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GENETICA DE LA RESISTENCIA A ROYA DE LA HOJA (Puccinia triticina E.) EN LINEAS
ELITE DE TRIGO DURO (Triticum turgidum var. durum L.) PARA RIEGO

GENETICS OF LEAF RUST RESISTENCE (Puccinia triticina E.) IN DURUM WHEAT ELITE
LINES (Triticum turgidum var. durum L.) FOR IRRIGATION

Luis Antonio Mariscai-Amaro’ y Santos G. Ley'ura-l'u'lir2

RESUMEN

Para determinar la genética de la resistencia en
tres genotipos de trigo duro resistentes a la raza
BBG/BN de roya de la hoja, se realizaron cruzas
de genctipos susceptible x resistentes vy
resistentes x resistentes, utilizdndose como
susceptible a Atil C2000. La segregacion de las
progenies en la generacion Fa indicod que los
genotipos  resistentes  Syria 1740y
CMHB82A.1062 poseen dos genes
complementarios (1:8:7). La segregacion de una
familia resistente, dos familias segregantes, una
familia susceptible (1:2:1) en el cultivar Creso
indicé que la resistencia fue conferida por un gen
dominante. En las cruzas resistentes x
resistentes se observé que en Syria 1740 x
Creso y Creso x CMH82A.1062, las proporciones
de cada cruza se ajustaron a la proporcion
fenotipica 63:1, indicando que la resistencia esta
condicionada por tres genes dominantes
independientes en ambos casos, concluyendo
que los genes de ambos progenitores en cada
cruza segregaron independientemente. En Syria
1740 x CMHB82A.1062 no se presentaron familias
homocigoticas susceptibles en campo. Tanto
Syria 1740 como CMH82A.1062 al ser cruzados
con Atil 2000, exhibieron dos genes dominantes
que condicionan la resistencia. Al no presentarse
familias susceptibles en esta cruza, se sugiere
que los genes que poseen ambos pragenitores
son los mismos.

Palabras clave: Resistencia genética, TrticLim
turgidum var. durum, Puccinia triticina,  Atil
C2000.

'Tesista

“Director de tesis

ABSTRACT

For determining the genetic resistance in three
durum wheat genotypes resistant to BBG/BN leaf
rust strain, crosses between susceptible x
resistant and resistant x resistant genotypes were
carried out. Atil C2000 was used as a susceptible
genotype. The segregation of the Fa generation
indicated that Syrla 1740 and CMH82A.1062
resistant genotypes possess two complementary
genes (a ratio of 1 resistant family to 8 segregant
families to 7 susceptible families). The
segregation of 1 resistant family to 2 segregani
families to. 1 susceptible family in the Creso
cultivar indicated that the resistance was
conferred by a single dominant gene. In the
resistant x resistant Syria 1740 x Creso and
Creso x CMHB2A.1062 crosses, the proportions
of each cross fit the phenotypic ratio of 63:1
indicating that the resistance was conditioned by
three independeni dominant genes in both cases.
it was concluded that the genes of bath parents
in each cross segregated independently. In the
Syria 1740 x CMH82A.1062 cross, susceptible
homozygous families were not cbserved in the
field. Both Syria 1740 and CMHB82A.1062 when
crossed with Atit G2000, exhibited two dominant
complementary genes that conditioned the
resistance. The lack of susceptible families in this
cross suggested that the resistence genes that

both progenitors carried are the same.

Key words: Resistance genetics, Triticum
furgidum var. durum, Puccinia triticina, Atil
C2000.
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1.- INTRODUCCION

El trigo es la planta mas ampliamente cultivada en el mundo, puede
incluso superar la cantidad de todas las demas especies productoras de
semillas, silvestres o domésticas. Es la cosecha mas importante de los
Estados Unidos y Canada y crece en extensas zonés en casi todos los
paises de America Latina, Europa y Asia. Se piensa que se ha cultivado
desde hace méas de 9,000 afios. Algunos autores piensan que surgi6 en el
Valle del rio Nilo. Se cree que el trigo invernal entro a América.cuando

inmigrantes rusos |o trajeron a Kansas en 1873 (Andnimo, 2004).

La especie Triticum turgidum var. durum Desf. (2n=4X=28), conocida
como trigo duro, macarronero o cristalino, es el resultado del cruzamiento
natural de dos especies diploides. Esta especie probablemente se origind en
Egipto o en cualquier otro pais del mediterraneo (Huerta y Skovmand, 2000).
Mas ciertamente, los trigos tetraploides silvestres fueron ampliamente
distribuidos en el Cercano Oriente cuando los humanos comeniaron a
cultivarlos (Bechere, et al, 2000). Las principales variedades de trigos

tetraploides son cultivadas en las areas semiaridas del mundo (Huerta y

Skovmand, 2000).

La produccion de esta especie se concentra en el Medio Oriente v .
Africa del Norte, Estados Unidos, Canada, Unién Soviética, Continente
Asiatico y Europa (mediterraneo) (Cantrell, 1985). Otras areas productoras
incluyen partes de Etiopia, Argentina, Chile, México y la regién andina de

América del Sur (Rajaram et al., 1992).

Este trigo es sembrado hasta la fecha en casi 22 millones de
hectareas a nivel mundial, representando el 10% del total del area sembrada
cbn trigo en el mundo. Entre las razones de la baja distribucidn de los trigos
duros en el mundo estan: 1) Su baja capacidad para la fabricacion de pan, 2)
Su poca resistencia al frio y a los inviernos largos y 3) El bajo rendimiento

dado por las variedades de importancia, que es debido al poco esfuerzo que

\



se ha hecho para la hibridacién de esta especie. Los rendimientos del trigo
duro promedian entre 1.2-1.4 ton/ha, comparados con 2.1-2.4 ton/ha de los

del trigo harinero (Bechere et al., 2000).

Esta especie es el principal cultivo irrigado de invierno en el Noroeste
de México (Singh et al., 2004). Es importante en el Noroeste, donde es
cultivado bajo condiciones de riego, especificamenté en los Valles del Yaqui
y del Mayo, en el estado de Sonora, y en los Valles del Carrizo y del Fuerte,
en el estado de Sinaloa (Singh ef al., 2004). En estas regiones se sembraron
durante el ciclo otofio-invierno 2004-2005, 144,772 hectareas de trigo. En el
ciclo agricola 2003-2004, 121,260 toneladas de trigo duro fueron producidas,
de la produccion total, el 30.04% se destiné para la industria, el 47.53% fue
para exportacion y el 22.42% fue destinado para uso pecuario (AOASS,

2004).

Una de las mayores limitantes en el incremento de la produccion de
tigo duro han sido los niveles no satisfactorios de resistencia a
enfermedades, siendo las principales en las areas productoras: la roya del
tallo (Puccinia graminis Pers. f. sp. fritici}, roya de ia hoja (P. triticina Herfas.),
roya amarilla (P. striformis f. sp. trifici W.), mancha por Septoria (causada
por Septoria tritici y S. nodorum), rofia o costra de la espiga (Fusarium
graminearum), mancha bronceada (Helminthosporium  tritici-repentis),

cenicilla (Erysiphe graminis) y carbones (Tilletia spp.) (Rajaram, et al., 1992).

De éstas, la roya de la hoja es la enfermedad del trigo de mayor
importancia econdmica e histérica a nivel mundial. Es la mas distribuida de
los tres tipos de roya (Marasas, ef al., 2003). En México es la enfermedad
més distribuida e importante de los Valles Altos y es comun en las siembras
de trigo en condiciones de temporal causando pérdidas significativaé que
varian segln la variedad y las condiciones climéticas del ciclo de siembra
(Villasenor ef al.,‘ 2003). La roya de la hoja (o roya café), es causada por P.
 triticina o P. recondita-duri. Ambas formas de reconocimiento pueden causar

enfermedad en los dos tipos de trigo, el trigo harinero hexaploide (7rticum



aestivum L.) y el trigo duro tetraploide (T. furgidum L. var. durum); parece ser
que éstas infectan mas comunmente el trigo harinero y el trigo duro tardio en

ciertas partes del mundo (Singh et al., 2004).

