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“"Quanta viruléncia pode a natureza colocar nos
fitopatégenos e quanta resisténcia pode o
homem colocar nas plantas cultivadas? Esta €
uma das mais importantes questBes para a

agricultura presente e futura."™

Stakman e Harrar (1857D




AGRADECIMENTOS

A Escola Superior de Agricultura “Luiz de Queiréz",
pela oportunidade oferecida para realizagZo deste curso.

Ao Prof. Dr. José Otavio Menten, pela chance de
té-lo como orientador, um_ incentivador que aposta no futuro.

Ao Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientifico e
Tecnolégico CCNPg), pela concess3o de bolsa de estudo.

Ao Prof. Dr. Natal Antonio Vello, pelas sugestdes e
incenti vo.

Ao Dr. José Tadashi Yorinori, pela cessiZo do isolado
do patdégeno.

Aos anjos da guarda Paulo Albuquerque, Jdlio Bueno e
Rosa Maria pelo apoio e compreens3io nos momentos dificeis.

Aos colegas, professores e funcionarios do
Departamento de Fitopatologia, pelo agradavel convivio.

Ao povo brasileiro, cujo suor deu-me a chance de
produzir este trabalho.

A todos que, de alguma forma, contribuiram para a

realizag¢3o deste trabalho.



.vi.

INDICE
pagina
ERSTA DE FABR A e e S R e e viii
L 17N A D, SIS T U i et O e Il e s, i o, o e, AL, S IR i R S A ix
RESUMO! "85 or o L it S &t SR e S e e e L x
SUMMARY & o 00 e SR e e e R S e el xii
1w ENTRODUCAGN 0 o it 0 e ok (o ey o e er o o e PR e lionsiae o1
2. REVISAO DE LITERATURA .. .. ... .. cccccnnoennaancneanas 03
S M AT R A M T O ) e i8
3.1, Cul'tivares e cruzamentosS . ... .....coo a0 0., i8
3.2. Obteng3io e manutengdo do isolado ............. 18
3.3. Preparo das plantas para inoculag3o .......... is
3.4:. Preparo ido 4néculio oo ool Suie s L o s L. 20
3.8. Inoculag3io e instalaglio dos experimentos ..... 21
3.6. Critérios de avaliag3o ........... ... ......... 22
3. 6. 1. Incidénclaf s J.t o0l b it s e s ol e ol o s 22
3.6.2 Severidade ...... ... .. ... 23
3.7. Anadlises estatisticas e genéticas ............ s
4 RESULTADOS  ENDISCUSSAG . . 28

4.1. Avaliag3o da resisténcia da soja a Diaporthe
phaseolorum f.sp. meridionalis ................. 28
4.1.1. Avaliag3io segundo a incidéncia da doenga ..... 28

4.1.2. Avaliag3o segundo a severidade da doenga ..... 30



4.2. Correlag3o entre incidéncia e severidade
4.3. Heranga da resisténcia da soja a

phaseolorum f. sp. meridionalis

4.4. Herdabilidade
5. CONCLUSZES

REFERENCI AS BIBLIOGRAFICAS

.............

Diaporthe

............................

...........................

33

35

38

.38

40

- e ; M & W



S s S NS

LISTA DE TABELAS

Tabela 1. Descrig3io de alguns caracteres boténicos e

agrondmicos dos cultivares de soja utilizados como.

parentais e a reag3o de resisténcia a Diagporthe
phaseoclorun f. sp. meridionalis. Piracicaba-SP, 18S2.

Tabela e Propor¢8es fenotipicas Cresistentes
suscetiveis) esperadas em quatro parentais e seis
cruzamentos dialélicos entre eles C(cada cruzamento &
constituido por um "bulk" na gerag3io F7) A reag3o a
D.p.m., para 1 a 4 genes, considerando-se genes de
domina&ncia completa, auséncia de epistasia e
parentais contendo os mesmos genes de resisténcia

Tabela 3. Esquema de anilise de vari&ncia da incidéncia
de D.p.m. dos gendétipos estudados com o desmembramento
entre parentais, cruzamentos e parentais vSs.
cruzamentos e as esperangas matematicas dos quadrados
= b o e e

Tabela 4. Incidéncia do cancro da haste em gendtipos de
soja C(parentais e cruzamentosd, sob condigBes de
inocul ag3o artificial em casa de vegetagIo.
Piracicaba=SP, 992" o0 00 s 5w Sk e ok = <has = sl o st s

Tabela 5. Anadlise de varidncia da incidéncia do cancro da
haste em gendtipos de soja Cmédias transformadas em
V" x + 1 D, com o desmembramento dos gendtipos.
Piraciicaba=SP 1892 R e .

Tabela B. Médias da severidade de Diaporthe phaseolorum
f.sp. meridionalis, em gendtipos de soja (parentais e
cruzamentos), sob condigBes de inoculag3do artificial
em casa de vegetagFo. Piracicaba-SP, 18982. T

Tabela 7. Anilise de variincia da severidade do cancro da
haste em gendétipos de soja com o desmembramento dos
genétipos. Piracicaba-SP, 1982100 gL, ..

Tabela 8. Reag3o de gendtipos de soja (parentais e
cruzamentos %ontrastantesb a2 D.p.m. (incidénciald e os
valores de X~ para o carater governado por 1, 2 e 3
genes. Piracicaba-SP, 1892. ... ... ... iiieeenenn..

s S Pagina

is

25

26

28

30

31

S3

36



S dtect

LISTA DE FIGURA

Pagina

Figura 1. CorrelagZo entre oz valorez de incidéncia e
severidade do cancro da haste'da soja, em gendiipos
de soja (parentais e cruzamentos), sob condigBes de
inocul ag3o artificial em casa de vegetag3o.
Piracicaba-SP, 13992. S s B o e R w s G el el e 34



HERANGCA DA RESISTENCIA DA SOJA A Digporthe

phaseolorum f. sp. meridionalis.

Autor : Amauri Siviero

.F.:Joéé- Ot,avic; -- M. Menten

g3 Ot

Orientador:’: sProf . -

4 e R
4o Lt e S VLR T i

RESUMO

O cancro da haste da soja, causado por Diaporthe
phaseolorum f. sp. meridionalis Morgan-Jones (D.p.m.>D,
constitui um sério problema a soja no Brasil desde o seu
aparecimento em 1983. A obteng3o de cultivares de soja
resistentes ao patédgeno exige informagdes sobre a heranga da
resisténcia.

O presente trabalho foi realizado em condigBes de
casa de vegetagio e teve como objetivo detectar a heranga da
resisténcia da soja a D.p.m.. Todas as avaliagBes foram
realizadas nos laboratérios do Departamento de Fitopatologia
da ESALQ/USP, em Piracicaba-SP, no periodo de agostosS81 a
dezembro,S1.

Os cultivares usados como parentais resistentes ao
patégeno foram IAC-Foscarin-31 e Primavera; os suscetiveis
foram Parand e Forrest; estes e os cruzamentos dialélicos
entre os parentais, sem os reciprocos, foram avaliados para

reag3o de resisténcia ao cancro da haste da soja.



Plantas no estadio Vi foram inocul adas
artificialmente através do método do palito de dente
colonizade com micélisc do patégeno. A avaliagXo da
quantidade de dben¢a'atf59és da incidéncia e severidade se
deu entre 15 e 20 dias apds a inoculagdo.

Nos cruzamentos entre parentais contrastantes para
reagio de resisténcia ao patédégeno (resistente x suscetiveld
foram observadas proporgdes fenotipicas de trés plantas
resistentes para umalfﬁianta sSuscetivel. Os resultados
indicaram que a heranga da resisténcia da soja a D.p.m. &
controlada por dois genes dominantes. vCé.' ¢ultivares
IAC-Foscarin-31 e Primavera possuem os dois genes reagdo de
resisténcia ao paiégeno denomi nados RdmiRdmi e Rdm2Rdm2 e os
cultivares Paranad e Forrest sXo hémoziéotos recessivos para

ambos oS genes.
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Soybean, stem canker, caused by Diaporthe phaseclorum
olon.Bhy, RERictonalls Motoanoiones SD.pemn 0 Jis Fhecoming @

serious disease of soybean crops in_?ﬁBr;___aﬁzi%_: 51nce it was
first reported in 19838. Basic information about disease
resistance inheritance are needed to obtain pathogen
resistant cultivars.

Two resistant parents CIAC-Foscarin-31 and
Primaverad, two susceptible parents (Parand and Forrest),
and six diallel crosses in the F7 generation, were tested to
the disease reaction.

This wor k was carried out under greenhouse
conditions in order to identify soybean resistance
inheritance to D.p.m.. The toothpick method was used to
inoculate seedlings at Vi stage. Fifteen to 20 days after

inoculation, the disease was evaluated by incidence and

Severity.



1. INTRODUCAO 2

A cultura de soja [Glycine max CL.D Merrilll & uma
das mais importantes na economi a brasileira, tendo
apresentado na safra de 1898788 uma area estimada superior
2 10 milhSes de hectares. CGrande parte do éleo extraido dos
gr3os € consumido internamente, sendo exportados o farelo e
parte dos graos. A exportag3o de derivados de soja da safra
198788 representou um ingresso de divisas da ordem de 3,8
bilhSes de délares ao pais CEMBRAPA,1988).

A expans3o da Area cultivada no Brasil trouxe junto
o crescente problema de doengas, em numero e severidade.
Existem aproximadamente 35 doengas de importincia econdmica
que afetam a cultura. O cancro da haste da soja, causado por
Diaporthe phaseolorum f. sp. meridionalis Morgan—Jones
[anamorfo Phomopstis phaseoll 1 sp. meridionalis
Morgan—-Jones] €& uma das potencialmente mais importantes na

-atualidade.



