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INTRODUCCTION

El Triticale es un cereal artificial formado por el hom
bre. Es el resultado del cruzamiento de un trigo tetraploi-
de 6 hexaploide, ( Triticum Sp ), con la especie de centeno-

diploide, ( Secale cereale ), seguido por la duplicacién del

complemento cromosémico del hibrido FT estéril ( Quifiones, -

1973 ).

Lindschau y Oehler fueron los primeros en emplear el --
término " Triticale ", éste fué acufiado a partir del prefijo
de Triticum y el sufijo de Secale de los géneros de los pro-
genitores ( Muntzing, 1973 ). El primero en describir un hi
brido estéril de la cruza entre trigo y centeno fué el esco-
cés Wilson en 1875 y Rimpau en 1888 fué el primero en descri

bir un Triticale fértil en Alemania.

En México Borlaug en 1965 ( Zillinsky’1973 j, inicié el
programa de mejoramiento del Triticale en el Centro Interna-
cional de Mejoramiento de Maiz y Trigo ( CIMMYT ), teniendo-
como objetivos el desarrollar Triticales con caracteristicas
aceptables para ser cultivados comercialmente y proveer a --
los paises en desarrollo de calorias y protefnas de buena ca

lidad nutricional.

Es notorio, en &afios recientes, el gran interés que ha -
despertado el potencial agronémico del hibrido intergenérico

Triticale y las investigaciones para aprovechar toda su po--



tencialidad se han multiplicado. En México a través de doce.
anos de investigaciones realizadas con grandes esfuerzos por
el CIMMYT se han ido superando una serie de problemas que --
son el resultado de la sintesis artificial del Triticale. -
Un problema surgido en el programa de cruzamientos fué la le

talidad prematura en la etapa de plantula de ciertas F, en -

1
particular procedentes de ciertas variedades y lineas conven
cionales. Esta anormalidad fué observada por varios afios --
por los mejoradores de la seccidn de Triticale del CIMMYT ¥
no fué sino hasta el ciclo de invierno de 1974-75, en el Cen

tro de Investigaciones Agricolas del Noroeste ( CIANO ), ---

cuando se tratd de obtener mds informacidn sobre el caso.

El fendémeno de la letalidad observada en ( CIMMYT ), se
manifestdé en 24 cruzas de un total de 1500 a 2000 FT'S, que-
constituian el lote de cruzamientos. AGn cuando la letali--
dad observada fue con baja frecuencia, y s6élo cuando se cru-
zaban ciertos progenitores, ello sin embargo, impedia la uti

lizacidon de determinado germoplasma para el mejoramiento del

Triticale.

Dekaprelevich en 1930 ( Zeven, 1971 ), fué el primero en
reportar en trigo " un debilitamiento " en ciertas cruzas y-

a lo que en 1962 Hermsen lo nombrd como necrosis en los hi--

bridos.

En cebada Wiebe (1934), encontr6 en ciertas cruzas in--

tervarietales una letalidad en la progenie.



Mds tarde, aparecen numerosos reportes en trigo sobre la
letalidad y " debilitamiento " en ciertos hibridos, y los di-
ferentes nombres con que se ha designado esa anormalidad son-

( Dorofeev y Merezhko, 1969 ):

" Combinaciones inviables y semiviables " ( Dekaprelevich, 1930 )

" Muerte prematura de los hibridos " ( Kostyuchenko, 1936 )

" Quemado " ( "Firing' ) (Mc. Millan, 1936 )

" Letalidad y semiletalidad "' ( Herbert, 1955 )

"' Inviabilidad 6 condicién depresiva " ( Gulkayan, 1951 )

" Subvitalidad " ( Schmalz, 1959 )

'"" Necrosis progresiva ' ( Caldwell y Compton, 1943 )

"' Necrosis de los hibridos " ( Hermsen, 1962 )

Hermsen ( 1963 ), con mayor nimero de trabajos sobre el-
tema, ha logrado establecer con mayor claridad las causas y -
efectos de la letalidad y ha denominado como ' necrosis " la-
manifestacidén de genes letales en los hibridos y establece. la
diferenciacidén de nueve grados de necrosis, involucrando to--
das las variaciones posibles que puedan presentarse desde un-
efecto débil, hasta la forma mds severa que causalla letali--
dad completa en etapas tempranas. En el presente trabajo se-

utilizard con mayor frecuencia la palabra necrosis con sus di

ferentes grados.

El desorden fisiol6gico resulta cuando dos genes comple-

mentarios Ne1 y Ne2 son incorporados en un genotipo ( Hermsen,

1963 ).



La informacién sobre los genes de necrosis que estdn pre

sentes en las variedades de Triticum aestivum y T. durum, ha-

sido recopilada por Hermsen ( 1957, 1960, 1963 ) y Zeven - --
( 1965, 1966, 1967, 1968, 1969, 1971, 1973, 1976 ), en donde-
hasta 1976 se habian probado 4629 variedades, de las cuales -
1298 ( 28.0% ) eran Ne], 1031 (22.3% ) Ne, y 2300 ( 49.7% ) -
no portaban ningin gen. La mayoria de las variedades de Te =
durum son portadoras del gen Ne1 Yy son pocas las que no por--

tan a ese gen ( Zeven, 1969 ).

La necrosis en los hibridos puede a menudo constituir un
problema en los planes de mejoramiento. Zeven ( 1966 ), afir
ma que si en un programa de " trigos hibridos ' se estdn bus-
cando fuentes restauradoras de fertilidad y si ambos progeni-
tores portan genes complementarios de necrosis, entonces las-
plantas F, serdn letales y de esta manera se perderd el traba
jo empleado, asi como el germoplasma con buenas caracteristi-

cas.

La presencia de genes para necrosis y su simplicidad para
su determinacidn pueden ser estrategias ftiles en mejoramien-
to y estudios genéticos: Heyne et. al. ( 1963 ) Yy Hermsen - -
( 1957 ), sugieren que por medio de la necrosis es posible de
mostrar © confirmar las relaciones entre especies y varieda--
des, consecuentemente, establecer la evolucién de ciertas es-

pecies, asi como también el de rectificar 1la genealogia de --

ciertas variedades.

La necrosis como problema para el mejoramiento de Triti-



cale, fué reportada primeramente por Gregory en 1973, quién -
encontr6é que esa anormalidad estd asociada con el uso de ---
T. aestivum & triticales octaploides ( T. vulgare x S. cereale
2n = 8x = 56 ), al cruzarlos con triticales hexaploides ( 2?

durum x S. cereale 2n = 6x = 42 ). También reporta 20 lineas
seleccionadas de T. durum del CIMMYT con el gen Ne, ¥ que és-
tas, estan involucradas probablemente en los triticales re --
cientemente formados. La necrosis en los hibridos se manifes
tard, si los triticales anteriores se cruzan con triticales -
derivados de selecciones que incluyan el gen Ne2 de varieda--
des de T. aestivum. En Cambridge Inglaterra Gregory observé -
necrosis en cruzas efectuadas con triticales originarios de -
México, y de 86 cruzas realizadas, 16 fueron necréticas y és-

tas no produjeron semilla para la generacidn E,.

Una de las estrategias propuestas por Kohli en 1973, pa-
ra crear mayor variabilidad genética en el programa activo de
mejoramiento de triticale son, las cruzas de triticales octa-
ploides por triticales hexaploides y triticales con trigo ---
( T. aestivum ), las que han originado una gran diversidad de

tipos y que ofrecen grandes posibilidades para el mejoramien-

to de ese cereal.

Considerando los resultados de Gregory (.1973 ), en don-
de afirma que varias de las lineas de T. durum originarias de
México, poseen el gen Ne1 para necrosis y que posibtlemente es
tdn incluidas en los triticales formados ahi, y también los -

resultados reportados por Gill et. al. en 1970, en donde di--



cen que algunas de las variedades de trigo provenientes de ME
xico portan el gen Ne,, se hace necesario un estudio méds deta
llado de los triticales con necrosis, gue aparecieron en el -
ciclo de 1974-75 en CIAND, para conocer mids a fondo el origen
de la necrosis en ese material, las repercusiones que tendran
en el mejoramiento, los genes que portan y las estrategias a-

seguirse.

Por lo cual los objetivos de este trabajo fueron:

1) Seleccidn del germoplasma que manifestaba la necrosis.

2) Descripcién de la necrosis en Triticale.

3) Comprobar la hipdtesis de la accidn de dos factores -
dominantes y complementarios, ( interaccidn facto ---

rial ),

4) Identificar los genes responsables de la necrosis en-

el material seleccionado, asi como su origen.



REVISION DE LITERATURA

En la revisidn de Literatura, se encontrdé una gran diver
sidad de opiniones con relacién a los resultados encontrados-
sobre el mismo fendmeno ( necrosis ), por lo cual fué necesa-
rio dividir la Literatura disponible en cinco subtemas princi
pales: Primero se discutird cudles son las diferentes manifes
taciones de necrosis encontradas, segundo cuidles son las cau-
sas que originan la necrosis, tercero cufles son las cromoso-
mas que portan los genes de necrosis, y cuarto cufles son los
factores genéticos y climdticos que influyen en la manifesta-

cidén de la necrosis y finalmente qué importancia tedrico-pric

tica tiene este fenémeno.

2.1 Manifestacién de la Necrosis.

Hasta el presente la necrosis ha sido reportada en trigo,
cebada y triticale, los primeros sintomas se manifiestan en -
diferentes etapas del desarrollo de la planta: en cebada ---
Wiebe ( 1934 ), reportd letalidad de las FT's cuando cruzd --
las variedades Manchuria y Deficiens, observé aue de las nue-
ve semillas obtenidas de esa cruza no emergid ninguna planta-
pero comprobé que si llegaron a germinar y murieron cuando la
pltmula alcanz6 un desarrollo muy corto. Cuando sembraron se
millas de 1la misma cruza durante dos ciclos en el campo y ba-

jo condiciones de invernadero, las reacciones fueron simila--

res.



Caldwell y Compton ( 1943 ), reportaron que en ciertas -

cruzas de trigos de invierno ( Triticum aestivum ), con la va

riedad de trigo de primavera Marquillo ( T. aestivum ), se --
originaron pléantulas I-‘1 que llegaron a morir en un periodo --
aproximado de 4 a 6 semanas siguientes a la siembra. Los sin
tomas aparecieron cuando se alcanzd la etapa de las dos prime
ras hojas, en este momento la primera hoja empezé a secarse -
de la punta y tendi6 a secarse progresivamente toda la hoja.-
Asi a medida que la primera hoja tendid a secarse, el mismo -
proceso fué iniciado en la segunda, tercera y cuarta hoja. -
E1 talluelo y la hoja primaria sucumbieron por la falta de re
servas orgidnicas en el endospermo y las nuevas hojas sélo pu-
dieron desarrollarse hasta que las reservas se agotaron, ya -

que las hojas necrbticas no pueden realizar la fotosintesis.

Heyne et. al. ( 1943 ), observaron que al cruzar las va-
riedades de trigo Marquillo y Big Club con Dawson, se obtuvie
ron plantulas F1, que murieron después de que éstas alcanza -
ron a formar de 4 a 5 hojas. La emergencia de las plintulas-
fué normal, pero tan pronto como la segunda hoja aparecid, 1la
hoja primaria comenzé a perder clorofila y finalmente murié.-
Cuando fueron colocadas las pldntulas de las mismas cruzas en
condiciones de invernadero y se les suplantd con m&s luz y se
aumentd la temperatura hubo formacién de mids hojas, pero nun-

ca se produjeron plantas normales.

