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RESUMEN 

Las enfermedades causadas por virus son responsables de pérdidas en la producción agrí-

cola. El mal de Río Cuarto (MRC) es una virosis de impacto en la producción de maíz en Ar-

gentina. La domesticación de las especies cultivadas ha dado lugar a una mayor productividad, 

pero también a una reducción de la variabilidad genética para la búsqueda de genes de resisten-

cia. El teosinte, fuente de germoplasma silvestre, ha sido usado para incremento del rendimiento 

como para tolerancia a factores de estrés biótico. El objetivo del presente estudio fue identificar 

loci de caracteres cuantitativos (QTL) asociados a tolerancia a MRC en teosinte (Zea mays spp. 

parviglumis). El material de estudio fueron 40 líneas cuasi-isogénicas o near isogenic lines 

(NIL) derivadas del cruzamiento entre la accesión PI 384071 de teosinte, tolerante a MRC y la 

línea elite de maíz B73, susceptible a la enfermedad. La caracterización fenotípica de las NIL 

se realizó bajo condiciones de transmisión controlada en áreas dónde la enfermedad es endé-

mica. La tolerancia a MRC se evaluó utilizando caracteres como altura, estado de la panoja, 

características de las hojas del tercio superior de la planta, presencia y tipo de enaciones, estado 

de los entrenudos, características de la espiga presente en el primer nudo. La tolerancia de las 

NIL se determinó por medio de un índice de severidad de enfermedad (ISE). También se registró 

el rendimiento en grano (REN). La caracterización genotípica fue realizada con 768 marcadores 

polimórficos de nucleótido único o single nucleotide polymorphism (SNP). El efecto del geno-

tipo para los caracteres ISE y REN se obtuvo a partir del cálculo del mejor predictor lineal 

insesgado (BLUP). La identificación de QTL se realizó mediante análisis por marcador indivi-

dual. Se determinó asociación significativa (p<0,01) entre 10 y 23 SNP (ubicados en los cro-

mosomas 2 y 3) y los caracteres REN e ISE, respectivamente. Las regiones cromosómicas de-

tectadas coinciden o se localizan en cercanías de QTL reportados en colecciones de germo-

plasma locales. Los QTL detectados en la colección de líneas de introgresión de teosinte, au-

sentes en el germoplasma de maíz, constituyen nuevos loci potencialmente útiles para su uso en 

mejoramiento genético para tolerancia a MRC. 

Palabras clave: mal de Río Cuarto, loci de caracteres cuantitativos, teosinte, líneas cuasi-

isogénicas, polimorfismo de nucleótido único. 
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ABSTRACT 

Identification of QTL associated with mal de Rio Cuarto disease response in an introgression 

library of teosinte (Zea mays ssp. parviglumis). 

Viral diseases are responsible for losses in agricultural production. Mal de Río Cuarto 

(MRC) disease is a virosis that impacts maize production in Argentina. Crop domestication has 

led to increase productivity, but also to constrain genetic variability to search resistance genes. 

Teosinte, a source of wild germplasm, has been used to increase yield as well as tolerance to 

biotic stress factors. The goal of this study was to identify quantitative trait loci (QTL) associ-

ated with MRC disease tolerance in teosinte (Zea mays spp. parviglumis). The plant material 

was 40 near isogenic lines (NIL) derived from the cross between the accession of teosinte PI 

384071, tolerant to MRC disease and the elite line of maize B73, susceptible to the disease. The 

phenotypic characterization of NIL was done under controlled infection in endemic disease ar-

eas. MRC disease resistance was evaluated by measuring plant height, tassel type, characteris-

tics of upper third leaves, presence and type of enations, superior internodes and characteristics 

of first node ear. The resistance of each NIL to MRC was determined by means of a disease 

severity index (DSI). Grain yield (YLD) was also measured. The genotypic characterization was 

done with 768 single nucleotide polymorphic markers (SNP). The genotypic effect for DSI and 

YLD was estimated by calculating the best unbiased linear predictor (BLUP). The identification 

of QTL was carried out by single marker analysis. The analysis determined significant associa-

tion (p<0.01) between 10 and 23 SNP (located on chromosomes 2 and 3) and the variation 

observed in YLD and DSI. The chromosome regions detected were located near QTL previously 

reported in local germplasm collections. The QTL detected in the introgression library of teo-

sinte, absent in maize germplasm, constitute new potentially useful loci for breeding for MRC 

tolerance. 

Key words: mal de Río Cuarto, quantitative trait loci, teosinte, near isogenic lines, single 

nucleotide polymorphism. 
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 Although man does not cause variability and cannot even prevent it, he can select, preserve, 

and accumulate the variations given to him by the hand of nature almost in any way that he 

chooses; and thus he can certainly produce a great result. 

Charles Darwin 
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CAPÍTULO 1: INTRODUCCIÓN 

1.1. Producción de alimentos: perspectivas futuras 

Desde mediados del siglo XX la población mundial experimenta un crecimiento vertiginoso. 

De acuerdo con las últimas proyecciones de la Organización de las Naciones Unidas se estima 

que la población mundial será de 8.500 millones en el año 2.025 y de 10.000 millones en el 

2.050. Este crecimiento, junto con una mejora en la calidad de vida, genera un incremento en la 

demanda de alimentos lo que inexorablemente requiere de una mayor producción agrícola. Para 

sostener esta demanda se estima que habrá que aumentar en un 50 % la producción alimentaria 

para el año 2.025 y particularmente la de cereales en un 41 % con lo cual deberá aumentar el 

rendimiento de las áreas sembradas. No obstante, este aumento de la producción, dentro de un 

esquema de agricultura sustentable que tienda a disminuir la intervención antrópica, deberá ser 

producto de roturar un 5,5 % más de suelos vírgenes. Esto deberá estar asociado a la utilización 

de menor cantidad de agroquímicos, la conservación de la capa vegetal de los suelos y la reduc-

ción en el consumo de combustibles fósiles. Por ello, si no se generan planes de mediano y largo 

plazo que permitan alcanzar esas premisas, este panorama malthusiano de progresión geomé-

trica de la población y aritmética de los recursos alimenticios impondrá un cuello de botella en 

la alimentación de la población (Sasson, 2.000; Raven, 2.014). 

La mecanización de la producción agrícola junto con la utilización de agroquímicos y el 

mejoramiento genético vegetal han sido, simultáneamente, los factores de impacto tecnológico 

más importantes en la producción de alimentos. Los dos primeros, dado que requieren de una 

gran inversión de capital, han beneficiado a las economías más desarrolladas (Onwude et al., 

2.016; Popp et al., 2.013). El mejoramiento genético vegetal es una tecnología que, si bien re-

quiere un alto grado de conocimiento, ha sido adoptada tanto por los países desarrollados como 

por aquellos en vías de desarrollo (Sasson, 2.000). 

Diversos factores bióticos y abióticos de estrés, así como condiciones de postcosecha des-

favorables, dan lugar a significativas pérdidas en la producción agrícola. Por esta razón, no sólo 

son necesarias variedades de alto rendimiento y estabilidad de rendimiento a través de los dis-
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tintos ambientes sino también mejores formas de manejo que permitan aumentar la productivi-

dad y la estabilidad de los cultivos. Las estrategias de mejoramiento genético deberían enfocarse 

en: 

 El incremento del rendimiento potencial de los cultivos a través de los procedimientos 

convencionales de mejoramiento y selección; en el rediseño del ideotipo de cultivo 

necesario para alcanzar un mayor índice de cosecha; en la explotación de la heterosis, 

 La ampliación del fondo de genes mediante la hibridación intra e interespecífica, 

 La modificación de los procesos fisiológicos. Particularmente, la estabilidad del rendi-

miento debe aumentar a través de la incorporación de resistencia múltiple a insectos y 

enfermedades y mediante la búsqueda de tolerancia a factores de estrés abiótico (Sas-

son, 2.000). 

1.2. El rol del maíz en la dieta y en la economía nacional 

El maíz (Zea mays L.) es un alimento básico de la dieta de numerosas culturas. Aunque su 

ingesta aporta cantidades significativas de nutrientes su valor alimenticio varía en relación a su 

forma de consumo. Una dieta en base a granos enteros constituye un buen aporte de energía, 

fibra, lípidos con alto contenido de ácidos grasos esenciales, vitaminas liposolubles e hidroso-

lubles, carotenoides, tocoferoles no provitamínicos, fitoesteroles, rafinosa, potasio y un bajo 

aporte de sodio (Olivera Carrión, 2.006; Nuss y Tanumihardjo, 2.010). 

La Argentina constituye un actor destacado en la producción mundial de alimentos. Nuestro 

país es el quinto productor mundial de maíz con casi el 4 % de la producción total. Se estima 

que la producción de maíz para la campaña 2.018 - 2.019 será de 41.000.000 t, con un área 

cosechada de 5.000.000 ha y un rendimiento de 8,2 t/ha (United States Department of Agricul-

ture, Foreign Agricultural Service, 2.018). El principal destino de la producción de grano de la 

Argentina es la exportación. Entre el 60 y el 70 % de la producción de maíz de la última década 

se destinó al mercado internacional. Estas proyecciones ubicarían a la Argentina como el se-

gundo exportador mundial. La provincia de Córdoba aporta en promedio el 33,5 % de la pro-

ducción nacional de maíz lo cual la distingue como la provincia más productiva (Bolsa de Co-

mercio de Rosario, Dirección de Informaciones y Estudios Económicos, 2.017). Los departa-

mentos Río Cuarto, Marcos Juárez, General Roca y Juárez Celman contribuyen con los mayores 
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volúmenes de producción dentro de la provincia. De acuerdo con el Ministerio de Agricultura y 

Ganadería de la Provincia de Córdoba la producción de dichos departamentos para el período 

2.000 - 2.013 fue, en promedio, de 1,3 (21 %), 0,8 (13 %), 0,5 (8 %) y 0,3 (5 %) millones de 

toneladas, respectivamente. Se estima que para la campaña 2.018 - 2.019 la superficie de maíz 

aumente 3,5 % respecto al ciclo anterior. De concretarse dicha estimación, se establecería un 

récord de 2.359.600 ha sembradas. De esta manera, considerando la superficie de siembra, los 

departamentos que más crecerán serán Río Cuarto (5,1 %), San Justo (2,8 %) y General Roca 

(1,6 %) (Bolsa de Cereales de Córdoba, Departamento de Información Agroeconómica, 2.018). 

Por otra parte, el maíz ocupa un rol preponderante en el mercado interno con un incremento 

acelerado y sostenido de su consumo. Este aumento de la demanda viene de la producción va-

cuna, lechera, porcina y aviar, donde constituye la materia prima para la transformación en pro-

teínas, y de las industrias de molienda húmeda y seca (Gear, 2.006). 

El estrés hídrico, el mal de Río Cuarto, los insectos barrenadores y las royas son los princi-

pales factores limitantes de la producción de acuerdo con distintas encuestas llevadas a cabo por 

el INTA. Entre estos factores, el MRC se destaca como uno de los más importantes no sólo en 

la producción de grano sino también en el desarrollo de líneas endocriadas (Eyhérabide, 2.006). 

El cultivo de maíz puede disminuir sustancialmente sus rendimientos anuales en función de la 

intensidad de la enfermedad. 

1.3. El mal de Río Cuarto (MRC) 

Las enfermedades causadas por virus en plantas representan un factor limitante para la pro-

ducción de alimentos (Redinbaugh y Pratt, 2.008). El MRC constituye la virosis más importante 

del cultivo de maíz en la Argentina (Ornaghi et al., 2.011). La introducción a fines de la década 

de 1960 de los primeros híbridos comerciales de germoplasma dentado desplazó paulatinamente 

a los cultivares de tipo duro o flint derivados de materiales flint americanos y de materiales 

introducidos por inmigrantes del norte de Italia. La aparición de la enfermedad coincidió con la 

importación de estos materiales (March et al., 1.998; Rossi, 2.007). El primer registro de su 

detección data de 1966 en cultivos situados en la zona de Paso del Durazno en el departamento 

Río Cuarto (http://www.sruralrc.org/). Sin embargo, fue a principios de la década de 1980 

cuando se describió la sintomatología de la enfermedad y se determinó la etiología de la misma 
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(Lenardón et al., 1.999). Endémica del departamento Río Cuarto, al sur de la provincia de Cór-

doba, actualmente su área de difusión ocupa toda el área maicera de la Argentina alcanzando 

las provincias de Córdoba, San Luis, Mendoza, Río Negro, La Pampa, Buenos Aires, Entre Ríos, 

Santa Fe, Salta, Jujuy, Uruguay y sur de Brasil (Ornaghi et al., 1.999a; Morata et al., 2.003). 

Distintos relevamientos espacio-temporales de la enfermedad indican que prácticamente en toda 

área o región con cultivos de maíz de la Argentina se han detectado casos de MRC 

(http://agro.uba.ar/). 

El agente causal de la enfermedad es un virus, el Mal de Río Cuarto Virus (MRCV), perte-

neciente al género Fijivirus de la familia Reoviridae (Nome et al., 1.981; Attoui et al., 2.011). 

Aunque originalmente fue descripto como una variante del MRDV, el estudio filogenético ba-

sado en el análisis y secuenciación de los segmentos S4 y S8 del genoma del MRCV determinó 

que podría considerarse como una nueva especie del género Fijivirus. Este virus forma una 

partícula icosaédrica, de 50 a 70 nm de diámetro, con una doble cubierta proteica la cuál presenta 

espinas cortas en cada uno de los 12 vértices de la superficie del icosaedro (Attoui et al., 2.011). 

Su genoma está formado por 10 segmentos lineales, denominados S1-S10, de ARN doble ca-

dena cuyos tamaños oscilan entre 4,5 y 1,8 kpb (Mongelli, 2.010). La replicación del MRCV 

ocurre en las células del floema de plantas de maíz, trigo y otras gramíneas, así como en las 

células del insecto vector de la enfermedad (Distéfano et al., 2.003). El estudio de las alteracio-

nes citopatológicas producidas por el MRCV en maíz determinó la presencia de viroplasmas, 

conteniendo partículas virales completas e incompletas y material fibrilar, en el citoplasma de 

las células infectadas. Además, en el floema se observaron viroplasmas junto con partículas 

dispersas. Por otro lado, en las células de la vaina se encontraron viriones mientras que en las 

de las enaciones se detectó la presencia de partículas formando arreglos cristalinos. Por último, 

se observaron anomalías en los cloroplastos de las células infectadas (Arneodo et al., 2.002a; 

Maroniche et al., 2.012). 

El MRCV, al igual que todos los reovirus conocidos, necesita para su transmisión de la 

presencia de un insecto vector que en su caso es Delphacodes kuscheli Fennah (Homoptera: 

Delphacidae), denominado comúnmente “chicharrita” (Lenardón et al., 1.999; Argüello Caro et 

al., 2.013). Su relación con MRCV es de tipo persistente - propagativa (Rodríguez Pardina et 

al., 1.998; Arneodo et al., 2.002b; Milne et al., 2.005). El interés epidemiológico de este tipo de 
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relación propia de los reovirus radica en que el insecto actúa simultáneamente como vector del 

virus y como reservorio. Cultivos anuales invernales como avena (Avena sativa L.), cebada 

(Hordeum vulgare L.), centeno (Secale cereale L.), triticale (Triticum aestivum L. × Secale 

cereale L.) y trigo (Triticum aestivum L.) (Boito y Ornaghi, 2.008), cultivos de ciclo prima-

vero - estival y malezas anuales primavero - estivales y perennes (Nome et al., 1.981; Marinelli, 

et al., 1.988; March et al., 1.998) constituyen fuentes naturales del virus y hospedantes del in-

secto vector. De esta manera, aunque el MRCV no ocasiona pérdidas de importancia económica 

en dichos cereales, estos desempeñan un rol fundamental en la epidemiología de la virosis (Des-

camps y Sánchez Chopa, 2.012). 

El insecto adquiere el MRCV al alimentarse de los fotoasimilados transportados por el 

floema de plantas hospederas infectadas (Descamps y Sánchez Chopa, 2.012). El virus, en es-

tado de latencia en el interior del vector, se replica y mueve a distintos órganos alcanzando 

finalmente las glándulas salivales para ser luego transmitido. La transmisión de la enfermedad 

está asociada positivamente con la carga viral del insecto (Argüello Caro et al., 2.013). Las 

condiciones ambientales favorables al cultivo de avena permiten un notable incremento de la 

densidad poblacional de D. kuscheli. La alta densidad y/o la inestabilidad del hábitat causan la 

consiguiente migración de las formas macrópteras coincidiendo esta dispersión con las etapas 

iniciales del desarrollo del maíz (March et al., 1.998; Ornaghi et al., 2.011). 

Los factores bióticos como el virus, el insecto vector, los reservorios alternativos del virus, 

los genotipos de maíz susceptibles y el hombre y los abióticos como las condiciones ambienta-

les, confluyen e interactúan estimulando, o no, el desarrollo de una epifitia (March et al., 1.998). 

Severas pérdidas ocurren cuando coinciden simultáneamente abundantes reservorios del virus, 

alta densidad del insecto vector y variedades o genotipos susceptibles en estados fenológicos 

juveniles (Conti, 1.984). La enfermedad ocasiona diferentes síntomas en función del estado fe-

nológico de la planta en el que se produce la transmisión del virus por el insecto vector, del 

genotipo de maíz y de las condiciones ambientales en las que se desarrolla el cultivo. Infecciones 

en el estado de coleoptile resultan en plantas enanas, inferiores a los 30 cm de altura y que suelen 

morir prematuramente como consecuencia de una necrosis apical descendente. Infecciones pos-

teriores a este estado originan plantas de distintas alturas que manifiestan síntomas de diferente 

intensidad, desde el enanismo total, con las hojas del tercio superior recortadas o reducidas a la 
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vaina foliar, tallos achatados con entrenudos cortos, panojas atrofiadas, espigas múltiples y sin 

granos, hasta plantas asintomáticas con la exclusiva presencia de enaciones en las nervaduras 

del envés de las hojas debido a una proliferación anormal de las células de los tejidos vasculares. 

Las enaciones son un síntoma característico causado por los reovirus en los hospedantes que 

infectan. La dimensión y el número de las mismas varían en función del momento de la infección 

y del genotipo del cultivar pudiéndose ver desde muy pequeñas, en forma de rosario, hasta ex-

crecencias observables a simple vista (March et al., 1.998; Maroniche et al., 2.010) Además, 

diversos factores de estrés abiótico como el planchado del suelo, déficit hídrico, vientos cálidos 

y fuertes y efectos de herbicidas y fertilizantes en dosis no adecuadas (que ocurren con poste-

rioridad a la siembra y durante la emergencia y las primeras dos semanas) acentúan la intensidad 

de la sintomatología (March et al., 1.998; Lenardón et al., 1.999). 

La incidencia de la virosis en el área dónde la enfermedad es endémica ha sido variable y 

alcanzó niveles de epidemia sólo algunos años (March et al., 1.993). En el ciclo 1.996 - 1.997 

la enfermedad presentó una alta severidad afectando 300.000 ha ubicadas en distintas zonas del 

área maicera, causando daños en cultivares susceptibles que ocasionaron pérdidas de rendi-

miento de hasta el 70 %. Esta importante disminución de la producción fue debida a la amplia 

zona de ocurrencia de la virosis y a su impacto sobre los rendimientos, lo que implicó una pér-

dida económica de aproximadamente U$S 120 millones (Lenardón et al., 1.998). Por otro lado, 

en la campaña 2.006 - 2.007, se detectaron numerosos lotes de maíz afectados por MRC que 

presentaron pérdidas parciales en el sur de Santa Fe, norte, centro-este y sudeste de Buenos 

Aires y este de Córdoba y pérdidas parciales a totales en la región dónde MRC es endémica. 