Este patégeno foi encontrado no Brasil na safra
198980, no Estado do Parana, provocando graves prejuizos em
lavouras atacadas, demonstrando boa adaptagfo as condigBes
brasileiras; atualmente encontra-se em todas as éfeas
produtoras de soja do pais, podendo-se constituir, em certos
casos, num fator limitante a 'sua produgdo. O agente causal
do cancro da haste da soja provoca cancros nas hastes e em
ramos laterais{ mata%do ﬁs plantas prematuramente,
proporcioﬁando redugao de  produtividade de até 100% em
cultivares mais suscetiveis.

Admi tindo-se que a utilizacg3o de cultivares
resistentes é o método mais racional e  econdmico de
controlar esta doéenga, e considerando a escassez de estudos
envolvendo a geﬁética da résisténcia da soja ao cancro da
haste, procufpu—se, no presente trabalho: <ad avaliar a
eficiéncia do métode de inoculagZo através do paiiﬁa em casa
de "veéetagﬁo ﬁa‘ d;scriminagﬁé dé genﬁpipos. para a
‘rgsisﬂéncia a_ D{p;ﬁ"; Cb). - comparar ® os --eritérios de
~incidéncia e severidade para quantificacgXo da doén¢a; Ced
’ deteciar a her;nga da rgsisténcia davsoja a D.p;@.. Trata-se
vde umrestudb inédito para © caso do cancro da haste da soja
que cocorre no Brasil e de imprescindivel impoftéﬁéia como

suporte a programas de melhoramento em soja visando a

resisténcia a doenga.



T o=

2. REVISAO DE LITERATURA™ -

i Gl AN e T

As mais 1mportanpes doengas da soja [Glycine max
CL.D Merrilll causadas por espéc1es de fungos do complexo
Diaporthe/Phomopsis s¥o: a 'qiueima da - haste e da vagem, a
podriddo de sementes e o cancro da haste: da soja
CPLOPER, 1889).

e

- L Avquéima da haste é dd:Vééem é céusada pelo fungo
«-Diaporthe phaseotorum-(Cke.dEll. “'var. sojde " CLehmand Wehm.

[fase anamérfica PhomopSLs sojae.lLehmanl. Esta doenga ocorre

‘em todas as reglaes produtoras de soga do mundo. sendo

-7“t1picamente de final de ciclo e aumenta em severidade guando

. OCOorrem chuvas® no. -momento - da - colheita da soja

CSENCLAIR 1989) N R A

A podrxdﬁo de sementes é causada por diversas

:1 espécies do género Phomopsts Existe muita confusZo na

detecgio - e -classificagBo destas- espécieé{"*iegentemente.
estudos micolégicos envolvendo a.caracterizag?o deste género
"'resultaram na designagzo de Phomopsts phaseolt e Phomopstis

27 longicolla como duas entidades funglcas distintas associadas

A podrid3io de sementes de: soja. - AS' formas anamérflcas dos

fungos causadores da queima da haste: e da.vagem e do cancro

'da haste da soja também causam podridﬁo em sementes de soja

“ “CHOBBS & PHILLIPS, 1985 " MORGAN- -JONES, 1889; PLOPER 1889>. A

NP
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podrid3o de sementes causada por Phomopsis spﬁ; é uma doenga
tipica de final de ciclo; € mais severa quando ocorrem
chuvas na colheita e estid distribuida por'todas partes do
mundo onde se cultiva soja (SINCLAIR,188S8D. -

A terceira doenga do complexo Diaporthe/Phomopsis é

©  cancro da haste ‘da’ “soja. ATHOW & CALDWELL (1954)

-~ apresentaram a posig3io  taxondmica 1inicial do patdgeno,

baseados em revis3o realizada por Wehmeyer em 1933 e nos
trabalhos de WELCH & GILMAN Cig48>. O agente causal do
cancro da haste da soja foi designado como Diaporthe
phaseclorum C(Cke. & Ell.>8acc. var. batatatis C(Harter &
Fieldl Wehmeyer, como sendo patogénico a soja e a batata
doce.

WELLCH & ©GILMAN (1848, analizando linhagens de
Diapeorthe phassolorum var. sojoe em soja, demonstraram que
as linhagens provenientes de peritécios do tipo cespitoso
eram homotidlicas, enquanto gque as originadas de peritécios

individuais eram heterotdlicas e os sintomas provocados

. pelas linhagens, "“quando inoculadas em soja, eram aistintos.

Assim, o= autores  reconheceram duas formas distintas e

propuseram os Seguintes trinomiais: Diaporthé phaseolorum

“wvar. sojae para a forma heterotalica e Diaporthe phaseolorum

var. batatatis para a forma homotalica, agenteé do cancro da
haste da soja e da batata' doce, réspettivaménte.”'n

ATHOW &'~ CALDWELL  €1954> ~fizeram um estudo
comparativo entre linhagens de Ewaporihe phaééb?brum var.
batatatis da batata doce com as da soja e demonstraram

diferengas consistentes gquanto a morfologia, caracteristicas

- culturais e patoegenicidade entre os isolados. Assim, os
. -autores estabeleceram o trinomial Diaporthe phaseolorum var.

_caulivora Athow & Caldwell (1954) para os isolados da soja e

Digporthe . phaseolorumn var. batatatis para osJ'éé batata,
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- elevando o agente causal cancro dahaste da sgja a nivel de
variedade separada .da batata. .-Até ent3o, o canecro da haste
ggnsoja_eraﬁggnsidergdo,como¢um:sintoma de queima da haste e

da vagem. ZTn TNHTET agliE S

A - separagdo .das - variedades - Diaporthe phaseolorum

.var. .caulivera e var. -sojae foi:considerada invAlida, pois
Sl o B - i IR i

mutantes da :yarﬁ,,gaulivopa,wwproduzidos“”em " laboratério,

i5

;;mreproduziramAos,mesmos;sin;omas~da var. sojae (THREINEN et

‘alii-igsgD- WHI TEHEAD. (1966), descrevendo o agente causal do

- cangré da haste dqﬁcorn;ghso [Lotus corniculatus C(L.J] e o
_c#néro dé haste da soja. concorda:com a proposta de THREINEN
et 2l11iC1989>.

O cancro da haste da soja, induzido por Diaporthe
phaseolorum var. caulivora, -foir um sério problema no norte
_dos Estados Unidos no inicio dos anos B0; nos. Ultimos anos
prejudicou sensivelmente a- produglo de soja do sul daquele
pais CPLOPER 1989>. O avango drastico da doenga “para novas
\A‘_ regiﬁes dos Estados. Unidos- e, mais:recentemente; para outras
;pattes do mundo, - suscitou nowves :trabalhos -envelvendo é
_‘itgxénomi; _dos fungos - - associados - .ao - complexo
L_;;bfaeqrthe/Rhomopsis.que.oconrempna‘soja.f.~
4'h.j ;i MORGAN JONES. €1989) . propds .mudangas -significativas
= na cla351ficagzo dos. patégenos :-da  soja “asseciados ao
‘complexo Diaporthe/Phomopsis;:. - Apbs: -avaliag3o’ "da grande
variabilidade Ma.- morfologia,  fisioloegia: e nas relagBes
patégeno hospedeiro.: o . autor. ;considerou _insatisfatéria a
A;.classiflcagﬁo das entidades fungiras ao.niwvel ‘de* ‘variedade.
. Assim, as formas originalmente denominadas vart ‘caulivora e
. : :so.)ae pass_a;n aco nivel forma especial caoulivord'e- sojae. O
;l;esmor autor reconheceu, dentro de: Dieporthe -phaseolorun,
’ ;tnéswgntid%des'fﬂpgicas distintas patogénicas a soja: f. sp.

VVSQJGQA como. patégeno causador da: gueima da -haste e da vagem;
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f..8p. caulivora, comd patdgeno causador do cancro da haste
da soja no norte dos EUA; e f. sp. meridionalis, como
patégeno causador do cancro da haste da soja no sul dos EUA.

Anteriormente a4 esta nova proposta, a maioria dos

- autores referiam-se ao cancr¢ da haste da soja do sul dos

EUA como "southsrn stem canker" e ao cancro da haste da soja

] B

~-do norte dos EUA como northern stem canker', ambos
provocados por Diaporthe phaseoclorum var. caulivera C(HOBBS &
PHILLIPS,1885; KEELING,18883.

Diversos estudos tém revelado diferengas relevantes
entre o patdgeno causadog do cancre da haste da soja do sul
e do norte dos EUA C(KULIK,13884; BACKMAN et alii,1988b; HOBBS
& PHILLIPS,1885; KEELING, 1888a; PLOPER,1889). KEELING
€1988a) demonstrou que a distribui¢XZo regional de Digporthe
phaseclorum f. sp. coulivora & explicada por diferengas
marcantes na patogenicidade e temperatura de crescimento "in
vitro"” dos isolados. Estudos comparando a influéncia da
temperatura no crescimento da colonia e na patogenicidade de
isolados das duas regides (norte e sul dos EUAD, revelaram
que o crescimento “in vitro" dos isolados do norte foi
inibido a 30°C, enguanto gue os do sul mantiveram a mesma
taxa de crescimento; os isolados do norte mostraram-se
apatogénicos a soja a temperatura de BOOC. enquénto os do
sul mantiveram a patogenicidade. : |

McGEE & BIDDLE (1687), estudands as éaratieristicas
micoldédgicas dos isolados do cancro da haste da soj# do sul e
do norte dos EUA, observaram gque os isolados do norte
apresentaram micélioc branco, clamidosporos coﬁ estromas
circulares Ci a 2 mm de diametrod distribuidos ao-acaso na
colonia e nunca fundidos, engquanto que os isolades do sul
apresentaram micélio branco, clamidosporos castanhos que
inferem cor castanha a colonia, estromas regulares (2 a 10

mm de difmetro) e ocasionalmente fundidos.
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Os peritécios do. cancro da haste da“soja do norte

i dos EUA s3o pretos, globosos e tém agrupamento cespitoso em

numero de 2 a 18 por grupo; .os -peritécios dos: isolados do

" cancro da haste da soja do. sul .sZo pretos e globosos e

encont,r am-se _arr anj ados  indi viduamente C(SINCLAIR,1888). Os

isol ados do - fungo. - enconirados no norte - . dos EUA,

] apresent.aram peritécios com -bico’ curto ; ‘menor~ diametro e

Aa_usénc,j.a da fase Phomopsis, enquanto que os ‘iselados do sul

apresentaram peritécios alongados: e retos e os ‘picnidios da

~ fase Phomopsis com conidios _,_do; tipo alfa CKULIK,18845.

