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1. RESUMO

0 presente trabalho foi conduzido em Condigaes de campo
em duas épocas diferentes de plantio e teve como objetivos principais:
verificar o desenvolvimento da sintomatologia interna causada por EEEEE
dia maydis (Berk.) Sacc. em colmo de dois hibridos de milho (Zgg mays ,
L.), respectivamente, suscetivel e moderadamente resistente ao tombameg

to em campo devido a podridaes; estudar os efeitos da inoculagao do 19

e 49 internodios com Diplodia maydis (Berk.) Sacc. na percentagem de te
cido morto no 29 e 32 internédios; estudar os efeitos do local de ino-
culagéo e da epoca de avaliagao dos resultados no desenvolvimento da

sintomatologia interna do colmo.

. 4 . . ~ . . 2.
Os dois hibridos apresentaram resistencia intermediaria
ao desenvolvimento dos sintomas internos, sendo gue as reagoes dos mes-—

mos foram influenciadas pela época de plantio.

. 03 . . . [d
A diferenga de suscetibilidade entre o 12 e 49 internoc-

dios do colmo fol detectada a partir de duas semanas apos inoculagao ,
sendo que em todas as epocas, os sintomas foram mais severos no 492 in -

ternocdio. -
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. . . ~ L .
Para os diferentes tipos de inoculagao, o periodo decorri
do entre a inoculagao e a leitura dos resultados teve um efeito 1linear

sobre a manifestagao dos sintomas internos.

A manifestagao dos sintomas internos para os  diferentes

. . ~ . < . 2
tipos de inoculagao variou para os hibridos testados, sendo gque a inocu
lagao do 19 internodio com agua provocou menor desenvolvimento da sinto

matologia guando comparada com os demais.

A epoca de plantio tem influencia nas condigaes da medula

do 22 internodio para os hibridos testados.

0 efeito da inoculagao sobre as condigoes da medula em
internodios préximos variou, sendo gue as inoculagBes feitas no 12 in-
ternodio com D. maydis ou com égua nao diferiram entre si, tendo no en-
tanto estas inoculagaes diferido dos efeitos provocados por inoculagaes

feitas no 49 internodio.



2. INTRODUGAO

As podridaes do colmo e das espigas, no milho, constituem
doengas muito importantes, principalmente pelos prejuizos que causam.
Perdas de 10 a 20% sao consideradas comuns nos Estados Unidos podendo
ser maiores em outros paises (American Phyt. Soc. 1973). Embora nao
se tenha dados disponiveis guanto ao montante dos prejuizos que essas
moléstias acarretam a cultura do milho no Brasil, sabe-se gue eles sao

consideraveis.

As podridaes do colmo sao universalmente distribuidas po-
dendo ocorrer, praticamente, em qualguer parte onde se cultiva o milho.
Beralmente sao causadas por um complexo de varias especies de fungos e
bacterias gue infectam a planta assim que esta se aproxima da fase de
maturagao. A prevaléncia de um ou outro patégeno depende, entre ou—
tros fatores, das Condigaes locais, do potencial de inéculo, e do esta-

gio de desenvolvimento da planta.

Os fungos pertencentes aos generos Fusarium e Diplodia

tem recebido mailor atengao por parte dos pesquisadores, por serem, de
. n . . £ . .
um modo geral, os mais freguentes e gque mais causam prejuizos, princi -

palmente, na fase adulta da planta.
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Diplodia maydis (Berk.) Sacc. constitui um dos patégenos

mais comumente encontrados causando podridoes do colmo e de outras par-

tes da planta provocando doengas conhecidas como Podridoes de Diplodia,

Podridao Branca, ou Podridao Seca da Espiga. Tambem se encontra na se

mente, associado geralmente a outros patogenos dando origem a podridoes
. . [ 4

da semente ao germinar, necroses ou podridoes das ralzes, murcha ou mor

te das plantinhas novas. Entre essas, talvez a doenga mais generaliza

da no milho seja a Podridao do Colmo, sendo sua presenga constatada e

relatada nos Estados Unidos, oeste e sul da Africa, Austrélia, Filipi -
nas e Romenia (Paradela, 1972). No Brasil, foi mencionada sua presen-
ga nos Estados de Sao Paulo, Guanabara, Rio Grande do Sul e Minas Ge-

rais (Galli et alii, 1968).

A infecgao pode-~-se iniciar pelas raizes, nos pontos de in
tersecgao destas com o colmo, ou no local onde a bainha da folha se une
ao colmo. Pode ocorrer tambem através de ferimentos provocados par in
setas, por nematoides ou por outros organismos que ferem raizés e col-

mos bem como injurias originadas de tratos culturais.

A progresséo da doenga ocorre a medida gue a planta enve-
lhece ja que o desenvolvimento do fungo g favorecido pela morte celular
no colmo (Pappelis, 1963 e 1970). Os diversos fatores de ambiente, cg
mo distribuigao de chuvas, temperatura, fertilidade do solo, gue venham
influir no vigor vegetativo da planta’estéo diretamente interferindo ro
aparecimento da padridao, antecegendo ‘ou retardando o seu dessenvoluimen
to, tornando a planta mais vulneravel ou menos vulneravel ao patégeno.
Igualmente, ferimentos de qualquer natureza, nas raizes, folhas 8 cauls,
interferem na resistencia da planta ao patégeno, por debilitar seus te-

. £ . )
gidos, tornando-os mais suscetiveis ao fungo.
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Embora pouco se conhega sobre heranga da resistencia a
podridaes do colmo, sabe-se que ha variedades de alta resisténcia, ou—-
tras de baixa e outras ainda com resistencia intermediéria, nao havendo
imunidades (Smith et alii, 1938 e Andrew, 1954). Tambem ja esta sufi-
cientemente demonstrado gque a resistencia das linhagens contribuem para
a resistencia dos hibridos (Koehler, 15960). Os trabalhos desenvolvi -
dos relacionam a natureza da resistencia com teores de acGcares no col-
mo (Sayere gt alii, 1931), presenga de substancias com propriedades an-
tiflngicas (Whitney e Martimore, 1959 e 1960), conteido de nitrogenio
no colmo (Zuber et alii, 1957), etc. No entanto, todos os trabalhos,
visando estudar a natureza da resist%ncia, sempre estao de acordo gue
a doenga prevalece a medida que os tecidos da planta iniciam o periodo
de senescéncia, independentemente da natureza da resistencia ou do fa-

tor influente no processo.

Sendo a severidade das podridaes do colmo influenciada
por -uma serie de fatores externos, tornam-se necessarios estudos sobre
a metodologia normalmente utilizada para avaliagéo da severidade dos
sintomas internos a fim de adapta-la as Gondigaes do Brasil, visando a
sua utilizagao nos trabalhos de selegao para Dbtengao de hibridos resis

tentes.
0 presente trabalho tem como objetivos:
- verificar as reagoes de dois hibridos de milho moderada

. ¢ ~ .
mente resistente e suscetivel ao tombamento com relagao ao desenvolvi -

mento interno dos sintomas causados por DBiplodia maydis, em condigoes

de campo.

- estudar os efeitos do local de inoculagao e da epoca de



~ ~
avaliagao dos resultados na extensao dos sintomas.

- estudar os efeitos do patogeno e da injiria, provocada
pela inoculagao, na morte do tecido nos internodios nao inoculados da

mesma planta.



3. REVISAQ BIBLIOGRAFICA

3.1. O Patégeno

De acordo com o Dédigo Internacional de Nomenclatura Boté

nica, Diplodia maydis (Berk.) Sacc. e Diplodia zeae (Schw. Lev. sao si
) B Y L

nanimos, devendo-se, por questao de prioridade, usar o primeiro nome
(Shear, 1935). Seus esporos medem 24,0 - 33,D‘pm x 5,0 - G,D,pm com
media de 23,8 x S,S)Jm (Roger, 1953).

Embora outras especies de Diplodia como Diplodia macrospo

ra tarle, Diplodia zeicola e Diplodia frumenti E1l & Ev. possam infec-

tar o milho, Diplodia maydis (Berk.) Sacc. € a gue mais tem sido estudg

da pelo fato de representar maiores problemas & cultura (Amer. Phyt.Soc
1973 e Koehler, 1960). Estes problemas acontecem pelo fato do fungo
infectar tanto seedlings como colmo e espigas de plantas adultas. No
primeiro caso, os tecidos das plantas ainda novas nao oferecem resist%n
cia a penetragao e desenvolvimento do patégeno que se torna bastante a-
gressivo, Nas plantas adultas, a_penetragao pode-se dar pelas raizes,
pelo ponto de encontro destas com o colmo, pelo ponto de jungao da bai-

nha das folhas com o colmo e diretamente atraves da epiderme do colmo
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ou atraves de ferimentos provocados por insetos e tratos culturais

(Craig e Hooker, 1961; Koehler, 1960; McNew, 1960 e Ullstrup, 1943).
No caso das plantas novas, o patégeno apés a penetragao
se estabelece nos tecidos e ai permanece relativamente inativo ate a

planta completar o seu periodo de crescimento (McNew, 1960).

Diplodia maydis tem sido encontrado apenas em milho e es-

tudos levados a efeito com diferentes isolados mostraram diferengas
guanto a patogenicidade (Calvert_et alli, 1959; Kappelman et alii, 1961
e Koehler, 1960).

Trabalhos conduzidos por Ourrell (1922 e 1925) mostraram
gue o fungo e capaz de destruir a celulose e teve um otimo de crescimen
to em meio de cultura quando cultivado a 29-312C nao havendo crescimen-

to a temperaturas maiores que 362C ou menores que 19C.

3.2. Uso de Inoculaqao Artificial para Estudo de Podridoes do Colmo
Causadas por Diplodia maydis.

3.2.1. Meétodos de inoculagao artificial

Heald et alii foram os primeiros a usar a inoculagao arti
ficial em colmo de milho com Diglodiav(Koehler, 1960). A partir dessa
experi%ncia, varios meétodos surgiram, visando melhorar a eficiéncia tég
nica, tais como: uso de seringa (Ivanoff, 1934; Kappelman e Thompson ,
1966; Smith et alii, 1938), palitos de dentes (Happelman e  Thompson,
1966; Young, 1943; Williams e Menon, 1957), limpador de cachimbos (Cap-

pellini, 1959). Posteriormente, Grogan e Boling (1968) fizeram uso de
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uma pistola de pressac. A pratica de fazer uma perfuragao no colmo
antes da utilizagao da seringa foi feita por Smith et alii (1938), e

Calvert e Zuber (1966) usaram uma perfuradora eletrica a fim de evitar
rachaduras no colmo antes da utilizagao de palitos de dentes para inocu

lagao.

Foley (1960) e Pappellis (1962) usaram um metodo onde os
graos de cereais impregnados do patogeno eram introduzidos no colmo ,

previamente perfurado.