La resistencia genética es, desde el punto de vista econdmico y
ambiental, uno de los métodos mas efectivos para el control de roya de la
hdja. En el mejoramiento genético del trigo harinero (Triticum aestivum L.),
las especies silvestres emparentadas con éste han sido fuente importante de
nuevos genes de resistencia a enfermedades (Aguilar ef al, 2000).
Villasefior (2003), menciona que el control mas efectivo de esta roya es
mediante el uso de variedades resistentes, las cuales por lo general poseen
un gen dominante de resistencia que produce una respuesta de
hipersensibilidad, sin embargo, este tipo de resistencia es poco durable y
eventualmente sucumbe cuando el patégeno evoluciona hacia nuevas

formas de virulencia.

El cultivo de variedades resistentes permanece como el principal
método de control de la enfermedad en paises desarrollados, donde los
fungicidas no son a menudo usados para este propésito. El desafio mayor
en la hibridacién del trigo esta en tratar de contrarrestar la habilidad del
‘patdgeno de mutar en nuevas razas que pueden infectar las variedades

previamente resistentes (Marasas et a/f., 2003).

Van der Plank introdujo los términos de resistencia vertical y
resistencia horizontal para describir las dos categorias epidemiologicas en
gue pueden clasificarse los mecanismos de resistencia. En afios recientes
estos términos son reemplazados por “resistencia especifica” y “resistencia
no especifica” (o ‘“resistencia parcial’), respectivamente. Cuando una
variedad es mas resistente a algunas razas del patégeno que a otras, se
dice que tiene resistencia vertical, resistencia perpendicular o resistencia
especifica ante dichas razas. Cuando una variedad despliega

indistintamente su resistencia ante las diferentes razas del patogeno se



. habla de una resistencia horizontal, lateral o no especifica (Mehta, 1993;

Cornide ef al., 1993).

En México el trigo duro permanecié altamente resistente a la roya de
la hoja hasta 2001, cuando una nueva raza, designada como BBG/BN, fue
detectada. Mas del 80% de toda la coleccidn de trigos duros del CIMMYT vy |
el cultivar mexicano mas popular, Altar C84, que habfa permanecido
resistente por mas de 20 arios, resultaron susceptibles a la nueva raza. La
variedad Altar C84 y otras lineas producidas llevaban el mismo gen de
resistencia parcialmente dominante en plantula que conferia resistencia a la
raza BBB/BN, prevaleciente en las 4reas productoras de trigos duros en
México durante los 1980s y los 1990s. Las ‘epidemias por roya en trigos
duros durante 2001, 2002 y 2003, causadas por la raza BBG/BN, resultaron
en pérdidas estimadas de cerca de 32 millones de dolares para los

agricultores mexicanos (Singh ef al., 2004; Herrera-Foessel ef al., 2005).

Comparado con el trigo harinero, se conoce muy poco acerca de la
resistencia a roya de la hoja en trigos duros. De los 50 genes de resistencia
en trigo, solo dos, Lrida y Lr23, se origiharon de trigos tetraploides
(Mcintosh et al., 1995). El incremento en el conocimiento de-las bases
genéticas de la re_sistencia que es efectiva contra la nueva raza mexicana de
roya (BBG/BN) es de gran importancia para mejorar la diversidad gehética
de la resistencia en el germoplasma de trigos duros del CIMMYT y en futuros

cultivares de esta especie (Herrera-Foessel, ef al., 2005).

Profundizando en el estudio de la raza de roya de la hoja BBG/BN en
México, nuevas fuentes de resistencia en planta adulta a esta enfermedad
seran identificadas a partir de cruzas de lineas resistentes y susceptibles de
trigos duros. El objetivo principal de esta investigacion es determinar la
herencia de la resistencia en planta adulta a la infeccion causada por la roya

de la hoja P. triticina E., raza BBG/BN, en lineas elite de trigos duros.



2.- REVISION DE LITERATURA

2.1. Roya de la hoja (Puccinia triticina Ericks)
2.1.1. El patégeno
Las primeras descripciones sobre investigaciones de roya de la hoja

fueron hechas por Chester en 1946 (Samborski, 1985).

La roya de la hoja del trigo fue reconocida como una especie distinta
de las otras royas en 1815 por de Candolle, quien la describié como Uredo
rubigo-vera. Ericsson y Henning en 1894 describieron Puccinia dispersa, que
incluia 'a la roya de la hoja del trigo y del centeno. En 1899, Eriksson
describié a la roya de la hoja como Puccinia triticina, que fue el nombre mas
usado en todo el mundo hasta 1932. En 1932, Mains éubdividié a P. rubigo-
vera en 56 formas especiales, una de las cuales, f. sp. #ritici, correspondi6 a

la Puccinia triticina de Eriksson (Samborski, 1985; Huerta y Singh, 2000).

_ En 1956, Cummins y Caldwell sugirieron que Puccinia recondita fuera
el nombre valido para las royas de la hoja en pastos. El término P. recondita
f. sp. tritici es el més usado, aunque no del tod'o, por los investigadores de
este patégeno (Samborski, 1985). Actualmente existen evidencias
‘suficientes para designar a Puccinia triticina Ericks., como el agente causal .
de ia roya de la hoja del trigo harinero (Triticum aestivum L) y dos

subgrupos del trigo duro (7. turgidum sp. durum y sp. dicoccoides) (Huerta y

Singh, 2000).

El hongo causante de la roya de la hoja pertenece al reino Eumycota,
phylum Dikaryomycota, subphylum Basidiomycotina, clase Teliomycetes, |

orden Uredinales, familia Pucciniaceae, género Puccinia y especie trficina

(Kendrick, 2000).

P. triticina E. produce lesiones conocidas como pustulas que
contienen masas de uredosporas de color café rojizo; estas pUstulas son

redondas a ligeramente ovales, pequefias (£ 2 mm de diametro) y poco



errumpentes. Las estructuras se encuentran principalmente en el haz de las
laminas de las hojas, pero en variedades muy susceptibles se les puede
encontrar en vainas, el peddncule, glumas y_' atistas. Estan distribuidas al
azar en toda la lamina de la hoja. Las pustulas se vuelven de color negro
brlllante que son las masas de feliosporas, al final del ciclo o cuando el

CUltIVO esta proximo a la madurez fisioldgica (Huerta y Slngh 2000).

Las uredosporas del hongo son subglobosas, de 15 a 30 p de
diametro, café rojizas y con tres a ocho poros esparcidos en sus paredes
equinutadas gruesas. Los soros teliales se desarrollan subepidérmicamente
y, por lo general, en las vainas y envés de las hojas; su tamario es similar al
de las uredias, su color es negro y no son errumpentes. Las teliosporas
‘bicelulares y cuneiformes tienen el dapice redondeado o aplanado y

engrosado (Romero, 1993).

2.1.2. Importancia y distribucion

La roya de la hoja de frigo ocurre dondequiera que se siembre trigo y
es la mas comin y la mas 'ampliamente distribuida de las royas de los
cereales. A pesar de que no hay duda de qué el patdgeno se presente en
algin momento del desarrollo del trigo, es probable que ahora sea mas
dafiino, ya que ‘grandes areas tienden a ser sembradas con cultivares

genéticamente homogéneos o con cultivares muy relacionados (Samborski,

1985).

La roya de la hoja se considera endémica en los paises del cono sur
de Sudamérica. Consecuentemente, en Argentina y Brasil se han creado
nuevos cultivares altamente resi_stentes, algunos de los cuales han sido
usados extensivamente como nuevas fuentes de resistencia a roya de la

hoja por productores de otros paises (Samborski, 1985).

Esta enfermedad no es considerada un serio problema en el oeste de
Europa, pero es la enfermedad mas dafina en el este, causando un

promedio en la reduccion de rendimiento de entre 3-5%. Es considerada



endémica en los Deltas del Egipto, en Etiopia llega a ser severa y en la India
las pérdidas llegan a ser de un 3%. En Pakistan es ahora la enfermedad mas
importante, en 1 978 la epidemia que se presentd dejé pérdidas de un 10%
(Samborski, 1985).

Puccinia triticina Ericks., es una enfermedad importante que causa
perdidas significantes en la produccion de trigo. En Mexico, el trigo duro
permanecié altamente resistente a la roya de la hoja, hasta que en el 2001
cuando una nueva raza, designada como BBG/BN fue detectada. Més del
80% de la coleccién de trigos duros del CIMMYT y el cultivar mexicano mas
popular, Altar C84, mostraron susceptibilidad a esta raza (Singh et al., 2004,

Herrera-Foessel, 2005).

