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HERANGCA DA RESISTENCIA A AKRTRACNOSE FOLIAR
EM MILHO (Zea mays L.) E METODOS DE AVALIAGAO

Autor: Herberte Pereira da Silva

Orientador: Dr. Eric Balmer

RESUKO

A resistencia genetica €, sem duvida, um método
eficiente e economico de controle das doengas do milho.

No presente trabalho, foram utilizadas 6 11nh3
gens endogamicas de milho, para o estudo da heranca da resis-
tencia a antracnose foliar e para a comparacao de dois meto-
dos de avaliacao: tipo de lesao e porcentagem da nervura cen-
tral afetada. As linhagens e as respectivas geracoes Fi, F2, RCPjeRCP;,
obtidas dos cruzamentos das linhagens 51, 1, 46, 171 e"96 com a linhagem
91 altamente suscetivel foram inoculadas atraves da pulverizacao de cerca
de 4 ml dé suspens3ao de esporos na concentracao 5,0 x 10° es-
poros/ml, no cartucho de cada planta.

As seis linhagens endogamicas foram avaliadas atra
vés de dois metodos, o primeiro se baseou no tipo de lesao ob
servada na folha, 15 dias apos a primeira inoculacgao, en-
quanto que o segundo metodo se baseou numa estimativa visual
da porcentagem da nervura central afetada, 15 dias apos a cons

tatacao do florescimento em 50% das plantas.



Os resultados obtidos demonstram que as linhagens . estu-
dadas se comportaram diferentemente em relacao ao metodo utilizado, es
pecificamente as linhagens 46 e 171, as quais apresentam rea-
cao intermediaria quando avaliadas com base no tipo de Tlesao
e resistentes com base na porcentégem da nervura central afe-
tada.

Os estudos da heranca da resistencia a queima
do limbo foliar e a infeccao natural na nervura central hpara
5 linhagens endogamicas revelaram que.a resistencia € devida
aos genes na condicao dominante e os efeitos geneticos aditi-
vos assumiam importancia primaria em todas as familias. As
estimativas da herdabilidade no sentido amplo para as duas
formas de manifestacao da doenca eram altas, sendo que a re-
sistencia a infeccao do limbo foliar & governada por
1 a 4 genes dominantes e a resistencia a infec¢cao na-
tural na nervura central por 1 a 2 genes dominantes.

Em vista dos resultados obtidos, a selegao mas
sal devera fornecer rapido progresso no melhoramento para ob
tencao de pobu]agSes de milho resistentes, alem disso os meto-
dos genealogico e de retrocruzamento podem ser eficientés na

obtencao de linhagens resistentes.



Xi.
INHERITANCE OF RESISTANCE TO ANTHRACNOSE FOLIAR IN CORN (Zea mays L.)

AND METHODS OF EVALUATION
Author: HERBERTE PEREIRA DA SILVA

Adviser: Dr. ERIC BALMER

SUMMARY

Genetic resistance is an efficient and
economic method used for controiling diseases of corn.

Six inbred lines were used for studying the
inheritance of resistance to Cofletotrichum gramindicola in
maize leaves, the resistance being evaluated on the basis of
the lesion type and on the percentage of infection - in the
central vein.

The inbred lines and their respective Fy, F,,
BCPy and BCPp generations, produced by crossing of the inbred
lTines 51, 1, 46, 171 and 96 with the highly susceptible inbred line 91,
were inoculated by spraying approximately 4 ml of é spore
suspension, at a concentration of 5.0 x 105 spores/ml, into
the leaf whorl of the plants.

The six inbred lines were rated on the basis of the
lesion type observed on the leaves 15 days after the first
inoculation, as well as on a visual estimate of the percent

infection on the central vein 15 days after midsi]k.4



The results obtained revealed that the inbred
lines reacted differently in relation tothe caracters evaluated.
Inbred Tines 46 and 171, which were rated as intermediately
resistant on the basis of the lesion type were considered -
resistant when evaluated on the based of the bercentage of the
infected tissue of the central vein.

The inheritance of resistance to anthracnose,
based on the lesion type and on the percentage of infected
tissue of the central vein, revealed that the Fesistance was
conditioned by genes in a dominant <condition, and that the
additive genetic effects were of primary importance in all
families studied. Estimates of broad-sense heritability for
the two forms of disease manifestation were high, The
resistance to foliar infection being controlled by 1 to 4
dominant genes; whereas the resistance to central 1leaf wvein
was controlled by 1 to 2 dominant genes.

Mass selection should give a rapid progress 1in
the improvement of resistant corn populations, and pedigree
selection and backcroés breeding should be efficient ways to

obtain resistant inbred lines.



1. INTRODUGAO

A antracnose do milho, causada pelo patogeno
Colletotnichum graminicola (Ces.) Wilson, tem sido considera
da, no Brasil, uma doenga de pouca importancia economica, mas
tem causado danos em certas areas localizadas onde prevalecem
condigoes de temperatura e umidade elevada.

Nos campos de produgao de milho dos EE.UU., a
antracnose era considerada uma doenga de pouca importancia,:
mas devido aobseu aumento e as evidentes perdas na producao tem
atraido a atengao de melhoristas de milho e produtores de se-
mentes (CARSON e HOOKER, 1981a).

No Brasil, informagoes esparsas de agriculto-
res referem-se a perdas de ate 30% na produgao carecendo no entanto de
confirmagao (SILVEIRA, FIGUEIREDO e CRUZ, 1965).

0 uso de variedades e hibridos resistentes e
considerado a medida mais eficaz no controle das doengas de
milho, tendo em vista o baixo retorno economico e a extensao

dos campos de produgao.



2.

0 emprego da resistencia genetica e, indiscuti
velmente, o metodo de controle mais eficiente, sendo as infor
macbes geneticas sobre a resistencia a antracnose foliar de
grande valor nos programas de melhoramento.

0 patogeno Colletotrichum graminicola pode in-
fectar folha, colmo, raiz, palha (bractea) e semente, porém a
queima foliar e a podridao do colmo sao os tipos de infeccgoes
mais comumente observados.

Visando fornecer subsidios para o desenvolvimen
to de variedades e hibridos resistentes, assim como para ava-
liagao da antracnose foliar em materiais geneticos sob condi-
coes de campo, realizou-se o presente trabalho que teve os se
guintes objetivos:

a) comparar diferentes metodos de avaliacao da
resistencia a antracnose.foliar em materiais de milho, sob .
condicoes de campo atraves da inoculacgao artificial;

b) estudar o modo de heranca da resistencia a
antracnose foliar em dois metodos de avaliacgao;

c) determinar o tipo e a magnitude da agdo
genica envolvida; e |

d) determinar o coeficiente de herdabil idade no

sentido amplo dos caracteres estudados.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Nomenclatura, taxonomia e patogenicidade de

C. graminicofa do milho

0 patogeno Colletotnichum graminicola (Ces.)Wil
son, agente causal da antracnose do milho, foi primeiramente re
latada em-1852 por-Cesati na -Italia,-com o nome-de —DiclLadium-
graminicofum Cesati, sendo posteriormente constatada nos
EE.UU em 1855 na Carolina do Sul, sob o nome de Psifonia apa-
Losponra Berk & Curt. Wilson (1914) reduziu 11 especies que
apresentavam conidios falcados a sinonimia Cofletotrnichum gra
minicofum (Ces.) Wilson . As espécies pre-existentes, Colle-
totnichum ceneale Manns e Coflletotnichum Lineola Corda, foram
incluidas neste largo conceito de C. graminicola, com eXcegao
da especie C. fafcatum Went, agente causal da podridao verme-

Tha da cana-de-agucar (EDGERTON, 1911). Desde entao, C. gra-

minicola tem sido constatado causando doengas em numerosos cereais e gra-
mineas.

Entretanto, continuaram as discussoes a respei



to do genero Colletotnichum. A confusao.sobre a identidade
de C. graminicola e C. falcatum deve-se ao conceito muito am-
plo dessa especie proposta por ARX (1957). A diferenga entre
as duas especies pode ser facilmente demonstrada atraves da
observagao qualitativa e quantitativa entre os épressarios pro
duzidos por isolados monoconidiais de CollLetotrichum da- ca-
na-de-acucar (C. 4alcatum) e do sorgo e mil ho (C. graminico-
La) (SUTTON, 1968).

As comparagoes entre C. falcatum e C. ghamind -
cola, atraves dos testes de inoculagao cruzada feitas por AB-
BOTT (1938), revelaram que C. 4alcatum, da cana-de-agucar, eramor
fologicamente semelhante aos fungos do genero Coletotrnichum que afetam ou
tras especies de gramineas tais como Songhum hafepense, S. vul
garne e Endlanthus giganteus na Louisiana, porem inoculagOes na
cana-de-agucar com isolados-de C. graminicofLum do milho ..n3do
induziram a reproducao dos sintomas tipicos da podridao ver-
melha.

