Corpoica. Ciencia y Tecnologia

C'm&ur poico Agropecuaria

- ISSN: 0122-8706
revista_corpoica@corpoica.org.co

Corporacién Colombiana de Investigacion
Agropecuaria
Colombia

Campuzano Duque, Luis Fernando
Numero de genes involucrados en el desarrollo lento de la Roya de la Hoja (Puccinia
recondita f. sp. Tritici) en trigo
Corpoica. Ciencia y Tecnologia Agropecuaria, vol. 3, nim. 1, julio, 1999, pp. 25-30
Corporacion Colombiana de Investigacion Agropecuaria
Cundinamarca, Colombia

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=449953021004

Coémo citar el articulo ' &\ ,/.L

Numero completo Sistema de Informacion Cientifica

Mas informacion del articulo Red de Revistas Cientificas de América Latina, el Caribe, Espafia y Portugal
Pagina de la revista en redalyc.org Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4499
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4499
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4499
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=449953021004
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=449953021004
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=4499&numero=53021
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=449953021004
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4499
http://www.redalyc.org

ARTICULO CIENTIFICO

Luis Fernando Campuzano Duque'

ABSTRACT

Number of genes involved
in slow-rusting to leaf rust (Puccinia
recondita f. sp. tritici) in wheat

In order to determine the number of
genes involved in the type of leaf rust
resistance called “slow rusting” in
Pavén 76, Hermosillo 77 and
Nacozari 76 wheat varieties a study
was carried out at the International
Maize and Wheat Improvement
Center (CIMMYT) located in
Texcoco, State of Mexico. All
possible single crosses were entered
into these three varieties with a
susceptible lacking variety genes
resistance called Jupateco 73S.
Parents and 74 F, families of each
cross were planted in a split plot
randomized block design with

three replications,

The disease was evaluated using the
Area Under the Leaf Rust Progress
Curve (AULRPC). The genetic
studies were achieved according to
the model 2 Method 4 of Griffing,
(1956) aiming the required variances
to calculate the number of genes
involved in each cross, according to
Wright's (1968) formula. The leaf
rust genetic resistance was controlled
by two genes in Pavén 76 and
Hermosillo 77 varieties and by three
genes in Nacozari 76, based on
Jupateco 73S does not possess
effective genes of resistance.

Key Words: Genes number, slow
rusting, genetic resistance, Puccinia
recondita, Triticum aestivum.
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Ndmero de genes involucrados en el
desarrollo lento de la Roya de la Hoja

' (Puccinia recondita . sp. tritici) en trigo

RESUMEN

Con el fin de determinar el nimero de genes involucrados en el tipo de resistencia de
desarrollo lento de la roya de la hoja en las variedades de trigo Pavén 76, Hermosillo 77
y Nacozari 76, se realizé un estudio en el Centro Internacional de Mejoramiento de Maiz
y Trigo (CIMMYT) localizado en Texcoco, Estado de Méjico. Para el efecto, se obtuvie-
ron las cruzas simples posibles de estas tres variedades con una variedad susceptible ca-
rente de genes de resistencia, denominada Jupateco 73S. Los progenitores y 74 familias
F. de cada una de las seis cruzas, fueron sembradas en un disefio de bloques completos
al azar con un arreglo de parcelas divididas con tres repeticiones. La respuesta a la en-
fermedad en las familias F, se evalué calculando el Area Bajo la Curva de Progreso de la
Roya de la Hoja (ABCPRH). El estudio genético se realizé mediante el analisis dialélico
de Griffing, (1956) (Modelo 2, Método 4), a partir del cual se estimaron las varianzas
requeridas para calcular el niimero de genes involucrados en cada cruza mediante la f6r-
mula de Wright, (1968). La resistencia genética a la roya de la hoja fue controlada por
dos genes en las variedades Pavén 76 y Hermosillo 77 y por tres genes en Nacozari 76,

sobre la base de que Jupateco 73S no posee genes efectivos de resistencia.

Palabras claves: Nimero de genes, desarrollo lento, resistencia genética, Puccinia re-

condita Triticum aestivum.

