto o vírus, como o agente causal da ferrugem, são patógenos biotróficos e 

necessitam do tecido vivo do hospedeiro para poder se desenvolver. Neste raciocínio, 

pode-se inferir que os mecanismos pelos quais estes patógenos interferem na fotossíntese 

das plantas parasitadas são menos destrutivos. Mudanças nos níveis relativos de qNP e 

qP refletem efeitos de curto período (reversíveis) na produção fotoquímica do PSII 

(FOYER, 1993), resultando em fotoinibição dinâmica (OSMOND, 1994). 

Com relação à mancha angular, os resultados foram diferentes dos encontrados 

para a virose e ferrugem. Observa-se que a variação dos parâmetros de fluorescência 

não acompanham a mesma proporção da redução da assimilação líquida de CO2 (25 a 

50%). A redução significativa no parâmetro ~PSII (30%), parece ser causada pela 

redução do parâmetro F'v/F'm (lO a 20%) e qP (10 a 20%). A redução significativa de 

FvlFm, apesar de reduzida neste experimento (2 a 12%), indica que ocorreu um efeito no 

aparato fotossintético de longa duração, causando danos não-prontamente reversíveis 

e/ou irreversíveis (FOYER, 1993), que freqüentemente resulta em fotodano ou 

fotoinibição crônica (OSMOND, 1994). 
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Neste caso, o agente causal da mancha angular, sendo um patógeno 

hemibiotrófico, que destrói os tecidos do hospedeiro para o seu desenvolvimento, parece 

ter um efeito mais drástico sobre os mecanismos de regulação do processo fotossintético. 

4.3.3.2. FvlFm, Fo e Fm 

Os resultados do experimento de avaliação dos parâmetros iniciais de fluorescência 

de folhas com ferrugem, mancha angular e virose estão apresentados na Tabela 10. . 

Tabela 10. Parâmetros de fluorescência da clorofila ( Fo = fluorescência mínima; Fm = 

fluorescência máxima; Fv/Fm = eficiência da captura da energia de excitação 

pelos centros de reação do PSII em folhas adaptadas no escuro) para folhas 

de feijoeiro com ferrugem (O, 4, 30 e 70% de severidade), com mancha 

angular (O e 100% de severidade) e com virose. Os valores são expressos em 

% do controle (média de 12 repetições para ferrugem e 9 repetições para 

mancha angular e virose). 

Parâmetros de 
Fluorescência 

Controle (sadio) 

Ferrugem 
tecido sadio (0%) 

4% de severidade 

30% de severidade 

70% de severidade 

Mancha Angular 
tecido sadio (0%) 

100% de severidade 

Virose 

Fo 

100 a 

95 a 
99 a 
98 a 

112 b 

109 a 
77 b 

110 a 

Fm Fv/Fm 

100 a 100 a 

96 a 100 a 
97 a 100 a 
83 b 95 b 
78 b 90 c 

100 a 98 a 
38 b 71 b 

101 a 98 a 
Letras diferentes na coluna diferem estatisticamente do tratamento controle pelo teste de Tukey a 5%. 
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Neste experimento, ficou bem claro o efeito dos patógenos fúngicos, 

principalmente, nas maiores severidades, sobre a produção quântica do PSII em folhas 

adaptadas no escuro (Fv/Fm). Este efeito foi, em parte, menos evidente no experimento 

anterior, porque, naquele experimento, a região avaliada das folhas doentes foi escolhida 

aleatoriamente. A fibra ótica mediu, simultaneamente, a fluorescência de regiões sadias 

e doentes, e diluindo o efeito do patógeno. Este fato já foi relatado por SCHOLES & 

FARRAR (1985) onde nos experimentos realizados, medindo toda a folha infectada, são 

gerados resultados que são uma média de tecido sadio e doente, resultando numa menor 

amplitude dos efeitos do patógeno sobre a folha doente. Esta conclusão é reforçada pelo 

fato de o tecido sem lesões das folhas -doentes não apresentar diferenças nos parâmetros 

de fluorescência em relação ao controle (Tabela 10), fato também observado por 

SCHOLES & FARRAR(1985). 