KIMATI (1975) confirmou os resultados obtidos
por DALE (1963); LEBEAU (1950) e MESSIAEN, LAFON e MOLOT
(1959), mencionando que os isolados de Colletofnichum do sor-
go e milho nao foram patogenicos a cana-de-aglcar e que 0S iso
lados da cana e sorgo nao foram patogenicos ao milho. Assim
sendo, os isolados podem ser considerados como formas especia
lizadas da espécie Colletotrichum graminicofa, conforme defi-
nida por ARX (1957), sendo valida a nomenclatura sugerida por

MESSTIAEN, LAFON e MOLOT (1959): Colletotnrnichum gramindicola



f. sp. sacchari, C. ghaminicola f. sp. zeae e C. graminicola
f. sp. songhdi. Complementandoas informagoes ja existentes em
vista dos resultados, foi sugerida a designagao de fonmae specialis Mu
para oisolado do trigo (MINUSSI e KIMATI, 1979) considerado, mais recente-
mente, como 4oamae specialis secalis (GERALDI e KIMATI, 1982).
Trabalhos realizados na India, por CHOWDHURY
(1936), revelaram, atraves de experimentos de inoculagao, que
C. graminicola do milho foi capaz de afetar todas as partes
da planta, sendo a doenga carécterizada por pequenas manchas
marrons nas folhas, originadas inicialmente na parte superior
da nervura central e gradualmente alongando em ambas direcoes.
As infeccoes podem se manifestar na planta de
milho de varias formas, ocorrendo sobre folhas e colmos. As

manifestacoes mais comumente observadas foram a queima do lim

bo foliar, causando a morte prematura da-folha, e a —podridao-——-

do colmo, resultando numa quebra deste abaixo da espiga. Es-
tesquadros sintomatologicos foram os mais comumente observa-
dos em Arkansas e Carolina do Norte (DALE, 1963; LEONARD,
1974).

As manchas foliares ocorrem normalmente sobre
as plantas jovens no inicio do periodo de crescimento, enquan
to que na fase em que as plantas estao proximo a maturidade
0os sintomas mais evidentes sao a podridao do colmo e tambem
manchas foliares (LEONARD e THOMPSON, 1976; NAYLOR e LEONARD,
1977).

0 patogeno pode infectar raizes, colmo, folhas,



bracteas e sementes separadamente ou em combinacao (DALE, 1963;
MESSIAEN e LAFON, 1957; PUPIPAT e MEHTA, 1969; SILVEIRA, FI-
GUEIREDO e CRUZ, 1565; WARREN, NICHOLSON, ULLSTRUP e SHARVELLE,
1973; WILLIAMS e WILLIS, 1963).

Sementes infectadas pelo patogeno podem resul-
tar na queima, enfezamento, reducao do "stand" e podridao de
raizes em plantulas de milho (WARREN e NICHOLSON, 1975).

No Brasil, ate o momento, a doenca tem tido pou
ca importancia econhomica, razao pela qual poucos estudos fo-
ram feitos. Na literatura brasileira consultada, consta ape-
nas um relato da sua ocorrencia na regiao de Campinas. Segun-
do as informacgoes de agricultores, em certos locais, as per-
das foram de ate 30% na producao, dado este que carece de con
firmacao (SILVEIRA, FIGUEIREDO e CRUZ, 1965). Diferentemente
do que ocorre no Brasil, nos. EE.UU., onde. a doenca se revelou
mais importante a partir de 1970 sobre a cultura do milho, mui
tos sao os trabalhos de pesquisa relatados (HOOKER e WHITE,
1976; LEONARD, 1974; LEONARD e THOMPSON, 1969; LEONARD e THOM
PSON, 1976 ; MORGAN e KANTZES, 1971; NICHOLSON e WARREN, 1976;
PONELEIT; POLITiS e WHEELER, 1972; WARREN e NICHOLSON, 1975;
WARREN, NICHOLSON, ULLSTRUP e SHARVELLE, 1973; WHEELER, POLI-
TIS e PONELEIT, 1974).

2.2. Metodos de avalijacao da resistencia em milho

Com relagao aos metodos de avaliagao da resis-



tencia utilizados nos experimentos em condigoes de campo e ca
sa-de-vegetagao, existe variagao quanto a metodo]ogia.empregg
da. Varios trabalhos tem sido feitos no sentido de estabele
cer um metodo de avaliag¢io da resistencia visando a diminui

¢cao dos erros.

A ava11a§50 da resistencia nas folhas de plan-
tulas de hibridos e linhagens, em condigoes de casa-de-vege
tagao, foi realizada tomando por base uma escala de notas que
variou de 1 a 5, segundo PONELEIT, POLITIS e WHEELER (1972),
correspondendo a nota 1as plantas apresentando nenhuma lesao
ou pontos mintusculos e a nota 5 a alta suscetibilidade com a
morte de plantas. Posteriormente, PEREIRA (1978) utilizou es
ta mesma escala de notas para avaliagao de plantulas de milho

em condi¢oes de casa-de-vegetagao.

WARREN, NICHOLSON e TURNER (1975) avaliaram
plantas de milho com base na estimativa da porcentagem de te-
cido foliar afetado, convertendo em seguida os dados para
uma escala que variou de 0 a 5 (0 = nenhuma infecgao e 5 =
plantas mortas). Observaram também que os sintomas de C. ghra-
minLcola em linhagens de milho naturalmente infectadas ou
inoculadas artificialmente no campo eram semelhantes aque-
les observados em condigoes de casa - de - vegetagao. Plan
tas que mostraram ser altamente suscetiveis ou resistentes

em condicoes de casa - de - vegetacao se comportaram semelhan



temente em condigoes de campo, porém plantas que apresenta
ram reagoes intermediarias em condigﬁes de casa-de-vegeta
¢ao variaram de altamente shscetTvel a moderadamente re-
sistente em condigoes de campo. O mesmo metodo foi utili-
zado para avaliagdo de resisténcia em 1linhagens de milho
inoculadas em condigoes de campo por WARREN e SHEPHERD
(1976).

As reacoes das plantas ao patogeno podem ser
influenciadas pelo ambiente, iuz e temperatura. PONELEIT, PO
LITIS e WHEELER (1972) e WHEELER, POLITIS e PONELEIT (1974)
observaram que alta intensidade luminosa causava um decresci-

mo:- significativo no grau de severidade da doencga.

Segundo HAMMERSCHMIDT e NICHOLSON (1977), o ta
manho das lesOes sobre as folhas de linhagens resistentes ou
hipersensTveis a C, gmamihicoza foram significativamente redu
zid&s sob alta intensidade luminosa (37.600 1u*), sendo que
a alta intensidade luminosa nao teve nenhum efeito sobre o ti
po de lesao. Uma semelhante reducao no tamanho da lesao sem
uma mudanga no tipo de 1é550 era observado sobre a linhagem
suscetivel Kgq. Isto sugere que linhagens potencialmente re-
sistentes podem nao ser selecionadas quando se wutiliza o ta-
manho da lesao na avaliacao de resistencia sob condigoes de

baixa luminosidade (9.800 lux). A mesma observagao foi feita

por SCHALL, NICHOLSON e WARREN (1980), os quais relataram que



foinas de p]éntu]as expostas a um nivel relativamente baixo
de tadiagéo solar (1,234 gm ca]/cmz) exibiam uma maior porcen
tagem de tecido foliar afetado ("lesion coverage") que as fo-
Thas de plantulas expostas a um nivel alto de radiagao solar
(2,530 a 3,361 gm ca1/cm2). Concluiram os autores que a por-
centagem de tecido foliar afetado ("lesion coverage") era al-
terada sob condigoes variaveis de luminosidade, enquanto que,
o tipo de reagao do hospedeiro nao era alterado.

. THOMPSON e LEONARD (1974) realizaram um expe-
rimento em um Phytotron, sob condigoes de alta umidade e ilu-
minagcao (40.000-50.000 lux), e usaram o comprimento da lesao
como uma medida da resistencia em plantulas. 0s mesmos auto-
res, posteriormente, observaram que o tamanho da lesao como
uma forma de medida da resistencia era afetado pela temperatu
ra e pela maturidade fisiologica do hospedeiro (LEONARD e
THOMPSON, 1976).