Heyne et. al. ( 1943 ), reportaron que en Australia Mc.-

Millan, observd que los sintomas criticos en las hojas ocu --



rren en el periodo de floracidn. Esa condicién la definié co
mo " quemado " (Firing) y no fué 100% letal, pues algunas - -

plantas afectadas produjeron grano.

Sachs ( 1953 ), usando varias especies de trigos hexa --
ploides en sus cruzamientos, encontré una anormalidad en cier
tos hibridos, que la definié como semiletalidad. Los hibri--
dos germinaban normalmente y en las primeras etapas tenian un
desarrollo vigoroso y formaban varios tallos. En todas las -
plantas con combinaciones de semiletalidad, aparecié una colo

racidén rojiza en las hojas y en la cruza Triticum macha 3 x I.

Sphaerococum las plantas FT nunca llegaron a desarrollarse --

mias alld de la etapa de 3 a 4 tallos y s8lo ocasionalmente, -
algunas plantas produjeron una espiga por lo que a dichas com
binaciones las nombrd semiletales. El grado minimo de semile
talidad lo observé con ¥. macha x ¥. Spelta, en donde las - -
plantas F1 produjeron varias espigas, sin embargo, en esos hi
bridos el desarrollo y tamafio de las espigas, fueron conside-

rablemente pequefios en relacién a hibridos normales.

Herbert y Middleton en 1955, reportaron que al cruzar --
las variedades de trigo de invierno Atlas 66 x Quanah, la ma-
yoria de las plantas Fqio s6lo llegaron a crecer de 8 a 12 pul
gadas y con varios tallos por planta, luego las plantas murie
ron; como los progenitores fueron establecidos en las mismas-

condiciones que la F, vy resultaron normales, basdndose en eso

concluyeron que hubo factores genéticos operando en la F1.



Segin Caldwell ( 1943 ), Kostyuchenko encontré letalidad
en ciertas cruvzas, la cual se presentaba en la etapa de 3 ho-
jas, las F,'s llegaban a madurar para producir la generacién-
FZ, atribuyéndole ese comportamiento a las condiciones ambien

tales v a los progenitores involucrados en la cruza.

Una descripcidn cualitativa detallada, de los sintomas -
~de 1la necrosis observada en sus hibridaciones la presenta ---
Hermsen ( 1963 ), quién afirma que la necrosis es encontrada-
por los mejoradores de trigo, primero, porque la necrosis es-
td basada en la presencia de dos genes complementarios Ne1 y-

Ne y. segundo, porque la mayoria de las variedades que por--

2’
tan esos genes, son ampliamente usados como progenitores en -
sus cruzas. La energencia y el desarrollo temprano de las Ffs
con genotipo para necrosis es siempre normal, los sintomas --
pueden aparecer en cualquier etapa de desarrollo de la planta.
Estos suelen aparecer en las hojas y mas tarde en las vainas-
de las mismas. Los primeros sintomas reconocibles consisten-
en una obstruccidén del verde normal y la aparicidén de manchas
que forman grandes zonas. Los cambios de color que ocurren -
en algunas F1's necrdticas son: Verde - Verde pdlido - amari-
110 v café. Los cambios de color segln Hermsen marcan una de

generacién gradual del aparato clorofiliano de las células --

del mesdéfilo de las hojas.

Hermsen en 1963, encontrd que la combinacién en las va--

riedades que portan el gene Ne, y Ne, ya sea en homocigocis &

en heterocigocis, podrfia originar la necrosis en los hibridos.




Los grados de necrosis con criterio cualitativo en las dife -
rentes F1's ( con genotipo N1n1 Ne2 n, ) varian grandemente. -
Nueve grados son distinguibles y quedan descritos en la Tabla

1s

Los grados de necrosis del 6 al 8, son considerados como
necrosis severa y no se produce semilla bajo condiciones nor-
males; del 3 al 6 es una necrosis moderada y se producen semi
1las prematuras. Los grados del 0 - 3 es una necrosis débil-

y la semilla de las F1's es normal.

La causa principal de la gran variacidén de los grados de
la necrosis segln Hermsen ( 1963 ), es debido a la presencia-
de alelos mGltiples de Ne1 y Ne,, los cuales ademds difieren
en su grado de expresién. Asi hay alelos débiles " w ' ( Ne1w
Ne ¥ ), alelos moderados " m " ( Ne1m, Ne ™ ) vy alelos fuer--
tes " s " ( Ne's, Ne ° ). La Tabla 2, d4 los diferentes gra
dos de necrosis en F;, determinado por la combinacién de los
genes de necrosis con la diferente expresividad de sus ale--

los.

Hermsen ( 1960 ), afirma que hay una correlacidn muy es
trecha entre los grados de necrosis y todos los caracteres -
cuantitativos quien manipulando el grado en que se reducen -
esos caracteres pudo expresar la necrosis. De 72 cruzas rea
lizadas, Hermsen encontrd tres manifestaciones diferencia --
bles: en el primer grupo, los sintomas de necrosis aparecie

ron hasta un poco antes del espigamiento, los apices de las-



TABLA 1.- REVISION DEL CRITERIO PARA LOS GRADOS DE NECROSIS

EN FORMA CUALITATIVA, ( HERMSEN, 1963 )

GRADOS FASE EN QUE APARE FASE EN LA CUAL LOS SINTO PESO DE ARFA TE NECROSIS DE
DE CEN LOS PRIMEROS MAS SON MAXIMOS. 1000 GRANOS LAS DOS HOJAS SUPE-
NECROSIS SINTOMAS. RIORES AL FINAL DE-
LA FLORACION FN %.
0 No hay sintomas. Madurez normal Normal 0
1 Crecimiento comple Madurez normal Normal N- 25
to.
2 Espigamiento Mis o menos madurez normal Mads o menos 25- 75
normal.
3 " Embuchado "' Desarrollo completo, algu- Mayor que 30 75-100
nas veces prematuro.
4 Amacollamiento Desarrollo completo pero - 15 - 30 Casi-100
prematuro.
5 Inicio del Amacollo Reducido nfmmero de espigas,| Menos que 15 100
vacias, granos pequefios.
6 2 - 3 hojas | Pocas espigas, todas vacias|{  ------ 100
7 2 hojas No hay espigas, algunos ta-|  ------ 100
1los.
8 1 - 2 hojas 3-6 hojas | @ ------ 100




TABIA 2.-  GRADOS DE NECROSIS DE LAS F1 's DEPENDIENDO DE LA EXPRESIVIDAD DE LOS ALELOS
DE Ne1 Y Nez DE SUS RESPECTIVOS PADRES.

w = DEBIL, m = MOIERADO, s = FUERTE, wm, ms SON INTERMEDIOS { HERMSEN, 1963 ).

Ne2
Ne1
w wm m ms s
w 0 0 0-1 1-2 2-3
m 1-2 I-4 4-5 5-6 6
s 3-4 5-6 6-7 7-8 8




hojas solamente fueron afectados y el peso del grano fué de--
bilmente afectado. En el segundo grupo, los sintomas aparecie
ron en la etapa de 3 a 4 hojas y en otras plantas en la época
de amacollamiento, sin embargo, todas 1las FT produjeron grano
y el peso de 1000 granos varié de 5.0 a 53.9 gr., En el ter--
cer grupo, todas las plantas murieron y algunas lograron pro-

ducir algunos tallos pero estos también murieron.

Popovié y Kuburovié (Zeven, 1973) encontraron una mezcla
de varios tipos de necrosis y clorosis en las F1‘s asi como -
en sus progenitores. Las plantas clordticas mostraron un ama
rillamiento en las hojas mids viejas, esta anormalidad fué co-
mGn en grupo de trigos rusos emparentados, pero concluyeron -
que este fendmeno era independiente a la necrosis encontrada-

en los hibridos.

En un estudio para localizar los genes de clorosis que -

portaba Triticum macha, Tzunewaki (1968) encontrd que esa es-

pecie también portaba un gen para necrosis y basado en esto -
concluyd que la necrosis y la clorosis estdn controlados por-

dos sistemas de genes independientes.

Gill et. al. (1972) en una investigacidn sobre 1la distEl
bucién de genes de necrosis en algunas variedades de trigos -
indus y mexicanos, encontraron tres categorias en ia expre --
sién de la necrosis: Los hibridos Pj 62 X C 306, Federation -
x PV 18 (= 7 cerros) y Big Club x PV 18 murieron en el perio-

do de pldntula después de haber emergido las dos primeras ho-



jas; hubo otro tipo de hibridos donde 1las plantas llegaron a
producir 2 a 3 tallos antes de morir, el nlimero de hojas, ta
llos y altura por planta fueron inferiores a los hibridos --
normales; hubo un tipo de sub-letalidad en donde 1las plantas
produjeron espigas prematuramente, el nfimero de granos por -
planta fué reducido, la semilla fué chupada y peso inferior-

a la media de los progenitores.

Los datos relativos al desarrollo radicular de las plan
tas necrdticas son cqntradictorios, ya que algunos conside--
ran que el sistema radicular es muy débil en las plantas ne-
croticas, y otros afirman lo contrario, Gulkayan indicé que-
la causa de la necrosis es la interrupcién de nutrientes de-
bido a la muerte prematura del sistema radicular, pero esto-

no fué debidamente confirmado por lo cual sugiere una inves-

tigacidn md&s a fondo del problema (Dorofeev y Merezhko, 1969).

2.2 Causas de la necrosis.

La posible conjetura de que la necrosis sea originada -
por algunas causas de tipo ambiental o como consecuencias de

dafios por patdgenos y plagas a sido rechazada por varios in-

vestigadores:

Herbert y Middleton (1955) observaron que los progenito
res de la cruza Atlas 66 x Quanah cuya F, dié una letalidad-

completa en estado de pldntula, sin embargo, las lineas por-

separado y desarrolladas en las mismas condiciones resulta--




ron normales y basindose en ésto concluyeron que la letalidad

estaba originada por factores genéticos.

Wiebe (1934) encontré que sélo la cruza Manchuria x de -
ficiens fué letal en Cebada, mientras tanto otras variedades-
diferentes al cruzarse resultaron normales. Ademds la misma-
cruza que les origind letalidad fué cultivada dos ciclos sUce
sivos, durante uno de los cuales fué sembrada en el invernade
ro y la reaccidn de letalidad fué similar en ambas condicio--
nes. Las cruzas reciprocas también fueron letalés, con ello-
descartd causas ambientales o patdgenos.

’ ®

Heyne et. al. (1943) observaron que el sistema radicular

era normal en las plantas de trigo que en 1la F1 fueron leta--

les.

Segln Zeven (1971) Dekaprelevich fué el primero en suge-
rir que la necrosis en trigo es causada por ''caracteres sinté
ticos'" y que es la accibén de dos genes los cuales son manifes
tados posteriormente en 1la F1, pero €l no presentd resultados

experimentales.