INTRODUCCION

La rovadela hoja causada por Pucci-
nia recondita f. sp. tritici Rob. Ex. Desm.,
es una de las enfermedades que ocasiona
mavyor reduccién en el rendimiento y la
calidad del grano en trigo (Triticum aesti-
vum L. em Thell.). Por esta razon, los es-
fuerzos para lograr el mejoramiento y la
resistencia genética se constituyen en uno
de los principales objetivos del estudio, en-
contrando variedades que expresen altos
niveles de resistencia cercanos a la inmu-
nidad. Sin embargo, este tipo de varieda-
des cuando se introducen y se cultivan
extensivamente, ocasionan reducciones
dramaticas del potencial reproductivo del
patégeno, pero éste en corto plazo, presen-
ta nuevas virulencias capaces de romper la
resistencia, especialmente cuando ésta es
monogénica.

Un tipo de resistencia diferente y que ha
demostrado ser durable y estable, se cono-
ce como “slow rusting” o desarrollo lento.
Esta resistencia se caracteriza porque la
enfermedad se desarrolla lentamente en
variedades susceptibles, limitando asi el
crecimiento y la reproduccion del patége-
no después de la infeccion (Berger, 1977);
lo que reduce el nivel de la enfermedad y

la tasa de crecimiento de la epifitia (Raja-
ram y Dubin, 1977; Nelson, 1978).

El desarrollo lento esta catalogado como
parte de la resistencia general y ocurre por
la accién de dos o tres genes que pueden ser
dominantes o recesivos, o por combinacio-
nes de éstos, como es el caso de la resisten-
cia a royas en trigo (Ataullah, 1963; Allan et
al., 1966; Browder, 1973). De otra parte, se
ha informado sobre la accidon de genes com-
plementarios: dos recesivos (Nazareno y
Roelfs, 1981) y dos dominantes (Knott y
Anderson, 1956); en algunos casos los genes
actian juntos confiriendo mayores niveles
de resistencia a la que darian en forma in-
dividual (Nelson, 1981).

En relacién con el desarrollo lento de
la roya de la hoja en trigo, se han realiza-
do grandes esfuerzos para conocer cual es
la base que constituye la resistencia. Para
el efecto, se han identificado varios genes
que otorgan resistencia, y la mayoria de los
estudios concuerdan en que existe un
complejo de genes que a su vez, otorga la
durabilidad de la resistencia. Uno de es-
tos genes, identificado por Dick, (1987), fue
designado como Lr34. Este gene en com-
binacién con otros, es la base de una de las
fuentes de resistencia de mayor duracién
de esta enfermedad (Drijepondt y Preto-
rius, 1991). El gene Lr34 no sélo condicio-
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na la resistencia de la planta adulta a Ia
roya de la hoja cuando interactia con uno
0 mds genes adicionales con efectos me-
nores (Singh y Rajaram, 1991), sino que
también, lo hace con otros genes para au-
mentar los niveles de resistencia y contri-
buye a su durabilidad en las variedades
que lo posean (Nelson, 1981).

Otros investigadores como Parlevliet,
(1976), Rajaram y Dubin, (1977), y John-
son y Wilcoxson, (1979) han indicado que
esta resistencia estd condicionada por la
accién de poligenes, debido a una inte-
raccién compleja de varios genes de efec-
tos aditivos (Sharp y Violin, 1970; Nelson,
1975).

El programa de trigo del Centro Inter-
nacional de Mejoramiento de Maiz y Trigo
(CIMMYT) en Méjico, ha encontrado tres
variedades que han demostrado poseer de-
sarrollo lento de la roya de la hoja y ha iden-
tificado algunos genes simples; en Pavén 76
los genes Lr1, 10 y 13, en Hermosillo 77 los
genes 10 y 13 y en Nacozari 76 los genes 10 y
34 (Singh y Rajaram, 1991). Inoculaciones
con la raza TBD/TM cuya relacién de avi-
rulencia/virulencia: Lrzka 9,11,16,19, 21, 23,
24, 25, 26, 29, 30, 33/ L1, 2a, 2b, 2¢, 3, 3b, 10,
13,144, 14b, 15,17,18, 27+31, 28 (Longy Kol-
mer, 1989 ), muestra que esta raza es viru-
lenta para los genes de resistencia especifica,
que éstas tres variedades poseen con excep-
cion del gene Lr34. Esto significa que la re-
sistencia del desarrollo lento observada en
Pavon 76, Hermosillo 77 y Nacozari 76, se
debe a la accion de otros genes. Por esta
razon se realizo el presente estudio el cual
estuvo orientado a determinar el nimero
de genes implicados en la resistencia deno-
minada “desarrollo lento” de la roya de la
hoja en las variedades de trigo Pavan 76,
Hermosillo 77 y Nacozari 76, y se tomd
como base una seleccion de la variedad Ju-
pateco 73S, carente de genes de resistencia.