Entretanto, NICHOLSON e WARREN (1976) propu-
seram o uso do tipo de lesao, assim como o tamanho da lesao
para a avaliacao da resistencia em milho a antracnose. As ava
liagoes das reacgoes em plantas jovens de linhagens susceti-
veis, resistentes e hipersensiveis foram baseadas nas carac-
teristicas das lesoes individuais em condigoes de casa-de-ve-
getacao, 14 dias apos a inoculagao. O tamanho da lesao, a
porcentagem da area foliar afetada e o tempo de expressao do
sintoma n3ao foram considerados como parametros adequados para

medir a reagao do hospedeiro. 0 tipo de lesao nas Tlinhagens



10.

de milho suscetiveis foi descrito como sendo de formato tipi-
camente oval, circular ou irregular, de coloragao verde-cinza
sobre ambas superficies foliares e exibindo zonas concéntri
cas ao redor das lesoes. Em linhagens resistentes, a lesao
foi descrita como sendo de coloracgao parda a marrom frequenig
mente circundado por zonas cloroticas descoloridas ou amarelo
alaranjado nos bordos das lesoes, com formato irregular a cir
cular. Nas linhagens hipersensTvéis, 0 tfpo»de lesao rafamente éxcedia 5
pontuagoes cloroticas, podendo as lesoes, eventualmente, apresentarem -se |
como areas de tecido necrotico deprimido, nao circundadas por areas desco
loridas. Este metodo de avaliagao parece ser valido para medigcao de re-

sistencia em plantulas de milho, especialmente quando as condigoes de luz

e temperatura nao sao facilmente controladas.

KIMATI (1975) inoculou 2 variedades de milho
com 50 dias de idade e, posteriormente, 7 variedades de milho
com 30 dias de idade, atraves de um ferimento no tergo infe-
rior da nervura central, utilizando uma concentragao de inocu
1o de 3 x 100 e 1 «x 107 conidios/ml, respectivamente. Na ava-
liacao, foi adotado o seguinte critério de notas: 1 = lesao
no local da inoculagao; 2 = lesao extensiva para a ponta; 3 =
lesao extensiva para a base, ate meio caminho; 4 = lesao ate
a base do limbo; 5 = lesao abrangendo a bainha. Esta mesma
metodologia de inoculagao e avaliagao foi utilizada por PEREI
RA (1978), constatando que o seu isolado de C. graminicolfa so
mente conseguia infectar plantas de milho atraves de ferimen

tos. Posteriormente, MINUSSI e KIMATI (1979) util izaram a mes
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ma metodologia de inoculagao e avaliaram as plantas de sorgo
inoculadas atraves da medigcao, em centimetros, do comprimen-
to da lesao na nervura central.

LIM e WHITE (1978) avaliaram plantulas no esta
dio de 5 a 6 folhas, em condigBes.de casa-de-vegetagao, e plan
tas adultas, duas semanas ap0s a constatagao do florescimen-
to em 50% das plantas no campo, atraves da ava-
liagao do grau de severidade da doenga e do comprimento da le
sao. A avaliagao do grau de severidéde da doenga foi feita
de acordo com a escala de HORSFALL e BARRATT (1945), com pos-
terior conversao pela tabela da Elanco, para a obtencgao da
porcentagem da area foliar infectada.

Entretanto, HOOKER (1977) considerou uma esca-
la de medida de 1-a 9, como satisfatoria para estudos sobre a
queima foliar no campo, correspondendo as diferentes notas ao
que segue: nota 1 = "flecks" cloroticos, nenhuma queima; 2 =
"flecks" necroticos, 1-4 mm em tamanho, clorose, 1% de quei-
ma; 3 = pequenas manchas necroticas, 5-10 mm em tamanho, 1-2%
de queima; 4 = manchas necroticas largas, 10-20 mm em tama-
nho, 2-5% de queima; 5 = manchas necroticas coa]escentés, 5-
10% de queima; 6 = necrose e queima das folhas com alguma in-
feccao da bainha foliar e bracteas, 10-20% de queima; 7 = quei
ma sobre as folhas, bainha e bracteas, 20-50% de queima; 8 =
50-90% de queima sobre todas as partes da planta; 9 = 90-100%
de queima.

0 método de avaliagao com base na produgao de
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lesao foi utilizado por GREGORY et alii (1976), sendo feitas
as avaliacOes do numero de lesoes e lesGes/dm? na 52 folha de
cadﬁ planta em condicoes de casa-de-vegetagao e na 6% folha
em condigcoes de campo.

CARSON e HOOKER (1981) avaliaram linhagens e hi
bridos de milho atraves da estimativa visual da porcentagemde
tecido foliar infectado, duas semanas ap0s a constatagao do

florescimento em 50% das plantas.-

2.3. Resistencia genetica a C. gramindicolfa em milho

Estudos sobre a resistencia genetica a C. gra-
minicola em milho tem sido relatados na literatura, porem sao
poucos os trabalhos sobre a heranca da resistencia, ao contr§
rio do que se verifica para muitos outros patogenos.

Segundo HOOKER (1977), pesquisas estavam sendo
desenvolvidas em plantas de milho no estadio de plantulas, so
bre a influencia dos citoplasmas das plantas e dos geneé nu-
cleares na heranga da resistencia a C. graminicola.

A partir da decada de 70, foram intensificados
os estudos sobre a antracnose do milho, devido ao prevalescen
te aumento da doenga. PONELEIT , POLITIS e WHEELER (1972) ino
cularam 28 linhagens com o objetivo de detectar fontes de re-
sistencia. As linhagens receberam notas que variaram de 2,3

a 4,0, de acordo com uma escala de notas que variou de 1 a 5,
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sendo que as linhagens com valores abaixo de 3,0 exibiram le-
soes restritas que n3ao chegavam a matar as folhas. Tambem foi
determinado o grau de resistencia em 21 hibridos, que na maio
ria dos casos apresentaram lesoes de antracnose maiores que
aquelas observadas nas linhagens resistentes utilizadas como cohtro]esgg
do que, somente9 hibridos receberam notas correspondentes a
2,5 ou menos, portanto considerados como moderadamente resis-
tentes.

Atraves dos cruzamentos obtidos para 1inhégens
de milho e dos estudos da taxa de-segregacao a antracnose fo-
liar, foi constatado que a resistencia tende a ser dominante,
governada por 1 ou 2 genes (HOOKER, 1977), tendo sido ~também
constatado que a resistencia @ controlada por poucos ge
nes (CARSON e HOOKER, 1981a; GREGORY et alii, 1978; PEREIRA,
1978).

Estudos aprimorados sobre a heranca da resis-
tencia a antracnose foliar e a podridao do colmo causadas por
C. graminicofa foram desenvolvidos mais recentemente. LIM e
WHITE (1978), numa analise dialelica de 10 linhagens de mi -
Tho, revelaram que os efeitos geneticos aditivos e nao aditi-
vos foram importantes na resistencia a podridao do colmo, e
que as evidencias da predominancia do efeito genetico aditi-
vo e dominancia parcial para queima foliar e podridao do col-
mo sugerem que a combinacao de 2 linhagens resistentes devera

produzir um hibrido de milho resistente-as duas fases da doen

ca.
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CARSON e HOOKER (1981a) avaliaram 5 cruzamen-
tos de milho no campo para reacao a antracnose foliar. Os cru
zamentos envolviam a linhagem suscetivel 0OhO7B com as resis-
tentes H55, H84, Pa91, Pa762 e SynB High-3. A analise de me-
dia das geracgoes indicaram que efeitbs geneticos aditivos eram
de importancia primaria em quatro das cinco familias estuda
das. A resistencia parece ser controlada por uns poucos (2 a
4) genes dominantes, com a herdabilidade no sentido amplo va-
riando de 85,4 a 96,2%. |

CARSON e HOOKER (1981b) tambem estudaram a he-
ranca da resistencia a podridao do colmo de milho causada pe-
1o patogeno Colletotnichum grnaminicola nas progenies de 5 cru
zamentos, envolvendo 4 linhagens resistentes, A556, A638, 0h43
e R177, e 2 linhagens suscetiveis C123 e B73. Nestes cruza-
mentos, os efeitos geneticos aditivos representaram mais do
que 90% da varijacao total entre as medias’ das geracoOes em to-
das as populacoes, embora alguns efeitos geneticos dominantes
foram constatados em algumas populagoes. Estes dados s3ao con
cordantes com adueies obtidos por LIM e WHITE (1978).

CARSON e HOOKER (1982), com o objetivo de .si-
tuarem os blocos de genes que condicionam resistencia a podri
dao do colmo por C. graminicofa em milho na Tinhagem A556, por
meio de translocacao reciproca, avaliaram populacoes de milho
e determinaram que nos bracos longos dos cromossomos 1, 4 e 8
e ambos bracos do cromossoma 6 eram carregados 0s genes para

resistencia a podridao do colmo. O numero relativamente pe-



15.

queno de genes ou blocos de genes envolvidos indicam que 0
progresso na selecdo para resistencia a podridio do colmo de-

vera ser efetivo e rapido.
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. Isolamento do patdgeno, sua preservacao e

isolado utilizado

0 isolamento do patogeno C. graminicola foi rea
lizado a partir de lesoes tipicas da doenca, resultantes da
infecgao natural.