Según datos del Ministerio de Agricultura y Ganadería de la Provincia de Córdoba el impacto 

directo de la epidemia sobre la producción de la citada campaña, sólo para el área dónde la 

enfermedad constituye un endemismo, ha sido estimado en U$S 70 millones (Lenardón et al., 

2.007; Ornaghi et al., 2.011). Es importante tener en cuenta que esta estimación de las pérdidas 

se realiza sobre la base de plantas severamente afectadas sin incluir plantas ligeramente enfer-

mas. Esto llevaría a subestimar las pérdidas producidas por la enfermedad debido a que las 

plantas con síntomas leves o muy leves también presentan una disminución en la producción. 

Por otra parte, si bien la disminución de la producción de granos es muy importante, las pérdidas 

de maíz como forraje para ensilado también constituyen un problema para los sistemas ganade-

ros de la región (March et al., 1.998). 
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La adopción de una estrategia que procure mitigar las condiciones favorables para el desa-

rrollo de la enfermedad, la caracterización del vector involucrado y la disminución de la cantidad 

de inóculo es la base para el manejo eficiente de cualquier enfermedad. Una estrategia efectiva 

para disminuir la presión del inóculo son las siembras tempranas realizadas entre el mes de 

septiembre y la primera quincena de octubre. La misma se fundamenta en que los picos pobla-

cionales de D. kuscheli se presentan entre mediados de noviembre y mediados de diciembre 

aproximadamente. Esta estrategia de escape altera el tiempo de exposición del cultivo al pató-

geno. Otra metodología es el desarrollo de modelos de pronóstico de siembra y de presiembra 

para el área dónde MRC es endémica. Estos sistemas se desarrollan en base a estudios de fluc-

tuación poblacional del insecto vector y la combinación de variables climáticas (Remes Lenicov 

et al., 1.999; Ornaghi et al., 2.011). Otra alternativa es el manejo de reservorios naturales del 

MRCV los cuáles podrían mantener a la población del vector a un nivel muy bajo, disminuyendo 

de esta forma el riesgo de un brote regional (Grilli, 2.008). Además, la utilización de diferentes 

insecticidas del grupo de los piretroides contribuye a disminuir la incidencia de la virosis (March 

et al., 1.998). 

Si bien el control de insectos plagas mediante agroquímicos ha demostrado su utilidad tanto 

en la producción de alimentos como en la salud pública, su uso irracional ha originado una serie 

de limitaciones tecnológicas y biológicas tales como los altos costos de producción, la creciente 

resistencia adquirida por las plagas, la alteración del control natural, el resurgimiento de plagas 

secundarias, la destrucción de la fauna silvestre, la eliminación de insectos polinizadores y la 

contaminación ambiental. El modo más eficaz de controlar enfermedades en cultivos extensivos 

es mediante la utilización de resistencia genética. En efecto, para disminuir la intensidad de 

enfermedades como el MRC y lograr el incremento y estabilidad en la producción del cultivo, 

el uso de germoplasma tolerante combinado con un manejo integrado, constituye una estrategia 

económica y ambientalmente sustentable (March et al., 1.998; Di Renzo et al., 2.002; Luan et 

al., 2.012). 
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1.4. Marcadores moleculares: herramientas genómicas para la detección de QTL 

El desarrollo del concepto de ligamiento y la evolución de la tecnología de marcadores mo-

leculares permitieron, en el ámbito del mejoramiento genético vegetal, la detección y localiza-

ción de diferentes regiones cromosómicas asociadas con la expresión de caracteres cuantitativos 

de interés agronómico. La premisa subyacente al mapeo de dichas regiones, denominadas loci 

de caracteres cuantitativos (QTL), consiste en que la segregación de un marcador molecular es 

utilizada para detectar y estimar el efecto de poligenes involucrados en la manifestación del 

carácter (Michelmore et al., 1.991). Es decir, los QTL pueden ser localizados mediante liga-

miento a loci de marcadores moleculares cuyos genotipos son fáciles de distinguir y clasificar. 

De esta manera, si un QTL se encuentra ligado genéticamente a un locus marcador, los indivi-

duos con distintos genotipos (alelos) tendrán diferentes valores medios del carácter cuantitativo 

(Liu, 1.998; Mackay et al., 2.009; Singh y Singh, 2.015). Los marcadores moleculares ligados 

a un QTL de interés permiten aumentar la eficiencia del mejoramiento a través de la selección 

indirecta e incrementar la capacidad de seleccionar grupos de genes de resistencia favoreciendo 

su acumulación (Asíns, 2.002; Yamamoto et al., 2.016). El advenimiento de los marcadores 

moleculares, junto con la disminución progresiva del costo de uso, facilitó el mapeo y la carac-

terización de QTL de interés agronómico. Además, los marcadores moleculares son selectiva-

mente neutros, polimórficos y no se encuentran afectados por factores ambientales y/o del esta-

dio de desarrollo de la planta (Schuster y Cruz, 2.008; Heffner et al., 2.010). 

La disponibilidad de técnicas de genotipado de alto rendimiento (high-throughput geno-

typing) permite ensayar una gran cantidad de marcadores tipo SNP lo que permite el análisis 

detallado de QTL distribuidos a lo largo de todo el genoma. Los polimorfismos de nucleótido 

único o SNP son variaciones que ocurren de manera natural y que afectan a un solo nucleótido. 

Los SNP son la forma más común de variación genética entre distintos individuos y se estima 

que en plantas la frecuencia de ocurrencia es del orden de un SNP cada 100 - 300 pb (Hyten et 

al., 2.008; Xu, 2.010). Estos marcadores pueden ubicarse en regiones codificantes, no codifi-

cantes así como en regiones intergénicas a distintas frecuencias dependiendo de la región cro-

mosómica. Además, pueden clasificarse, de acuerdo con el nucleótido involucrado, como deri-

vados de procesos de sustitución nucleotídica: transición (C/T o G/A) o transversión (C/G, A/T, 

C/A o T/G) (Xu, 2.010). Algunos autores excluyen a las inserciones y deleciones de nucleótidos 
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dentro de los SNPs (Mohler y Singrun, 2.004). Sin embargo, otros consideran como SNP a los 

cambios en dos nucleótidos o inserciones y deleciones pequeñas del orden de unos pocos nu-

cleótidos (Angaji, 2.009). 

Las propiedades que distinguen a un marcador ideal son: alto nivel de polimorfismo, codo-

minancia, distinción clara de sus variantes alélicas, distribución uniforme en el genoma, selec-

ción neutra, fácil detección, bajo costo y alta repetibilidad (Xu, 2.010). Además, su número no 

debe ser limitante. Los SNP, en comparación con otros marcadores moleculares, están densa y 

uniformemente distribuidos a lo largo del genoma. Además, los métodos de detección pueden 

ser fácilmente automatizados permitiendo analizar un gran número de SNP en un gran número 

de muestras a un bajo costo (Hyten et al., 2.008; Parma et al., 2.011). Esta característica hace a 

los SNP marcadores de alto rendimiento. Asimismo, la automatización del genotipado utili-

zando SNPs presenta menores tasas de error. Por otro lado, las principales desventajas de los 

SNP son el bajo número de alelos normalmente presentes (dos) lo que determina un menor 

contenido de información polimórfica. A pesar de esto, el gran número de SNP disponibles y su 

bajo costo de análisis compensan las desventajas mencionadas (Giolo et al., 2.011). Las cre-

cientes evidencias sugieren que un mapa con un alto nivel de saturación ofrece numerosas ven-

tajas, entre ellas un mayor poder para detectar ligamiento y una localización más precisa de QTL 

para distintos caracteres (Evans y Cardon, 2.004). 

La precisión en la detección de un QTL depende de la magnitud de su efecto sobre el carácter 

objeto de estudio, del tamaño de la población segregante evaluada, de la frecuencia de recom-

binación entre el marcador y el QTL, así como de la heredabilidad del carácter analizado. Evi-

dentemente, cuanto mayor es el efecto, el tamaño de la población y la heredabilidad, y más 

próximo se encuentre el marcador del QTL más fácil será su detección (Schuster y Cruz, 2.008; 

Xu, 2.010; Singh y Singh, 2.015). 

Muchos caracteres de importancia agronómica y económica como el rendimiento, el conte-

nido de proteínas de la semilla, la calidad y la resistencia a diferentes estreses bióticos y abióti-

cos presentan herencia poligénica. En maíz, la tolerancia a MRC es considerado un carácter de 

tipo cuantitativo, controlado por varios loci, con valores de heredabilidad moderados de 0,44 a 

0,56 (Di Renzo et al., 2.002). El mapeo de la tolerancia a MRC en poblaciones F2:3 permitió 

identificar dos QTL ubicados en los cromosomas 1 y 8 los cuales explicaron el 36,2 % de la 
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varianza fenotípica observada (Di Renzo et al., 2.004). Además, los efectos genéticos fueron de 

tipo aditivo y de dominancia parcial (Presello et al., 1.995; Di Renzo et al., 2.004; Di Renzo y 

Bonamico, 2.013). Bonamico et al. (2.012), en trabajos realizados con una población de mapeo 

F2:6 de similar fondo genético al del anterior estudio, identificaron cuatro QTL sobre los cromo-

somas 1 (bins 1.01 y 1.06), 4 (bin 4.08) y 10 (bin 10.02) cada uno explicando entre el 8 y el 14 

% de la varianza fenotípica total. Dichos QTL podrían estar involucrados en distintos mecanis-

mos de tolerancia a MRC. Otros análisis identificaron siete loci de marcadores microsatélites 

ligados a QTL ubicados en tres grupos de ligamiento, que conferían tolerancia a MRC (Mayor, 

2.001). Por su parte, Kreff et al. (2.006) localizaron diferentes QTL relacionados a los síntomas 

de la enfermedad y a la altura de la planta, tanto en el brazo corto como en el brazo largo del 

cromosoma 1 y en los cromosomas 4, 8 y 10. Estos resultados, dentro de un esquema de selec-

ción asistida por marcadores moleculares, pueden ser útiles para el desarrollo de programas 

eficientes de mejoramiento para tolerancia a MRC. 

La base del mejoramiento genético vegetal es la selección de plantas con los caracteres 

deseados. La selección de genotipos superiores implica la evaluación visual de sus característi-

cas agronómicas o la resistencia a estrés biótico o abiótico así como pruebas de laboratorio para 

calidad u otras características. La utilización de las nuevas y crecientes herramientas biotecno-

lógicas, complementa y potencia el trabajo de los mejoradores en la selección de los genotipos 

de interés, y surgen como consecuencia de la magnitud y complejidad de los métodos de selec-

ción en los programas de mejoramiento, y el número y tamaño de las poblaciones a analizar. 

Por otro lado, diversos estudios de análisis de QTL han proporcionado una enorme cantidad de 

asociaciones entre marcadores moleculares y caracteres cuantitativos. Por esta razón, el uso de 

marcadores moleculares permite aumentar la eficiencia y precisión de los programas conven-

cionales de mejoramiento genético a través de la selección asistida por marcadores moleculares 

(MAS) (Collard y Mackill, 2.008; Yang et al., 2.015; Bassi et al., 2.016). 

Las principales ventajas de la MAS sobre la selección fenotípica convencional es que la 

evaluación es más sencilla permitiendo ahorrar tiempo, recursos y esfuerzo en los ensayos a 

campo. Otra ventaja es que los marcadores pueden ser utilizados para la selección fuera de es-

tación lo que permite adelantar generaciones en un programa de mejoramiento. Además, la se-

lección puede llevarse a cabo en el estadio de plántula lo cual es muy útil en caracteres que se 
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manifiestan en estadios posteriores del desarrollo. De esta forma, los genotipos no deseados 

pueden ser eliminados tempranamente y por lo tanto el número total de líneas a evaluar en el 

campo es más reducido. Por último, las plantas individuales pueden ser seleccionadas en base a 

su genotipo, lo cual es ventajoso para caracteres de baja heredabilidad. Estas ventajas pueden 

ser utilizadas por los mejoradores para acelerar el proceso de mejoramiento de un cultivo (Gui-

marães et al., 2.007). Es posible clasificar la MAS en cinco grandes áreas: evaluación asistida 

por marcadores de materiales destinados a mejoramiento (identificación de cultivares/evalua-

ción de pureza varietal, evaluación de la diversidad genética y selección parental, estudio de la 

heterosis e identificación de regiones genómicas bajo selección); programas de retrocruza asis-

tida por marcadores moleculares; piramidación de genes; selección en generaciones tempranas 

mediada por marcadores moleculares y selección asistida por marcadores en combinación con 

evaluación fenotípica (Collard y Mackill, 2.008). 

1.5. El mejoramiento genético y la importancia de la variabilidad genética 

La ganancia genética derivada del mejoramiento es función de la variabilidad genética y de 

la eficiencia de la selección lograda por el mejorador. Mientras que las estrategias de selección 

pueden determinar la proporción de la ganancia genética, la variabilidad y el número de recom-

binantes generados determinan la ganancia potencial posible de obtener con una selección óp-

tima (Bernardo, 2.010). 

En definitiva, el principal objetivo de los programas de mejoramiento genético es aumentar 

la frecuencia de combinaciones alélicas favorables. En maíz, esta característica es común a todos 

los aspectos relacionados con su mejoramiento, por ejemplo en la introducción y posterior adap-

tación de germoplasma exótico, en la selección y mejora de los recursos fitogenéticos dentro de 

un banco de germoplasma, en la selección por pedigrí para el desarrollo de líneas puras mejora-

das, en los programas de retrocruzas y de conversión de líneas para la incorporación de alelos 

y/o combinaciones alélicas favorables en líneas elite. 

La domesticación de las especies cultivadas ha dado lugar a una mayor productividad, pero 

así también, a una reducción de la base genética (Zamir, 2.001; Zoratti et al., 2.015). A medida 

que la base genética de un cultivo se torna más homogénea, disminuyen las posibilidades de 

incrementar los rendimientos y aumentan los riesgos de pérdidas por estrés biótico y abiótico 
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(Hammer y Teklu, 2.008; Fu, 2.015). Por el contrario, la base genética de un cultivo debería 

aumentar para poder enfrentar estos problemas o amenazas futuras, satisfacer la demanda de 

calidad de grano y posibilitar futuros progresos en la mejora del rendimiento. De esta manera e 

independientemente de la eficiencia de los métodos de mejoramiento, la variabilidad genética 

juega un rol crucial en la determinación del progreso genético en cualquier programa de mejo-

ramiento (Eyhérabide, 2.004; Keneni et al., 2.012). Muchas especies cultivadas contienen sólo 

una pequeña fracción de la variación genética presente en sus parientes silvestres. Por esta razón, 

el uso de germoplasma exótico es muy importante como fuente de variación genética perdida 

durante la domesticación (Zamir, 2.001; Flint-Garcia, 2.013). Sin embargo, aunque hay acuerdo 

en cuanto a la existencia de gran variabilidad, su grado de utilización es muy reducido. Una de 

las explicaciones es la insuficiencia de los registros genéticos ya que al no disponer de un cono-

cimiento acabado del mérito genético del germoplasma exótico se dificulta su caracterización y 

posterior aprovechamiento. Otra limitante es que las fuentes de germoplasma exótico muestran 

un pobre comportamiento agronómico en relación a los cultivares comerciales o materiales 

avanzados de programas de mejoramiento requiriéndose muchos años de mejoramiento para 

alcanzar niveles competitivos (Eyhérabide, 2.004; Sharma et al., 2.013). 

Una estrategia más eficiente que el mejoramiento o el uso directo de estos materiales es su 

aprovechamiento como reservorios de genes útiles para transferencia a variedades comerciales. 

Muchos caracteres presentes en poblaciones silvestres están ausentes o poco representados en 

las formas cultivadas de Z. mays. El germoplasma silvestre ha coexistido con plagas y patógenos 

a una escala de tiempo evolutiva. Como consecuencia, ha desarrollado resistencia a diversas 

plagas y enfermedades. Además, en el transcurso de su historia evolutiva ha colonizado diversos 

nichos ecológicos. Por esta razón, el germoplasma silvestre posee una amplio rango adaptativo, 

ausente en cultivares debido al cuello de botella producido por la domesticación. El uso de ger-

moplasma exótico como fuente potencial para la introgresión de nuevos alelos tiene como objeto 

incrementar la variabilidad en caracteres de herencia cualitativa y cuantitativa. El término exó-

tico presenta un sentido amplio que incluye germoplasma no mejorado así como pobremente 

adaptado a una región (Eyhérabide, 2.004; Hallauer y Carena, 2.009). Los beneficios a largo 

plazo de ampliar la base genética de un cultivo han llevado a los mejoradores a introgresar o 

incorporar germoplasma con adaptación a ambientes tropicales y subtropicales en materiales de 

clima templado y viceversa (Eyhérabide, 2.004). 
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El hecho de que los recursos genéticos silvestres puedan contribuir al mejoramiento genético 

de los cultivos ha llevado a la creación de grandes bancos de germoplasma. Sin embargo, el uso 

de estos recursos en programas de mejoramiento es un proceso largo y complicado que pocas 

veces es exitoso. Además, cuando fue posible explotarlo, ha sido como fuente de caracteres 

simples y muy pocas veces de caracteres complejos. La transferencia de caracteres desde ger-

moplasma pobremente adaptado a líneas elite requiere de muchas retrocruzas y de un proceso 

de selección eficiente. Los problemas que surgen al cruzar especies silvestres y cultivadas in-

cluyen incompatibilidad entre ambas especies, esterilidad en los híbridos F1, inviabilidad o in-

fertilidad en los descendientes de híbridos, baja recombinación entre los cromosomas de ambas 

especies y arrastre por ligamiento. De esta forma, una solución sería diseñar herramientas que 

nos permitan utilizar rápidamente el potencial genético existente en estos materiales. Esto podría 

lograrse mediante el desarrollo de líneas de introgresión que faciliten la detección rápida de 

caracteres presentes en genomas silvestres (Zamir, 2.001). 

Una colección de líneas de introgresión (LI) es una familia de líneas cuasi-isogénicas o near 

isogenic lines (NIL) cada una de las cuales presenta un único y definido segmento cromosómico, 

derivado de una fuente de germoplasma no adaptado, sobre un fondo genético de una línea elite. 

