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INTRODUCCION

Las enfermedades constituyen uno de los principales factores limitantes del cultivo de la
soja [Glycine max (L) Merr.], afectando tanto su rendimiento como la calidad de la semilla.
Se conocen mas de 100 patdégenos que afectan a la soja de distinta naturaleza (hongos,
bacterias, virus, nematodes), de los cuales unos 35 tienen importancia econémica.

La severidad de una determinada enfermedad dependera del grado de compatibilidad
de la interaccién especifica planta-patdégeno, de la influencia de las condiciones
ambientales sobre la misma, como también del manejo de dicha asociacion. La
incorporacion de genes de resistencia (genes R) es el método mas eficaz para reducir el
dafio causado por las enfermedades. Por este motivo, la obtencidon de cultivares
resistentes a enfermedades de importancia econdmica es un objetivo prioritario en todos
los programas de fitomejoramiento.

Ciertos patdégenos se agrupan en taxas intra-especificas de distinta virulencia, lo que
aumenta las posibilidades de reacciones compatibles en la interaccién planta-patégeno,
pudiendo eventualmente "quebrar" resistencias previas, especialmente cuando una misma
fuente es usada prolongadamente en cultivares de amplia difusion. Por lo mencionado, el
diseno de estrategias para la incorporacion de resistencia a una enfermedad determinada,
y su mantenimiento en el tiempo, requiere tanto del conocimiento de la variabilidad
patogénica del agente causal, como del grado de compatibilidad con los genes R que
controlan la respuesta fisiolégica de la planta.

Diaporthe phaseolorum var. meridionalis (DPM) es uno de los agentes causales de la
enfermedad conocida como Cancrosis del Tallo de la Soja, CTS. La CTS es una
enfermedad potencialmente muy destructiva debido a que puede causar la muerte de las
plantas desde la mitad de la estacion de crecimiento hasta la madurez (Yorinori, 1996).
Esta enfermedad irrumpié con fuerza en nuestro pais en las campanas 1996/97 y
1997/98, causando grandes pérdidas en la zona pampeana nucleo (Pioli et al., 1997;
1998).

Se conocen cuatro genes mayores (Rdm1, Rdm2, Rdm3 y Rdm4) de resistencia a CTS.
Los mismos fueron caracterizados como dominantes y de herencia simple; aunque no
todos son igualmente efectivos frente a distintos patotipos de DPM (Kilen & Hartwing,
1987). Recientemente hemos demostrado la existencia de variabilidad patogénica en
aislamientos locales de DPM interactuando con distintos genes Rdm (Pioli et al., 2003). En
particular, el gen Rdm2 fue caracterizado como un gen mayor con dominancia completa y
esta presente junto al gen Rdm1 en el cv. Tracy-M (Kilen et al, 1985).

La hipotesis planteada en este trabajo fue que el grado de resistencia (i.e. completa o
parcial) conferida por el gen Rdm2 depende de la interaccién especifica planta-patotipo
evaluada y de la cantidad de alelos dominantes del gen de resistencia presentes.

MATERIALES Y METODOS

Para probar esta hipétesis se evalud el grado de resistencia al aislamiento local CE109,
de DPM, previamente caracterizado morfolégica, patogénica y molecularmente (Pioli et al,
2003), en una poblacién segregante F2 (n=72) obtenida del cruzamiento entre el genotipo
susceptible J77-339 (rdm2/rdm2) y el genotipo resistente JIl (Rdm2/Rdm2). Los genotipos
utilizados fueron provistos por T.C. Kilen. La caracterizacion genotipica de los individuos
F2 se obtuvo a partir del anadlisis fenotipico de su correspondiente progenie F3 (11
individuos por cada linea F2 para recuperar con un 95 % de probabilidad el genotipo
susceptible).

Las plantulas en estadio V2 (12 a 15 dias de edad) fueron inoculadas artificialmente
realizando una herida debajo del nudo cotiledonar donde se aplicé el micelio del
aislamiento CE109. Las inoculaciones se realizaron en invernadero, en condiciones
controladas de luz, humedad y temperatura. Los resultados finales se evaluaron como
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porcentaje de plantas muertas (% PM) a los 63 dpi (dias post inoculacién). Para
categorizar las interacciones planta-patégeno segun su grado de compatibilidad se
considerd como interaccion incompatible (genotipo resistente) a las lineas que mostraron
un % PM menores al 20,0% y como interaccion altamente compatible (genotipo
susceptible) a las que mostraron % PM mayores al 70,0%. Los valores de % PM entre
20,0 y 70,0 se consideraron interacciones moderadamente compatibles. Ademas, se
evaluaron los sintomas cada 7 dias, durante 2 meses, para construir la curva de progreso
de la enfermedad.

RESULTADOS Y DISCUSION

Segregacion del locus Rdm2. La descendencia F3 del 23,6 % de los individuos F2
analizados mostr6 un 5,09 + 5,03 % PM (interaccion incompatible; genotipo resistente);
otro 29,2 % mostré un 81,80 + 9,30 % PM promedio (interaccién altamente compatible;
genotipo susceptible); mientras que el 47,2 % restante present6 un 39,05 + 15,10 %PM
promedio (interaccién intermedia; genotipo moderadamente resistente) (Tabla 1, Figura 1).
Los valores promedio entre los tres grupos determinados fueron diferentes
significativamente (test de T, P < 0,0001) (Figura 1).