Pequenos fragmentos de tecido foliar lesionado
foram desinfectados superficialmente pela imersao por um minu
to, numa solugao de hipoclorito de sodio contendo aproxima-
damente 1,2% de cloro ativo, obtida pela diluicao de uma par-
te da solugao éomercia] contendo 5% de cloroativo com tres par
tes de agua. Os fragmentos, em seguida, foram colocados em
condicoes de camara umida, em uma placa de petri contendo pa-
pel de filtro umedecido com agua destilada esterilizada.

As placas foram mantidas a temperatura ambien-
te e sob luminosidade continua, fornecida por tres lampadas

Phillips fluorescente, tipo luz do dia de 40 watts cada, co-

locadas a uma altura de 50 cm.
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Apos um periodo de 48 horas em camara umida, o
patdogeno produziu um grande numero de acérvulos sub epidermi
cos erupentes cdﬁtendo conidios envolvidos por uma massa ge-
latinosa de coloracgao rosada.

Com o auxilio deum microscopio estereoscopio e agulha
histologica, conidios foram transferidos assepticamente para o
meio de cultura batata-dextrose-agar (BDA), preparado confor-
me TUITE (1969). Em seguida, as placas contendo o referido
patogeno foram mantidas em condigcoes de temperatura e ilumi-
nacao, citadas anteriormente, por um periodo de 12 dias, tem-
po este necessario para o crescimento e esporulacao do pato-
éeno. A partir dai, foi obtida uma suspensao de esporos a
qual foi transferida para o meio de aveia preparado conforme
TUITE (1969). A cada placa foi adicionado 1 ml da suspensao
de esporos a qual foi espalhada na superficie do meio com o auxi
1io de uma alga Drigalski.

Para preservacgao do patogeno, folhas de
milho que apresentaram reacao do tipo suscetivel foram
destacadas, e secas em condigBes de ambiente, entre fo
Thas dé jornal. Em seguida, elas foram colocadas em saco de
papel e posteriormente conservadas em camara fria a uma tempe
ratura de 109C aproximadamente.

No presente trabalho, foi utilizado o idisolado
S-132, obtido de folhas de mil ho naturalmente infectadas, pro

veniente do estado do Rio Grande do Sul.
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3.2. Preparo do inoculo e inoculacao

0 patogeno foi cultivado por um periodo de 10
dias em meio de aveia, sob iluminagao continua e a temperatu
ra ambiente.

A suspensao do inoculo foi obtida pela adigao
de 20 ml1 de agua destilada em cada uma das placas de petri.
Com a ajuda de um pincel de pelos de camelo, procedeu-se a ras
pagem superficial da cultura, sendo os conidios desahﬁadosrdos
acervulos e liberados no meio.

A suspensao de esporos foi filtrada atraves de
uma camada dupla de gaze, a fim de eliminar fragmentos de mi-
celios e restos de cultura que porventura estivessem em sus-
pensao. A padronizagao da suspensao de esporos foi feita com
o auxilio de um hemocitometro. Atraves da diluigcao com agua
destil ada, a concentragao de esporos foi ajustada para 5,0 x
10 esporos por ml de suspens3o aquosa. A suspens3o obtida
foi adicionada o espalhante adesivo Tween-80, na proporgao de
1 gota para cada 100 ml1 da suspenéﬁo de esporos.

As inoculacbes foram feitas em tres €pocas con
secutivas: 40, 47 e 54 dias apos o plantio, correspondendo aos
estadios de crescimento 3, 4 e 5, respectivamente, pfopostos
por HANWAY (1966). A inoculagao consistiu na pulverizacgao de
cerca de 4 ml1 da suspensao de esporos no cartucho de cada plan

ta, com um pulverizador BRUDDEN P5 - Jr.
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3.3. Procedencia dos materiajs geneticos estudados

No presente trabalho, foram utilizadas seis 11
nhagens de milho, cujas reacoes a antracnose foliar foram ava
liadas preliminarmente, em condicoes de campo, sendo as Tinha
gens 1 e 51 consideradas como resistentes, as linhagens 46 e
171 apresentando reacoes do tipo intermediario e as linhagens 96
e 91, respectivamente, consideradas como suscetivel e altamente suscetivel.

‘ As linhagens estudadas foram obtidas pela Com-
panhia Agroceres S.A., nos seus programas de melhoramento, e

gentilmente cedidas para a realizagcao do presente trabalho.

3.4. Obtencao das linhagens, hibridos F1eF2 e retrocruzamentos

Na estacao experimental da Companhia Agroceres
S.A., em Capinopolis-MG, foram obtidas as linhagens, os hibri
dos F], F2 e 0s retrocruzamentos.

As linhagens foram obtidas atraves de autofécql
dagoOes suscessivas, enquanto que os hibridos F] resultaram do
cruzamento da linhagem 9T altamente suscetivel, com as linhagens 1, 51,
46, 171 e 96. O0s hibridos F, foram obtidos atraves da auto-
fecundagao dos hibridos Fis e os retrocruzamentos (RCP, e
RCPZ) resultaram do cruzamento dos respectivos hibridos F]

com as linhagens parentais.
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3.5. Criterios de avaliagao das reagoes do hospedeiro

a C. gramindicola

A resistencia foi avaliada atraves de dois mé-
todos, sendo a primeira avaliacao feita aos 15 dias apos a pri
meira. inoculagao e a segunda avaliagao aos 15 dias apos a constatagao
do florescimento em 50% das plantas,

0 primeiro metodo constou na avaliacao basea-
da no tipo de lesao nas folhas que receberam o inoculo prove-
niente da primeira inoculagcao, observando tambem a intensida
de da infeccao e as caracteristicas das lestes, tais como, ta
manho, formato, coloragao e presenca de sinais. Notas de 1 a
6 foram atribuidas as lesdes mais representativas nas fo-
lhas, conforme a escala ilustrada na Figura-1 e Quadro 1.

No segundo metodo de avaliacao, as plantas fo-
ram classificadas quanto a severidade da doencga, baseada na
estimativa visual da porcentagem da nervura central afetada
na 32 e 42 folhas de cada planta logo abaixo da primeira espi
ga florescida. Como critério de avaliagao, foi utilizada uma
escala de 10 classes derseveridade da doenga segundo a porcen
tagem da nervura central afetada que sao apresentadas a se-
guir: O0; 041-1,0; 1,1-5,0; 5,1-10,0; 10,1-25; 25,1-40,0; 40,1
-50,0; 50,1-75,0; 75,1-90,0; 90,1-100%.
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Figura 1. Escala de notas de 1 a 6, utilizada para avaliacgao
da resistencia com base no tipo de lesao apresen-
tado pelas folhas, 15 dias apos a primeira inocul:
¢ao com conidios de C. graminicola.
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Quadro 1. Tipo de reagao da planta hospedeira, com sua res-

pectiva nota e descrigao das lesoes correspondentes

Tipo de reacao

Nota

Descrigao

Altamente resistente

Resistente

Moderadamente resistente

Moderadamente suscetivel

Suscetivel

Altamente suscetivel

presenca de pontos cloroticos
"flecks", lesoes necroticas em
forma de ponto de ate 1 mm.

pontos necroticos e pequenas le-
soes clorotico necroticas de ate
3 mm de comprimento, formato de
circular a oval, ausencia de es-
porulagao.

lesoes necroticas de 3 a 10 mm
de comprimento por 2-3 mm de lar
gura, com halo ligeiramente clo-
rotico; lesoes de formato circu-
lar a alongado; parte central da
lesao de cor castanho claro e
bordo da lesao de cor castanho
escuro e bem def1n1do, com pouca
esporulacgao.

lesoes necroticas de 10 a 40 mm
de comprimento; formato circular
a alongado ou irregular; parte
central da lesao de cor marrom
clara, com bordos marrom claro a
escuro, apresentando coalescencia
entre lesoes; com pouca esporula
cao.

lesoes necroticas de 40-60 mm,
pouca clorose ao redor da lesao;
formato circular a oval assim co
mo irregular; parte central daTe
sao castanho escura com bordos
menos definidos; apresentando es
poru]agao do patogeno, e coales-
cencia entre lesoes.