Williams e Menon (1957), usando furador de rolhas e disco
de égar com o pétégeno, acharam o método eficiente guando cdmparado com
o de palito de dentes e seringa, devido a facil preparagéo do inoculo e
rapida inoculagao, sendo muito prético para uso de inoculagaes em larga
escala. Koehler (1960), ao comparar a eficigncia guanto ao uso de se-
ringa, palitos de dentes e limpador de cachimbo, nao encontrou diferen-
- ga significativa entre os mesmos, Este autor useou uma "bengala de ing
Gulagao" gue permite avaliar a guantidade de esporos e volumé de suspen
sao usados por planta e qu pode ser utilizada com relativa facilidade

em inoculagoes de grande numero de plantas

Como a severidade dos sintomas é-influénciada pela concéﬂ
tragao de esporos; torna-se importante a determinagao desta. Koehlér
(1960) usou uma'concentraggo de 8 x’lD6 conidibs!porimililitro/da sus =
pensao, enguanto Vanderweyen (1960) obteve resultados satisfatorios com

~ 5
uma concentragao. de 5,5 x 10 conidios por mililitro.

A "bengala de inoculagao" descrita por Koehler (1960) per
mite uma vasao de aproximadamente 0,8 mililitros da suspenséo, por plan
ta, muito proximo do volume de inoculo (1 ml), usado por Williams e Me-

non (1957) e Vanderweyen (1960).
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A eficacia de uma suspensao de esporos como indculo pode
influenciada pela idade da cultura a partir da qual e preparada ou pelo

periodo de Conservagao da suspenséo apés sua preparagéo (Koehler, 1960).

3.2.2. Local de inoculagao

De um modo geral, a resistencia do colmo ao desenvolvimen
to de D. maydis nao se manifesta de maneira uniforme entre os interno-
dios de uma planta, havendo maior suscetibilidade nos internodios supe-

riores gque nos inferiores (Wysong e Hooker, 1966).

Hooker (1957), inoculando diferentes internodios de linha
gens resistentes e suscetiveis, conseguiu detectar diferengas nos com-
portamentos das linhagens com relagéo ao fungo, somente guando os inter
nodios basais foram inoculados. Inoculagoes feitas no 32, no 42 e no
59'intern6dios, localizados acima do solo, originaram desenvolvimento
progressivamente maior dos sintomas nos internddios inoculados, e as di
ferengas entre as linhagens foram menores. 0 59 internodio foi total-
mente envolvido pelo patégeno, independentemente se a linhagem era re-

N [4
sistente ou suscetivel.

0 primeiro internddio acima do nivel do solo de uma manei
ra geral e menor gue os demais, sendo as vezes envolvido por raizes, fa
to este gue dificulta o estudo das Condigaes internas da medula. Neste
caso, 0 22 internodio & referido como o primeiro imternodio alongado a-
cima do solo ou o primeiro internodio acima da coroa principal de rai-

zes (Koehler, 1960).
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3.2.3. Epoca de inoculagao

A suscetibilidade do colmo abrange um periodo de tempo
mals ou menos extenso, iniciando algumas semanas antes da leinizagao 8
aumentando até o amadurecimento das sementes. Dbservagaes neste senti
do foram registradas por Michaelson (1957), ao fazer inoculagaes em ine
tervalos semanais e observar o desenvolvimento dos sintomas em trés va-
riedades de milho. As infecgaes resultantes das inoculagaes feitas
mais cedo, antes da polinizagao, nao foram tao extensas guanto aqguelas
provenientes de inoculagaes posteriores a polinizagao, apesar de haver
um maior periodo para o desenvolvimento de podridges, Hooker (1957)
usou 5 linhagens de milho e as inoculou com D. zeae, 1, 2, 3 e 4 sema -
nas apés a polinizagao e verificou desenvolvimento igual da doenga para
as diferentes épocas de inoculagao, sendo que o desenvolvimento foi mais
répido durante os primeiros estégios do periodo de incubagao, nas li-
nhas suscetiveis. Nas linhas de resistencia intermediéria, a taxa de
desenvolvimento da infecgao foi constante durante todo o periodo e nas
resistentes nao ocorreu aumento a partir da 28 semana apés a inoculagau
Estes resultados sugerem gque o melhor procedimento seria inocular den -

4 . . ~
tro de 1-3 semanas apos a polinizagao.

0 fato de existirem linhagens e hibridos com ciclos maip-
res ou menores torna importante gue a época de inoculagéo nao seja fixa
para cultivares de ciclos diferentes, mas sim de acordo com o estagio
de desenvolvimento de cada uma. Alem disso, embora Koehler (1960) te—
nha encontrado gue épocas mais proximas a antese sejam as mais indica -
das para a inoculagéo, nos seus experimentos a taxa de desemvolvimento
dos sintomas internos variaram entre as linhagens, para uma mesma época
de inoculagao. Assim, em inoculagaes feitas duas semanas apos a poli-

nizagéo houve redugao significante na taxa de desenvolvimento de podri-
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em 2 casos estudados e nao foi detectada redugao significante para 5 ou

tros casos.

3.2.4. Epoca de avaliagao dos resultados

Embora Williams e Menon (1957) tenham medido os resulta-
dos de suas observagaes aos 12-14 dias apos a inoculagao, com resulta-
dos satisfatorios, e os dados de Michaelson (1957) tenham indicado que
o colmo do milho € suscetivel ao patégeno durante um largo periodo a
partir de algumas semanas antes da polinizagao até o amadurecimento das
espigas, Hooker (1957) afirma gue o melhor periodo para se avaliar a se
veridade da doenga esta entre 3-4 semanas apos inocula@éo. Koehler
(1960) admite que as observagaes nao devem ser tomadas antes de 3-4 se-
manas apés a inooulagao e podem ser feitas apés essa época contanto que
se faga antes gue as plantas comecem é morrer. Alem disso, se e dese-
'jéﬁel medir os efeitos da inoculagao artificial, as reagaes das plantas
deverao ser observadas antes gue as plantas testemunhas morram devido a

infecgoes naturais.

3.2.5. Meétodos de avaliagao

Os metodos para avaliagao dos resultados, no caso da ino-
culagao artificial no colmo, tem-se baseado principalmente, ou no desen

volvimento da sintomatoiogia interna, ou na morte prematura de plantas.

No primeiro caso, o colmo do milho & aberto longitudinal-
mente a fim de permitir a avaliagao dos sintomas internos. Devay et

alii (1957), trabalhando com Giberella zeae (Schw) Petc diferenciaram 4
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classes as guais denominaram resistentes, moderadamente resistentes, mg
deradamente suscetiveis e suscetiveis correspondendo, respectivamente |,
a menos de 1/4, 1/4 a 1/2, 1/2 a 3/4 e mais de 3/4 da area interna des—
colorida do internodio. Outros autores, como Hooker (1956), Michael -
son (1957), Wysong e Hooker (1966) e Pappelis (1970), usaram um maior
nimero de classes, incluindo a extensao da area descolorida nos interné

dios vizinhos.

. ’
Koehler (1960) descreveu um outro metodo no-qual apresen-
d . < . . . . 3 .
ta o numero de internodios com sintomas com decimais para indicar a ex-

tensao dos sintomas dentro deles ou alcangando os internodios vizinhos.

A inoculagao do colmo com D. zeae, segundo Koehler (196OL
causa a morte prematura das plantas, e isto Jjustifica, em parte, o uso
de Dbservagaes guanto a morte prematura de plantas‘para determinagao da
suscetibilidade. Os trabalhos de Craig e Hooker (1961) com D. zeae e

de Littlefield e Wilcoxson (1962) com Fusarium graminearum (Schw.) indi

~ . A 0]
caram que a obstrugao dos vasos do colmo por hifas e substancias resul-
tantes da decomposigao das paredes celulares e vasos podem resultar na

morte prematura das plantas.

Inoculaqaes mﬁltiplas com D. zeae, no mesmo coi%o, acele-
ram a seca prematura das plantas suscetiveis, sendo que, a morte prema-
tura de plantas inoculadas & Fung%o do nimero de inoculagaes, segundo
Koehler (1960). Para este autor, este tipo de avaliagao &0 deve  ser
utilizado quando a podridao do colmo for considerada a Gnica causa de
morte da planta, nao podendo ser usado guando houver atagque interno de
pragas, doengas de folhas ou duando as plantas jé estiverem mortas por

haverem atingido a maturagao.

Correlagaes significativas foram obtidas por  Semeniuk
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(1942) entre a morte prematura do milho, em decorrencia de causas natu-
rais, e o desenvolvimento de podridoes resultantes de inoculaqaes_arti
ficiais. Da mesma maneira, Koehler (1960) verificou uma correlagao

muito alta entre a morte prematura das plantas e nimero de internodios
doentes por colmo, resultante de infecgaes naturais e a extensao das

podridoes ocasionadas pela inoculagao artificial com Diplodia zeae e

Gibberella zeae.

A guebra do colmo nao constitui um bom criterio para ava-
liagao da resistencia do milho a podridaa, embora seja um carater usado
pelos melhoristas na selegao de cultivares, independentemente do fato
da quebra ser consequ%ncia de padridaes ou de outras causas (Wernham s
1959 e Koehler, 1960). Se por um lado Smith et alii {1938) encontra -
ram Correlagaes positivas entre a quebra e ocorrencia de podridaes do
colmo, outros como Wernham (1959) e Zuber et alii (1957) nao encontra -

ram tal fato, havendo ainda os resultados obtidos por Koehler (1960) que

se-revelaram irregulares.

0 enfraguecimento do colmo, como resultante da atividade
continua de Diplodia zeae, eventualmente resultou na guebra e desinte -
gragéo do caule nos trabalhos conduzidos por Foley (1960) e Calvert
(1967), tendo o Gltimo autor verificado que a destruigao da medula por
Diplodia, inoculada em hospedeiro suscetivel, reduziu 80% da resisten -

cia ao esmagamento.

Hunter (1937) aponta que, além de injirias provocadas por
insetos, um sistema radicular deficiente para sustentagéo, desajustes
ecolégicos e Fisiolégicos ou cambinagaa dos dois, e colmos fracos decor
rentes da propria estrutura anatamica, podem influenciar o tombamento

ou guebra do milho.
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Cloninger et alii_(197D), visando determinar metodos para
comparar a gualidade do colmo, verificaram gque a resisténcia do mesmo
a Diplodia pode ser usada para selecionar resistencia ao acamamento, pg
rem com limitagaes, ja gue alguns hibridos permitem o desenvolvimento

de podridoes e mantem resistencia satisfatoria a quebra.