HOBBS & PHILLIPS (1985), observando -‘sintomas de

__cancro da haste da soja no campo, encontraram les@es maiores

associadas ao cancro da: haste da soja do sul e menores aos

iéolados do norte;. . observaram também diferengas nas

) -ncaracte_ri sticas culturais e na .taxa de. crescimento '"in

o

int,ro" entre os isoclados, além de perfeita correlagfo deste

paramet.ro com o tamanhp das: lesSes..

A transmssﬁo..,via semente, do fungo  causador do

‘cancro da hast,e da soja do norte: dos EUA ocorre ‘com maior

f‘requéncia do que. © do. sul. No:nerte, :frequentemente, s3o

‘ __‘ob;‘ver vados niveis de 30 .a 680X do fungo "nas sementes,

enéuanto que no sul n3o ultrapassa 5% (KMETZ et '2alii ,19783.
Segundo McGEE_I & BIDDLE .€1987) ; e MORGAN-JONES:- €1989), a
patogenicidade dos isolados.- causgdotes de caricro :da haste da
soja encontradqs no sul-.dos EUAé&:maior.se comparada com os
isolados do norte. .. .. .- sofe

Todas as dif‘erenc;as .descritas entre’ s isolados do

sul e do norte do cancro da. haste da 'soja:-serviram de

) A_ subsidios a MORGAN -JONES (19891 para. proper “a-separagdo dos

isolados ao nivel taxonémico. .de. forma especial, visto que se

. »ktratam de ent,_,ldjad_es, fangicas. distintas. i 2 2T o
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O cancro da haste da soja foi relatado como sendo
uma séria doenga da soja na década de 50 na regi3o norte dos
EUA e em Ontario, Canadd. A doenga fol diminuindo de
importancia a medida que os cultivares suscetiveis foram
substuidos por cultivares resistentes CBACKMAN et
alii,1985b). As primeiras cbservagdes do cancro da haste da
soja na regifo sul dos EUA foram feitas em 13973, no Estado
de Mississipi, e em apenas 10 anos atingiu toda a regizo
sudoeste americana produtora de soja. A doenga foi também
relatada, causando sérios prejuizos a soja’ na Iugoslavia
CSINCLAIR,1989; BACKMAN et alii, 1985b).

As perdas ocasiéhadas com o cancro da haste da soja
na regifo sul dos EUA, em 1883, foram estimadas em 37
milh@es de délares; variedades suscetiveis ao patédgenc foram
praticamente destruidas pela doenga, atingindo produgBes de
até 100 kg/ha de gr3ios. A severidade da doenga obrigou os
produtores de soja a substituir rapidamente os cultivares e
forgou a adog3io de novas praticas agrondmicas C(BACKMAN et
alii,1985a; BACKMAN et alii,1ig9s8Spd.

No Brasil, o cancro da haste da soja foi constatado,
pela primeira vez, no municipio de Ponta Grossa-PR, em
fevereiro de 1988 e foi encontrado na safra 188380 em todas
as 4areas produtoras de soja do pais. O fungo causador do
cancre da haste da soja no Brasil € o mesmo que causa cancro
da haste da scja no sul dos EUA, atualmente identificado
como Diaporthe phaseclorun . sp. meridionalis Morgan—-Jones
[forma anamérfica: Phomopsis phaseoli f. sp. meridionalis
Morgan-Jones]. C patdgeno apresentou boa adaptagdoc as
. condi ¢Bes brasileiras, demonstrandoe  ser agressivo em

temperatura elevada CYORINORI,1893S0D.
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S Na safra 1989/90 milhares de hectares de soja foram
~ afetados pelo cancro da haste da soja no Brasil, provocando

redug®es de rendimento entre B0 a 80% em cultivares

.-Suscetiveis e em .locais ronde as condig8es climaticas

favoreceram a doenga. :A- entrada deste patégeno no pais
constitui uma = sérdia ameaga a sojicultura nacional
CYORINORI ,1990>.

7 - O cancro da haste da soja, que ocorre no Brasil, ¢
causado por um fungo com duas fases de distintas: (ad fase
teliomérfica, denominada Diaporthe phaseoclorum f. sSp.
meridionalis, que ocorre no final do ciclo da cultura,
caracterizada pela produglo de:ascosporos em peritécios; (bd
fase anamérfica, denominada Phomopsis phaseoll f. sSp.
meridionalis, caracterizada pela  produg3c de conidios em
picnidios. :

Os sintomas da doenga no campo se caracterizam pelo
aparecimento de estrias ou. pontuag@es negras a castanho
claras, que surgem entre.15 a 20 dias apés a infecgZo; a
partir dai progridem para manchas elipticas ou alongadas com
centro negro a castanho e margens <laras, podendo atingir
(alégnsv centimetros de .comprimento.. O aspecto da mancha,
nésﬁ? fase, & tipico de um cancro,. que did o nome a doenga.
Isto pode ser visto entre 50 a 80 :dias apds a infecglo. Os
sintomas dgjpoenga ocorrem, fregquentemente, nos entre—-nés,
nés, ramos,Jchig;os e na. medula:das' plantas. O ataque do
patdgeno pode$pno§ocap,a morte parcial ‘ou total das plantas
afetadas. O esgureéimento_,da~ medula e ab'*apéﬁétimento de
plantas com folhas do tipo: ’ecarijé" " Careas verdes
entremeadas com A4reas amareladas) s3o sintomas que podem

auxiliar no diagnéstico da doenga CYORINORI,1880>.
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O desenvolvimento da doenga 'no campo depende de
diversos fatores como: (ad potencial de indéculo, .Cb) estadio
da cultura, C(cd suscetibilidade do cultivar e (d) condigdes
climdticas favoraveis para a doenga. Um dos aspectos mais
importantes na epidemiologia do cancro da haste da soja & o
longo periodo de infecgZo, onde o patdgeno estid associado a
planta e nio se observam sintomas da doenga C(RUPE,1888D.

SMITH & BACKMAN (18880, estudando a epidemiologia do
cancro da haste da soja, demonstraram que o estiadioco V6 & o
mais propicio para se avaliar a doenga no campo e que a
maicor intensidade de doenga fol alcangada quando as plantas
foram inoculadas no estagio V3, entre 21 e 24 dias apébds a
semeadura. As infec¢g®Bes que ocorreram logo apds a emergéncia
das plantulas resultaram em maior intensidade de doenga,
enquanto gque aquelas gue ocorreram nos estadios vegetativos
finais n3o reproduziram sintomas da doenga.

O ambiente exerce grande influéncia no
desenvol vimento do cancro da haste da soja no campo e na
reag3o de resisténcia dos cultivares C BACKMAN et
21i1,1885b>. No entanto, RUPE (1888) afirmou que a forma com
que os elementos climiaticos atuam sobre a doenga precisa ser
melhor elucidada. DAMICONE et alii 1987 conduziram
diversos estudos visando detectar a influéncia da umidade
relativa do ar na incidéncia e severidade do cancro da haste
da soja e observaram que a maior quantidade de doenga foi
cbtida guandc as plantas inoculadas permaneceram entre 48 e
868 horas em alta umidade relativa continua e depois com
ciclos alternados continuosdescontinuo de umidade relativa
dentro da casa de vegetag3o.

O fungo causador do cancro da haste»i da soja
sobrevive de um ano para outro em restos de cultura
infectada e em sementes armazenadas; pode ser disseminado a

longas distAncias por sementes, veiculos e maquinas e a

- e 2 aeesnessddesdesdtt et st s et
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curtas distancias pelo vento e ‘agua CBACKMAN et alii,1985p;
ROTHROCK et alii,1988; YORINORI, 189S0>.

Outros fatores afetam a quantidade -de! doenga no

_campo. SMITH et alii (1888) observaram que a:sevVeridade do
1¢ancro da haste da soja foi aumentada em plantas que
_sofreram esiresse hidrico ou --ataque por insetos e

. nematdides. RHOTON (19893 observou maior intensidade de

cancro da haste da soja em plantas cultivadas em solos

,,“1 deficientes em potassioc.

A avaliag3do da resisténcia da soja ao agente do

cancro da haste em um grande nimero de materiais, dentro de

um programa de melhoramento, exige a adogdo de métodos de

_inoculag3o artificial e avaliagZo rapidos e eficientes

' CALLEN,1989>. Um método de inoculag¥o artificial ideal deve

ser confidvel, seguro e demonstrar boa correlag3io com as

infecgBes naturais da doenga que ocorrem no campo.

A principal desvantagem de se avaliar a resisténcia

Hv dé gendtipos a nivel. de campo & que a doenga pode n3o

' ocorrer. num determi nado ano -por falta de  condig¢Bes

-< climidticas favoraveis.  Uma alternativa seria a inoculag3o do

patégeno no campo; no entanto, esta via ¢, muitas vezes,

_pouco pratlca e trabalhosa.
Os métodos de inoculagdo de plantas adultas de soja

com suspenszo de esporos ou - inje¢io de micélio na’ haste da

planta s3o técnicas promissoras para-avaliag3io -da reag3io de

resisténcia,ﬁc¢nCtp‘»da‘.haste;,,N07;entanto.d»o método da
AP, _ v B als et A

::ipsercﬁo nas plantas do palito de dente com:-micélio tem sido
”'bas@ante difundido ultimamente CKEELING,%882; -ALLEN,1889).