Materiales y Métodos

El material genético se derivd de seis
cruzamientos entre cuatro variedades de
trigo: Pavon 76, Hermosillo 77, Nacozari
76 y Jupateco 73S. Las tres primeras varie-
dades estan consideradas como variedades
que presentan desarrollo lento y la cuar-
ta, como susceptible y con desarrollo ré-
pido de la roya de la hoja.

El trabajo se realizé durante el verano
de 1996 en el Campo Experimental del
Centro Internacional de Mejoramiento de
Maiz y Trigo (CIMMYT), localizado en
Texcoco, Estado de Méjico. El material ge-
nético estuvo constituido por 74 familias
E, de cada una de las seis cruzas posibles
entre las cuatro variedades. Las 74 fami-

lias F, de cada cruza se obtuvieron me-
diante la autofecundacién progresiva de 74
plantas F, tomadas al azar en cada cruza.
Este material se evalud en un disefio de
bloques completos al azar con tres repeti-
ciones en un arreglo de parcelas divididas,
donde la cruza constituy6 la parcela gran-
de, y las familias y sus progenitores, las
parcelas chicas. La unidad experimental
consistit en dos surcos de 20 plantas cada
uno. Se realizd una inoculacién con la
raza TBD/TM (Long y Kolmer,1989) a los
36 dias después de la siembra (DDS) en el
estado fenologico 30, lo cual describe la
etapa del primer nudo visible, en la escala
de Zadoks et al., (1974).

La evaluacion de la enfermedad en las
familias F, de cada cruza se realizé en cin-
co plantas tomadas al azar en cada parcela,
en las cuales se determino el porcentaje de
drea dafada o porcentaje de infeccion. Se
realizaron tres lecturas con intervalos de
ocho dias en la hoja bandera a partir de los
76 DDS, cuando el progenitor susceptible
presenté 32% de infeccion. Las tres lectu-
ras correspondieron, en la escala de Zado-
ks et al.,(1974) a los estados fenolégicos 64,
71y 83, que describen las etapas de antesis
media, cariépside madura acuosa y cariop-
side masoso temprano, respectivamente. El
grado de severidad de la enfermedad en
cada unidad experimental se estimd me-
diante el Area Bajo la Curva de Progreso de
la Roya de la Hoja (ABCPRH), como una
medida del incremento y desarrollo de la
enfermedad a través del tiempo, utilizando
las tres lecturas efectuadas; variable que se
calculé utilizando la férmula de Pandey y
Menon, (1989).

El cdlculo del nimero de genes en que
difieren los progenitores con desarrollo
lento y éstos con el progenitor susceptible,
se calculé mediante la férmula de Wright,
(1968), para la poblacion total y para cada
una de las cruzas. En el primer caso, se us6
la féormula: n =1/8 R2/ s2,, donde: R =
amplitud fenotipica entre el progenitor
mas susceptible y el mds resistente y s, =
varianza genética aditiva. En el segundo
caso, la férmula se ajust6 a un factor de
correccién por el grado de endogamia de
las familias F.. Se usaron cinco férmulas
para determinar el numero de genes:

/ (5%)(4.27)
= sz [s%- (pi+py)/21(427)
=Rz /s, (427)
( )(h2)2/ (s2,)(4.27)
rl5 R2/ [ s2 (p, +py) /2 ] (4.27)
donde:

R2en n, y n, = amplitud fenotipica de
los progenitores i, j en la cruza (ij) y en n,

n, y n, = amplitud fenotipica de las fami-
lias F,
s2, = varianza genética de las familias F;
p;Y p; = varianza de los progenitores i, j
h2 = heredabilidad en sentido restrin-
gido

La varianza genética aditiva (s2,) se cal-
culé con base en los componentes de la
varianza de Aptitud Combinatoria Gene-
ral (ACG) y Aptitud Combinatoria Espe-
cifica (ACE), segtin el andlisis dialélico de
Griffing, (1956) (Modelo 2, Método 4) y
cuyas equivalencias en términos de varian-
za genética aditiva (s?,),y varianza gené-
tica de dominancia (s*p) son:

sty =282, ys2p =8 dondesy y §% =
varianza de ACG y ACE, respectivamente.