Percebe-se que a ferrugem, ao contrário da mancha angular, apresenta uma redução 

pequena do Fv/Fm mesmo em severidades elevadas (5 e 10% para 30 e 70% de 

severidade, respectivamente). Contudo, 100% de área com lesões de mancha angular 

reduz em 29% o Fv/Fm, confirmando a suposição de que a ação do agente causal da 

mancha angular é mais destrutiva que a ação do agente causal da ferrugem. Da mesma 

forma, os tecidos infectados com vírus não mostraram grandes reduções neste parâmetro. 

As mudanças do valor de Fv/Fm resultam da redução ou aumento da fluorêscencia 

mínima (Fo) e da fluorescência máxima (Fm) em diferentes proporções. Neste caso, a 

mancha angular reduziu tanto Fo, como Fm e a ferrugem, na maior severidade, 

aumentou Fo e reduziu Fm. 

4.3.3.3. Considerações finais 

A fotoinibição, definida como a redução dependente da luz da eficiência da 

fotossíntese (OSMOND, 1994), ocorre quando plantas sadias vêem-se diante de excesso 

de quantum, ou fótons, absorvidos quando submetidas a intensidades de luz acima 
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daquelas normalmente experimentadas por elas, o que não é raro. Plantas estressadas, 

por outro lado, enfrentam o mesmo problema a intensidades de luz consideravelmente 

menores, o que é bastante freqüente (DEMMIG-ADAMS & ADAMS, 1992; BAKER, 

1993; OSMOND, 1994). Assim, alterações na fase escura da fotossíntese - sejam elas 

causadas por menor disponibilidade de CO2, ou por uma menor eficiência da Rubisco, 

ou ainda por ação de toxinas/enzimas produzidas por patógenos - nada têm a ver, pelo 

menos diretamente, com fotoinibição. Fotoinibição implica, essencialmente, em menor 

eficiência no transporte de fótons dentro dos cloroplastos. Uma visão holística do 

processo foto inibição implica na compreensão de como o aparelho fotossintético trata o 

excesso de fótons absorvidos numa dada situação (OSMOND, 1994). Atualmente, a 

fotoinibição é considerada como um mecanismo protetor do aparelho fotossintético 

(KRAUSE, 1994), ao contrário do que aconteceu nas últimas décadas, quando os termos 

fotoinibição e fotodano ("photodamage") eram usados indistintamente (DEMMIG­

ADAMS & ADAMS, 1992). 

Praticamente nenhum tipo de estresse tem o poder de afetar diretamente o 

transporte de elétrons, incluindo a ação de patógenos. Trabalhos que aventaram esta 

hipótese (MONTALBINI & BUCHANAN, 1974; MAGYAROSY et alii, 1976; 

MAGYAROSY & MALKIN, 1978; SCHOLES & FARRAR, 1985) não têm mais 

respaldo científico (SCHOLES, 1992; SCHOLES et aW, 1994; SCHOLES et alii,1995) .. 

Raciocínio semelhante aplica-se a outros estresses: tanto falta de água, como baixas (ou 

altas) temperaturas parecem processos insignificantes demais para interferir em 

processos fisico-químicos elementares. 

Pode-se dizer que fatores de estresse, cada um à sua maneua, diminuem a 

eficiência do ciclo de Calvin, e que, adicionalmente, expõem a planta estressada a um 

excesso de fótons, mesmo que os níveis de luz permaneçam normais. Fótons absorvidos 

em excesso levam à fotoinibição. Assim, estresses levam indiretamente à fotoinibição. 

Os autores estão todos de acordo com este conceito. É o que se depreende de CORNIC 

& BRIANTAIS (1991), CORNIC (1994) e LAWLOR (1995), especialistas em estresse 
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hídrico: o problema aqui resume-se na falta de CO2 devido ao fechamento dos 

estômatos. É o que também se depreende de BAKER et alii (1994) e KRAUSE (1994), 

especialistas no efeito de baixas temperaturas sobre o crescimento de plantas: aqui o 

problema resume-se na atuação mais lenta das enzimas do ciclo de Calvin, como a 

Rubisco, por exemplo. É o que se depreende, ainda uma vez, de SCHOLES (1992) e 

SCHOLES et alii. (1994; 1995), especialistas em doenças de plantas: o mecanismo 

responsável agora é o acúmulo de carboidratos na célula, induzido pelo patógeno e por 

suas invertases, acúmulo que inibe a assimilação de CO2• 

Em todos esses casos, a menor eficiência do ciclo de Calvin e a contínua absorção 