Wiebe (1934) asumié que la letalidad en 1a F1 de Manchu-
ria x Deficiens, (dos variedades de cebada) estd determinada-
por dos factores complementarios. Para comprobar ésto, cada-
progenitor (Manchuria y Deficiens) fué cruzado con otras dos-

variedades, Lion y White Smira. Las cuatro posibles cruzas -



TABLA 3.- RESULTADOS DE LAS RETROCRUZAS HECHAS EN 1933

(WIEBE, 1934).

RETROCRUZA NUMERO DE SEMILLAS PLANTULAS ESPERAIOS
SEMBRADAS . VIABLES DETALES VIABLES ©

LETALES
*

Fl’ (Lion x Manchuria) x Deficiens 88 47 41 a4+ 4.7
F1, (Lion x Deficiens) x Manchuria 47 20 27 25.5% 3.4
F1, (White Smyra x Manchuria) x Deficiens 87 43 44 43.5+ 4.7
Fys (White Smyra x Deficiens) x Manchuria 77 39 38 38.5+ 4.4
Total 299 149 150 149.5+ 8.6

Error Estandar




1 normal en el siguiente ciclo. . Esas F], fueron-

cruzadas con el progenitor complementario asi por ejemplo - -

dieron una F

Lion x Manchuria fué a su vez cruzada por Deficiens, la mitad
de la descendencia de esa cruza deberia ser letal y la otrami

tad viable. Los resultados son dados en 1la Tabla 3.

Los resultados de la Tabla 3 comprueban satisfactoriamen
te el postulado esperado de 50% de plantas letales y conse --
cuentemente la conclusién de que la letalidad en 1la F1 de la-

cruza Manchuria x Deficiens es debida a dos factores comple--

mentarios.

Heyne et. al. (1943) concluyeron que la letalidad de sus
F1's de ciertas variedades de trigo es debida a factores com-
plementarios y dominantes. Para ello observaron que Marqui--

llo daba letalidad en F, cuando es cruzada con Fultz, Honor,-

1
Sheparad, Dawson y otros. Después cruzaron Fultz, Honor y --
Sheparad, Dawson con una variedad que no daba necrosis y es -
tas F1's, las retrocruzaron con Marquillo, la descendencia de
la retrocruza se presentd con una frecuencia de 1:1 de necré-
ticas y normales y, estadisticamente, con una probabilidad dd
70-80%. Con ello obtuvieron las conclusiones anteriormente -
expuestas y expresaron que Marquillo portaba un factor domi--
nante y lo designaron con Le Le, el cual en combinacién con -

Le2 Le2 portado por las otras variedades, originaban la leta-

lidad. Las variedades libres de esos factores las designaron

como recesivos le vy 1e2.
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Un estudio similar al de Heyne et. al. fué realizado por
Caldwell y Compton (1943), ellos encontraron una segregacién-
de 1:1 (necrdticas y normales) en sus diferentes retrocruzas,
y con una probabilidad del 80%, por lo cual afirmaron la pre-
sencia de dos genes dominantes y complementarios, uno de los-
cuales es comfin en las variedades de trigo Marquillo y Big --
Club, el otro estd en Trumbull, Wabash, Minhardi, Dawson y --
F.H. 27. SeglGn Caldwell y Compton, Kostyuchenko obtuvo F1'S-
con necrosis y llegaron a producir semilla y asi originar la-

F., la cual segregaba en una proporcidén de 9:7 de no viables y

2
viables. E1l concluye que son dos factores complementarios --

los responsables de la muerte prematura,

En 1953, Sachs encontrd en varias cruzas,plantas F1 con-
pocas espigas a las que designé como semiletales. La heren--
cia del caridcter la determiné en la F, en donde encontrd una-
proporcidn de 9:7 de semiletales y normales, por lo cual afir
mé que la semiletalidad fué causada por la interaccién de dos
genes. Mediante un estudio citoldgico tratd de encontrar ex-
plicacién al '"debilitamiento" de las plantas semiletales, ob-
servé que el apareamiento en la melosis era igual que en las-
plantas normales; en las fases tardias de la meiosis tamhién-
encontrd equivalencia entre las plantas normales y semileta--
les. Reporta que Chin y Chwan en China encontraron en una F1
semiletal un 17.8% de granos de polen abortivos. La prueba -
sobre la viabilidad del polen también fué realizada y encon--
tré que las plantas semiletales producian polen capaz de for-

mar granos en otras plantas libres de genes para semiletali--



dad. Concluyd Sachs que la baja fertilidad observada en las-
plantas semiletales fué debida a 1la depresidén de el desarro--
1lo vegetativo y que el crecimiento de las plantas semileta--
les es insuficiente para proporcionar un desarrollo normal a-

las semillas.

Tzunewaki (1960) encontrd semiletalidad en las cruzas de
Prelude x Karkov y Prelude x Jones Fife, las plantas en F1 s6
lo produjeron 10 granos por planta. En la F2 la primera cru-
za segregd 41 plantas semiletales y 30 normales. En la segun
da cruza obtuvo 57 semiletales y 43 normales. Ambas segrega-
ciones muy cercanas a una proporcidn de 9:7, indicando con --
ello que la semiletalidad es causada por dos genes dominantes

Yy complementarios.,

Hermsen (1957) al cruzar la variedad de trigo Koga con -
las variedades H11, Heines 476 y Minister encontré un marchi-
tamiento progresivo al que 1lamé semiletalidad, esto ocurria-
antes de la floracién produciendo espigas pequefias y completa
0 parclalmente estériles. E1l logr6é comprobar en todas sus --
cruzas una segregacién en F2 de 9:7 (semiletales Yy normales) -

o sea dos pares de genes dominantes vy complementarios.,

Hermsen (1963) clasifica la necrosis en 9 grados (descri
tos en la Tabla 1 y Z). Los grados del 6 al 8 1los consideré-
como necrosis severa y las plantas mueren antes de producir -

descendencia. La necrosis moderada sélo produce pocos granos

en condiciones normales y resulta fdcil su evaluacidn en e] -




TABLA 4.- SEGREGACION FENOTIPICA Y GENEOTIPICA EN LA F
F, DE 8 CRUZAS CON MINISTER (Ne1w] Y 7 CRUZAS CON PANTER (Ne1w)

1

COMO PROGENITORES COMUNES (HERMSEN, 1963).

2

Y GRADOS EN LA -

GR%gO RELACION DE LA SEGREGACION N F,
CRIF WhaE e FENOTIPICA |  GENOTIPICA

4 NECR: NORM.|$ NECR.| NECR: NORM.|$ NECR.
Panter x Heines 476 0 27: 65 29.3 60: 32 65.2
Minister x Heines 476 0 30: 65 31.6 53: 42 55.8
Panter x Heines VII 0-1 34: 61 35:8 50 45 52.6
Minister x Heines VII 0-1 331 85 34.4 54: 42 56.3
Panter x Mendel 1 29: 63 31.5 52: 40 565
Minister x Mendel 1 36: 59 37%:9 L6y 39 58.9
Panter x Riebesel 1-2 33: 55 375 50: 38 56.8
Panter x Cappelle 1-2 B5: 70 44.0 68: 57 54.4
Minister x Cappelle 1-2 43: 52 45.3 58: 37 61.1
Minister x Purdue nr7 2 43y §2 45.3 56: 39 58.9
Panter x Plantahof 5 104: 108 49.1 121z 31 871
Minister x Plantahof 3 49: 42 53.8 55: 36 60.4
Minister x Hi, 2-3 36: 35 50.7 37: 34 §52.1
Panter x Moskéu 2453 3 168:137 55.1 169:136 55.4
Minister x Moskou 2453 / 51y 45 53,1 51: 45 5341




campo. Los grados débiles del 0 al 3 se manifiestan hasta --
después de la floracidén y su deteccidn resulta dificil ya que
el medio ambiente causa gran variacidén y asi queda demostr;do
en la Tabla 4 en donde se muestra la segregacidn en F2 encon-
trada en diferentes cruzas con grados débiles de necrosis. --
Hermsen, también demostrd que hay una relacidn entre la expre
si6én del cardcter y la dosis de genes para necrosis, las plan
tas con genotipo Ne, Ne1 Ne, Ne2 (dosis 4) muestran un grado-
severo de necrosis, las plantas con Ne1 ne. Ne2 ne, (dosis 2)
serdn con grado débil y las plantas normales serdn dobles re-
cesivas ne, ne, ne, ne, (grado 0). Para explicar la gran va-

riabilidad en la expresién de la necrosis Hermsen en 1960 lan

26 la siguiente teoria sobre ese caridcter:

A. La necrosis es determinada por dos (o tres) factores

complementarios.

B. Cada gen de necrosis tiene tres tipos cualitativamen
te iguales pero cuantitativamente diferentes. Esos tres ti--

pos pueden ser alelos triplicados o alelos midltiples.

C. La dosis genética puede causar una variacién discon-
tinua dentro de los grupos de plantas necrdéticas en los mate-
riales segrggantes.

D. La discontinuidad puede tal vez ser originada por la
influencia de genes menores que también segregan.

E. Al igual que todos los caracteres cuantitativos, los

grados de necrosis son también afectados por las condiciones-

del medio ambiente.




Tzunewaki encontré en las cruzas de T. macha var. Sublets
hchumicum y T. aestivum var. Chinese Spring una segregacién -
muy cercana a 27 necrdticas y 37 normales (Dorofeev y Merezh-

ko, 1969). Estas proporciones indican la presencia de tres -

genes dominantes y complementarios.

Kulshresta (1969) en base a los resultados de las cruzas
entre variedades de trigo de la India y variedades de trigos-
enanos de México como Lerma Rojo y Lerma Choti, indicé que la
necrosis es controlada por un inhibidor dominante en adicién-

a los genes complementarios y en otros casos a un gen dominan

te.

Gill et. al. (1970) usando las variedades Punjab 306, PV

18 (=8156 =Mexi Pak 65 = Indus 65 = Kalyan 227) y Lerma Rojo-
63 encontraron que la necrosis estuvo controlada por la ac --
cidén de dos genes complementarios. PV 18 y Lerma Rojo 63 con

tribuyeron con el gen Nez, y el gen Ne1 proviene de Punjab --

306.

Narula et. al. (1971) encontraron que en las cruzas Giza
150 x S 227 y Giza 150 x Lerma Rojo 64.A en la generacién F,-
apareci6é una segregacién de 9 necréticas y 7 normales, indi--

cando que la necrosis es gobernada por dos genes dominantes y

complementarios.

Gill et. al. (1972) en una investigacién para encontrar-

las causas morfolégicas e histoldgicas de la necrosis, deter-



minaron en el estudio anatémico de las hojas necréticas que:

los contenidos celulares del protoplasma aparecieron fuera de
la pared celular, los cloroplastos fueron pequefiisimos, subse
cuentemente los conglomerados celulares y cloroplastos estu--
vieron mezclados v la pared celular se rompidé. También afir-
ma que resultados similares fueron encontrados por Hermsen y-
Taxopus (1964) ya que ellos concluyeron que la necrosis es de
bida a la degeneracidn de los cloroplastos. Estudios histold
gicos en raiz y tallo de los progenitores y los hibridos ne--
créticos revelaron que no existe diferenciacién entre ellos,-
ademds el xilema, el floema y tejidos primarios de conduccidn
fueron normales en las plantas necrdticas y ademés, parece no
haber obstdculos para la circulacidén de agua y nutrientes en-

las plantas necréticas.