Hoffbeck (1963 e 1964), estudando a heranca da resisten -

cia a quebra do colmo e a D. zeae e Gibberella zeae em milho, verificou

gue a ligagao entre a resistencia aos fungos e a guebra do colmo e de
possibilidades despreziveis. Afirma ainda que as peguenas relagaes en
contradas por Foley {1960), entre os resultados de inoculagaes artifi -
ciais e as sindromes provocadas por infecgaes naturais, sugerem,igual -
mente, gue a resistencia do hospedeiro & guebra, pode nag ter a mesma

base genetica gue a resistencia aocos organismos da podridao,

-3.3. Alguns Fatores gue Influenciam o Desenvolvimento das Podridaes;
“Qausadas por Diplodia maydis ‘

3.3.1. Condigaes do tempo refletidas na umidade do solo e tempera-
tura do ambiente

Muitos fatores ambientes tem sido relatados como sendo
capazes de influenciar no desenvolvimento de podridaes do colmo.- em mi-=-
lho, sendo as condigaes de umidade do solo e temperatura bastante men -
clonadas. Sumer (1968), conduzindo experimentos a fim de verificar
porgue poﬁﬁidaes do colmo ocorriam com mais fr8quéncia nas areas irri-
gadas de Nebraska (EEUU) do gue nas areas mais secas daguele Estado ,

observou gque a dosnga ocorria mais quando a umidade do :solo foi mantida

entre o ponto de satura§50 e a capacidade normal de umidade do solo. A
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partir desses dados, sugere gue a alta umidade do solo da lugar a gran-—
des produgaes de gréos e conseguentemente exaure os nutrientes das rai-
zes e colmo tornando esses érgaos mais suscetiveis aos patégenos. Alta
umidade do solo pode também resultar na perda de oxigénio, excesso de
C0o, ou na produgéo de toxinas. Um ou mais desses fatores provavelmen
te podem afetar o crescimento da planta, a microflora do solo ou suas

interagoes.

Tambem foi verificado por Michaelson (1957) gue -0 desenvd

vimento de Diplodia zeae e Gibberella zeae ocorreu melhor em colmo de

plantas guando estas cresceram em solo nao saturado- que gquando em solo
saturado. Quanto a temperatura, o mesmo autor verificou maior severi-
dade de padridses a temperaturas de 29,62C que a 18,39C tanto para Di-

plodia zeae como para Gibberella zeae. As variagoes anuais de  tempo

gue refletem nas podridoes do colmo nao ocorrem apenas em infecgoes na-
turais, mas tambem naguelas resultantes de inoculagoes artificiais ..no

colmo (Michaelson, 1957 e Zuber et alii, 1957).

3.3.2. Fertilidade do solo

De modo geral, os trabalhos mostram que altas concentra-
gaes de nitrogénio favorecem o desenvolﬁimento das podridoes do colmo
de milho, enguanto gue altas Concentragaes de potéssio e de fosforo di-
minuem. Abney et alii (1971),-usando a resisténcia do colmo a quebra
como meio de estimativa, verificaram gue esta resistencia foi maior nos
canteiros que receberam potéssio; guando se tratava de variedades resis
tentes a podridao. Quanto as Condigaes da medula, outro fator impor -
tante no desenvolvimento da podridao, verificaram que esta foi favoreci

da nos canteiros tratados com nitrogenio e nao nagueles tratados com
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potéssio. Relacionando os tres critérios como dureza do colmo, podri-
does naturais e Condigaes da medula, houve indicag%o de que a podridao
do colmo foi inibida pela adigéo de potéssio. Foley e Wernham (1957),
usando como criterio de avaliagao a extensao da area necrosada, dureza
do colmo e morte prematura das plantas, observaram gue uma alta relaggo
N:K (200:0) aumentou severidade da doenga enguanto gque numa relagéo
mais baixa (0:200), houve redugéo. Resultados semelhantes foram encon

trados por Otto e Everet (1956) guando inocularam Gibberella zeae e Fu—

. s . 4 N
sarium fujikuroi, (Saw) Wr., mas, neste caso, nem todos os hibridos res

ponderam & agéo desses dols elementos num mesmo grau. A agao de N foi
mals acentuada guando a cultura do milho seguiu uma outra de milho do

gue qguando seguiu a uma de alfafa.

Embora Koehler (1960) nao tenha encontrado influéncia
apreciével do nitrog%nio no desenvolvimento das podridaes, os trabaihos
de Josephson (1962) mostraram que havia diferengas no grau de senescen—
cia-entre os hibridos dentro de um grau de maturagéo e gue a quebra do
colmo estava altamente relacionada com o grau de envelhecimento das
plantas. A aplicagao de potéssio diminuia a taxa de envelhecimento ,
levando o autor citado a admitir que este seria um bom criterio para
avaliagéo do efeito do potéssio. Admite a possibilidade do desenvolvi
mento de hibridos gue possuam a habilidade de absorver uma grande guan—
tidade de nutrientes e assim permanecerem com colmos verdes ate a época

da colheita.

Os resultados obtidos por Thayer e Williams (1960) mostra
ram que altas concentragoes de fosforo reduziram o desenvolvimento de
podridaes do colmo, mas gue os efeitos de N e K estavam interrelaciona-

dos, sendo o efeito de um dependente do efeito do outro.
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3.3.3. Precocidade das variedades

Alguns trabalhos de campo associam precocidade das varie-
dades com suscetibilidade a podridaes do colmo. Entre os hibridos cul
tivados em New York (EEUU), os precoces foram mais suscetiveis gue 0Ss
tardios (Boothroyd et alii, 1955). Resultados identicos foram encon —
trados por Koehler (1960), afirmando este que a maior suscetibilidade
observada nas variedades precoces se deve ao fato destas atingirem o es
tagio de suscetibilidade mais cedo. Este fato pode estar relacionado
caom as condigaes do tempo no qual as variedades precoces atingem o seu
estégio de maturagao fisiologica. Este mesmo argumento e usado por
Pappellis e Boone (1966) para explicar as diferentes taxas de infecgao
natural gue encontraram ao plantarem milho em épocas diferentes. Con-
cluiram entao gue a suscetibilidade as podridaes esta altamente relacig
nada com a epoca de ocorrencia da doenga e o estado de senescencia do

tecido nodal.

Outros fatores estao relacionados com o fato de varieda -
des mais precoces serem mais suscetiveis, como bem discutem Wall e Mor-
timore (1965). Eles verificaram que os hibridos resistentes as podri-
does do colmo, apresentaram uma taxa maior de crescimento, maior area
foliar e densidade mais alta do colmo. Os suscetiveis foram caracteri
zados pela Gessagéo do crescimento vegetativo por ocasiéo da poliniza -
950 e répida senescencia das folhas e completandos em um curto periodo
apos a maturagao fisiologica. Por outro lado, as resistentes continug
vam crescendo vegetativamente durante varias semanas apés a polinizagéa
fhestes, as diferengas nas condigaes da medula guando as plantas passa -
vam do estégio de crescimento vegetativo para o reprodutivo era menos
distinto, mostrando um pouco mais dé vigor nos tecidos apés a poliniza-

gao,
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3.3.4. Produgao

A suscetibilidade do milho ao atague de Diplodia maydis e

influenciada pela produgéo. Quando Michaelson (1957) removeu as espi-
gas das plantas, 2 semanas antes da inoculagéo, houve menor incidencia
de podridaes no colmo do que nas plantas cujas espigas nao foram removi
das. Holbert et alii (1935) observaram que havia menos podridaes em
plantas sem espigas, gue naguelas com espigas, enguanto Koehler (1960)
mostrou gue no desenvolvimento de podridaes em hibridos, 0s primeirps
colmos a morrer foram justamente agueles gue produziram 2 espigas. As
plantas cujas espigas foram retiradas mais cedo, logo apés a poliniza—

gcao, estavem relativamente livres de infecgoes naturais por Diplodia e

Gibberella.

Essa relagao entre desenvolvimento da molestia e produgao

também se fundamenta em outros trabalhos feitos com Diplodia maydis nos

A ~ 4 d
guals foram observadas correlagoes entre o conteudo de agucares no col-
. . . . . . ~ » - .
mo e suscetibilidade. Houve diminuigao de agucares no colmo, a medida
gue a planta amadurece (Craig e Hooker, 1961), sugerindo maior ativida-

de de translocagao degsses agﬁcares do colmo para as espigas.
3.3.5. Danos em folhas e raizes
Holbert et alii (1935) e Koehler (1960) observaram gue

uma defolicagao parcial aumenta o desenvolvimento de podridees -do -colmo

causadas por Diplodia ou Gibberella zeae. Michaelsonv(1957)} ao estu-

dar diversos fatores gue influenciam no aparecimento da doenga, verifi-
cou gue removendo as folhas antes da inoculagao para simular o efeito

. . . . ~ . . ~
de doengas foliares, houve um aumento na incidencia de podridoes. Se—



0.

melhantemente, Pappellis (1963a, 1963b e 1970) relatou gue injurias nas
folhas e raizes aumentaram a suscetibilidade das plantas. Neste caso,
o efeito das injurias nas raizes fol maior que os danos causados nas fo
lhas. 0 aumento na taxa de morte de tecido celular no colmo foi resul
tado direto dos cortes nas raizes e da morte das folhas baixeiras em
consequencia dos danos sofridos, sendo gue variedades resistentes reve-
. £ . .
laram capacidade para desenvolver novas raizes, guando as primeiras fo-

ram injuriadas (Pappellis, 1970).

Plantas com infecgaes severas de Hel@inthoiporium nas fo-
lhas desenvolveram maior severidade de podridBeS no colmo do gque ague -
las com baixas taxas de inFeches, segundo pesquisa desenvolvida por Fa
jemisin e Hooker (1974). Estes autores sugerem gque as aparentes dife-
rengas entre h{bridos, guanto a predisposigao, provavelmente indicam

gue fatores outros alem da reagao a mancha de Helminthosporium podem

. . . . < : . ~ e
ser igualmente importantes, inclusive possiveis interagoes geneticas

guanto a reagaes da planta a podridaes do colmo e manchas da folha.

3.3.6. Resistencia

ANresisténcia e a suscetibilidade do milho a podridao do
colmo sao um carater hereditario, havendo diferencas entre linhagens ou
entre hibridos neste aspecto. Nao ha plantas imunes, sendo a resist%g
cia um carater relativo e dominante (Smith et alii, 1938; Koehler,1960).
Nos trabalhos de Hoffbeck (1963), a resistencia das linhagens variou de
dominante a altamente dominante, sendo que Andrew (1964) relatou que a
resisténcia nao & de natureza monogénica para gualguer dos patégenos
responséveis por podridaes do Colmobe gue as linhagens variaram de mui-

£ . . ~ . 2.
to suscetiveis a resistentes, com gradagoes intermediarias.
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Kappelman (1966) e Banzal (1970) sugerem gque os genes que

governam resistencia a D. maydis sao de heranga quantitativa e que a
agao dos genes & predominantemente aditiva. Tgualmente, El-Rouby

(1966) concorda que haja predominancia da agao geénica dominante para re

sistencia e sugere que este carater seja governado por muitos genes.