Es la roya mas distribuida e importante en Ioé Valles Altos de México.
Es un patégeno comun en las siembras de trigo en condiciones de temporal
causando pérdidas significativas que varian seg(n la variedad y las
condiciones climaticas del ciclo de siembra. Los materiales susceptibles
pueden mostrar una severidad de la enfermedad que va desde un 10 a un

80% (Villaserior ef al., 2003)

Las epidemias en el noroeste de México a causa de este patégeno en
'trigos duros durante 2001, 2002 y 2003, causadas por la nueva raza .
BBG/BN, resultaron en pérdidas de cerca de 32 millones de ddlares para los

agricultores mexicanos (Herrera-Foessel, 2005).

2.1.3. Epidemiologia

Puccinia triticina E. puede sobrevivir en las mismas condiciones
ambientales que la hoja del trigo, siempre y cuando se haya producido
infeccion pero no esporulacion. El hongo requiere periodos de rocio de tres
horas o menos a temperaturas de alrededor de 20°C para causar infeccion,
pero provoca mayor nimero de infecciones cuando el periodo de rocio es

mas prolongado. Ninguna o muy pocas infecciones se producen cuando las



temperaturas durante el periodo de rocio son superiores & los 32°C o

inferiores a los 2°C (Roelfs et al., 1992).

La mayoria de las epifitias graves en los Estados Unidos y Canada se
presentan cuando los uredinios y/o las infecciones latentes sobreviven al
invierno en cierto nivel de umbral en el trigo, o cuando el trigo sembrado en -
primavera recibe tempranamente inéculo exdgeno, por lo general antes del

espigamiento (Roelfs et al., 1992).

Segin Roelfs ef al. (1992), un solo uredinio puede producir unas
3.000 esporas al dia durante un periodo de 20 dias, después del periodo
inicial de latencia de 7-10 dias. Aproximadamente el 33% de las uredosporas |
que germinan en el tejido de un hospedante susceptible provocaran una

infeccion si las condiciones son favorables.

Segtin Samborski (1985) y Huerta y Singh (2000), la roya de la hoja
tiene como hospedante alterno a Thalictrum spp., especificamente a T.
speciosissimum. Varios otros hospederos han sido reportados pero sélo en
areas restringidas. Estos son /sopyrum fumaroides L., en Siberia, Anchusa
spp., en Portugal, y Clematis spp., en ltalia. En el caso de Puccinia recondita
f. sp. trtici, se tienen dos organismos separados, uno gque usa como
hospedante alterno a Anchusa spp., de las Boraginaceae, y el mas comun
que produce sus aecios en Thalictrum spp., y otras especies de la familia

Ranunculaceas. Ambas royas estan incluidas en una sola forma especial

(Anikster, 1984},

No esta claro como son de importantes los hospedantes alternos en la
evolucion de nuevas razas, pero se cree que ellos deben jugar un papel en
la varabilidad durante la recombinacién sexual. Las especies de
hospedantes no son.importantes como fuentes de inéculo de roya de la hoja,

pero si son significativos en la produccién de nuevas razas (Samborski,

1985).



2.1.4. Pérdidas del rendimiento 7

En las praderas del este de Canada, la roya de la hoja normalmente
reduce los rendimientos en un 5-15% cuando los cultiVéres son susceptibles.
Sin embargo, las pérdidas mas altas pueden ocurrir si la enfermedad

incrementa su severidad antes de la floracién (Samborski, 1985).

Samborski (1985) menciona que las pérdidas en los trigos de invierno
en Estados Unidos pueden ser severas. Por ejemplo, las pérdidas atribuidas
a la roya de la hoja en Oklahoma y Kansas de 1973-1975 han sido
estimadas en 4, 110,000 toneladas. También indica segln reportes del
CIMMYT 1977, que esta enfermedad es la de mayor importancia en México.
Una epidemia de roya de la hoja afect6 los campos comerciales sembrados
con Jupateco 73 en el Noroeste de México durante 1976-1977, causando

pérdidas en plantas jovenes arriba del 40%.

Navabi et al. (2003), menciona que por cada 1% del area de la hoja
bandera cubierta por pustulas de roya se causa una reduccion de 1% en

rendimiento de grano en cultivares de trigo de invierno en Mississippi.

2.1.5. Control de la enfermedad

2.1.5.1. Control quimice
Los estudios sobre confrol quimico de royas de los cereales -

comenzaron en el siglo pasado, pero pronto se concluybd que este tipo de
control no era econdmico con los quimicos disponibles. Compuestos
organicos y mezclas de sales inorganicas mas ditiocarbamatos se
invéstiga ron después y se consideraron promisorios. La reciente introduccion

de fungicidas sistémicos ha aumentado el interés en el control quimico de

esta enfermedad (Samborski, 1985).

Bayleton e Indar han sido particularmente efectivos para el control de
la roya de la hoja en trigo. Indar es altamente efectivo y controla solo roya de
la hoja, mientras que Bayleton no sélo controla ésta, si no otras royas dei

trigo (Samborski, 1985).



Singh et al. (2004) mencionan que durante las estaciones de cultivo
2000, 2001 y 2002 en el Noroeste de México, se hicieron aplicaciones de'
agroguimicos para el control de la roya de la hoja raza BBG/BN en trigos
duros. El costo total de las aplicaciones fue de 16.'3 millones de dolares. Una
sola aplicacion no fue suficiente en varios campos comerciales durante las
tres estaciones. De hecho los fungicidas mas efectivos, tebuconazol y
epoxiconazol, no fueron suficientes para todas las hectareas por lo que
propiconazol, un fungicida menos eficiente, tuvo que ser utilizado. A pesar
del uso de los fungicidas, al menos un 5% del rendimiento de grano (250
kg/ha), se perdid durante el primer y tercer afio. En total durante estos tres

ciclos se perdieron 66,250 toneladas de grano equivalentes a 10.6 millones

de ddlares.

A pesar de que los cultivares resistentes siempre' seran el mejor
método de control de la roya, un método econdémico de control quimico
deberia ser evaluado para situaciones en las que nuevas razas de roya de la
hoja se desarrollan -y los nuevos cultivares resistentes ya no son Utiles

porque se vuelven susceptibles (Samborski, 1985).

2.1.5.2. Control genético

En base a los cultivares resistentes, la seleccion de progenitores
resistentes es usualmente hecha en base a sus reacciones en pequefas
parcelas o surcos en campos experimentales. Cuando se prueban de esta
manera, un cultivar puede ser altamente resistente por varios afios puesto
que la presion de seleccion es insignificante bajo esas condiciones. Sin
embargo, si un cultivar con este tipo de resistencia es sembrado
ampliamente, la presion de seleccion es severa y las razas en la poblacion

con una virulencia dada pueden incrementarse rapidamente (Samborski,

1985).

Es generaimente aceptado que las razas virulentas de roya de la hoja

se desarrollarian rapidamente en cultivares con un tinico gen de resistencia,
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mientras que cultivares con resistencia multigenética podrian permanecer
resistentes por més tiempo. En ambos casos, la aparicion de razas

virulentas se acelera si grandes areas son plantadas con un mismo cultivar

(Samborski, 1985).

2.2. Reéistencia genética
2.2.1. Tipos de resistencia

Especificidad a la raza o resistencia vertical implica la resistencia a
alguin aislamiento del patdgeno y no a otros y es relativamente facil de que
se herede. La resistencia no especifica u horizontal implica la resistencia a
un mayor numero de aislamientos del patégeno y es con frecuencia
determinada poligenéticamente. La resistencia especifica también ha sido
definida como resistencia a la infeccion o hipersensibilidad, mientras que la
horizontal o no especifica permite ia infeccion pero reduce la colonizacion
y/o la propagacién de la enfermedad. La resistencia especifica a la raza esta
condicionada por la interaccién de genes especificos en el hospedante con
los del patégeno (Dyck y Kerber, 1985). Mas de 50 genes de resistencia a
roya de la hoja (Lr) han sido identificados tanto en trigo como en especies
relacionadas. Ademas de estos ge'nes mayores bien caracterizados, un
ntimero de genes menores han sido encontrados y que confieren resistencia
mdas durable: usualmente, éstos no son especificos a la raza y actuan en

planta adulta (Mclntosh et al., 1995).