queima; “confluéncia de lesGes ne
crot1cas abrangendo de 60-150 mm;
ausencia de halo clorotico; abun
dante encharcamento e esporulagao.
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3.6. Comparacao de diferentes metodos de avaliagao da

resistencia a antracnose foliar em linhagens de milho,

sob condicoes de campo

Na fazenda experimental da Companhia Agroceres
S.A., em Jacarezinho-PR, foi instalado um ensaio numa area de
Terra Roxa Estruturada, segquindo o delineamento experimental
em blocos ao acaso, com parcelas subdivididas e 3 repetigoes,
sendo as parcelas representadas pelas linhagens e as subparce
las pelos métodos, segundo PIMENTEL GOMES (1978). Em cada
repeticao, as parcelas foram representadas por uma fileira de
4 metros contendo 18 plantas. As parcelas que foram inocula
das tiveram bordaduras de linhagens. As linhagens 1, 51,
46, 171, 96 e 91 foram semeadas no dia 4 de novembro de 1982.
Durante a condugao do experimento, foram rea-
lizadas todas as praticas culturais recomendadas para a cultu
ra do milho. Por ocasiao do plantio, foi feita a adubacgao,
aplicando-se nos sulcos 300 kg do adubo, na formulagcao 4-36-
11, por hectare, conforme recomendado pela analise local do
solo. A adubacgao nitrogenada de cobertura foi feita median-
te aplicacao de 200 kg de sulfato de amonia/ha, em duas &po-
cas, aos 30 e 45 dias apos o plantio.
Para o controle de pragas, foi feita a aplica-
¢do do produto comercial Lagarticida granulado Agroceres, 40
dias apos o plantio.

A inoculacao do patogeno foi feita emtres €po-



24.

cas consecutivas aos 40, 47 e 54 dias ap0os o plantio, atraves
da pu]verizaéﬁo de cerca de 4 ml da suspensao de esporos no
caréucho de cada planta, com o auxilio de um pulverizador BRUD-
DEN P5-dr.

Neste experimento, foram comparados dois meto-
dos de avaliacao da resistencia a antracnose foliar, em 6 1li-
nhagens de milho. O primeiro metodo baseou-se no tipo de le-
sao observado nas folhas inoculadas 15 dias apos a primeira
inoéu]agﬁo, atribuindo-se notas de 1 a 6, conforme apresenta
do na. Figura 1 e Quadro 1.

0 segundo metodo foi baseado numa estimativa vi
sual da porcentagem da nervura central afetada, 15 dias apos
a constatacao do florescimento em 50% das plantas. As clas
ses de severidade para o segundo metodo e a sua classifica-
¢ao quanto a reagao do patogeno e notas atribuidas sao apre-
sentadas a seguir: plantas que se enquadraram no intervalo de
classe de 0 a 5% foram consideradas altamente resistentes e
receberam a nota 1; de 5,1 a 10%, resistentes, nota 2; de
10,1 a 25%, moderadamente resistentes, nota 3; de 25,1 a50%,
moderadamente suscetiveis, nota 4; de 50,1 a 75%, suscetiveis,
nota 5; e 75,1 a 100%, altamente suscetiveis, nota 6.

0 experimento foi conduzido durante os meses
de novembro de 1982 a janeiro de 1983, tendo a temperatura mé
dia no campo oscilado entre 19,0 e 27,59C, com uma precipita
¢dao pluviometrica de 883,0 mm durante o periodo.

Na analise estatistica, os valores medios das
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notas atribuidos a cada parcela foram transformados para VX,
segundo recomendado por STEEL e TORRIE (1960) para variaveis

expressas como notas.

3.7. Heranca da resistencia a antracnose foliar em 5

linhagens endogamicas de milho

0 presente experimento foi instalado e conduzi
do conforme a metodologia descrita no item 3.6. As linhagens
51, 1, 46, 171 e 96, que mostraram um grau maior de resistéﬂ
cia a antracnose foliar em relagao a linhagem 91, foram cru-

zadas com a linhagem 91.altamente suscetivel.

3.7.1. Analise estatistica e genetica

A analise genetica foi baseada nas geragoes Py
(51, 1, 46, 171 e 96); P2 (91); Fy3F2; RCP, e RCP,, para to
das as familias envolvendo os cruzamentos entre as linhagens
como um nivel maior de resistencia (51, 1, 46, 171 e 96) e a

suscetivel (91).

As geracoes foram avaliadas para resisten-
cia a antracnose foliar, atraves dos metodos de ava-

liagao ja descritos no TJtem 3.5., na fazenda ex-
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perimental da Companha Agroceres S. A., em Jacarezinho-
PR.

No delineamento experimental utilizado, as par
celas eram constituidas pelas familias e as subparcelas pelas
geracoes.

Em cada repeticao, cada familia foi representa
da por uma parcela para as geragoes P], P2 e F], duas parce-
las para as geracgoes RCP] e RCP2 e quatro parcelas para a ge-
racao F2, sendo cada parcela constituida de 18 plantas. No
campo, as geragoes P] e P2 receberam bordaduras de Tlinhagens
e as geragoes Fy, RCP,, RCP, e F,, bordaduras de hibridos.

Para a analise da variancia, os dados expres-
sos como notas foram transformados para Yx, e variaveis ex-
pressas como porcentagem para arc seno v¥x/100, conforme reco
mendado por STEEL e TORRIE (1960).

As analises dos dados transformados foram rea-
1izadas pela adaptacdao ao modelo genetico de MATHER e JINKS
(1971) para a média das geragbes Y = m + ajd + aph, na qual
Y € a media de uma dada geragao, m a media geral, d o agrupa
mento do efeito genetico aditivo, h o agrupamento do efeito
genético dominante, e a; e az sendo as relativas contribui
¢O0es destes efeitos para cada media da geragao.

0 teste de significancia dos efeitos genéeticos
e desvios do modelo foram avaliados mediante o teste F na ana
lise da variancia das medias das geragoes.

Estimativas da herdabilidade, no sentido amplo
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nas geragoes F2, foram calculados pela formula (ogz- og)/ogz,
na qual o%z € a variancia fenotipica dos individuos na gera-
cao F, e og € a variancia ambiental entre individuos do mesmo
genotipo, estimada atraves do agrupamento da soma de quadra
dos e dos graus de liberdades das linhagens parentais e da
geragao Fq-

Estimativas do numero minimo de fatores efeti-

VoS (R]) foi calculado de acordo com a formula de Castle-Wright

(CASTLE, 1921 e WRIGHT, 1921), sendo K, = D°/8(cf, - o), na
qual D e a diferenca entre as medias das linhagens parentais,

F, e o0 desvio padrao do Fi e of, e o desvio padrao do Fo.
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4. RESULTADOS

4.1. Comparacgao entre diferentes metodos de avaliagao

da resistencia a antracnose foliar em milho,

sob condigoes de campo

0s resultados deste experimento sao apresenta
dos, resumidamente, na Tabela 1, e os dados originais bem co-
mo a analise da variancia nas Tabelas I, II, III e IV do Apen
dice.

A analise da variancia revé1ou um efeito signi
ficativo, ao nivel de 1% de probabi]idade, para metodos, 1li-
nhagens e interagao. As analises para desdobramentos revela-
ram efeitos significativos para metodos dentro das 1linhagens
L2(]), L3(46) e L4(]71), ao njvel de 1% de probabilidade e na
L5(96), ao nivel de 5% de probabil idade, e para 1linhagens den-
tro dos metodos 1 (tipo de lesao)e metodo 2 (Porcentagem da
nervura central afetada), ao nivel de 1% de probabi-

lidade.
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Tabela 1. Medias e dados transformados para as reagoes deseis
linhagens avaliadas segundo o tipo de lesao e por-
centagem da nervura central afetada, em condigoes

de campo
Metodos de avaliagao
. 3 - % da nervura central
Linhagens Tipo de lesao afetada
Nota* VX Nota VX

51 1,08 1,045 %% 1,00 1,00a

1 1,33 1,15a 1,02 1,01a

46 3,44 1,85b 1,04 1,02a
171 3,81 1,95b 1,36 1,16b
96 4,59 2,14c 5,07 2,25¢c

91 5,48 2,34d 5,82 2,41d
Medias 3,29 1,75a 2,55 1,48b

* media de 3 repetigoes, cada repetigcao representada por uma
fileira contendo 18 plantas, variando as notas em escalasde
1 a 6.

**medias nao seguidas pela mesma letra diferem ao nivel de 1%
de probabilidade pelo Teste de Tukey.

Observa-se, na Tabela 1, que as linhagens 1,
46, 171 e 96 comportaram-se diferentemente com relagao aos me
todos de avaliacgao da resistencia utilizados. No metodo de

avaliagao da resistencia segundo o tipo de lesao, as linhagens 51 e 1 com

preendem um grupo com alta resistencia, seguindo-se as Tinha-

gens 46 e 171 com resistencia intermediaria, e por final as
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Tinhagens 96 e 91 consideradas como suscetiveis, como pode
ser observado na Figura 2. Entretanto, para o metodo de ava-
liacao da resistencia segundo a porcentagem da nervura cen-
tral afetada, as linhagens 51, 1, 46 e 171 constituem o grupo
com alta resistencia, embo}a a linhagem 171 difira estatisti-
camente, ao nivel de 1% de probabilidade das demais, enquan-
to que,as linhagens 96 e 91 representam o grupo suscetTve],apE
sar de diferirem estatisticamente, ao nivel de 1% de probabi-

lidade, entre si.