Ruanto a natureza da resisténcia, a mesma foi associada
ao teor de ag&cares no colmo (Sayere, 1931; Van Reen e Singleton, 1952;
Craig, 1961), conteldos solidos (Wysong, 1966), com teor de nitrogenio
(Hay et alii, 1953; Zuber et alii, 1957), cinza e lignina (Zuber gtdii

1957).

Os trabalhos de Helen e Dickson (1945), mostrando a exis—
tencia em extrato do colmo de milho de uma substancia capaz de inibir o
crescimento do fungo D. zeae, sugerem um tipo de resistencia fisiolégi—
ca nao necesséfiamente associada com dureza do colmo ou resistencia me-

~ 0}
canlca.

A presenga de substancia com propriedades antifﬁngicas
foi detectada em colmo de milho por Whitney e Mortimore (1969 e 1960) e
posteriormente BeMiller e Pappellis (1964, 1965a e 1965b) relacionaram
a resistencia do colmo a penetrag%o e desenvolvimento do patégeno com a

~ . LG
presenca de uma fragao glicosidica presente no mesmo.
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4, MATERIAIS E METODOS

4.1. QOrigem dos Isolados e Meios de Cultura Utilizados

Os isolados do patogeno D. maydis foram obtidos a partir

de tecidos do colmo e de sementes, inf'ectados, oriundos de Piracicaba .

Para obtengao dos isolados e reisolados do fungo foi uti-
lizado o substrato Agar-Agua (AA) (Kelman, 1967). O meio de cultura
Batata-Dextrose-Agar (BDA) (Kelman, 1967) foi utilizadc para preserva -
cao e caractérizagéo do patogeno e sementes de sorgo (Whitehead, 1957 )

para obtengéo de indculo.

Os meios AA e BDA foram esterilizados através de autocla-
vagem a 1,0 atmosfera, durante 30 minutos, enguanto o melo de sementes
de sorgo foi esterilizado em dois periodos de 30 minutos cada. Apés
cada periodo de esterilizagao, os frascos contendo as sementes foram
agitados a fim de promover a Separaggo das mesmas e permitir melhor de-

senvolvimento do fungo.
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4.2, ‘Reisolamentos e Preseranéo do Patogeno

Os reisolamentos do fungo foram feitos a partir de frag -
mentos de tecidos do colmo inoculado, - sendo os mesmos retirados nas mar
gens das areas necrosadas. Os tecidos, apos sofrerem desinfecgéo Su-—
perperficial, foram transferidos para placas de Petri contendo meio A-
gar—égua e conservadas em condigaes ambientes de laboratério. Apés a]
desenvolvimento do fungo, fragmentos do substrato contendo estruturas
do mesmo foram transferidas para placas e tubos de ensaio contendo a]

meio BDA, onde foram preservados os isolados.

4.3. Obtencéo e Preparo do Indculo

0 fungo fol cultivado em erlenmeyers com capacidade para
1.000 ml, contendo cada um 250 ml de sementes de sorgo, acrescidos de
250-ml de agua, autoclavados, sendo as culturas mantidas em 'condigaes

ambientes de laboratorio durante 20 dias.

A suspensao de conidios foi obtida adicionando—-se a cada
frasco 50 ml de agua esterilizada. 0 conteldo foi entao agitado com
auxilio de um bastao de vidro, a Fimvde Frégmentar o meio e facilitar a
liberagao dos conidios. Em seguida, a suspensao foi passada atraves
de uma peneira de malha fina, para separar as impurezas maiores e de-
pois filtrada atraves de uma gase. A.suspensgo de conidios assim obti

~ 6
da fol ajustada para uma concentragao de 5 x 10 conidios/ml,
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4.4. Inoculagao

No primeiroc e no segundo experimento, as plantas foram i-

3 [ -’ 0]
noculadas, respectivamente, aos 10 e aocs 15 dias apos o florescimento .

As inoculagoes foram feitas no 12 e no 4@ internodio alon
gado acima da superficie do solo, usando-se a "bengala de inoculagao"
descrita por Koehler (1960). O volume da suspenséo de indoulo  gasto

por cada planta fol de aproximadamente 0,8 ml.

4.5. Avaliacao dos Resultados

No primeiro experimento, as avaliagBes foram feitas aos
15, 22 e 29 dias, enguanto gque as do segundo, aos 15, 25 e 35 dias apos

a inoculagao.

Para avaliagao, tanto do desenvolvimento da sintomatoclo -
gia interna da doenga como da morte do tecido do colmo, as plantas fo =
ram cortadas abaixo do primeiro e acima do 5@ internodio.: Apés serem
libertados das folhas e bainhas, os internodias foram separados atraves
de cortes transversais para em seguida serem cortados longitudinalments,
passando o corte no ponto de inoculagac. As escalas de notas estao a-
presentadas nas Tabelas 1 e 2 a seguir, e sao baseadas, respectiva -
mente, em Pappelis e Smith (1963) e Pappelis gt alii (1973), com ligei-
ras modificagges. Considerou-se tecido morto aguela parte fofa, bran-

ca, constituida de celulas mortas.



25.

Tabela 1 - Escala de notas wusada para avaliagéo da percentagem da area
do internddio atingida pelos sintomas

Notas % de Tecido com Sintomas

1 menos de 25% da area com sintomas

2 de 26 a 50% da area com sintomas

3 de 51 a 7% da area com sintomas

4 de 75 a 100% da area com sintomas

5 menos de 50% do internddio vizinho atingido pelos sinto -

mas ~

6 mais de 50% do internodio vizinho atingido pelos sintomas

Tabela 2 - Escala de notas usada para avaliaggo-da percentagem da area
do internddio com tecido morto (Condigaes da medula).

‘Notas % de Tecido Morto

0,0 sem tecido branco no internodio
0,1 ate 1,0% de tecido branco
0,5 de 2 a 1% de tecido branco

1 de 13 a 25% de tecido branco

2 de 26 a 50% de tecido branco

3 de 51 a 75% de tecido branco

4 de 76 a 100% de tecido branco

5 interncdio e no em estado avangado de morte. Planta nao

totalmente morta.
6

Planta totalmente morta.




26.

4.6. Instalaqgo e Manutengéo dos Experimentos

Os experimentos foram instalados em area do Departamento
de Fitopatologia da ESALQ. 0 primeiro instalado no dia 13 de novembro
de 1974 e o segundo, gue se constituia numa repetigéo do primeiro, no

dia 5 de setembro de 1975.

0 delineamento utilizado foi de blocos ao acaso, com par-
celas sub-subdivididas e com quatro repetigaes. Como parcelas, foram
utilizados separadamente os dois hibridos de milho, DG e M-206, conside
rados respectivamente como suscetivel e moderadamente resistente ao toﬂ
bamento devido a podridaes do colmo. Estes hibridos foram semeados em
linhas continuas e paralelas, havendo distancias de 1,0 metro entre as
mesmas. Cada parcela foil subdividida em tres subparcelas que represen
taram as tres épocas de avaliagao dos resultados, segundo item 4.5, Ca
da tratamento de inoculagéo,ou sub~-subparcela, foi constituido de uma
fileira de 3 metros de comprimento, com 15 plantas espagadas ae 0,20 m,

Os tratamentos de inoculagao foram os seguintes:

1) Inoculagao do primeiro internddio alongado acima do nivel do solo.
2) Inoculagao do 49 internddio alongado acima do nivel do solo.

3) Testemunha - "Inoculagao” do 12 interncdio alongado acima do nivel do
solo com égua esteril.

4) Testemunha - plantas sem inoculagao.
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4.7, Condigaes do Tempo BDurante a Realizaq%o dos Experimentaos

Os dois experimentos foram conduzidos em dois anos conse-

cutivos, em épocas diferentes de plantio. Os dados relativos aos tres

indices pluviometricos mensais, medias mensais de temperatura e umidade

relativa sao apresentados na Tabela 1 do Ap%ndice.
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5., RESULTADOS E DISCUSSAD

5.1. &intomatologia Interna

Quanto ao efeito de hibridos, as analises de variancia re
velaram um efeito significativo ao nivel de S% de probabilidade (Tabe -
las 2 e 3 do Apendice). As medias obtidas foram 2,31 e 2,66 para o hi
brido DG e 1,98 e 2,96 para o hibrido M-206, respectivamente, no primei

ro e no segundo experimentos.

Como pode ser observado, os hibridos apresentaram reagoes

N I 4 .
diferentes tanto no primeiro como no segundo experimento,. 0 .hibrido
DG apresentou medias mais altas gue o hibrido M-206 no primeiro, aconte

cendo o inverso no segundo.

Como os dois experimentos foram conduzidos em epocas dife
rentes de plantio, a observagao de que o hibrido DG comportou-se mais
suscetivel do que M-206 no primeiro experimento e mais resistente no se
gundo, pode resultar do fato de os mesmos reagirem diferentemente guan—
do as CDndigaes do meio sao modificadas. Além da possibilidade da al-
teragéo fisiologica de cada hibrido ser de intensidade diferente para
fatores tais como luz, calor, umidade ou interagaes entre dois ou mais
deles, a flora microbiana do solo pode ser alterada em quantidade e qua
lidade para cada epoca de plantio. Neste caso, cada hibrido poderia
reagir diferentemente a cada popula@go microbiana, havendo maior ou me-

nor predisposigao ao desenvolvimento das podridoes do colmo.

Para um efeito linear de epocas, no desenvolvimento dos
. . - . . n »
sintomas internos em colmos inoculados, as analises de variancia revela

ram um efeito significativo ao nivel de 1% de probabilidades, sendo as
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equagaes de regressao dadas pelas formulas Yi = 1,1820 + 0,1380%Xi e Yi=

2,5089 + 0,0308Xi respectivamente para o primeiro e segundo experimento,

As medias das notas obtidas respectivemente para 18, 28 e

32 gpocas foram 1,703 2,08 e 2,66 no primeiro experimento e 2,66; 2,81

e 2,97 no segundo.

No primeiro experimento, pelo Testes de Tukey, com
I = 0,34, ‘houve diferengas significativas ao nivel de 5% de probabili-
dade entre a severidade dos sintomas internos na primeira época de ava-
liagao e agueles observados na 28 e 32 epocas. Tgualmente houve dife-
renga significativa ao nivel de 5% de probabilidade entre os sintomas
observados na 282 época e 0os que foram observados na 38, No segundo ex
perimento, com £= 0,26, ao nivel de 5% de probabilidade, houve diferen
za significativa apenas entre os sintomas internos observados na 1% e

38 epocas.