2.2.1.1. Resistencia especifica a la raza

La resistencia especifica a la raza esta condicionada por la interaccion
de genes especificos en el hospedero con aquellos en el patégeno. l.os
principios genéticos fundamentales de esa interaccion genetica fueron
establecidos por Flor (1956}, quien, trabajando con lino y su roya, demostro
que si un cultivar es resistente o susceptible a una raza fisiologica del
patégeno, depende del genotipo para resistencia o susceptibilidad del
hospedero y el genotipo para virulencia o avirulencia de la raza del
patégeno. Un sistema similar se ha demostrado que existe en muchos

cereales cultivados y sus patégenos de roya. Tal sistema gen por gen

11



parece una consecuencia légica de la coevolucion de un hospedante y su
parasito obligado en la naturaleza, y también en la evolucién guiada por el
hombre, que ha visto al patogeno adaptarse repetidamente para superar la

resistencia de los nuevos cultivares (Dyck y Kerber, 1985).

La especializacién fisioldgica de la roya de la hoja en trigo fue
estudiada extensivamente desde los inicios de la investigacion de esta
enfermedad, pero no se considert la participacién de genes especificos en
el patégeno, a pesar de que los genes de resistencia a roya de la hoja ya
habian sido reconocidos. La interaccion de genes especificos se considero
hasta que fue aceptada la teoria del gen-p6r~gen prop‘ueSta por Flor (1956)
en lino y roya del lino, gque deépués fue descrita por Person (1959} dentro del

concepto general de interacciones hospedante-patogeno (Samborski, 1985).

Clasicamente la resistencia especifica a la raza es expresada en una
forma de. respuesta de hipersensibilidad a la raza o razas contra las cuales
la resistencia es efectiva. Esta es una resistencia contra el establecimiento
de un sitio de infeccién exitoso. Genéticamente, la resistencia especifica a la

raza usualmente se comporta como un rasgo de un solo gen (Nelson, 1973).

2.2.1.1.1 Hipersensibilidad

Probablemente el mecanismo mas comUn de [a resistencia especifica
que ha sido usado en los programas de mejoramiento  es a
hipersensibilidad. Esta caracterizada por lesiones macroscopicas en los
sitios de infeccion. El colapso temprano.y la muerte de las células del
hospedante en esos sitios previenen al posible crecimiento de las hifas del
hongo. La definicion implica “un mecanismo de resistencia activa en la que,
la rapida.muerte de las células del hospedante alrededor del punto de
infeccion previene la colonizacion”. Sin embargo, esto ha sugerido que la
respuesta a la hipersensi'bilidad necrotica no determina la reaccion

incompatible sino que esto es sélo un sintoma de estrés incidental causado

~por la enfermedad (Dyck y Kerber, 1885).
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2.2.1.2. Resistencia no especifica a laraza

Resistencia no especifica a la raza en planta adulta a roya de -Ia hoja
frecuentemente se refiere al enroyamiento lento o a una resistencia parcial
que presenta la planta (Navabi ef al., 2003). Los genes Lr34 y Lr46 son los
unicos genes desighados gue confieren resistencia de tipo enrollamiento
lento (Huerta ef al., 2004). Esta caracterizada como un tipo de interaccion
entre la planta hospedera y el patdégeno, en que las plantas muestran menos
severidad de la enfermedad comparadas con el testigo susceptible. Varios

estudios reportan la herencia de tal resistencia a roya de la hoja (Navabi et

al., 2003).

Estudios genéticos basados tanto en el periodo latente y en el area
bajo la curva del progreso de la enfermedad frecuentemente han mostrado
que la resistencia no espeéffica de planta adulta a rdya de la hoja esta bajo'
el control oligogenético o poligenético de genes que tienen efecto aditivo con
heredabilidad altamente relativa. La resistencia durable a roya de la hoja
frecuentemente involucra genes de resistencia aditivos en planta adulta o

genes no especificos a la raza (Navabi et al., 2003),

2.2.2. Resistencia a roya de la hoja
Hasta el 2001, Altar C84 y otras varias lineas del CIMMYT tenian un

mismo gen parcialmente dominante de resistencia en plantula que conferfa
resistencia a la raza de roya BBB/BN, prevaleciente en el trigo duro en
México durante los 80's y 90’s. El gen que conferia resistencia en plantula a

esta raza en Altar C84 permanecié indesignado (Singh ef al., 2004, Herrera-

Foessel ef al., 2005).

 Genes complementarios con interaccion dominante condicionando
resistencia a roya no se conoce que aparezcan en trigos duros. De hecho, la
interaccién de genes complementarios determinando resistencia a roya en
trigo es rara. Los Unicos genes complementarios identificados de re-sisténcia
a roya de la hoja son Lr27 y Lr31 (Singh ef al., 2004; Mclintosh et a/., 1995).
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Herrera-Foessel et al. (2005), indican que la respuesta al tipo de
infeccién en plantula del cultivar de trigo harinero Gatcher que tiene [os
genes Lr27 y Lr31, causada por la raza BBG/BN, fue similar a la obtenida
por los trigos duros Jupare C2001, Hualita y Pohowera que indicaron la
presencia de genes de resistencia complementaria, por lo que se argumenta
que la resistencia complementaria en trigos duros podria involucrar los

mismos genes complementarios presentes en Gatcher (Herrera-Foessel ef

al., 2005).

Herrera-Foessel et al. (2005), mencionan que la recesividad o
dominancia natural de la resistencia o la expresion de la misma puede
cambiar dependiendo de las condiciones que prevalecieron durante la
prueba y de los antecedentes genéticos def material utilizado. También se ha
observado repetidamente que la resistencia a roya de la hoja en trigos duros
se expresa mejor bajo condiciones de campo que en las pruebas con
plantulas-en invernadero. La avirulencia en la roya de la hoja es usualmente

dominante (Samborski, 1985).

Los genes de resistencia pueden ser identificados basandose en los
tipos de infeccion expresados en el hospedante cuando es inoculado-con
“una serie de razas del patdgeno con la virulencia y avirulencia conocida en
sus genes de resistencia. Las lineas que son susceptibles a una o mas razas
del patégeno son las mas indicadas para una postulacion de genes,

metodologia que ha sido ampliamente utilizada para identificar genes Lr

(Leéaf rust) (Wamishe y Milus, 2004).

2.3. Herencia de la resistencia

Herrera-Foessel ef al, (2005), realizaron un andlisis genético con
nueve progenitores de trigo duro que involucraron a Jupare C2001, Hualita,
Pohowera, Somateria, Llareta INIA, Camayo, Storlom, Guayacan 2y
Guayacan INIA, los cuales fueron cruzados con el progenitor susceptible Atil
C2000. En el estudio, Atil C2000 exhibio un 100% de severidad, cinco

progenitores (Jupare C2001, Hualita, Pohowera, Somateria y Storlom) fueron
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inmunes a la enfermedad, Llareta INIA, Guayacan 2 y Guayacan INIA
presentaron rastros de severidad (1%) con reacciones de resistencia o
resistencia moderada, y Camayo presentd de un 5 a 10% de infeccién con
una reaccidon de resistencia. Somateria y Llareta INIA presentaron
reépuestas F4 similares a la de los progenitores resistentes, indicando que la
resistencia fue dominante. En las cruzas restantes, la resistencia fue
parcialmente dominante. La frecuencia de plantas resistentes y susceptibles
en las cruzas con Japare C2001, Pohowera, Guayacan 2 y Guayaca INIA
como progenitores resistentes fueron las esperadas para la segregacion de
dos genes complementarios dominantes y parcialmente dominantes. En las
lineas Fx de las cruzas con Jupare C2001, Pohowera y Hualita se apoyo la
hipotesis de que dos genes complementarios confirieron resistencia, ya que
se presenté una proporciéh fenotipiCa 1:8:7 para resistentes, segregantes y
susceptibles. La segregacion de las cruzas con Guayacan 2 y Guayacan
INIA indica la presencia de un solo gen de resistencia. En Somateria y
Llareta INIA la resistencia fue determinada por un mismo gen dominante. En

Camayo y Storlom fue un solo gen de dominancia parcial.

~ Rodriguez (2004), en su estudio sobre genética de la roya de la hoja
en trigos duros, evalud cinco genotipos provenientes de la region de la
Mixteca Oaxaquefia que fueron cruzados con los genotipos susceptibles
~ Altar C84 y Atil C2000. Se obtuvieron plantas Fi que se sembraron para
avanzar a la F, y obtener semilla de cada cruza. La semilla F; de cada cruza
se sembré bajo condiciones de invernadero para evaluar su resistencia o
susceptibilidad en estado de plantula a la raza de roya de la hoja BBG/BN.
La segregacic’)n de las progenies en la generacién Fy indicé que flos
genotipos resistentes  CWI152201 y CWI52274 poseen dos genés
complementarios (refacién 9:7, resistentes:susceptibles), mientras que la
segregacion de 3 resistentes y 1 susceptible en los cultivares CWI52271 y
CWI52274 indic6 que la resistencia fue conferida por un solo gen dominante.
En la cruza de CWI52345 x Altar C84 se observd heterogeneidad en la
resistencia y se identificaron plantas con un gen dominante (3:1) y dos

complementarios. Al cruzar Afil C2000 con los genotipos resistentes, la
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segregacion indicé que CWI152274 y CWI52345 basan su resistencia en dos
genes complementarios. Mientras que en CWI52201 se observé dos genes
recesivos duplicados (7:9) y dos genes complementarios. En la segregacion
de las progenies de Atil C2000 x CWI52271 la heterogeneidad se observo al

identificar un gen dominante y dos complementarios.

Si'ngh et al. (1992), al evaluar las cruzas de nueve trigos duros
resistentes y uno susceptible a roya del tallo, encontraron que las cruzas
entre las lineas resistentes no presentaron uredias de ninguno de los seis
patotipos de Puccinia graminis fritici, indicando la posibilidad de que estas
nueve lineas de trigos resistentes poseen el mismo gen (es) de resistencia.
Las plantas aduitas F; de estas cruzas, incluyendo las cruzas con e
susceptible, mostraron una respuesta cero, indicando que la resistencia fue
completamente dominante. Todas las plantas adultas F. derivadas de las
intercruzas de los progenitores resistentes fueron resistentes en campo, con
una respuesta cero. Estas reacciones en planta adulta de los nueve trigos

resistentes confirman la probabilidad de que estos poseen un gen en comdn.

Villaserior (2005), con el fin de determinar la genética de |a resistencia
a roya amarilla de tres nuevas variedades de trigo harinero, Juchi F2000,
Nahuatl F2000 y Tlaxcala F2000, resistentes a esta roya, realizé cruzas de
estas lineas con la variedad susceptible Avocet-YrA. Los progenitores v las
148 familias Fa por cruza fueron evaluados. Se cred una epifitia artificial
mediante la inoculacion de esporas de la raza Mex 96:11. Se determiné que
la resistencia de planta adulta en Juchi F2000 estuvo condicionada por 3
genes menores de efecto aditivo. En Nahuatl F2000 y Tiaxcala F2000 se

identificaron de 3 a 4 genes de la misma naturaleza y solo un gen en comun

en las tres variedades.

Aguilar et al. (2000), evaluaron la respuesta de resistencia de cuatro

trigos sintéticos hexaploidés (SH) a roya de la hoja. Estos trigos SH fueron
~cruzados con los trigos susceptibles Morocco, Chinese Spring, Opata 85 y
Sonora 64. Se estudiaron de las cruzas entre Morocco y los SH 1,2 y 3, 109
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lineas F3 por cruza inoculadas con la raza de roya de la hoja MCJ/SP ai igual
que 30 semillas por poblacion F; de las cruzas SH1xSH4ySH3xSH4
en planta adulta en campo. La severidad de [a enfermedad se evalud en
base a la escala modificada de Cobb, brimero cuando Morocco presento un
100% de severidad y la segunda dos semanas después. La respuesta de
resistencia fue la siguiente: los SH 2 y 3 presentaron 0% de severidad y el
SH 4 so6lo entre 20 y 30%. Las cruzas SH 1xSH 3y SH 3 x SH 4
segregaron en una relacion 15 resistentes: 1 susceptible, determinando asi
la presencia de dos genes dominantes independientes controlando la
resistencia en cada cruza, confirmando asi la presencia de un gen simple
dominante en los SH 1, 3 y 4. Por otro lado, de la cruza SH 1 x SH 4, en las
dos evaluaciones hechas, no hubo segregacion de la resistencia, lo cual
estaria indicando que el gen que presenta el SH 1 y el que presenta el SH 4
es el mismo. En apoyo a esta aseveracion puede observarse que el patron
en el tipo de reaccion que presentaron el SH 1, el SH 4 y sus progenitores
diploides fue practicamente el mismo. De igual forma, en la prueba con
nueve razas, las lineas Fs homocigéticas resistentes derivadas de las cruzas
entre los SH 1 y SH 4 con Morocco, también presentaron un patron de
reaccion muy sirhilar; por lo tanto, estas evidencias confirman que los dos

SH presenta el mismo gen de resistencia a roya de la hoja.

Rajaram (1971), estudié la resistencia a roya de la hoja en plantas .
adultas de trigo harinero en campo, utilizando los progenitores W3302 y
W2691, este Uitimo como progenitor susceptible. Se usaron cuatro razas
australianas de roya de la hoja en el estudio. W3302 present6 inmunidad a
las cuatro razas de roya en campo donde ocurrié una infeccion natural. En la
F,, de 799 plantas adultas, 192 fueron resistentes y 607 susceptibles. Los
datos mostraron una proporcién de 1 planta resistente y 3 susceptibles
cuando las razas 122-1, 2, 3 y 162-1, 2, 3, 4, predominaron en el campo y
sugitieron la presencia de un gen recesivo de resistencia para esas razas. El
© comportamiento genético de las plantas F, en la F3 (17 homocigotos
resistentes: 43 segregantes: 20 susceptibles) concuerdan con las

proporciones esperadas de 1 linea homocigota resistente: 2 segregantes: 1

17



homocigota susceptible cuando las dos razas estaban presentes en campo.
Las plantas adultas de W3302 fueron inmunes y esta reaccion fue observada
en las lineas homocigotas resistentes. Sin embargo, las 17 lineas resistentes
Fs mostraron tanto reacciones de inmunidad como de resistencia. Siete
fineas F5 de las 17 anteriores fueron tan inmunes como lo fue el progenitor
resistente. Las 10 lineas restantes segregaron para varios tipos de reaccion.
En base a los resultados anteriores, se siguiere que el gen presente en

W3302 esta influenciado por al menos dos modificadores.

Statler (1972), al estudiar la herencia de la resistencia a roya de la
hoja en trigos duros “Leeds” descubrio que: la proporcion de segregacion de
aproximadamente 15 plantas susceptibles: 1 planta resistente en la

generacién Fy sugiere que la resistencia esta condicionada por dos genes

recesivos.

Rashid ef al. (1976), de su estudio sobre la herencia de la resistencia
a roya de la hoja en tres trigos duros obtuvo de la cruza del cultivar
resistente Ramsey por la susceptible D6618, una proporcién de 15 plantas
susceptibles: 1 planta resistente, indicando que la resistencia en Ramsey fue
condicionada por dos ‘genes recesivos. De la cruza del cultivar resistente
D561 x D6618, diez plantas F4 fueron susceptibles, indicando esto que Ia
resistencia esta dada por la accién de un gen recesivo. De la misma forma
gue para la proporcion 3 susceptibles: 1 resistente, obtenidei de las plantas
F,. El mismo fenémeno se observé en la cruza del cultivar resistente D6733

x DB618. Por lo tanto, en las tres cruzas, la resistencia fue recesiva.

Zhang vy Knott, (1990), en su estudio sobre la herencia de la
resistencia a roya de la hoja en frigos duros evaluaron ocho trigos
resistentes, que fueron cruzados con el susceptible RL6089. De la cruza
Stewart 63 x RL6089, se. obtuvo una proporcion 474 resistentes: 155
susceptibles en las familias, indicando claramente que Stewart 63 tiene un
gen dominante y un gen recesivo para |a resistencia. De la cruza Lloyd X

'RL6089 se obtuvo una proporcion en las familias de 1:3 indicando la
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presencia de un gen recesivo. En Wakooma x RL6089, al no tenerse clara la
segregacion, y al tener una proporcion que se ajusté a 1:3, sdlo se indicd
que la resistencia fue recesiva. En Quilafen x RL6089, se tuvo una
proporcién de 3:1 determinandose por lo tanto que le resistencia fue
dominante. Para Medora x RL6089, se obtuvo una proporcion en las familias
de 1:2 lo que indico que Medora tiene un gen recesivo y un dominante para
resistencia. Pelissier obtuvo una proporcion 1:3 que indicé que este
progenitor tiene un gen recesivo para resistencia al igual que el progenitor
Goleen Ball. Por vitimo en Vic x RL.6089, hubo una segregacion de 13:3
sugiriéndose asi_que Vic pudiera tener ya sea un gen dominante, o un

dominante mas un gen recesivo.