£ 4.2. Heranca da resistencia a antracnose foliar em 5

linhagens endogamicas de milho

4.2.1. Avaliagao da resistencia de acordo com o

tipo de lesao

O0s resultados obtidos na avaliacao da resis-
tencia segundo o tipo de lesao nas geragoes P], P2(9]), F],
F2, RCP] e RCP2 e para a heterose, em cada uma das 5 familias
de milho, sao apresentadas resumidamente na Tabela 2, e os da
dos originais na Tabela V do Apendice.

A analise das medias das geracoes para as cin-
co familias revelou que as medias da linhagem suscetivel P,
(91) variaram de 5,39 a 5,58 e nas demais linhagens parentais

de 1,08 a 4,59. O0s valores das geragoes F] foram significati
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Figura 2. Reacoes no limbo foliar apresentadas pelas seis 1i-
nhagens endogamicas .de milho inoculadas artificialme:
te em condigoes de campo.
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vamente menores que a media dos pais, ao nivel de 5% de proba
bilidade, na familia 96 x 91, e, ao nivel de 1% de probabiii-
dade, nas demais familias. O efeito significativo da hetero-
" se em todas as familias e indicativo da dominancia genica, co
mo pode ser observado na Tabela 2.e Figura 3. As medias das
geracgoes F, nas familias 51 x 91 e 1 x 91 superam as medias
das geracgoes Fis» 0 que nao € observado para as demais fami -
lias. Nas familias 51 x 91, 1 x 91, 46 x 91 e 96 x 91, as
medias das éeragBes RCP] foram menores que aquelas observadas
para as RCP,, com excecao da familia 171 x 91.

As analises da variancia das medias das gera-
¢coes, apresentadas na Tabela 3, a seguir, e Tabelas VI e VII
do Apendice, revelaram que o efeito genetico aditivo foi sig-
nificativo em todas as familias, enquanto que o efeito genetico dominante
foi significativo nas familias 51x91, 1x91, 46x91 e 171x91. 0 desvio do
modelo genetico aditivo-dominante foisignificativo somentena famil1ia51x91.

—

0 efeito genetico aditivo variou de 46,3 a
61,4% e o efeito genetico dominante de 30,5 a 40,8 do total
de variacao entre as medias de todas as familias estudadas (Ta-
bela 4).

As estimativas da herdabilidade no sentido am-
plo para todas as familias foram altas e variaram de 45,1 a
82,2% (Tabela 5), sendo que as estimativas dos numeros mini-

mos de fatores efetivos (genes) envolvidos variou de 0,43 a

3,13 (Tabela 5).
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(51x91) @

(51x91x/01 (51x9Dx51

Figura 3. Reagoes no limbo foliar apresentadas pelas seis ge
racoes da familia 51 x 91, inoculadas artificialmen
te em condigoes de campo.
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Tabela 4. Porcentagem de variagao das reagoes a C. gramindico-

‘ La considerando-se o tipo de lesao, entre as me -

dias das geragoes, calculada para os efeitos geneti

cos aditivos, dominantes e desvios do modelo aditi-
vo-dominante.

Familias Efeitos

Pp x Py Aditivo Dominante Desvios
51 x 91 59,8 35,5 4,7

1 x 91 61,4 37,2 0,0
46 x 91 53,9 40,8 0,1
171 x 91 47,7 30,5 21,7
96 x 91 46,3 31,6 22,1

Os resultados das distribuicoes de frequencia
das reagoes das plantas ao patogeno para todas as familias sao
apresentados na Figura 4, e Tabela VIII do Apendice.

A distribuicao de frequencia nas geracgoes Fss
revelou uma segregagao das plantas, sendo que, nas familias
51 x 91 e 1 x 91, a maior porcentagem destas se concentrounas
classes resistente e moderadamente resistente, enquanto que
nas familias 46 x 91 e 171 x 91 a maioria das plantas foi in-
cluida nas classes moderadamente resistente e moderadamente

suscetivel. Na familia 96 x 91 a maioria das plantas da geragao

F2 foi incluida nas classes moderadamente suscetivel e suscetivel. -
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Tabela 5. Estimativa da herdabilidade no sentido amplo (52) e
do numero de fatores efetivos (R]) envolvidos na re
sistencia a antracnose foliar nas cinco familias de
milho, avaliadas segundo o tipo de lesao.

Familias Herdabilidade no Fatores efetivos
Py xPy sentido amplo (52) a (E)b
51 x 91 82,2 2,33
1 x 91 71,6 - 3,13
46 x 91 57,8 1,42
171 x 91 58,2 0,51
96 x 91 45,1 0,43

a. Herdabilidade no sentido amplo estimada pela formula:
A2 = [(o2F, = og)/OZFZ'] x 100.

b. Numero de fatores efetivos (R1) estimado pela formula:

2
Ry = zD 5
8 (OFZ - OF])

Com excecao para a familia 171 x 91, nas de-
mais familias, as geraoes RCPy revelaram um maior numero de plan
tas dentro de um mesmo nivel de resistencia que aquele apre-
sentado pelas geracgoes RCP, . 0 nivel de resistencia apresen-

tado pelas plantas das geracgoes RCP] e RCP2 para as familias
51 x 91 e 1 x 91 foi superior a aquele observado nas familias
46 x 91 e 171 x 91, sendo que estes, por sua vez, foram supe-

riores ao da familia 96 x 91.
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Figura 4. Distribuicao de frequencia das reacoes de plantas a C. gramini-
cola (escala de notas de 1 a 6, segundo o tino de lesao), em ca
da uma das cinco familias avaliadas, em condigoes de campo.
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4.2.2. Avaliacao da resistencia de acordo com a

porcentagem da nervura central afetada

0s resultados obtidos para a avaliagao da re-
sistencia segundo a porcentagem da nervura central afetada,
nas geragoes Py P2(91), Fi» Fps RCPy e RCP, e para a hetero-
se, em cada uma das 5 familias, sao apresentadas resumidamen-
te na Tabela 6, e os dados originais na Tabela IX do Apendi-
ce. .

A analise das medias das geragoes para as cin-
co familias revelou que as medias da linhagem suscetivel P,
(91) variaram de 75,98 a 93,38% e nas demais linhagens paren-
tais de 0,02 a 79,36%. O0s valores das geracgoes F] foram sig-
nificativamente menores do que a media dos pais ao nivel .de
1% para todas as familias. 0 efeito significativo da hetero-
se em todas as familias e indicativo da dominancia genica. As
medias das geracgoes F, foram superiores as medias das gera-
coes Fi1, em todas as familias, mas nao excederam as medias da
lTinhagem P2(91). As medias das geracgoes RCP] foram menores
que aquelas das geragoes RCPZ.

Em todas as familias a analise da varianciadas
medias das geragoes, Tabela 7 a seguir, e Tabelas X e XI do
Apendice, revelaram que os efeitos geneticos aditivos e domi-
nantes foram significativos ao nivel de 1%de probabilidade, sendo
que os desvios do modelo aditivo-dominante nao foram signi-

ficativos.
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0 efeito genetico aditivo variou de 47,9a 59,0%e o efei

-

to genetico dominante de 35,6 a 47,3% do total de variacao entre

as medias das geracoes em todas as familias (Tabela 8).

Tabela 8. Porcentagem de variagao das reagoes C. graminicola
considerando-se a porcentagem da nervura centralafe
tada, entre as medias das geracoes calculada paraos
efeitos geneticos aditivos, dominantes e desvios do
modelo aditivo-dominante.