Estes resultados revelam gque o desenvolvimento dos sinto~
a » . . . 2
mas internos esta relacionado com o tempo decorrido a partir da epoca

de inoculagao, Eles se tornam mais severos a medida que o tempo passa.

Hooker (1957) encontrou resultados semelhantes ao verifi-
car gue os sintomas provocados por Diplodia zeae em colmos de milho au-
mentaram durante guatro semanas apos a inoculagao. As plantas sasceté
vels apresentaram uma taxa de}progresséo no desenvolvimento dos sinto -
mas mais elevada durante as duas primeiras semanas, sendo gue nas plan—
tas de suscetibilidade intermediaria a taxa foi mais ou menos constante
durante as guatro semanas. Nas plantas resistentes fol verificado au-
mento na taxa de desenvolvimento dos sintomas apenas durante a primeira

semana gue seguiu a inoculagao.
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Isso, provavelmente, pode resultar do fato de ser o paté—
geno um parasita facultativo, Assim, a medida gue a planta envelhece,
aumenta a percentagem de celulas mortas no tecido do colmo, facilitando
o desenvolvimento do fungo nos mesmos. Esta possibilidade jé foi cita
da por Pappellis e Smith (1960 e 1963), apos fazerem estudos histolégi—
cos em plantas inoculadas verificando gue o desenvolvimento do patogeno

esteve confinado aos tecidos mortos do colmo,

A intensidade dos sintomas por ocasiao da 18 época no se-
gundo experimento, ja correspondia praticamente aguela observada por o-
casiao da 32 gpoca do primeiro experimento. Isto, provavelmente, re-
flete o fato de que os tecidos ja haviam atingido um estagio mais avan-—
gado de suscetibilidade ao iniciar-se as avaliagaes para o0 segundo expe
rimento. Disto resultou que a taxa de desenvolvimento dos sintomas
neste experimento, a partir da 12 época foi menor, nao apresentando dis«

ferengas significativas, senao entre a 12 e 32 epocas.

Esses resultados revelam gue o aumento na tax& de desen -
volvimento dos sintomas internos, refletindo aumento na suscetibilidade
dos tecidos, & influenciado pelo estado fisiolégico da planta, e - este
pode ser diferente, dependendo da época de plantio, mesmo .considerando

igual espago de tempo decorrido apés 0 pendoamento.

Da mesma maneira os resultados deste trabalho sugerem a
necessidade de estudos no sentido de serem determinadas epocas gue sao
mais propicias ao desenvolvimento da doenga e relaciona-las com aguelas

gue sao melhores para o desenvolvimento do milho.

Com relagao ao efeito hibridos x epocas, as analises de

. N hd s . . . )
variancia nao revelaram gualguer efeito significativo mostrando que os
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hibridos testados apresentaram as mesmas tendencias guanto ao desenvole-
vimento dos sintomas internos para as diferentes epocas de avaliagao .
. . }
Isto se deve, provavelmente, ao fato dos dois hibridos apresentarem ta-

xas de envelhecimento dos tecidos do colmo bem proximas.

Seriam interessantes estudos a fim de confirmar se hibri-
dos com taxas de envelhecimento semelhantes apresentam identicos graus
de resistencia ao patégeno. Neste caso poder-se-ia estudar se . este
comportamento € geral, visando a possibilidade de avaliar a resist%ncia

de hibridos a doenga, em gualquer época do ano,

Os dois hibridos em estudo iniciaram o florescimento = na
mesma época e 0S periodos decorridos entre os pendoamentos e o amadure-
cimento das espigas, foram bem proximos para os mesmos. Alem disso ,
como fol discutido atrés, os dois hibridos nos dois experiméntos tive -
ram graus de resistencia semelhantes. Nas tres eépocas de avaliagéo dos
sintomas eles variaram de moderadamente resistentes a moderadamente sus
Cetiveis, segundo Tabela apresentada por DeVay gt alii (1957]‘ As ob-
servacoes feitas por Wall e Mortimore {1965) segundo as quais varieda -
des suscetiveis de um modo geral paralizam o crescimento vegetativo
mais cedo, apés a polinizagéo, enguanto as resistentes apresentam cres-
cimento vegetativo por algum tempo apés 0 pendoamento, concordam com as
gue foram obtidas neste trabalho relacionadas com os dois hibridos astu

dados.

As analises da variancia, apresentadas nas Tabelas 2 e 3
do Apendice, também revelaram uma significancia, ao nivel de 1% de pro-
babilidade, para os efeitos de inoculagoes dentro de hibridos, nos dois

experimentos.
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As.medias obtidas para as inoculagoes no 12 e 49 interno-
dios e aguela referente a "inoculagao", no primeiro internodio, utiliza
da como testemunha, para os hibridos DG e M-206 sao apresentados, para

os dols experimentos, nos guadros 1 e 2 a seguir, e figuras 1l e 2.

Quadro 1. Extensao dos sintomas internos no 12 e no 42 internddio e
testemunha com égua nos hibridos DG e M-206. 19 experimento.

Hibridos 19 Internodio 4e Internodio Testemunha C/Agua
DG 1,85 3,83 1,27

M—-206 1,65 3,08 1,21

Quadro 2. Extensao dos sintomas internos no 12 e no 42 internddio e

testemunha com égua nos hibridos DG e M=206. 292 experimento

Hibridos 12 Internodio 4e Internodio Testemunha c/Agua
DG 2,05 a,77 1,20
M--206 2,73 4,82 1,34

Para os dois hibridos, o teste de Tudkey coma = 0,35 e
0,42 aos niveis de 5% e 1% de probabilidade, respectivamente para o pri
meiro e segundo experimento revelou diferengas significativas entre a
severidade dos sintomas internos observados para inoculagaes feitas no
49 internodio guando comparado com o 12 e com testemunha com égua. Tam
bem foi detectada diferenga significativa entre a severidade de sinto -

mas observados no primeiro internodio inoculado e aguela obtida para o
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Fig. 1. Extens@o dos sintomas internos no 12 e 42 internodios dos hi -
bridos DG e M=206, - 12 experimento,
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Fig. 2. Extensao_dos sintomas internos no 192 e 42 internddios dos hibti
dos DG e M-206.~ 29 experimento.



tratamento com testemunha com agua.

A maior severidade dos sintomas internos para internodios
gue se encontram em posigges mais elevadas ja foi relatada por. Hooker
(1957), Pappelis e Smith {1963) e por Wysong et alii (1956). Inocula-
coes feitas por Hooker (1957) no 32, no 42 ou no 52 internddio, origina
ram desenvolvimento progressivamente maiores dos sintomas, a medida que
se distanciava do 12 internddio sendo as diferengas entre as linhagens
cada vez menores. Estes resultados concordam com os do presente traba
lho onde o desenvolvimento dos sintomas foi bem maior no 42 internodio
em Comparaggo com os desenvolvidos no 12, sugerindo que o patogeno en —
controu melhores condigaes para seu desenvolvimento no 4% internodio

gue no primeiro.

Pappelis e Smith (1963) e Wysong gt alii (1966) verifica
ram existir uma maior percentagem de tecido morto nos internodios supe-
riores guando comparada com aguela observada nos internodios inferiores
e estabeleceram Correlagaes entre a percentagem de tecido morto e o de-
senvolvimento dos sintomas internos do colmo. Os dois primeiros auto=-
res citados determinaram gue o desenvolvimento de D. maydis foi inibido
por celulas vivas, explicando desta maneira o menor desenvolvimento dos

sintomas nos internodios inferiores.

. . . & > .
A presenga de sintomas internos nos internodios inocula -
dos com agua, provavelmente deve representar efeitos de contaminagoes

naturais ocorridas durante e apos as inoculagoes.

. 13 ~ ’
Quanto ao efeito observado para inoculagao dentro de epo-
. - 2 D .
cas, detectado no 12 experimento, a analise da variancia revelou um

efeito significativo ao nivel de 1% de probabilidade. 0 desdobramento
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desta interagao mostrou influencias significativas, a niveis de 1% de

probabilidade de inoculagéo dentro da 12, da 22 e da 32 éﬁoca.

As médias obtidas para o desenvolvimento da sintomatolo -
gia interna no 192 e 4°9 internddios inoculados e aguelas referentes a
"inoculagao" utilizada como testemunha nas 3 épocas de avaliagao, para
0 primeiro experimento, sao apresentados a seguir, sendo sua representa

cao grafica vista na Figura 3.

~ . 5 . » .
Quadro 3. Extensao dos sintomas internos no 12 e 42 internodio e tes
temunha com agua nas 3 epocas de avaliacao. 192 experimento.

Epocas 12 Internodin 49 Internodio Testemunha C/Agua
12 1,44 2,59 1,08
28 1,71 3,39 1,14
32 2,10 4,40 1,50

0 teste de Tu<key ao nivel de 5% de probabilidade e com

A = 0,42 revelou, para o primeiro experimento, diferengas significati
vas entre as sintomatologia interna observada para inoculagaes feitas
no 49 internddio, guando comparada com aguelas observadas no 19 interné

. rd e . ~
dio ou com a testemunha com agua para as 3 epocas de avaliagao.

Por outro lado, foram observadas diferengas significati -~
vas entre a sintomatologia interna prowvocada pela inoculagéo no primei-
ro internodio e aqguelas provocadas pela "inooulagéo” testemunha apenas
na 22 e 32 gpocas, nao o sendo significativa para a 12 epoca de avalia-

cao.
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Fig. 3. Extensao dos sintomas internos no 12 = 49 interncdios por ocasiac das
gpocas de avaliagao. 19 experimento.
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Nas 3 epocas, 0s sintomas internos observados no 42 in -
ternodio foram mais severos do que agueles correspondentes ao 192 inter—
nodio inoculado e agueles detectados no srimeiro internodio utilizado
como testemunha, Semelhantemente, a severidade dos sintomas no 12 in-
ternodio inoculado foram maiores co gue agueles observados no 19 inter-

< . . . .
nodio "inoculado" utilizado comc testemunha.

Estes resultados revelam que a expresséo da sintomatolo-
gia interna no 49 internodio & maior do gue no primeiro internodio ino-
culado e do gue no 1@ internodio guando utilizado como testemunha inde-
pendentemente do tempo decorrido entre a inoculagao e a época de avalig
950. Da mesma maneira, os resultados revelam gue a sintomatologia in-
terna provocada pela inoculagao do patégeno foi mais severa do que agug
la decorrente da reagao da planta a contaminagao ou & injlria provocada

pela "inoculagao" com agua em gualguer epoca de avaliagao estudada.