O método de inoculagio com.o uso. palito foli usado no

~_sistema soja versus cancro_da haste; pela primeira vez, por

CBALL 1852>. A eficiéncia  do método .~foi <comprovada
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posteriormente por diversos autores (FROSHEISER,1957;
KEELING,1982; WENDEL & ALLEN,1986; WEAVER et alij,1988;
YORINORI ,1990>. KEELING (19823 relatou que a utilizac¥o do
método do palito de dente colonizado com micélio do patégeno
reduziu o tempo de avaliag3o da reagio de resisténcia dos
gendtipos aoc cancro da haste da soja e economizou trabalhe e
espago no campo.

Em fitopatologia, a adog3o de técnicas de inoculagxo
artificial, em condigB®es controladas, ¢ limitada pelo fatop
de gue, nem sempre, as respostas obtidas correlacionam-se
com as reagBes em condigBes naturais de infecg3o. No caso
especifico da inoculag3o do agente causal do cancro da haste
da soja com o uso do palito colonizado pelo patdgeno, n3o
existe este problema. KEELING (1882, WEAVER et alii (1988>
e YORINORI (193802 demonstraram haver boa correlagio entre os
resultados obtidos no campo e em casa de vegetag3io, de
plantas inoculadas artificialmente com o patdgeno e plantas
infectadas naturalmente.

O controle do cancro da haste da soja pode ser feito
através de diversos métodos: cultural, quimico, bioldgico e
genético. No entanto , o uso de cultivares resistentes ao
patégeno é citado como sendo o mais eficiente no combate a
doenga, além de ser racional e econédmico ao agricultor. O
cancro da haste da soja, na regi3o norte dos EUA, foi
praticamente eliminado pela simples sﬁbstituigﬁo dos
cultivares suscetiveis por resistentes (WEAVER et 2lii,18984;
BACKMAN et alii, 19885a; ALLEN,1989).

Uma ampla variedade de respostas de resisténcia de
gendtipos de soja ao agente causal do cancro da haste tem
sido observada (SHOKES et alii, 1884; BERGGREN et alii,
1985; HARVILLE et alii, 18986; PHILLIPS & RAYMER, 18987;
YORINORI ,18980D.
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WEAVER et alii (19882 avaliaram 41-'cultivares de
soja da regiio sul dos EUA, dos grupos de méturaggo V ao
VIII, para reagio ao cancro da haste. Os cultivares foram
avaliados por dois anos no campo e encontraram-se niveis
desde alta suscetibilidade até alta resisténcia. PHILLIPS &
RAYMER (18873 testaram 532 linhagens de soja para reagfo ao
cancro da haste da soja gque ocorre no sul dos EUA e
observaram que 33% eram resistentes ao patdégeno, 20%
suscetiveis e 47% das linhagens apresentaram reag@es
intermediadrias de resisténcia. HARVILLE et alii <1888),
trabalhando na mesma linha com 32 cultivares de soja dos
grupos de nmaturag3io V aé VIII, detectaram reagd®es distintas
para resisténcia ao cancro da haste da soja em todos os
grupos de maturagio estudados.

No Brasil, os principais cultivares de: soja foram
testados, no campo e em casa de vegetag3o, para reagio a
Diaporthe phaseolorum f. sp. meritdionaltis 4 Dos 137
cultivares testados, 33 foram resistentes ao patdégeno, 36
moder adamente resistentes, 17 moderadamente suscetiveis, 39
suscetiveis e 11 altamente suscetiveis. A quantidade de
doenga foi medida através do indice de infecgio C(IF>, que &
uma associagio entre a incidéncia e a severidade da doenga
CYORINORI , 1990D. e

A suscetibilidade da .soja —aocancro® da haste &
diretamente pb_éporciona_l 4 taxa de crescimento do patdgeno
sobre a planﬂg C"DUVNLA.EV,Y,ZL'QSSD . ..LALITHA et s alii {1889
relataram qué exist,e Vcorr‘elagzo‘ positiva entre a quantidade
de toxinas produzidas }ﬁelo‘pat.égeno e a extens3do da les3o na
planta. Por outro lado, PLOETZ & SHOKES (1987)  afirmaram que
a resisténcia em soja ao cancro da haste & expressada apés a
infecgdo do patégeno na planta. e que os mecanismos de
resisténcia da planta A& doenga ocorrem apédsio hospedeiro ser

infectado. Cultivares de soja resistentes a doenga também

ruy & Tl
Y ERERArT
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 _WEAVER et alil (1088> avaliaram 41 cultivares de
soja da regi3ic sul dos EUA, dos grupos de maturagio V ao
VIII. para reag3o ao cancro da haste. Os cultivares foram
avaliados por dois anos no campo e encontraram-se niveis
desde alta suscetibilidade até alta resisténcia. PHILLIPS %
RAYMER (1987) testaram 532 linhagens de soja para reagZc ao
cancro da haste da soja que ocorre no sul dos EUA e
observaram gue 33% eram resistentes ao patdégeno, 20%
suscetiveis e 47% das linhagens apresentaram reag¢®es
intermediarias de resisténcia. HARVILLE et alii (19863,
trabalhando na mesma linha com 32 cultivares de soja dos
grupos de maturag3io V ao VIII, detectaram reagSes distintas
para resisténcia ao cancro da haste da soja em todos os
grupos de maturag¢io estudados.

No Brasil, os principais cultivares de soja foram
testados, no campo e em casa de vegetag3o, para reaglio a
Diaporthe phaseolorum f. sp. meridionalis ) Dos 137
cultivares testados, 33 foram resistentes ao patdégeno, 36
moder adamente resistentes, 17 moderadamente suscetiveis, 39
suscetiveis e 11 altamente suscetiveis. A quantidade de
doenga fol medida através do indice de infecgio C(IF>, que &
uma associagio entre a incidéncia e a severidade da doenga
CYORINORI ,19803.

A suscetibilidade da soja aocancro da haste é
diretamente proporcional a taxa de crescimento do patdgeno
sobre a planta C(DUNLAEVY,1986>. LALITHA et alii d198@D

relataram que existe correlaglo positiva entre a quantidade

- de toxinas produzidas pelo patégeno e a extens3io da lesZo na

planta. Por outro lado, PLOETZ & SHOKES (1987) afirmaram que
a resisténcia em socja ao cancro da haste € expressada apds a
-infecgio do patdégeno na planta e que os mecanismos de
resisténcia da planta & doenga ocorrem apds o hospédeiro ser

-infectado. Cultivares de soja resistente§ é'doéﬁga também
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_ gﬁo' infectados pelo fungo; no entanto, os sintomas n3o

_“progridem. devido a mecanismos de resisténcia biogquimicos

: presentes nas plantas C(PLOETZ et al1ii,1988; LALITHA et

)  a;ii.1989). O uso da toxina do fungo, comt método de

-deteégﬁo da reag3io de resisténcia das plantas ao cancro da
) haste, n3o parece ser promissor. LALITHA et -alii (198895
obser varam qﬁe plantas suscetiveis ao cancro da haste,
quando inoculadas somente com a toxina do patédgeno, n3Io
'_reproduziram sintomas da doenga.

Varios autores alertaram para a grande variabilidade
existente entre diferentes isolados do fungo causador do
cancro da haste da soja. KEELING (198%a), trabalhando com 29
isolados do fungo @ somente da regiio sul dos EUA,
caracterizou dez patétipos distintos usando seis gendtipos

diferentes C(Kingwa, Tracy- M, Arksoy, Centennial, S-100,. e

JJ77—339). HIGLEY & TACHIBANA (189873, +trabalhando com
Aisolados do fungo coletados no sul e norte dos EUA,
observaram que seis cultivares foram resistentes aos
:- isolados do sul e susceti{iveis aos isolados do norte; outros
trés cultivares foram suscetiveis a todos os isolados. Os
autores denominaram de raga 1 os isolados do norte e raga 2
os 1isolados ’do sul. A especializag3o fisiolégica dCragad
dentro de Diaporthe phaseolorum foi pouco estudada e n3o &
aceita por muitos autores, dada a grande variabilidade do
patégeno e a di versidade de respostas de
fresisténcia/suscetibilidade' dos . -cultivares a doenga
CKEELI NG,1985b) . .

MORGAN—JONES (1889) afirmou que alta variabilidade

o 'apfesentada por isolados do fungo - causador do cancro da

 haste da soja, além de outros fatores, -pode estar ligada a
agentes citoplasmaticos, possivelmente relacionados com o©

ENA (fita duplad do fungo. Fatores como diferengas: nas taxas

de Léreséi@epto in .vitro" e. patogenicidade. ' podem ser

‘éxﬁiiéédbs por esta teoria.
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A alta variabilidade do patdégeno tem sérias
implicag®es na epidemiologia da doenga e pode definir a
‘ddrabilidade de um cultivar no campo. ALLEN (1988) afirmou
“que, no sistema Diaporthe phaseolorum f. sp. meridionalis e
a soja, o tempo de vida Gtil dos cultivares pode ser curto
devido ao aparecimento de novas ‘'ragas'" do patdégenc no
campo, resultado da pressio de selegio exercida sobre o
fungo, gquando se introduz um cultivar resistente. PLOETZ et
- alii C18986> n3ao concordam com ALLEN (1989, pois, ressaltam
gque cultivares resistentes s3oc igualmente infectados pelo
patégeno, mas n3o apresentam sintomas da doenga. Assim, o©
plantio de cultivares resistentes ao patdgeno nIo deve
selecionar novos patétipos.

O fato do cancro da haste da soja ter se tornado uma
séria ameaga a cultura da soja em diversos paises, fez
crescer © numero de trabalhos envolvendo a identificagZo de
cultivares resistentes ao patdgeno. O conhecimento da base
genética e a heranga dos fatores genéticos envolvidos na
relag3o planta-patégeno & de vital importancia ao
fitomelhorista na obteng3o de cultivares resistentes a uma
determinada doenga C(PEREIRA et alii,1985).

A base genética relacionada a resisténcia da soja ao
agente causal do cancro da haste foi descrita., pela primeira
vez, por KILEN & HARTWIG ((1885). O cultivar Tracy-M
{resistented e a linhagen J77-338 (suscetivel) foram usadas
como parentais e a heranga fol qguantificada nas progénies
F2 e F3 dos cruzamentos; foi observada segregag3do fenotipica
de 15 plantas resistentes : uma planta suscetivel em F2 e
sete resistentes : oito segregantes : uma suscetivel nas
progénies F3. Os resultados indicaram gque a resisténcia da
soja ao cancro da haste:o ¢ governada por decis genes

domi nantes encontrados no cultivar Tracy-M.
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P e - by, S Mais”iarde,'KiLEﬁuéyHAETWfG Cﬁ§8%?. trabalhando com
": l+7o mesmo material genético, confirmaram a>exist§pcia de dois
. genes dominantes no cultivar Tracy-M controlando a
resisténcia da soja ao cancro da haste e os denominaram de
Rdcl e Rdc2 (resisténcia a Diaporthe phaseolorum var.
L ecaulitvora 1 e 2D. _
Gl WENDEL & ALLEN (1886) confirmaram os trabalhos de
E. 3 KILEN & HARTWIG C1885). Avaliando todos os possiveis
‘ecruzamentos entre os pafentais Tracy-M, Bay, Bragg e J77-338
para reag3o de resisténcia ao agente causal do cancro da
haste da soja chegaram as seguintes conclusSes: Cad o
cultivar Tracy-M possui dois genes dominantes de resisténcia
ao cancro da haste da soja (DpciDpcl e Dpc2Dpce2d; (b2 o
cultivar Bay apresenta um gene dominante de resisténcia
completa denominado  Dpci CDiaporthe phaseoclorum  var.
caulivora 13; (cd o cultivar Bragg apresenta um gene de
resisténcia, porém, de domini&ncia parcial ao patédgeno,
~denominado Dpc2 e (dd a linhagem J77-338 ¢ homozigota
2 recessiva para os dois genes de resisténcia ao patédgeno.
O fato de poucos fatores genéticos estarem
-"envolvidos na resisténcia da <éoja ao cancro da haste
assegura alta herdabil;dade» do carater dos parentais aos
£7  descendentes. = WEAVER et  alii (1988  detectaram
herdabilidades éntre g2 e 96% em linhagens de soja em testes
oo de campo para reagio ao tancfc da haste. na .regifo sul dos
£ i EUAS - - a5 , _ .
as - Outros sistemas géhéticos podém esiar envolvidos na
‘.resisténcia da soja ao cancfo da haste, além dgspe conhecido
na cultivar Tracy-M. WEAVER et alii 1988 #fifmaram que o©o
=‘cultivar Centennial té&m apresentado um certa tolerancia a

doenga no campo e alertou que este mecanismo pode ser
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explorado nos programas de melhoramento. BACKMAN et alii
€1985b) recomendam © emprego do cultivar Centennial em
projetos de melhoramento, peleo fato deste apresentar
resisténcia a todo © complexo de nematdides que ataca a
cultura da soja.

O melhoramento visando a incorporag3o de genés de
resisténcia ao cancro da haste da soja, em cultivares
suscetiveis ao patédgeno, pode ser feito em curto espago de
tempo com a utilizagdo de pequenas populagBes de plantas,
pois, a resisténcia & controlada por um pequeno numero de
genes CALLEN,1983). Os cultivares americanos CNS, Tracy-M e
Centennial s3o referéncias importantes para os programas de
mel horamento em soja visando a incorporag3o de fatores de
resisténcia (KEELING,1885b). Programas de melhoramento em
soja visando resisténcia ao cancro da haste podem ser
conduzidos através dos métodos do ‘'pedigree', ‘“pedigree"
modificado e retrocruzamento, sendo este uUltimo a via mais
rapida para se obter cultivares resistentes C(BACKMAN et
alii, 1988a; ALLEN,1888).

4

- a5 an = BN & a4

-
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3. MATERIAL E METODOS

O presente trabalho foi realizado nos laboratérios e
casa de vegetag3io do Depértamento de Fitopatologia da Escola
Superior de Agricultura "“Luiz de Queiréz" da Universidade de

S¥o Paulo, em Piracicaba, SP, durante o ano de 1931.
3.1. Cultivares e cruzamentos

Foram utilizados como parentais os cultivares de soja
IAC-Foscarin-31, Primavera, Paranid e Forrest pertencentes a
Colegao de Germoplasma do Setor de Genética Aplicada as
Espécies Autdgamas do Instituto de Genética da Escola
Superior de Agricultura "Luiz de Queiréz" da Universidade de
S3o Paulo. A descrig3io de alguns caracteres botlnicos a
agrondmicos, bem como a reagdo de resisténcia a Digporthe
phaseclorum f. sp. meridionalis (D.p.m.) de cada cultivar de
soja encontram-se na Tabela 1.

Tabela 1.Descrig3o de alguns caracteres botanicos e
agrondmicos dos cultivares de soja utilizados como
parentais e a reag3do a Diaporthe phaseolorum f . sp.
meridionalis. Piracicaba-SP, 13882.

CULT IVAR REGISTRO CICLO' cBR DA COR DA CBR DO REAGAO_A
N. ESALG (DIAS) FLO8R PUBESC. HILO D.p.m. *
IAC-FOSCARIN 102 134 BRANCA CINZA CREME RESISTENTE
PRIMAVERA 290 120 ROXA CINZA PRETO RESISTENTE
PARANK 106 130 BRANCA CINZA CREME SUSCETIVEL
FORREST 54 122 BRANCA MARRON PRETO SUSCETIVEL

1 2
NUMERO DE DIAS P ARA A M A T URIDA D E; C O NFORME YORIN O RI (1990).
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Juntamente com os parentais foram-testados, para a

‘rea¢c¥o de resisténcia a D.p.m., os seguintes cruzamentos

jrdialélfcos sem reciprocos: IAC-Foscarin-31i X Paranad C(USP

' 80.001>, Primavera X Parana CUSP ©0.002>, Parand X Forrest
¢80. 0033, IAC-Foscarin-31 X Primavera CUsSP 80. 00453,
JAC-Foscarin—-31 X Forrest (USP 80.005) e Forrest X Primavera
CUSP 80.006>. Os seis cruzamentos dialélicos, cada um deles
constituido por um "bulk" na geragZo F7, n3o sofreram
sele¢fo artificial para nenhum carater, sendo cultiivados de
F2 a FB6 na auséncia do patdgeno.

As sementes dos cultivares e dos cruzamentos foram
cedidas pelo Setor de Genética Aplicada as Espécies
Autdgamas da ESALQ/USP, por intermédio do professor Dr.
Natal A. Vello do Departamento de Genética da ESALQ.

3.2. Obteng3do e manutengio do isolado

O isolado de D.p.m. utilizado foi proveniente de
plantas de soja do cultivar Davis, fornecido pelo
pesquisador Dr. José Tadashi Yorinori do Centro Nacional de
Pesquisa de Soja da Empresa Brasileira de Pesquisas
Agropecuiria, situado em Londrina-PR. O isolado, segundo o
pesquisador, foi o© que apresentou maior patogenicidade a
soja dentre os diversos isclados testados.

O isolado foi mantido através de transferéncias
sucessivas em meio de cultura composto de batata-dextrose
-agar (BDA> de onde fol retirado para execugic dos
trabal hos.

3.3. Preparo das plantas para inoculag3o
As plantas de soja a =serem inoculadas foram

cultivadas em vasos de aluminio com capacidade de 2,0

litros. O substrato para o desenvolvimento das plantas foi
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uma mistura homogeneizada de solo argiloso peneirado,
. . esterco. de: curral curtido ‘e jSev;ueiradcl e areia grossa na
propor¢3o de 3:: 1,5 : 1, reégécti;amente. ‘Apés; a mistura o
: substrato foi esterilizado em autoclave ‘a: 1é§°c por duas
. horas e utilizado apdés 15 dias. Os vaso‘sb éo;n as plantas
foram mantidos em casa de vegetag3o recebendo irrigag3o
diaria.

Em cada vaso foram distribuidas aproximadamente 12
sementes de soja e, antes do momento da ;noéulagﬁo. fol
feito um desbaste deixando-se 5 pl'antas por vaso, submetidas

posteriormente a inoculag3o.
3.4. Preparo do indéculo

O indculo utilizado neste trabalho foi produzido
em palitos de dente colonizados com micélio do fungo,
segundo técnica descrita por KEELING (18822, modificada por
YORINORI (138813. Os palitos de dente comuns foram cortados
com tesoura apropriada a um gquarto do tamanho normal e
afinados, visando diminuir o dano mec&nico és_;‘ plantas no
momento da inoculag¢g3o. Em seguida os palitos forém fervidos
em Agua destilada por 30 minutos, com trés trocas sucessivas
- de Agua visando a eliminag3o de possiveis agentes téxicos as
plantas ou algum inibidor fudngico. Antes de serem colocados
em contato com o© micélio do fungo, os paiit,os foram
-autoclavados a 120°%¢ por 20 minutos. i
O micélio do fungo foi repicado da cultura matriz
.em tubo para placa de Petri contendo BDA; apds 4 dias de

incubagdoc a 24 - 26°¢ no escuro, foram trénsferidos 5 a &
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discos de micélio medindo 5 mm de di&metro para outra placa
de Petri com BDA. Os palitos a serem colonizados pelo fungo
:'forﬁm colocados nesta mesma placa na posigdo vertical com a
;onta afinada externa ao meio de cultura em numero de B0 a
60 por placa. Apdés 4 dias de incubag3do sob as mesmas

condi¢gBes anteriores os palitos estavam prontos para o uso.
3.85. Inoculagioc e instalag3o dos experimentos

A técnica de inoculagZo usada foi uma adaptag3o do
ﬁétodo do palito de dente colonizado com micélio do fungo,
descrito por KEELING (1982). As plantas foram inoculadas no
estaddio V1 C(COSTA & MARCHEZAN, 1989), cerca de 10 dias apéds
a semeadura, através da inserg3o direta do palito com
micélio do patdgeno a 1 cm abaixo do cotilédone da planta.
As inoculagBes foram realizadas sempre ao final da tarde.

As plantas, apés a inoculagfio, foram mantidas em
cAmaras com umidade relativa préxima a 100%. Cada camara
constituiu-se de uma armag3io medindo 40 x B5 x 45 c¢m,
revestida com filme plastico transparente, com capacidade de
comportar 6 vasos. A umidade relativa na camara foi regulada
através de irrigagdo continua dos vasos e colocag3o de
serragem de madeira no seu interior gque também sofria
irrigag3o. As plantas foram mantidas na cémara Umida por 72
horas quando, ent3fo, foram colocadas em bancadas na casa de
vegetag3do até a data da avaliag3o; repetiu-se este
procedimento para as quatro inoculag¢g®es que ocorreram a caca

sete dias.
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Os: - experimentos em ‘éﬁéé‘vdé' vegetagdo foram

realizados entre agosto e chéhbroﬁdéiiggl.dé‘ﬂémperatura no

. Anterior da casa de vegetagio no periodo “éscilou entre

‘minima de 15°C e méAxima de 38°C, em curtos ;periodos de

tempo. A temperatura elevou-se sensivelmente nb periocdo que
coincidiu com as duas Ultimas repetigBes dCinoculag3io a
avaliag3dod; neste periodo registraram-se em média 244 hor as
com temperaturas acima de 24°C, enquanto que nos periodos
das duas primeiras repeti¢@es foram registradas, em média,
145 horas de temperatura acima de 24°C. A umid;de relativa
do ar dentro da casa de vegetag3io variou entre 35 e S0%.

O delineamento experimental foi de blocos ao
acaso, com 10 tratamentos (4 parentais e 6 cruzamentosl e
quatro repetigdes. Em cada tratamento Cgendtipold foram
inoculadas 100 plantas, divididas em 4 repetigd@es de 25
plantas. Em cada repetigio foram inoculadas, no total, =250
plantas, respeitando-se o intervalo de sete dias entre uma
repetigcio e a seguinte.

A primeira inoculagio foi realizada em 27 de
setembro de 189381; a segunda em 04 de outubro; a terceira em
11 de outubro e a Ultima inoculagZio em 18 de outubro. A
semeadura foi realizada 10 dias antes da data de cada
inoculagdo. O preparo do indéculo foi iniciadqu dias antes
da data de cada inoculag3o, fazendo-se‘ colneidir o

desenvol vimento da planta com a disponibilidadé de indéculo.
3.6. Critérios de avaliag3o

3.6.1. Incidéncia
A incidéncia da doenga fol medida atraveés dé
contagem do numero de plantas mortas ou murchas e posteriof
transformagdo em porcentagem. A avaliagio da incidéncia foi
realizada aos 17 dias apéds a inoculagio nas trés primeiras

repeti¢gdes e aos 15 dias na dltima repetigio.
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3.6.2. Severidade

A avaliag3o da severidade do cancro da haste
da soja foli feita seguindo uma escala de notas proposta por
WEAVER et alii (19883, composta de notas que variam de 1 a
5, descritas a seguir: 1 = auséncia de sintomas; 2 = manchas
em torno do ferimento; 3 = lesZo < B mm de extens3o; 4 =
lesZo entre 5 e 20 mm de extensZio ou plantas murchas e 5 =
les3o > 20 mm de extens3io ou plantas mortas.

A avaliag3o da severidade do cancro da haste
nas plantas inoculadas® foi feita através de abertura das
hastes das plantas na altura do ponto de inserg3io dos
palitos; mediu-se a extensao da les3o interna
Cescurecimentod causado pela ag3io do patdgeno na medula da
planta e, em seguida, foi atribuida nota segundo a escala
anteriormente descrita.

A avaliagZo da severidade da doenga foi
realizada decorridos 20 dias da inoculagdo nas duas
primeiras repetig¢@es; aos 17 dias na terceira e aos 15 dias
na gquarta repetig3o. As duas udltimas avaliagBes foram
realizadas simultaneamente com a avaliag3o da incidéncia da

doenga.
3.7. AnAlises estatisticas e genéticas

As anilises estatisticas foram realizadas segundo
o delineamento experimental de blocos ao acaso, com dados de
incidéncia e de severidade coletados nos experimentos.

Os valores de incidéncia (porcentagem de plantas
mortas/murchas) foram transformados segundo a férmula y¥ ¥ 1
onde x representa a porcentagem de plantas mortas/murchas,

para serem submetidos & anAdlise de variincia.
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Os valores de severidade da doenga foram obtidos
através das notas individuais de cada planta segundo a
escala de notas de WEAVER et alii C(18883. Em cada repetigio
(25 plantas), foi determinade o numero de plantas com cada
uma das 5 notas (1 a 853. A severidade foi a média ponderada
calculada através da multiplicag¢io do numero de plantas com
cada nota pela respectiva nota, dividido pof 285 (total de
plantas inoculadas). A severidade do cancro dajbaste exibida
em cada tratamento C(gendtipod foi a2 média a;itmética dos
valores das quatro repetig@es. Os dados de incidéncia e
severidade foram submetidos as énélises de varilncia com a
finalidade de se verificar diferéngas entre a resisténcia a
D.p.m. dos gendtipos estudados. As médias foram compar adas
entre si pelo teste de Tukey, ao nivel de significancia de S
e 1% C(GCMES,1990). Mediu-se também a correlag3o entre
incidéncia e severidade, calculando-se o coeficiente de
correlagio (rd e a equag3io da curva de regress3io linear que
melhor se ajustou aos dados da interrelag3o.

O teste do gui-quadrado x®» foi aplicado com a

finalidade de avaliar a segregagio dos cruzamentos
-dialélicos para a reagao de resisténcia a D.p.m.
Cincidénciad e, consequentemente, estimar o numero de genes
envolvidos na resisténcia da soja ao cancro da haste (STEEL
& TORRIE, 1980D. ‘

As proporgdBes fenotipicas (plantas resistentes
plantas suscetiveis) esperadas dos gendtipos estudados
quanto a resisténcia a D.p.m. encontram-se na Tabela 2,

.. Sendo cada cruzamento constituido por um fbuyk“nna geragao
. F7, consideraram-se 1 a 4 genes de dominéhcié-go@pleta. com

auséncia de epistasia, envolvidos na heranga da resisténcia

~-~ao cancro da haste.
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Tabela 2. Proporg¢gBes fenotipicas (resistentes : suscetiveis)
esperadas em quatro parentais e seis cruzamentos
dialélicos entre eles (cada cruzamento & constituido por

“um '"bulk” na gerag3o F73 a reag3c a D.p.m., para 1 a 4
genes, considerando-se genes de dominancia completa e
auséncia de epistasia e parentais contendo os mesmos
genes de resisténcia.

GENGTIPO 1 GENE 2 GENES 3 GENES 4 JENES
*
JAC-FOSCARIN-31 (R} 1:0 1:0 1:0 1:0
PRIMAVERA (R) i:o 1:0 1:0 1:0
FORREST (S o:1 O:1 o:1 o:1
PARANA (S O:1 0:1 o:14 0:1
IAC X PRI (R X R 1:0 1:0 1:0 1:0
IAC X FOR (R X S 1:4 3:1 20 15: 4
JAC X PAR (R X s 1:1 3:1 ?2:1 15: 4
PRI X FOR (R X ) 1:1 3:1 ?:1 15: 4
PRI X PAR (R X S) 1:4 3:1 7:1 15: 4
FOR X PAR (S X s 0:1 0:1 o:1 O:1

*PLANTAS RESISTENTES : PLANTAS SUSCETIVEIS.

Foram realizadas andlises de variancia dos dados
de incidéncia e severidade c¢com o desmembramento dos
genétipos avaliados em parentais, cruzamentos e parentais
vs. cruzamentos; desta forma, obtiveram—-se os elementos
sobre a avaliag3do do comportamento dos parentais e
cruzamentos no tocante a reagio de resisténcia a D.p.m. e
para a estimativa da herdabilidade.

O coeficiente de herdabilidade, no sentido amplo,
calculado com base nas médias de incidéncia da doenga dos
gendtipos testados, foi obtido através dos componentes de

variadncia descritos no esquema mostrado na Tabela 3.

—_—eee,, - - - - - S e S
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Esquema de anilise deé variancia da incidéncia de

"D.p.m. dos genétipos estudados com o deémembramento entre

parentais,

cruzamentos e parentais vs.

cruzamentos e as

esperangas matematicas dos quadrados médios.

F. V. G. L Q. M E(Q. M.)
GENGTIPOS (G-1) Qo
PARENTAIS (P-4
= 2 2
CRUZAMENTOS (C-1) Q4 o« no'a
PAR. vs. CRUZ 1 y
BLOCOS (B-1) Qz
REsfDUO (B-1)(G3-1) ey 2
- 1 o4
TOTAL (BG-1)

vy

O coeficiente de herdabilidade CA® foi calculado
dividindo-se a wvari&ncia genotipica Coazb peia variéncia
fenotipica COFZD, conforme FALCONER (18813; as vari&ncias
foram estimadas através dos elementos descritos na Tabela 3

e obtidas da seguinte forma:

(o4
. = a
h
2
(o4
F
~
ey - e
2 4 G2
o =
a B
A A A
‘2 2 2 (e
o o + (o4 4
F = @ =
B B
2
onde: A = herdabilidade no sentido amplo, com base nas

2

médias dos cruzamentos em B blocos (repetigdes); oz

variadncia genotipica; on = wvariancia fenotipica; o =

variancia experimental Cresiduald.
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A variadncia genotipica foi considerada ser de
natureza aleatdéria, devido envolver as médias de todos os
cruzamentos dialélicos. Desta forma, a estimativa obtida
para a herdabilidade representa uma herdabilidade mégia da

populagio formada pelos seis cruzamentos.

-_ - .- - -
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4. RESULTADOS E DISCUSSZAO

4,15 Avaliagdo da resisténcia da soja a Diapeorthe

phaseolorum f. sp. meridionalils

4.1.1 Avaliag¢g3o segundo a incidéncia da doenga

Na Tabela 4 s3o apresentados os dados originais da
incidéncia do cancro da haste da soja dos parentais e
progénies dos cruzamentos testados para reag3o de
resisténcia a Diaporthe phaseolorun f. sp. meridionaltis.

Tabela 4. Incidéncia do cancro da haste da soja em gendtipos
de soja (parentais e cruzamentos) testados sob condigdes
de inocul ag3o artificial em casa de vegetag3o.
Piracicaba-SP, 189S2.

OENSTIPOS REAGAO AO INCIDENCIA

PATSAQENO I II IXII IV MEDIA
IAC-FOSCARIN—31 (R) t o0 12 o0 08 o5 d
PRIMAVERA (R) 08 12 ©00 ©O4 06 d
PARANXK (s) ©2 80 SG6 44 68 a
FORREST (s> 100 100 88 80 ©2 a
IAC x PAR (RXS) 40 24 12 412 22 b
PRI x PAR (RXS) 40 36 28 16 30 b ¢
PAR x FOR (SxS) 84 88 72 56 76 a
IAC x PRI (RXR) 24 12 00 ©O oo d
IAC x FOR (RXS) 40 16 16 20 23 b ¢
PRI x FOR (RXS) 24 24 20 412 20 cd
1
2 R = Resisienie; S = Suscetiivel. Conforme YORINORI,(1990).
- % de plantas morias/murchas.

Médias seguidas da mesma letra ndo diferem entre si pelo

de Tukey a 5% de probabilidade. (CV = 12,74%).
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Os resultados apresentados na Tabela 4 confirmaram
a reag3oc de resisténcia a Diaporthe phaseclorum f. sp.
meridionalis dos cultivares TIAC-Foscarin-31 e Primavera,
utilizados como parentais resistentes, bem como a reag3o de
suscetibidade dos cultivares Paranid e Forrest, usados como
parentais suscetiveis ao patégeno, conforme relatado por
YORINORI C1980D.

O critério de avaliagioc da doenga segundo a
incidéncia, com o uso do palito de dente colonizado com o
patégeno, conseguiu d}scriminar a reagio de resisténcia ao
cancro da haste da soja do cruzamento IAC - Foscarin-31
CIACD x PrimaveraCPRID> [R x R]; a reag3o de suscetibilidade
no cruzamento Parand (PARD x Forrest (FOR) [S x S] e reagdes
intermediarias de resisténcia nos cruzamentos IAC x PAR
CRxSD; PRI x PAR (RxSD; TAC x FOR (RxS) e PRI x FOR (RxSD.

A incidéncia do cancro da haste da soja nos
materiais testados foi menor nas duas dltimas repetigdes do
experimento; este fato pode ser explicado, provavelmente,
por um aumento consideravel da temperatura na casa de
vegetag3do neste periodo, que pode ter interferide no
crescimento mais rapido das plantas e na redug3o do
desenvol vimento do patdégeno.

A avaliagio da quantidade de doenga segunde o
critério da incidéncia do cancro da haste em soja se mostirou
eficiente, simples e objetiva para detectar a resisténcia
dos gendtipos testados.

A redugZo do numero de dias para avaliagfo da
incidéncia da doenga de 17 para 15 dias apdés a incculagdo,
nic interferiu na resposta de reagZo de resisténcia dos
genétipoé testados. O encurtamentc do tempo para avaliag3o
da resisténcia de gendétipos & desejavel, principalmente em
programas de melhoramento onde um grande numero de linhagens
Precisam serem testadas rapidamente. O tempo para avaliag3o

da reag3c de resisténcia foi consideravelmente reduzido em

. ———————— L e 6 .6 6.6 6.6.6.6.6.6.,€6.€6.6.6.6 ¢EEEEEC 6LV
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comparagfo aqueles utilizados por KEELING (18823 e KILEN %
HARTWIG (138873, de 30 e 40 dias, respectivamente.

A Tabela 5 mostra o quadro de andlise de variancia
com © desmembramento dos gendtipos em parentais, cruzamentos
e parentais vs. cruzamentos, das médias transformadas da

incidéncia do cancro da haste.

Tabela S. Andlise de vari&ncia da incidéncia do cancro da
haste em gendtipos de soja (média transformada em VYx + 1D
com desmembramento dos gendétipos. Piracicaba-SP, 1 992

FONTE DE VARIAGAO G. L. s . Q. Q. M.

!

GENAOTIPO oo 56, 508 G, 278

PARENTAIS 03 a8, 528 12,842

CRUZAMENTOS 05 17,286 9,457

PAR. vs. CRUZ. 01 0,093 . . 5,230 '
BLOCOS 03 4,654 _

RESIDUO 27 3,573 0,132

Significdncia dos QM pelo teste F a 1% de probabilidade.

A andlise da varilncia da incidéncia da doenga com
desmembramento dos gendtiipos mostrou que entre os

cruzamentos testados houve diferengas de respostas para a

.reag@o de resisténcia a D.p.m., com base no comportamento

médic dos parentais, e que existem cruzamentos com .maior
probabilidade de gerar descendentes com bom ni vel de
resisténcia ao pat,égenb '

4.1.2 Avaliag3o segundo a severidade da _doenga

= T

Na Tabela & s3Zo épresent:adc;:ﬁjsw .o§ . valores da

severidade do ‘cancfo da haste gdb"sw IVIg.'e;x)iét.i pos testados

s€parentais e“éruzamentos).




31

Tabela ©. Médias ponderadas da severidade de Dilaporthe
phaseclorum f. sp. meridionalis em genétipos de soja,
testados sob condigBes de inoculag3o artificial em casa
de vegetag¢gdo. Piracicaba-SpP, 1992.

GENCTIPO REPETICXO MEDIA
I IX IXIX v

IAC-FOSCARIN-31 (R) 1,79 2,28 1,62 1,726 1,85 i (=
PRIMAVERA (R} 1,66 1,66 1,55 1,52 1,59 [
PARANA (S 4,31 4,31 4,14 4, 00 4,19 a
_ FORREST (S8? 4,31 4, 31 4,28 4,147 4,27 a
IAC x PAR (R X S) 3,14 2,55 2,07 2,c2 2,59 b
PRI x PAR (R X S8S) 3,17 2,97 2,62 2,939 2,92 b
PAR x FOR (S X §) 4,31 _ 4, 91 4,21 4,03 4,22 a
IAC x PRI (R X R> 2,24 2,07 1, 69 1,69 1,902 €
IAC x FOR (R X S 2,76 2,72 2,48 2,52 2,062 b
PRI X FOR (R X 8) 2,97 2,52 2,34 2,55 2,59 b
‘Me'di,as seguidas pela mesrma letra ndo diferem enire st pelo
teste de Tukey o 5% de probabilidade.

De acordo com os dados apresentados na Tabela 6,
foi possivel separar os gendtipos em 3 classes distintas
para reag3io de resisténcia a D.p.m.. Os gendtipos
IAC-Foscarin-31, Primavera e o cruzamento IAC-Foscarin-31 x
Primavera foram resistentes ao patdgeno; os  gendtipos
Parana, Forrest e o©o cruzamento Paranid x Forrest foraﬁ
suscetiveis ao patdgeno e os cruzamentos IAC 3x PAR, PRI x
PAR, IAC x FOR e PRI x FOR apresentaram reagZo intermediaria:
de resisténcia ao patdgeno.

De maneira andloga 4 incidéncia, observou—sei
também uma redugldo na severidade do cancro da haste nas duas
tltimas repeti¢Bes do experimento, provavelmente devido ao
aumento da tempe?atura na casa de vegetag3io no periodo.

A aValiégEo da intensidade de doenga segundo o

critério da severidade, seguindo a escala de notas sugerida
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por WEAVER et alii (1888, mbstibﬁgée eficiente na

Vdiscrimim'“;so dos gendétipos de soja testados; no entanto,

- - este método exige maior tempc do avaliador para abertura das

plantas e medig3o da les3o interna do cancro. Outro fator

- gque deve ser considerado no emprego deste método refere-se

ao fato de que nem sempre o tamanho da leséo interna da
medula provocada pela ag3o do patdgeno cbrresponde' ao
desenvolvimento do fungo, que pode ser mais restrito.
KEELING (1988b3 sugere que a necrose estid relacionada com a
produg3d3o de uma fitotoxina na interag3oc planta-patdégeno e
que a extens3o da necrose no interior da haste Cmedulad pqde
n3o representar o crescimento real do fungo na planta.
O espago de tempo entre a inoculag3o e a avaliaézo
da severidade das plantas inoculadas foi de .20 dias nas
duas primeiras avaliagBes e de 17 e 15 dias nas duas Gltimas
avaliagBes. A mudanga no periodo nZo influiu na resposta de

reagdo de resisténcia a D.p.m.. Assim, decorridos 18 dias

" das inoculag3o, foi possivel avaliar-se os gendtipos para

" reagXo ao cancro da haste da soja. Este dado € relevante

pois, diminui o tempo de avaliag3io de gendtipos, que € um

- fator dese javel em programas de melhoramento. Outros
-.autores, trabalhando em casa de vegetag3o, citaram a
. necessidade de 30 a 40 dias para se avaliar a resisténcia de.
gendtipos ao cancro da haste C(KEELING,1882; WEAVER et.
~akil,1988). ‘

A Tabela 7 mostra o quadro de andlise de varilncia

-da severidade do cancro da haste apresentadas pelos
- gendtipos de soja testados e o desmembramento dos gendtipos

- em parentais, cruzamentos e parentais vs. cruzamentos.

"\
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Tabela 7. AnAlise de vari&ncia da severidade do cancro da
haste em gendtipos de soja com o desmembramento dos
gendtipos. Piracicaba-SFP, 1932.

FONTE DE VARIAGCXO a.L. s. a. Q. M.
3
CENGTIPO oo 37, 090 4,214
FARENTAIS 03 25,2147 8,405
CRUZAMENTOS 0% 11,6414 2,822 _
FARENT. vs. CRUZ. o1 0, 262 0,252
BLOCTHS 03
rRes fruo 27 0,779 0,028
0

Significdncia dos QM pelo .teste F a 1% de probabilidade.

A andlise da variadncia da severidade com o
desmembramento dos gendtipos mostrou que houve diferengas
para a reagdo de resisténcia a D.p.m. entre os cruzamentos
em reiagido aoc comportamento dos parentais, e que existem
cruzamentos melhores para a reagio de resisténcia aé
patégeno. Neste caso a escolha de um cruzamento pelao

melhorista pode ser orientada de maneira mais racional.
4.2. Correlagio entre incidéncia e severidade

Os dados criginais de incidéncia do cancro da haste’
dos gendétipos testados foram correlacionados com os dados de
severidade. A correlag3oc entre os dois critérios de’
avaliag3dc da gquantidade de doenga foi feita mediante :
regress3o linear simples. A Figura 1 mostra, graficamente.
os valores correlacionados, a equag3ido da severidade em
fung3io da incidéncia e o valor do coeficiente de correlag3o

Crd.
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de vegetag3io. Piracicaba-SP,
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Houve boa correlagfoc entre os dados de incidéncia

e severidade da doenga (r = 0.87). As variaveis s3o

- interdependentes, ou seja, a medida que ocorre um aumento na

incidéncia da doenga observa-se também um aumento " na
‘severidade. Uma vez que os dados de incidéncia e severidade
da doenga apresentaram alto nivel de correlagdo, a opg3o
“pelo critério da incidéncia € mais légico, pois, € seguro,
direto, mais rapido e t3o eficiente quanto © critérioc da
severidade.

O método de inéculagﬁo usando o palito de dente
‘colonizado com micélio do patédgeno foi eficiente na
discriminagfio dos materiais com relagdo a reag3io a D.p.m.
tanto para incidénia como para severidade. Tal fato ¢
importante, considerando—-se a boa correlagfo entre o método
do palito e a resposta dos cultivares ao nivel de campo,

como relataram WEAVER et alii C13988D.

4.3 Heranga de resisténcia da soja a Digporthe

phaseolorum f. sp. meridionalis

A heranga da resisténcia da soja a D.p.m. foi
detectada através dos dados de incidéncia do cancro da haste
nos cruzamentos contrastantes quanto a reagio ao patdgeno. A
Tabela 8 mostra a reag3oc de resisténcia : suscetibilidade
" dos parentais e cruzamentos contrastantes de soja a D.p.m. e
os valores de X2 dos cruzamentos para 1, 2 e 3 genes de

resisténcia.
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Tabela 8. ReagZo a D.p.m. de gendtipos de soja (parentais e

Sk cruzamentos contrastantes) [incidéncial e os valores de
s Lok X° para a caracteristica governada por 1, ‘2 e 3 genes.

iz zits- "Piracicaba-SP, 1992.

i o i b 24 =5
ks GENGTIPO REAGCXO A DOENGA vAaLorR ... (X%) ©
e RESIST. SUSCET. 1 GENE 2 GENES _ 3.GENES
2 - 1 i :
IAC-FOSCARIN 31 o5 o5 - = PR }
PRIMAVERA o4 06 - = e :
.. PARANA 32 S8 = = =
= 77  FORREST - - -
s o8 o2 - e e
I .3 , ’”
AC x PAR 78 22 81,36, ©O.40 ' .. 8,25
PRI x PAR 70 3o 16,00 1,33 28,00
s S eLa : : * % n.s. . i
7 IAC x FOR 77 23 20,16 0,21 10,08
** n.s. »
s~ =PRI x FOR 8o 20 36,00 1,33 5;14 ‘

Niveis de signific@ncia do teste xz para 1 a 5% de

&  Ods 'zprobo.bil.i.dade, conforme STEEL & TORRIE (1980’.

R = % de individuos resistentes, S = % de individuos susce-
tiveis (plantas mortas/murchas).

Os cruzamentos entre parentais contrastantes para
resisténcia a D.p.m. (IAC-Foscarin-31 x Parana, Primavera x
.Parana, IAC-Foscarin-31 x Forrest e Primavera x Forrest)
apresentaram propor g¢des fenotipicas de trés plantas
resistentes para uma planta suscetivel ao patégeno.,,

PO S Os dados da Tabela 8 mostram que os valores..de x?

e T R

=« foram n3o signiflcativos para 2 genes e significativeos para
ok-e '3 genes. Conforme demonstrado na Tabela 2,  foi 1
»carconfirmada a segregagio de trés plantas résistgntgs{para'uma

b

planta suscetivel em F7 nos cruzamentos cqﬁpra;pantes a
Bypim., © que significa a ag3io de dois geneSMAAminantes de
resisténcia ao cancro da haste localizados nos cultivares
IAC-Foscarin-31 e Primavera. Tal constatag®o foi possivel na
anilise da gerag3doc F7 dos seis cruzamentos dialélicos,

devido © material pertencer a um "bulk" e gue nunca sofreu

s PO
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seleg3o artificial para qualguer carater. Resul tados
semel hantes foram obtidos por KILEN et alii (19853, WENDEL &
ALLEN (19868) e KILEN £ HARTWIG (1987), gque detectaram a
presenga de dois genes controlando a resisténcia ao patdgeno
no cultivar Tracy-M. KILEN et alii (18850 demonstraram ainda
que apenas um gene de resisténcia na planta & capaz de
conferir a resisténcia ao patégenoc.

Sugere-se que os dois genes domi nantes de
resisténcia a D.p.m., presentes nos cultivares
IAC-Foscarin-31 e Primavera, sejam denominados RdmiRdmi e
Rdm2Rdm2 (resisténcia a D.p.m. 1 e 2); e os Paranad e Forrest
sejam homozigotos recessivos para os dois genes.

O fato de resisténcia a D.p.m. em soja ser de
natureza qualitativa (dois genes) facilita ao fitomelhorista
a obtengdo de cultivares resistentes ao patédgeno. A
transferéncia dos genes de resisténcia a D.p.m. para
cultivares suscetiveis pode-se dar em curto tempo,
utilizando-se o© método do retrocruzamento CALLEN,1889;
BACKMAN et alii,1985ad.

Considerando que : Cad o germoplasma brasileiro de
sSoja tem na sua constituig3o genética consideravel
influéncia do cultivar norte americano CNS (VELLO,18985>; (bl
os cultivares norte americanos Tracy-M, Bay e Bragg possuem
genes de resisténcia ao cancro da haste da soja e tém em
comum o© ancestral CNS C(WENDEL & ALLEN,1886D; Ccd os
cultivares plantados no Brasil e na regiZfo sul dos EUA
pertencem a grupos de maturagio semelhantes (SEDIYAMA et
alii, 1889). HaA evidéncias de que: Cad os genes de
resisténcia da soja que conferem resisténcia a D.p.m. no sul
dos EUA s3oc os mesmos gue ocorrem nos cultivares resistentes
no Brasil; (b> o patdégeno que afeta a soja no sul dos EUA é

O mesmo que ocorre no Brasil.
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4.4. Herdabilidade. gy e

A herdabilidade média da populag3o . formada pelos
Véeis cruzamentos dialélicos foi estimada # Eﬁﬁt;r;dos dados
apresentados na Tabela 5. O valor obtido féi_dqroﬁgﬁ. O alto
valor do coeficiente de herdabilidade ¢é justifigadp por se
tratar de um cardter genético COnﬂfolado por poucos genes,
neste caso dois. Dados similares foram obtidos por. WEAVER et

alii C1888). ' -
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5. CONCLUSZES.

Do presente trabalho podem ser tiradas as
seguintes concluses:

Os cultivares IAC-Foscarin-31 = Primavera s3o
resistentes a Diaporthe ;haseolorum f. sp. meridionalis e
4i podem ser utilizades como fontes de resisténcia ao patdédgeno
em programas de melhoramento, enguanto, os cultivares Parana
e Forrest s3o suscetiveis a D.p.m..

| Os critérios utilizados na quantificagZo da intensidade
do- cancro da haste da soja, incidéncia e severidade,
possuem alta correlag3o.

A avaliag3o da resisténcia em soja ao agente do cancro
da haste, segundo o critério da incidéncia, foi mais rapida,
;prética e objetiva.

.. O - método de inoculagio usando o palito colonizado com ©
patégeno foi eficiente e seguro na discriminagdo da
resisténcia dos gendtipos de soja a Diaporthe phaseolorum f.
sp. meridionalis.

= A r951Sténcia dosv cultivares IAC-Foscarin - 31 e
Pr{m;ver§ a D.p.m & controlada por dois genes dominantes e
os cultivares Paranid e Forrest s3o homozigotos recessivos
para os dois genes.

A resisténcia da soja a D.p.m. & altamente herdavel.
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