La heredabilidad en sentido restringi-
do, en cada una de las cruzas, se estimo a
partir del analisis de varianza de las fami-
lias F. al igualar el cuadrado medio de las
familias (CMy) y del error (CM,) a su co-
rrespondiente esperanza matematica, asi :

CM¢=s% +rs% y CM,=s?%,don-
de; 52, = varianza del error experimental,

s2¢= (CM;- CM,) / r = varianza geno-
tipica de familias y 52,0 = s2¢+ §2, = varian-
za fenotipica de familias (Singh y
Chaudhary, 1977).

La heredabilidad de las familias F, en
sentido restringido (h?), se calculé enton-
ces como: h2=s2,¢/s2¢

Como método adicional, se utilizé el
analisis mendeliano descrito por Knott y
Papidam, (1988). En este método, las fa-
milias F, de cada cruza, se agruparon en
dos clases: lineas homocigdticas con AB-
CPRH estadisticamente menores al proge-
nitor susceptible, Jupatecoz3S (Clase I) y
lineas homocigéticas con ABCPRH esta-
disticamente igual al progenitor suscepti-
ble (Clase IT). Para el efecto, se utilizé la
prueba DMS al 5% de probabilidad y con
la segregacion fenotipica de las familias F;
en cada clase y cruza, se probaron mode-
los aditivos mediante la prueba de bondad
de ajuste (Chi-cuadrado).

Resultados y Discusion

El nimero de genes en que difiere cada
una de las variedades con desarrollo lento
de la roya de la hoja, Pavon 76, Hermosi-
llo 77 y Nacozari 76 del progenitor suscep-
tible Jupatecoy3S, dependié del método
para calcularlo (Tabla 1). La estimacién
cuantitativa del nimero de genes de resis-
tencia a la roya de la hoja, en la poblacién
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Tabla1. Numero de genes que controlan el desarrollo lento de la roya de la hoja con base en el Area Bajo la Curva de Progreso (ABCPRH)
de seis cruzas de trigo harinero

Cruza Varianzas Férmula
2% o2, h2 m n n; n, ny

JxP 106 678 21 525 0.83 2.02 211 282 2.94 194
IxH 104 900 28 736 0.78 2.37 243 348 3.56 212
JxN 90 342 25 268 0.78 3.6 323 4.02 411 245
PxH 7909 3994 0.66 015 028 413 759 1.80
PxN 58702 6720 0.90 0.08 0.09 34 3.83 2.78
HxN 0503 4 457 0.82 0.06 0.07 414 439 2.79

02 = varianza de familias Fs, o2, = varianza del error; n; -R? / (62p)(4.27) ,

n=R2/[0%-(p+p)/2(427);  ns=R2/ 02 (427) ny=(R)(W)?/ (0%)(4.27;

ns=R2/[02,- (pi+ py) / 2] (4.27).

Rzen n, y n,= amplitud fenotipica de los progenitores i, j en la cruza (ij) y en ng, ny y ng

=amplitud fenotipica de las familias Fs; 62,= varianza genética de las familias Fs;p; y p= varianza de los progenitores i, j; 2= varianza genética aditiva;
h= heredabilidad en sentido restringido; J = Jupateco73S; P = Pavon76;H = Hermosillo77; N = Nacozari76.

Tabla 2. Estructura genotipica de plantas F; de la cruza de dos lineas homocigéticas para dos pares de genes independientes y de familias F, , n =>8
obtenidas por reproduccion masiva por autofecundacién

Plantas F, Familias F, , =
Frecuencia Genotipos Frecuencia Genotipos
1/16 AABB 1/16 AABB
2/16 AABb 2/16 (/2 AABB + /2 AAbb)
1/16 AAbb 116 AAbb
2/16 AaBB 216 (2 AABB + 1/22aBB)
4/16 AaBb 416 (1/4 AABB + 114 AAbb + 14 2aBB + 14 aabb)
2/16 Aabb 2/16 (112 AAbb + 1/2 aabb)
1/16 aaBB 1/16 aaBB

2/16 aaBb 2/16 (12 aaBB + 1/2aabb)