Na literatura, as recomendagaes indicam a utilizagao do
primeiro internodio alongado acima do nivel do solo, para inoculagaes ,
e no minimo, a terceira semana apos a inoculagao para avaliagao dos re
sultados (Hooker, 1967 e Koehler, 1960). Atraves dos resultados apre-
sentados nos Quadros 1 e 2 do Ap%ndice e tomando como base a Tabela de
DeVay et alii (1957), verifica-se gque no 19 experimento os dois hibri -
dos, guando estudados atraves dos sintomas internos do 19 internddio i-
noculado, apresentaram um mesmo grau de resisténcia, isto &, moderada -
mente resistentes, na 12 e 28 épocas, respectivamente 2 e 3 semanas a=-
pés a inoculagéo. Na 32 gpoca, ou seja, 4 semanas apos a inoculagao ,
o hibrido DG mostrou-se como moderadamente suscetivel enguanto que M-206

comportou-se como moderadamente resistente.

Quando os dois hibridos DG e WM-206 SED‘CDmparados atraves
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da sintomatologia interna observada no 4¢ internddio inoculado observa-
-se gue somente na 1@ época, 0os mesmos tiveram graus de resistencia dig
tintos, respectivamente, moderadamente suscetivel e resistente. Na 22
e 38 épocas apresentaram graus de resisténcia iguais ou seja, moderada-

r'd . f . ,
mente suscetivels na 22 e suscetiveis na 32 epoca.

Analisando desta feita os resultados do segundo experimen
to e tomando como referencia a Tabela de DeVay et alii (1957) para com—
parar as reagaes dos dois hibridos através da sintomatologia interna do
primeiro internédio, observa-se gue na 18 época (2 semanas apés a inocg
1ag§o) o hibrido DG mostrou-se moderadamente resistente e M—206 modera-
damente suscetivel. Na 28 época, 25 dias apos inocula@éo, ambos mos -
traram-se moderadamente suscetiveis e na 38 época, ou seja, S semanas a

’ . ~ < .
pos inoculagao, asmbos mostraram-se suscetiveis.

Considerando novamente Hooker (1967), o mesmo afirma que
a melhor época para avaliagao dos resultados seria no minimo tres sema-
nas apés a inoculagéo, podendo esta época se prolongar por mais tempo ,
contanto gue haja plantas vivas em nimero suficiente na ocasiao, para
avaliagao dos resultados. Por outro lado, Fernandes (1975) encontrou
gue a avaliagao da resistencia para patégenos do colmo com base na sin-
tomatologia interna, nao deve ser feita antes de decorridas 4 semanas
apés as inocula@Bes, guando estas sao realizadas até uma semana ap65

5% das plantas apresentarem pendéo.

Analisando o comportamento dos dojs hibridos no primeiro
experimento atraveés da sintomatologia interna do primeiro internédio,vg
rificamos gue foi possivel detectar diferentes graus de resisténcia en-
tre os dois hibridos, apenas na 32 época; Ja para o segundo experimen

to, de acordo ainda com a Tabela de Devay et alii (1957), somente na 1@
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egpoca, isto e, duas semanas apos a inoculagao houve diferenga de compor

tamento dos dois hibridos.

0 estudo dos resultados obtidos atraves da sintomatologia
interna desenvoluida no 4¢ internédio, mostrou um desenvolvimento muito
severo dos sintomas jé na primeira época de avaliagao, mostrando que o
42 internddio nao & um bom local de inoculagao com o objetivo de estu -
dar comportamento dos hibridos guanto a resistencia a podridaes do col=-

mo .

Estes resultados estao de acordo com os de Hooker (1957),
0 qual conseguiu separar diferentes graus de suscetibilidade a Diplodia
entre linhagens de milho, somente quando inoculou internodios basais.
Inoculagaes de internodios superiores originaram lesoes sempre maiores,
sendo menores as diferengas entre os sintomas apresentados pelas linha-

gens.

Os hibridos DG e M-206 comportam—se respectivamente como
suscetivel e moderadamente resistente as podridges do colmo em condi -
gaes de campo, quando avaliados atraves da resistencia ao tombamento
(Pereira, 1977). Diante dos resultados obtidos no presente trabalho ,
segundo os gquais os dois hibridos apresentaram resistencia intermedia -
ria ao desenvolvimento interno dos sintomas, pade—se concluir que a re-
sistencia ao tombamento, em condigses de campo, nao constitui um bom
criterio para avaliar resistencia das plantas ao desenvolvimento dos
sintomas internos, representando uma resistencia do tipo fisiologico
provocados por D. maydis. Outros fatores, além de resistencia ao de-
senvolvimento Fisiolégico do fungo, devem, provavelmente, estar relacig

nados com a resistencia das plantas ao tombamento.
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De maﬁéira semelhante, Foley (1960) observou que o enfra-
guecimento do colmo em consequencia.da atividade continua de D. zeas ,
eventualmente resultou na guebra e desintegragéo do colmo. Alem disso,
Cloninger et alii (1970} verificaram que a rssisténcia do colmo a Diplo
dia pode ser usada para selecionar resistencia ao acamamento, porém com

1imitagaes, jé gue alguns hibridos permitem o desenvolvimento de podri-

does e mantem resistencia satisfatoria a quebra.
q

5.2. Condiqaes da Medula

As analises de variancia mostraram efeitos significativos
para hibridos, ao nivel de 1% de probabilidade, para o primeiro experi-

mento, nao havendo para o segundo [Tabelas 4 e 5 do Apéndice).

As medias obtidas para 0s hibridos DG e M-206 foram res -
pectivamente 2,29 e 1,78 no primeiro experimento e 2,28 e 2,34 no segun

do experimento.

No primeiro experimento, os hibridos se comportaram de ma
neira diferente guanto a porcentagem de tecido morto no 22 internocdio ,

nao acontecendo da mesma maneira no segundo experimento.

0s resultados sugerem que os hibridos em estudo guando
inoculados pode apresentar condigaes de medula diferentes um do outro ,
dependendo da época de plantio. Assim sendo, as Condigaes de tempo pa
ra cada epoca de plantio, poderiam influenciar no desenvolvimento fisio
1égico de diferentes hibridos, podendo desta maneira interferir no pro-

cesso doenga.
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Ao comparar-se as medias para a severidade dos sintomas
internos no primeiro internodioc para os dois hibridos com agueles refe-
rentes as condigoes da medula no 29 internddio dos mesmos, para os dois
experimentos, foi verificada uma correspondéncia entre percentagem de

tecido morto (condigoes da medula) e desenvolvimento dos sintomas inter

nos.

Quanto ao efeito linear de épocas nas condigaes da medula,
as analises de variancia nao apresentaram diferengas significativas. No
entanto, o efeito quadratico de épocas nas condigaes da medula foram
significativos, ac nivel de 1% de probabilidade, nos dois experimentos.
As equagSBS de regressao sao dadas pelas formulas Yi = 1,0313 - O,0565Xi
+ O,ODABX:‘L2 e Yi = 2,6563 + 0,1110X1 - 0,0056x12 raspectivamente para o

primeiro e no segundo experimentos.

As medias obtidas para 1%, 28 e 32 épocas foram respecti-

vamente 2,03; 1,88 e 2,20 no primeiro experimento e 2,18; 2,55 e 2,21

no segundo.

Apesar do efeito guadratico de epocas devido aos resulta-
dos da 22 epoca no primeiro experimento e 32 epoca no segundo, observam
~
—-se gue nos dois casos, houve uma tendencia de aumentar a percentagem

. -~ #
de tecido morto na medula, guando comparada a 12 epoca com a 3%,

o - N . . e N . {

As analises de variancia revelaram significancia, ao ni-

vel de 1% de probabilidade, para os efeitos de inoculagao nas condigoes
da medula do 292 internodio, nos dois experimentos, como sao vistos nas

Tabelas 4 e 5 do Apendice.

As medias para condigoes da medula do 22 internodio foram
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2,40; 1,51; 2,38 e 1,85 no primeiro experimento e 2,63; 2,18; 2,48 e

1,97 no segundo, quando as plantas foram inoculadas, respectivamente ,
rd rd rd . '
no 19 internodio, no 49 internodio, "inoculadas" com agua no 192 interno

dis e guando conservados sem ferimento, como testemunhas.

De acordo com o teste de Tukey para os dois experimentaos,
houve diferenga significativa, ao nivel de 5% de probabilidade e com
&= 0,22 entre as Condigaes da medula no 29 internddio para os efeitos
das inoculagaes feitas no 42 guando comparado com inoculagao no 1° e
testemunha com agua sendo detectada diferenca significativa entre as
Condigaes da medula no 29 internodio para efeitos de inoculagao no 42 e
testemunha sem ferimento, apenas no primeiro experimento. Foram tam-
beém detectadas, nos dols experimentos, diferengas significativas entre
as condigoes da medula no 29 internddio para efeitos de inoculagoes no
19 e testemunha sem ferimento, como tambem entre os efeitos de "inoculi
gao" com agua no 1° internodio e testemunha sem ferimento. Nao houve
diferenga significativa entre as condigaes da medula no 22 internodio
para efeitos de inoculagao no primeiro e "inoculagao" com agua no 1°© in

ternodio.

Nos dois experimentos, as condigaes da medula no 22 inter
nodio foram representadas por maior percentagem de tecido morto guando
as plantas foram inoculadas no 1¢@ internodio do gue guando foram inocu-
ladas no 49, ou guando foram usadas como testemunhas, sem ferimento .
Também apresentaram maior percentagem dg tecido morto que aguelas "ino-
culadas" com agua, embora neste caso as diferengas nao tenham sido sig-
nificativas. Igualmente, nos 2 experimentos, as plantas testemunhas
"inoculadas” no 19 interncdioc com agua apresentavam maior percentagem
de tecido morto no 22 internddio gue aguelas sem ferimento, utilizadas

como testemunha, e do gue aguelas gque foram inoculadas no 42 internodio,
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No primeiro experimento, as plantas sem ferimento, utilizadas como tes-
temunha, apresentaram maior percentagem de tecido morto no 29 internd -
dio, gue aguelas inoculadas, no 42 internodio, sendo gue, no 29 experi-
mento apresentaram em menor percentagem, embora neste Oltimo caso, a

diferenga nao tenha sido significativa.

Estes resultados indicam que a inoculagao das plantas no

12 internodio provoca um aumento na percentagem de tecido morto no se-

gundo interncdio. 0 fato da diferenga entre os efeitos da inoculagao
no 12 interncdioc e agueles da "inoculagao™ do 1?2 internodio com agua
nao ser significativa, sugere que, nas condigoes dos experimentos, 0

patogeno teve uma influencia menor gue outros fatores introduzidos pela

inoculagao.

0 fato de no primeiro experimento a inoculagao do 42 in-
ternodio mostrar menor percentagem de tecido morto no 29 internodio gue
as plantas sem ferimento utilizadas como testemunha, nao foi confirmado
no segundo.  No entanto, Pappelis (1573), ao inocular espigas com Di-

plodia maydis verificou que o desenvolvimento do patégeno nos tecidos

deste érgao resultou numa menor quantidade de tecido morto ng primeiro
e no terceiro internodios da planta inoculada. Afirma gue o mecanismo
segundo o qual a inoculag%o das espigas resultou em menor gquantidade de
celulas mortas nos internodios inferiores pode ser, possivelmente seme-
lhante aguele observado guando removeu espigas das plantas antes da ing
culagao (Pappelis e Katsanos, 1969). Neste Ultimo caso também,- houve
redugéo de tecido morto nos internodios inferiores e nos casos acima
mencionados a morte de tecido esteve relacionada com o desenvolvimento

do sintomas provocados por Diplodia maydis. Estes autores sugerem gue

estes fatos fornecem bons subsidics para estudos do mecanismo da resis-—

tencia das plantas ao Datégeno.
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Estas Dbservagaes podem igualmente ser confrontadas- com
aquelas encontradas por Sayere et aliil(1931) guando verificaram que im
pedindo plantas de milho de frutificarem provocaram um acumulo de ag&cg
res e outros nutrientes no colmo. Assim, o desenvolvimento do fungo
nas espigas antes do completo desenvolvimento dos gréos, ou nos tecidos
do colmo causando a destruigao dos tecidos dos vasos poderiam inibir a
translocagao dos nutrientes para a Formagao dos graos e, conseguentemen

~ ~
te, resultar na preservagao dos tecidos situados em posigoes inferiores

0 fato de por ocasiao do segundo experimento nao haver si
do observada influencia da inoculagao do 42 internddio na morte celular
do 22 pode resultar do fato das plantas se encontrarem num estagio mais

A ~ ~
avangado de senescencia por ocasiao das observagoes dos resultados.

Com referencia ao efeito de hibridos as analises de va -
riancia mostraram que nao houve efeito significativo para as condigaes
da medula no 32 internddio (Tabelas 6 e 7 do Apendice). As medias ob-
tidas foram 3,20 e 3,48 para o hibrido DG, 3,10 e 3,55 para o hibrido

M=206, respectivamente, no primeiro e no segundo experimento.

Qbserva—-se que os dois hibridos se comportaram da mesma
maneira guanto as condigaes da medula do 3° internédio, tanto no primgi
ro como no segundo experimento, isto é, o hibrido gue se apresentou com
maior percentagem de tecido morto no 3¢ internadio por ocasiao do pri -
meiro experimento, também o fez para o segundo. Observa—-se, nos dois
casos, gue houve mais células mortas no terceiro internddio que no 29
sugerindo um aumento progressivo na percentagem de tecido morto nos in-
ternodios superiores, independentemente na inoculagéo de outros interné

dics da mesma planta.
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Quanto ao efeito de epocas de avaliagan nas condigoes da
. 2 s 2. e N ~

medula do 32 internodio, as analises de variancia revelam que nao houve

diferenga significativa entre os tratamentos para gualguer dos doils- ex-

perimentos (Tabelas 6 e 7 do Apendice). As medias obtidas para a 12,

28 e 38 épocas foram respectivamente, 3,14; 3,16; 3,15 no primeiro expe

rimento e 3,49; 3,58 e 3,48 no segundo.

Estes resultados mostram gue durante as tres epocas de
avaliagao nao houve alteragao progressiva nas condigaes da medula, ha-
vendo ja uma grande percentagem de tecido morto na primeira epoca, tan-—
to para o primeiro como para o segundo experimento. Sendo o desenvol-
vimento do patégeno condicionado a presenga de células mortas, estes re
sultados indicam gue o terceiro internodio nao seria um bom local para
inoculagéo visando estudo do desenvolvimento da sintomatologia interna
provocada pelo patégeno, semelhantemente ao gue ocorreu para o 4¢ intez

nodio.

Quanto ao efeito de inoculagao nas condigaes da medula do
32 internodio, as analises de variancia mostram efeito significativo a-
penas para inoculagéo dentro do hibrido M-206, no primeiro experimenta.
Nos demais casos, nao houve diferengas significativas para gualguer dos
dois experimentos. As medias ontidas quanto as Gondigaes da medula no
32 internodio para os dois hibridos nos 2 experimentos sao apresentadas

a seguilr, sendo os resultados do segundo experimento ilustrados na Figu

ra 4.

Observa~se gue as medias para condigoes da medula no 32
internodio foram relativamente elevadas, nao havendo indicagao de um

efeito de inoculagao no 12 ou no 42 internodio na percentagem de tecido

morto- do 39.
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Quadro 4. Condigaes da medula no 32 internodio condicionado a inocula-~
gao no 12 ou 49 internddio nos hibridos DG e M-206. 1¢© expe
rimento

Hibridos 19 Internddio 4¢ Internddio Test. c/égua  Test.s/fer.

DG 3,24 3,12 3,15 3,24
M-206 3,28 2,89 3,21 3,03

Buadro 5. Condigoes da medula no 3?2 internodio condicionado a inocula-
cao no 12 ou no 492 internodio. 29 experimento

Hibridos 1® Interndodio 4° Internddioc Test.c/agua Test. s/fer.
DG 3,56 3,48 3,58 3,31
- M-206 3,61 3,65 3,43 3,51

Se se comparar as condigoes da medula do 3¢ internddic com
aguelas observadas no 292 para os dois hibridos, e nos dois experimentos
verifica-se gue no 39 internddio as médias foram mais altas, indicando
maior percentagem de tecido morto no 39 internddio que no 22, Possi -
velmente, a morte de celulas no 32 internodio ocorre rapidamente apos
0 pendoamento. Nao havendo possibilidade de sofrer influgncia dos tra

tamentos feitos no 12 ou no 49,
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0 estudo dos efeitos das inoculagoes nas Condigaes da me-
dula no 2¢ e no 32 internddios, sugerem gue aléem do patégeno, tambem fe

rimentos podem alterar a % de tecido morto nos internodios vizinhos

Sendo Diplodia maydis um patégeno do tipo parasita facultativo, inocula
coes ou ferimentos, feitos em condigoes semelhantes aguelas existentes
durante os experimentos, podem alterar os estudos relativos ao desenvol
vimento da sintomatologia interna, provocada por este fungo, nos inter—
nodios préximos aos ferimentos. Estas observagges sugersm existirem
possibilidades de gque em experimentos, visando estudos de resistencia ,
a ocorrencia de injirias provocadas por insetos ou outros agentes, tan—
to em internodios superiores como inferiores agueles gue estao sendo es

tudados, podem interferir na expressao da sintomatologia.

Uma outra possibilidade a ser estudada se refere ao fato
de gue uma selegao de plantas resistentes a podridoes, baseada na sinto
matologia interna nos internodios inferiores possa representar resisten

. £
cia-das mesmas a podridoes das raizes.
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CONCLUSOES

Os resultados do presente trabalho permitem concluir gue:

< N . .’ d ~
Os hibridos tiveram um comportamento variavel guanto a expressac da

sintomatologia interna, dependendo da época de plantio.

. Para diferentes tipos de inoculag%o de D. maydis em colmos de milhg,

o efeito do periodo decorrido entre a inoculagao e a leitura dos
sintomas teve um efelto linear sobre a manifestagao dos sintomas in

ternos.

A manifestagac dos sintomas internos para os diferentes tipos de i-
noculagao variou para os diferentes hibridos testados, sendo que no
caso da inoculagao do 1? internodio com agua, as reagoes guanto a

sintomatologia interna fol a menor, guando comparada com os demais.

Conforme a egpoca de plantio podem ocorrer interagoes entre a “época

de leitura e o tipo de inoculagao utilizado.

A diferenca de suscetibilidade entre o 12 e 42 internddios do colmo
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de milho foi detectada a partir de duas semanas apos a inoculagao ,
sendo gue em todas as epocas, os sintomas foram mais severos no 4¢

internodio.

A época de plantioteveefeito nas condigaes da medula no 29 interné

dio para os hibridos testados.

0 efeito da inoculaggo sobre condigaes da medula em internddios pré
ximos variou, sendo gue inoculagaes feitas no 19 internodio com D.
maydis e a testemunha com égua nao diferiram entre sl, tendo no en—
tanto estas inoculagoes diferido dos efeitos provocados por inocula

goes no 42 internodio.
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7. SUMMARY

The present work was carried out under field conditions

to verify the symptoms caused by Diplodia maydis (Berk.) Sacc. in the

stalks of two corn hybrids one of them being of moderate resistance and
the other being susceptible to breaking in the field as a result of
rotting. It also evaluated the percentage of dead tissues in the se-=

cond and third internodes as a result of inoculating Diplodia maydis

(Berk.) Sacc. in the first and fourth internodes and the effects of ino
culation site and the period of evaluation of results on the develop -

ment of in internal symptoms of stalk.

Both hybrids showed moderate resitance to the development
of internal symptoms, the extent of reactions being influenced by the
period of cropping. Differences in susceptibility between the  first
and fourth internodes became visible two weeks after inoculation, the
symptoms being more severe in the fourth internode than in the first

one.

The duration of the period between inoculation and symp -
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tom evaluation had a linear effect on the intensity of the internal sym

ptoms.

The development of the internal symptoms varied for the
different types of inoculation and hybrids tested. Inoculation of the
first internode with pure water resulted in less symptoms than the

other types of inoculation tested.

Time of planting had a significant influence in the con -
sistency and color of the pith of the second internode. The effects of
inoculation on the conditions of the pith in internodes adjacent to the
inoculated ones varied too. Inoculations with D. maydis and pure
water made in the first internocde showed similar results, but they

differed from those perfomed in the fourth internode.
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Tabela 1 - Total de precipitagao pluviometrica temperaturas medias e U=
midade Relativa do ar dos meses, durante os guais foram core
duzidos os experimentos

Total de Temp. Oc Umidade Rel. %
Ano Mes precipitagao media media
(em mm) mensal mensal
1974 Agosto 5,5 18,8 54,0
1974 Setembro 25,1 22,0 61,0
1974 Outubro 130,2 21,2 88,7
1974 Novembro 175,0 22,8 62,0
1974 Dezembro 360,8 22,4 81,3
1975 Janeiro 168,0 24,2 76,0
1975  Fevereiro 357,2 24,6 81,9
1975  Agosto - 21,9 ‘ 59,9
1975  Setembro 55,1 22,8 54,5
1975 Outubro 98,0 , 21?7 59,0
1975 Novembro ' 236,8 22,6 61,5

1975 Dezembro 315,1 24,1 77,2




63.