Familias  _________ Ff?lf?f ____________________
Py x Pp Aditivo Dominante Desvios
51 x 91 58,5 39,8 1,8
1 x 91 57,6 36,5 6,0
46 x 91 59,0 39,9 1,1
171 x 91 58,4 35,6 6,0
96 x 91 47,9 47,3 4,7
As estimativas da herdabilidade no sentido am-
plo para todas as familias foram altas e variaram de 45,6 a

88,9% (Tabela 9), sendo que as estimativas dos numeros minimos
de fatores efetivos (genes) envolvidos variou de 0,11 a 1,56

(Tabela 9).
Os resultados das distribuicoes de frequencia
das reagoes das plantas ao patogeno para todas as familias sao apresen-

tados na Figura 5, e Tabela XII do Apendice.
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~Tabela 9. Estimativas da herdabilidade no sentido amplo (52)
e dos numeros de fatores efetivos (R]) envolvidosna
resistencia a antracnose foliar nas cinco familias
de milho, segundo a porcentagem da nervura central

afetada.
Familias Herdabilidade no Fatores efetivos
P1 xP, sentido amplo (R2)2 (E]) b
51 x 91 54,5 1,29
1 x 91 88,9 0,79
46 x 91 86,5 1,56
171 x 91 63,1 1,00
96 x 91 45,6 0,11

a. Herdabilidade no sentido amplo estimada pela formula:

A2 = [(0;272 - og)/ogz)} x 100

b. Nimero de fatores efetivos (Ry) estimado pela formula:

A distribuicao de frequencia nas geracgoes F2,
revelou uma segregacao das plantas, sendo que, nas familias
51 x 91 e 46 x 91 a maioria das plantas foi incluida nos in-
tervalos de classes de 0 a 20%. Para as familias 51 x 91, 1 x
91, 46 x 91 e 171 x 81, as geragoes RCP] em relacao as RCP2

apresentaram uma porcentagem menor de infecgao na nervura cen

tral, o que nao ocorreu para a familia 96 x 91.
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Figura 5. Distribuicao de frequencia das reacoes de plantas a C. ghramini-
cela (escala da porcentagem da nervura central afetada), em ca-
da uma das cinco familias avaliadas, em condigoes de campo.
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5. DISCUSSAOD

5.1. Comparacao entre diferentes metodos de avaliacao da’

resistencia a antracnose foliar em milho, sob

condigoes de campo

Os resultados obtidos no presente trabalho,
com relacao 3 avaliacdo da resisténcia em 6 linhagens endoga-
micas de milho atraves dos dois metodos: tipo de lesao e por-
centagem da nervura central afetada, demonstraram que as 1i-
nhagens estudadas se comportaram diferentemente com relacgaoao
ﬁétodo utilizado.

Utilizou-se na avaliagao dé resistencia o tipo
de lesao proposto por NICHOLSON e WARREN (1976), os quais con
sideram tal metodo como sendo eficiente na avaliacao da resis
tencia em plantulas de milho, especialmente quando as condi -
coes ambientais de luz e temperatura nao sao facilmente con -
troladas. Os mesmos autores, porem, nao consideram a avalia-

¢dao baseada no tamanho da lesao . um metodo eficiente. Tal
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afirmagao foi posteriormente confirmada por diversos autores,
os quais verificaram a influencia marcante da lTuminosidade
(HAMMERSCHMIDT e NICHOLSON, 1977) e da maturidade fisiologica
QO hospedeiro (LEONARD e THOMPSON, 1976) no tamanho da Tlesao
e na porcentagem do tecido foliar afetado (SCHALL, NICHOLSON
e WARREN, 1980).

No presente trabalho, para a avaliagao da re-
sisﬁéncia com base no tipo de lesao, foi levado em conta tam-
bem a intensidade de infeccgao é as caracteristicas das le-
soes, tais como tamanho, formato, coloracao e presenca de si-
nais, utilizando-se uma escala de notas que variou de 1 a 6.
Este método apresenta algumas diferencas em relagao aquele
proposto por NICHOLSON e WARREN (1976), que avaliaram o tipo
de lesao, observando apenas a coloracao e o formato das mes-
mas, nao levando em consideragao o tamanho da lesao ou a pre-
senca de sinais.

No presente trabalho, a avaliacao da resisten-
cia segundo a infecgao natural na nervura central, foi reali-
zada atraves de uma estimativa visual da porcentagem da ner-
vura central afetada, na 32 ¢ 4% folhas de cada planta, si -
tuadas abaixo da primeira espiga florescida. 0 metodo de ava
liagao da resistencia com base na infecg¢ao na nervura central
foi utilizado inicialmente por KIMATI (1975) e PEREIRA (1978),
0s quais inocularam as folhas atraves de um ferimento na ner-
vura central e as avaliaram atribuindo notas de 1 a 5 de

acordo com -a extensao da lesao. Posteriormente, MINUSSI
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e KIMATI (1979), wutilizando a‘mesma tecnica de inoculagao a-
valiaram plantas de sorgo, atraves da medigcao, em centimetros,
do comprimento da lesao na nervura central.

As linhagens que receberam o inoculo provenien
te da primeira inoculagao exibiam, no estadio 4 de crescimen-
to proposto por HANWAY (1966), uma infeccao no limbo foliar.
No presente trabalho, os sintomas apresentados nas folhas das
plantas ao atingirem o estadio de maturidade fisiologica se
manifestaram como uma‘infecgéo na nervura central, que progre
diu a partir do ponto de penetragao em ambas as direcgoes, oca
sionando a morte das folhas, muito provavelmente pela inter -
rupcao do fluxo de agua e nutrientes.

Na avaliagao feita pelos dois metodos as linha
gens 51 e 1 foram classificadas como resistentes, enquanto que
as linhagens 96 e 91 como suscetiveis. Para as linhagens 46
e 171, nao se verificou o mesmo comportamento, em relagao aos
dois métodos utilizados, revelando elas uma reacao intermedia
ria quando avaliadas com base no tipo de lesao, e sendoconside
radas como resistentes quando utilizado o criterio baseado
na porcentagem da nervura central afetada.

As razoes para o comportamento distinto das
linhagens 46 e 171, com relacao aos dois metodos de avaliacao
utilizados, podem ser atribuidas, entre outras possiveis cau-
sas, a diferengas na resistencia da planta no estadio adulto
a infecgao na nervura central; a influencia do ambiente na

expressao dos fatores de resistencia envolvidos em ca-
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da uma das linhagens ou devido a uma diferenga nos mecanismos
que condicionam resistencia a infecgao no limbo foliar e na
nervura central.

Em condi¢oes de campo, a morte das folhas ocor
reu quando o patogeno infectou areas considéréveis da nervura
central, causando provavelmente, uma significativa queda na
producao, porem, nao foi constatada morte de folhas quando o
patogeno causou infeccao no limbo foliar.

A inconveniencia da uti]izagﬁo'ﬁnica do metodo
de avaliacao da resistencia eom base no tipo da lesao, em um
programa de melhoramento, deve-se ao fato da possibilidade de
descartar material altamente resistente a infecgao na nervura
central devido ao seu comportamento diferente com relacao a

infecgcao no limbo foliar.

5.2. Heranca da resistencia a antracnose foliar em 5

Tinhagens enddQ&Mcasde milho

A resistencia genetica e, sem duvida, o metodo
mais eficiente e economico de controle das doencas do milho.
Atraves da identificacao de genes que conferem resistencia a
doenca, abre-se a possibilidade de incorporagao dos mesmos em
hibridos com caracteristicas agronomicas desejaveis. Emborase
ja muito dificil obter hibridos com resistencia a todas doen-

cas, e inteiramente possivel o desenvolvimento de plantas re
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sistentes as doencas prevalescentes em uma determinada areaou
regiao (ULLSTRUP, 1966). Para que este objetivo seja atingi-
do, atraves de melhoramento, & imprescindivel a pesquisa Vvi-
sando a detectar fontes de resistencia e o conhecimento dos
respectivos modos de herancga. |

Os resultados obtidos no presente trabalho evi

-

denciaram valores da heterose negativa, significativos ao ni-
vel de 5% e 1% de probabilidade, para todas as familias ava -
liadas com base no tipo de lesao e na porcentagem da nervura.
central afetada. Estes resultados sao indicativos da presen-
ca de genes dominantes para resistencia e sao concordantes com
ns resultados obtidos por CARSON e HOOKER (1981a); GREGORY et
alii (1978); HOOKER (1977); LIM e WHITE (1978) e PEREIRA (1978).
A ausencia de uma distribuicao normal e evidencia adicional
da presenga de genes dominantes para resistencia, estes resul
tados-estao em concordancia com os obtidos por CARSON e HO-
OKER (1981a).

No presente trabalho, foi utilizado o metodo
de regresséo dos quadrados minimos usual, para adaptar os da-
dos ao modelo genetico. O mesmo metodo foi uti]izado ante-
riormente por CARSON e HOOKER (1981a) e MOLL, THOMPSON e HAR-
VEY (1963).

A analise das medias das geragoes tem sido uti
lizada para detectar o tipo de acao genica envolvida em va-

rios caracteres herdados quantitativamente incluindo a resis-
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tencia a doencas (CARSON e HOOKER, 1981a; CARSON e HOOKER,
1981b; HUGUES e HOOKER, 1971; KAPPELMAN e THOMPSON, 1966 e
MOLL, THOMPSON e HARVEY, 1963).