de luz provocam o acúmulo de NADPH e ATP. A planta tem diversos mecanismos para 

tratar do excesso de absorção de fótons. Primeiro ela tenta simplesmente não absorvê­

los, utilizando-se de movimentos orientados das folhas (heliotropismo). Folhas de 

feijoeiro submetidas a estresse hídrico, por exemplo, viram-se para baixo, absorvendo 

até sete vezes menos luz que folhas de plantas normais (CORNIC, 1994). Este 

mecanismo não tem relação direta com fotoinibição. Segundo, a planta tenta drenar 

parte da energia absorvida para outras reações, como a redução fotossintética de O2, seja 

por meio da atividade de oxigenase. da Rubisco (fotorrespiração) (ASADA, 1994; 

CORNIC, 1994), seja por meio da reação de Mehler no PSI (LAWLOR., 1995; 

SMIRNOFF, 1995). Este mecanismo, apesar de diminuir a eficiência fotossintética, não 

se constitui em fotoinibição e não é passível de ser adequadamente analisado por meio 

da fluorescência da clorofila. Este mecanismo explica a maior redução na assimilação 

de CO2, não proporcional à redução no transporte de elétrons de plantas infectadas. 

Terceiro, a planta tenta dissipar o excesso de energia na forma de, principalmente, calor, 

por meio do ciclo da xantofila (DEMMIG-ADAMS & ADAMS, 1992; OWENS, 1994; 

HORTON & RUBAN, 1994). Este mecanismo é convenientemente monitorado através 

de técnicas de fluorescência da clorofila, que envolvem a determinação de parâmetros 

como FvlFm, qNP e qP. Aqui, inicialmente, ocorre uma "down-regulation" no transporte 

de elétrons (aumento do "quenching" não-fotoquímico ~ qNP - prontamente reversível 
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em condições normais) para, em seguida, caso a energia absorvida continue em excesso, 

ocorrer danos não-prontamente reversíveis e/ou irreversíveis ("photodamage") na 

proteína Dl do PSII. OSMOND (1994) chama a primeira fase de fotoinibição dinâmica 

e a segunda, de fotoinibição crônica. 
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5. CONCLUSÕES 

1. A interação entre a virose e as doenças fúngicas acarreta significativas 

reduções nos parâmetros monocíclicos da ferrugem e da mancha angular, excetuando-se 

os períodos de incubação e latência. Como conseqüência, o efeito da pré-infecção vital 

deve sempre ser considerado em estudos epidemiológicos, envolvendo modelagem e 

simulação de epidemias e manejo das doenças fúngicas. 

2. A influência da temperatura sobre os parâmetros monocíclicos das doenças 

fúngicas não se altera com a pré-infecção viral. Para a ferrugem, o processo infeccioso e 

a colonização foram favorecidos pelas temperaturas de 17 e 18°C, respectivamente, 

enquanto que para a mancha angular, estes processos foram favorecidos pela temperatura 

de 24°C. Os menores períodos de latência, para a ferrugem, e de incubação, para a 

mancha angular, ocorreram a 21 e 24°C, respectivamente. 

3. A eficiência da fotossíntese é reduzida tanto em plantas submetidas à 

infecção das doenças isoladas como em suas interações. 

4. Em função da redução na intensidade das doenças fúngicas ocasionada pela 

pré-infecção viral, a diminuição da eficiência fotossintética das plantas com os dois 

patógenos (vírus + fungo) é devida, principalmente, à ação do vírus. Este fato deve ser 

considerado em estudos de estimativa de danos provocados pelas doenças fúngicas. 
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5. O efeito das doenças fúngicas na assimilação de CO2 é maior que a área 

lesionada visível, tomando necessária a adoção do conceito de lesão virtual 

(BASTlAANS, 1991) em estudos de danos para estas doenças. 

6. Os patógenos biotróficos (vírus e Uromyces appendiculatus) apresentam 

efeitos semelhantes sobre a eficiência fotossintética, com ação menos destrutiva sobre o 

aparato fotossintético que o patógeno hemibiotrófico (Phaeoisariopsis griseola) .. 

7. O comportamento das variedades Rosinha 0-2 e Carioca Comum quanto à 

resistência às doenças fúngicas não se alterou quando elas foram submetidas à infecção 

viral. 
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