Tabela 2 -~ Analise da variancia para extensao dos sintomas internos nos
. LYY . . £ . ’
internodios inoculados de dois hibridos em 3 epocas de ava -
liagao. 19 experimento

Fontes de variagao GL. 8a. QM. F

N.S.
Blocos 3 0,8482 0,2827 1,35
Hibridos 1 2,0335 2,0335 9,69%
Residuo (a) 3 0,6293 0,2098
Ef. Linear de épocas 1 11,2133 11,2133 56,49**S
Ef. Quadratico de Epocas 1 0,1736  0,1736 0,87”'5'
Hi{bridos X Epocas 2 0,2869  0,1435 0,72""°"
Residuo (b) . 12 2,3817  0,1985
Inoculagao dentro da Hib. DG 2 43,4467 21,7634 180, 77%*
Inoculaq%o dentro Hib. M-206 2 23,0606 11,5303 95, 77%*
€pocas X Inoculagao 4 4,4289 1,1072 9 ,20%*
Hibrido X Epocas X Inoculagao a ‘0, 7039 0,1760 1,46n'5'
Residuo (c) 36 - 4,3333 0,1204
Total 71 93,5399
Inoculagao dentro 12 epoca 2 9,9775 4,9888 41, 44%*
Inoculagao dentro 22 época 2 21,8634 10,9317 90, 79%*
Inoculagao dentro 32 época 2 37,4933 18,7467 155, 70%**
Hibrido X Inoculacao 2 1,6019 0,8010 6 ,65%%
Hibrido X Epoca X Inoculagao 4 0,7039 0,1760 1,46"*S"
Residuo (c) 36 4,3333  0,1204
C.V. (a) = 21,28%
C.V. (b) = 20,43%
C.V. (c) = 16,15%
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rd . . ~ . ~ . .
Tabela 3 - Analise da variancia para extensao dos sintomas internos nos
. ~ . . . 4 . s
internodios inoculados dos dois hibridos em 3 epocas de ava—

liagao. 29 experimento,

Fontes de wvariagao

GL. sq. QM. F.
N.S,

Blocos 3 0,3183 0,1061 0,63

Hibridos 1 1,6200 11,6200 9,57%

Residuo (a) 3 0,5078 0,1693

Ef. Linear de Epocas 1 1,1408 11,1408 9,34%x

Ef. Quadratico de Epocas 1 0,0011 00,0011 0,01 *°°

Hibridos X £pocas 2 0,2725 0,1363  1,12"*%®

Residuo (b) 12 1,4656 0,1221

Inoculagao dentro do Hib. DG 2 86,0438 41,0219 277,36%*

Inoculagao dentro do Hib. M-206 2 73,4106 36,7056 248,18%*

€poca X Inoculagao a4 0,6281 0,1570 1,068

Hibridos x Epoca X Inoculagao a4 0,8142 0,2036 l,38n's'

Residuo (c) 36 5,3233 0,1479

Total 71 167,5461

C.V. (a) = 14,62%

C.V. (b) = 12,42%

C.V. (c) = 13,67
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Lo DN, .~ . [
Tabela 4 - Analise da variancia para sondigoes da medula no 22 interno-
dio condicionada & inoculagao no 12 e 4° internodios dos

dois hibridos em 3 épocas de avaliagao.

12 experimento.

Fontes de variagao

GL. sa. QM. Fa
Blocos 3 1,7428 0,5809 11,93
Hibridos 1 6,3551 6,3551 130 ,45%*
Residuo (&) 3 0,1461 0,0487
Ef. linear de épocas 1 0,4389  0,4389 3,62"°
Ef. guadratico de epocas 1 1,2192 1,2192 10, 04%#
Hibridos X épocas 2 0,1652  0,0826 0,68M:S*
Residuo (b) 12 1,4567 0,1214
Inoculagao 3 13,4095  4,4698 51, 66%*
Hibrido X inoculacao 3 0,1361 0,0454 0,52"S:
€poca X inoculagao 6 0,3977  0,0663 0,77 S
Hibrido X época X inoculagao 6 2,1373°  0,3562 4,12%%
Residuo (c) 54 4,6719 0,0865
Total 95 32,2765

C.vV. (a) = 10,8%%
C.V. (b) = 17,13%
C.V. (c) = 14,46%
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Tabela 5 - Analise da variancie para condigoes da medula no 22 interno-
dio condicionada a inoculagao do 12 e 42 internodios dos

dois hibridos em 3 épocas de avaliagéo.

2% experimento.

Fontes de variagao

GL. sa. QM. F.
Blocos 3 0,3046 0,1015 1,202':'
Hibridos 1 0,0938 0,0938 1,10 "°°
Residuo (a) 3 0,2546 0,0849

. » ‘ B "n.s
Ef. linear de época/Hib. DG 1 0,0028 0,0028 0,03
Ef. guadratico de epoca/Hib. DG 1 3,3375 3,3375 30,37%*
€pocas dentro hibrido M-206 2 0,2680 0,1340 1,26 °
Residuo (b) 12 1,3183 00,1099
Inoculagao 3 6,2421  2,0807 25,01
Hibrido X inoculacao 3 0,1104 0,0368 0,44 '5'
Epocas X inoculagao 6 0.8198 10,1366 1,64n'5'
Hibrido X épocas X inoculagao 6 0,7352 0,1225 1,47
Residuo (c) 54 4,4925 00,0832
Total 95 17,9796

C.v. (a) = 12,5%
€.v. (b) = 14,32
C.V.

(c) = 12,46%
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Tabela 6 - Analise da variancia, para condigoes da medula no 39 interno

dio condicionada a inoculagao do 1° e 49 internddios, nos
doiS'hibridos em 3 epocas de avaliagao. 19 experimento.
Fontes de variagéo GL. 5Q. aMm. F.
n.s.
Blocos 3 2,1671 0,7224 83
Hibridos 1 0,2204 0,2204 2,09 "
Residuo (a) 3 0,3171 0,1057
. n.s.
Epocas 2 0,0077? 0,0039 O,an s
Hibridos X épocas 2 0,0752 0,0376 0,43 "
Residuo (b) 12 1,0471 0,0873
~ . ' ’ o n.s.
Inoculagao dentro hibrido DG 3 0,1100 0,0367 0,77
Inoculagao dentre Hibrido M-206 3 1,1176 0,3725 7,83§*5
Epocas X inoculagao 6 0,2781 0,0464 o,97n'5'
Hibridos X &poca X inoculagao 6 0,2106 0,0351 0,74 "7°
Residuo (c) 54 2,5687 0,0476
Total 95 8,1196

C.v. (a)
C.V. (b)
C.V. (e

)

10, 31%

9,37
6,92%
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Tabela 7 - Analise dg variancia para as Condigaes da medula no 32 inter
nodio dos dois hibridos condicionada ao efeite da inoculagao

no 12 e 49 internédios, em 3 épocas de avaliagao. 29 expe-
rimento.
Foentes de variagao GL . &Q. aM. F.
- ' ~_n.s.
Blocos 3 0,0392 0,013} D,D?n R
Hibridos 1 0,1067 0,1067? 0,60
Resicuo (a) 3 0,5308 0,1769
) ) ' n.s
£pocas 2 0,2215 0,1108 0,76 °_
Hibridos X épocas 2 0,1652 0,082 0,57
Residuo (b) 16 1, 7500 0,1458
_ ~ ‘ N.S.
Inoculagao - 3 0,4192 0,1397 2’11n s
Hibrido X inoculacao 3 0,4475 0,1493 2,25n's'
Epocas X inoculacao 6 0,1277 0,0213 o,szn's'
Hibridos X épocas X inoculagao 6 0,0256 0,0043 0,06 °
Residuo (c) 54 3,5800 0,0663
Total 95 7,4133 0,0780

C.V. {a) = 11,93
C.V. {b) = 10,82%
c.v. (c) = 7,30%
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Quadro 1 - Extensao dos sintomas do colmo nas 3 épocas de avaliagao .
Medias de 4 repetigaes. 12 experimento
s bri dos époc§ ge Internodios 1? )

Avaliagao¥* 1e 20 Test. c/agua

18 1,55 3,22 1,05

DG 23 1,75 3,62 1,12

32 2,25 4,65 1,62

la 1,32 1,95 1,10

M-206 28 1,68 3,15 1,15

38 1,95 4,15 1,38

* ‘Respectivamente a 15,22 e 29 dias apos inoculagao
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Quadro 2 - Extensao da sintomatologia interna do colmo nas 3 épocas de

avaliagao. Medias de 4 repetigges, 29 experimento.
P . Internodios inoculados 1le
Hibridos Epocas .
10 2¢ Test c/agua

1le 1,95 4,82 1,00

DG 28 2,15 4,62 1,18

3e | 2,05 4,78 1,42

18 2,55 4,62 1,02

M—-206 22 2,50 5,08 1,32
32 3,15 4,75 1,68

* Respectivamente a 15, 25 e 35 dias apos inoculagao.
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Quadro 3 - Condigaes da medula - % de tecido morto nos 22 e 3¢ interno-
dios nas 3 epocas de avaliagao.

12 experimento.

Medias de 4 repetigaes

¢ . época de Internodio Tnternodio estudado
Hibridos L~ .
Avaliagao inoculado 29 3@
109 2,60 3,18
12 a0 1,72 3,08
Test. c/agua 2,60 3,10
Test, s/ferimento 2,45 3,45
10 2,30 3,32
40 1,62 3,18
0G 2a )
Test. c/agua 2,38 3,28
Test, s/ferimento 2,08 3,18
1e 2,92 3,22
. 49 2,02 3,12
) Test. c/agua 2,85 3,20
Test. s/ferimento 1,98 3,10
1¢ 2,08 3,35
1a ae 1,22 2,82
Test. c/agua 2,18 3,12
Test. s/ferimento 1,40 3,02
19 2,30 3,28
M=206 28 4 1,28 2,90
N i Test. c/agua 1,88 3,22
Test. s/ferimento 1,20 2,95
19 2,18 3,22
38 4e 1,18 2,95
) Test. ¢/agua 2,40 3,28
Test, s/ferimento 2,05 3,12




72.

Quadro 4 - Condigaes da medula - % de tecido morto nos 2° e 32 interno-

dios nas 3 epocas de avaliaqéo. Médias de 4 repetigaes. 29
experimento.
Hibrid Epocas de Internadio Internodios estudados
rrcos avaliagéo inoculado 29 3¢
19 2,48 3,55
18 409 2,02 3,45
Test. c/agua 2,32 3,30
Test. s/ferimento 1,60 3,28
19 2,88 3,65
- o g0 2,65 3,62
Test. c/agua 2,72 3,68
Test. s/ferimento 2,38 3,48
10 2,32 3,48
. ae 1,82 3,35
Test. c/agua 2,42 3,58
. Test. s/ferimento 1,78 3,20
19 2,50 3,65
L g0 2,38 3,60
Test. c/agua 2,35 3,38
Test. s/ferimento 1,82 3,30
19 2,65 3,62
- o 40 2,25 3,68
Test. c/agua 2,70 3,40
Test. s/ferimento 2,18 3,55
10 2,95 3,55
ae 40 1,98 3,68
) Test. c/agua 2,32 3,52

Test. s/ferimento 2,18 3,48