Así, el genoma silvestre estará representado en su totalidad por el conjunto de líneas de intro-

gresión. Estas líneas, además de aumentar la tasa de introgresión, pueden ser utilizadas directa-

mente en mejoramiento proporcionando una herramienta eficaz para la detección y mapeo de 

caracteres de interés agronómico. Por esta razón, las NIL son utilizadas principalmente para 

verificar QTL previamente detectados en diferentes poblaciones de mapeo y para mapear, veri-

ficar e introgresar simultáneamente QTL en líneas elite. Aunque el poder de detección de un 

QTL puede ser mayor en una población de líneas endocriadas recombinantes (RIL, recombinant 

inbred lines), las NIL proporcionan un buen punto de partida para una mejor estimación de los 

efectos de múltiples QTL. Además, el uso de NIL podría reducir el número de generaciones de 

retrocruzas requeridas para la incorporación de QTL favorables en líneas elite debido a que 

constituyen una fuente donadora limpia (Szalma et al., 2.007; Schmalenbach et al., 2.011; Ar-

belaez et al., 2.015). Según Zamir (2.001) las ventajas de la LI en comparación con otras pobla-

ciones de mapeo son las siguientes: 
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 Cada NIL dentro de una LI difiere, tanto de la línea élite como de otra NIL, por el 

segmento cromosómico introgresado. Este tipo de líneas reducen los problemas de es-

terilidad asociados a otras poblaciones de mapeo derivadas de híbridos interespecíficos. 

 Los efectos epistáticos derivados de la interacción con otras regiones del genoma sil-

vestre están suprimidos debido a que toda la variación fenotípica está asociada con el 

segmento introgresado. Como resultado, se incrementa la capacidad de identificar efec-

tos fenotípicos pequeños. 

 Aquellas NIL que contienen un QTL de interés pueden cruzarse con el objeto de dilu-

cidar no sólo los efectos fenotípicos resultantes de la interacción entre distintos QTL 

sino también para una mejor compresión de la naturaleza de la epistasis. 

 Cada NIL puede cruzarse con distintos probadores con el fin de investigar los efectos 

de la heterosis e identificar regiones heteróticas. 

 Dependiendo del tamaño del segmento introgresado, los QTL pueden ser asignados a 

intervalos más pequeños. Además, estas líneas pueden utilizarse para superar los efec-

tos del arrastre por ligamiento. 

 Constituye un material de evaluación fácil y rápida. Además, puede evaluarse varias 

veces y utilizarse en el mapeo de distintos tipos de caracteres (bióticos, abióticos, rela-

cionados con el rendimiento o con perfiles metabólicos). 

 Proporcionan el material de partida óptimo para el mapeo fino de caracteres. 

 Representa una fuente potencial de variación genética que podría ser utilizada para 

aumentar la base genética de un programa de mejoramiento genético. 

Por otra parte, la aplicación de la metodología de paso mínimo de introgresión o minimum 

introgression path en la construcción de la colección de NIL permite reducir el número de líneas 

que colectivamente cubren el genoma del parental donante disminuyendo de esta manera el nivel 

de redundancia de la información genética aportada por la línea donadora del carácter (Paterson, 

2.006).  
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1.6. El teosinte como fuente de diversidad genética 

El término teosinte representa un nombre común utilizado para designar a un grupo de es-

pecies del género Zea nativas de México y Centroamérica. Sobre la base de las relaciones filo-

genéticas entre especies y también sobre evidencia molecular, Zea fue dividido en dos seccio-

nes: Luxuriantes y Zea. La primera sección contiene cuatro especies: Z. diploperennis, Z. pe-

rennis, Z. luxurians y Z. nicaraguensis y la última sólo una especie, Z. mays, la cual se subdivide 

en cuatro subespecies: ssp. parviglumis, ssp. mexicana, ssp. huehuetenangensis y ssp. mays. 

(Doebley, 1.990; Molina et al., 2.004; Warburton et al., 2.011). 

El maíz al igual que todas las demás especies del género Zea (con excepción de Z. perennis) 

es un organismo diploide con 2n = 20 cromosomas. No obstante su naturaleza diploide, eviden-

cias derivadas del análisis citogenético del género Zea sugieren que el número básico de este 

género es x = 5. Por esta razón, distintos autores postulan que el maíz y las especies silvestres 

relacionadas con 2n = 20 son alotetraploides crípticos que se habrían originado a partir de cru-

zamientos entre especies diploides, 2n = 10, posiblemente extintas (Molina y Naranjo, 1.987; 

Molina, 2.011). El tratamiento de células premeióticas de Z. mays, Z. perennis, Z. diploperennis 

y sus híbridos con soluciones de colchicina estimuló el apareamiento de cromosomas homeólo-

gos induciendo la aparición de tetravalentes en maíz, Z. perennis e híbridos interespecíficos 

(Molina, 2.011). Los teosintes presentan, en general, cromosomas más grandes que los del maíz 

cultivado (Wusirika et al., 2.011). Sin embargo, el análisis comparativo de los cromosomas de 

especies 2n = 20 (Z. mays, Z. mexicana, Z. parviglumis, Z. luxurians y Z. diploperennis) y es-

pecies 2n = 40 (Z. perennis) permitió determinar que, a excepción del cromosoma 5, la longitud 

relativa y la relación entre los brazos de los cromosomas del maíz y los teosintes con 2n = 20 

son semejantes. Además, el maíz carece de knobs o son subterminales medianos mientras que 

los teosintes generalmente presentan knobs terminales pequeños, medianos o grandes (Molina, 

2.011). Desde el punto de vista morfológico el maíz y el teosinte son similares. Sus principales 

diferencias radican en la capacidad de ramificación del teosinte y en el tamaño de la inflores-

cencia femenina. Esta desarrolla una espiga de menor tamaño que la del maíz y sus semillas, en 

un número de 5 a 10, forman una hilera. Las semillas están recubiertas por una vaina dura y, 

una vez alcanzada la madurez, se desprenden del raquis de la espiga lo cual facilita su dispersión. 
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Algunas especies de teosintes son muy distintas genéticamente del maíz. Sin embargo, una 

especie de teosinte, comúnmente denominada Balsas teosinte o Zea mays ssp. parviglumis (en 

adelante parviglumis), está genéticamente muy emparentada con el maíz. Aunque existe con-

troversia derivada de estudios citogenéticos acerca de su origen (Poggio et al., 2.005) las evi-

dencias genéticas obtenidas del uso de marcadores moleculares, filogenéticas y arqueológicas 

señalan que esta especie de teosinte es el ancestro directo del maíz. Se estima que su domesti-

cación ocurrió en el sudoeste de México, alrededor de 9000 AP, dónde dicha especie de teosinte 

es endémica (Doebley, 2.004; van Heerwaarden et al., 2.011; Warburton et al., 2.011). 

Las distintas investigaciones orientadas a dilucidar la domesticación del maíz concluyen que 

dos QTL implicados en este proceso controlan las diferencias en la morfología y en la estructura 

de la inflorescencia de maíz y de parviglumis. Teosinte branched1 (tb1) un QTL de efecto mayor 

involucrado en la regulación transcripcional de genes implicados en el ciclo celular, reprime el 

crecimiento de los meristemas axilares y de las ramificaciones laterales. Los distintos patrones 

de expresión de tb1 en maíz y teosinte permiten controlar las diferencias de dominancia apical 

observadas en ambas subespecies. Por otro lado, teosinte glume architecture1 (tga1) otro QTL 

que codifica un regulador de la transcripción, está implicado en el control del desarrollo de la 

gluma, una cubierta protectora que rodea la semilla de teosinte. La diferencia de función entre 

los alelos de tga1 en maíz y teosinte es el resultado del cambio de un sólo aminoácido (Doebley, 

2.004; Wusirika et al., 2.011). 

En distintas regiones de México y Centroamérica los teosintes son considerados malezas 

debido a su coexistencia con el cultivo de maíz. Dadas sus estrechas relaciones genéticas y filo-

genéticas el maíz puede, de manera natural, hibridar con el teosinte habiéndose evidenciado una 

alta tasa de flujo génico entre distintas especies de teosinte, especialmente parviglumis, y razas 

locales de maíz (Warburton et al., 2.011). Los teosintes contienen un alto nivel de diversidad 

genética siendo la contribución de Balsas teosinte al acervo genético del maíz muy significativa. 

Warburton y colaboradores (2.011) estimaron que más del 10 % de la diversidad genética en 

distintas razas locales de maíz derivan del genoma de parviglumis. Este flujo de genes puede, 

por un lado, erosionar la diversidad genética presente en poblaciones naturales de parviglumis 

pero, por otro, la introgresión de genes desde parviglumis amplía la base genética de las varie-
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dades cultivadas. Por esta razón, los teosintes representan una importante fuente de germo-

plasma para el mejoramiento genético del maíz ya sea para el incremento del rendimiento y de 

la calidad nutricional, como para tolerancia o resistencia a diversos factores de estrés biótico o 

abiótico. Existen en la literatura científica diversos ejemplos del uso de teosintes con fines de 

mejora: la utilización de Z. perennis y Z. diploperennis tanto para la introgresión de alelos fa-

vorables para el incremento del rendimiento y del valor nutricional, respectivamente, como tam-

bién para la transferencia de alelos para ciclo de vida perenne y la utilización de Z. nicaraguensis 

para la introducción de alelos que confieren tolerancia al anegamiento (Mano y Omori, 2.013; 

Wusirika et al., 2.011). 

Hasta la fecha, los trabajos de investigación orientados a explorar la variabilidad genética 

presente en teosintes para tolerancia o resistencia a enfermedades han sido escasos. De estos, la 

mayoría de los trabajos publicados hacen referencia a la búsqueda de resistencia para hongos 

fitopatógenos. Ott (2.009) trabajando con un conjunto de NIL derivadas del retrocruzamiento 

entre cinco accesiones de parviglumis y una línea elite de maíz (B73) identificó diversas isolí-

neas tolerantes a tizón foliar (Exserohilum turcicum). Por el contrario, la búsqueda de resistencia 

a enfermedades de origen viral no arrojó resultados. Nault y colaboradores (1.982), trabajando 

con seis especies de teosinte, encontraron germoplasma con distinto grado de comportamiento 

frente a las razas A y B del virus del mosaico del enanismo del maíz, al virus del enanismo 

clorótico del maíz, al virus del moteado clorótico del maíz, al virus del bandeado del maíz y al 

virus del rayado del maíz. Además, estudios realizados por March y Ornaghi (1.993) permitieron 

evaluar la respuesta de distintas especies de teosintes al virus causal del MRC. Los resultados 

de estos estudios permitieron identificar materiales de Z. diploperennis y Z. perennis, con buen 

comportamiento frente a la enfermedad. 

El uso potencial de los teosintes en el mejoramiento del cultivo de maíz ha sido evaluado 

desde 1950 (Aylor et al., 2.005). Sin embargo, no han sido extensivamente utilizados con esta 

finalidad (Fukunaga et al., 2.005) y solo excepcionalmente se ha recurrido a esta fuente de ger-

moplasma (Cohen y Galinat, 1.984; Mano et al., 2.005). Existen diversos factores que explican 

el uso limitado de estos materiales. El primero de ellos es la dificultad en la obtención del híbrido 

interespecífico. Esto surge a raíz de las distintas barreras precigóticas que operan a este nivel 
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dificultando la obtención del híbrido. Superada esta limitante, el segundo factor es la baja via-

bilidad y fertilidad del híbrido interespecífico. En este nivel operan distintas barreras postcigó-

ticas que previenen la generación de descendencia. Por último, la escasa utilización de esta 

fuente de germoplasma de debe al efecto de arrastre por ligamiento de caracteres deletéreos 

presentes en el genoma de teosinte. 

Estudios de análisis de isoenzimas estiman que el maíz, durante su proceso de domestica-

ción, perdió aproximadamente el 25 % de la diversidad genética presente en parviglumis 

(Doebley, 2.004). Por esta razón, la utilización de un conjunto de NIL, derivadas del cruza-

miento y retrocruzamiento entre maíz y parviglumis, para la identificación de QTL asociados a 

tolerancia a MRC en teosintes sería una herramienta valiosa para facilitar la transferencia a ma-

teriales elite de nuevos alelos mediante hibridación introgresiva y retrocruzamiento asistido por 

marcadores moleculares. 
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CAPÍTULO 2: HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

2.1. Hipótesis 

El análisis de ligamiento entre la respuesta a mal de Río Cuarto de una colección de líneas 

de introgresión (LI) de Zea mays spp. parviglumis y marcadores moleculares del tipo SNP per-

mite identificar regiones cromosómicas o QTL asociados a la tolerancia a la enfermedad en 

condiciones de infección controlada. 

2.2. Objetivo general 

Identificar QTL asociados a tolerancia a MRC en teosinte (Zea mays spp. parviglumis). 

2.3. Objetivos específicos 

Identificar loci de marcadores moleculares tipo SNP ligados a QTL para tolerancia a MRC 

en una colección de líneas de introgresión (LI) de Zea mays spp. parviglumis bajo condiciones 

de transmisión controlada. 

Cuantificar los efectos de los loci detectados estimando la proporción de la variabilidad ge-

nética explicada por estas regiones de interés. 
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CAPÍTULO 3: METODOLOGÍA 

3.1. Material vegetal 

El análisis se desarrolló utilizando un conjunto de 40 líneas cuasi-isogénicas o near isogenic 

lines (NIL) derivadas del cruzamiento entre la accesión PI 384071 de Zea mays spp. parviglu-

mis, tolerante a mal de Río Cuarto (MRC) y la línea elite de maíz B73, susceptible a la enfer-

medad. La decisión de utilizar estos materiales estuvo acompañada por la evaluación previa del 

comportamiento de los parentales B73 y Zea mays spp. parviglumis (March y Ornaghi, 1.993) 

frente a la enfermedad. La colección de líneas de introgresión (LI) fue provista por la Dra. She-

rry Flint-Garcia del USDA-ARS, Universidad de Missouri, Columbia, EE.UU. (Liu et al., 

2.016).  

Las NIL utilizadas en este estudio se originaron a partir de ciclos repetidos de retrocruza-

miento y selección genotípica mediante selección asistida por marcadores moleculares (MAS) 

(Figura 1). Estos ciclos permitieron la introgresión de un grupo de loci, provenientes del parental 

donante PI 384071, sobre un fondo genético común derivado de un parental recurrente (B73). 

De este modo la colección de LI está constituida por un grupo de NIL que, en conjunto, repre-

sentan la mayoría o la totalidad del genoma del parental donante sobre el fondo genético del 

parental recurrente. Cada línea lleva uno o unos pocos segmentos cromosómicos distintos que, 

ordenadas utilizando la información genética derivada del análisis con marcadores moleculares, 

representan una secuencia continua de introgresiones las cuales cubren la mayoría o la totalidad 

de la información genética del genotipo donante (Ott, 2.009). 

La línea materna, B73, fue cruzada con polen de la accesión de teosinte PI 384071 obtenida 

del NCRPIS (North Central Regional Plant Introduction Station), EE.UU. Dicha accesión de 

teosinte, de polinización libre, representa una colección realizada en cercanías de la localidad 

de Arcelia, estado de Guerrero, México (18º 20′ N; 100º 19′ W). El polen de una única planta 

F1 fue utilizado para polinizar nuevamente la línea B73 generando, de esta manera, la primera 

generación de retrocruza (BC1). El retrocruzamiento continuó vía descendiente de semilla indi-

vidual o single seed descent hasta la obtención de la cuarta generación de retrocruza (BC4). 

Luego de dos generaciones de autofecundación (BC4S2), las semillas de cada familia BC4S2 se 
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incrementaron mediante cruzamiento entre hermanos (Figura 1). Se estima que en esta genera-

ción de retrocruza cada línea contendría, en promedio, un 3 % de alelos provenientes de Zea 

mays spp. parviglumis y un 97 % de alelos provenientes de B73. De este modo cada línea re-

presentaría una muestra aleatoria del contenido genómico del parental donante. Además de la 

endocría por autofecundación, el conjunto de familias BC4 derivadas de la accesión PI 384071 

fue endocriada utilizando la tecnología de dobles haploides (DH) (Figura 1). Así, las plantas 

BC4 derivadas de dicha accesión fueron polinizadas con una línea inductora de haploidía resul-

tando haploide el 10 a 15 % de la progenie. Las semillas, identificadas mediante un marcador 

fenotípico, fueron germinadas y expuestas a un agente inductor de la duplicación cromosómica 

resultando en diploides completamente homocigotas. De esta manera, se obtuvieron 92 y 93 

NIL de las poblaciones BC4S2 y BC4DH, respectivamente (Liu et al., 2.016). 

El motivo de utilizar NIL con una proporción significativa del fondo genético de la línea 

B73 radica en la búsqueda de genes de resistencia de materiales silvestres capaces de manifes-

tarse en un fondo genético de maíz domesticado y ampliamente utilizado en programas de me-

joramiento de maíz templado. Los QTL o genes de resistencia que se identifiquen podrán ser 

eventualmente transferidos a otros fondos genéticos de maíz cultivado, minimizando las pena-

lidades en el rendimiento o la adaptación derivadas de la introgresión de grandes porciones del 

genoma silvestre. Esta característica permite que los genotipos portadores de estos QTL puedan 

potencialmente utilizarse como fuente donadora de resistencia en programas de mejoramiento 

comerciales. 

Las poblaciones BC4S2 y BC4DH fueron caracterizadas genotípicamente. El análisis con 

marcadores moleculares permitió identificar las regiones genómicas introgresadas en cada 

cuasi-isolínea (Tabla 1). Las NIL que presentaban regiones repetidas fueron descartadas vía 

paso mínimo de introgresión o minimum introgression path con el objeto de disminuir el nivel 

de redundancia de la información genética proveniente del parental donante en la colección de 

LI. De esta manera, el número final de líneas que constituyeron la colección de LI fue de 40: 25 

NIL procedentes de la población BC4S2 y 15 NIL procedentes de la población BC4DH. Las NIL 

derivadas de la población BC4S2 recibieron el código Z009 a Z074 mientras que aquellas deri-

vadas de la población BC4DH recibieron el código Z507 a Z594 (Figura 1). Estas NIL represen-
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tan aproximadamente el 90 % del genoma de Zea mays spp. parviglumis (Flint-Garcia, comu-

nicación personal) teniendo fijada cada una de ellas diferentes regiones del genoma de teosinte. 

La información derivada de la caracterización genotípica de las NIL fue provista por la Dra. 

Sherry Flint-Garcia. 

Tabla 1. Descripción de las poblaciones BC4S2 y BC4DH. 

Generación N° NIL N° Int.
*
 Teo. (%)

*
 Het. (%)

*
 Hom. (%)

*
 Cobertura

*
 

BC4S2 92 2,3 4,1 2,6 1,5 3,3 

BC4DH 93 2,1 1,9 0,1 1,8 1,6 
Ref.: *Promedio, Int.: introgresiones. 

 

 
Figura 1. Esquema con el desarrollo de la colección de líneas de introgresión (LI). Las progenies de las pobla-

ciones BC4S2 y BC4DH fueron seleccionadas mediante selección asistida por marcadores moleculares (MAS). 
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3.2. Caracterización fenotípica 

El comportamiento de las NIL frente al virus del mal de Río Cuarto fue registrado en los 

campos experimentales de la Universidad Nacional de Río Cuarto situados en las localidades de 

Río Cuarto (campo experimental CAMDOCEX, 33º 06′ 16.08″ S; 64º 17′ 54.55″ W) y de La 

Aguada (campo experimental Pozo del Carril, 32º 58′ 17.25″ S; 64º 38′ 58.43″ W (Figura 2). 