Tabla 1. Valores observados y esperados para la segregacion (1:2:1) de la resistencia en la
poblacién derivada del cruzamiento J77-339 x JII (n = 72), inoculada con el patotipo CE109 de DPM,
medida a los 63 dias post-inoculacién, dpi. (X2 =0,6667; P < 0,95).

GENOTIPO F2 F3
Observ. Esper.
N (%) N
Homocigota 17 18 187
Dominante (23,6 %) (25,0 %) (17 x 11)
(RR)
Heterocigota 34 36 374
(Rr) (47,2%) (50,0 %) (34 x 11)
Homocigota 21 18 231
Recesivo (29,2 %) (25,0 %) (21 x 11)
(rn)
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Figura 1. Promedios de porcentajes de plantas muertas (%PM) después de 63 dpi, para cada
genotipo estudiado, donde se observan las diferencias significativas entre los mismos. (*) diferencia
significativa, P< 0,0001.
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Se realizé la prueba xz para verificar que los datos observados ajustaran a los
esperados para una segregacion 1:2:1, es decir la segregacion esperada para un locus
con dominancia parcial o incompleta. El valor de y? obtenido (y* 2 ) = 0,6667) es bajo (P
entre 0,50-0,75) por lo tanto se concluye que no existe diferencia significativa entre los
valores observados y esperados para una segregacion 1 homocigota dominante: 2
heterocigotas: 1 homocigota recesivo; caracteristica de loci con dominancia parcial o
incompleta. Los resultados de segregacién obtenidos indican que el gen Rdm2 en estado
heterocigota soélo confiere resistencia parcial a la enfermedad, sugiriendo que, en la
interaccion estudiada, su efecto es de tipo cuantitativo intra-locus (Tabla 1 y Figura 1).

Resultados similares se obtuvieron para el gen Rdm4, previamente caracterizado por
nuestro grupo de trabajo (Chiesa et al, 2005).

Progreso de la enfermedad. Analizando las curvas de progreso de la enfermedad para
cada grupo genotipico, se destaca que las tasas de progreso de la enfermedad, TPE
(pendiente de las curvas de progreso de la enfermedad), fueron: 0,2; 1,1y 2,1 % PM.d™,
para los genotipos RR, Rry rr, respectivamente (Figura 2). De esta manera, las TPE de
los genotipos Rry rr fueron 5,5y 10,5 veces superiores, respectivamente, que la TPE del
genotipo RR, demostrando que el avance de la enfermedad fue proporcional a la dosis del
alelo Rdm2 presente. Ademas, los periodos de incubacion, calculados a partir de las
ecuaciones de las curvas de ajuste, fueron 22, 23 y 27 dpi para los genotipos rr, Rry RR,
respectivamente (Figura 2), demostrando que la dosis del alelo dominante prolonga el
periodo de incubacion de la enfermedad.

Curva de Progreso de la Enfermedad
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Figura 2. Progreso de la enfermedad a distintos tiempos (dias post inoculacion, dpi) expresado en
% PM para cada una de las categorias genotipicas de la poblacion segregante. La pendiente de
cada recta de ajuste representa la tasa de progreso de la enfermedad, TPE.

Es importante destacar que cuando se caracterizé previamente el gen Rdm?2, utilizando
poblaciones derivadas del mismo cruzamiento usado en este estudio, inoculadas con un
aislamiento de DPM procedente de Verona, MS, USA; el mismo mostré una segregacion
3:1, tipica de un gen con dominancia completa (Kilen et al, 1985). Como consecuencia de
las diferencias obtenidas entre nuestros resultados (segregacién 1:2:1) y los mencionados
anteriormente, y siendo la Unica variacién entre ambos experimentos la raza fisiologica del
hongo utilizada, proponemos que el tipo de interaccion establecida entre la planta y el
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patdégeno depende de la virulencia del patotipo especifico de DPM. Existen muchos
ejemplos en la literatura que describen genes de resistencia con estas caracteristicas en
interacciones raza-especificas (Concibido et al, 1997; Gunduz et al, 2004).

Los resultados obtenidos muestran, ademas, un comportamiento dependiente de la
dosis génica de este gen, o locus de efecto cuantitativo (Quantitative Trait Loci, QTL). Esta
caracteristica esta asociada frecuentemente a los genes R (Collard et al, 2005), siendo
algunos ejemplos de resistencia a enfermedades conferidas por QTLs la resistencia a la
infeccion de Phytophtora infestans en papa, de Cercospora zea-maydis en maiz, de
Pseudomonas solanacearum en tomate y de Heterodera glycines en soja (Young, 1996).

Estos resultados son la primera evidencia experimental de que el grado de resistencia
conferido por el gen Rdm2, a la CTS causada por DPM, depende de: i) el patotipo
especifico de DPM con el que se establece la interaccion, y ii) del niumero de copias del
alelo dominante del gen.
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