Dick y Kerber, (1970), hicieron un estudio sobre la herencia de la
resistencia en planta adulta de trigos hexaploides derivada de Aegilops
squarrosa. Este progenitor es resistente a roya de la hoja eri estado adulto y
fue cruzado con el tetraploide Tetra Canthatch para la produccion del
sintético hexaploide R. L. 5404 que resulto resistente a la roya de la hoja.
136 lineas F5 de la cruza R. L. 5404 x Canthatch fueron sembradas bajo
condiciones de campo en donde se creé una epidemia artificial de roya de la
hoja. La segregacion de la reaccion a este compuesto de razas se ajustd a la
proporcion 1 resistente: 2 segregantes: 1 susceptible, indicando gue un solo
gen proporcioné la resistencia para varias razas de roya. Tambien se
puntualizé que un solo gen parcialmente dominante condiciona la resistencia

en planta adulta a ta enfermedad y que se transfirié del diploide Aegifops

squarrosa a los trigos hexaploides.

Singh et al. (1993), al realizar el andlisis genético de resistencia a
roya de la hoja en nueve trigos duros reportaron gue cuando cruzaron a Altar
84, Carcomun, Morus y Totanus con el progenitor susceptible DW7276, las
lineas F3 en planta adulta se ajustaron a una proporcion fenotipica de 1:21
(resistente: segregantes: susceptible) para un gen simple que confiere

resistencia.
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3.- MATERIALES Y METODOS

Se realizaron cruzamientos de materiales de ftrigo resistentes y
susceptibles a la raza BBG/BN de roya de la hoja, durante los ciclos P-
V/2004, O-1/2004-2005 y P-V/2005 en el Campo Agricola Experimental Valle
de Meéxico (CEVAMEX), perteneciente al Instituto Nacional de
Investigaciones Forestales, Agricolas y Pecuarias (INIFAP), Chapingo,
México y localizado a los 19° 29’ latitud norte y 99° 53’ longitud oeste a una
altitud de 2250 msnm, con un promedio anual de precipitacion de 640 mmy
15°C de temperatura anual, con una oscilacion de temperaturas de 6°C, el

clima varia de templado himedo a subhimedo con lluvias en verano

(Garcia, 1981).

3.1. Material genético utilizado

3.1.1. Variedades
Todos los genotipos utilizados en el experimento, a excepcion de Atil

C2000, fueron seleccionados de entre 20,000 aproximadamente, ya que por
su origen, poseen caracteristicas de interés e importancia como nuevas
fuentes de resistencia para los mejoradores de trigo duro. El material
genéticb de estos genotipos seleccionados actualmente se encuentra en el
Centro Internacional de Mejoramiento de Maiz y Trigo (CIMMYT) en el

Batan, México (Singh et al., 2004).

ATIL C2000. Es una variedad de trigo duro o cristalino de habito de
crecimiento primaveral, que se origind de la seleccidn en poblaciones
segregantes del cruzamiento SOOTY_9/RASCON_37, llevado a cabo por el
CIMMYT. El espigamiento y la madurei fisioldgica del grano pueden ocurrir
en un intervalo entre los 77 y 95 dias, y los 117 y 149 dias después de la
siembra respectivamente. Presenta una estacionalidad primaveral, con tallo
corto con una altura variable entre los 65 y 95 centimetros. La espiga es
color blanco a la madurez, con bordes paralelos y de densidad media. Los
granos son de color ambar, con un peso especifico promedio de 82.5 kg/hl;

al 12% de humedad contiene un promedio de 12.5% de proteina. En el
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periodo de 1998-99 obtuvo un promedio de rendimiento de 8.8 ton/ha. Esta
variedad se considera susceptible a la roya de la hoja con una intensidad de
la enfermedad del 100%. Para el carbén parcial (Tilletia indica) solo presenta

un promedio de 0.7% de granos infectados (Camacho et al., 2001).

SYRIA 1740. Esta variedad fue creada en Siria, republica del suroeste de
" Asia. Es utilizada solo para los programas de cruzamiento del CIMMYT. Es

completamente resistente con un 0% de infeccion a la raza BBG/BN de roya

de la hoja.

' CRESO. Esta variedad es de origen italiano, todavia bajo cultivo en esta
regién. Es completamente resistente con un 0% de infeccion a la raza

BBG/BN de roya de {a hoja.

CMHB82A.1062. Esta linea fue creada en México. Pero solo se liberé como
variedad. Presenta genes de resistencia provenientes de trigo harinero y es

resistente a la raza BBG/BN.

3.1.2. Raza del patégeno _ |
En 2001 la nueva raza, identificada como BBG/BN fue detectada en

Noroeste de México. La formula de avirulencia/virulencia es: Lr1, 2a, 2b, 2c,
3, 3bg, 3ka, 9, 12, 13, 14a, 15, 16, 17, 18, 19, 21, 24, 25, 27+31, 28, 29, 30,
32 34, 35, 36, 37/10, 11, 14b, 20, 23, 33. Esta raza rompit la resistencia de
las variedades mexicanas de trigo duro, incluyendo la variedad Altar C84
que hasta entonces habia mostrado inmunidad ante las razas de roya de la

hoja presentes (Singh et al., 2004).
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El Cuadro 1 presenta la cruza e historia de seleccion de la variedad

susceptible y de las cinco variedades resistentes.

Cuadro 1. Cruza e Historia de seleccion de los progenitores de las cuatro

variedades de trigo duro utilizadas en el estudio.

Progenitor Cruza y Genealogia
Atil C2000 ALTAR 84/SRN_2/3/ALTAR 84/CMH82A.1062//RISSA
Syria 1740 HORDEIFORME-5866/UNKNOWN(VSGI|,0DESSA)
Creso MARINGA/Zenati//CPB144

CMH82A.1062 CMH79A.1147/HUI/3/CM H79A.1147//T.TURA/CMH74A.370

3.2. Cruza de progenitores
Se realizo la siembra de la variedad de trlgo duro Atil C2000,

susceptlble a la raza de la roya antes mencionada, con el objetivo de
recomblnar!a con tres cultivares de trigo duro resistentes a la raza objeto de
estudio. La siembra se realizd en abril del 2004, en dos fechas de siembra
(10 y 20 de abril) con la finalidad de que coincidieran los dos grupos en sus

floraciones para poder realizar el plan de cruzamientos.

Se realizaron 6 cruzas de las cuales 3 fueron cruzas susceptible x
resistente. Las 3 cruzas restantes fueron resistente x resistente. Las cruzas
 se efectuaron como a continuacion se indica. Manualmente se hizo Ila
emasculacion sobre. el genotipo susceptible; inmediatamente se polinizé con
los cultivares resistentes. En las cruzas resistente x resistente Ia

emasculacién se hizo en la variedad resistente “A” la cual se polinizd con la

variedad resistente “B”.
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Cuadro 2. Cruzas susceptible x resistente y resistente x

resistente.

No. Cruza Progenitores

Susceptible x resistente

1 Atil C2000 x Syria 1740
2 Atil C2000 x Creso

3 Atil C2000 x CMH82A.1062
Resistente x resistente

4 Syria 1740 x Creso '
5 Syria 1740 X CMH82A.1062

6 Creso x CMH82A.1062

Las cruzas se llevaron cabo durante en el mes de junio del 2004 en
los invernaderos del Campo Agricola Experimental Valle de México
(CEVAMEX-INIFAP) ubicado en Chapingo, Mexico.

3.2.1. Obtencion de F1, F2y Familias F3

De las semilias F, provenientes de dos espigas, obtenidas por cada
cruza de las seis seleccionadas, se sembraron en el invernadero cuatro
macetas cada una con tres semillas por cruza durante el mes de agosto del
2004 en el CEVAMEX-INIFAP. De cada una de las cruzas se cosecharon
tres plantas representativas con el fin de obtener 150 semilias, las cuales
" dieron origen a la generacion F,, las semillas restantes se guardaron de
reserva. Las semillas antes de ser sembradas en campo, se metieron a la
estufa durante dos horas a 45°C para que se rompiera cualquier tipo de

dormancia (Huerta y Singh, 2000).

Debido a la distribucion homogénéa de las familias de trigo y del
inoculo de! hongo en campo se sembraron al azar con tres repeticiones las
150 semillas F» de cada cruza en tres surcos (50 semillas por surco) de 4m
de longitud, distribuyendo uniformemente en cada surco las 50 semitlas.
 Esto se llevé a cabo en el mes de enero del 2005 en el CEVAMEX-INIFAP.

Para la obtencion de las familias F,, se cosecharon individualmente todas las
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plantas F; de cada cruza. Como no en todas las cruzas lograron
desarrollarse 150 plantas, se acordé utilizar solamente 130 plantas de cada

cruza para la obtencion de 130 familias F; (Figura '1).

Progenitores Primera generacion fiial Segunda genaracian filal
l
50 plantas
%:;:g;ﬁgﬁ:;ﬁmf —_— 3 plantas < 50 plantas > Ajuste —b 130 famillas F5
50 plantas
Primavera-Verano 2004 Veranc-Ctofie 2004 Invierno-Primavera 2004/2005 . Primavera-Verano 2005

Fig. 1. Diagrama de seleccién de familias F3 de cada una de las cruzas

realizadas.

3.2.2. Evaluacion de familias F;

Los progenitores y las 130 familias F; de cada una de las cruzas se
sembraron el 28 de junio del 2005 en surcos dobles de 1 ‘metro de largo por
80 cm de separacion. Alrededor del experimento y entre las calles se
sembraron golpes de la variedad susceptible Atil C2000, la cual actué como

fuente de indculo y dispersante del mismo.

Para las evaluaciones de las familias F3, en el mes de julio del 2005,
aproximadamente 25 dias después de la siembra se establecid una
ep_iderhia artificial, esto con el fin de asegurarse de que el hongo se
estableciera a tiempo, lo que se consiguié mediante la inoculacién de
esporas frescas, 1x10° esporas/ml, de la raza de roya BBG/BN en los bordos

y en las calles del experimento con el material susceptible (Atii C2000).

Una semana después de la inoculacién de los bordos y calles, se
inocularon ahora todas las familias del experimento y nuevamente una

semana después de volvié a inocular, esta vez tanto los bordes como las
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familias, con el fin nuevamente de asegurar el establecimiento de la

enfermedad.

Las uredosporas se suspendieron en aceite mineral de bajo peso
molecular, Soltrol 170®°. La inoculacion se llevd a cabo utilizando
atomizadores manuales, asperjando directamente sobre las hojas de las
plantas de la variedad susceptible que estaban como bordo, entre fas calles

y directamente en las plantas de cada familia.

3.2.3. Clasificacion de las familias F3
Debido a que en la generacién F3 empieza a observarse la mayor

segregacion de los cruzamientos, se tomaron datos cuando el progenitor

susceptible alcanzo del 90-100% de infeccién de la hoja bandera.

Todas las familias de cada cruza se clasificaron, de acuerdo a una

escala arbitraria segan el tipo de infeccion que presentaron, en:

1.- Familias resistentes. Familias homocigéticas con una respuesta similar
al progenitor resistente, 1-5% de dafio al follaje, sin pUstulas y celulas de
la planta colapsadas.

2.- Familias segregantes. Familias heterocigoticas que estan segregando
plantas con resistencia semejante al progenitor resistente, las que
segregan plantas con resistencia intermedia 10-15% de dafio y plantas
tan susceptibles como el progenitor susceptible, mas del 40% de daiio
en el follaje. Las familias evaluadas con 15-40% de dafio se tomaron
como segregantes resistentes.

3.- Familias susceptibles. Familias homocigéticas ‘con una respuesta

similar al progenitor susceptible més del 40% de dario, con pustulas en

_hoja bandera.
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3.3. Frecuencias esperadas

Las frecuencias esperadas de las familias Fs se clasificaron en los
tres grupos mencionados anteriormente bajo el supuesto de que Ia
resistencia eh la planta esta condicionada por 1 o 2 genes mayores; las
frecuencias de las familias se utilizaron para determinar el humero de genes
involucrados en la resistencia, basandose en que una proporcion de 1:2:1
(Resistentes: Segregantes: Susceptibles) es para un gen dominante simple y
. 1:8:7, es para dos genes dominantes de efecto aditivo; a medida que la
resistencia la condiciona mayor ndmero de genes, se incrementa la

presencia de familias segregando (Gardner et al., 1998)

3.4. Anélisis genético

Con las frecuencias observadas y esperadas en la evaluacion, se
realizaron pruebas de hipdtesis mediante X?* de acuerdo al nimero de
genes esperados se realizaron pruebas de bondad de ajuste. El valor de
tablas y la significancia fue determinado de acuerdo a la X2 que obtuvieron
las proporciones de las familias de cada cruza. Para sacar el valor de tablas
se tomaron dos grados de libertad (n-1), en donde n es el nimero de grupos

de Qtasiﬁcacic’)n de familias Fs (Infante y Zarate de Lara, 1990)
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4.- RESULTADOS Y DISCUSION

En el sitio donde se realizo la evaluacion de las familias F3 la infeccidn
de roya de la hoja alcanzéd niveles epiderhiolégicos altos y en la etapa
fenoldgica adecuada, lo que permitio identificar a las familias homocigéticas
susceptibles, las familias homocigéticas resistentes y las que estuvieron

segregando.

La toma de datos se realizé dos meses después de la ultima
inoculacién, ya que para estas fechas el progenitor susceptible (Atil C2000)
ya presentaba alta infeccién de sus hojas, hasta de un 100%, principalmente
en al hoja bandera que es donde se hizo la lectura, aparte de que fue muy
aparente el ataque de la roya, facilitindose asi la clasificacion de las familias

ya que se podian distinguir las familias resistentes, segregantes y

susceptibles.

En el Cuadro 3 se muestra la reaccién a la roya de la hoja raza
BBG/BN que presentaron los cuatro progenitores al momento de hacer la
toma de datos de las familias F3. El progenitor Atil C2000, coincidiendo coﬁ
Rodriguez (2004), fue susceptible al ataque de la roya de la hoja. Las
variedades resistentes Syria 1740, Creso y CMH82A.1062 de manera
individual mostraron muy bajos porcentajes de infeccion de roya con un 0%,

1% y 1-5% respectivamente.

Cuadro 3. Reaccion en la hoja bandera que presentaron los cuatro

progenitores al momento de hacer la toma de datos.

Progenitor Respuesta
Atil C2000 100% Infeccién
Syria 1740 ' 0% Infeccion
Creso : 1% Infeccibn
CMHB82A.1062 1-5% Infeccion
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En el Cuadro 4 se presenta la distribucion, frecuencias relativas de las
familias Fs, el nimero de genes que condicionan la resistencia y la prueba

de X? de las tres cruzas susceptible x resistente.

De acuerdo con el Cuadro 4, en la cruza de Atil C2000 x Syria 1740
se observd una proporcion 8:58:50 de resistentes, segregantes y
susceptibles, la que se ajusté a la proporcion genotipica 1:8:7, indicando la
presencia de dos genes dominantes complementarios. Por lo tanto, la
resistencia de planta aduita en la variedad Syria 1740 a la roya de la hoja

esta condicionada por dos genes.

Para el caso de la cruza de Atil C2000 x Creso, se observd una
proporcidén 26:67:37 de resistentes, segregantes y sus'cepf_ibles,' fa que se
ajusta a la prop_orcién fenotipica 1:2:1, indicando la presencia de un gen de

dominancia completa que confiere la resistencia en planta adulta a Creso.

7 En Afil C2000 x CMH82A.1062, la proporcion 6:66:56 que presentd
esta cruza se ajusto a la proporcion fenotipica 1:8:7, que fue la misma que
en la pr'irhera cruza, por lo que se determiné nuevamente que la resistencia
esta condicionada por dos genes dominantes complementarios. De esta
forma, CMH82A.1062 posee dos genes dominantes que le confiere

resistencia en planta adulta a la enfermedad.
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Para el caso de las cruzas entre los progenitores resistentes el
Cuadro 5 muestra su distribucion, frecuencias relativas de las familias F3, el

numero de genes que condicionan la resistencia y la prueba de X2 de dichas

cruzas.

En el Cuadro 5 podemos observar que a diferencia del Cuadro 4, en
donde se separaron las familias en resistentes, segregantes y susceptibles,
en este se hizo una suma total de las familias resistentes + segregantes, con
el fin de buscar una relacion fenotipica adecuada que explicara el nimero de

genes que condicionan la resistencia en cada una de las cruzas.

En la cruza Syria 1740 x Creso, se observa una proporcion 123:4 que
se ajusta a la proporcion fenotipica 63:1; esta proporcién indica que la
resistencia esta condicionada por tres genes dominantes independientes. De .
acuerdo con los resultados en el Cuadro 5, Syria 1740 presentd dos genes
dominantes complementarios que condicionaron resistencia y Creso solo

uno. Podemos concluir entonces que los genes de ambos progenitores

segregaron independientemente.

Con respecto a la cruza Syria 1740 x CMH82A.1062, se observd un
efecto diferente ya que no se presentaron familias homocigdticas
susceptibles en campo. Tanto Syria 1740 como CMH82A.1062 al ser
cruzados con Atil 2000, exhibieron dos genes dominantes de efecto aditivo
que condicionan la resistencia. Al no presentarse familias susceptibles en

esta cruza, se sugiere que los genes que poseen ambos progenitores son

los misMmos.

En la dltima cruza, Creso x CMHB82A.1062, se observo una pfoporcién
127:3 ajustandose esta.a la proporcién fenotipica 63:1; nuevamente esto
indica que la resistencia en esta cruza esta condicionada por tres genes
dominantes independientes. Creso, al cruzarlo con Atil C2000, exhibio un
gen dominante que condiciond la resistencia, por otro lado CMHB2A.1062

exhibié dos genes dominantes complementarios. Se observa claramente que
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al cruzar estos dos progenitores resistentes cada uno segrega

independientemente, de [a misma forma que Syria 1740 x Creso.

Cuando en la generacion F; se derivan familias de la cruza de un
genotipo susceptible con uno resistente, se espera mayor segregacion de
caracteres que en la generacion Fo en donde se evaluaron plantas
individuales. Mediante la separacién de las familias en resistentes,
segregantes y susceptibles se puede determinar el nimero de genes que
confieren resistencia. Ademas, permite saber la accién génica, ya sea
dominante o recesiva, de los genes involucfados, asi como el nimero de
genes que controlan la resistencia. Huerta-Espino ef al. (2004), menciona
que a medida que la resistencia la condiciona mayor nlimero de genes, se
incrementa la presencia de familias segregantes, pero sin plantas
completamente susceptibles. En el caso de que la resistencia este

determinada por genes aditivos.

En la presente investigacion se observé que en las cruzas en donde
estuvieron involucrados dos genes de resistencia hubo mayor nimero de
familias tanto segregantes como susceptibles; de éstas, las segregantes
fueron las que predominaron. En cambio, en la cruza en donde sélo estuvo
presente un gen, el nimero de familias susceptibles disminuyd, y el de
familias segregantes auménté. En ambos casos, las familias homocigoticas

completamente resistentes fueron siempre las que se presentaron en menor

cantidad.

En las cruzas realizadas los resultados se ajustaron a tres relaciones
fenotipicas. La primera, 1:2:1 estuvo gobernada por un gen dominante que
confiere resistencia, lo que significa que este resultado fue determinado por
una relacién fenotipica de 1 resistente, 2 segregantes y 1 susceptible y que
la cruza de los progenitores segregaron un 25% de familias resistentes, 50%
de segregantes y 25% de susceptibles. Singh (1992), reportd gue en la cruza
del progenitor resistente Jupateco 73R con el susceptible Jupateco 73S, la

distribucion de las familias F3 exhibieron una proporciéon 1:2:1 que fue la
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segregacion esperada para un gen. Herrera-Foessel ef al. (2005), reportaron
la presencia de un solo gen de resistencia en las familias F; de las cruzas
con los progenitores Guayacan 2 y Guayacan INIA. Igualmente, Rodriguez
(2004), observé en plantulas que la segregacion de tres resistentes por uno
susceptible en los cultivares resistentes CWI52271 y CWI52274 se debié al

efecto de un solo gen dominante, concluyendo que poseen un gen diferente.

Las cruzas de Syria 1740 y CMH82A.1062 con el progenitor
susceptible exhibieron la misma proporcion fenotipica de 1:8:7 paré dos
genes dominantes complementarios. Herrera-Foessel et al. (2005), obtuvo la
misma relacion fenotipica en familias F3 al cruzar a Jupare C2001, Pohowera
y Hualita con el progenitor susceptible Atil C2000. Rodriguez (2004}, en la
segregacion de las progenies Fz en plantula menciona que los genotipos
resistentes CWI52201 y CWI52274 poseen dos genes complementarios ya

que sus cruzas con el progenitor susceptible se ajustaron a la proporcién

fenotipica 9:7.

La relacién 1:8:7 corresponderia no solamente a la accién de dos
genes complementarios dominantes, si no también a la présencia de dos
genes dominantes y la presencia' de un gen capaz de inhibir o suprimir la
accion de un par de genes. La presencia de genes supresores a la roya de la
hoja se ha documentado en el caso de 1.r23 (Nelson et al. 1997) y en varios

sintéticos hexaploides (Villareal et al., 1992).

La tercera proporcion fenotipica que se observo fue la de 63:1 para
resistentes + segregantes y susceptibles. Poco se ha reportadoc en la
literatura respecto a la presencia de tres genes dominantes independientes.
Singh y Huerta-Espino (1995), reportaron que las poblaciones Fz de las

_cruzas del progenitor susceptible Sonora 64 con los progenitores resistentes
Ciano 79 y Papago 86 mostraron esta relacién 63:1, indicando que tres

genes de resistencia estan presentes en cada progenitor resistente.
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Existe la posibilidad de que Atil C2000 posea un gen supresor, ya que
al cruzar Syria 1740 x Creso, al no estar presente este gen y no ejercer
accion alguna, en la generacion F; se evidencian los tres genes. Es
importante sin embargo, mencionar la existencia de un exceso de familias
resistentes, ya que fue dificil separar las familias segregantes de las
resistentes, por lo que se optdé por agrupar éstas en una sola clase. Por io
tanto, solo en dos clases fueron agrupadas las resistentes y las susceptibles,

sin embargo, se ajustan al nimero de familias esperadas para tres genes.

La nueva raza de roya de la hoja (BBG/BN) gue rompid la resistencia
de la variedad Altar C84 ampliamente sembrada en el Noroeste de Mexico,
se considera sumamente agresiva por las pérdidas que ha causado (Singh
et al, 2004) y porque mas del 80% de la coleccién de trigos duros del
CIMMYT resultaron susceptibles (Herrera-Foessel ef al.,, 2005). Gran fabor
de los mejoradores ha sido generar variedades que permitan minimizar los
efectos de esta roya, resultado de ello es Ié liberacién de la variedad Jl]p.are
C2002 que se postula que posee dos genes de resistencia complementarios;
sin embargo, seguramente la resistencia de esta variedad no es suficiente
para evitar futuras epifitias, por lo que es importante identificar genes
diferenfes como los reportados por Rodriguez (2004) en los trigos colectados

en la Mixteca Oaxaquefia.

De la presente investigacidbn se deduce que los tres genotipos
resistentes evaluados condicionan su resistencia a dos genes
complementarios (Syria 1740 y CMH82A.1062) y a un gen de dominancia
completa (Creso). Estos tipos de resistencia condicionada son muy
irﬁportantes porque permiten deducir que se dispone de tres genes mas para
lograr mayor control genético de la enfermedad. Sera labor de los
mejoradores determinar si estos tres genes son diferentes a los ya
reconacidos como Lr27 y Lr31, y si fuera - asi, sera sumamente importante

conjuntarlos a través de mejoramiento genético.
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5.- CONCLUSIONES
" De acuerdo con los resultados obtenidos se concluye lo siguiente:

Los progenitores Syria 1740, Creso y CMHB82A.1062 podrian ser
utilizados como nuevas fuentes de resistencia en programas de

mejoramiento de trigo duro.

La genética de la resistencia a la roya de la hoja en las diferentes
variedades evaluadas es de herencia simple y esta condicionada por un

nimero reducido de genes (1 a 3).
El tipo de accion génica fue dominante.

La resistencia en la variedad Creso fue determinada por la presencia de
un gen dominante, mientras que en las variedades Syria 1740 y

CMHB82A.1062 se debi® a la presencia de dos genes dominantes

complementarios.

Al parecer, los dos genes que poseen tanto Syria 1740 y CMH82A.1062

son fos mismos.

En laé cruzas de Creso con Syria 1740 y CMH82A.1062, la presencia de
tres genes dominantes independientes se debid al efecto conjunto de los

genes de cada progenitor en cada cruza.
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