0s resultados relativos a deteccao dos efeitos
geneticos aditivos, dominantes e desvios nés familias avalia-
das, com base no tipo de lesao e na porcentagem da nervuracen
tral afetada, indicam que todos os efeitos podem ser importan
‘tes na resistencia a antracnose foliar.

Os efeitos généticos aditivos foram de impor-
tancia primaria em todas as familias avaliadas pelos dois me-
todos. Os efeitos geneticos dominantes somente nao se apre -
sentaram significativos na familia 96 x 91 avaliada com base
no tipo de lesao, sendo que o desvio significativo do modelo
genetico aditivo-dominante somente foi detectado na famT]ié
51 x 91, avaliada com base no tipo de lesao.

A presenca dos efeitos geneticos aditivos as-
sume grande importancia na selegao visando a resistencia a an
tracnose foliar.

LIM e WHITE {1978) revelaram que os efeitosadi
tivos e nao aditivos eram importantes na resistencia a podri-
dao do colmo. Estes resultados sao concordantes com aqueles
obtidos por CARSON e HOOKER (1981b), os quais constataram que
os efeitos geneticos aditivos representaram mais do que 90% da
variacao total entre as medias das geracoes de todas as popu-
lagoes obtidas atraves dos cruzamentos de 4 linhagens resis-

tentes com 2 linhagens suscetiveis.
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CARSON e HOOKER (198la), estudando a heranca
da resistencia a antracnose foliar, tambem revelaram a bredo—
minancia dos efeitos geneticos aditivos em quat}o das cinco
familias estudadas, correspondendo-de 58,6 a 69,7% do total
de variacgao entre as médias das geragoes, enquanto que os efei
tos geneticos dominantes correspondiam de 0,0 a 27,9% do to-
tal de variacao, sendo que a analise da variancia somente de-
tectou significancia deste efeito em tres familias. Os auto-
res atribuiram ao féto de se detectar desvios significativos
do modelo genético aditivo-dominante em tres familias a ausen
cia de uma escala adequada de medida da resistencia e a inte-
racao nao alelica dos genes.

A analise da distribuigao da frequencia nas ge
racoes F2 de todas as familias avaliadas com base no tipo -de
lesao revelou uma variacao continua desde um tipo parental a
outro. O0s resultados apresentados no presente trabalho nao
demonstraram uma segregacao transgressiva na geracao F2, es-
tes resultados estao em discordancia com aqueles obtidos por
CARSON e HOOKER (198la), os quais verificaram que as geracoes
F2 de todas as familias estudadas apresentaram segregacao trans-
gressiva.

A distribuicao de frequencia nas geracoes Fy
de todas as familias avaliadas com base na porcentagem da

nervura central afetada apresentaram uma assimetria e tambem

uma segregacao transgressiva em algumas familias.
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As geracgoes de RCP} e RCPZ, em todas as fami-
lias avaliadas com base no tipo de lesao, revelaram claramen-
te a segregacao das p]anéas para um grau maior ou menor de re
sistencia, dependendo das linhagens utilizadas com progenito-
res recorrentes. Porem, as geracoes de RCP,, para as fami -
lias 51 x 91 e 46 x 91, avaliadas com base na infecgcao natu-
ral na nervura central nao exibiram uma evidente segregacaopa
ra suscetibilidade.

As sem%@aéBes observadas nas geracgoes F de

2
todas as familias, avaliadas atraves dos dois metodos, suge-
rem gue a resistencia das linhagens nao esta relacionadacom fato
res citoplasmaticos.

As estimativas da herdabilidade para as duas
formas de manifestacao da doenca foram altas, indicando que
a selecao tanto para a resistencia a infeccao do limbo foliar,
" assim como paraa infeccao natural na nervura central deverao
ser efetivas. As estimativas da herdabilidade no sentido am-
plo para a infeccao no limbo foliar variaram de 45,1 a 82,2%,
e para a infeccao natural na nervura central de 45,6 a 88,9%.
Valores da herdabi]idade alta deve-se a acao genica principal
do tipo aditiva, embora efeitos dominantes possam estar pre-
sentes, facilitando neste aspecto os trabalhos de melhoramen-
to atraves da selecao. Outros autores, estudando a heranca
da resistencia a antracnose foliar, obtiveram valores de her-
dabilidade, no sentido amplo, altos e para a podridao do col-

mo,no sentido restrito, de medic a alto.
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Para as familias avaliadas com base no tipo de
lesao, os resultados relativos ao numero de genes, indicam que,
provavelmente, de 1 a 4 genes dominantes estao envolvidos, en
quanto que nas familias avaliadas com base na infecgao na ner
vura central os resultados sugerem que, provavelmente, de 1 a
2 genes dominantes estao envolvidos nas populacoes. A familia
96 x 91, obtida do cruzamento entre as linhagens suscetiveis,
96 com a 91, apresentaram oS menores‘nﬁmeros de fatores efeti
vos, correspondendo R] = 0,43, quando avaliadas com base no
tipo de lesao e K = 0,11 com base na infeccao natural da ner-
vura central. Isto se deve ao fato de praticamente nao exis-
tirem genes de resistencia dominantes na linhagem 96 e confir
ina a hipotese da resistencia ser governada por genes dominan-
tes.

CARSON e HOOKER (1981a) determinaram que, pro-
vavelmente, 2 a 4 genes dominantes estavam envolvidos nas po-
pulacoes estudadas. Devido a ausencia da distribuicao isodi-
recional dos genes nas geracoes FZ’ a formula de Castle-Wright
foi modificada por MATHER e JINKS (1971), na qual Ky = (va-
)

riancia fenotipica em F2)2/8 (OZFZ - 07).

De uma forma geral, a selecao visando a resis-
tencia a infeccao no limbo foliar e a infeccao natural na ner
vura central devera ser efetiva, uma vez que, a herdabilida-
de foi alta, os efeitos geneticos aditivos foram predominan

tes em todas as familias e relativamente poucos genes parecem

estar envolvidos.
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A selecao massal para resistencia a infeccaono
Timbo foliar e a infeccao natural na nervura central devera
fornecer um rapido progresso no melhoramento de populacoes de
milho. Alem disso, os metodos genealogico e de retrocruzamen-
to podem ser éficientes na obtencao de linhagens resisten-
tes.

A presenca de segregacao transgressiva nas ge-
racoes F2 de algumas familias indicam que certos cruzamentos
entre linhagens com resistencia 1ntermed15rié poderao produ-
zir progenies com um grau de resistencia superior ao dos pais.

0 uso da resistencia como medida de controle
de doencas de plantas tem sido a meta insistentemente procura
da por varios pesquisadores. A caracterizacao da resistencia
em Vertical ou Horizontal, conforme conceito emitido por VAN
DER PLANK (1968), nao foi possivel no presente trabalho, de-
vido a utilizacao de um mesmo isolado para inoculacgao das 1li-
nhagens endogamas.

As suposicoes, feitas no presente trabalho, se
aplicam somente as populacoes estudadas e nao necessariamen-

te a outras populacgoes.
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6. CONCLUSOES

Do presente trabalho podem ser tiradas as se-

guintes conclusoes:

1. A resistencia que se manifesta na nervura central nao
se correlaciona forcosamente com a resistencia no lim-

bo.

2. A resistencia de milho a C. g&aminicoﬂa e governada por
genes dominantes (de 1 a 4 no limbo e de 1 a 2 na ner-
vura central), de efeitos aditivos e de alta herdabili-
dade, nao estando relacionada com fatores citoplasmati-

CoS.
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Tabela 1. Reagoes de seis linhagens de milho avaliadas segun-

do o tipo de lesao e porcentagem da nervura central

afetada, em condicoes de campo.

Linhagens Repeticoes

Metodos de avaliacgao

% da nervura

central afetada

Nota VX Nota VX

51 1 1,06 1,03 1,00 1,00
2 1,17 1,08 1,00 1,00

3 1,00 1,00 1,00 1,00

1 1 1,17 1,08 1,00 1,00
2 1,50 1,22 1,00 1,00

3 1,33 1,15 1,06 1,03

46 1 3,33 1,82 1,00 1,00
2 3,78 1,94 1,11 1,15

3 3,22 1,79 1,00 1,00

171 1 3,33 1,82 1,33 1,15
2 4,28 2,07 1,61 1,27

3 3,83 1,96 1,14 1,07

96 1 4,72 2,17 5,31 2,30
2 4,89 2,21 5,08 2,25

3 4,17 2,04 4,81 2,19

91 1 5,56 2,36 5,86 2,42
2 5,61 2,37 5,92 2,43

3 5,28 2,30 5,67 2,38

a. media de notas e medias transformadas em VX, para cada repetigao cons
tituida de 18 plantas.
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