Dichas localidades se ubican al este y noroeste, respectivamente, del departamento Río 

Cuarto, al sudoeste de la provincia de Córdoba. El clima que caracteriza el área es de tipo me-

sotermal, subhúmedo. El régimen térmico es de tipo templado continental con una temperatura 

promedio anual de 16,3ºC con un máximo promedio para el mes más cálido (enero) de 23,5ºC 

y un mínimo promedio para el mes más frío (julio) de 9,0ºC. El patrón de precipitaciones en la 

región, tanto en cantidad como en ocurrencia, es uniforme presentando una distribución esta-

cional que se ajusta a un régimen monzónico. De acuerdo con esto, los períodos que comprenden 

los meses de diciembre a enero y junio a julio son los que alcanzan los mayores y menores 

registros pluviométricos, respectivamente (Degioanni et al., 2.008). 

 
Figura 2. Ubicación de los campos experimentales. A: Provincia de Córdoba; B: Departamento Río Cuarto; C: 

Campo Experimental Pozo del Carril, La Aguada; D: Campo Experimental CAMDOCEX, Río Cuarto. 
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Figura 2 (continuación). 

Las sierras de Comechingones, hacia el noroeste, y las llanuras del centro-sur y este definen 

la fisiografía del departamento Río Cuarto. La zona de pedemonte, ubicada al centro, separa 

dichas unidades geomorfológicas. El sector de llanura, predominantemente de origen eólico, 

está conformado por sedimentos loéssicos con predominio de arenas de tamaño fino y muy fino. 

De acuerdo con las condiciones del relieve las localidades de Río Cuarto y La Aguada pertene-

cen a los tipos de llanura plana y ondulada, respectivamente (Figura 3). La llanura plana, carac-

terizada por un relieve normal, presenta gradientes de pendientes entre 1 y 3 %. Los suelos 

predominantes son bien drenados, de textura franca arenosa muy fina y elevada susceptibilidad 

a erosión hídrica. El subgrupo de suelos predominante en el campo experimental CAMDOCEX 

es el haplustol típico. Por otra parte, la llanura ondulada presenta un relieve normal que varía 
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desde fuertemente ondulado al oeste, en cercanías al sector de sierras y pedemonte (con gra-

dientes de pendientes entre 3 y 10 %), a ondulado hacia el sur y este (con gradientes de pendiente 

promedio del 3 %). Los suelos predominantes de esta unidad son bien drenados, de textura 

franca arenosa muy fina, de bajo contenido de materia orgánica y con elevada susceptibilidad a 

erosión hídrica. El subgrupo de suelo predominante en el campo experimental Pozo del Carril 

es el hapludol típico (Degioanni et al., 2.008). 

 
Figura 3. Unidades fisiográficas del área de estudio (Degioanni et al., 2.008). 

El estudio se condujo con un diseño en bloques completos al azar con dos repeticiones bajo 

condiciones de transmisión controlada (7 insectos por planta). Las fechas de siembra se estable-

cieron estimando alcanzar, tanto el pico poblacional del insecto vector como el estado de coleo-

ptile de las plantas. La siembra se efectuó manualmente a una profundidad de 2,5 cm y a una 

distancia de 25 cm entre plantas y 70 cm entre surcos. La fecha de siembra en el ambiente LA11 

se realizó a mediados de noviembre de 2.010 en La Aguada, en el ambiente RC11 a fines de 

noviembre de 2.010 en Río Cuarto y en el ambiente LA12 a fines de noviembre de 2.011 en La 

Aguada. Después de la siembra se dispuso un túnel de red malla fina cubriendo la totalidad de 

los surcos, con el objeto de realizar la transmisión con insectos vectores colocados en su interior 

(Figura 4 E). La transmisión controlada se realizó en estado de coleoptile. Se utilizaron pobla-

ciones naturales del vector recolectadas con redes de arrastre en cultivos de avena en donde 
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MRC es endémica (Figuras 4 A, B, C y D). La avena, es uno de los principales hospedantes de 

D. kuscheli y constituye un factor importante en la formación de epifitias. La recolección de los 

insectos se realizó una vez detectado el pico poblacional. 

 

 

 
Figura 4. Transmisión controlada del virus del mal de Río Cuarto. A y B: lotes de avena en sobrepastoreo en la 

localidad de La Aguada; C: plantas de avena sobrepastoreada; D: recolección de “chicharritas” (D. kuscheli) en 

un campo de avena sobrepastoreada mediante la utilización de redes de arrastre; D: túneles en el ensayo de 

evaluación de NIL. En el interior se observan las plántulas en desarrollo; F: insectos vectores de la enfermedad 

de MRC sobre la superficie de la hoja de una planta (interior de la circunferencia); G: “chicharrita” (D. kuscheli). 
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En el momento de madurez de la inflorescencia masculina se registraron de cada planta 

individual variables fenotípicas como altura (distancia medida en cm desde el nivel del suelo al 

extremo distal de la panoja), estado de la panoja (normal, ausente, flores en extremos del eje 

central y ramificaciones laterales, flores en eje central y menos del 50 % en ramificaciones la-

terales, sin flores, sin flores en extremos del eje central y ramificaciones laterales, flores sólo en 

el eje central), características de las hojas del tercio superior de la planta: largo (normal o redu-

cida a la vaina foliar), ancho (normal o angosta) y borde (normal o rasgado), presencia y tipo de 

enaciones (ausentes, tenues, nervaduras engrosadas, callos) y estado de los entrenudos (norma-

les o acortados). Una vez alcanzada la madurez fisiológica se determinaron las características 

de la espiga presente en el primer nudo: forma (normal o curva), llenado (vacía, un tercio gra-

nada, dos tercios granada, toda granada) y cantidad (ninguna, una, espigas múltiples) (Figura 

5). El grado de severidad se determinó según una escala (Ornaghi et al., 1.999b) que agrupa a 

las plantas en cuatro grados (0: planta asintomática, 1: presencia de enaciones; 2: enaciones + 

espiga curva; 3: enaciones + enanismo + espiga pequeña, múltiple, sin granos), y se calculó la 

tolerancia de las NIL por medio de un índice de severidad de enfermedad (ISE) calculado según 

la incidencia y la severidad de la enfermedad según Grau et al. (1.982) a través de la siguiente 

fórmula: 

𝐼𝑆𝐸 = ∑ (
𝑔𝑟𝑎𝑑𝑜𝑖 × 𝑛°𝑑𝑒 𝑝𝑙𝑎𝑛𝑡𝑎𝑠 𝑒𝑛 𝑒𝑙 𝑔𝑟𝑎𝑑𝑜𝑖

𝑛° 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑝𝑙𝑎𝑛𝑡𝑎𝑠 × 3
) × 100

3

𝑖=0

 

Además de los caracteres mencionados se registró el rendimiento en grano (REN) de cada 

NIL expresado en Kg/ha. Aunque se aplicaron herbicidas –metolacloro (S-metolacloro), atra-

zina (2 cloro-α-etilamino-6-isopropilamino-s-triazina) y glifosato (N-fosfonometil-glicina)– du-

rante la preemergencia del cultivo, el mantenimiento y control de malezas en la parcela, durante 

la postemergencia y el desarrollo del cultivo, se realizó en forma manual para evitar efectos 

secundarios derivados de la aplicación de agroquímicos. 
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Figura 5. Sintomatología del virus del mal de Río Cuarto. A: evaluación de la altura. Planta sin panoja con los 

entrenudos acortados y hojas deformadas; B: planta con panoja sin flores y hojas deformadas; C: presencia de 

enaciones en forma de callo en el envés de la hoja; D: imagen de una NIL con los síntomas de la enfermedad; 

E: espigas de NIL sanas y afectadas por MRC (de izquierda a derecha, las cuatro últimas espigas). 

3.3 Caracterización genotípica y mapa de ligamiento 

La caracterización genotípica se realizó a partir de muestras de tejido foliar cosechadas de 

diez plantas de cada isolínea. El ADN genómico total se extrajo mediante el kit Qiagen 96 Plant 

Kit. Los genotipos fueron caracterizados utilizando la tecnología Illumina GoldenGate con un 

chip Illumina de 768 SNP. Se seleccionaron 728 marcadores entre un total de 1106 SNP utili-

zados en la caracterización de una población de mapeo asociativo anidado o nested association 

mapping (NAM) (McMullen et al., 2.009) tomando como criterio el polimorfismo entre la línea 

B73 y la accesión de teosinte (Liu et al., 2.016). La tecnología de caracterización genotípica 

Illumina GoldenGate permite el análisis simultáneo de un gran número de marcadores SNP 

(hasta 1536) mediante una única reacción de hibridación molecular altamente específica. Una 
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de las características más sobresalientes del análisis es que la caracterización genotípica se rea-

liza directamente sobre la secuencia blanco sin una amplificación previa reduciendo el tiempo 

y los volúmenes de reactivo necesarios. 

En el ensayo Illumina GoldenGate la activación de la muestra de ADN se realiza mediante 

la unión a un complejo oligonucleótido/biotina/estreptavidina específico que hibrida con cada 

uno de los loci SNP de interés (Figura 6). Cada complejo consiste en una combinación de tres 

oligonucleótidos: dos de ellos (denominados allele-specific oligonucleotide; ASO) hibridan di-

ferencialmente reconociendo cada una de las dos variantes alélicas de cada locus SNP. Un tercer 

oligonucleótido (denominado locus-specific oligonucletide; LSO), hibrida en una región de en-

tre 1 a 20 pb del sitio de unión de los ASO. Las secuencias de los oligonucleótidos contienen 

regiones de complementariedad genómica y sitios de unión a cebadores de PCR. Además, el 

LSO contiene una secuencia única sonda específica. Durante el proceso de hibridación, los oli-

gonucleótidos hibridan con la muestra de ADN unida al complejo biotina/estreptavidina. Luego 

de la hibridación se realizan varios lavados. Estos lavados eliminan tanto los oligonucleótidos 

en exceso como aquellos con hibridaciones inespecíficas. La extensión de la secuencia del ASO, 

mediante una DNA polimerasa altamente específica, y el posterior ligamiento de la secuencia 

al LSO, permite unir la información genotípica del marcador SNP con la secuencia sonda espe-

cífica del LSO (Shen et al., 2.005). 

Esta unión conforma un molde para PCR que utiliza cebadores universales P1, P2, y P3. Los 

cebadores P1 y P2 están marcados con fluorocromos Cy3 y Cy5, respectivamente. Luego de la 

amplificación, los productos de PCR marcados con los distintos fluorocromos hibridan con una 

región complementaria a la secuencia sonda específica. Los productos de la hibridación marca-

dos con un tipo particular de fluorocromo son capturados por un lector de fluorescencia que 

permite corresponder la información del flourocromo con la información genotípica del marca-

dor SNP. 
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Figura 6. Esquema representativo de la tecnología de genotipado GoldenGate® (https://www.illumina.com/). 

Las poblaciones BC4 utilizadas para la creación de la colección de LI no permiten la cons-

trucción del mapa de ligamiento debido al bajo número de líneas con introgresiones superpues-

tas en una región dada. De esta manera, no es posible determinar el orden de los marcadores y 

estimar con precisión las distancias genéticas. Por esta razón, se utilizó el mapa genético de una 

población NAM (McMullen et al., 2.009) para asignar el orden y la posición de los marcadores 

(Liu et al., 2.016). Sobre esta base se construyó gráficamente el mapa genético de la colección 

de LI y de este modo se estimó las regiones de teosinte introgresadas para lo cual se utilizó con 

el programa MapChart (Voorrips, 2.002). 

La disponibilidad de un mapa genético de alta densidad de marcadores y el análisis de la 

estructura genética constituyen la base para desarrollar los estudios de asociación utilizando la 

población de LI: dado que las distintas NIL que la constituyen poseen distinto grado de relación 

genética, la disponibilidad de una caracterización genotípica precisa nos permitió evaluar la es-

tructura y así evitar falsas asociaciones entre un determinado marcador y el fenotipo de interés 

(Pritchard et al., 2.000a). Los análisis para determinar la estructura genética subyacente en la 
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colección de LI se realizaron utilizando el programa STRUCTURE (Pritchard et al., 2.000b). 

Los parámetros que se utilizaron en el análisis tuvieron en cuenta una matriz de 40 genotipos y 

560 marcadores moleculares y 100.000 periodos de burn-in asumiendo la presencia de dos y 

tres poblaciones. Además, utilizando la misma matriz se realizó un análisis de componentes 

principales. El número de componentes principales significativas se determinó mediante la 

prueba estadística basada en la distribución de Tracy-Widom (Patterson et al., 2.006). 

3.4. Análisis estadístico 

Los caracteres fenotípicos índice de severidad de la enfermedad (ISE) y rendimiento en 

grano (REN) fueron analizados en cada ambiente de evaluación por separado. Con este propó-

sito, se ajustó para ISE un modelo mixto para un diseño con dos factores de control, bloques y 

columnas anidadas dentro de cada bloque. El efecto del genotipo, al igual que los efectos de 

bloque y columna, fueron declarados como aleatorios. La formulación del modelo fue la si-

guiente: 

𝑦𝑖𝑗𝑘 = 𝜇 + 𝛼𝑖 + 𝛽𝑗 + 𝛾𝑘(𝛽𝑗) + 𝑒𝑖𝑗𝑘  con 

𝛼𝑖 ~𝑁 (0, 𝜎𝛼
2)  

𝛽𝑗 ~𝑁 (0, 𝜎𝛽
2)  

𝛾𝑘 ~𝑁 (0, 𝜎𝛾
2)  

𝑒𝑖𝑗𝑘 ~𝑁 (0, 𝜎𝑒
2)  

donde 𝑦𝑖𝑗𝑘  representa el ISE en el genotipo i de la repetición j de la columna k,  es la media 

general, 𝛼𝑖 el efecto aleatorio del genotipo i, 𝛽𝑗 el efecto aleatorio del bloque j, 𝛾𝑘(𝛽𝑗) el efecto 

aleatorio de la columna k dentro del bloque j y 𝑒𝑖𝑗𝑘  los términos de error aleatorio asociados a 

las observaciones  𝑦𝑖𝑗𝑘 . Por su parte, la formulación del modelo para REN fue la siguiente: 

𝑦𝑖𝑗 = 𝜇 + 𝛼𝑖 + 𝛽𝑗 + 𝜌𝑥𝑖𝑗 + 𝑒𝑖𝑗 con  

𝛼𝑖 ~𝑁 (0, 𝜎𝛼
2)  
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𝛽𝑗 ~𝑁 (0, 𝜎𝛽
2)  

𝑒𝑖𝑗 ~𝑁 (0, 𝜎𝑒
2)  

donde 𝑦𝑖𝑗  representa el REN en el genotipo i de la repetición j,  es la media general, 𝛼𝑖 el efecto 

aleatorio del genotipo i, 𝛽𝑗 el efecto aleatorio del bloque j, ρ el parámetro desconocido que 

representa las tasa de cambio en y frente al cambio unitario de x; 𝑥𝑖𝑗 la variable regresora o 

covariable ISE y 𝑒𝑖𝑗 los términos de error aleatorio asociados a las observaciones 𝑦𝑖𝑗 . Las me-

didas utilizadas para determinar el ajuste de un modelo fueron el Criterio de Información de 

Akaike (AIC), el Criterio de Información Bayesiano (BIC) y la prueba de cociente de verosimi-

litud. El modelo seleccionado en cada ambiente fue aquel de mejor ajuste, es decir, el de menor 

AIC y menor BIC. El ajuste de dichos modelos permitió estimar los componentes de varianza 

asociados con los efectos aleatorios. La heredabilidad para el ISE y el REN fue estimada en 

cada ambiente de evaluación de acuerdo con la siguiente expresión (Cullis et al., 2.006): 

𝐻2 = 1 −  
𝑎𝑡𝑡

2𝜎𝑉
2 

donde 𝐻2 representa la heredabilidad en sentido amplio, 𝑎𝑡𝑡 la varianza del error de estimación 

de la diferencia de medias apareadas entre NIL y 𝜎𝑉
2 el componente de varianza asociado al 

efecto de las NIL. 

Finalmente, se obtuvieron los predictores de los efectos del genotipo. El mejor predictor 

lineal insesgado (BLUP) de efectos aleatorios es el predictor usual de efectos aleatorios en el 

marco de los modelos mixtos. El BLUP, por sus propiedades, minimiza el error cuadrático me-

dio de la predicción dentro del conjunto de predictores lineales e insesgados (Balzarini, 2.006). 

Dentro del marco de los modelos mixtos los supuestos sobre los elementos de los vectores 

de efectos aleatorios (u) y e no exigen independencia sino que se asume que existe una matriz 

G, q×q, de varianza y covarianza de los efectos aleatorios y una matriz R, n×n, de varianza y 

covarianza de los términos de error en e. Usualmente la esperanza de los efectos aleatorios y de 

los términos de error se suponen iguales a cero como así también la covarianza entre elementos 

del vector u y e. 
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Es decir, 

𝐸 (
𝑢
𝑒

) = (
0

0
) , 𝑉𝑎𝑟 (

𝑢

𝑒
) = (

𝐺 0
0 𝑅

) 

Cuando se asume que y ~ N, la función de densidad de queda completamente determinada 

por: 

𝑦: (𝑋𝛽, 𝑉) = (𝑋𝛽, 𝑍𝐺𝑍´ + 𝑅) 

Los supuestos clásicos de independencia y homogeneidad de varianzas para los términos 

aleatorios del modelo lineal general se relajan en el contexto de los modelos lineales mixtos. La 

inclusión de efectos aleatorios produce observaciones correlacionadas. De esta manera, tanto la 

estructura de correlaciones como la presencia de varianzas heterogéneas pueden ser especifica-

das a través de la modelación de las matrices de covarianza G y R (Balzarini, 2.006). 

El BLUP es una regresión hacia la media general basada en los componentes de varianza y 

covarianza asociados a los efectos aleatorios del modelo. El predictor de efectos aleatorios tiene 

la forma: 

𝑢 = 𝐺𝑍´𝑉−1(𝑦 − 𝑋𝛽) 

El BLUP se distribuye normalmente con matriz de covarianza igual a: 

𝑉𝑎𝑟(𝑢) = 𝐺𝑍´ (𝑉−1 − 𝑉−1𝑋 (∑ 𝑋´𝑉−1

𝑛

1

𝑋) 𝑋´𝑉−1) 𝑍𝐺 

De esta forma, se estimaron los BLUP para ISE y REN por ambiente a fin de establecer un 

ranking de genotipos para tolerancia a MRC y rendimiento en cada ambiente de evaluación, 

respectivamente. Dichos análisis fueron realizados utilizando el método de máxima verosimili-

tud restringida (REML) del programa estadístico asreml-r v3.0 (Butler, 2.009). 

La asociación entre el BLUP de los caracteres ISE y REN y cada marcador molecular se 

evaluó mediante un análisis por marcador individual o single marker analysis utilizando un 

análisis de varianza (ANOVA) a una vía de clasificación en cada ambiente de evaluación. De 

esta manera, la ecuación del modelo estadístico fue el siguiente: 
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𝑦𝑖𝑘 = 𝜇 + 𝛼𝑖 + 𝑒𝑖𝑘  

donde 𝑦𝑖𝑘  representa el BLUP para ISE o REN en el k-ésimo individuo del genotipo i, 𝜇 repre-

senta la media general, 𝛼𝑖 el efecto del genotipo i y 𝑒𝑖𝑘 el error aleatorio asociado a la observa-

ción ik. 

Dado que 𝛼 = (1 − 2𝑟)𝑎, donde r es la tasa de recombinación entre el marcador y el QTL 

y a es el efecto de aditividad del QTL (en el caso de que haya un único QTL por cromosoma), 

no es posible estimar la posición del QTL. Sin embargo, es probable que el QTL se encuentre 

cerca del marcador con el valor de F más alto (Grondona, 2.001). De esta forma, los valores del 

estadístico F de cada test fueron graficados con el objeto de determinar la posición de un posible 

QTL. La elección apropiada del nivel de significación respecto al cual una región del genoma 

está asociada al carácter de interés disminuye la probabilidad de falsos positivos. Churchill y 

Doerge (1.994) propusieron estimar empíricamente el umbral de significación para la detección 

de un QTL generando distintas muestras a partir de los datos mediante permutaciones de los 

valores del carácter respecto a los genotipos de los marcadores. Se declara la presencia de un 

QTL si el valor del estadístico observado excede un umbral determinado. De esta forma, se 

utilizó un test de permutación con 1000 permutaciones y un nivel de significación de 0,01 para 

definir el valor crítico de F a partir del cual se declaró significativo un SNP. La proporción de 

la varianza fenotípica explicada por un marcador significativo se determinó por el valor del 

coeficiente de determinación (R2). La varianza fenotípica total fue determinada mediante un 

modelo de regresión lineal múltiple. Los marcadores con el mayor valor de R2 de cada cromo-

soma o región cromosómica, significativamente asociados a los BLUP de ISE y REN, constitu-

yeron los términos del modelo. Los análisis ANOVA y test de permutaciones fueron realizados 

utilizando el programa R-3.3.1 para Windows (R Core Team, 2.016). 

Las secuencias de los oligonucleótidos específicos de los SNP estadísticamente significati-

vos fueron analizadas utilizando el algoritmo BLAST (Basic Local Alignment Search Tool, 

Goodstein et al., 2.012). Se realizó el análisis de homología de secuencia entre estos y el genoma 

de Zea mays (Zea mays ssp mays) utilizando los parámetros de análisis por defecto. El objeto 

de este análisis fue determinar si los marcadores asociados a ISE y REN se encuentran en genes 

que pudieran tener alguna vinculación funcional con dichos caracteres. 
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CAPÍTULO 4: RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. Caracterización de los ambientes de evaluación 

Los sistemas de pronóstico de siembra y presiembra basados en variables dependientes del 

clima, del huésped o del patógeno son una importante herramienta para el control y manejo de 

enfermedades (March et al., 1.995). El modelo desarrollado por March y colaboradores (1.995) 

utiliza una serie de variables climáticas para el pronóstico de la intensidad del mal de Río Cuarto. 

Dicho modelo considera las temperaturas máximas promedio y las precipitaciones totales de los 

meses de junio, julio y agosto como pronosticadores significativos de la intensidad de la enfer-

medad. De esta manera, el registro de variables climáticas predictoras tales como la temperatura 

máxima promedio y la precipitación total para los meses de junio, julio y agosto permitió pro-

nosticar una alta intensidad de la enfermedad en los distintos ambientes de estudio (Figura 7). 

Este pronóstico, sumado al monitoreo semanal de las poblaciones de D. kuscheli en lotes de 

avena cercanos a las parcelas destinadas a los ensayos (Figura 4), posibilitó estimar una alta 

densidad de insectos vectores para la realización de las transmisiones controladas lo que se com-

probó experimentalmente observándose que la densidad de delfácidos en los diferentes ambien-

tes fue alta. Sin embargo, los niveles de transmisión alcanzados fueron variables. Este aspecto 

se refleja en la amplia dispersión de los caracteres índice de severidad de la enfermedad (ISE) y 

rendimiento (REN) evaluados en los distintos ambientes de expresión (Figuras 8a y b). 

El análisis del grado de severidad de la enfermedad en cada ambiente de ensayo permitió 

establecer las proporciones de los distintos grados que conforman el carácter (Figura 9). Así, se 

observó una notable similitud entre los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11) y La 

Aguada, campaña 2.012 (LA12) los que manifestaron una marcada diferencia respecto a Río 

Cuarto, campaña 2.011 (RC11). LA11 y LA12 resultaron los ambientes más severos en cuanto 

a la expresión de la enfermedad debido a la preponderancia de plantas con grado de severidad 

3. En consecuencia, las medias del carácter ISE en LA11 y LA12 fueron mayores que la corres-

pondiente a RC11. Dicho carácter presentó, particularmente en LA12, una amplia dispersión 

(Figura 8a). En el testigo susceptible a mal de Río Cuarto (MRC) las medias para ISE en LA11 

y LA12 fueron similares, aunque en este último se observó una gran dispersión de la variable. 
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Por el contrario, en RC11 la media fue considerablemente baja en relación a los demás ambien-

tes (Figura 8a). Por otra parte, la media del carácter REN en RC11 fue mayor que la correspon-

diente a LA11. Este carácter presento una amplia dispersión en el ambiente RC11 tanto en el 

testigo susceptible como en la colección de NIL (Figura 8b). Cabe señalar que no fue posible 

evaluar el carácter REN en el ambiente LA12 debido a que el número de granos por espiga fue 

notablemente bajo. Es necesario destacar que Zea mays spp. parviglumis no fue utilizada como 

control resistente a MRC. El teosinte, a diferencia de B73, no constituye un genotipo estable ya 

que por su carácter silvestre segrega para distintos loci. En dicha especie cada genotipo consti-

tuye un evento genético único. Por esta razón, se decidió no utilizar el teosinte como control 

resistente debido a que ningún individuo representaría al genotipo que dio lugar a la colección 

de líneas de introgresión. 

 
Figura 7. Registros meteorológicos de los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 

2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). Referencias: Precip.: precipitaciones; T° Máx.: temperatura 
máxima; T° Mín.: temperatura mínima; T° Med.: temperatura media; Amp.Ter.: amplitud térmica. 
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Figura 7 (continuación). 
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(a) 

 
(b) 

 
Figura 8. Gráficos de cajas (box-plot) para los caracteres índice de severidad de la enfermedad (ISE) (a) y ren-

dimiento (REN) (b) en tres ambientes de evaluación: La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 

2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

 

  

 
Figura 9. Gráficos de sectores para las distintas categorías del carácter grado de severidad de la enfermedad en 

cada uno de los ambientes de estudio: La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 2.012 (LA12) 

y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). Referencias: 0: planta asintomática; 1: presencia de enaciones; 2: presen-

cia de enaciones y espiga curva; 3: presencia de enaciones, enanismo, espiga pequeña, múltiple y sin granos. 
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Las Figuras 10 y 11 presentan las distribuciones de frecuencias relativas de los caracteres ISE y 

REN en los ambientes LA11, LA12 y RC11. Al considerar la distribución de frecuencias para 

el carácter ISE se observó que algunos genotipos mostraron un valor medio inferior al parental 

susceptible. En los ambientes LA11 y RC11 la distribución fue continua, de tipo unimodal y 

asimétrica, con desplazamientos hacia ambos extremos mientras que en LA12 la distribución de 

frecuencias fue cercana a la normal, con un desplazamiento hacia valores altos de ISE. Por su 

parte, la distribución de frecuencias para el carácter REN en el ambiente LA11 también mostró 

ser continua, unimodal y asimétrica con desplazamiento hacia valores bajos de REN. Por el 

contrario, en RC11 la distribución fue cercana a la normal. Al igual que para ISE algunas NIL 

presentaron valores medios inferiores a B73. Efectos genéticos, ambientales o errores de tipo 

experimental explicarían el comportamiento transgresivo de ambos caracteres (Di Renzo y Bo-

namico, 2.013). Las distribuciones de frecuencias sugieren que el ISE y el REN presentan he-

rencia poligénica. Los efectos genéticos (aditivo y no aditivo) y ambiental contribuyen en la 

expresión de los caracteres cuantitativos. Como veremos en la próxima sección, el desplaza-

miento de la distribución de frecuencias hacia uno u otro extremo refleja no solo el efecto del 

genotipo sino también del ambiente manifestado en la variación de la efectividad de la transmi-

sión de la enfermedad en los distintos ambientes. 

  

Figura 10. Distribución de frecuencias relativas para el carácter índice de severidad de la enfermedad (ISE) en 

los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 

2.011 (RC11). La línea vertical roja representa el ISE del parental susceptible (B73) y la línea vertical negra la 

media de dicho carácter. 
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Figura 10 (continuación). 

 

  
Figura 11. Distribución de frecuencias relativas para el carácter rendimiento (REN) en los ambientes La Aguada, 
campaña 2.011 (LA11) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). La línea vertical roja representa el REN del 

parental susceptible (B73) y la línea vertical negra la media de dicho carácter. 

La cuantificación de partículas virales es fundamental para el estudio de los mecanismos de 

resistencia en plantas. Dada la imposibilidad de establecer la carga viral en planta individual, se 

recurrió a medidas indirectas que permitieran determinar la transmisión de la enfermedad. El 

análisis espacial del ISE en las parcelas destinadas a los ensayos permitió evaluar la efectividad 

de las transmisiones controladas en los distintos ambientes. Este análisis mostró que la magnitud 

de los componentes de varianza de la columna para ISE en LA11 y LA12 fue mayor que la de 

los componentes de bloque. Por el contrario, la magnitud de la componente de varianza de la 

columna en RC11 fue nula. Esto se corresponde con la disposición de los túneles de malla fina 

cuyo fin fue permitir la transmisión del virus del MRC con insectos vectores. Al considerar el 
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valor del ISE en el control susceptible, B73, en cada columna o túnel es posible establecer un 

ranking donde los ambientes LA11 y LA12 presentaron, alternativamente, los valores más altos. 

El ambiente RC11 apareció relegado con los valores más bajos de ISE en todas las columnas 

(Figura 12a). Cabe señalar que, a excepción de la columna 8, la incidencia de B73 en el ambiente 

RC11 fue inferior al 50 %. Por el contrario, en LA11 y LA12 fue superior al 75 % en la mayoría 

de las columnas (Figura 12b). El análisis conjunto del ISE en el testigo susceptible y en la co-

lección de NIL en cada columna permitió determinar que en RC11 la colección de NIL no fue 

ajena a la baja expresión de la enfermedad observada en el testigo susceptible. Así, es posible 

afirmar que la transmisión de la enfermedad en este ambiente no fue óptima. Por su parte, en 

algunas columnas de los ambientes LA11 y LA12 la baja expresión de la enfermedad que mostró 

B73 se reflejó en la colección de NIL (Figura 12a). También, en ciertas columnas el ISE corres-

pondiente al testigo susceptible fue menor que el promedio observado en la colección de isolí-

neas. La ocurrencia de escapes o la baja presión de inóculo permitirían explicar la fluctuación 

en la expresión de la enfermedad. Estos hechos denotan que, al igual que en el ambiente RC11, 

la transmisión de la enfermedad en algunas columnas no fue óptima. 

El mapa de calor o heatmap brinda otra perspectiva acerca de la efectividad de la transmisión 

en los distintos ambientes de evaluación (Figura 13). Las diferentes intensidades de color sugie-

ren que LA12 presentó un patrón de variación espacial en la expresión de la enfermedad dado 

que algunas columnas mostraron distinta intensidad. Así, es posible observar que la columna 

dos de este ambiente presentó menor intensidad de color lo cual sugeriría una baja presión de 

inoculo y la consiguiente baja transmisión de la enfermedad. Además, LA12 es un mosaico 

heterogéneo de gran diversidad de colores. Este aspecto se relaciona con la dispersión del ca-

rácter ISE observada en este ambiente (Figura 8a). Por el contrario, teniendo en consideración 

las distintas tonalidades, los ensayos de los ambientes LA11 y RC11 resultaron más homogé-

neos aunque la expresión de la enfermedad en LA11 fue mayor que en RC11. De esta manera, 

este ambiente mostró baja intensidad de color lo cual refleja los valores bajos de ISE observados 

en este ambiente. El gráfico de los residuos del carácter ISE, considerando el diseño de filas por 

columnas, no permite distinguir estas tendencias dentro de ensayos (Figura 14). Los modelos 

propuestos para los distintos ambientes permiten capturar, en distinto grado, la variabilidad de 

la componente estructural determinada por el diseño de filas y columnas. El variograma de los 

residuos del carácter ISE permite representar la efectividad de estos modelos para capturar la 
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variabilidad espacial. Este aspecto resulta evidente al considerar el variograma para los residuos 

del carácter ISE derivados de la modelación de la variabilidad espacial presente en LA12 donde 

el modelo propuesto captura la totalidad de la variabilidad de la componente estructural derivada 

del diseño de filas y, fundamentalmente, columnas (Figura 15). Por último, el análisis de com-

paración de medias derivado del ajuste de un modelo mixto permitió determinar que en los 

ambientes LA11 y RC11 las medias para el ISE de las columnas tres y ocho, respectivamente, 

fueron significativamente distintas de las demás. Además, en LA12 las medias para el ISE de 

las columnas tres, cuatro, seis y ocho fueron significativamente distintas del resto (Tabla 2). En 

resumen, estos resultados así como los derivados de análisis previos sugieren que los ambientes 

LA11, LA12 y RC11 presentaron un patrón espacial de expresión de la enfermedad. 

 
(a) 

 
(b) 

 
Figura 12. Diagramas de dispersión para índice de severidad de la enfermedad (ISE) (a) e incidencia del grado 

de severidad de la enfermedad (b) en el testigo susceptible (B73) en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 

(LA11); La Aguada, campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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Figura 13. Mapa de calor o heatmap para el carácter índice de severidad de la enfermedad (ISE) obtenido de la 

evaluación de 41 genotipos en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 2.012 

(LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

 

LA11 

 
Figura 14. Residuos del carácter índice de severidad de la enfermedad (ISE) representados considerando el 

diseño de filas por columnas de los ensayos de los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, 

campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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LA12 

 

RC11 

 
Figura 14 (continuación). 

 

LA11 

 
Figura 15. Variograma de los residuos del carácter índice de severidad de la enfermedad (ISE) considerando 

el diseño espacial de filas por columnas de los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, 

campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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LA12 

 

RC11 

 
Figura 15 (continuación). 

Tabla 2. Test de comparación de medias (DGC) para el carácter índice de severidad de la enfermedad 

(ISE) en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11), La Aguada, campaña 2.012 (LA12) y Río 

Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

Medias ajustadas y errores estándares para Ambiente/Bloque/Columna 

DGC (Alfa=0,05) 

Procedimiento de corrección de p-valores: no 

Ambiente Bloque Columna Media E.E.    

LA12 1 3 88,51 8,09 A   
LA11 2 8 85,05 6,16 A   
LA11 2 5 80,35 6,17 A   
LA11 1 1 78,18 6,17 A   
LA11 1 4 72,62 6,16 A   
LA11 2 7 70,74 6,16 A   
LA11 2 6 69,45 6,17 A   
LA12 1 4 68,86 8,09 A   
LA11 1 2 68,81 6,17 A   
LA12 2 8 67,95 8,09 A   
LA12 2 6 64,88 8,09 A   
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Tabla 2 (continuación). 

Ambiente Bloque Columna Media E.E.    

LA12 2 7 52,45 8,09  B  
LA12 2 5 49,92 8,09  B  
LA11 1 3 49,09 6,16  B  
LA12 1 1 45,81 8,09  B  
LA12 1 2 33,89 8,09  B  
RC11 2 8 33,70 5,75  B  
RC11 1 3 21,23 5,75   C 

RC11 2 5 14,20 5,75   C 

RC11 1 1 14,20 5,75   C 

RC11 1 4 13,43 5,75   C 

RC11 2 6 12,22 5,75   C 

RC11 2 7 11,99 5,75   C 

RC11 1 2 8,86 5.75   C 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p≤ 

0,05). Ref.: Amb.: ambiente; Bloq.: bloque; Col.: columna. 

4.2. Predicción de los efectos aleatorios del genotipo 

El ajuste de un modelo lineal mixto para ISE y REN en cada ambiente de expresión permitió 

modelar la variabilidad asociada a dichos caracteres. El histograma y el gráfico Q-Q de los re-

siduos estudentizados permitieron corroborar que, a excepción del carácter ISE en el ambiente 

RC11, los residuos para ISE y REN presentaron distribución normal (Figuras 16 y 17). 

LA11 

 
Figura 16. Histograma, gráfico Q-Q y diagramas de dispersión de los residuos estudentizados del carácter índice 
de severidad de la enfermedad (ISE) en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 

2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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LA12 

 

RC11 

 
Figura 16 (continuación). 
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LA11 

 

RC11 

 
Figura 17. Histograma, gráfico Q-Q y diagramas de dispersión de los residuos estudentizados del carácter ren-

dimiento (REN) en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

La predicción genética del efecto de las NIL para los caracteres ISE y REN a través del 

BLUP se muestra en las Tablas 4 y 5, respectivamente. De acuerdo con los valores de BLUP se 

estableció un ranking de genotipos por ambiente. De esta manera, fue posible ver que, en gene-

ral, las isolíneas presentaron un comportamiento diferente dependiendo del ambiente de evalua-

ción. El análisis por ambiente permitió observar que en LA11 los BLUP para ISE presentaron 

una gran desviación respecto de la media, variando entre -36,02 (Z536) y 13,78 (Z560) (Figura 

18). Las NIL Z536, Z058 y Z545 fueron los genotipos con los valores más bajos de BLUP en 

dicho ambiente. Además, en dieciocho isolíneas los valores del predictor fueron inferiores a la 
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media del carácter (Tabla 3). Es importante destacar que las NIL con los valores más bajos de 

BLUP para ISE, Z536 y Z058, presentan introgresiones que cubren idénticas regiones de los 

cromosomas 2 y 3 (Figura 30). Por su parte, en LA12 los BLUP para ISE no mostraron desvia-

ción respecto de la media del carácter. Los genotipos con los predictores más bajos en este 

ambiente fueron Z058, Z042 y Z071. También, veintidós isolíneas registraron valores de BLUP 

menores a la media del ISE. En cambio, en RC11, diecisiete NIL presentaron valores inferiores 

a la media del carácter ISE siendo Z050, Z054 y Z058 los genotipos con los BLUP más bajos. 

Al igual que en LA12, los BLUP para ISE no mostraron desviación respecto de la media del 

carácter (Figura 18). Quince genotipos mostraron la misma tendencia en LA11, LA12 y RC11. 

Entre ellos, los predictores de las NIL Z042, Z050, Z054, Z058, Z059 y Z536 fueron inferiores 

a la media del ISE en sendos ambientes (Tabla 3). La NIL Z058 presentó uno de los menores 

valores de BLUP en cada uno de los ambientes considerados. De esta forma, el 63 % de los 

genotipos, incluyendo B73, presentaron un comportamiento diferencial dependiendo del am-

biente. Al tomar como referencia el valor del predictor en el testigo susceptible, once isolíneas 

presentaron valores de BLUP menores que el correspondiente a B73 en todos los ambientes 

(Tabla 3). Cabe añadir que la correlación entre los BLUP para ISE en los distintos ambientes de 

expresión fue baja y, a excepción de LA12 y RC11, no significativa (Tabla 5). 

 
Figura 18. Mejor predictor lineal insesgado (BLUP) para el carácter índice de severidad de la enfermedad (ISE) 

en 41 genotipos evaluadas en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 2.012 

(LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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Tabla 3. Efectos aleatorios del genotipo para el carácter índice de severidad de la enfermedad (ISE) en 

41 genotipos evaluados en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11), La Aguada, campaña 

2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

Ranking LA11 LA12 RC11 

 NIL BLUP NIL BLUP NIL BLUP 

1 Z536 -36,02 Z058 -3,03-5 Z050 -3,55-1 

2 Z058 -17,97 Z042 -2,96-5 Z054 -2,16-1 

3 Z545 -13,00 Z071 -2,82-5 Z058 -1,77-1 

4 Z591 -12,81 Z009 -2,63-5 Z591 -1,70-1 

5 Z059 -9,40 Z059 -2,62-5 Z059 -1,58-1 

6 Z050 -8,03 Z523 -2,57-5 Z042 -1,53-1 

7 Z580 -7,36 Z050 -1,85-5 Z047 -1,53-1 

8 Z061 -5,76 Z028 -1,72-5 Z009 -1,29-1 

9 Z054 -5,69 Z035 -1,63-5 Z585 -1,22-1 

10 Z566 -4,16 Z054 -1,59-5 Z061 -1,00-1 

11 Z022 -4,06 Z022 -1,58-5 Z057 -9,29-2 

12 Z047 -4,02 Z566 -1,17-5 Z031 -8,03-2 

13 Z070 -3,84 Z038 -1,15-5 Z536 -4,45-2 

14 Z067 -3,42 Z585 -1,15-5 Z028 -3,85-2 

15 B73 -0,49 Z577 -1,04-5 Z526 -3,56-2 

16 Z042 -0,20 Z556 -9,76-6 Z071 -3,06-2 

17 Z578 -0,13 Z016 -8,53-6 Z016 -1,03-2 

18 Z012 -0,03 Z031 -7,98-6 Z021 3,92-4 

19 Z071 0,09 Z578 -3,34-6 Z507 3,92-4 

20 Z526 0,57 Z526 -2,27-6 Z545 2,70-3 

21 Z577 0,87 Z040 -2,93-7 Z523 1,97-2 

22 Z594 1,55 Z536 -2,66-7 Z068 2,96-2 

23 Z028 2,06 Z560 4,20-6 Z038 3,84-2 

24 Z040 2,50 Z052 4,23-6 Z560 4,72-2 

25 Z074 3,34 Z580 7,93-6 Z011 5,04-2 

26 Z507 3,70 Z067 9,40-6 Z580 5,24-2 

27 Z016 3,93 Z012 1,17-5 Z594 6,18-2 

28 Z031 4,19 Z507 1,19-5 Z577 6,36-2 

29 Z556 4,42 Z057 1,22-5 Z537 6,55-2 

30 Z057 4,56 Z047 1,24-5 Z022 8,19-2 

31 Z537 5,51 Z061 1,34-5 Z556 9,52-2 

32 Z038 6,21 Z070 1,43-5 Z052 9,81-2 

33 Z035 7,74 B73 1,61-5 Z012 1,12-1 

34 Z523 8,61 Z011 1,75-5 Z566 1,21-1 

35 Z068 9,03 Z591 1,98-5 Z070 1,25-1 

36 Z052 9,05 Z074 2,07-5 Z035 1,28-1 

37 Z009 9,42 Z537 2,10-5 B73 1,48-1 
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Tabla 3 (continuación). 

Ranking LA11 LA12 RC11 

 NIL BLUP NIL BLUP NIL BLUP 

38 Z585 9,95 Z545 2,65-5 Z067 1,64-1 

39 Z011 11,62 Z021 3,11-5 Z040 1,72-1 

40 Z021 13,69 Z594 3,52-5 Z074 1,93-1 

41 Z560 13,78 Z068 3,78-5 Z578 1,97-1 
Ref.: NIL: líneas cuasi-isogénicas; BLUP: mejor predictor lineal 

insesgado. 

Al igual que el ISE, el ranking de genotipos para el carácter REN varió dependiendo del 

ambiente de expresión. Los predictores para el carácter REN no mostraron dispersión en el am-

biente LA11. Por el contrario, en RC11 los BLUP mostraron una gran desviación respecto de la 

media variando entre -1776,29 (Z591) y 2231,56 (Z545) (Figura 19). El análisis de los predic-

tores por ambiente permitió clasificar a Z058, B73 y Z054 como los genotipos de mayor BLUP 

en LA11. Por su parte, en RC11 los genotipos de mayor BLUP fueron Z545, Z052 y B73 (Tabla 

4). Veinte y veintiuna isolíneas fueron superiores a la media del carácter en LA11 y RC11, 

respectivamente. Además, trece genotipos, entre los que se destaca B73, con valores de BLUP 

superiores a la media del REN fueron comunes a ambos ambientes. Entre ellos, Z058 presentó 

uno de los mayores, sino el mayor, valor de BLUP en LA11 y RC11. De esta manera, los valores 

de BLUP en el 37 % de los genotipos fueron inconsistentes en los distintos ambientes de expre-

sión. Al considerar el predictor del testigo susceptible como valor de referencia, sólo una y dos 

isolíneas presentaron valores de BLUP mayores que el correspondiente a B73 en LA11 y RC11, 

respectivamente (Tabla 4). Sin embargo, cabe señalar que el hecho que B73 sea altamente sus-

ceptible a MRC no implica que al considerar el rendimiento el desempeño de dicho genotipo 

sea el mismo que en ausencia de enfermedad. Por lo tanto, dado que se desconoce su perfor-

mance en ausencia de enfermedad, es posible que B73 no sea una línea de referencia adecuada 

para establecer comparaciones relativas entre el rendimiento de dicho genotipo respecto al de 

las isolíneas en ambos ambientes. Cabe señalar que la correlación entre los BLUP para REN 

entre LA11 y RC11 fue positiva baja y significativa (Tabla 5). Por su parte, la pendiente del 

gráfico de dispersión para los caracteres ISE y REN en LA11, RC11 y al considerar un tercer 

ambiente de evaluación, LA12, fue de signo negativo (Figura 21). Sin embargo, la correlación 

entre los BLUP para los caracteres ISE y REN fue nula (LA11) o baja (RC11) y, en ambos 

casos, no significativa (Tabla 5, Figura 20). 
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Figura 19. Mejor predictor lineal insesgado (BLUP) para el carácter rendimiento (REN) en 41 genotipos eva-
luados en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

Tabla 4. Efectos aleatorios del genotipo para el carácter rendimiento (REN) en 41 genotipos evaluados 

en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

Ranking LA11 RC11 

 NIL BLUP NIL BLUP 

1 Z058 3,97-4 Z545 2231,56 

2 B73 3,30-4 Z052 1642,66 

3 Z054 2,16-4 B73 1574,62 

4 Z594 1,94-4 Z058 1453,50 

5 Z052 1,83-4 Z028 1414,77 

6 Z061 1,49-4 Z022 1381,35 

7 Z578 1,23-4 Z507 1279,58 

8 Z040 1,22-4 Z578 1130,11 

9 Z580 1,09-4 Z536 1089,53 

10 Z585 1,00-4 Z580 966,91 

11 Z028 9,64-5 Z011 932,06 

12 Z035 8,22-5 Z038 825,22 

13 Z016 7,68-5 Z566 818,74 

14 Z591 7,28-5 Z577 698,51 

15 Z011 7,04-5 Z012 613,96 

16 Z022 4,32-5 Z068 475,87 

17 Z057 4,28-5 Z031 458,25 

18 Z038 3,57-5 Z594 259,52 

19 Z577 1,12-5 Z035 239,18 

20 Z012 1,97-6 Z021 179,20 

21 Z526 -1,54-5 Z067 157,47 
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Tabla 4 (continuación). 

Ranking LA11 RC11 

 NIL BLUP NIL BLUP 

22 Z070 -3,66-5 Z050 -41,36 

23 Z523 -4,40-5 Z047 -188,72 

24 Z566 -7,08-5 Z526 -320,00 

25 Z042 -7,95-5 Z042 -327,43 

26 Z507 -7,98-5 Z054 -452,34 

27 Z009 -8,03-5 Z070 -455,42 

28 Z068 -8,95-5 Z057 -678,58 

29 Z536 -9,22-5 Z040 -701,49 

30 Z031 -9,62-5 Z009 -753,08 

31 Z067 -9,62-5 Z016 -802,88 

32 Z050 -9,81-5 Z537 -1042,17 

33 Z537 -1,05-4 Z585 -1171,51 

34 Z560 -1,19-4 Z071 -1408,71 

35 Z021 -1,21-4 Z556 -1421,06 

36 Z556 -1,48-4 Z061 -1516,98 

37 Z071 -1,55-4 Z523 -1586,84 

38 Z059 -1,92-4 Z074 -1707,93 

39 Z545 -2,35-4 Z059 -1722,25 

40 Z074 -2,43-4 Z560 -1747,55 

41 Z047 -2,60-4 Z591 -1776,29 
Ref.: NIL: líneas cuasi-isogénicas; BLUP: mejor 

predictor lineal insesgado. 

 

 
Figura 20. Mejor predictor lineal insesgado (BLUP) para índice de severidad de la enfermedad (ISE) y rendi-

miento (REN) obtenido de la evaluación de 41 genotipos en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11) 
y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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Figura 20 (continuación). 

 

  
Figura 21. Diagramas de dispersión de los caracteres índice de severidad de la enfermedad (ISE) y rendimiento 

(REN) derivados de la evaluación de 41 genotipos en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La 

Aguada, campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 
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Tabla 5. Coeficientes de correlación entre los predictores del índice de severidad de la enfermedad 

(ISE) y el rendimiento (REN) para los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11), La Aguada, 

campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

Carácter Ambiente 1 Ambiente 2 n Pearson p-valor 

ISE LA11 LA12 41 0,11 0,5082 

 LA11 RC11 41 0,30 0,0607 

 LA12 RC11 41 0,35 0,0243 

REN LA11 RC11 41 0,31 0,0475 

ISE vs. REN LA11 LA11 41 -0,05 0,7454 

 RC11 RC11 41 0,22 0,1743 
Ref.: LA11: La Aguada, campaña 2.011; LA12: La Aguada, campaña 2.012; 

RC11: Río Cuarto, campaña 2.011. 

4.3. Estimación de componentes de varianza y heredabilidad 

El ajuste de un modelo lineal mixto en el análisis por ambiente permitió observar importante 

variabilidad de ISE y REN en algunos ambientes. En cambio, en otros ambientes la magnitud 

de la componente residual para ISE y REN fue similar a la magnitud de la componente genética 

(LA11 y RC11). De este modo, la componente de varianza genética para ISE en LA11 repre-

sentó, aproximadamente, el 44 % de la variabilidad observada. Por lo tanto, la heredabilidad del 

carácter ISE en dicho ambiente fue alta (Tabla 6). Por el contrario, en LA12 y RC11 la compo-

nente de varianza genética sugiere heredabilidad de carácter nula. Por su parte, los componentes 

de varianza genética para REN variaron sustancialmente entre LA11 y RC11 (0 al 55 % de la 

variabilidad total, respectivamente). En efecto, la heredabilidad del carácter REN en los am-

bientes LA11 y RC11 fue nula y alta, respectivamente (Tabla 7). 

Tabla 6. Estimación de los componentes de varianza y de la heredabilidad en LA11 para índice de 

severidad de la enfermedad (ISE) en una colección de 40 NIL. 

Parámetro Componente 

σ2
β 626,5 

σ2
y(β) 3260,4 

σ2
α 18583,1 

σ2
e 20200,9 

CV% 16,6 

H2 63,8 
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Tabla 7. Estimación de los componentes de varianza y de la heredabilidad en RC11 para rendimiento 

(REN) en una colección de 40 NIL. 

Parámetro Componente 

σ2
β 0,0 

σ2
α 3,4 

σ2
e 2,8 

CV% 33,9 

H2 68,9 

Considerando otros estudios cuyo procedimiento de inoculación es el mismo que el utilizado 

en el presente trabajo es posible observar que la magnitud de la componente de varianza del 

ambiente constituyó la principal componente de variación. Los resultados de análisis realizados 

en líneas endocriadas recombinantes (RIL) derivados del cruzamiento entre una línea flint 

(BLS14), resistente a MRC, y otra dent (Mo17), susceptible, fueron similares a los aquí obteni-

dos (Bonamico, 2.010). Sin embargo, a diferencia del presente estudio, la componente de la 

interacción genotipo-ambiente (GE) fue considerablemente mayor que la componente genética: 

41 y 6 % de la variabilidad total, respectivamente. Así, aunque el valor de la heredabilidad para 

el índice de severidad de la enfermedad en aquellos ensayos cuyo procedimiento de transmisión 

se realizó de manera controlada fue moderado, el valor de heredabilidad combinando todos los 

ambientes mostró un valor bajo dada la importancia del efecto del ambiente y de la interacción 

GE en la expresión del carácter (Bonamico, 2.010; Bonamico et al., 2.012). Por su parte, Borghi 

(2.012) observó que en materiales de generación temprana derivados del cruzamiento entre la 

línea LP116, tipo flint resistente a MRC, y la línea B73, susceptible a la enfermedad, la compo-

nente de varianza genética para índice de severidad de la enfermedad fue, en orden de magnitud, 

la segunda componente de variación luego de la componente de varianza ambiental relegando a 

la componente de interacción GE. Al igual que en el estudio anterior, la heredabilidad para ISE 

fue moderada ya sea en ambientes individuales o combinados. 

La heredabilidad es una propiedad del carácter, la población, el ambiente y la forma de re-

gistro del fenotipo (Falconer y Mackay, 1.996). La transmisión de la enfermedad, en caracteres 

con QTL de efecto aditivo, implica un incremento de la heredabilidad derivada, principalmente, 

de la primacía de la componente de varianza genética. Este hecho es el resultado de la transcrip-

ción de un grupo de genes involucrados en la expresión del carácter. Así, la heredabilidad de la 

biomasa aérea y la fecha de floración en Mimulus guttatus fue mayor en plantas afectadas por 
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el virus del mosaico del pepino (CMV) que en plantas sanas (Carr et al., 2.006). Además, la 

transmisión efectiva de la enfermedad reduce la componente de varianza del ambiente resul-

tando en un incremento de la heredabilidad. 

El éxito en la transmisión de una enfermedad virósica mediada por un vector depende del 

estadio de desarrollo de la planta, de la densidad del vector y del tiempo de inoculación del virus 

(Wang et al., 2.006). La combinación de alta presión de inoculo, alta densidad del insecto vector 

y genotipos susceptibles a MRC en estados fenológicos juveniles promueven perdidas elevadas 

del rendimiento (Di Renzo y Bonamico, 2.013, March et al., 1.998). 

En general, la transmisión del MRCV en ensayos de caracterización de genotipos para re-

sistencia a MRC se realiza de modo natural. La inoculación natural resulta ventajosa para la 

evaluación de gran cantidad de materiales. No obstante, la confirmación de los resultados obte-

nidos requiere varios años como consecuencia de la variación en la incidencia y la severidad de 

la enfermedad a través del tiempo derivada de la fluctuación poblacional del insecto vector, los 

reservorios naturales del virus y las condiciones climáticas (Wang et al., 2.006). La transmisión 

de la enfermedad mediante la utilización de túneles para el confinamiento del vector es una 

metodología muy útil ya que permite incrementar la densidad de delfácidos por unidad de área. 

Esta metodología aumenta la frecuencia de encuentro entre la planta y el insecto vector incre-

mentando la probabilidad de inoculación del virus. No obstante, la efectividad de dicho proce-

dimiento depende, fundamentalmente, de la densidad o proporción de insectos portadores del 

virus. Wang y colaboradores (2.006) determinaron el efecto de la densidad del vector en la tasa 

de transmisión del virus del enanismo estriado de negro del arroz, un virus del género Fijivirus 

causante del enanismo rugoso del maíz en China (Zhang et al., 2.008). De esta manera, utili-

zando de diez a quince insectos por planta la incidencia de la enfermedad fue del 100 %, apro-

ximadamente. Por el contrario, la incidencia fue moderada cuando la transmisión se realizó uti-

lizando entre tres a cinco insectos por planta. De este modo, al ponderar el número de delfácidos 

por plántula utilizados para la transmisión de la enfermedad en el presente estudio lleva a con-

siderar que dicha presión de inoculo no haya sido adecuada para lograr un resultado reproduci-

ble. Este panorama permitiría suponer la ocurrencia de escapes lo cual explicaría la heteroge-

neidad espacial observada en los distintos ambientes, principalmente en LA12 (Figura 13). Por 
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lo tanto, dicha presión de inóculo no habría sido óptima para transmitir la enfermedad debido a 

la prevalencia de componentes no genéticas (Tabla 6). 

Mediante la implementación de una metodología de inoculación compleja que combinó la 

transmisión natural y controlada del virus del enanismo estriado de negro del arroz, Luan y 

colaboradores (2.012) lograron una mayor efectividad en la transmisión de la enfermedad incre-

mentando la densidad del insecto vector por unidad de área y reduciendo el efecto del ambiente. 

De este modo, determinaron que en una población de RIL derivadas del cruzamiento entre las 

líneas 90110 y Ye478, resistente y susceptible a la enfermedad, respectivamente, la componente 

de varianza genotípica fue la principal componente de variación. Dicha componente fue consi-

derablemente mayor que las componentes de varianzas del ambiente y de la interacción GE. 

Así, la heredabilidad en sentido amplio para el índice de severidad de la enfermedad fue osten-

siblemente alta. 

Distintos factores, bióticos y abióticos, podrían explicar la preponderancia de la componente 

ambiental en el análisis. Por un lado, la presencia de avena en campos aledaños y como cultivo 

antecesor de las parcelas destinadas a los ensayos en los ambientes LA11 y LA12 podría haber 

sido determinante de un mayor nivel de expresión de enfermedad observado en ellos. Además, 

la diferencia temporal en los procesos de transmisión de los distintos ensayos derivo que, al 

momento de realizarse la inoculación en el ambiente RC11, los cultivos de avena de donde se 

colectaron las chicharritas presentaron un estado de madurez avanzado motivando la migración 

de los insectos vectores. Es importante destacar también que el estrés experimentado por los 

insectos, derivado de su traslado a las parcelas destinadas al ensayo, se haya traducido en un 

alto nivel de mortandad y esto en una transmisión deficiente del MRCV. Este hecho podría 

haber conducido al bajo nivel de expresión observado en RC11. También, la extensión o la 

longitud de los túneles de malla fina constituirían una barrera física a la transmisión efectiva de 

la enfermedad dónde la probabilidad de transmisión de plantas distantes haya sido menor res-

pecto a plantas cercanas a la suelta de insectos recolectados con redes de arrastre. Por último, 

poblaciones heterogéneas del MRCV en los distintos ambientes de expresión podrían contribuir 

a explicar la primacía de la componente ambiental y de la interacción GE en el análisis. 
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Por otro lado, el estrés producto de la sequía, de la caída de granizo, de la competencia con 

malezas durante los primeros estadios de desarrollo del cultivo y del ataque de insectos en los 

ambientes LA11 y LA12 y las distintas fechas de siembra y registros pluviométricos en los 

diferentes ambientes podrían haber influido también en este sentido. La influencia de distintos 

factores de estrés abiótico puede afectar la interacción planta-patógeno y, de esta manera, mo-

dificar la expresión de la enfermedad. El estrés hídrico, a un nivel subumbral de daño irreversi-

ble, puede predisponer a la planta a ataques de patógenos (Bostock et al., 2.014). En maíz, par-

ticularmente durante su emergencia, puede predisponer a las plántulas al virus del MRC (Satorre 

et al., 2.003). Olson y colaboradores (1.990) determinaron que los efectos del estrés por sequía 

y de la infección por virus del mosaico del enanismo del maíz sobre distintos caracteres de la 

planta y espiga fueron aditivos. De esta manera, dadas las fechas de siembra y emergencia, los 

distintos registros pluviométricos y la diferencia en la distribución del ISE en LA11 y LA12 es 

factible que el estrés hídrico durante la siembra y emergencia haya sido uno de los factores 

contribuyentes a las diferencias observadas en el patrón de respuesta de los genotipos en uno u 

otro ambiente. La concurrencia de estos factores, sumado a las diferencias en la transmisión de 

la enfermedad, podrían haber sido las causas que dieron lugar a la heterogeneidad espacial ob-

servada dentro de ambientes y del elevado nivel de expresión en los ensayos LA11 y LA12 

respecto a RC11. 

La detección precisa de un QTL requiere de una evaluación fenotípica precisa. Por esta ra-

zón, la caracterización fenotípica es clave en el análisis de QTL. Dicha caracterización está 

estrechamente vinculada con la heredabilidad del carácter bajo estudio. La heredabilidad del 

carácter varía de acuerdo con la calidad de la información fenotípica (Boopathi, 2.013). De esta 

manera es importante destacar que la evaluación del comportamiento de los genotipos frente a 

MRC es compleja debido a la variedad de síntomas que, combinados, componen el grado de 

severidad de la enfermedad. Es interesante también subrayar que dada su complejidad dicha 

caracterización fenotípica impactará en el valor de heredabilidad. 

4.4. Análisis de la interacción genotipo-ambiente 

En general, las isolíneas presentaron un comportamiento diferencial dependiendo del 

ambiente de evaluación (Figura 22). Este aspecto, sumado a la baja correlación de los BLUP 
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para ISE entre los distintos ambientes de evaluación, revela la baja consistencia en la respuesta 

de las NIL a través de ambientes. 

La magnitud de la interacción GE está íntimamente ligada con la magnitud del efecto del 

ambiente (Coutiño-Estrada and Vidal-Martínez, 2.006). El efecto marcado del ambiente y de la 

interacción GE lograrían la expresión diferencial de los genotipos a través de ambientes (Balza-

rini et al., 2.005). Debido a que la interacción GE implica diversidad genotípica como respuesta 

adaptativa a las condiciones del ambiente, la adopción de una estrategia que involucre distintos 

ambientes en la selección de germoplasma posibilitaría el desarrollo de cultivares con diferentes 

patrones adaptativos (Coutiño-Estrada y Vidal-Martínez, 2.006; Annicchiarico, 2.007, 2.014). 

De esta manera, dado el impacto del ambiente y de la interacción GE en la respuesta a MRC, la 

selección de materiales tolerantes a la enfermedad con adaptación específica requiere de la eva-

luación de germoplasma en ensayos multiambientales. 

 
Figura 22. Gráfico de puntos para el índice de severidad de la enfermedad (ISE) de 41 genotipos evaluados en 

los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 

2.011 (RC11). El gráfico muestra interacción GE con cambio de rango. 

Los modelos de regresión por sitio o SREG permiten determinar patrones de respuesta ge-

notípica a través de ambientes (Crossa, 2.012). Estos modelos absorben el efecto del ambiente 
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y expresan la respuesta en función de los efectos del genotipo y de la interacción GE (Balzarini 

et al., 2.005). Los gráficos biplot GGE (Yan et al., 2.000) permiten visualizar patrones de inter-

acción y posibilitan la identificación de mega-ambientes así como la selección de cultivares 

estables y de alto rendimiento (Yan et al., 2.001; Balzarini et al., 2.005). Por esta razón, dada la 

importancia del efecto del ambiente y la presencia de interacción GE, el modelo biplot GGE es 

el que mejor se ajusta al estudio de ensayos multiambientales. 

La Figura 23 presenta el biplot GGE obtenido a partir de la evaluación de la colección de 

líneas de introgresión en tres ambientes. Dicho biplot se modeló utilizando la media del carácter 

ISE. De esta manera fue posible observar que, en total, las dos primeras componentes principales 

(CP) del biplot explicaron el 85,5 % de la variación debida a la interacción GGE. En el gráfico 

se observa que los genotipos ubicados en el vértice del polígono constituyeron las isolíneas de 

comportamiento extremo, de mayor respuesta a MRC. En cambio, aunque de menor respuesta, 

las NIL encerradas dentro del polígono fueron más estables en los distintos ambientes de expre-

sión. El trazado de rectas que cruzan el origen, perpendiculares a los lados del polígono, permitió 

dividir el plano en sectores. Los ambientes, representados como vectores, quedaron incluidos 

en distintos sectores del polígono. Los genotipos ubicados en el vértice de un sector del polígono 

tuvieron los menores valores de ISE en el o los ambientes comprendidos dentro de ese mismo 

sector. De este modo, la isolínea Z536 presentó el menor ISE promedio en el ambiente LA11. 

Por su parte, los genotipos Z058 y Z042 registraron los menores ISE promedio en los sectores 

que incluyeron a los ambientes RC11 y LA12, respectivamente. En coincidencia con dicho bi-

plot, solo una isolínea de las citadas con anterioridad, Z536, presentó el menor BLUP para ISE 

en el mismo ambiente dónde constituyó un genotipo vértice (Tabla 3). Considerando desempeño 

y estabilidad, Z058 fue la isolínea más cercana al genotipo ideal, esto es, el genotipo de menor 

ISE y mayor estabilidad. En cambio, Z536 y Z042 presentaron adaptación a ambientes especí-

ficos: LA11 y LA12, respectivamente, aunque el comportamiento de Z042 fue más estable (CP2 

cercana a cero). Por el contrario, los genotipos vértice cuyos sectores no incluyeron ambiente 

alguno, es decir, de posición opuesta a los ambientes de evaluación, tuvieron los mayores ISE 

promedio. De esta forma, Z068 tuvo el mayor ISE promedio en los ambientes LA11, LA12 y 

RC11. El genotipo Z021 le siguió en orden de magnitud dentro de este sector aunque, por su 

cercanía en el biplot, ambas NIL presentaron comportamientos similares. Este aspecto se refleja 

en los altos valores de BLUP observados para ellas (Tabla 3). 
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Figura 23. Biplot GGE para el índice de severidad de la enfermedad (ISE) derivado de la evaluación de 41 

genotipos en los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, campaña 2.012 (LA12) y Río 

Cuarto, campaña 2.011 (RC11). 

Los vectores trazados en el biplot permiten considerar distintas propiedades de los ambien-

tes. La longitud de un vector es una medida de la habilidad discriminatoria de un ambiente. De 

este modo, la habilidad discriminatoria de los ambientes LA11 y LA12 fue considerablemente 

mayor que RC11 (Figura 24). El ambiente RC11 no permitió diferenciar el comportamiento de 

las distintas isolíneas. La baja habilidad discriminatoria de RC11 es el resultado de una baja 

expresión de la enfermedad lo cual a su vez se refleja en el mapa de calor donde la intensidad 

de color de RC11 fue baja (Figura 13). Por otra parte, el coseno del ángulo formado por los 

vectores de dos ambientes permite inferir acerca de la correlación entre los mismos. Así, se 

observó que la correlación entre los ambientes LA11 y LA12 fue baja o nula. Sin embargo, la 

correlación entre cada uno de estos ambientes y RC11 fue moderada y positiva. Al considerar 

la correlación entre los valores de BLUP para ISE entre los ambientes LA11 y LA12 y entre 
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estos y RC11 fue posible establecer cierta correspondencia con lo observado en el biplot GGE 

(Tabla 5). 

 
Figura 24. Biplot GGE con los vectores de los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11); La Aguada, 
campaña 2.012 (LA12) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11). El coseno del ángulo que forman dos vectores 

permite inferir acerca de la correlación entre los ambientes en cuestión. El biplot no contiene la representación 

de los genotipos. 

4.5. Caracterización genotípica y mapa de ligamiento 

La información genotípica derivada del análisis de 728 marcadores moleculares reveló que 

554 SNP (76,1 %) fueron polimórficos. Además, ninguna NIL presentó el mismo perfil genético 

(Tabla 8). 
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Tabla 8. Estadística descriptiva de los datos de marcadores SNP. 

Resumen Casos 

NIL 40 

NIL duplicadas 0 

Número de SNP 728 

SNP monomórficos (%) 23,9 

SNP polimórficos (%) 76,1 

El análisis permitió determinar que el 94,65 y 4,65 % de los alelos de la colección de líneas 

de introgresión derivaron de la línea B73 y de Zea mays spp. parviglumis, respectivamente (Ta-

bla 9). La frecuencia alélica esperada de una población en su cuarta generación de retrocruza 

(BC4) es 96,87 % de alelos provenientes del parental recurrente y 3,13 % de alelos procedentes 

del parental donante. Se observa entonces que la frecuencia alélica en la colección de líneas de 

introgresión es similar a la esperada aunque ligeramente desviada hacia la contribución del pa-

rental donante en detrimento de la contribución del recurrente. La desviación de la frecuencia 

alélica esperada puede ser el resultado del efecto de error de muestreo debido a que la colección 

de NIL del presente estudio es una muestra de una población de isolíneas. Por otra parte, los 

datos faltantes representaron menos del 1 % del total de datos analizados (Figura 25). Siete 

marcadores, entre ellos PZA02823.1, PZA00525-17, PZA03255.1, PZA00801.1, PZA01680-3, 

PZA03235.1 y PHM4341-42, presentaron más del 10 % de datos faltantes (Tabla 10). Sin em-

bargo, ningún genotipo registró más del 10 % de los mismos. El genotipo con la mayor propor-

ción de datos faltantes fue Z011 (6,9 %) (Figura 25). 

Tabla 9. Descripción genotípica de la colección de líneas de introgresión. 

Cr BB AA AB NA 

 % 

1 3,0 95,2 1,3 0,5 

2 5,5 92,3 1,3 0,9 

3 4,0 91,4 3,9 0,7 

4 4,4 93,1 1,9 0,7 

5 3,2 92,8 3,3 0,8 

6 4,9 91,6 3,3 0,2 

7 2,5 95,6 1,1 0,8 

8 2,9 95,6 1,1 0,4 
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Tabla 9 (continuación). 

Cr BB AA AB NA 

 % 

9 3,2 93,8 2,0 1,0 

10 2,6 94,8 1,7 1,0 

Total 3,6 93,6 2,1 0,7 
Ref.: BB: homocigota para alelos derivados de 

Zea mays spp. parviglumis, AA: homocigota para 

alelos derivados de B73, AB: heterocigota, NA: 

valores faltantes. 

 

Tabla 10. Descripción de los valores faltantes para datos de marcadores SNP. 

SNP Cr cM NA (%) 

PZA02823.1 1 133,9 10,0 

PZA00525-17 2 5,7 20,0 

PZA03255.1 3 101,4 25,0 

PZA00801.1 5 57,3 10,0 

PZA01680-3 5 127,2 10,0 

PZA03235.1 9 56,7 22,5 

PHM4341-42 10 46,7 10,0 

 

 
Figura 25. Datos genotípicos faltantes por isolínea, marcador y cromosoma. 

Las Figuras 26 y 27 presentan el mapa de ligamiento. El mapa de la colección de LI presentó 

una longitud total de genoma de 1395,8 cM distribuido en diez grupos de ligamiento. Cada 
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grupo mostró una longitud promedio de 139,6 cM con un rango que varió entre 101,9 (cromo-

soma 10) y 202,4 cM (cromosoma 1) (Tabla 11). El número promedio de SNP por grupo de 

ligamiento fue 56 con un mínimo de 30 (cromosoma 10) y un máximo de 88 SNP (cromosoma 

1). Además, la distancia media entre SNP fue de 2,6 cM mientras que la media del percentil 95 

de las distancias entre SNP en el genoma de la colección de LI fue de 9,9 cM. 

Disponer de una densidad de marcadores óptima constituye un aspecto de gran importancia 

en el mapeo de QTL. En la metodología de análisis por marcador individual cuanto mayor es la 

distancia entre marcadores, menor es la probabilidad de detectar un QTL debido al incremento 

de la probabilidad de recombinación entre el marcador y el QTL. De esta manera, la magnitud 

del efecto de un QTL es subestimado. El desarrollo de un mapa con una alta cobertura de mar-

cadores, es decir, a intervalos menores de 15 cM, permite minimizar dicho inconveniente (Co-

llard et al., 2.005). De esta forma, si bien es posible observar algunas brechas entre marcadores, 

el mapa genético presentó una cobertura aceptable (Figuras 27 y 28). 

Tabla 11. Caracterización de los grupos de ligamiento en función de los marcadores SNP utilizados. 

Cr Nº SNP Longitud Distancia 

entre SNP
*
 

Distancia 

entre SNP
†
 

  cM 

1 88 202,4 2,3 7,7 

2 67 154,9 2,4 8,3 

3 64 154,7 2,2 8,3 

4 54 141,1 2,7 12,1 

5 83 153,4 1,9 10,6 

6 41 109,7 2,6 8,1 

7 39 135,0 2,8 15,5 

8 51 127,9 2,6 9,8 

9 43 114,8 2,7 10,2 

10 30 101,9 3,5 8,4 

Total 560 1395,8 2,6 9,9 
Ref.: *Promedio, †percentil 95. 
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Figura 26. Mapa de ligamiento de la colección de líneas de introgresión. 
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Figura 26 (continuación). 
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Figura 26 (continuación). 
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Figura 27. Mapa de ligamiento de la colección de líneas de introgresión. 

 

 
Figura 28. Posición y la cobertura de los marcadores SNP analizados. 
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La precisión en la detección de un QTL no sólo depende del nivel de saturación del mapa 

de ligamiento sino también de la calidad de la información genotípica. Los errores de genotipi-

ficación producen una distorsión en el mapa genético lo que trae consigo una reducción en la 

precisión de detección de un QTL. La probabilidad de ocurrencia de recombinaciones dobles en 

intervalos cortos es baja. Por ello, en mapas genéticos de alta densidad la detección de dichos 

eventos puede considerarse errores de genotipificación (Broman y Sen, 2.009). También podrían 

indicar problemas en el ordenamiento de los marcadores. La Tabla 12 presenta las recombina-

ciones dobles detectadas en la colección de LI para un LOD mayor a cinco. Las isolíneas con 

mayor cantidad de recombinaciones dobles fueron Z507 (9) y Z054 (7). Por su parte, los cro-

mosomas con mayor número de eventos de recombinación doble fueron, en orden creciente, los 

cromosomas 3 (5), 5 (7) y 6 (8) (Figura 29). De esta manera es aconsejable, en el caso de detectar 

un QTL en una región con un número elevado de recombinaciones dobles, revisar la informa-

ción genotípica o repetir el análisis de los marcadores implicados (Broman y Sen, 2.009). 

Tabla 12. Número de recombinaciones dobles en NIL con al menos un evento doble recombinante. 

Cr Z009 Z052 Z058 Z507 Z011 Z054 Z071 Z594 Z585 Total 

2    4      4 

3 2  2  1     5 

5  1  1  3  2  7 

6    2 1 4 1   8 

8         2 2 

9    2      2 

Total 2 1 2 9 2 7 1 2 2 28 

 

 
Figura 29. Genotipo gráfico de las isolíneas con eventos de recombinación doble en los cromosomas 3, 5 y 6. 

Referencias: Círculo negro: homocigota para los alelos provenientes de Zea mays spp. parviglumis, círculo 

blanco: homocigota para los alelos provenientes de B73, círculo gris: heterocigota; cuadrado rojo: posible error 

de genotipificación. 
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Figura 29 (continuación). 

La Tabla 13 resume la información genotípica de las isolíneas incluidas en el análisis. En 

promedio, las NIL de la colección de LI presentaron tres introgresiones aproximadamente las 

cuales resultaron caracterizadas por 16 marcadores SNP. La longitud media de dichas introgre-

siones fue de 15,9 cM con un rango de 0,1 a 58,8 cM. Cada NIL representó, en promedio, el 4,8 

% del genoma de teosinte siendo la cobertura total de 1,6 veces el genoma de Zea mays spp. 

parviglumis. La proporción del genoma de teosinte en NIL derivadas mediante tecnología de 

dobles haploides (BC4DH) fue menor que en aquellas derivadas de autofecundación (BC4S2) 

(Figura 30). 

Tabla 13. Descripción genotípica de las NIL que integran la colección de LI. 

Generación N° NIL N° Int.
*
 Teo. (%)

*
 Het. (%)

*
 Hom. (%)

*
 Cobertura 

BC4S2 25 2,8 4,6 1,7 3,0 1,1 

BC4DH 15 3,5 5,0 0,1 4,9 0,5 
Ref.: *Promedio, Int.: introgresiones. 
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La colección de LI está formada por isolíneas derivadas del cruzamiento entre un parental 

donante, Zea mays spp. parviglumis, con un alto nivel de heterocigosis por provenir de una 

población de polinización libre y un parental recurrente, la línea B73 de maíz, con un alto nivel 

de homocigosis producto de sucesivas autofecundaciones. Los híbridos derivados de dicho cru-

zamiento fueron sometidos a retrocruzamientos sucesivos. Luego de cuatro ciclos de retrocru-

zamientos los híbridos siguieron distintas metodologías de fijación de loci segregantes. De esta 

manera, una parte de los híbridos siguió dos ciclos de autofecundaciones sucesivas y otra parte 

siguió una metodología de obtención de dobles haploides. Así, las isolíneas de la colección de 

LI provienen de dos híbridos, uno sometido a un método de retrocruzamientos sucesivos seguido 

de dos ciclos de autofecundaciones y el otro a la misma metodología de retrocruzamientos su-

cesivos seguido de un procedimiento de obtención de dobles haploides. Por esta razón, resultó 

de interés inferir cualquier correlación genética entre estas líneas que permitiera determinar la 

existencia de una posible estructura genética. 

 
Figura 30. Genotipo gráfico de la colección de líneas de introgresión obtenido de la información genotípica de 

560 marcadores SNP. La figura muestra los cromosomas de aquellas NIL con al menos un segmento cromo-

sómico de teosinte introgresado. Referencias: Verde: homocigota para los alelos provenientes de Zea mays 

spp. parviglumis, blanco: homocigota para los alelos provenientes de la línea B73, rojo: heterocigota. 



74 

 

 

 
Figura 30 (continuación). 
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Figura 30 (continuación). 



76 

 

 

 

 
Figura 30 (continuación). 
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Figura 30 (continuación). 

Los resultados del análisis de estructura permitieron ver que la colección de LI es genética-

mente homogénea, es decir que no hay una estructura de grupos genéticos definida ya que cada 

línea fue asignada con alta probabilidad a un grupo y el resto de las líneas fueron asignadas al 

mismo grupo tanto cuando se evalúan estructuras de dos grupos (Figura 31, superior) como 

cuando se evalúan estructura de tres grupos (Figura 31, inferior). A partir de los resultados de 

la distribución Tracy-Widom se observó que sólo dos componentes fueron significativas para 

explicar la estructura de la población en estudio en la cual se encontró una estructura particular 

de un único grupo (Figura 32). 
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Figura 31. Análisis de estructura de la colección de líneas de introgresión suponiendo dos (rojo y verde) y tres 

(rojo, verde, y azul) poblaciones. 