I;)Ia 3. Modelo aditivo de dos genes de resistencia a la r_oya de la hoja que explica la segregacion en las cruzas Jupateco73S x Pavén76 (aabb x AABB) y
Jupateco73S x Hermosillo 77 (aabbec x AADBCC)

Niimero Clase genotipica F Nimero de familias Amplitud fenotipica
Genes IxP JxH Esperado Observado (ABCPRH)
JxP JxH IxP JxH IxP JxH

2 AABB AABbCC 1/4 185 185

AAbb AAbbcc
1 1/2

aaBB aabbCC 370 370

555 55.5 50.0 570 0-950 0-922

0 aabb aabbcc o 185 185 2401 70 951-1350 923-1400

JaP =218, P=010-025JxH: X2 =016, P=050-070
F = frecuencia, ABCPRH= Area Bajo la Curva de Progreso de la Roya de la Hoja,
1= Jupateco73S; P = Pavan76; H = Hermosillo77.
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total de familias de las seis cruzas fue de
2.95. Esto indica que hubo tres genes que
controlaron la reaccion de las variedades
al efecto del patégeno.

Cuando se utilizé la amplitud fenotipi-
ca de los progenitores en los métodos n, y
n,, el nimero de genes resulté aproxima-
damente igual a 2 para Pavén 76 y Hermo-
sillo 77 y 3 para Nacozari 76. Cuando se
utilizé la amplitud fenotipica de las fami-
lias F, en los métodos n,, n, y n, el ntime-
ro de genes fue de: 2.82, 2.94 v 1.94 para
Pavén 76; 3.48, 3.56 y 2.12 para Hermosillo
g77 Y 4.02, 4.11 y 2.45 para Nacozari 76, res-
pectivamente.

Para determinar cuil de los cinco mé-
todos es el mas apropiado para estimar el
numero de genes, es importante hacer al-
gunas consideraciones, relacionadas a la
forma como se determiné la amplitud fe-
notipica (R). Los cinco métodos se agru-
paron en dos: en el primero, los métodos
n, y n,, con los cuales se utilizé la ampli-
tud fenotipica de los progenitores, mien-
tras que en el segundo, los métodos n,, n,
y n; con los que se utilizé la amplitud fe-
notipica de las familias F..

Se supone que: en ninguno de los cin-
co métodos hay ligamiento entre loci, que
el efecto de los loci involucrados es el mis-
mo para todos, y que tampoco hay domi-
nancia, ni epistdsis (Wright, 1968). Otra
caracteristica importante que diferencia al
primer grupo (n, y n,) del segundo (n,,n,
y n;) es que, se supone que en el primer
grupo todos los genes de resistencia estin
en el progenitor con desarrollo lento. Es
por esta razén, que la amplitud fenotipi-
ca de los progenitores en los métodos n, y
n, provee una estimacion adecuada del
numero de genes de resistencia en que di-
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fieren entre si dos variedades con desarro-
llo lento (Bjarco y Line, 1988).

En el segundo grupo, no se asume que
todos los genes de resistencia se encuen-
tren en un progenitor, sino que estan dis-
tribuidos entre ambos progenitores; por
esta razén, éstos no se recomiendan para
estimar el nimero de genes de resistencia
en que difiere una variedad con desarro-
llo lento respecto al progenitor suscepti-
ble, pero si se recomiendan para estimar
el niimero de genes en cruzas entre pro-
genitores con desarrollo lento de la roya
(Skovmand et al.;1978; Milus y Line, 1986).
La razdn de esto radica en que, si los pro-
genitores carecen de genes en comun para
la resistencia, se estaria estimando la suma
de los genes de resistencia en ambos pro-
genitores.

Andlisis de la segregacién fenotipica
de las familias F5
(Analisis mendeliano)

El célculo de la frecuencia de los geno-
tipos en las familias F; de cada cruza depen-
dié del método de seleccién, tamafio de la
muestra y del niimero de loci independien-
tes de los segregantes. Las familias F. de
cada una de las cruzas se derivaron de la
reproduccién masiva por autofecundacion
de las plantas individuales F, de cada cru-
za. La generacion F, de la cruza de dos li-
neas homocig6ticas para dos pares de genes
independientes, estd constituida por nue-
ve genotipos: 4 homocigéticos (AABB,
AADD, aaBB, aabb), 4 homocigéticos sim-
ples (AABb, AaBB, Aabb, aaBb) y un hete-
rocigdtico doble (AaBb), cuyas frecuencias
aparecen en la Tabla 2. En el avance de la
reproduccion masiva por autofecundacion
de las plantas F, hasta la generacion F; sélo

segregardn las plantas F, simple y doble he-
terocigoticas. En una generacién muy
avanzada de autofecundacion, las nueve
familias quedarian constituidas sélo por ge-
notipos homocigéticos. La frecuencia y es-
tructura genotipica de cada familia se
presentan en la Tabla 2.

Se abserva que las familias provenien-
tes de plantas homocigéticas son consti-
tuidas por un sélo genotipo homocigético
y representan el 25% (4/16) de la pobla-
cién; las familias provenientes de plantas
F, simples heterocigéticas, son constitui-
das sélo por dos genotipos homocigéticos
y representan el 50% (8/16) de la pobla-
cién; las provenientes de plantas F, doble
heterocigdticas, son constituidas por cua-
tro genotipos homocigéticos y represen-
tan el 25% (4/16) de la poblacién. Se
espera que en poblaciones grandes, en las
familias provenientes de plantas F, simple
heterocigdticas haya el 50% de cada uno
de los genotipos homocigéticos; y en las
familias provenientes de plantas F, doble
heterocigéticos haya el 25% de cada uno
de los cuatro genotipos homocigéticos.
Sin embargo, la deriva genética puede
cambiar drdsticamente la frecuencia ge-
notipica esperada en cada familia, a tal
grado, que las familias provenientes de
plantas F, simple heterocigéticas sean
constituidas por uno de los dos genoti-
pos homocigéticos o al menos, por una
proporcion mucho mayor que el otro y,
constituidas por uno o dos, las familias
provenientes de plantas F, doble hetero-
cigoticas.

En el estudio, la incidencia de la roya de
la hoja se midié en una muestra de cinco
plantas, en cada una de las familias F.. Es
seguro que este tamano tan pequeno de

Tabla 4. Modelo aditivo de tres genes de resistencia a la roya de la hoja que explica la segregacion en la cruza Jupateco73S x Nacozari76 (aabbcedd xaabbCCDDEE)

Niimero de genes Clase genotipica

3 aabbCCDDEE
aabbCCDDee

2 aabbccDDEE
aabbCCddEE

aabbCCddee

1 aabbccDDee
aabbecddEE

0 aabbccddee

Frecuencia Niimero de familias Amplitud fenotipica
Esperado Observado (ABCPRH)
1/8 9.2
3/8 278
3/8 278
64.8 670 0-960
1/8 92 70 961 - 1300

X2 =060, P=030-0-50
ABCPRH = Area Bajo la Curva de Progreso de la Roya de la Hoja
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muestra, produjo deriva, de tal suerte que
hubo gran sesgo en las frecuencias geno-
tipicas esperadas en cada familia de dos y
cuatro genotipos.

Suponiendo que en las 74 familias F. de
cada cruza existiera homocigdsis completa,
segregacion para dos loci independientes y
deriva genética, es posible que las familias con
dos genotipos homocigdticos hayan queda-
do representadas por un sélo genotipo o con
mayor frecuencia, uno respecto al otro; y por
uno o dos genotipos, aquellas familias con
cuatro genotipos. Bajo este razonamiento, la
estructura genotipica producida por la repro-
duccién masiva, por autofecundacion conti-
nua, tenderd a parecerse a la estructura
genotipica producida por el método de pedi-
gri o uniseminal, donde la F; de cada cruza
queda constituida por los cuatro genotipos
homocigoticos AABB, AADbb, aaBB, aabb.
Este andlisis es valido para el caso de tres o
mas genes, en donde las frecuencias genoti-
picas esperadas corresponderian al método
de pedigri y no al de reproducciéon masiva
por autofecundacién de las plantas F.,.

Aniilisis de la segregacion fenotipica
en cruzas susceptible por resistente
Jupateco73S x Pavon76

El andlisis genético de las 74 familias de
esta cruza mostré que Pavén 76 posee dos
genes de resistencia, mientras que Jupate-
co 73S carece de genes por ser 100% sus-
ceptible, bajo la hipétesis de aditividad
intra e interloci. Con base en lo anterior,
la formula genotipica de la cruza seria
aabb x AABB, cuya segregacién en la F. se
aproximaria a 0.25 AABB, 025 AAbb, 025
aaBB, 0.25 aabb. Esto lleva a esperar que
de las 74 familias, 18.5 (25%) tengan dos
genes de resistencia (AABB), 37.0 (50%)
tengan un gene de resistencia (AAbb o
aaBB) y 18.5 (25%) no tengan genes de re-
sistencia (aabb), estableciéndose de esta
forma, dos clases fenotipicas. Fue asi
como a la primera clase se le asignaron las
familias con ABCPRH estadisticamente
menores a Jupateco 73S v a la segunda, se
le designaron familias con ABCPRH esta-
disticamente igual a Jupateco 735.

El nimero de familias asignadas a cada
clase fenotipica y sus valores de ABCPRH
(en paréntesis) fueron: 50 (0-950) y 24 (951-
1350) para 2y 1,y 0 genes, respectivamente
(Tabla 3). Estas frecuencias observadas, al
compararlas con las esperadas (55.5 y 18.5),
presentaron una X2 = 2.18 con una proba-
bilidad de 0.10-0.25, lo cual indica un ajus-
te entre lo observado y lo esperado. Lo
anterior, confirma que la variedad Pavén 76
posee dos genes de resistencia para el de-
sarrollo lento de la roya de la hoja.
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El analisis genético de las 74 familias de
esta cruza también indicé que Hermosi-
llo 77 tiene dos genes de resistencia para
el desarrollo lento de la roya de la hoja. La
formula genotipica de la cruza serfa enton-
ces, aabbce x AAbbCC, cuya segregacion
en la F. se aproximaria a 0.25 AAbbCC,
0.25 AAbbcc, 0.25 aabbCC, 0.25aabbcc. Lo
anterior, conduce a esperar que de las 74
familias, 18.5 (25%) presenten dos genes de
resistencia (AAbbCC), 37.0 (50%) tengan
un gene de resistencia (AAbbcc 0 aabbCC)
y 18.5 (25%) no posean genes de resisten-
cia (aabbec).

Sobre esta base se establecieron dos cla-
ses fenotipicas. A la primera se asignaron
las familias con ABCPRH estadisticamente
menores a Jupateco 73S y a la segunda clase
las familias con drea estadisticamente igual
a Jupateco 73S. El niimero de familias asig-
nadas a cada clase fenotipica y sus valores
de ABCPRH (en paréntesis) fueron: 57 (o-
922) y 17 (923-1400) para 2,1y 0 genes,
respectivamente (Tabla 3). Las frecuen-
cias observadas comparadas con las espe-
radas presentaron una X2 = 0.16 con una
probabilidad de 0.50 - 0.70, lo cual indica
un buen ajuste entre lo observado y lo es-
perado. Lo anterior confirma que la va-
riedad Hermosillo 77 posee dos genes de
resistencia de desarrollo lento de la roya de
la hoja.

Jupateco 73S x Nacozari 76

El andlisis genético de las 74 familias de
esta cruza indicé que Nacozari 76 posee
tres genes de resistencia. La formula ge-
notipica propuesta es: aabbccddee x aa-
bbCC DDEE, cuya segregacion en la F. se
aproximaria a un genotipo con tres genes
de resistencia (aabbCCDDEE), tres geno-
tipos con dos genes (aabbCCDDee, aabbc-
cDDEE, aabbCCddEE), tres genotipos con
un gene de resistencia (aabbCCddee, aa-
bbceDDee, aabbecddEE) v un genotipo
con cero genes de resistencia (aabbcedd).
Al observar la segregacion fenotipica de la
cruza, se encontraron dos clases fenotipi-
cas. A la primera se asignaron las familias
con ABCPRH estadisticamente menores a
Jupateco 73S y a la segunda las familias con
drea estadisticamente igual a Jupateco 73S,
El nimero de familias asignadas a cada
clase fenotipica y sus valores de ABCPRH
(en paréntesis) fueron: 76 (0-960) y 7.0
(961-1300) para 3, 2 ¥ 1, 0 genes, respecti-
vamente. Estas frecuencias comparadas
con las esperadas, presentaron una X2 =
0.60 con una probabilidad de 0.30-0.50, lo
cual indica un ajuste entre lo observado y
lo esperado (Tabla 4). Lo anterior confir-
ma que la variedad Nacozariy6é posee tres

genes de resistencia de desarrollo de la
roya de la hoja.

El andlisis mendeliano de la segrega-
cién fenotipica de las familias F; en las cru-
zas entre las variedades con desarrollo
lento y con el progenitor susceptible, per-
mitié corroborar las bondades de los mé-
todos n, y n, para calcular el niimero de
genes involucrados en la resistencia del
desarrollo lento en las variedades Pavén
76, Hermosillo 77 y Nacozari 76.

Los modelos aditivos de genes de resis-
tencia explicaron la segregacion de dos
pares de genes en las cruzas Pavon 76 y
Hermosillo 77 con Jupateco 73S y de tres
pares de genes en la cruza Nacozari 76 por
el progenitor susceptible. Lo anterior, per-
mite deducir que los métodos n, y n, son
adecuados para determinar el niimero de
genes que otorga la resistencia del desarro-
llo lento en las cruzas, entre un progeni-
tor con este tipo de resistencia y por el
progenitor susceptible, debido a que todos
los genes de resistencia se encuentran en
el progenitor con desarrollo lento y a la
ausencia de genes de resistencia en el pro-
genitor susceptible.

El anilisis de la segregacion fenotipica
de las cruzas entre las variedades con de-
sarrollo lento, permitié conocer qué genes
tienen en comiin las tres variedades. En
la cruza entre Pavon 76 x Hermosillo 77
(AABBccddee x AAbbCCddee), la segrega-
cién fenotipica sélo se ajusté a un mode-
lo aditivo de tres genes, de los cuales, el
gene AA fue comiin a ambas variedades.
En la cruza Pavén 76 x Nacozari 76 (AA-
BBccddee x aabbCCDDEE) se ajust6 a un
modelo aditivo de cinco genes, todos di-
ferentes, debido a la presencia de genoti-
pos transgresivos con cinco genes
(AABBCCDDEE), y cuatro genes (AA-
bbCCDDEE, aaBBCCDDEE, AABBcc-
DDEE, AABBCCddEE). Lo anterior
confirma la aditividad del modelo o au-
sencia de epistdsis. En la cruza, Hermosi-
llo 77 x Nacozari 76 (AAbbCCddee x
aabbCCDDEE) se ajusté a un modelo adi-
tivo de cuatro genes, de los cuales, el gene
CC es comun en ambas variedades. Asi
mismo, la presencia de genotipos transgre-
sivos con cuatro genes de resistencia (AA-
bbCCDDEE) también confirman la
aditividad del modelo.

La presencia del gene AA comin en
Pavén 76 y Hermosillo 77, y el gene CC en
Hermosillo 77 v Nacozari 76, dificultan
que los métodos ny, n, y n. determinen el
ndimero de genes adecuado en la cruza
entre los progenitores con desarrollo len-
to. Estos métodos requieren la ausencia de
genes en comun entre las variedades con
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desarrollo lento, ya que estiman la suma
de los genes de resistencia en ambos pro-
genitores (Skovmand et al, 1978; Milus y
Line, 1986).

Conclusiones

La resistencia genética a la roya de la
hoja medida por el Area Bajo la Curva de
Progreso (ABCPRH) fue controlada por
dos genes en las variedades Pavon 76 y
Hermosillo 77 y por tres genes en la varie-
dad Nacozari 76, sobre la base de que Ju-
pateco 73S no posee genes efectivos de
resistencia,

El andlisis de la segregacion fenotipica
de las familias F, de cada cruza permiti6
establecer la férmula genotipica para Pa-
von 76 (AABBccddee), (AAbbCCddee),
Nacozari 76 (aabbCCDDEE) y Jupateco
735 (aabbccddee), encontrindose el gene
AA comuin entre Pavon 76 y Hermosillo 77
y el gene CC entre Hermosillo 77 y Naco-
zari 76. Se concluye ademds que el gene
DD o EE puede corresponder al gene Lr34
presente en Nacozari 76.

Por el tamano pequeno de la muestra
en la evaluacién de la enfermedad, se de-
bi6 producir deriva genética, lo que con-
dujo a que la estructura genotipica
esperada por reproduccién masiva por
autofecundacion continua, se pareciera a
la estructura genotipica producida por el
método de pedigri o uniseminal.
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