Pulkhal'shii (Zeven, 1976) encontrdé una gran variacién -
en la proporcidn en que aparecieron las dos clases en las po-
blaciones FZ en relacién a las plantas necrdticas y normales:
9:7, 27:37, 5:11, 9:55, 244:129. E1 explicd esos resultados-
asumiendo la presencia de genes inhibidores I,y 12 que en -
conjuncidn con los genes Ne, y Ne, modificanrla proporcién --

clasica encontrada por otros investigadores.

2.3 Localizacién de los genes que causan necrosis.,

Tzunewaki (Zeven 1968) localizdé el gen Ne, de un trigo -
hexaploide en el cromosoma XIIT, Okamoto a su vez indica que-

el XIIT fué un cromosoma del genomio A, y Sears en 1959 esta-
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blece que el cromosoma XIII fué tal vez el 2A. Recientemente
Charpman y Riley (1968), han reportado que el XIII correspon-
de al genomio B y debe ser llamado 2B (XIII). Por lo tanto -
el gen Ne2 estd localizado en el genomio B.
Tzunewaki (1960) localizdé el gen Ne1 en el cromosoma 5B.
Nishikawa (1969) en estudios realizados en las varieda--

des del trigo Prelude (portador del gen NeT), Atlas 66 (porta

dor del gene Nez) y Triticum orientale indica que el Gltimo -

tiene un gen alélico Ne1, localizado en el cromosoma 5B.

Muchos hechos ponen en manifiesto como donador a Triti--

cum speltoides del genomio B en los trigos tetraploides y -

hexaploides. Sin embargo, esta especie fué escogida para com
probar la presencia de los genes Ne, y Ne,. En =1 inicis de -
este estudio fué cruzada con variedades Golden Ball y Kubanka
de T. Durum portadoras del gen Ne,, como polinizador fué usa-

do una mezcla de polen de varias colecciones de T. speltoides,

los resultados fueron:

F1
T. durum Zn nimero de plantas expresién
Golden Ball 21 | 1 necrosis mo

derada.

Kubanka 21 4 verde




Esto podria significar que una de las colecciones ge # =

T. Speltoides porta uno de los alelos Ne,. Este trabajo (Zeven,

1971) debe ser continuado pero en gran escala para obtener mis

informaciodn.

Zeven (1973) encontrd el locus Ne? de Chinese Spring lo-
calizado en el cromosoma SBL. Esto comprueba la localizaci6n
en Prelude del locus NeT en el cromosoma 5B realizada por - -

Tzunewakil.

. . m
Wenzel, (Zeven, 1973) descubrid que el locus Ne2S de Ko-
ga Il se halla en el cromosoma 2B (XIII). Esto también con--

firma los estudios de Tzunewaki, el cual encontrd el locus -

S 3
Ne2 de Kharkow en el mismo cromosoma.

Zeven (1969) transcribid que los trigos con genomio ABD-
(hexaploides) han sido derivados de los trigos tetraploides -

y Triticum tauschii (= T. squarrosa), los investigadores fue-

ron: Kihara y Lilienfeld 1949; Kihara et. al. 1950; Tanaka -
1961; Sears 1946. Y la mayoria de los trigos tetraploides son

portadores del gen Ne1 siendo pocos los que no portan ese gen.

Nisikawa et. al. (Zeven, 1976) han determinado mds preci

2

el brazo largo del cromosoma 5B a 10* 2.0 unidades respecto -

samente los loci Ne1 y Ne,. Ellos situaron al locus Ne1 en -

al centrémero, y el locus Ne, en el brazo corto del cromosoma
: : 7

2B v a 9.4% 1.5 unidades con respecto al centrdmero.
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2.4 Efectos de varios factores en la manifestacién de

la necrosis.

Considerando la gran variabilidad en los datos reporta--
dos para un mismo fendmeno (necrosis), se hace indispensable-
revisar cudles son las explicaciones que emiten los diferen--
tes investigadores. Hermsen (1963) reporta nueve grados dife
rentes obtenidos dentro de una familia F2 Ootros investigado--
res han supuesto la accidn de genes con efectos modificadores
que actuan en interaccidén con los genes mayores, también han-

supuesto la accidn de factores ecoldgicos que modifican 1la ex

presidén de los genes.

Hermsen (1957), en base a los resultados obtenidos al cru
zar un progenitor comiin con otras variedades, encontré una --
gran variacidn en el grado de semiletalidad, (Figura 1), en -
diferentes F.'s, asi también encontrd una gran variacién den-
tro de las familias F, en todas las cruzas estudiadas. Segiin
Hermsen la hip6tesis para explicar esos resultados es: cier-
tos genes, ("genes modificadores'), difieren en cada variedad
usada y segregan en diferentes combinaciones en 1la F2 e in --
fluencian los efectos de los genes complementarios. La hipé-

tesis de los genes modificadores se apoya en cuatro puntos:

A. Solamente los genes modificadores presentes en la F,
en condicidén heterocigota, pueden determinar directamente la-
variabilidad mencionada. Consecuentemente el grado de varia-

bilidad dentro de las categorias de plantas P2 marchitas (ne-
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crbéticas) podrfa dar una idea del nfimero de genes modificado-
res presentes en condicidn heterocigota en la F1, y consecuen
temente el ntmero de genes modificadores en que difieren los-

progenitores.

B. Los genes modificadores que intensifican el grado de
semiletalidad, son llamados dominantes y los que tienen efec-
to opuesto, son llamados recesivos. Si el total del efecto -
de genes dominantes es designado por D, y el total de modifi-
cadores recesivos por R. Asumiendo que los efectos son inde-
pendientes se puede suponer lo siguiente: si D=R las plantas
con el genotipo Ne Ne, muestran el efecto puro de los genes -
Ne, y Nez. Si D es mayor o menor que R los genes modificado-
res intensifican o disminuyen, respectivamente, los efectos de-

los genes Ne1 y Nez.

C. Como 1la semiletalidad no ocurre solamente en la F2 -
(también en 1la F1) entonces es posible que haya supresién de-

penetracién de los genes Ne;, y Ne, en la F,.

D. Finalmente Hermsen recalca, que la hipdtesis de los-
genes modificadores no es necesariamente estricta para expli-
car la variabilidad entre los diferentes grupos F,'s y dentro
de las familias F,, y que &sta puede también ser explicada --
por la interaccidn de los genes Ne1 y Ne2 con otros genes ma-

yores del genomio.

Hermsen (1960) en un estudio cuantitativo de cruzas que-



incluyeron los genes para necrosis, afirma refiriéndose a los
modificadores: a) que hay una modificacién en los efectos de
los alelos miltiples que producen 1a necrosis, b) que hay una
modificaci6én del efecto debido a la dosis de los geﬁes modifi
cadores cuyos efectos sélo pueden ser detectados en poblacio-
nes que se encuentran segregando, y concluye que es diffcil -
establecer hasta donde esos genes menores son idénticos a los
‘genes mayores o pertenecen a los genes que determinan los ca-

racteres cuantitativos.

Berishvili (Zeven, 1976) afirma que la capacidad de su--
pervivencia de las plantas necréticas esti influenciada por -
el medio ambiente y genes modificadores. Berishvili llama a-
los genes modificadores estudiados por &1 como Cf% (factor --
climdtico acelerador),y qu (factor climitico desacelerador),
es decir, acelerando y retardando la manifestacifn de la necro

sis.

Algunos investigadores han notado que al crear condicio-
nes favorables de cultivo, (temperatura, horas luz, fertiliza-
cién, etc.), es posible, algunas veces, incrementar la produc--
cién de semilla cuando el problema de la necrosis es fuerte o
moderado y que por lo tanto, limita la obtencién de grano su-

ficiente en las plantas afectadas.

Caldwell y Compton (1943) en relacifn con experimentos -
de vernalizacibn, mantuvo plantas potencialmente necréticas -

durante 60 dias a temperaturas de 3°C, esas plantas F1 debe- -



TABLA 5.- CARACTERES CUANTITATIVOS DE ALGUNAS FT'S NECROTICAS, SEMBRADAS
BAJO CONDICIONES NORMALES EN EL CAMPO (I) Y EN UNA CAMARA DE -
CRECIMIENTO (II) CON 18 Y 15 HORAS DE LUZ. (HERMSEN, 1960).

I/11| HORAS|ARNO ];SPIGAS GRANOS GRANOS| PESO DE

F1 LUZ POR POR POR | 1000 GRA
: : - |PLANTA.| PLANTA] ESPIGA| NOS,
Eskiser x T. speltalinelo | I |normal{1958| 0.1 9.5

IT |18 hs,|1958} 4.8 73.0 ( 17.3 43.9
IT (15 hs.|1958| 3.0 43,8 | 15.6 39.6

Mendel x Mus I Jnormal 1957 2.0 2.5 1.3 =,

I |normal{1958| 1.1 0.0 0.0 o

IT |18 hs.|1958| 6.3 | 24.2| 3.8 | ___

Mus x Plantahof I [|normal|1956 0.06 0.0 0.0




rian de haber muerto en un perfiodo de 30 a 45 dfas en condi--
ciones normales. Los investigadores afirman que la baja tem-
peratura retardd el efecto de la necrosis ya que después de -
colocar las plantas en el campo apareci6 la necrosis en las -

plantas con genotipo letal.

Hermsen (1960), proporciona datos mds confiables en rela
cidn a la influencia de la temperatura y la manifestacién de-

la necrosis. Las plantas de la cruza Eskiser x T, speltaline

10 fueron vernalizadas por el método natural, la mitad de las
plantas resultantes las sembrd en cidmaras de crecimiento (con
periodos de 18 y 15 horas 1luz), la mitad restante la sembr6 -
en el campo, los resultados se apfecian en la Tabla 5. Las -
cruzas Mus x Plantahof y Mus x Mendel, en condiciones norma--
les no produjeron semillas pero en cambio en una cédmara de --
crecimiento, (con perfodo de 18 horas 1luz), las plantas resulta
ron mis vitales y productivas, (Tabla 5). Los resultados mis-
notorios fueron obtenidos con las plantas de las F, de Atlas -
66 x Marquillo, Atlas 66 x Big Club y Big Club x Plantahof, --
cuando fueron cultivadas en el campo las plantas murieron en -
la etapa de 3 a 4 hojas, a través de un tratamiento con frio, -
(seis semanas a 2°C.), y con periodos de 18 horas luz en cima--
ras de crecimientg fué posible obtener plantas con granos, Ei

autor atribuye al frio el cambio experimentado en las F1 leta-

les.

2.5 Importancia de la necrosis para el mejoramiento pric

tico y para investigaciones bésicas.
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Ya se ha reportado por varios investigadores la clasifi-
cacidén de las variedades de trigo portadoras de genes para ne
Crosis, por lo cual el mejorador puede recurrir a esas listas
cuando tenga problemas con necrosis y no efectuar cruzas don-

de se involucren los dos genes complementarios para letalidad.

Dos investigadores holandeses, se han distinguido por --
evaluar y recopilar variedades de trigo que portan genes para
necrosis: Hermsen (1957, 1960, 1963) Zeven (1965, 1967, 1968,
1969, 1971, 1973, 1976). El interesado en este problema pue-
de observar qué genotipo para necrosis obtendrd en las cruzas
que realice. De ésta manera usando la tabla dada por Hermsen
(1963), cualquiera puede determinar la intensidad de 1la necro
Sis en la primera generacidn (Tabla 2). Si la necrosis serj-
débil o moderada no presenta dificultades de importancia, en-
este caso la F1 debe cultivarse normalmente en el campo y las
plantas normales deben ser seleccionadas en la FZ’ un porcen-
taje de 44% es esperado se pPresente en esas condiciones si 1a
necrosis es debida a dos genes complementarios y alrededor del

58% de plantas normales si es debida a tres, (Dorofeev y ---

o

Merezhko, T969).'

La situacidén es mds complicada cuando 1la F, Presenta una

necrosis severa. Aqui en esta condicién Hermsen, (1963), da-
varias posibilidades para el mejorador Ya que bajo condicio--

nes normales dichas combinaciones no logran producir grano en

la F1:



a) Eliminar dichas combinaciones de su programa, el mejo
rador puede usar las listas publicadas y no realizar cruzas -
entre variedades portadoras de los genes Ne? y Neg.

b) Usando una variedad no portadora para reemplazar el -

gen de necrosis por ejemplo:

(portadora) Ne Ne; x (no portadora) ne ne,
v

NeTne] ; NeTNe1

+4

] Q
50% Ne1Ne1 50% Ne1n§ X NeTNe

l

2 0
50% Ne1N% + 50% Ne1ne1 x Ne

l

etc, has-

1

Ne

171

ta que el genotipo de 1a variedad Ne1 es suficientemente recu
perado. Después de una generacidn de autofecundacién las plan
tas ne, ne pueden ser seleccionadas al cruzar la progenie de -
autofecundacidn con una variedad portadora del gen Nez. Tam-
bién las plantas Ne1ne1 pueden solamente ser seleccionadas al
cruzar la retrocruza con la variedad Ne,. Sin embargo, mu --
chas cruzas son necesarias para'liberar'una variedad portado-

ra.

c) Irradiacién de variedades portadoras. Por este méto-
do se pueden seleccionar tipos que no tengan genes dominantes

para necrosis.

d) Utilizar la impureza varietal. Se usa la heterocigo-

cidad de los genes para necrosis en las variedades donde estj

presente el gen y seleccionar las 1ineas libres.




La presencia de genes para necrosis y la simplicidad pa-
ra la deteccidn puede también ser de valor positivo. Heyne -
et. al. (1943) y Hermsen (1957) consideran que por medio de -
los genes para necrosis, es posible demostrar o confirmar las
relaciones entre las variedades siempre y cuando los genes es

tén presentes en los ancestros comunes.

Zeven (1966) considera la necrosis como una desventaja -
en los planes de mejoramiento, si por ejemplo se piensa selec
cionar variedades con genes restauradores de fertilidad, la -
necrosis puede aparecer en los cruzamientos si una linea A su
cede que tiene uno de los genes para necrosis y muchas de las
lineas que intervienen como polinizaras portan el gen comple-
mentario, muchos de los hibridos pueden morir y entonces el -

trabajo empleado es '"derrochado'.

Para el caso de los 'trigos hibridos'", la necrosis ad --
quiere una gran complejidad para resolverse, cualquier combi-
nacién en el grado de necrosis deberi ser excluida ya que por
el efecto de la necrosis no permitird que se manifieste el --
efecto heterdtico en el rendimiento, (Dorofeev y Merezhko, --

1969) .

Sharma (1970) reporta que usd una radiacién con 15 y 20-
60

Kr de rayos gama de una fuente de Co sobre las cruzas que -
habian mostrado una necrosis severa: C306 x Kalyan 227 y C306
x USA 190. Hubo un grupo de plantas que tuvieron quimeras en
los tallos y hojas para necrosis y algunas plantas, proporcio

naron una cantidad adecuada de semilla para la generacioén FZ'
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MATERIALES Y METODOS

3.1 VLocalizacidén y clima del sitio experimental.

El presente trabajo se realizd en el campo experimental-

de la Universidad Autdénoma Agraria '"Antonio Narro'", situado -

en Buenavista, Saltillo, Coah., durante el ciclo de verano en

1976 e invierno-primavera 1976-1977.

El lugar se encuentra ubicado a los 25°23' de latitud --
norte y 101°80' de longitud oeste. La altitud es de 1785 m -

sobre el nivel del mar, ( Chavarria, 1976 ).

El clima de acuerdo con la clasificacién de Kopen es:
BS oK (X') (e) (11). Clima seco, templado con verano cdli-

do, con temperatura promedio anual de 12 a 18°C y la del mes-

mids frio de -3°C y 18°C la del mes mds caliente. El régimen-

de lluvias intermedio entre verano e invierno.

La precipitacién media anual es alrededor de 345 mm. La

evaporacién promedio mensual es de 178 mm, ( Chavarria, 1976 ).

3.2 Técnica empleada y materiales usados.

Siendo el Triticale un hibrido intergenérico resultado -
de la cruza de trigo por centeno, se tratd de comprobar si la
manifestacidn de la letalidad en la primera generacién en for

ma de necrosis del Triticale estaba determinada por las mis--



mas causas que la reportada en trigo.

Para comprobar la letalidad en 1la primera generacidén y -
suponiendo la hipétesis de genes complementarios se siguié el
procedimiento empleado por Caldwell y Compton (1943) en trigo,
Wiebe (1934) en cebada Yy Heyne et. al. (1943) en trigo. En -
relacién con esto se detectaron 24 cruzas, (Tabla 6), que se-
Mmostraron letales en el ciclo de invierno del Yaqui 1974-1975,-
en el programa convencional del CIMMYT. Los progenitores fe-
meninos de las cruzas anteriores se cruzaron a su vez con ---
otras lineas que no portaban genes letales, 14 cruzas se rea-
lizaron en esta forma, (Tabla 7), para obtener una F1 hetero-
cigota para un gen de letalidad; 1la F, anterior se cruzé con-
los tres progenitores que portaban el gen complementario en -
comin necesario para que se presentara la letalidad en la si-

guiente generacién y con una proporcién de 1:1 ( letales : nor

males ), realizdndose 42 cruzas con este objetivo, (Tabla 8).

Para comprobar el origen de la letalidad en forma de ne-
Crosis, se revisaron los progenitores de los triticales invo-
lucrados para determinar cudles son los trigos que trasmiten-
los genes de necrosis a los triticales. As{ se pudo estable-
cer que el trigo INIA 66 T. aestivum, es el progenitor comifn-
de los triticales Maya II, (comunicacién personal de Maya de-
Leén, J. L.), y ademids en l1a linea Camel (= INIA-Arm"s'"). E1
trigo INIA 66 como portador posible de un gen se cruzé con los
otros triticales complementarios y las cruzas correspondientes

se reportan en la Tabla 9.



Para comprobar el genotipo de necrosis presente en el -
material seleccionado para el estudio, se us6 germoplasma de
trigo con genes para necrosis ya identificados y que sirvie-
ron como marcadores para determinar los genes opuestos nece-
sarios para que se manifestara 1la necrosis. Las cruzas rea-
lizadas para el propdsito anterior fueron realizadas en el -

verano de 1976 y las F1'5 sembradas en 1977, (Tabla 10).

En todos los casos para la evaluacién de las poblacio--
nes estudiadas se hizo un conteo de 1los fenotipos que mani--
festaban la necrosis; cuando se requirié se empled la prueba
de ji-cuadrada, (XZ), para determinar si la hip6tesis pro --

puesta se ajustaba a los datos observados.
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TABLA 6.- RELACION DE CRUZAS QUE MANIFESTARON NECROSIS LETAL EN ESTADO DE
PLANTULA INCLUIDAS EN EL ESTUDIO.

PROGENITOR FEMENINO

PROGENITOR MASCULINO

Chapala-Snoopy
X 10629-0M

Chapala-Snoopy
X 10629-0M

Chapala-Snoopy

Maya II - Am''s"
X2802-58N- 2M-ON

INIA 66 - Arm's"
X1648- 2N- TM-OY

Maya IT - Arm''s"

X 10629-OM X2832?13II\I-1M~3N-CN
4 Cisne-Snoopy Maya IT & Arm''s"
X 10630-0OM X2802-58N-2M-ON
5 Cisne-Snoopy INIA 66 - Amm''s"

X 10630-OM X1648-2N-1M-0Y
6 Cisne-Snoopy Maya II - Arm''s"
X 10630-0M X2832-13N-1M- 3N-OM
7 Cisne-Snoopy Maya IT - Arm''s"
X 10632-0M X2802-58N-2M-ON
8 Cisne-Snnopy Maya ITI - Arm''s"
X 10632-0M X2832-13N- M- 3N-OM
9 C(Cisne-Snoopy INIA 66 - Arm''s"
X 10632-0OM X1648-2N- IM-0Y
10 Jori-Snoopy Maya IT - Am''s"
X 15032-0B X2802- 58N- 2M-ON
11 Jori-Snoopy INIA 66 - Arm''s"
X 15032-0B X1648-2N- 1M-0Y
12 Jori-Snoopy Maya IT - Arm's"
X 15032-0B X2832-13N- M- 3N-OM
13 {|Gs"s" (D.BuckxTme-Tc/Lak) | Maya IT - Arm's"

Tildillo"s"} Snoopy
X 15042

X2802-58N-2M-ON



Cont. TABLA 6.

PROGENITOR FEMENINO

PROGENITOR MASCULINO

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

{|Gs"s" (D.Buck x Tme—TCZ/Lak) |
Tildillo"s''}Snoopy
X 15042

{|Gs"s" (D.Buck x Tme—TCZ/Lak)I
Tildillo''s"'}Snoopy
X 15042

Albatross-Snoopy
X 15044-0B

Albatross-Snoopy
X 15044-0B

Albatross-Snoopy
X 15044-0B

Brant-Snoopy
X 15047-0B

Brant-Snoopy
X 15047-0B

Brant-Snoopy
X 15047-0B

| Tob-8156(R) (21563/61-130 x 60-115
T.DurRam-G11"'s''XTCNE) | Snoopy
X 17767

|Tob-8156(R) (21563/61-130 x 60-115
T.DurRam-G11''s"'XTCNE) |Snoopy
X 17767

| Tob-8156 (R) (21563/61-130 x 60-115
T. DurRam-G11"'s""XTCNE) | Snoopy
X 17767

INIA 66-Arm''s"
X 1648-2N-1M-0Y
Maya IT-Arm''s"
X 2832-13N-1M-3N-OM

Maya II-Arm's"
X 2802-58N-2M-ON

INIA 66-Arm''s"
X 1648-2N-1M-0OY

Maya IT-Amm''s"
X 2832-13N-1TM-3N-OM

Maya II-Arm''s"
X 2802-58N-ZM-ON

INIA 66-Arm''s"
X 1648-2N-TM-0Y

Maya II-Arm''s"
X 2832-13N-1M-3N-OM

Maya II-Arm''s"

X 2802-58N-2M-ON
INIA 66-Arm''s"

X 1648-2N-1M-0Y
Maya II-Arm's"

X 2832-13N-1M-3N-OM




TABLA 7. -

CRUZAS EN OUE SE INCLUYEN LOS PROGENITORES FEMENI-

NOS COMO PORTADORES DE UN GEN PARA NECROSIS Y LOS-
MASCULINOS SON LIBRES DE ESOS GENES.

PROGENITORES FEMENINOS

PROGENITORES MASCULINOS

10

11

12

13
14

Chapala-Snoopy
X 10629-0M

Cisne-Snoopy
X 10630-0OM

Cisne-Snoopy
X 10630-0OM

Cisne-Snoopy
X 10632-0M

Cisne-Snoopy
X 10632-0M

Jori-Snoopy
X 10532-0B

Jori-Snoopy

M2A
X 2802-55N-3M-2N-2M-0Y

IRA
X 2806-3N-3M-2N-1M-1Y

IA
X 1648-1N-4M-0Y

M2ZA
X 2802-55N-3M-2N-2M-0Y

Cinnamon
X 2802-68N-5M-0Y

Cinnamon
X 2802-68N-5M-0Y

M2 A

X 1053208 X 2802-68N-3M-2N- IM-3Y-ZM-0Y
2 :
{|Gs"s"(D.BuckxTme-Tc /Lak) | Cin ( Resel )
Tildillo"s'}Snoopy
X 15042
2
{|Gs"s" (D.BuckxTme-Tc /Lak) | Yoreme
Tildillo'"s"}Snoopy
X 15042
Albatross - Snoopy Navojoa

X 15044-0M
Albatross - Snoopy

Brant-Snoopy
X 15047-0B

Brant-Snoopy

Yoco (Resel)

Rahum

Yoco (Resel)

| Tob-8156(R) (21563/61-130x60-115 F S 477
T.dur Ram-G11"s'"xTCNE) |Snoopy A RQE
X 15044-0M Uad 7750

i

M
i

1 3 4 A ;
i A Y J
R Jod Lod bad Lol Yo

AN
I %



TABLA 8,- CRUZAS EFECTUADAS PARA COMPROBAR LA PRESENCIA DE GENES COMPLE-
MENTARIOS Y DOMINANTES PARA LA MANIFESTACION IE LA NECROSIS.,

PROGENITORES FEMENINOS PROGENITORES -MASCULINOS

1 Chapala-Snoopy x MzA M:A (= V 306)
X 13781 X 2802-58N-ZM-ON

MoA (= V 2012)

2 "
X 2832-13N-1M-3N-OM
3 " INIA 66-Amm''s" (= Camel)
X 1648-2N-1M-0Y
4 (Cisne-Snoopy x IRA Camel
X 13804
5 " MxA (= V 306)
6 & MA (= V 2012)
7 Cisne-Snoopy x IA Camel
X 13808
8 " M2A (= V 306)
9 " MA (= V 2012)

10 Cisne-Snoopy X M2A Camel

X 13832
. § M,A (= V 306)
M,A (= V 2012)

12 ¥
13 Cisne-Snoopy x Cinnamon Camel
X 13856
14 " MoA (= V 306)
15 " MpA (= V 2012)
16 Jori-Snoopy x Cinnamon Camel
X 19285
MoA (= V 306)

17 "
18 1 MQA (= Vv 2012)



Cont, TABLA 8,

PROGENITORES FEMENINOS - .PROGENITORES MASCULINOS

19 Jori-Snoopy x M A Camel

X 19304
20 " MzA (: vV 306)
21 " M:A (= V 2012)

2
22 {{|Gs"s" (D.BuckxIME-Tc /Lak) | Camel

Tildillo"s''}Snoopy} Cin(R)
X 19326
MoA (=V 306)

1" MgA (=V 2012)

24

2
25 {{]Gs"s" (D.BuckxTME-Tc /Lak) | Camel

Tildillo"'s''}Snoopy} Yoreme

X 19327
26 L MpA (= V 306)
27 " M,A (= V 2012)
28 Albatross-Snoopy x Navojoa Camel
X 19328
29 " Mz}f\ (= Vv 306)
30 " M,A (= V 2012)
31 Albatross-Snoopy X Yoco 'R" Camel
X 19340
32 & MoA (= V 306)
33 " M,A (= V 2012)
34 Brant-Snoopy x Rahum Camel
X 19346
MyA (= V 306)

35 t
MA (= V 2012)

26 T




Cont, TABLA 8,

PROGENITORES MASCULINOS

PROGENITORES FEMENINOS

37 Brant-Snoopy x Yoco (R)

38

39
40

41
42

X 19349

"

1r

{|Tob-8156(R) (21563/61-130x60-115

Camel
MzA (= V 306)

MA (= V 2012)
Camel

T. DurRam-G11''s"xTCNE) | Snoopyl}FS 477

X 19365

LA

11

MA (= V 306)
MoA (= V 2012)

NOMBRES DE LINEAS Y ABREVIATURAS USADAS

NOMEBRE : ABREVIATURA:
Camel Cml
Cinnamon Cin
INTA-RyexArm''s'’ IRA
INIA-Arm's" IA
Maya II-Arm''s" MoA
Navojoa Nv
Yoco Yo

Ye

Yoreme

I



TABLA 9,- CRUZAS EFECTUADAS EMPLEANDO LOS TRITICALES PRIMARIOS Y QMO PO
LINIZADOR EL TRIGO INIA 66.

PROGENI'IORES P_'EMENINOS_ _ PROGENITOR MASCULINO
1 Chapala-Snocpy INIA 66
X 10629-0M

2 Cisne-Snoopy "
X 10630-0M ‘

3 Cisne-Snoopy i
X 10632-0M

2
4 {|Gs'"s" (D.BuckxIME-Tc /Lak) | "
Tildillo"s"} Snoopy
X 1504Z2-OM

5 Albatross-Snoopy "
X 15044-M

6 Hrant-sAO0Y "

X 15047-0M




TABLA 9,- CRUZAS EFECTUADAS EMPLEANDO LOS TRITICALES PRIMARIOS Y COMO PO
LINIZADOR EL TRIGO INIA 66,

PROGENI'IUREs EEMENINOS B 7 7 PROGENITOR MASCULINO
1 Chapala-Snocpy INIA 66
X 10629-OM

2 Cisne-Snoopy
X 10630-0M

3 Cisne-Snoopy
X 10632-CM

2
4 {|Gs"s"(D.BuckxTME-Tc /Lak) |
Tildillo''s"} Snoopy
X 15042-0M

5 Albatross-Snoopy
X 15044-0M

6 Brant-Snoopy i
X 15047-0M




- 48 =

TABLA 10,- CRUZAS PARA IDENTIFICAR LOS GENES DE NECROSIS EN LOS TRITICA-
LES EMPLEANDO TRIGOS MARCADORES COMD POLINIZADORES,

GEN NECROSIS GEN [E NECROSIS

Cisne-Snoopy - (N 7 Cerros ( Ne2 )
Jori-Snoopy & Big Clwb ( Neq )
Jori-Snoopy (" 7 Cerros ( Ne2 )
Brant-Snoopy (M Atlas 66 ( Ne2 )
Camel (7) Big Club ( Ne, )
Camel (7 Atlas 66 ( Ne, )
M2A ( V 306 ) (7) Big Club ( Ne, )
{|Gs"s" (D. BuckxTME Tcz/Lak) |

Tildillo"s"} Snoopy (?) Atlas 66 ( Ne, )
7 Cerros (Nez) Big Clwb ( Ne1 )
Pj 62 (Ne,) Doubi ( Ney)
Atlas 66 (Nez) Cocorit (=Cisne) C =]
Albatross-Snoopy (?) Big Club ( Ne1 )

Trigos Marcadores Alelos de Necrosis SRR _Referencia
— Nej Hermsen, (1963)
Atlas 66 Ne, Hermsen, (1963)
7 Cerros Ne2 Zeven, (1968)
Pj 62 Ne, Zeven, (1968)




RESULTADOS

4.1 Comprobacidn de la hipbtesis de genes complementa -

rios y dominantes en la necrosis del triticale.

Partiendo de la identificacién de las cruzas necréticas-
Yy letales entre diferentes lineas de triticale, se logrd iden
tificar durante el ciclo de inviernoY/4-75 en Cd. Obregén, --

Son., 24 cruzas que resultaron 100% letales en la F, y en es-

]

tado de plantula, (Tabla 6), y ninguna de ellas llegé a produ

cir semilla para la siguiente generacidn.

i consis
Los ocho progenitores femeninos de la Tabla 6 somn

4 i - 1 Ve
derados como triticales hexaploides (2n= 6X= 42), y son €L =

: rum 2n=
sultado de la cruza de un trigo duro com centeno (T. durum

- i le
28x S. cereale 2n=14) con el doblamiento posterior del comple

i6 iti es con 3 -
CIMMYT (México)). La combinacién de estos tritical

letales. Esas
lineas avanzadas dieron origen @ las 24 cruzas

lineas avanzadas son:

(V-306) (Maya II-INIA 66x centeno de -

1) Maya IT-Arm''s"

Turquia) .
Maya II= INIA 66x centeno de

2) Maya II-Arm's" (v-2012) (

Turquia.
3) Camel (=INIA-Arm”s”)

110s interviene INIA 66 (T. aestivum) trigo =~
» En todos ellos



tos con centeno.

Con el obj iar 1 r ncil e ]
jeto de estudia a prese cia d genes comp
. e——
mentaril Y i com
r1os dominantes en las 2 1'5 letales Y
4 F 5 omo en és -
as o se obtuvo d ] a
1 n V escendencia porqu ‘
e la necrosis fué
ue sever =
’

(12 pasog) se plane6 cruzar cada uno de los progenitores f
s feme-

ninos de las cruzas letales, (el grupo de triticales pri
ima --

rios hexaploides), con otra linea recesiva para necrosis (29

asoy; i

p ), las FT anteriores se cruzaron a su vez con los tres pro
genitores complementarios originales, de las 24 cruzas leta--
les, (M2A= V306; M,A= V2012 ¥y Camel), dando como resultado 42
cruzas diferentes (32 paso). Esquemidticamente se ejemplifica

con una cruza como sigue:

Chapala-Snoopy X Camel

12 paso:
F1 (100% letal)
22 paso: Chapala-Snoopy X Mo A
( linea recesiva
l para necrosis )
32 paso: Fqs (Chapala-Snoopy X M,A) x Camel
(normal 100%)

La F1 de la cruza (Chapala-Snoopy X M,A) x
Camel, se espera que segregue en una proporcién de 1:1 de nor
ecrbticas parad comprobar con esto la presencia de ge

dominantes €n 1a manifestacidn del ca--

males y 0

complementarios ¥

nes
los resultados obtenido

s se encuentran en-

racter en estudio,



TABLA 11.- SEGREGACION DE PLANTAS NORMALES Y NECROTICAS EN LAS RETROCRU-
ZAS QUE INCLUYEN GENES COMPLEMENTARIOS PARA NECROSIS LETAL. -
UAA"AN'", BUENAVISTA SALTILLO, COAH., VERANO DE 1976.

E = EMERGIDAS; N = NORMALES L = LETALES
NUMERO DE )
PLANTAS X
RETROCRUZAS p
E N L 131
1 (F;, Chap.-SnoopyxM,A)x Cml 5 3 2 0.20 0.5 -0.7
2 (F1, Chap. -Snoopy X MzA)x M2A(306) 25 14 N 0.36 0.5 -0.7
3 (F,, Chap.-Snoopy X MpA)x M;A(2012) | 13 100 31 3,76 0.0\
4 (F1, Cisne-Snoopy X IRA) X Cml 235 |30 | 43 2.3% 0.2 0.3
5 (F,, Cisne-Snoopy X IRA) X M»A(306) 18 12| 6| 2.00 Jo.1-0.2
6 (F,, Cisne-Snoopy X IRA) X M2A(2012)| 50 z9 | 20 { 2.00 |0.1-0.2
7 (F1, Cisne-Snoopy X IA) X Cml 74 |45 | 29 3.45 0.05-0.1
8 (F1, Cisne-Snoopy X IA) X MaA(306) 38 |20 | 18 0.11 0.7 ~0.9
9 (F,, Cisne-Snoopy X IA) X M:A(2012) | 69 |40 29 | 1.75 [0.1-0.2
10 (F;, Cisne-Snoopy X M2A) X Cml s0 |18 | 12| 1.20 |0.2-0.5
11 (F,, Cisne-Snoopy X MzA) X MoA(306) | 42 |22 | 20 0.09 0.7 -0.9
12 (F,, Cisne-Snoopy X MaA) X Mpa(2012)| 28 (14| 14| O 1.0
13 (F1, Cisne-Snoopy X Cin) X Cml 37 |20 | 17 0.24 0.5 -0.7
14 (F,, Cisne-Snoopy X Cin) X M,A(306) 6 | 3] 3| 0 1.0
15 (F1, Cisne-Snoopy X Cin) X MoA(2012) | 17 10 7 0.53 0.3 -0.5
16 (F,, Jori-Snoopy X Cin) X Cml 30 |18 [ 12 1.20 (0.2 -0.3
17 (F.I, Jori-Snoopy X Cin) X M,A(306) 47 |23 | 24 0.02 D -0.2
18 (F,, Jori-Snoopy X Cin) X M,A(2012) | 28 15 | 13 0.14 0.7 -0-7
19 (F,, Jori-Snoopy X M,A) X Cml cg |25 | 30 | 0.45 00 -g.s
20 (Fy, Jori-Snoopy X M,A) X M,A(306) | 52 |29 | & 0.69 0-? ’0-5
Zi (F1, Jori—Snoopy X MpA) X M,A(2012) 5o |28 | 22 (.72 0:3~ U
22 F,,{|Gs"s" -y s
ﬂJrlrrTsioég;?EQbE%@gTEQ{Lak)mdl @ |20| 28| 135 [0-2 08
25 F1,{]Gs"s" (D, BucloeME-Te? /Lak) Tildi- o | 0.0z [0.7 0.9
110"'s"|Snoopy}Cin(R) X MzA (306) 57 |29
8 F19{[GS”S”(D.BuckxTWE%Tcz/Lak)Tildi' 46 |22 | 24| 0.09 0:7 =0.9
110"s" | Snoopy}Cin (R) X MzA (2012)
25 F1s{1GS"S"(D.BuckxTMﬂE—Tcz/Lak)Tildi' s |33 | 40 | 0.67 0.3 -0.5
110''s'| Snoopy}Ye X Gl

L
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Cont. TABLA 11.

NUMERO DE
RETROCRUZAS PLANTAS X*
P
E[N]|L 1:1
26 F.{|Gs"s"(D.BuckxTME-Tc?/Lak)Tildi-
110''s"'| Snoopy}Ye X M.A (306) 62 |27 | 35 1.03 0.3 -0.5
27 F1,{|Gs"s'"(D.BuckxTME-Tc?/Lak)Tildi-
110''s"'|Snoopy }Ye X M.A (2012) 15| 8 7 .06 0.7 -0.9
28 (F1,Albatross-8noopy X Nv) X Cml 62 |30 | 32 .06 0.7 -0.9
30 | 25 .45 (0.5 -0.7

29 (F;, Albatross-Snoopy X Mv)X M,A(306) 55

30 (F1, Albatross-Snoopy X Nv)XM,A(2012) 61 (33 28

31 (F,, Albatross-Snoopy X Yo'R') X Cml

.41 0.5 -0.7
.32 0.5 -0.7

o O O O o

79 {42 | 37

. TR X MpA
2 ?é82§ross Snoopy X Yo'R") X R\ oo | 24| 0.36 0.5 -0.7
- X Yo'R') X M;A _

3y %%B?§§OSS Snoopy ) XA 4 [ 38| 0.1 [0.7 <09

: 0.5 -0.7

34 (F,, Brant-Snoopy X Rh) X Cnl 75 |35 | 40 | 0.33 0:5 07
35 (F., Brant-Snoopy X Rh) X MzA (306) | 60 |28 | 32 0.26 %= "

1 7 13| o0.53 [0.3-0.5

36 (Fys Brant-Snoopy X Rh) X M2A (2012)( 30 T s

37 (F,, Brant-Snoopy X Yo"R")X Cnl 0 |18 | 12| 1.20 0:2 03

38 (F,, Brant-Snoopy X Yo'R")MzA(306) | 38 |20 18| 0.1 70
56 (F.. Brant-Snoopy X Yo"R")xM;A(2012)| 65 |35 | 30| 0.38 0.5 -0.

‘]’
40 Fq,{ TOb-8156(R)(21563/21-130§gg-1;;
_ 1Hatt no0

X o Ram-GLLS XTCNE) | Sroopy 55 {25 | 30| 0.45 [0.5 -0.7

41 F,,{ Tob-8156(R) (21563/61-130x60-115
T dur .Ram-G11"'s"'xXTCNE) | Snoopy }FS 477
X MpA (306)

42 F1,{ Tob-8156(R) (21563/61-130x60-115

T.dur.Ram-G11''s''xTCNE) | Snoopy }FS 477
X MA (2012) 37 {17 | 20 0.24 0.5 -0.7

55 {30 | 25 0.45 0.5 -0.7

Total: 19131962951

X? de totales = 0.06; P (1 g.1.) = 0.70-0.90
X? de la suma de las diferentes cruzas=30.08;P(41 g1)=0.70-0.90



la Tabla 11.

Esas cruzas fueron hechas en el ciclo de invierno en Yi4-,s,
Cd. Obregdn, Son., y las progenies fueron sembradas en el ciclo de-
verano de 1976 en Buenavista, Saltillo, Coah. el 20 de mayo -
de 1976. Los primeros sintomas de necrosis aparecieron cuan-
do las pléntulas habian alcanzado a formar las dos primeras -
hojas, aqui la necrosis empezd a manifestarse en 1los dpices -
de las hojas, inicidndose con un marchitamiento y después una
degradacidén del color verde cambiando de amarillo a café y en
forma de manchas avanzada de la punta a la base de la hoja --
hasta cubrir completamente la superficie de ésta, la primera-
hoja fué la que sucumbié primero, después siguid la segunda y
asi sucesivamente. La necrosis siguié manifestdndose progre-
sivamente hasta que la planta murié por la falta de &4rea ver-
de para realizar la fotosintesis, lo cual sucedid a los 50 --
dias. Aln cuando hubo plantas que llegaron a sobrevivir por-
mds tiempo todas murieron antes de lograr formar la espiga. -
En general en todas las cruzas realizadas las plantas necréti
cas no llegaron a producir grano y se observ6é una homogenidad
en cuanto a la fecha en que llegaron a morir las plantas ne--
Todas las plantas produjeron un sélo tallo en tan-

crbéticas.

to que las plantas normales amacollaron y produjeron grano pa

ra la préxima generacion.

4.2 Origenes de la necrosis en los triticales estudiados.

cer los origenes de la necrosis en el material-

Para cono




que se identificd con necrosis letal, se trat6 de conocer de-

dénde se trasmiten los genes del caricter a los triticales es

tudiados. Para ello se planearon cruzas utilizando co
mo pro-

genitor femenino los triticales Prima
rios hexaploide
s (T. durum

x S. cereale) ya que no fué pPosible
EelEe. & usar los trigos t
etraploi

des originales de esos materiales, C
Omo polinizad
OT comfin se

usd INIA 66 que es el trigo que Origina 1
O0S triticales com
ple

mentarios para necrosis en las Cruzas (Maya 17T INIA C
= X Cente

no de Turquia Yy Camel = INIA-Arm"s"),

Las cruzas y resultados obtenidos se muestran en 1a Tabla
12. Se puede observar también que falté la cruza de Jori- --
Snoopy x INIA 66 pero fué debido a que no se obtuvo formacién
de semilla debido a la dificultad de realizar las cruzas entre

Lriticale x trigo (T. aestivum).

Las cruzas obtenidas fueron sembradas en condiciones de-
Campo en el verano de 1976 en la UAA"AN" Buenavista, Saltillo,
Coah. En todas ellas se manifestd la necrosis en la etapa de
las dos primeras hojas y todas las plantas habfian muerto a --
los 40 dias después de la siembra y tan sélo lograron formar-

de 4 a 6 hojas y ninguna de las plantas logrd producir grano-

para la préxima generacidn.

4.3 Identificacidn de los genes complementarios para ne-

crosis en los triticales estudiados.

14 ntificadas 1as lineas de triticales que al --
1ae

Una veZ




TABLA 12.- RESULTADOS DE LAS CRUZAS ENTRE LOS TRITICALES PRIMARIOS Y LA -
VARIEDAD TE TRIGO INIA 66. UAA'AN'" BUENAVISTA, SALTILLO, COAH,
VERANO 1976.

PLANTAS

CRUZAS
EMERGIDAS NORMALES NECROTICAS

Chapala-Snoopy x INIA
Cisne-Snoopy x INIA
Albatross-Snoopy x INIA

Brant-Snoopy x INIA

Gs"s" (d. Buck x TME-TCZ/Til—
dillo "s" Snoopy INIA

| Tob-8156(R) (21563/61 130 x
60-115T. durRam-G11 '"s'" x -
TCNE) | Snoopy INIA




crusarse ''originan' necrosis letal, se procedid a d
’ etectar --
cudl, era el gen especifico para necrosis seglin la terminol
: nolo-
gia de Hermsen (1963). Para realizar lo anterior se efectua-
ron cruzas entre las lineas de triticales estudiados y trigos
con genes especificos para necrosis, con el fin de detectar
por medio de la accidn de genes complementarios .
para necrosis,

cual es el gen presente en los triticales estudiados

Con este objeto se hicieron las cruzas de la Tabla 13

Con los resultados observados se identificaron las siguientes

cruzas CONn NEecrosis letal:

2
(Ne,) x ©j 62 (Nep); (|Gs"s" (D.BuckxTME-Tc /Lak| -

Atlas 66 (Nez)xCocorit

Doubi

Tildillo ''s'"} Snoopy (Ne?) Atlas (Ne,) s

?) x 7 Cerros (Nez); Brant-Snoopy (Ne?)

(Ne?); Cisne-Snoopy (Ne

X Atlas (Ne,).

este grupo aparecieron a los 17 dias des

Los sintomas e€n
uando la pléntula habia -

sido sembradas Y fué c

pués de haber
La primera hoja empez6 a mar

formado las dos primeras hojas.
e aparecieron manchas amar

ron toda la hoja, lo mismo-

chitarse y mis tard illentas que fue

ron extendiéndose hasta que abarca
1a tercera, y hasta 1a octava heja =-~

i con la segunda,
sucumbieron en un periodo -

ar; las plantas,

suced

que lograron form
dias después de la sie
ntas estuvo muy lento en relacién a-

dé 65 a 78 mbra. Se observé ademds que

el desarrollo de esas pla

las plantas normales.
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TABLA 13,- RESULTADOS DE LAS CRUZAS EFECTUADAS PARA DETERMINAR 10OS GENES-
DE NECROSIS EN LOS TRITICALES EMPLEANDO MARCADORES. UAA"AN'', -
BUENAVISTA, SALTILLO, COAHUILA,

TRITICALES MARCADORES
¥ BIG CLUB | ATLAS 66 | 7 CERROS ] DOUBI
TRIGOS Ne1 Ne2 Nez Ne1

PLANTAS. PLANTAS , PLANTAS, PIANTAS
E N L E N L EN L E N L

Cisne-Snoopy 14 0 14

Jori-Snoopy 3 30 30 3

Brant-Snoopy 6 0 6

Camel § 0 5 § &5 0

M2A (V 306) 1 0 1

{|Gs"s" (D BuckxTME-Tc 2/

Lak)| Tildillo} Snoopy 30 3

7 Cerros 8 0 8

Pj 62 30 3

Cocorit(=Cisne) 2 0 2

Albatross-Snoopy 3 30
E=Emergidas; N=Normales; L=Letales




En dos cruzas Big Club (N91) x 7 Cerros (Nezj y Camel --
(Ne?) x 7 Cerros (Nez) las plantas lograron subsistir hasta -
el periodo en que la planta empezaba a formar la espiga, en--

tonces sélo emitieron una pequefia espiga sin grano y alcanza-

ron una altura de 40 cms. También lograron formar retofios --

una vez que el tallo principal murié sin embargo, en los mis-

mos retofios aparecieron los sintomas de necrosis y estos no -

lograron sobrevivir.



DISCUSION

5.1 Comprobacién de la hipbtesis de genes complementa -

rios y dominantes.

De acuerdo a los sintomas de necrosis descritos para las
cruzas realizadas y enumeradas en la Tabla 11, estos corres--

ponden a los descritos por: Caldwell y Compton (1943); Wiebe-

(1943); Herbert y Middleton (1955); Hermsen (1963), y denomi-

nada como necrosis severa 6 letalidad en los hibridos en don-

de las plantas mueren en sus primeras etapas de desarrollo y-

no logran su reproduccién.

Los datos de la Tabla 11 demuestran que la necrosis seve

ra en las F,'s de triticales estudiados (Tabla 6) estd contro

lada por dos genes dominantes Yy complementarios ya que las

descendencias de las diferentes retrocruzas muestran una pro-

porcién de 50% de plantas necroticas y 504 de plantas norma--

les y con una probabilidad de 70 al 90% seglin la prueba de --

ji-cuadrada efectuada para las diferentes cruzas (Tabla 11).

Los totales observados en las retroCruzas efectuadas, --

(Tabla 11), fueron de 962 plantas normales y 951 plantas ne--
créticas y estén estrechamente cercanas a la proporcidn espe-
rada de 50% normales y 50% necrbticas ya que también se obtu-

vo una probabilidad de 70-90%, lo cual muestra que hay homoge

nidad, considerando los datos de las diferentes retrocruias =

obtenidas.



Los datos obtenidos muestran que son similares a los de- -
los trabajos realizados por: Wiebe (1943) en cebada;Cahhmll)r
Compton (1943), Heyne et. al. (1943) Narula et. al. (1971) en
trigo. En donde empleando la misma metodologia, se 1lleg6 a -

la conclusidn de que la necrosis es gobernada por dos pares -

de genes dominantes y complementarios.

Considerando lo anterior y empleando la terminologia pro
puesta por Hermsen (1963) para los genotipos de las plantas -

necrb6ticas se puede proponer el siguiente genotipo en las cru

zas involucradas:

PROGENITORES SELECCIONADOS:
P, P2
Ne1 ne, ne2 X ney ne1 Ne2 Ne2

F1, Ne1 ne, Ne2 ne, (Tabla 6).

Ne1

(100% letal)

RETROCRUZAS PLANEADAS:

Pl P3

Ne, Ne nezne2 X ney ne, ne, ne2

1 1 l
Ne, ne, ne, ne, X ne, ne1NezNezﬂﬁ)

RC1
(100% normal, Tabla 7)l

Ne, ne, Ne2 ne, @ ne, ne, Ne2 NeZ(Tabla 1)

DESCENDENCIA ESPERADA: 50% necrdticas 50% normal



5.2 Origenes de la necrosis en los triticales estudiados.

De acuerdo a los datos de la Tabla 12, se confirma que -

INIA 66 fué el que transmitié un gene para necrosis (Nez) a -
los triticales Maya II (=INIA x Centeno de Turquia) y que es-

te a su vez es el que intervino en Maya II-Arm"s" (V-306), Ma

ya IT-Arm'"s" (V 2012) y Camel (INIA-Arm's'").

El otro gene complementario (Ne1j estubo presente en los

triticales primarios, mds especificamente en los trigos tetra

ploides (Triticum durum) siguientes:

Chapala, Cisne (=Cocorit), Albatross, Brant, Jori, |Gs"s"
2
(D. Buck x TME-Tc /Lak) Tildillo"s"|, |Tob-8156(R) (21563/61-130x60

-115 T. dur Ram-Gl1"s" x Tcne)|. Esta afirmacién concuerda -

con lo propuesto por Zeven (1969) quien afirmé que la mayoria

de los trigos tetraploides son portadores de el gene Ne1 para

necrosis.

Determinaciones de los genes portadores para necro-

Bourd

sis en los triticales estudiados.

Considerando los datos de la Tabla 13 en donde se usaron

como marcadores las variedades de trigo con genes de necrosis

identificados se detectd necrosis letal en las siguientes cru

Zas.

Big Club (Ne; ) x Camel (Ne?)
S x M _Arm's' (V-306) (Ne?). Lo cual-
Big Club (Ne; X Maya II-Arm"s" (V ) ( )
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indica que en Camel y Maya II-Arm'"s'" (V-306) portan el gene -

Nez para necrosis.

Ademds como se observé necrosis letal en las cruzas:

Cisne-Snoopy (Ne?) x 7 Cerros (Nez)

Jori-Snoopy (Ne?) x 7 Cerros (Nez)

Brant-Snoopy (Ne?) x Atlas 66 (Ne,)

{|Gs'"s" (D. Buck x TME—TCZ/Lak)I Tildillo"s"} Snoopy (Ne?)
x Atlas 66 (Nez).

Cocorit (Ne?) x Atlas 66 [Nez)

Los resultados anteriores sugieren que los triticales con

el "gen desconocido' en las cruzas portan el gene Ne,.



CONCLUSIONES

1. El proceso necrosis letal se presentard con mayor fre
cuencia en los planes de mejoramiento del Triticale ya que si
se emplean trigos tetraploides (T. durum) y trigos hexaploi--
des (T. aestivum) con genes complementarios para necrosis, en

los cruzamientos entre los triticales resultantes debe apare-

cer mids frecuentemente la letalidad. Esto se encuentra refor

zado por la afirmacién de Gregory (1973) quien encontré que -

varias de las lineas seleccionadas por &l en México de T. durum

portan el gen (Ne,). Gill et. al. (1970) en un estudio con -

variedades de T. aestivum originarias de México identificé 1la

presencia del gen (Nez).

2. E1 grado de necrosis observada fué letal y coincide -

con la considerada como severa por otros investigadores, en-

estas circunstancias las plantas mueren en etapas tempranas -

del desarrollo antes de llegar al estado reproductivo.

3, La hipdtesis de la accidn de genes complementarios y-

dominantes en la manifestacidén de necrosis en los triticales-

estudiados fué confirmada y tiene el mismo comportamiento al-

reportado en trigo.

4. E1 origen de los genes para necrosis identificados en
los triticales estudiados fué trasmitido a través de los tri-
gos tetraploides y hexaploides que portan esos genes e inter-

vienen en la sintesis de triticales.



S. E1 gen Ne1 para necrosis letal proviene de los trigos
tetraploides (T. durum). E1 pgen Ne2 en los triticales provie-

ne del trigo INIA 66 (T. aestivum).

6. Es conveniente buscar otros triticales con una mani--
festacién mds débil de necrosis con el objeto de poder confir

mar la hipbtesis sobre herencia de la necrosis y poder ratifi

car el ntmero de factores que controlan la necrosis en triti-

cale.

7. Es necesario realizar estudios bioquimicos muy preci-
sos en las plantas con diferentes grados de necrosis, para de

terminar las substancias que limitan el desarrollo normal de-

las plantas necrdticas.



e il

genes letales en triticale, comprobar la hipétesis de genes -
complementarios dominantes reportada en trigo para la misma -

anormalidad y conocer el origen de los factores que determinan

/

la letalidad en triticale,

Se utilizé un germoplasma seleccionado para el estudio -

en el CIMMYT.

Los resultados encontrados sugieren o indican que la le-
talidad en ciertas cruzas estd determinada por la interaccidn

de dos genes complementarios y dominantes.

La letalidad que se observé en las cruzas, fué ocasiona-
da por una degeneracién gradual Yy progresiva del tejido verde

de las hojas, en la etapa de pldntula tomando una apariencia-
café amarillenta (necrdtico), lo cual causdé que las pliantulas

no pudieran llegar al estado reproductivo.

« GZ =«

RESUMEN

Durante el ciclo de verano de 1976 e invierno primavera-

de 1976-77, se realizé un estudio en 1la UAA"AN", Buenavista,-

Saltillo, Coahuila, con el propésito de estudiar el efecto de
E1l gen N61 para necrosis fué transmitido a los triticales

primarios hexaploides (T. durum x S. cereale) estudiados, a -

través, de los trigos tetraploides (T. durum) que intervinie-

ron en su formacidén. El gen Ne, para necrosis lo portan aque

1los que involucran en su geneologia al trigo harinero INIA-66



(T. aestivum).

Los resultados sugieren que no se deben programar cruzas
entre triticales que porten genes complementarios para necro-

sis (Ne; x Ne,) ya que se manifestars letalidad en la descen-

dencia.

Debido a que son pocas las variedades Y lineas experimen
tales de trigo portadoras de genes para L.eCrosis esto no oca-

sionan un problema de importancia a los planes de mejoramien-

to.

Se recomienda estudiar mds germoplasma para comprobar la
herencia de los factores letales en Triticale Yy, mediante un-
estudio bioquimico detallado, determinar cuil o cuidles son --

las substancias criticas en el desarrollo de 1las plantas ne--

créticas.
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APENDICE



FIGURA 1A. LA NECROSIS SE PRESENTO CUANDO EN LA PLANTA F
INTERACCIONAN LOS GENES COMPLEMENTARIOS DE LO&

PROGENITORES CORRESPONDIENTES.




FIGURA ZA. EL AVANCE PROGRESIVO DE LA NECROSIS APARECIO -
DEL APAICE DE LA HOJA HACIA LA BASE.



FIGURA 3A. LA NECROSIS SE MANIEESTO EN LA ETAPA
PLANTA HABIA LOGRADO FORMAR LAS DOS P5¥MSEESL%

HOJAS.



FIGURA 4A. EL GRADO MAS SEVERO DE NECROSIS OCASIONO QUE -
LA PLANTULA MURIERA EN LA ETAPA DE DOS HOJAS.