 

 
Figura 32. Gráfico biplot obtenido del análisis de componentes principales de 40 NIL caracterizadas con 560 

SNP. 

4.6. Análisis de QTL: análisis por marcador individual 

La variación fenotípica en caracteres complejos es producto de la acción combinada del 

ambiente y de la acción de poligenes de efecto variable en la expresión fenotípica total. La 
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varianza genética total puede ser resultado de la variación alélica en muchos QTL de efecto 

menor o en pocos QTL de efecto mayor. La localización, el efecto, y el tipo de acción génica de 

los genes que controlan un carácter cuantitativo pueden ser determinados mediante el análisis 

de marcadores moleculares (Xu, 2.010). El conocimiento de los marcadores ligados a un QTL 

permite la detección de alelos específicos con un efecto determinado sobre el fenotipo. 

La probabilidad de detectar un QTL depende de diversos factores. El número de QTL que 

controlan la expresión del carácter, la presencia de interacción epistática, el tipo y el tamaño de 

la población de mapeo, el nivel de saturación del mapa de ligamiento, la metodología y el umbral 

declarado para la detección de un QTL así como la heredabilidad del carácter afectan el poder 

de detección de un QTL (Singh y Singh, 2.015). La heredabilidad permite medir la proporción 

de la varianza fenotípica debida al efecto del genotipo. Cuanto mayor es el efecto de ambiente 

sobre el carácter en cuestión menor es el efecto genético y menor la probabilidad de declarar la 

presencia de un QTL. De este modo, la probabilidad de detectar un QTL es inversamente pro-

porcional al efecto del ambiente sobre el carácter. 

La heredabilidad de los caracteres ISE y REN difirió en relación del ambiente considerado. 

En LA12 la heredabilidad para ISE fue nula, el carácter no observó variabilidad genética (Tabla 

6). Por lo tanto, dado que el valor de heredabilidad fue cero, no es justificable la realización del 

mapeo de QTL en este ambiente (Boopathi, 2.013). En relación a este ambiente cabe también 

considerar la heterogeneidad espacial observada en la expresión de la enfermedad. Esto, aun 

habiendo observado variabilidad genética, incrementaría el error experimental lo cual limitaría 

la precisión del análisis. Resulta evidente que la variabilidad observada en la expresión de la 

enfermedad es resultante del gran efecto del ambiente. Respecto al ambiente RC11, la hereda-

bilidad del carácter ISE fue baja (Tabla 6). Aunque esto no imposibilita la realización del aná-

lisis de QTL, el efecto de un loci de carácter cuantitativo en un ambiente de baja heredabilidad 

es bajo. Esto incrementa la ocurrencia de errores de Tipo II o “falsos positivos” dificultando 

declarar con precisión la presencia de un QTL (van den Berg et al., 2.013). Además, la transmi-

sión de la enfermedad en este ambiente no fue óptima lo cual queda de manifiesto en el bajo 

valor de ISE observado en el testigo susceptible y en la colección de NIL. Por último, la here-

dabilidad del carácter ISE en LA11 fue alta (Tabla 6). Así, los resultados derivados del mapeo 
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de QTL en caracteres de alta heredabilidad son más confiables que en aquellos de baja hereda-

bilidad (Singh y Singh, 2.015). También, la expresión de la enfermedad observada en este am-

biente fue, en relación a los demás, alta y homogénea. A juzgar por estos aspectos, este ambiente 

resulta óptimo para el mapeo de QTL asociados a expresión de la enfermedad. 

En relación a la heredabilidad del carácter REN en los ambientes LA11 y RC11 la situación 

es inversa a lo observado para ISE en estos ambientes. La heredabilidad del carácter en LA11 

fue nula (Tabla 7) con lo cual, y por las mismas razones que para LA12 en relación a ISE, no 

tiene sentido realizar el mapeo de QTL por no observarse variabilidad genética. En cuanto a 

RC11 la heredabilidad del carácter fue alta (Tabla 7). Este aspecto posibilita la realización del 

análisis de asociación. Sin embargo, como fue notado con anterioridad, la transmisión de la 

enfermedad en este ambiente falló o no fue óptima. La inclusión de la covariable ISE en el 

modelo para el análisis del carácter refleja la efectividad de la transmisión de la enfermedad en 

uno u otro ambiente. En otras palabras, el comportamiento del carácter REN en LA11 y RC11 

está sujeto al comportamiento del carácter ISE en dichos ambientes. Por lo tanto, descontada la 

influencia de los efectos de la enfermedad sobre el rendimiento en RC11, los QTL resultantes 

del análisis de asociación en este ambiente podrían estar asociados al rendimiento per se y no al 

rendimiento debido a los efectos de la virosis. 

El tamaño de la población y del genoma de la especie en estudio, la saturación del mapa de 

ligamiento, la distorsión de la segregación, la proporción de valores faltantes, el número y la 

magnitud del efecto de los QTL detectados son algunos de los factores que pueden influir en la 

distribución del estadístico del test y, de esta manera, llevar a declarar la presencia de un QTL 

cuando en realidad no existe (error de Tipo I) o no declarar un QTL cuando está presente (error 

de Tipo II) (Semagn et al., 2.010). La elección arbitraria del nivel de significación afecta la 

predicción de la tasa de falsos positivos. Las técnicas de remuestreo, en particular por permuta-

ciones, proveen procedimientos sencillos para la determinación de los umbrales o valores críti-

cos para los estadísticos involucrados en la determinación de QTL (Grondona, 2.001). La dis-

tribución del estadístico F resultante de la permutación de la respuesta respecto a los genotipos 

de los marcadores permitió determinar el valor crítico a partir del cual un SNP fue declarado 

estadísticamente significativo (Figura 33). La Tabla 14 presenta los valores umbrales respecto 
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a los cuales fue posible declarar la presencia de un QTL para ISE y REN. En el presente estudio 

el valor crítico de F para un nivel de significación del 0,01 fue de 14,07 (ISE) y 4,64 (REN). 

Tabla 14. Valores críticos o umbrales del estadístico F para distintos niveles de significación. 

α 1 0,99 0,95 0,5 0,1 0,05 0,01 0,001 

ISE 0,00 0,00 0,00 0,45 2,13 4,00 14,07 23,54 

REN 0,00 0,00 0,03 0,78 2,39 2,77 4,64 6,89 

 

 

 
Figura 33. Distribución del estadístico F para los caracteres índice de severidad de la enfermedad (ISE) y 
rendimiento (REN). La línea de puntos representa el valor crítico de F para un nivel de significación del 1 %. 
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El análisis por marcador individual permitió detectar, en total, 27 y 47 marcadores asociados 

(p<0,05) a REN e ISE, respectivamente. La significación estadística de la asociación entre 10 y 

23 de dichos SNP respecto de la variación observada en los caracteres REN e ISE fue altamente 

significativa (p<0,01), respectivamente (Tabla 15). Dichos marcadores se ubicaron en distintas 

posiciones de los cromosomas 2 y 3 (Figuras 34 y 36). Excepto 6 SNP, los marcadores asociados 

a ambos caracteres se presentaron agrupados en regiones o intervalos de 10 cM de longitud 

aproximadamente. Esta particularidad puede ser el resultado de la supresión en la formación de 

entrecruzamientos en regiones teloméricas o por diferencias de colinearidad (inversiones, trans-

locaciones, secuencias repetidas) entre las regiones cromosómicas del teosinte y del maíz culti-

vado (Wijnker y de Jong, 2.008; Lambing et al., 2.017). En general, los SNP del cromosoma 

dos asociados significativamente (p<0,01) a ISE también estuvieron significativamente 

(p<0,05) asociados a REN. La variación fenotípica explicada por cada SNP varió dependiendo 

del carácter evaluado. Individualmente, los marcadores asociados a ISE y REN explicaron, en 

promedio, el 45 y el 12 % de la variación fenotípica, respectivamente (Tabla 15, Figuras 35 y 

37). Es interesante destacar que el SNP PZA00525-17 (cromosoma 2, posición 5,7 cM) explicó 

el 56 % de la variabilidad fenotípica del ISE. La varianza fenotípica total para ISE explicada 

por el modelo constituido por los SNP PZA00525-17 y PZA03198-3 fue del 66 %. En cuanto 

al carácter REN, la varianza fenotípica total explicada por el modelo constituido por los marca-

dores PZA02081-1, PZA02680-1, PZA02471-5, PZA02727-1 y PZA02665-2 fue del 36 % (Fi-

gura 38). 

Tabla 15. Nombre, posición, proporción de la varianza fenotípica explicada y valor del estadístico F en 

SNP asociados con índice de severidad de la enfermedad (ISE) y rendimiento en grano (REN). 

    ISE REN 

SNP Cr Bin cM R
2
 F  R

2
 F  

PZA00365.2 2 2.01 0,0 0,441 29,992 *** 0,074 3,058 * 

PZA00680-3 2 2.01 0,0 0,450 30,259 *** 0,079 3,174 * 

PZA00525-17 2 2.01 5,7 0,563 38,627 *** 0,119 4,034 * 

PZA00902-1 2 2.01 6,8 0,441 29,992 *** 0,074 3,058 * 

PZA01211-1 2 2.01 10,0 0,450 30,259 *** 0,079 3,174 * 

PZA00172.12 2 2.01 11,5 0,441 29,992 *** 0,074 3,058 * 

PZA00613.22 2 2.01 11,5 0,451 30,374 *** 0,074 2,941 * 

PZA02208-1 2 2.02 17,8 0,262 13,504 * 0,115 4,948 ** 

PZA02081-1 2 2.02 18,3 0,266 13,057 * 0,130 5,356 ** 
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Tabla 15 (continuación). 

    ISE REN 

SNP Cr Bin cM R
2
 F  R

2
 F  

PZA01935-10 2 2.02 19,5 0,262 13,504 * 0,115 4,948 ** 

PZB00901-3 2 2.02 27,6 0,270 13,680 * 0,114 4,761 ** 

PZA02272-3 2 2.02 28,2 0,262 13,504 * 0,115 4,948 ** 

PHM5822-15 2 2.02 29,8 0,262 13,504 * 0,115 4,948 ** 

PZA00108-4 2 2.02 38,6 0,339 18,457 ** 0,064 2,467  

PZA01753-1 2 2.02 40,6 0,231 11,390 * 0,098 4,124 * 

PZA02337-4 2 2.02 41,5 0,231 11,390 * 0,098 4,124 * 

PZA00497.4 2 2.02 49,8 0,223 5,572 * 0,088 2,022  

PZA03634.1 2 2.03 52,0 0,223 5,572 * 0,088 2,022  

PHM6111-5 2 2.03 53,3 0,323 9,639 * 0,050 1,178  

PZA00590-1 2 2.03 53,3 0,223 5,572 * 0,088 2,022  

PZA02680-1 2 2.06 125,9 0,080 3,321  0,135 5,907 ** 

PZA02471-5 2 2.06 127,3 0,080 3,321  0,135 5,907 ** 

PZA02266-3 2 2.07 139,7 0,122 5,295 * 0,018 0,705  

PZA01895-1 2 2.07 139,8 0,125 5,160 * 0,061 2,340  

PZA02727-1 2 2.07 142,7 0,080 3,321  0,135 5,907 ** 

PZA03054-5 3 3.04 54,7 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA01473-1 3 3.04 54,8 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

zb21-1 3 3.04 55,5 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PHM15899-9 3 3.04 56,0 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA00279-2 3 3.04 56,9 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA01447-1 3 3.04 57,1 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA00509-1 3 3.04 57,7 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA02134-3 3 3.04 58,0 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA00707.9 3 3.04 58,9 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA02619-1 3 3.04 59,7 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA03198-3 3 3.04 60,5 0,466 16,783 ** 0,039 0,734  

PZA02474.1 3 3.04 63,9 0,460 16,380 ** 0,044 0,835  

PZA00920-1 3 3.04 64,1 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZB02044.1 3 3.04 65,4 0,452 16,238 ** 0,041 0,788  

PZA00827-1 3 3.05 68,9 0,401 12,396 * 0,000 0,287  

PZA00828-2 3 3.05 70,6 0,401 12,396 * 0,000 0,287  

PHM9914-11 3 3.05 72,9 0,401 12,396 * 0,000 0,287  

PZA00186.4 3 3.05 77,0 0,294 8,028 * 0,013 0,726  

PHM2885-31 3 3.05 77,4 0,294 8,028 * 0,013 0,726  

PZA03073.26 3 3.05 79,3 0,228 5,573 * 0,016 0,620  

PHM1959-26 3 3.05 79,3 0,339 17,912 ** 0,004 0,158  

PZD00027.2 3 3.05 80,8 0,261 6,264 * 0,019 0,665  
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Tabla 15 (continuación). 

    ISE REN 

SNP Cr Bin cM R
2
 F  R

2
 F  

PZA03032-19 3 3.05 82,1 0,200 5,213 * 0,010 0,707  

PZA01726-1 3 3.05 84,0 0,200 5,213 * 0,010 0,707  

PZA02212-1 3 3.05 84,6 0,200 5,213 * 0,010 0,707  

sh2-21 3 3.08 128,4 0,013 1,771  0,131 2,796 * 

PZA00750-1 3 3.08 129,8 0,013 1,771  0,131 2,796 * 

PZA02665-2 3 3.08 132,8 0,050 1,995  0,109 4,643 ** 

PZA01233.1 3 3.08 132,8 0,013 1,771  0,131 2,796 * 

PZA02514-1 3 3.08 132,8 0,013 1,771  0,131 2,796 * 

PZA02824-4 3 3.08 133,0 0,013 1,771  0,131 2,796 * 

PZA02668-2 3 3.08 134,6 0,013 1,771  0,131 2,796 * 

PZA00316-10 3 3.09 145,1 0,011 1,347  0,140 3,056 * 

PZA01360-3 3 3.09 146,0 0,011 1,347  0,140 3,056 * 

Ref.: Crom.: cromosoma; cM: centimorgan; R2: coeficiente de determinación; F: 

estadístico; ISE: índice de severidad de la enfermedad; REN: rendimiento en grano; nivel 

de significación: *: 0,05, **: 0,01, ***: 0,001. 

 

 
Figura 34. Distribución del estadístico F en función de la asociación entre el BLUP para el índice de severidad 

de la enfermedad (ISE) y el genotipo de 554 marcadores SNP. La línea de puntos representa el valor crítico de 
F para un nivel de significación del 1 %. 
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Figura 35. Distribución del coeficiente de determinación (R2) de la asociación entre el BLUP para el índice de 

severidad de la enfermedad (ISE) y el genotipo de 554 marcadores SNP. 

 

 
Figura 36. Distribución del estadístico F en función de la asociación entre el BLUP para el rendimiento (REN) 

y el genotipo de 554 marcadores SNP. La línea de puntos representa el valor crítico de F para un nivel de 

significación del 1 %. 
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Figura 37. Distribución del coeficiente de determinación (R2) de la asociación entre el BLUP para el rendimiento 

(REN) y el genotipo de 554 marcadores SNP. 

El análisis por marcador individual provee un valioso marco de referencia y constituye una 

aproximación sencilla y preliminar para el mapeo de QTL. Además, permite incorporar cova-

riables y es posible extender el análisis a modelos más complejos. Esta metodología considera 

cada marcador en forma individual dividiendo los individuos en grupos de acuerdo con el ge-

notipo del marcador y estableciendo comparaciones de medias del carácter. La desventaja de 

este método es que omite del análisis a los individuos con datos genotípicos faltantes. Esto ex-

plica la apariencia serrada de la curva de distribución del estadístico F (Broman y Sen, 2.009). 

Además, es muy sensible a la densidad de marcadores. Es decir, cuanto mayor sea la distancia 

entre el QTL y el marcador menor es la probabilidad de detección. Esto se debe a la probabilidad 

de ocurrencia de recombinaciones entre el QTL y el marcador. Como resultado, el efecto del 

QTL puede ser subestimado. La saturación del genoma con marcadores a intervalos menores de 

15 cM puede minimizar ambos inconvenientes (Tanksley, 1.993; Collard et al., 2.005; Gron-

dona, 2.005). Como se mencionó, la distancia media entre marcadores fue de 2,6 cM mientras 

que la media del percentil 95 de las distancias entre SNP fue de 9,9 cM. Por último, otro aspecto 

importante de dicha metodología es que considera un QTL a la vez. Por lo tanto, no permite 

separar QTL ligados como así también determinar la interacción entre distintos QTL (Broman 

y Sen, 2.009). 
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Figura 38. Gráfico de puntos del BLUP para el índice de severidad de la enfermedad (ISE) y el rendimiento 

(REN) de los ambientes La Aguada, campaña 2.011 (LA11) y Río Cuarto, campaña 2.011 (RC11), respectiva-

mente, en función del genotipo de los marcadores PZA00525-17, PZA03198-3, PZA02081-1, PZA02680-1, 

PZA02471-5, PZA02727-1 y PZA02665-2. El punto negro representa el genotipo observado mientras que el 

punto rojo la imputación del genotipo para un valor genotípico faltante. Las barras verticales representan la 
media y el intervalo de confianza. Ref.: BB: homocigota para alelos derivados de Zea mays spp. parviglumis, 

AA: homocigota para alelos derivados de B73, AB: heterocigota. 

Distintas NIL presentaron introgresiones que cubrieron regiones donde se observaron SNP 

asociados significativamente (p<0,01) a ISE. Dichas isolíneas, en orden creciente de valores de 

BLUP, fueron: Z536, Z058, Z059, Z067 y Z070. Vale destacar que Z536 y Z058 presentaron 
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los valores más bajos de BLUP para el carácter en cuestión. Los segmentos de teosinte intro-

gresados en ambas isolíneas cubrieron regiones similares, en sectores coincidentes de los cro-

mosomas 2 y 3. Además, fueron los únicos genotipos que compartieron introgresiones que cu-

brieron el intervalo en la posición 0,0 a 11,5 cM del cromosoma dos (bin 2.01). Esta región del 

genoma presentó SNP fuertemente asociados a ISE (p<0,001) los cuales explicaron la mayor 

proporción de la variación fenotípica del carácter (Tabla 15, Figuras 38 y 39). 

Es interesante observar además que la significación estadística de los SNP de los segmentos 

cromosómicos introgresados en los cromosomas 2, posición 00,0 a 53,3 cM (bins 2.01, 2.02 y 

2.03), y 3, 54,7 a 84,6 cM (bins 3.04 y 3.05), haya sido variable (Tabla 15, Figura 39). Por esta 

razón, otras NIL (Z507 y Z071) adquieren relevancia. Es notable la performance de dichas iso-

líneas dado que habiendo compartido gran proporción de SNP estadísticamente significativos 

en la región el valor de BLUP para ISE haya sido alto. 

La tolerancia genética a mal de Río Cuarto puede ser modificada ante una elevada cantidad 

de inóculo lo cual conduce a una mayor presión de enfermedad (Laguna y Pecci, 1.997). La 

expresión de algunos caracteres de herencia poligénica depende de un factor de riesgo que varía 

de forma continua. Cuando el factor de riesgo de dichos caracteres, denominados caracteres 

umbrales, se encuentra por debajo del umbral el genotipo expresa el fenotipo resistente. