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Orientadora: PROFª. Dr\ LILIAN AMORIM 

RESUMO 

Com o objetivo de avaliar o efeito de variáveis ambientais no desenvolvimento da 

ferrugem polysora, causada pelo fungo Puccinia polysora, na cultura do milho, foram 

realizados ensaios em condições controladas, em câmaras de crescimento, e no campo. 

Em condições controladas, plantas de milho foram inoculadas com suspensão de 

esporos de P. polysora e incubadas em câmaras de crescimento para avaliar a influência 

da temperatura (5-35ºC) e da duração do período de molhamento (2-24 horas) nos 

componentes monocíclicos período de incubação, período de latência, esporulação e na 

severidade da doença, em dois híbridos de milho. A função beta generalizada descreveu 

as variações dos períodos de incubação e latência e da severidade em função da 

temperatura, sendo a temperatura ótima para o desenvolvimento da doença, estimada 

pelo modelo, 23
ºC. Também foram observados sintomas a 10, 15, 20 e 30

º

C. 

Temperaturas abaixo da ótima desfavoreceram o desenvolvimento da doença, 

prolongando o período de incubação (28 dias a 1 0
ºC e 14 dias a l 5ºC) e latência (24 dias 

a 15ºC) e proporcionando uma menor esporulação. 

A severidade da doença aumentou com o aumento da duração do período de 

molhamento de 2 a 24 horas. Os períodos de incubação e latência não foram 

influenciados pelos diferentes períodos de molhamento nas temperaturas 20, 25 e 30ºC, 

ficando sempre entre 6-9 dias (incubação) e 8-12 dias (latência). O modelo logístico 

descreveu as variações da severidade em função do período de molhamento. Com a 

multiplicação das funções (beta generalizada e logística) foi obtida uma superficie de 
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resposta da severidade em função da temperatura e do período de molhamento 

(R
2
=0,94). As temperaturas mínima e máxima, estimadas pela superficie, para o 

desenvolvimento da doença foram de 9,9 e 33,3ºC, respectivamente. 

Em condições de campo, foi monitorado o desenvolvimento da ferrugem polysora 

em plantios consecutivos realizados entre outubro e maio em diferentes locais 

(Castro/PR, Piracicaba/SP e Guaíra/SP), em duas safras agrícolas (95/96 e 96/97). O 

modelo logístico descreveu o progresso da doença e componentes das curvas de 

progresso da ferrugem ( severidade máxima, área sob a curva de progresso da doença -

AUDPC - e taxa de progresso da doença entre avaliações) foram utilizados para 

comparar as epidemias nos diferentes locais e épocas e relacionados com variáveis 

climáticas coletadas durante os ensaios. As funções obtidas nos ensaios em condições 

controladas foram testadas para verificar sua capacidade de explicar o desenvolvimento 

da doença em condições de campo. A severidade da doença atingiu níveis elevados 

(superiores a 30%) em Piracicaba e Guaíra, nos plantios realizados entre dezembro e 

fevereiro, e foi inexpressiva nos plantios tardios. Em Castro, em todos plantios, a 

severidade da doença foi baixa (menor que 0,6%). A taxa de progresso da doença, entre 

avaliações, apresentou correlações positivas (p<0,05) com a temperatura média e com a 

função beta generalizada obtida nos ensaios realizados em câmaras de crescimento para a 

variável temperatura e correlações negativas com períodos de umidade relativa maior que 

90% e com a função logística obtida nos ensaios realizados em câmaras de crescimento 

para a variável horas de molhamento. A AUDPC foi negativamente relacionada ao 

modelo de favorabilidade climática desenvolvido em função do molhamento. 

O aumento da importância da ferrugem polysora parece não estar associado 

somente ao acúmulo de inóculo proporcionado pelo plantio safrinha. Neste trabalho, 

observou-se que o clima apresenta um papel importante no desenvolvimento das 

epidemias dessa doença, pois mesmo na presença de inóculo, proveniente de plantios 

anteriores, não foram observadas epidemias em todas as épocas de cultivo. 
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SUMMARY 

ln order to assess the effect of weather variables on the development of southem 

com rust, caused by the fungus Puccinia polysora, on maize crop, trials were carried out 

under controlled environment, on growth chambers, and in the field. 

Maize plants were inoculated with uredospore suspension of P. polysora and 

placed to growth chambers to assess the influence of temperature (5-35
º

C) and leaf 

wetness duration (2-24 hours) on the monocyclic components of the disease (incubation 

period, latent period and esporulation) and on disease severity, in two maize hybrids. The 

generalized beta function described the changes of incubation period, latent period and 

severity as a function of temperature. The optimum temperature estimated for the 

development of disease was 23
º

C. Symptoms were also observed at 1 O, 15, 20 and 30
º

C. 

Temperatures below the optimum increased the incubation (28 days at lO
º

C and 14 days 

at 15
º

C) and latent period (24 days at 15
º

C). Sporulation was smaller under 15
º

C. 

Disease severity increased with increasing periods of leaf wetness from 2 to 24 

hours. The latent and incubation periods were not influenced by the different wetness 

periods at temperatures of 20, 25 and 30
º

C, remaining between 6-9 days (incubation 

period) and 8-12 days (latent period). The logistic model described disease severity as a 

function of wetness period. With the combination of the functions (generalized beta and 

logistic) a response surface of disease severity as a function of temperature and leaf 
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wetness was obtained (R
2=0,94). The minimum and maximum temperatures estimated by 

the surface to the development ofthe disease were 9.9 and 33.3ºC, respectively. 

ln field triais, the development of southem com rust was monitored in plantings 

carried out between October and May in different locations (Castro/PR, Piracicaba/SP 

and Guaíra/SP), in two growing season (95/96 e 96/97). The logistic model described the 

disease progress. The components of the curves (maximum severity, area under disease 

progress curve - AUDPC - and rate of disease increase between assessments) were 

utilized for comparison of the epidemies on different locations and time and related with 

weather variables recorded during the trials. The functions determined in the controlled 

conditions were tested to verify their capacity of explain the development of disease 

under field conditions. Disease severity was high (severity higher than 30%) in Piracicaba 

and Guaíra, in plantings realized between December and February, and was inexpressive 

in later plantings. ln Castro, in all trials, disease severity was low (lower than 0,6%). The 

rate of disease increase, between assessments, showed positive correlation (p<0,05) with 

mean daily temperature and wíth the generalized beta function determined in controlled 

conditions to temperature and negative correlation with periods of relative humidity over 

90% and with the logistic function determined in controlled conditions to leaf wetness. 

The AUDPC was negatively related to the model of weather favorability in function of 

leaf wetness. 

The increased importance of southem rust it is not only associated with the high 

amount of inoculum provided by successive plantings. In this work it was observed that 

the weather represents an important issue on epidemies development, because even in the 

presence of inoculum coming from previous plantings, epidemies were not observed in ali 

triais. 



1 INTRODUÇÃO 

O milho (Zea mays L.) exibe uma grande diversidade de formas não encontrada 

em outras plantas cultivadas, que lhe permite sobreviver sob uma ampla variedade de 

condições de ambiente (Mangelsdorf, 1974). Em razão disso, sempre foi considerado 

uma planta rústica, capaz de suportar vários tipos de estresse ambiental. Até 1970, o 

melhoramento do milho apresentou como principal objetivo o incremento de sua 

capacidade produtiva com pouca ou nenhuma atenção destinada ao estudo de resistência 

genética a doenças. Em 1970, epidemias de Bipolaris maydis (Nisikado) Shoemaker (sin. 

Helminthosporium maydis Nisikado & Miyake), raça T, patógeno altamente destrutivo 

em plantas de milho contendo citoplasma Texas para esterilidade masculina, provocaram 

danos significativos, principalmente para empresas produtoras de sementes que usavam 

esta fonte de esterilidade em seu processo produtivo (Pereira, 1995). A partir dessa 

ocorrência, pesquisas envolvendo resistência de milho a doenças passaram a ser 

realizadas por empresas públicas e privadas (Ferreira, 1999). No Brasil, os híbridos 

cultivados nas décadas de 70 e 80, apesar de não apresentar resistência completa às 

doenças, apresentavam resistência em nível suficiente para evitar danos. Na década de 90, 

no entanto, a situação mudou. 

A área total da cultura do milho no Brasil tem-se mantido constante nos últimos 

1 O anos, ao redor de 14 milhões de hectares (Melo Filho & Richetti, 1997). No entanto, 

modificaram-se nesse período, as regiões e épocas de plantio. A área ocupada pela 

cultura na região Centro-oeste aumentou significativamente e o plantio tardio (fevereiro a 

abril), conhecido como "safrinha" também mostrou expressivo avanço (Faedo, 1999). A 

sucessão de plantios na safra de verão com os plantios safrinha proporcionam a presença 

da cultura no campo durante o ano todo em certas regiões e esta permanência tem sido 
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apontada como causa do incremento da severidade de doenças fungicas na última década 

(Fantín et al., 1999). Doenças foliares como as causadas pelos patógenos Puccinia 

polysora Underw., Physopella zeae (Mains) Cumrnins & Ramachar e Phaeosphaeria 

maydís (Henn.) Rane, Payak & Renfro passaram a ocorrer com severidade bastante 

intensa. Outra causa que contribuiu para o aumento da importância dessas doenças nos 

anos 90 foi o plantio de cultivares desenvolvidos em regiões diferentes daquelas em que 

estavam sendo cultivados, ou seja, desenvolvidos na ausência de possíveis patógenos 

importantes nessa nova condição, provocando perdas de genes de resistência ( erosão da 

resistência) (Pereira, 1995). 

A ferrugem causada por Puccinia polysora tem se destacado como uma das mais 

importantes doenças foliares do milho nos últimos anos no Brasil, em função dos danos 

causados, sendo relatadas reduções na produção de até 56% em híbridos suscetíveis 

(Rezende et al., 1994). A resistência varietal constitui-se ainda hoje na principal medida 

de controle da doença. No entanto, para a evolução segura do cultivo do milho, do ponto 

de vista fitossanitário, é fundamental o conhecimento dos efeitos de fatores do ambiente 

no desenvolvimento desta doença. A quantificação do efeito de variáveis ambientais no 

crescimento da doença permite a delimitação de áreas de cultivo favoráveis a epidemias e 

pode nortear o plantio de híbridos com diferentes níveis de resistência. Para alcançar este 

objetivo, no entanto, são necessários estudos em ambiente controlado, posteriormente 

validados em condições naturais de epidemias, no campo de cultivo. 

O objetivo deste trabalho foi determinar a influência de variáveis climáticas 

(temperatura e molhamento) na infecção e no desenvolvimento de P. polysora, por meio 

de estudos realizados sob condições controladas em câmaras de crescimento, e estudar o 

progresso da doença em plantios consecutivos, realizados em diferentes épocas e locais, 

procurando correlacionar a severidade da doença com variáveis climáticas monitoradas 

em estações meteorológicas padrões. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Cenário fitopatológico da cultura do milho no Brasil nos anos 90 

A época de plantio do milho no Brasil sofreu importante mudança nas Regiões 

Sul, Sudeste e Centro-oeste a partir de 1990. À semeadura realizada entre setembro e 

novembro, conhecida por plantio de verão, adicionou-se uma nova época, realizada a 

partir de janeiro, conhecida por safrinha. Esta denominação foi dada, originalmente, pela 

menor produtividade da cultura nesta época de semeadura. Na década de 90, a área 

ocupada pela cultura de verão diminuiu, mas esta diminuição foi compensada pela área 

ocupada no plantio de safrinha (Tsunechiro, 1998). Em 1998, o plantio de milho safrinha 

representou 20% da área da cultura, com expressivas porcentagens nas Regiões Sudeste, 

Sul e Centro-oeste e 17% da produção de grãos (Milho primeira safra, 1998). Com 

sistemas de cultivo apropriados, as produtividades médias obtidas nas duas épocas foram 

muito próximas em 1998: 2.741 kg/ha no plantio de verão e 2.399 kg/ha no plantio de 

safrinha (Milho primeira safra, 1998). 

Simultaneamente às alterações na época de cultivo, a cultura do milho nos anos 

90 sofreu um revés sanitário nas principais regiões produtoras, provocado por um 

singular aumento na freqüência e na severidade de doenças foliares, com conseqüente 

redução na qualidade e quantidade de grãos (Pinto et al., 1997). Até o final da década 

passada havia um senso comum de que as doenças do milho não se constituíam em 

problema nas principais áreas de cultivo. Esta idéia tinha fundamento científico, como 

atestam Kitajima & Nazareno (1985) após intenso levantamento de viroses e molicutes 

no Paraná: " ... as inspeções demonstraram a presença do vírus da risca do milho, do 

mosaico da cana-de-açúcar e do espiroplasma do enfezamento em níveis negligíveis, 
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sendo assim irrelevantes do ponto de vista fitossanitário." Levantamentos de doenças 

fúngicas também mostravam o mesmo cenário, com incidências sempre inferiores a l 0% 

de plantas com ferrugem, carvão e helminthosporiose, mesmo ao final do ciclo da cultura 

(Esteves, 1984). Essas doenças eram, na verdade, de ocorrência esporádica, não 

requerendo maiores cuidados (Heidrick Sobrinho & Hermes, 1981 ). 

Nos anos 90, o quadro fitopatológico na cultura do milho mudou. Danos de 47% 

devido ao mosaico comum (Waquil et ai., 1996) e de 50 a 100% devido ao enfezamento 

(Massola Júnior, 1998; Oliveira et al., 1998), relatados recentemente na literatura 

nacional, refletem bem esta mudança. O significativo aumento na intensidade de 

ferrugens, mancha de Phaeosphaeria, enfezamento e viroses (Dudienas et al., 1997), com 

incidências de até 100%, pode ser atribuído a uma série de razões das quais destacam-se 

duas mais importantes: (i) o aumento do inóculo nos campos de cultivo devido ao 

incremento na área da semeadura na safrinha; (ii) o aumento no número e cultivares 

comerciais com resistência insuficiente. 

2.2 Etiologia e ciclo da ferrugem polysora do milho 

Três diferentes ferrugens incidem na cultura do milho sendo a importância de cada 

uma delas associada com as condições climáticas e com a natureza genética do 

hospedeiro. A ferrugem comum, causada por Puccinia sorghi Schw., é a menos severa 

sendo bastante disseminada, fato que possibilitou nos programas de melhoramento 

genético seleção adequada para resistência. Os danos econômicos à cultura não são 

muitos significativos devido ao bom nível de resistência apresentado pela maioria dos 

híbridos comercializados (Pereira, 1995). Sua ocorrência é mais freqüente em regiões de 

temperaturas amenas. A ferrugem tropical, causada por Physopella zeae (Mains) 

Cumrnins & Ramachar é a mais recente das ferrugens, sendo constatada pela primeira vez 

no Estado do Espírito Santo em 1976. Nos últimos anos têm-se tornado bastante 
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importante principalmente nas Regiões Centro-oeste e Sudeste, devido às condições 

favoráveis associadas ao freqüente plantio de híbridos suscetíveis (Pereira, 1997). 

A ferrugem polysora, causada por Puccinia polysora Underw., é a mais agressiva 

e destrutiva das três, sendo relatada em regiões tropicais e subtropicais (Schall et al., 

1983). Os sintomas característicos dessa doença são pústulas pequenas, circulares a 

elípticas que podem ocorrer em ambas as faces do limbo e da bainha foliar, nas brácteas 

das espigas, e em condições de alta severidade, no pendão. Os urediniósporos e as 

pústulas apresentam coloração variável de amarelo a dourado. Em fases mais avançadas 

surgem pústulas marrom-escuras, devido à formação de teliósporos. Os urediniósporos 

apresentam forma elipsoidal a ovóide, medindo 20-29 x 29-40 µm e são equinulados, 

com 4 ou 5 poros equatoriais. Os teliósporos são elipsóides a oblongos, medindo 18-27 x 

29-41 µm, com as duas extremidades arredondadas (Shurtleff, 1980; Pereira, 1997;

White, 1999). 

Teliósporos de P. polysora são de ocorrência rara e não há relatos de germinação, 

não apresentando importância no ciclo da doença. Os urediniósporos são responsáveis 

pelo ciclo primário e secundário da doença sendo sua disseminação promovida por 

correntes de ar ou mecanismos de agitação, normalmente causados por vento ou chuva 

(Schurtleff, 1980; White, 1999). Por ser um patógeno biotrófico, a sucessão de cultives 

numa mesma área, ocasiona aumento na quantidade de inóculo, favorecendo a ocorrência 

de epidemias. Apenas esses dois estádios (uredial e telial) são conhecidos para essa 

ferrugem, não sendo relatados hospedeiros alternativos. A ferrugem polysora também 

causa doença em espécies de Erianthus, Euchlaena e Tripsacum (Melching, 1975). 

Os danos decorrem principalmente da destruição de tecido foliar, resultando na 

dessecação prematura de tecido sendo dependentes da época de incidência na cultura. 

Assim, quando a doença incide nas fases iniciais de desenvolvimento da cultura e as 

condições climáticas são favoráveis, a redução na produção é significativa. Por outro 

lado, quando incide na fase final de desenvolvimento, praticamente não afeta a produção 

(Fernandes & Oliveira, 1997). Em condições severas a doença pode acarretar inclusive 

quebramento do colmo (Rezende et al., 1994). A redução da produção também varia de 
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acordo com o material genético utilizado. Rodriguez-Ardon et al. (1980) avaliaram 

cruzamentos entre linhagens isogênicas e encontraram reduções médias na produtividade 

de até 45%. Melching (1975) determinou, em ensaios realizados em casa-de-vegetação 

com os materiais Pioneer 3369A e DeKalb XL-43, reduções médias da produção de 53 e 

46%, respectivamente. Em condições de campo, esse mesmo autor encontrou uma 

relação linear negativa entre a severidade final de P. polysora e a produção da variedade 

Pioneer 3369A, sendo a redução na produção de 38 a 49 % para plantas inoculadas 20 

dias após a emergência e de 23 a 3 8 % para plantas inoculadas 50 dias após a 

emergência. Raid et al. (1988) observaram reduções de produtividade causadas por P. 

polysora de 18 e 39% em ensaios de campo na Pennsylvania e em Maryland, 

respectivamente. 

Na regiões Centro-oeste e Sudeste do Brasil essa ferrugem ocorre durante todo o 

ano agrícola, sendo mais importante em plantios realizados entre a segunda quinzena de 

novembro e janeiro. Na região Sul, essa doença é observada nos plantios realizados no 

verão, sem no entanto causar danos severos (Pereira, 1997). Temperaturas elevadas 

(27ºC) e alta umidade relativa favorecem o desenvolvimento da doença (Shurtleff, 1980; 

White, 1999). 

As principais medidas de controle são a utilização de cultivares resistentes, 

escolha da época e local de plantio, rotação de culturas e aplicação de fungicidas. O 

método mais eficiente e mais utilizado é o uso de híbridos ou variedades com níveis 

satisfatórios de resistência ao patógeno. Resistência completa, condicionada por gene 

dominante é muito efetiva para evitar danos, uma vez que elimina a produção de inóculo 

secundário (Melching, 1975). Embora genótipos com altos níveis de resistência sejam 

conhecidos, a existência de raças de P. polysora limita seu uso (Ullstrup, 1965; Futrell et 

al., 1975; Shurtleff, 1980; Zummo, 1988). A resistência horizontal, capaz de reduzir a 

taxa de desenvolvimento da doença, reduzindo o número de sítios de infecção, tamanho 

de pústulas e aumentando o período latente, sem exercer pressão de seleção sobre a 

população do patógeno, também tem sido explorada para o controle desta ferrugem 

(Scott, 1989). A escolha do híbrido a ser utilizado deve estar associada com o local e 
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época de plantio, que devem ser desfavoráveis ao crescimento da doença. Desta forma, 

locais com temperaturas amenas e distantes de fontes de inóculo são os mais adequados. 

A continuidade de inóculo entre estações de cultivo é comum em culturas 

tropicais devido, principalmente, à inexistência de incisão fria entre estações (Bergamin 

Filho & Amorim, 1996). No entanto, uma série de práticas de sanitização, normalmente 

executada em lavouras anuais como a sucessão e a rotação de culturas, por exemplo, é 

suficiente para manter o inóculo em níveis baixos e garantir boa produtividade (Reis & 

Forcelini, 1995). De modo geral, epidemias de grandes proporções só ocorrem nas 

regiões tropicais e subtropicais quando o ínóculo dentro das plantações ou nas suas 

proximidades está anormal e consideravelmente elevado (Putter, 1980; Bergamin Filho & 

Amorim, 1996). Vários exemplos de epidemias severas associadas a inóculo elevado são 

citados na literatura, tanto em plantas perenes [mal-das-folhas da seringueira (Bergamin 

Filho, 1982)] como em anuais [ mildio do pepino (Rotem et al., 1978), helminthosporiose 

do arroz (Padmanabhan, 1973)]. A continuidade da cultura do milho durante 

praticamente todo o ano (conseqüência do plantio safrinha) tem sido favorável à 

perpetuação do inóculo no campo, levando a epidemias de doenças foliares. Nas ilhas 

Maurício, o plantio seqüencial de milho foi considerado uma das principais causas da 

ocorrência de epidemias do vírus da risca do milho ("maize streak vírus") (Autrey & 

Ricaud, 1983). Nos Estados Unidos, epidemias de P. polysora relatadas em 1972, 1973 e 

1974 no vale do rio Mississipi foram associadas principalmente ao aumento do plantio 

seqüencial de milho em duas safras, sendo o primeiro realizado em fevereiro e colhido em 

junho e o segundo realizado no final de junho e colhido em outubro. Outro fator 

associado a essas epidemias foi o limitado número de germoplasma utilizado nos plantios, 

reduzindo a diversidade genética da cultura do milho e tornando-a geneticamente 

vulnerável a P. polysora (Futrell, 1975). 

O controle químico é eficiente no controle da doença, no entanto só é 

economicamente viável em campos de produção de sementes (Ringer & Grybauskas, 

1995; Pereira, 1997) e vantajoso apenas quando a doença ocorre nas fases iniciais de 

desenvolvimento das plantas, colocando em risco a produção (Fernandes & Oliveira, 
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1997). Os produtos Plantvax ( oxycarboxin), Sicarol (pyracarbolid), Trimanzone, Calixin

M (tridemorph), Sapxin e Saprol (triforine) mostraram-se eficientes no controle 

preventivo da ferrugem em ensaios em casa-de-vegetação e campo (Y eh, 1986). Destes, 

Plantvax e Sicarol também apresentaram efeito curativo e erradicante, inibindo o 

desenvolvimento de pústulas e/ou matando os urediniósporos nas lesões. Em estudos de 

avaliações de danos, Rezende et al. (1994) utilizaram os fungicidas Mancozeb (1360 g 

ia/ha) e Propiconazole (75 g ia/ha), aos 42 e 52 dias após o plantio, para controlar a 

ferrugem polysora. 

2.3 Influência das variáveis ambientais nos componentes monocíclicos 

O desenvolvimento de doenças em plantas cultivadas é resultante da interação 

entre hospedeiro, patógeno e ambiente e também pela ação do homem, cuja interferência 

ocorre de acordo com o manejo empregado na cultura (Zadoks & Schein, 1979; 

Bedendo, 1995). Para doenças de parte aérea, o fator ambiental funciona como o 

regulador da velocidade da epidemia quando patógeno virulento e hospedeiro suscetível 

encontram-se presentes (Sutton, 1988). As condições ambientais podem determinar o 

grau de predisposição do hospedeiro, influenciando desde o estabelecimento da doença 

numa cultura até o desencadeamento da epidemia. Por outro lado, esses fatores também 

podem ter efeito direto ou indireto sobre o patógeno, favorecendo ou desfavorecendo 

sua sobrevivência e desenvolvimento. A ação direta do ambiente sobre o patógeno é 

exercida de diversas formas, podendo interferir nos processos de sobrevivência, 

disseminação, infecção, colonização e reprodução. A ação indireta pode causar, por 

exemplo, alteração de populações ou atividades microbianas que podem ter uma relação 

sinergística ou antagônica com o agente patogênico. Finalmente, a interação hospedeiro x 

patógeno pode sofrer ação das condições ambientais, podendo resultar num maior ou 

menor grau de severidade da doença (Bedendo, 1995). 
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Entre as variáveis meteorológicas que mais afetam o desenvolvimento de doenças 

estão a temperatura e a umidade (umidade relativa do ar, orvalho e chuva) (Sutton, 1988; 

Vale & Zambolim, 1996). O conhecimento dos efeitos da interação entre as variáveis 

climáticas e as diferentes fases do ciclo da doença pode permitir a previsão com maior 

efetividade da ocorrência de epidemias. Melhoristas de plantas selecionam materiais 

genéticos com resistência a uma doença em um ambiente, mas essa seleção pode resultar 

em resistência não efetiva em um outro ambiente (Arama, 1993). A compreensão do 

modo pelo qual o clima afeta determinada doença pode permitir melhorar os métodos de 

seleção em programas de melhoramento para resistência, além da elaboração de sistemas 

seguros de previsão de epidemias de doenças (Butler et ai., 1994). 

A avaliação do efeito do molhamento e da temperatura no desenvolvimento de 

doenças foliares pode ser feita no monociclo (Bacchi, 1993; Butler et ai., 1994; Martins, 

1994; Dalla Pria, 1997; Bassanezi et al., 1998; Carneiro, 1998), que representa os 

eventos compreendidos dentro de um único ciclo de infecção, ou seja, os processos que 

ocorrem entre a inoculação e a reprodução do patógeno. A superposição de diversos 

ciclos de infecção (policiclo) determina o progresso da doença, estabelecendo-se a 

epidemia (Bergamin Filho, 1995a). Os componentes monocíclicos, por representarem os 

elos da cadeia de infecção, são tão influenciados pelas variáveis umidade e temperatura 

quanto a epidemia como um todo, justificando, assim, a utilização desses componentes na 

avaliação da interação ambiente-patógeno-hospedeiro (Bergamin Filho & Amorim, 

1996). 

Os componentes monocíclicos mais utilizados nos estudos epidemiológicos, 

descritos por Parlevliet (1979) são: 

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

aparecimento de sintomas; 

Período latente: período de tempo compreendido entre a inoculação e a 

produção de esporos (reprodução do inóculo ); 
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Freqüência de infecção: número de lesões produzidas por unidade de área, a 

partir de uma concentração conhecida de inóculo; 

Esporulação: número de esporos produzidos por unidade de área de tecido 

afetado e/ou por unidade de tempo; 

Período infeccioso: tempo no qual as lesões permanecem esporulantes. 

A quantificação dos componentes período de incubação e período latente tem 

sido feita, de maneira prática, considerando-se o período de tempo entre a inoculação e o 

aparecimento de 50% dos sintomas ou lesões esporulantes, respectivamente (Parlevliet, 

1975). 

Estudos da ocorrência de epidemias em condições de campo apresentam 

limitações para isolar o efeito de fatores ambientais específicos em cada componente 

monocíclico, uma vez que os fatores meteorológicos são inter-relacionados e agem 

simultaneamente sobre o hospedeiro e o patógeno. Além disso, os eventos do monociclo 

não são sincronizados no campo, o que impossibilita sua quantificação. Para conhecer o 

efeito de variáveis ambientais isoladamente em cada elo da cadeia de infecção são 

necessários experimentos em condições controladas, normalmente realizados em câmaras 

de crescimento de plantas (Colhoun, 1973; Aust & Kranz, 1988). No entanto, os 

resultados devem ser confirmados em ensaios de campo, sendo a situação ideal, uma 

combinação desses dois métodos experimentais ( campo/ câmara de crescimento) uma vez 

que experimentos em condições controladas indicam o que pode ocorrer, mas não 

necessariamente o que ocorre no campo. 

Ensaios em câmaras de crescimento fornecem dados específicos para o 

desenvolvimento de modelos que simulam a ocorrência da doença (Kranz & Hau, 1980), 

embora alguns processos do ciclo de relação patógeno-hospedeiro, como dispersão e 

sobrevivência de esporos dificilmente sejam quantificados nesse tipo de ensaio (Rotem, 

1988). 
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2.3.1 Temperatura 

A temperatura é sem dúvida um dos fatores mais importantes que influenciam a 

ocorrência e o desenvolvimento de doenças (Colhoun, 1973). No entanto, para a maioria 

dos patógenos presentes em regiões tropicais e subtropicais ela possui efeito regulatório, 

modulando o progresso da doença, uma vez que as temperaturas limites aos 

fitopatógenos raramente ocorrem nos trópicos. Os limites mínimos e máximos para o 

desenvolvimento da doença usualmente não erradicam o patógeno, mas apenas inibem o 

desenvolvimento de epidemias, a menos que esses valores persistam por períodos 

prolongados (Rotem, 1978; Vale & Zambolim, 1996). 

Para diferentes patossistemas, tem-se observado uma grande influência da 

temperatura nos períodos de incubação e latência, na freqüência de infecção, tamanho de 

lesões e na severidade (Rotem, 1978; Rotem et al., 1978). Temperaturas abaixo da ótima 

reduzem a taxa de desenvolvimento de epidemias pela redução de novos ciclos de 

infecção (aumento do período de latência e incubação) (Colhoun, 1973). Esse efeito é 

especialmente importante para patógenos biotróficos, como os causadores de ferrugens, 

mildios e oídios, que iniciam sua multiplicação, a cada nova estação de cultivo, a partir de 

pequenos focos. 

São numerosas, na literatura, as descrições de experimentos delineados para 

avaliar o efeito da temperatura nos diferentes elos da cadeia de infecção para os mais 

diversos patossistemas (Alderman & Lacy, 1983; Lalancette et al., 1988; Carisse & 

Kushalappa, 1990; Thakur et al., 1991; Evans et al., 1992; Jacome & Schuh, 1992; 

Pedersen & Morra!, 1994; Broome et al., 1995; Webb & Nutter, 1997; Bassanezi et al., 

1998; Godoy et al., 1999). De modo geral, estes experimentos consistem de inoculações 

de uma cultivar suscetível com um isolado virulento e da distribuição das plantas 

inoculadas em câmaras de crescimento de plantas com temperatura controlada. As 

plantas inoculadas são mantidas nessas câmaras sob temperatura constante até o 

aparecimento de lesões esporulantes. Os resultados desses experimentos são 

freqüentemente expressos na forma gráfica, onde a variável independente é a temperatura 
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e a variável dependente, o componente monocíclico avaliado. Quando as plantas são 

submetidas a uma ampla gama de temperaturas, desde o limite mínimo até o máximo, é 

possível descrever a influência da temperatura no componente monocíclico por meio de 

modelos matemáticos, que permitem a interpolação dos dados para temperaturas não 

testadas, desde que se encontrem dentro do intervalo estudado (Hau, 1988). Modelos 

polinomiais são freqüentemente utilizados em função da flexibilidade das curvas dada 

pelo grau do polinômio. Essas funções são matematicamente simples mas, no entanto, 

têm pouco significado biológico sendo seu ajuste limitado pelo grau do polinômio 

utilizado. Um modelo específico, utilizado nesse tipo de experimento, é a função beta 

generalizada, descrita como Y=B1 (((T-B2l3
) ((Brll5)), onde as variáveis Y e T 

representam, respectivamente, o componente monocíclico avaliado e a temperatura e B 1 a 

B5 são parâmetros da equação (Hau & Kranz, 1990). Segundo essa função, B2 e B4 

representam, respectivamente, as temperaturas mínima e máxima do processo biológico 

em consideração e B3 e Bs são parâmetros de forma da curva. Esta função apresenta 

formato de sino, típico de resposta de eventos biológicos a variações de temperatura. A 

função beta, similar à beta generalizada, também tem sido utilizada para descrever o 

efeito da temperatura em taxas de infecção (Vallavieille-Pope et al., 1995), com a 

desvantagem de os valores de temperatura mínima e máxima não serem estimados pelo 

modelo, mas fixados pelo usuário. 

O efeito da temperatura em isolados de P. polysora foi avaliado por Melching 

(1975). Em ensaios conduzidos em placas de Petri, este autor observou que a germinação 

de P. polysora foi reduzida drasticamente abaixo de 13ºC e acima de 30ºC e poucos 

esporos (O, 1 %) germinaram a 4,5 ºC e a 34 ºC. Em ensaios para determinar a influência 

da temperatura na penetração e estabelecimento do patógeno, esse mesmo autor 

observou um decréscimo na infecção quando utilizou temperaturas superiores a 29ºC e 

inferiores a 23ºC, não havendo formação de pústulas a 7 e 31 ºC. O período de incubação 

variou entre 7 e 9 dias para temperaturas entre 24 e 26ºC. Hollier & King ( 1985) 

obtiveram como limites inferior e superior para o desenvolvimento da doença as 

temperaturas de 12 e 32ºC, respectivamente. 
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2.3.2 Umidade 

A água é essencial para o crescimento e desenvolvimento de plantas e patógenos 

(Zentmyer & Bald, 1977). A água, na forma de chuva, orvalho ou irrigação (aspersão ou 

sulco), altera a umidade do ar e do solo, favorecendo ou prejudicando as atividades de 

fungos, bactérias e nematóides (Bedendo, 1995). A umidade é indispensável para a 

germinação de esporos fúngicos e para a posterior penetração do tubo germinativo no 

hospedeiro (Yarwood, 1956; Agrios, 1997) e desempenha importante papel na 

esporulação e disseminação de patógenos ( Colhoun, 1973; Agrios 1997). Estudos sobre 

o efeito da umidade na infecção indicam que a maioria dos patógenos, exceto os agentes

causais de oídios, requer água livre ou umídade relativa elevada na superficie foliar para 

que a infecção seja bem sucedida, sendo a variável-chave que determina ou não a 

ocorrência da doença (fones, 1986; Sutton, 1988; Huber & Gillespie, 1992; Vale & 

Zambolim, 1996). 

A duração do período de molhamento sobre a superficie foliar, necessária para 

que ocorra a infecção, bem como a temperatura, variam entre os diferentes patógenos. 

De modo geral, organismos biotróficos conseguem infectar seus hospedeiros em períodos 

de molhamento relativamente curtos (Sutton, 1988). Por exemplo, esporos de 

Peronospora destructor infectam folhas de cebola em 3 horas de molhamento a 6-22
º

C 

(Hildebrand & Sutton, 1982). Urediniósporos de Puccinia recondita infectam folhas de 

trigo em 3-4 horas, enquanto que esporos de Puccinia striiformis infectam trigo em 6-8 

horas de molhamento sob condições ótimas de temperatura (Wiese, 1987). Para a 

ferrugem do pessegueiro (Tranzschelia discolor), foi observada infecção após um 

período mínimo de quatro horas de molhamento foliar (Martins, 1999). Patógenos 

hemíbiotróficos e necrotróficos usualmente requerem periodos de molhamento 

moderados ou longos para infecção (Sutton, 1988). Infecções moderadas de folhas de 

macieira por ascósporos de Venturia inaequalis se iniciam entre 12-14 horas de 

molhamento no intervalo de temperatura de l 5-24ºC (MacHardy, 1979). Esporos de 

Alternaria dauci necessitam de 10-14 horas de molhamento a temperaturas de 15-25
ºC, e 
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aproximadamente 3 5 horas a 1 0
º

C para causar infecção moderada em folhas de cenoura 

(Langenberg et al., 1977). Infecções moderadas de Botrytis squamosa em folhas de 

cebola se iniciam após 9 horas de molhamento a 15-21 ºC e de forma severa após 

molhamento superior a 15 horas nesse mesmo intervalo de temperatura (Sutton et al., 

1983). 

Para P. polysora, Hollier & King (1985) observaram que a umidade foi sempre 

necessária, sendo observada infecção após um periodo de 4 horas de molhamento e um 

aumento da eficiência de infecção com o aumento do número de horas de molhamento. 

Considerando que os períodos diários de umidade não são sempre contínuos e 

podem ser interrompidos por minutos ou horas, Sutton ( 1988) concluiu que a habilidade 

dos patógenos em permanecer infectivos durante os períodos secos, pode ser função do 

estádio de infecção quando ocorre interrupção no periodo de molhamento, dos potenciais 

de água na atmosfera durante o periodo seco, e da radiação, entre outras variáveis. Este 

aspecto pode complicar a previsão de infecções, e muitas vezes justifica investigações em 

campo. 

Embora a chuva e o orvalho sejam importantes fontes de umidade necessárias 

para germinação e penetração, Melching (1975) ressalta que chuvas intensas podem 

retardar o desenvolvimento de ferrugens pela transferência de uma grande quantidade de 

urediniósporos das pústulas nas folhas para o solo. Tais esporos rapidamente perdem a 

viabilidade (no caso de P. polysora) e são efetivamente removidos de tecidos infectados. 

A umidade influencia os seguintes componentes monocíclicos: freqüência de 

infecção, esporulação e periodo infeccioso (Rotem, 1978; Rotem et ai., 1978). O tempo 

de incubação e o período latente são influenciados principalmente pela temperatura e 

normalmente independem do período de molhamento na ocasião da infecção (Friesland & 

Schrõdter, 1988; Carneiro, 1998). 

Quando a duração do período de molhamento aumenta, ocorre, 

independentemente da temperatura, um aumento na porcentagem de infecção bem 

sucedida no hospedeiro (Sutton, 1988). A resposta da duração do período de 

molhamento na severidade normalmente é descrita por modelos não-lineares que 
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assumem as premissas básicas de que a severidade aumenta com a duração do periodo de 

molhamento e tende a um limite superior quando o periodo de molhamento é prolongado. 

Modelos de resposta da severidade em função do periodo de molhamento são 

encontrados na literatura para diversos patossistemas (Alderman & Lacy, 1983; 

Lalancette et al., 1988; Carisse & Kushalappa, 1990; Thakur et al., 1991; Evans et al., 

1992; Jacome & Schuh, 1992; Pedersen & Morral, 1994; Broome et al., 1995; Duthie, 

1997; Webb & Nutter, 1997). 

2.4 Progresso de doenças no campo 

A quantificação da doença ao longo do tempo resulta na curva de progresso da 

doença, que é a melhor representação de uma epidemia. A análise de epidemias através 

de curvas de progresso da doença constitui-se apenas num segmento de uma 

especialidade mais ampla, conhecida como análise da curva de crescimento, sendo 

crescimento definido como uma mudança de magnitude de qualquer característica 

mensurável, que neste contexto é a doença. Modelos matemáticos de crescimento são 

capazes de resumir, na forma de expressões matemáticas relativamente simples, a relação 

existente entre doença e tempo. A capacidade de permitir comparações já se constitui 

numa justificativa suficiente para o estudo de curvas de progresso de doenças e para o 

desenvolvimento de expressões matemáticas que as descrevam. Uma outra função dos 

modelos matemáticos de curvas de progresso da doença é o melhor entendimento do 

processo epidêmico (Campbell & Madden, 1990; Bergamin Filho, 1995b ). 

A partir das curvas de progresso da doença, parâmetros importantes podem ser 

determinados como: época de inicio da epidemia, quantidade de inóculo inicial (xo), taxa 

de aumento da doença (r), forma da curva de progresso da doença, área sob esta curva 

(AUDPC - Area under disease progress curve), quantidades máximas (Xmax) e final (x1) 

da doença e duração da epidemia (Campbell & Madden, 1990; Bergamin Filho, 1995b). 
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O propósito da análise temporal de uma ou mais epidemias determina a precisão 

necessária e a complexidade das análises. De maneira geral, três níveis distintos de 

análises são possíveis. Um primeiro nível, procura estabelecer comparações grosseiras 

entre tratamentos experimentais como cultivares ou fungicidas com objetivo de avaliar 

estratégias de manejo. Nesse caso, pouco esforço é gasto na construção de modelos de 

progresso da doença ou na interpretação das curvas de progresso da doença. Esse nível é 

talvez o tipo de análise mais aplicado e extensivamente utilizado (Berger, 1977; 1988). 

Num segundo e mais complexo nível, mudanças em fatores ambientais específicos, 

patógenos, biótipos de vetores ou ainda resistência do hospedeiro dentro de um 

patossistema induzem mudanças nas epidemias, que são refletidas por alterações na 

forma das curvas de progresso da doença. Nesse caso, modelos de progresso da doença 

são utilizados para analisar as variações. O terceiro nível de análise corresponde à 

epidemiologia comparativa (Kranz, 1974; 1988) tendo como objetivos identificar 

similaridades e diferenças entre epidemias baseando-se na natureza ou comportamento da 

curva de progresso da doença e testar teorias a respeito dos elementos que servem como 

fatores determinantes primários como por exemplo a taxa de aumento de uma doença 

durante uma epidemia (Campbell & Madden, 1990). 

Entre os modelos mais utilizados para estudo do progresso de epidemias estão: 

exponencial, monomolecular, logístico e Gompertz. Nenhum desses modelos foi 

desenvolvido especificamente para utilização em fitopatologia e desta forma, deve-se 

lembrar que são modelos teóricos baseados em premissas que nem sempre ocorrem na 

natureza (Campbell & Madden, 1990; Bergamin Filho, 1995b). 

A influência de variáveis climáticas no desenvolvimento de epidemias pode ser 

determinada monitorando o desenvolvimento da doença ao longo do tempo e registrando 

as variáveis climáticas através de estações meteorológicas padrões, procurando-se 

posteriormente estabelecer relações entre essas duas variáveis (doença e clima). Coakley 

(1988) sugere que para identificar os fatores climáticos que favorecem o desenvolvimento 

de uma doença são necessários entre 8 e 12 anos de coleta de dados do progresso da 



doença sob condições naturais de epidemias que, no entanto, podem ser substituídos por 

vários locais em diferentes regiões. 

Por meio de análises estatísticas, pode-se determinar as variáveis climáticas que 

apresentam maior correlação com a doença. Uma vez identificadas, essas variáveis 

podem ser utilizadas em análises de regressão múltipla como variáveis independentes para 

prever a doença (variável dependente) (Coakley, 1988). 
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Muitos estudos do papel das condições meteorológicas no desenvolvimento de 

doenças de plantas indicam que as doenças são mais afetadas pelas condições 

microclimáticas do que pelo macroclima, determinado em estações meteorológicas 

padrões, a alguma distância da cultura (Rotem, 1978). A previsão do microclima a partir 

de dados coletados em estações meteorológicas locais usualmente não é suficientemente 

acurada para estudos epidemiológicos e para previsão de doenças (Sutton, 1988). No 

entanto, o uso do microclima apresenta desvantagens como o alto custo de coleta de 

dados, a necessidade de um grande número de sensores instalados dentro da cultura e a 

freqüência de dados perdidos devido a falhas do equipamento (Coakley, 1988), sendo 

poucos locais nos quais esses dados encontram-se disponíveis. A maior vantagem da 

utilização de dados meteorológicos de macroclima é que eles são rotineiramente 

coletados e disponíveis em diversos locais (Kranz, 1990). 

São diversos os exemplos na literatura de modelos de previsão de doenças 

baseados em variáveis climáticas. A murcha bacteriana do milho, causada por E,winia 

stewartti, é provavelmente o mais antigo exemplo de modelo onde o principal fator 

determinante da epidemia é a temperatura no inverno, na região nordeste dos Estados 

Unidos, afetando a sobrevivência do inseto vetor. Esse modelo foi desenvolvido por 

Stevens (1934) antes mesmo da descoberta de que o patógeno sobrevive durante o 

inverno no coleóptero Chaetocnema pulicaria. Entre patossistemas que podem ter sua 

ocorrência ou severidade prevista a partir de dados climáticos pode-se citar a sarna da 

macieira (Venturia inaequalis), a mancha castanha e a mancha preta do amendoim 

(Cercospora arachidicola e Cescospora personata), a requeima da batata (Phytophthora 

infestans), a mancha das folhas de cerejeira (Coccomyces hiena/is) e a ferrugem da folha 
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do trigo (Puccinia recondita trifiei) (Young Junior et al., 1978; Coakley, 1988; Bergamin 

Filho & Amorim, 1995). 

Embora modelos de simulação representem uma ferramenta necessária para 

manejo de doenças, são raros os que atingem o escopo de ser utilizados na prática em 

tomadas de decisões. A razão para isso, segundo Hau (1988), é que a maioria dos 

modelos de simulação para doenças de plantas são construídos para patógenos 

específicos e na maioria das vezes, válidos somente para a cultivar na qual foram 

desenvolvidos. A característica mais importante de um modelo de simulação é reproduzir 

aspectos relevantes do processo epidêmico, e não descrever a epidemia em todos detalhes 

(Campbell & Madden, 1990). 



3 INFLUÊNCIA DA DURAÇÃO DO MOLHAMENTO FOLIAR E DA 

TEMPERATURA NO DESENVOLVIMENTO DA FERRUGEM DO MILHO 

CAUSADA POR Puccinia polysora
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3.1 RESUMO 

A influência da temperatura (5-35ºC) e da duração do período de molhamento (2-

24 horas) na severidade de Puccinia polysora em plantas de milho foi quantificada por 

meio de estudos em ambiente controlado. Foram quantificados também os componentes 

monocíclicos período de incubação, período de latência e esporulação. A severidade da 

doença foi influenciada pela temperatura e pela duração do período de molhamento. Em 

geral, a severidade da doença aumentou com o aumento da duração do período de 

molhamento de 2 a 24 horas. A temperatura ótima estimada para o desenvolvimento da 

doença foi 23ºC, mas também foram observados sintomas a 10, 15, 20 e 30ºC. Os 

períodos de incubação e latência não foram influenciados pelos diferentes períodos de 

molhamento nas temperaturas 20, 25 e 30ºC, ficando sempre entre 6-9 dias (incubação) e 

8-12 dias (latência). Quando comparados com a melhor temperatura (25ºC), observou-se

um aumento no período de incubação (28 dias a 1 0ºC e 14 dias a l 5º
C) e latência (24 

dias a 15º
C). A menor esporulação foi observada a l 5ºC. A função beta generalizada 

descreveu as variações dos períodos de incubação e latência e da severidade em função 

da temperatura e o modelo logístico, as variações da severidade em função do período de 

molhamento. A superficie de resposta obtida com a multiplicação das funções beta 

generalizada e logística mostrou um bom ajuste para os dados observados (R2=0,94). 
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3.2 INTRODUÇÃO 

A ferrugem polysora, causada por Puccinia polysora Underw., tem sido relatada, 

em regiões tropicais e subtropicais, como a mais destrutiva das ferrugens que afetam a 

cultura do milho, devido à doença tornar-se progressivamente mais severa à medida que a 

planta desenvolve-se, resultando na dessecação prematura de tecidos (Schall et al., 1983). 

Danos econômicos da ordem de 45-60% foram constatados experimentalmente 

(Melching, 1975; Rodriguez-Ardon et al., 1980; Pereira, 1997). No Brasil, essa ferrugem 

ocorre durante todo o ano agrícola, principalmente nas Regiões Centro-oeste e Sudeste. 

Sua importância aumentou nos últimos anos devido à expansão da lavoura em áreas e 

épocas não tradicionais de cultivo e, principalmente, ao cultivo sucessivo do milho numa 

mesma área. 

A exposição da cultura a condições climáticas diferentes daquelas às quais ela é 

usualmente submetida pode ocasionar mudança no comportamento de determinados 

patossistemas. Muitas vezes, apesar da cultura ser exposta a um ambiente supostamente 

adverso à doença, epidemias continuam a ocorrer (Rotem, 1988). Este fenômeno ocorre 

porque técnicas de cultivo intensivo podem transformar ambientes aparentemente 

adversos em ambientes favoráveis ao desenvolvimento de doenças. Doenças de plantas 

geralmente ocorrem sob ampla faixa de condições ambientais. No entanto, a extensão e a 

freqüência da ocorrência de determinada doença, assim como sua severidade, são 

influenciadas pelo grau de desvio de cada condição ambiental do ponto no qual o 

desenvolvimento da doença é ótimo (Agrios, 1997). Embora a epidemiologia da ferrugem 

polysora tenha recebido alguma atenção no passado (Melching, 1975; Hollier & King, 

1985), a influência dos fatores ambientais no seu desenvolvimento ainda não foi 

totalmente esclarecida. 

A quantificação da influência dos fatores climáticos no desenvolvimento de 

epidemias é feita usualmente em experimentos conduzidos em câmaras de crescimento de 

plantas. Especial atenção tem sido devotada à influência de temperatura, luz e umidade 
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nos processos de infecção e colonização de patógenos foliares. Ensaios em câmaras de 

crescimento permitem isolar os efeitos de fatores ambientais específicos, fornecendo 

dados que explicam o desenvolvimento epidêmico da doença em campo (Kranz & Hau, 

1980; Rotem, 1988). Desta forma, determinando-se o efeito do ambiente sobre o 

desenvolvimento dos processos de infecção e colonização de uma doença pode-se inferir 

sobre o desenvolvimento de epidemias no campo. 

O objetivo deste trabalho foi determinar a influência de fatores climáticos 

(temperatura e molhamento) na infecção e no desenvolvimento de P. polysora, por meio 

de estudos realizados sob condições controladas em câmaras de crescimento. 
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3.3 MATERIAL E MÉTODOS 

Os experimentos foram conduzidos em câmaras de crescimento (Conviron®, 

modelo E7) utilizando-se dois híbridos de milho, XL330 e 951 (K-DAMA), suscetíveis à 

doença, codificados como materiais A e B, respectivamente. Sementes dos híbridos 

foram pré-germinadas para maximizar a velocidade de emergência e garantir a 

uniformidade de tamanho das plantas, sendo mantidas em água destilada à temperatura 

ambiente para hidratação por um período de 20 horas e em seguida transferidas para 

placas de Petri contendo papel de filtro umedecido e incubadas a 25ºC no escuro por 48 

horas (Vitti, 1993 ). Após esse período, foram semeadas em vasos de alumínio, contendo 

dois litros de mistura autoclavada de solo, areia e esterco, deixando-se quatro plantas por 

vaso. As plantas foram mantidas em casa de vegetação até 14 dias após a germinação, 

sendo posteriormente transferidas para as câmaras de crescimento, onde foram 

inoculadas. 

3.3.1 Produção de inóculo e inoculação 

O isolado do fungo P. polysora, coletado no campo experimental do 

Departamento de Genética da ESALQ/USP, foi mantido em casa de vegetação durante 

toda realização dos ensaios em plantas jovens de milho, sendo sua multiplicação realizada 

periodicamente. Urediniósporos de P. polysora foram coletados de plantas doadoras com 

ajuda de uma espátula e suspensos em água destilada contendo tween 20 ( 1 gota por 100 

mL) sob agitação em agitador magnético, para melhor dispersão dos mesmos. A 

concentração da suspensão foi calibrada para 3,5 x 103 urediniósporos por mL, após 

contagem de esporos em câmara de Neubauer. 

As plantas foram inoculadas por aspersão da suspensão de urediniósporos sobre a 

terceira folha das plantas de milho com 14 dias de idade, num volume aproximado de 1 O 

mL por folha. As plantas testemunhas foram inoculadas com água acrescida de Tween 20 

(1 gota por 100 mL). Após a inoculação, as plantas foram cobertas com sacos plásticos 
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transparentes e umedecidos, amarrados próximo à base dos vasos, para formar uma 

câmara úmida e simular o período de molhamento (orvalho) do campo. 

3.3.2 Avaliação do efeito da temperatura no desenvolvimento de 

Puccinia polysora 

Após a inoculação, as plantas foram transferidas para as câmaras de crescimento 

Conviron
®

, modelo E7, e incubadas sob temperaturas constantes de 5, 10, 15, 20, 25, 30 

e 35ºC, com fotoperíodo de 12 horas de luz branca (4 lâmpadas fluorescentes de 115w e 

2 incandescentes de 40w) e umidade relativa de 40-60%. O período de molhamento, no 

qual as plantas permaneceram cobertas com o saco plástico umedecido, foi de 24 horas. 

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado com três repetições, sendo 

cada repetição constituída de um vaso com quatro plantas. 

As avaliações, realizadas na terceira folha, foram feitas diariamente a partir do 

aparecimento dos primeiros sintomas ("flecks") e continuaram até que o número de 

pústulas estabilizasse. Foram estimados a área foliar, o número de pústulas por folha e o 

tamanho médio das pústulas, incluindo o halo amarelado. Em cada leitura foram 

diferenciadas pústulas esporulantes de não esporulantes. A estimativa da área foliar foi 

feita por meio da equação A = O, 75/w, onde o / é o comprimento, w, a maior largura do 

limbo da folha e A, a área da folha avaliada (Francis et al., 1969). O tamanho das pústulas 

foi estimado com o auxílio de escala diagramática (Figura 1 ). 

Com os valores de área foliar ( cm
2
) e do número de pústulas/ folha foi calculado 

o número de pústulas/ cm2 de folha, em cada avaliação. Desta forma, foi estabelecida a

curva de progresso da freqüência de infecção para cada repetição em cada tratamento 

(pústulas/ cm2 em função do tempo). 

Neste ensaio, foi determinado também o componente monocíclico esporulação 

(número de esporos produzidos por unidade de área de lesão ou pústula). Para avaliação 

da esporulação foram coletados tecidos foliares com pústulas maduras, sendo a área (A) 

de cada pústula determinada com auxílio de uma lupa graduada, com a qual foram 
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medidos o comprimento (l) e largura (w) de cada pústula (A = n/4 lw). Os tecidos foliares 

contendo as pústulas foram recortados e colocados em tubos de ensaio, individualmente. 

Após 12 dias de câmara seca, foram adicionados 1,5 mL de água acrescido de Tween 20 

(1 gota por 100 mL) em cada tubo. Após a hidratação dos tecidos, procedeu-se à 

agitação dos tubos em agitador "Phoenix modelo AT56" durante 30 segundos, para a 

liberação dos urediniósporos (Vitti et al., 1995). A concentração de urediniósporos nas 

suspensões foi determinada com auxilio da câmara de Neubauer, realizando três leituras 

por tubo e dois campos por leitura. Foram utilizadas 10 repetições por tratamento. A 

média das três leituras foi posteriormente transformada em número de esporos por mm2

de lesão. 

• . • .. • • 

• . . • • •

• . . • .. • 

• . .. • • • 

. . . • . • " • • 

0,0314 0,1256 0,2826 0,5024 0,7850 

• .. • • • • ••• ••• •• 
• • • • • • ••• ••• • • 
• • • • • • ••• ••• • • 
• • • • • • ••• ••• • • 
• .. • • • • ••• ••• • • 

1,7662 3,1416 4,9063 7,0650 9,6162 

Figura 1. Escala diagramática de tamanho de pústulas (mm2) (Bassanezi, 1995). 
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3.3.2.1 Análise dos dados e determinação dos componentes monocíclicos 

Os resultados foram analisados estatisticamente por me10 de regressões não

lineares, utilizando os programas programas PlotIT (Scientific Programming Enterprises, 

Haslett, MI) e Statistica (StatSoft, Tulsa, OK). Modelos não-lineares, tais como 

monomolecular, logístico, Gompertz e Richard's foram ajustados às curvas de progresso 

da freqüência de infecção. A adequação dos modelos aos dados em todos ensaios foi 

analisada pelos coeficientes de determinação (R2), obtidos da regressão não-linear e pela 

análise dos resíduos (diferença entre os valores observados e os previstos) (Campbell & 

Madden, 1990). O modelo logístico [Y=B1/(I +B2 exp(-B3 X)), onde Y representa o

número de pústulas/ cm2
, B1, a estabilização assintótica da curva, B2 e B3 são parâmetros 

do modelo relacionados, respectivamente, com inóculo inicial e taxa de infecção e X

representa o tempo, expresso em horas após a inoculação] apresentou o melhor ajuste 

aos dados. Com base nas equações ajustadas para cada repetição foi possível calcular o 

período latente e o período de incubação. 

O tempo entre a inoculação e o aparecimento de 50% das lesões totais foi 

considerado o período de incubação. O período de latência foi considerado como o 

tempo entre a inoculação e o aparecimento de 50% das pústulas esporulantes. A 

severidade ( em proporção) foi calculada pelo produto do número de pústulas/ folha e da 

área média das pústulas dividida pela área foliar, na última avaliação. 

Os componentes período de incubação, período de latência e severidade foram 

representados graficamente em função da temperatura, utilizando-se a função beta 

generalizada [Y=B 1 (((T-B2)83) ((Brl/5)), onde B2 e B4 representam, respectivamente, as

temperaturas mínima e máxima para o desenvolvimento da doença, B1, B3 e B5 são

parâmetros da equação, T é a temperatura e Y, o componente monocíclico considerado 

(Hau & Kranz, 1990)] como modelo de ajuste. 

A diferença entre tratamentos para o componente esporulação foi avaliada por 

meio do teste de Tukey a 5% de significância, utilizando o programa PlotIT (Scientific 

Programming Enterprises, Haslett, MI). 
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3.3.3 Avaliação do efeito do molhamento foliar no desenvolvimento de 

Puccinia polysora 

O efeito dos períodos de molhamento foi testado sob três temperaturas de 

incubação diferentes. Os períodos de molhamento, nos quais as plantas permaneceram 

cobertas com o saco plástico umedecido, foram de 2, 4, 8, 12, 16 e 24 horas. Nestes 

ensaios, após a retirada da câmara úrnida, as plantas inoculadas foram mantidas nas 

câmaras de crescimento, sob fotoperíodo de 12 horas de luz branca ( 4 lâmpadas 

fluorescentes de 115w e 2 incandescentes de 40w) e umidade relativa de 40-60%, sob 

temperaturas constantes de 20, 25 e 30ºC. O delineamento experimental foi fatorial 

inteiramente casualizado, com dois fatores (temperatura e molhamento) e três repetições, 

sendo cada repetição constituída de um vaso com quatro plantas. 

As avaliações do progresso da doença foram realizadas conforme descrito no item 

3.3.2 sendo realizadas diariamente a partir do aparecimento dos primeiros sintomas 

("flecks") até a estabilização dos sintomas (aparecimento de novas pústulas). Com os 

valores de área foliar ( cm2) e do número de pústulas/ folha foi calculado o número de 

pústulas/ cm
2 

de folha, em cada avaliação. Desta forma, foi estabelecida a curva de 

progresso da freqüência de infecção para cada repetição em cada tratamento (pústulas/ 

cm2 em função do tempo). 

3.3.3.1 Análise dos dados e determinação dos componentes monocíclicos 

Os resultados foram analisados de forma semelhante aos descritos no item 

3.3.2.1, por meio de regressões não-lineares. O modelo logístico [Y=BJl(l +B2 exp(-Bs 

X))] foi ajustado aos dados, mostrando um melhor ajuste quando comparado com outros 

modelos não-lineares, tais como monomolecular, Gompertz, e Richard's. 

Foram calculados os períodos de latência e de incubação. O tempo entre a 

inoculação e o aparecimento de 50% dos flecks ou lesões iniciais foi considerado o 
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período de incubação. O período de latência foi considerado como o tempo entre a 

inoculação e o aparecimento de 50% das pústulas esporulantes. 

A severidade ( em proporção) foi calculada pelo produto do número de pústulas/ 

folha e da área média das pústulas dividida pela área foliar, na última avaliação. Esse 

componente foi representado graficamente para as diferentes temperaturas em função do 

molhamento. O modelo logístico foi ajustado aos dados. Os períodos de incubação e 

latência foram relacionados aos períodos de molhamento por análise de correlação, 

utilizando-se o coeficiente de Pearson. 

3.3.4 Análise conjunta dos dados de temperatura e molhamento foliar 

As funções beta generalizada e logística, obtidas nos dois ensaios, foram 

multiplicadas para a elaboração de um modelo que indicasse o efeito de diferentes 

combinações de temperatura e de molhamento no desenvolvimento da ferrugem polysora, 

nos dois híbridos testados, gerando uma superficie de resposta da severidade em função 

dessas variáveis climáticas (temperatura e horas de molhamento). A estimativa dos 

parâmetros da superficie de resposta foi realizada no programa Statistica (StatSoft, Tulsa, 

OK). 
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3.4 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

3.4.1 Efeito da temperatura no desenvolvimento de Puccinia polysora 

A temperatura teve efeitos significativos em todos componentes avaliados (Figura 

2a-c), sendo esses efeitos descritos pela função beta generalizada (Tabela 1). De acordo 

com as curvas obtidas, pôde-se determinar a temperatura ou a faixa de temperatura que 

mais favoreceu a ocorrência e o desenvolvimento da doença. Os híbridos utilizados 

apresentaram comportamento semelhante para as temperaturas testadas. No entanto, os 

valores assintóticos de severidade foram diferentes. A severidade máxima observada foi 

8,6% e 6,4% para os híbridos A e B, respectivamente. Esses valores foram utilizados 

para calcular a severidade máxima relativa em cada ensaio e na análise combinada dos 

dois híbridos. 

A temperatura que proporcionou os menores períodos de incubação (6-7 dias) e 

de latência (8-9 dias) foi 25ºC, e a maior severidade, determinada pelo modelo, foi 

observada a 22,9ºC. O período de incubação foi bastante prolongado nas temperaturas 

menores que 20ºC, sendo de 13-14 dias para 15ºC e 27-28 dias para l0ºC. A l0ºC não 

foi possível calcular o período de latência uma vez que não houve esporulação. Melching 

(1975) observou que a faixa de temperatura que favorecia a doença estava entre 25-

28ºC, para o híbrido Pioneer 3369A, considerado suscetível a P. polysora, e determinou 

que o período de incubação variava entre 7-9 dias para temperaturas entre 24-26ºC. 

Apesar dos valores semelhantes encontrados por Melchíng (1975), esse autor 

postulou haverem formas de P. polysora adaptadas a temperaturas baixas, comuns em 

regiões elevadas da África, que poderiam estabelecer-se nos EU A. Anos mais tarde, a 

ocorrência generalizada de P. polysora no Estado de Indiana levou Schall et al. (1983) a 

testarem a hipótese de Melching (1975). Os resultados daquele trabalho mostraram não 

haver formas adaptadas a temperaturas baixas e que a ocorrência generalizada de P.

polysora em Indiana estaria associada a sintomas de final de ciclo. Esses autores 
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observaram que o aparecimento dessa doença somente ocorria quando a temperatura 

excedia 25ºC. 

Tabela 1. Coeficientes de determinação (R2) e parâmetros (B1 a B5) da função beta 

generalizada [Y=B1 (((T-B2/3) ((BrT)85)), onde B2 e B4 representam, 

respectivamente, as temperaturas mínima e máxima para o desenvolvimento da 

doença, B1, B3 e B5 são parâmetros da equação, T é a temperatura e Y, o 

componente monocíclico considerado] ajustada para as diferentes 

temperaturas. 

Componentes B1 B1 B1 B" Bs R2 

monocíclicos 

Incubação 11658,8 3,0 -1,34 30,05 -0,08 0,99 

Latência 1680,0 13,5 -0,61 33,00 0,28 0,98 

Severidade 4,6e-l l 9,9 7,34 30,96 4,71 0,98 

Plantas incubadas às temperaturas de 5 e 35ºC não desenvolveram sintomas. A 

1 0ºC ocorreu o aparecimento de "flecks" que, no entanto, não se transformaram em 

pústulas maduras. Em ensaios para determinar a influência da temperatura na penetração 

e no estabelecimento do patógeno, Melching (1975) observou decréscimo na infecção 

quando utilizou temperaturas superiores a 29ºC e inferiores a 23ºC, não houve formação 

de pústulas a 7ºC e a 31 ºC. Hollier & King (1985) obtiveram como limites inferior e 

superior para o desenvolvimento da doença as temperaturas de 12 e 32ºC, 

respectivamente. No presente trabalho, as temperaturas mínima e máxima estimadas pela 

função beta generalizada foram de 9,9 e 33ºC, respectivamente (Tabela 1 ). 
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Figura 2. Período de incubação (a), período de latência (b) e severidade (c) da ferrugem 

polysora do milho em plantas submetidas a diferentes temperaturas. Média de 

três repetições e respectivo erro padrão (símbolos cheios - material A e 

símbolos vazios - material B). 
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O parâmetro B 5, determinado pelo ajuste da função beta generalizada, está 

relacionado à forma da curva e pode ser utilizado para determinar a amplitude do 

intervalo de temperatura ótima em cada componente epidemiológico analisado (Bassanezi 

et al., 1998). Valores pequenos (próximos a zero) indicam que o componente em estudo 

apresenta valor máximo em uma ampla faixa de temperatura ao redor da ótima. Valores 

maiores, como o determinado nesse trabalho pelo ajuste dos dados de severidade em 

função da temperatura (4,71 - Tabela 1), mostram que o intervalo de temperatura ótima é 

estreito. Dessa forma, a severidade da doença é bastante reduzida em temperaturas que 

diferem da ótima, ressaltando a importância da temperatura nesse patossistema. 

A menor produção de esporos por mm
2 

foi observada na temperatura de 15
º

C 

(Figura 3), para os dois híbridos, embora a esporulação do material A tenha sido 

estatisticamente igual nas temperaturas de 25 e 30
º

C. Esse componente apresentou um 

elevado coeficiente de variação entre as repetições (156% e 55% para os materiais A e B, 

respectivamente) mostrando uma variação inerente na produção de urediniósporos por 

pústula. Carnmack (1958) estimou que uma única pústula de P. polysora, em variedade 

suscetível, libera 1500-2000 urediniósporos por dia durante um período de 18-20 dias. 

Quando removidos das plantas, os urediniósporos não sobrevivem por mais de 14 dias a 

20ºC (Melchíng, 1975). O potencial epidêmico do inóculo produzido é diretamente 

afetado pela habilidade dos esporos sobreviverem até o momento da infecção (Rotem, 

1978). 

P. polysora apresenta características representativas de um patógeno que evoluiu

baseado na premissa de que quanto maior o número de infecções bem sucedidas maiores 

serão as chances de sobrevivência. A abundante esporulação pode muitas vezes 

compensar a baixa taxa de sobrevivência dos esporos em espécies sensíveis (Rotem et al., 

1978). Assim a rápida e abundante produção de esporos está diretamente relacionada à 

maior eficiência da doença. (Bergamin Filho & Amorim, 1996). Patógenos que 

apresentam estratégia de sobrevivência baseada em novas infecções, geralmente 
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apresentam maior capacidade de aproveitar condições de ambiente limítrofes (V allavielle

Pope et al., 1995; Vitti et al., 1995). 
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Figura 3. Esporulação (urediniósporos/mm
2 

x 100) de Puccinia polysora em plantas de 

milho submetidas a diferentes temperaturas. Média de dez repetições e 

respectivo erro padrão (barras vazias - material A e barras cheias - material B). 

Médias seguidas de mesma letras não diferem entre si pelo teste de Tukey a 

5% de probabilidade. 

3.4.2 Efeito do molhamento foliar no desenvolvimento de Puccinia polysora 

Com relação ao período de molhamento, o período mínimo de umidade necessário 

para infecção foi de 2 horas para 20ºC e 4 horas para 25 e 30ºC (Figura 4a-c). A

severidade aumentou com o aumento do período de molhamento, sendo esse fato já 
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relatado na literatura (Melching, 1975; Hollier & King, 1985). Diferenças na severidade 

refletem diferenças acumuladas nos vários estádios de desenvolvimento da doença, desde 

a infecção até a reprodução (Parlevliet, 1979). Para análise conjunta da severidade nos 

híbridos testados, foi utilizada novamente a severidade máxima relativa de cada ensaio, 

uma vez que, embora apresentando uma mesma relação com o aumento do número de 

horas de molhamento, os valores assintóticos máximos foram diferentes. 

Não foi observada diferença nos períodos de incubação e de latência para os 

diferentes períodos de molhamente, ficando todos entre 6-9 dias (incubação) e entre 8-12 

dias (latência). A análise de correlação mostrou que o período de molhamente não está 

relacionado aos períodos de incubação (r--0,19, p=0,32) e de latência (r--0,15, p=0,44). 

Segundo Friesland & Schrõdter (1988), o tempo de incubação e o período latente são 

influenciados principalmente pela temperatura. O molhamente foliar é mais importante no 

processo de germinação do esporo e infecção. A resposta da duração do período de 

molhamente na severidade normalmente é descrita por modelos não-lineares que 

assumem as premissas básicas de que a severidade aumenta com a duração do período de 

molhamente e tende a um limite superior quando o período de molhamente é prolongado. 

Neste trabalho, o modelo que apresentou melhor ajuste aos dados foi o logístico (R2

entre 0,72 e 0,99 - Tabela 2) e as maiores severidades foram observadas com o máximo 

de molhamente (24 horas) para todas as temperaturas testadas. 
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Figura 4. Período de incubação (a), período de latência (b) e severidade (c) da ferrugem 

polysora do milho em plantas submetidas a diferentes períodos de molhamento 

e temperaturas ( • - 20
º
C, 11 - 25ºC e _... - 30

º
C). Média de três repetições e

respectivo erro padrão (símbolos cheios - material A e símbolos vazios -

material B). 
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Tabela 2. Coeficientes de determinação (R2) e parâmetros (B1 a B3) dos modelos 

logísticos [Y=BJl(J+B2 exp(-B3 X)), onde Y representa a severidade, em 

porcentagem, B 1, a estabilização assintótica da curva, B 2 e B 3 são parâmetros 

do modelo relacionados, respectivamente, com inóculo inicial e taxa de 

infecção e X representa o tempo, expresso em horas após a inoculação] 

ajustados para severidade da ferrugem polysora nos diferentes períodos de 

molhamento em cada temperatura. 

Temperatura 

20ºC 

25ºC 

30ºC 

95,0 

96,6 

40,6 

177 

4251 

102 

0,42 

0,68 

0,28 

0,96 

0,99 

0,72 

3.4.3 Interação entre temperatura e molhamento foliar 

Estudos anteriores, embora relacionem o efeito da temperatura e da umidade com 

o desenvolvimento de P. polysora, sendo suas informações úteis para comparações, não

quantificam o efeito conjunto entre temperatura, umidade e severidade. A previsão da 

severidade da doença a partir de variáveis climáticas é uma alternativa para prever a 

eficiência da doença (Lalancette et al., 1988). 

Várias abordagens têm sido propostas para descrever o progresso da doença em 

função da temperatura e da duração do período de molhamento, sendo os modelos 

polinomiais freqüentemente utilizados em função da flexibilidade das curvas dada pelo 

grau do polinômio. Essas funções são matematicamente simples mas, no entanto, têm 

pouco significado biológico sendo seu ajuste limitado pelo grau do polinômio utilizado. A 

função beta generalizada é baseada em curvas que descrevem processos biológicos, uma 

vez que os parâmetros B2 e B4 representam as temperaturas mínima e máxima, 

respectivamente, para o desenvolvimento da doença. O modelo elaborado para estimar a 
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severidade de P. polysora, foi obtido a partir da multiplicação do modelo logístico pelo 

modelo beta generalizado e apresentou um bom ajuste aos dados (R2=0,94), sendo a 

superficie de resposta descrita pela função: 

Y=(0,00044/(1+485,5 exp(-0,55 HM))) (2,41 ((T-9,99)2,63 (33,3-7)
2)) 

onde Y representa a severidade em porcentagem, HM, o número de horas de molhamento 

e T, a temperatura. Por meio desse modelo, as temperaturas máxima e mínima para o 

desenvolvimento da doença foram de 33,3 e 9,9ºC, respectivamente. A severidade cresce 

com o aumento do número de horas de molhamento, apresentando um máximo com 24 

horas, em temperaturas ao redor de 23ºC. O modelo foi elaborado utilizando-se os dados 

obtidos com os dois híbridos testados (Figura 5). 

Neste trabalho, a variável temperatura apresentou grande influência no 

desenvolvimento da doença. Embora o modelo elaborado limite-se às condições 

ambientais nas quais o trabalho foi desenvolvido, pode-se inferir, pelos resultados, que as 

epidemias no campo parecem ser mais influenciadas por diferenças nos regimes de 

temperaturas em diferentes locais uma vez que, embora sempre necessário, o período de 

molhamento para se estabelecer a infecção com sucesso é mínimo (2 a 4 horas). Segundo 

o modelo obtido, a duração do período de molhamento pode ser vista como um fator

para que se estabeleça o processo infeccioso, enquanto a temperatura determina a rapidez 

e a extensão da infecção. 
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Figura 5. Representação tridimensional da severidade da severidade da ferrugem polysora 

como uma função da temperatura (7) e do número de horas de molhamento 

(HM) descrita pela função Y=((Bd(I + B2 exp(-B3 HM))) (B4 (((T-B5)
86) 

((Br

1)88)) ), onde HM representa o número de horas de molhamento, B 1 a Bs são

parâmetros do modelo, T é a temperatura e Y, a severidade. Análise conjunta

para os híbridos A e B. 

A temperatura já foi relatada como importante fator para o desenvolvimento de 

epidemias de ferrugem polysora por Hollier & King ( 1985) e Raid et al. ( 1988). Em 

ambos os trabalhos esse fator ambiental apresentou grande influência no desenvolvimento 

de epidemias em diferentes locais nos EUA, na presença de inóculo. O aumento da 

importância recente dessa doença no Brasil pode ser explicado por três razões principais: 

(i) condições ambientais favoráveis, predominantes na maioria das áreas produtoras
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durante todo ciclo de plantio; (ii) plantio "safiinha", que constitui no plantio de milho 

após a safra principal, proporcionando material vegetal e inóculo durante praticamente 

todo ano; (iii) plantio de híbridos com resistência insuficiente. 

A superficie de resposta da severidade de P. polysora, que indica severidades 

elevadas dentro da faixa de temperaturas de 20-25ºC, ressalta a importância do 

melhoramento para seleção de materiais resistentes à ferrugem polysora, uma vez que 

essa faixa de temperatura ocorre na maioria das áreas produtoras, tornando a cultura 

vulnerável a epidemias caso haja inóculo no campo. O curto período latente observado 

nesta mesma faixa contribui para a ocorrência de epidemias explosivas. 

Outra forma utilizada na literatura para expressar a severidade em função da 

temperatura e do número de horas de molhamento é por meio de áreas isópatas, que 

representam níveis de infecção específicos (Figura 6). Conforme o número de horas de 

molhamento aumenta, em qualquer temperatura, pode-se observar um aumento nos níveis 

de severidade. Essa relação de dependência da temperatura e do número de horas de 

molhamento com a porcentagem de doença, estabelecida em condições controladas, nem 

sempre pode ser observada no campo, principalmente devido a variações da temperatura 

e do período de molhamento dentro da cultura e também, devido a variáveis que existem 

no campo e não são consideradas em estudos em condições controladas ( ex. nutrientes, 

microflora, folhas de diferentes idade e condições :fisiológicas) (Sutton, 1988). Uma outra 

complicação encontrada no campo é que a quantidade de inóculo infectivo na maioria das 

vezes não é conhecida, sendo desta forma impossível prever a freqüência de infecção. 

Uma forma prática de prever infecção é através da divisão da resposta de infecção em 

zonas representando períodos de infecção de diferentes níveis de severidade tais como 

leve, moderada, severa. Esse tipo de abordagem tem sido utilizado para diferentes 

patossistemas com aplicações práticas como a redução do número de pulverizações 

[ cerejeira - Coccomyces hiemalis (Eisensmith & Jones, 1981 ); cebola - Botrytis 

squamosa (Sutton et al., 1983); amendoim - Cercospora arachidicola e Cercospora 

personata (Jensen & Boyle, 1966)]. 
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nível de infecção da ferrugem polysora, expresso em porcentagem relativa. 
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O progresso da ferrugem, causada por Puccinia polysora, em plantas de milho foi 

quantificado em plantios consecutivos realizados entre outubro e maio em diferentes 

locais (Castro/PR, Piracicaba/SP e Guaíra/SP), em duas safras agrícolas (95/96 e 96/97). 

O modelo logístico foi ajustado aos dados e elementos das curvas (severidade máxima, 

área sob a curva de progresso da doença - AUDPC - e taxa de progresso da doença entre 

avaliações) foram utilizados para comparar as epidemias nos diferentes locais e épocas e 

relacionados com variáveis climáticas coletadas durante os ensaios. Modelos de 

favorabilidade climática foram testados para verificar sua capacidade de explicar o 

desenvolvimento da doença em condições de campo. A doença ocorreu de forma 

diferenciada nos diferentes locais e épocas, sendo inexpressiva em Castro, em todos 

plantios (severidade menor que 0,6%). Em Piracicaba e Guaíra, a doença comportou-se 

de forma semelhante, com epidemias severas ocorrendo nos plantios realizados entre 

dezembro e fevereiro. Plantios tardios apresentaram baixos valores de AUDPC e de 

severidade máxima em ambas localidades. A taxa de progresso da doença, entre 

avaliações, apresentou correlações positivas (p<0,05) com a temperatura média e com o 

modelo de favorabilidade climática desenvolvido em função da temperatura e correlações 

negativas com períodos de umidade relativa maior que 90% e com o modelo de 

favorabilidade desenvolvido em função ao molhamente. A AUDPC foi negativamente 

relacionada ao modelo de favorabilidade climática desenvolvido em função do 

molhamente. 
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4.2 INTRODUÇÃO 

O panorama das doenças foliares do milho tem se alterado nos últimos anos 

principalmente devido à expansão da lavoura em áreas e épocas não tradicionais de 

cultivo e ao plantio sucessivo do milho numa mesma área (Pinto et al., 1997), por meio 

da semeadura tardia conhecida como plantio "safrinha". A ferrugem polysora, causada 

por Puccinia polysora Underw., tem sido relatada durante todo o ano agrícola, 

principalmente nas Regiões Centro-oeste e Sudeste causando danos da ordem de até 65% 

(Pereira, 1997). 

A influência da temperatura e do período de molhamento no desenvolvimento da 

ferrugem polysora já foi determinada sob condições de ambiente controlado (Melching, 

1975; Hollier & King, 1985; Godoy et al., 1999). A infecção é favorecida por 

temperaturas de 23ºC e períodos de molhamento crescente, a partir de duas até 24 horas,

enquanto que a colonização é favorecida por temperaturas mais elevadas (25 a 27ºC) e

independe do molhamento. Essas informações foram pouco utilizadas para inferir sobre o 

desenvolvimento de epidemias dessa doença no campo, muito embora a causa de muitas 

epidemias explosivas de patógenos foliares seja o ambiente favorável à doença (Rotem, 

1978). Variáveis ambientais têm sido empregadas em diversos modelos de previsão e de 

simulação de epidemias para diferentes patossistemas (Bergamin Filho & Amorim, 1995). 

As variáveis ambientais mais utilizadas em sistemas de previsão e que mais influenciam o 

desenvolvimento de epidemias são temperatura e umidade. Embora critica, a temperatura 

é, de modo geral, menos limitante que a umidade no desenvolvimento epidêmico (Rotem, 

1978). Por outro lado, na ausência de incisão climática seca, o progresso epidêmico 

torna-se estreitamente relacionado com a temperatura (Bhatti & Kraft, 1992). 

A extrapolação de modelos desenvolvidos em ambiente controlado ( câmaras de 

crescimento de plantas) para descrever epidemias em condições naturais tem sido, muitas 

vezes, decepcionante (Amorim et al., 1995). O fracasso da extrapolação desses modelos 

pode ser devido à falta de avaliação de certas fases do ciclo epidêmico em câmara de 
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crescimento como liberação, dispersão e deposição do inóculo (McCartney & Fitt, 1998) 

e também à falta de medidas acuradas registradas nas estações meteorológicas padrão. 

Nos modelos desenvolvidos em ambiente controlado registra-se o microclima favorável à 

doença enquanto que nas estações meteorológicas, os sensores são colocados fora do 

dossel e, conseqüentemente, não registram o microclima da cultura (Rotem, 1978). 

Apesar dessas restrições, é muitas vezes possível utilizar modelos desenvolvidos em 

câmaras de ambiente controlado para explicar o desenvolvimento da doença no campo. 

Quando a quantidade de doença presente em uma população de plantas é avaliada 

ao longo do tempo, os resultados podem ser representados pela curva de progresso da 

doença, que nada mais é do que uma descrição da epidemia (Kranz, 1974). Este tipo de 

curva reproduz a interação existente entre hospedeiro, patógeno e ambiente e fornece a 

oportunidade de analisar, comparar e entender o processo epidêmico (V anderplank, 

1963; Kranz, 1974; Campbell & Madden, 1990). O registro de variáveis ambientais no 

decorrer de epidemias pode ser confrontado aos elementos da curva de progresso da 

doença (Amorim et al., 1995) para validar modelos obtidos em condições de ambiente 

controlado. 

O objetivo deste trabalho foi verificar a influência de variáveis climáticas, medidas 

em estações meteorológicas padrão, no progresso da ferrugem polysora, em plantios 

consecutivos realizados em diferentes épocas e locais. Além da temperatura média, 

umidade relativa média, períodos de molhamento e de precipitação, utilizou-se modelos 

de favorabilidade ambiental, extraídos de experimentos conduzidos em condições 

controladas ( Godoy et al., 1999), para verificar sua capacidade de explicar o 

desenvolvimento epidêmico da doença. 
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4.3 MATERIAL E MÉTODOS 

4.3.1 Ensaios de campo 

Foram conduzidos ensaios em três locais com condições climáticas distintas 

( estação experimental Zeneca em Castro/PR campus da ESALQ em Piracicaba/SP e área 

experimental da empresa Híbridos Especiais Colorado em Guaíra/SP) durante duas safras 

agrícolas (95/96 e 96/97). No primeiro ano do ensaio (95/96), foram realizados quatro 

plantios consecutivos ( de outubro a dezembro, com intervalo de 20 dias) em Castro e 

cinco plantios (novembro, dezembro, fevereiro, março e maio) em Piracicaba. No 

segundo ano (96/97) foram realizados três, quatro e cinco plantios consecutivos em 

Castro ( outubro, novembro e dezembro), Piracicaba ( outubro, dezembro, fevereiro e 

março) e Guaíra ( outubro, dezembro, janeiro, fevereiro e março), respectivamente 

(Tabela 3). 

O híbrido utilizado (XL 330), suscetível a P. polysora, foi plantado em parcelas 

experimentais de 10 linhas de 10 metros, com espaçamento de 0,80 m entre linhas e 0,25 

m entre plantas, sendo semeadas 2 sementes por cova e 15 dias após a emergência 

realizado o desbaste para 1 planta por cova. As parcelas foram mantidas com práticas 

culturais convencionais utilizadas em campos comerciais, incluindo adubações de plantio 

e cobertura (30 dias após o plantio) e pulverizações para controle de pragas. Os ensaios 

foram conduzidos em áreas intensamente utilizadas para plantios da cultura de milho. 

Na sétima semana após o plantio foram marcadas 51 plantas nas 6 linhas centrais 

das parcelas. As avaliações do progresso de doença foram feitas semanalmente, nas 

plantas marcadas, a partir do estádio 3 (planta com 12 folhas desdobradas) até o estádio 

9 (grãos farináceos) (Fancelli & Lima, 1992) estimando a severidade da doença em duas 

unidades amostrais, na sétima folha por meio de uma escala diagramática adaptada de 

Zadoks & Schein ( 1979) (Figura 7) e na planta toda, com auxílio de uma escala de notas 
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de l a 9, onde 1 representa plantas sadias e 9, plantas com 80% de área foliar afetada 

(Guia agroceres de sanidade, s.d.). 

Tabela 3. Épocas de plantio de milho nas duas safras (95/96 e 96/97), para os diferentes 

locais (Piracicaba, Castro e Guaíra). 

Local Safra 95/96 Safra96/97 

época data de plantio época data de plantio 

Piracicaba 1 20/11/1995 1 18/10/1996 

2 21/12/1995 2 10/12/1996 

3 15/02/1996 3 14/02/1997 

4 29/03/1996 4 12/03/1997 

5 14/05/1996 

Castro 1 26/10/1995 1 30/10/1996 

2 24/11/1995 2 28/11/1996 

3 07/12/1995 3 23/12/1996 

4 21/12/1995 

Guaíra 1 21/10/1996 

2 14/12/1996 

3 15/01/1997 

4 13/02/1997 

5 15/03/1997 
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Figura 7. Escala diagramática para avaliação da severidade da ferrugem polysora 

(adaptado de Zadoks & Schein, 1979). 

4.3.2 Análise do progresso da doença no tempo 

As curvas de progresso da doença, para as diferentes épocas e locais de plantio, 

foram construídas utilizando-se a média da severidade das 51 plantas em função do 

tempo, expresso em dias após o primeiro plantio. O modelo logístico [Y=Bi/(l+B2 exp(

B3X)), onde Y representa a severidade, em porcentagem, B1, a estabilização assintótica da 

curva, B2 e B3 são parâmetros do modelo relacionados, respectivamente, com inóculo 

inicial e taxa de progresso da doença e X representa o tempo, expresso em dias após o 
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pnme1ro plantio] foi ajustado aos dados por regressão não-linear. Além do modelo 

logístico, outros modelos não-lineares foram ajustados aos dados, tais como 

monomolecular e de Gompertz, sendo o modelo logístico, na maioria dos casos, superior 

aos demais. A adequação dos modelos aos dados em todos ensaios foi analisada pelos 

coeficientes de determinação (R2
), obtidos da regressão não-linear entre os valores 

previstos e observados. As curvas foram linearizadas pelo uso da transformação logística 

para o cálculo das taxas de progresso da doença entre duas avaliações consecutivas 

(Campbell & Madden, 1990). 

Foi estimada a área sob a curva de progresso da doença (AUDPC - Area Under 

n-1 
. + 

the Disease Progress Curve) por meio da fórmula: AUDPC = L ( y' Y,+i) * (t1+ 1 - t; ),
f 

2 

onde n é o número de avaliações e y é a severidade de doença no tempo t. Para 

comparação de epidemias de diferentes durações, a AUDPC foi padronizada dividindo-se 

o valor encontrado pelo tempo total de duração das avaliações (Campbell & Madden,

1990). Os ensaios foram separados de acordo com o mês da semeadura, para 

padronização das épocas de plantio. 

4.3.3 Análise climática 

Variáveis climáticas horárias (temperatura, umidade relativa e precipitação 

pluviométrica) foram registradas durante a realização dos ensaios por estações 

meteorológicas localizadas próximas aos ensaios. O número de horas com umidade 

relativa acima de 90% foi utilizado como uma estimativa da duração do período de 

molhamento, uma vez que o orvalho é geralmente formado nas folhas quando a umidade 

relativa excede 90% (Sutton et al., 1984; Friesland & Schrõdter, 1988). Os dados 

climáticos diários foram totalizados a partir do meio-dia entre dois dias consecutivos, 

permitindo que nesse intervalo fossem somados os períodos de molhamento noturno e 

matutino. Foram utilizadas as funções beta generalizada [Y=4,6e-l l (((T-9,9{3) ((30,9-

T)4· 7)), onde Y representa a severidade em porcentagem e T, a temperatura], logística 
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[Y=BJl(J+B2exp(-B3HM)), onde Yrepresenta a severidade (%), HM, o número de horas 

de molhamento e B1, B2 e B3, parâmetros variáveis em função da temperatura] e sua 

combinação [Y=(0,00044/(1+485,5 exp(-0,55 HM))) (2,41 ((T-9,99)2
·

63 (33,3-7)2))], 

determinadas por Godoy et al. (1999), para estimar a severidade esperada (Y). Esses 

valores foram estimados substituindo-se nas equações as variáveis T (temperatura) e HM 

(horas de molhamento) pelos valores médios diários de temperatura e de umidade relativa 

superior a 90%, registrados nas estações meteorológicas. Os valores calculados pelas 

equações beta generalizada, logística e pela combinação de ambas ( em porcentagem) 

foram transformados em valores de favorabilidade climática ( com variação de O a 1) onde 

a severidade máxima representou a favorabilidade máxima ( 1) para ocorrência da doença. 

Desta forma, três valores de favorabilidade foram calculados: (i) favorabilidade em 

função da temperatura (pela equação beta-generalizada); (ii) favorabilidade em função do 

molhamento (pela equação logística); (iii) favorabilidade total, em função da temperatura 

e do molhamento (pela combinação das duas equações). A transformação da severidade 

em valores de favorabilidade climática foi utilizada anteriormente por Berger et al. 

(1995), na simulação de epidemias da ferrugem do feijoeiro. 

As variáveis climáticas médias (temperatura, umidade relativa e número de horas 

de umidade relativa acima de 90% ), totais ( soma do total de precipitação) e os períodos 

de favorabilidade calculados em função da temperatura, do número de horas de 

molhamento e da combinação dessas duas variáveis, foram relacionadas com as variáveis 

de doença (taxa de progresso da doença e AUDPC) por meio do coeficiente de Pearson. 

A taxa de progresso da doença foi relacionada com variáveis ambientais registradas em 

períodos médios de 7 e 14 dias antes da avaliação, uma vez que o período de incubação 

para essa doença varia entre 7 a 12 dias paras as condições de temperaturas médias onde 

foram realizados os ensaios (Godoy et al., 1999). A AUDPC foi relacionada com as 

variáveis climáticas coletadas durante todo o período de progresso epidêmico. Esses 

dados foram também analisados por meio de regressão linear múltipla pelo método de 

seleção "forward" ("forward stepwise"), que permite a seleção de variáveis independentes 

em função da significância dos coeficientes parciais de regressão (Zar, 1999). As análises 
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foram realizadas utilizando-se os programas PlotIT (Scientific Programming Enterprises, 

Haslett, MI) e Statistica (StatSoft, Tulsa, OK). 
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4.4 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

As avaliações, nas duas unidades amostrais (sétima folha e planta inteira), 

apresentaram correlação positiva, determinada pelo coeficiente de Pearson (r=0,87, 

p<0,001). Embora a escala de notas (Guia agroceres de sanidade, s.d.) seja amplamente 

utilizada em trabalhos de seleção de materiais com resistência a doenças, classificações da 

doença por notas mostram-se muitas vezes inapropriadas em análise quantitativa de 

epidemias de doenças (Campell & Madden, 1990). O fato da escala de notas não 

apresentar incrementas constantes entre os diferentes níveis (por exemplo: nota 1 a 2 -

incremento 10%; nota 6 a 7 - incremento 20%) pode gerar resultados estatísticos e 

ajustes de modelos matemáticos inadequados para essas observações. Por essa razão, 

foram apresentadas somente as análises realizadas com os valores de severidade na sétima 

folha. As curvas de progresso da doença, expressas por notas, estão apresentadas nos 

Apêndices 1 e 2. 

As curvas de progresso da ferrugem polysora em função do tempo apresentaram 

severidades máximas bastante variadas nos diferentes locais e épocas para a safra 95/96 

(Figura 8) e 96/97 (Figura 9). O modelo logístico mostrou melhor ajuste que os demais 

na maioria dos casos, baseado nos coeficientes de determinação (R\ obtidos da 

regressão não-linear entre os valores previstos e observados (dados não apresentados) e 

foi utilizado na análise do progresso temporal das epidemias. O ajuste desse modelo aos 

dados mostrou-se adequado, com coeficientes de determinação variando entre 0,88 e 

0,99 (Tabela 4). Nos locais onde não foram observados mais de 3 valores consecutivos 

de severidade da doença ( épocas 2 e 3 em Castro e 4 em Piracicaba, safra 96/97), ou 

quando não houve doença ( épocas 4 em Castro e 4 e 5 em Piracicaba, safra 95/96 e 

época 1 em Castro, safra 96/97) não foi possível realizar o ajuste do modelo aos dados. 
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safra 95/96. 
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Tabela 4. Coeficientes de determinação (R2
) e parâmetros (B1 a B3) dos modelos 

logísticos [Y=BJl(l+B2 exp(-BJ .x)), onde Y representa a severidade, em 

porcentagem, B1, a estabilização assintótica da curva, B2 e B3 são parâmetros 

do modelo relacionados, respectivamente, com inóculo inicial e taxa de 

progresso da doença e X representa o tempo, expresso em dias após o primeiro 

plantio] ajustados para as curvas de progresso da severidade da ferrugem 

polysora em diferentes locais e épocas de plantio. 

Safra 95/96 Safra 96/97 

Local Bz Bz B1 R2 Local B1 Bz B1 R2 

Piracicaba 1 2,28 6,le7 0,14 0,97 Piracicaba 1 7,66 6,7el7 0,43 0,99 

2 16,44 8,4el8 0,27 0,95 2 66,26 3,5el3 0,22 0,99 

3 54,21 3,6el9 0,22 0,98 3 30,78 5,2el9 0,22 0,97 

Castro 1 0,60 1,9e5 0,13 0,96 Guaíra 1 12,50 6,6e8 0,21 0,98 

2 0,38 1,0e7 0,13 0,96 2 43,18 3, lel4 0,24 0,99 

3 0,05 6,4e7 0,14 0,97 3 40,53 3,7e26 0,38 0,99 

4 28,37 3,9e21 0,25 0,88 

5 4,28 1,3e14 0,13 0,96 

O parâmetro B1, estimado pelo modelo, representa a estabilização assintótica da 

curva (valor de severidade no ponto de estabilização) e serviu de critério de comparação 

das epidemias (Tabela 4). Em todos os plantios de Castro e nos plantios tardios de 

Piracicaba e Guaíra as assíntotas foram sempre muito baixas (inferior a 5% de 

severidade) ou não ocorreu o aparecimento da doença, enquanto que epidemias 

explosivas, com assíntotas superiores a 30%, ocorreram apenas em Piracicaba e Guaíra 
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nos plantios realizados entre dezembro e fevereiro (Tabela 4 e Figuras 8 e 9). Muitos 

modelos de crescimento utilizados na análise de epidemias pressupõem que as assíntotas 

das curvas sejam fixas e de valor igual a l (100% de tecido doente). Esta pressuposição 

não tem se confirmado em vários patossistemas, por diversas razões que incluem 

desfavorabilidade ambiental e resistência do hospedeiro (Amorim et al., 1993), limite 

máximo de severidade para doenças foliares situado entre 25 e 40% (Godoy et al., 1997) 

e maturação fisiológica do hospedeiro quando a doença está em pleno crescimento (Park 

& Lim, 1985). A taxa de progresso da doença, estimada pelo parâmetro B3, não pôde ser 

utilizada nas comparações, uma vez que as assíntotas diferiram para os locais e épocas de 

plantio. 

Nas duas safras, os plantios de Castro não puderam exceder o mês de dezembro 

devido às condições climáticas limitantes para o desenvolvimento da cultura. Os valores 

de temperatura média, nesse local, mostraram-se menores que os de Piracicaba e Guaíra, 

sendo sempre inferiores a 22ºC (Tabela 5). Em Piracicaba e Guaíra, o progresso da 

doença ocorreu de forma semelhante, com maiores severidades nos plantios realizados 

entre dezembro e fevereiro e baixa severidade nos plantios anteriores e posteriores a essa 

época (Figura 8 e 9). 

A utilização de um híbrido suscetível e o plantio em áreas intensamente cultivadas 

com milho neste trabalho forneceram dois dos elementos necessários para o 

desenvolvimento da doença (hospedeiro suscetível e inóculo ). No entanto, não ocorreram 

epidemias em todas épocas e locais de plantio, devido às limitações impostas pelas 

condições climáticas. Patógenos causadores de ferrugens se reproduzem abundantemente 

e quando em condições favoráveis infectam e se dispersam rapidamente, mesmo a partir 

de uma quantidade mínima de inóculo, podendo dar origem a epidemias devastadoras 

(Rotem, 1978). O inverso é também verdadeiro, como demostrado neste trabalho e para 

viroses de arroz na África (Heinrichs et al., 1997), ou seja, caso as condições de ambiente 

sejam desfavoráveis, o inóculo presente, ainda que em elevada quantidade, não é 

suficiente para garantir progresso epidêmico. A elevada severidade da doença, relatada 
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em plantios tardios de áreas comerciais (Pinto et al., 1997), não é conseqüência exclusiva 

do acúmulo de inóculo, como sugere Silva ( 1997). O clima favorável é condição essencial 

para o progresso da ferrugem polysora. 

Tabela 5. Temperatura - T (
ºC), umidade relativa - UR (%) e número de horas com 

umidade relativa acima de 90% (UR>90% ). Médias para os períodos de 

avaliação da ferrugem polysora em diferentes locais e épocas de plantio. 

Safra 95/96 Safra 96/97 

Local T UR UR>90% Local T UR UR>90% 

Piracicaba 1 24,7 83,1 11,3 Piracicaba 1 24,2 80,8 9,3 

2 24,2 85,4 12,2 2 24,4 79,2 9,4 

3 20,5 80,9 10,2 3 20,3 75,2 8,5 

4 17,7 81,4 11,3 4 18,9 79,3 9,5 

5 18,3 70,6 6,7 

Castro 1 21,7 88,4 14,7 Castro 1 20,5 90,1 15,5 

2 21,5 89,l 15, 1 2 20,4 87,1 13,6 

3 21,2 89,4 15,5 3 17,4 81, 1 12,6 

4 21,2 88,7 15,3 

Guaíra 1 24,2 86,2 13,6 

2 24,6 80,3 11,4 

3 23,3 81,8 12,3 

4 21,3 75,9 9,11 

5 18,9 79,7 10,1 
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A ferrugem polysora tem sido descrita pela literatura como uma doença de clima 

quente, sendo favorecida por temperaturas entre 21-27ºC (Melching, 1975; Hollier & 

King, 1985; Raid et al., 1988; Godoy et al., 1999). As diferenças no desenvolvimento da 

doença, observadas entre locais e épocas de plantio, parecem estar mais ligadas aos 

diferentes regimes de temperatura do que às condições de molhamento. Tanto em 

Piracicaba quanto em Castro, a severidade da doença foi sempre muito baixa nos plantios 

tardios, embora a freqüência de períodos de molhamento fosse a mesma daquela dos 

plantios mais precoces (Tabela 5), exceção feita ao último plantio da safra 95/96, em 

Piracicaba. A temperatura média nos plantios tardios foi próxima de 20
º

C (Tabela 5). Em 

Castro, onde a doença não foi importante em nenhuma safra, a temperatura média, nos 

dois anos, foi sempre inferior a 22
º

C. Raid et al. (1988), estudando epidemias de P.

polysora em Maryland e Pennsylvania, sugeriram que a temperatura foi o fator mais 

limitante para ocorrência de epidemias na região norte dos Estados Unidos. Epidemias 

mais severas foram observadas nos ensaios conduzidos em Maryland, onde a média da 

temperatura diária observada foi 3,3 e 4,8
ºC mais elevada do que nos ensaios conduzidos 

em Pennsylvania, nos anos de 1983 e 1984, respectivamente. Os períodos de molhamento 

variaram nos dois locais, não mostrando-se limitante, uma vez que foi observado 

desenvolvimento da doença mesmo em condições relativamente secas, conforme 

observado pelo número de horas (7,5) com umidade relativa maior que 90%. 

As taxas de progresso da doença, entre duas avaliações consecutivas, mostraram 

correlações significativas (P<0,05) com as variáveis temperatura e umidade relativa e, de 

forma semelhante, com os períodos de favorabilidade em função da temperatura e do 

número de horas de molhamento (Tabela 6), para os períodos médios de 7 e 14 dias que 

antecederam à avaliação. Maiores taxas foram observadas para temperaturas médias mais 

elevadas e para um menor número de horas de molhamento. 

O período de molhamento mínimo para a ferrugem polysora iniciar a infecção é 

de 2 horas e sua eficiência aumenta com o aumento na duração do molhamento 

(Melching, 1975; Hollier & King, 1985; Godoy et al., 1999). No entanto, neste trabalho 
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foram observados correlações negativas significativas das variáveis AUDPC e taxa de 

progresso da doença com o número de horas de umidade relativa maior que 90% e com a 

favorabilidade em função do molhamente (Tabela 6). A determinação do período mínimo 

de molhamente normalmente é feita durante um ciclo da doença, em condições 

controladas, onde as demais variáveis são mantidas constantes. Embora longos períodos 

de molhamente sejam favoráveis à infecção, a mesma condição pode inibir outras fases 

do ciclo de relações patógenos-hospedeiro, como a esporulação e a disseminação, por 

exemplo. 

Tabela 6. Coeficientes de Pearson e significância para as relações entre AUDPC e 

variáveis climáticas médias no período de duração das avaliações e para as 

relações entre taxa de progresso da doença, entre duas avaliações 

consecutivas, e variáveis climáticas médias de 7 e 14 dias antes ( análise 

conjunta de todos locais, nas duas safras agrícolas). 

Variáveis climáticas AUDPC média de 7 dias média de 14 dias 

Temperatura r=0,22 p=0,339 r=0,24 p=0,005 r=0,24 p=0,004 

Umidade relativa r=-0,38 p=0,083 r=-0, 13 p=0,116 r=-0,11 p=0,221 

Umidade relativa maior que 90% r=-0,37 p=0,093 r=-0, 18 p=0,035 r=-0, 15 p=0,058 

Precipitação total r=-0,36 p=0,108 r=-0,08 p=0,323 r=-0,06 p=0,450 

Favorabilidade total r=-0,31 p=0,170 r=-0, 1 O p=0,239 r=-0,06 p=0,449 

Favorabilidade em função da temperatura r=O, 18 p=0,440 r=0,29 p=0,001 r=0,26 p=0,002 

Favorabilidade em função do molhamente r=-0,45 p=0,038 r=-0,21 p=0,013 r=-0,17 p=0,041 
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O simulador desenvolvido para o patossistema Uromyces appendiculatus - feijão 

(FERRUGEM, Berger et al., 1995) foi impreciso na previsão de epidemias da ferrugem 

do feijoeiro em Viçosa por desconsiderar o efeito do molhamento na esporulação e na 

dispersão de U appendiculatus. Apesar de apresentar correlação positiva com o número 

de lesões, períodos de molhamento prolongados dificultam a liberação do inóculo das 

pústulas e desfavorecem sua disseminação. Em Viçosa, os freqüentes períodos de alta 

favorabilidade climática determinados pelo simulador estavam correlacionados com 

períodos prolongados de molhamento e naquelas condições não houve incremento da 

doença no campo (Amorim et al., 1995). 

A falta de correlação entre os períodos de favorabilidade total e taxa de progresso 

da doença (Tabela 6) pode ser explicada pelo fato de que embora a favorabilidade em 

relação à temperatura apresente correlação positiva, o mesmo não ocorre com relação ao 

molhamento, que apresentou correlação negativa, provavelmente por considerar somente 

o processo de infecção. Prolongados períodos de molhamento, altamente favoráveis ao

monociclo presentes em Castro, onde a severidade da doença foi sempre muito baixa 

(Tabela 5 e Figuras 8 e 9), são, provavelmente a causa das correlações negativas 

encontradas neste trabalho com as variáveis relacionadas a umidade. Como a 

favorabilidade total é calculada com a combinação das equações, ocorre uma falha na 

previsão da doença. Além disso, a equação de favorabilidade foi obtida com os resultados 

de uma série de experimentos realizados em câmaras de crescimento de plantas, onde os 

fatores temperatura e umidade foram mantidos constantes durante todo o ciclo da 

doença. As condições desses experimentos simplificam sobremaneira a situação real de 

campo na qual as atividades cíclicas do patógeno são inevitavelmente influenciadas por 

muitos fatores em interação (Butt & Royle, 1990). Desta forma, experimentos específicos 

com o objetivo de avaliar o efeito de períodos longos de molhamento e sua interação com 

temperatura na esporulação e dispersão de urediniósporos devem ser conduzidos antes 

do modelo ser implementado. 



58 

Modelos desenvolvidos com objetivo similar apresentaram conclusões 

semelhantes. O modelo de previsão para o patossistema cebola - Peronospora destructor 

(DOWNCAST - Jesperson & Sutton, 1987) apresentou falhas na previsão da infecção 

durante períodos favoráveis de molhamente e temperatura. Neste caso, foi determinado 

que uma baixa taxa de deposição de orvalho inibia a infecção de esporos (Híldebrand & 

Sutton, 1984), sendo esse fenômeno nunca antes descrito na literatura. 

A AUDPC, quando relacionada com as variáveis climáticas médias e com os 

períodos de favorabilidade climática, mostrou que nenhuma variável utilizada 

isoladamente foi suficiente para explicar a magnitude das epidemias. Correlação 

significativa (negativa, p<0,05, r=-0,45) foi constatada apenas para a o número de horas 

com umidade relativa maior que 90% (Tabela 6). A análise de regressão linear múltipla, 

realizada entre AUDPC (variável dependente) e as variáveis climáticas (variáveis 

independentes), selecionou apenas as variáveis número de horas com umidade relativa 

superior a 90% e favorabilidade climática em função da umidade como "previsores" 

significativos ( com coeficientes parciais de regressão significativos), gerando a equação 

AUDPC = -22,2 + 7,09 UR- 121,9 FM, onde UR representa o número médio de horas 

diárias com umidade relativa superior a 90% e FM, a favorabilidade calculada em função 

do molhamente, com R2 = 0,42. Apesar de significativa, essa regressão é desprovida de 

significado biológico. Isso ocorre, em parte, em função da intercorrelação das variáveis 

independentes. De acordo com Butt & Royle (1990), ensaios conduzidos em laboratórios 

e/ou câmaras de crescimento, permitem que a resposta de cada tratamento seja medida 

isoladamente, sem que haja intercorrelação das variáveis, em função do controle exercido 

pelo delineamento experimental. O mesmo não acontece em ensaios de campo, onde é 

esperado encontrar intercorrelação entre variáveis uma vez que o ambiente não é 

controlado. O alto grau de intercorrelação entre essas variáveis não impede que equações 

com elevado R 2 sejam obtidas, embora a acurácia e a significância estatística de cada 

coeficiente parcial de regressão possam ser baixas. Neste caso, a equação obtida mostra 

que independentemente da favorabilidade climática, a AUDPC aumenta com o aumento 

de número de horas de umidade relativa acima de 90% e independentemente do período 
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de umidade relativa maior que 90% a AUDPC diminui com o aumento do valor da 

favorabilidade climática ( calculada em função do molhamento ), o que é incoerente. 

Resultados semelhantes ao deste trabalho foram discutidos por B utt & Royle ( 1990), 

mostrando que apesar da utilidade da análise de regressão linear múltipla na seleção 

(screening) de variáveis significativas, a melhor equação produzida por meio dessa 

técnica pode ser intrinsecamente ilógica, devido à natureza aditiva do próprio modelo. 
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5 CONCLUSÕES 

5 .1 A severidade da ferrugem polysora é influenciada pela temperatura e pelo 

molhamento foliar. As temperaturas mínima, máxima e ótima estimadas para o 

desenvolvimento da doença são 9,9, 33,3 e 23ºC, respectivamente. A severidade aumenta

com o aumento do número de horas de molhamento, de 2 a 24 horas. 

5.2 O modelo de superficie resposta descrito pela função: 

Y=(0,00044/(1 +485,5 exp(-0,55 Hlvf))) (2,41 ((T-9,99)
2

•
63 

(33,3-7)
2
))

descreve as variações de severidade (Y) em função do número de horas de molhamente 

(Hlvf) e da temperatura (7). 

5.3 Em condições de campo, epidemias severas ocorrem nos locais e épocas com 

temperaturas médias próximas a 24ºC.

5 .4 O modelo desenvolvido em condições controladas não foi suficientemente acurado 

para explicar as epidemias em condições de campo. 
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Apêndice 1. Curvas de progresso da ferrugem polysora medida com escala de notas, nos 

locais Castro (a) e Piracicaba (b) em diferentes épocas de plantio na safra 

95/96. 
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Apêndice 2. Curvas de progresso da ferrugem polysora medida com escala de notas, nos 

locais Castro (a), Guaira (b) e Piracicaba (c) em diferentes épocas de plantio 

na safra 96/97. 


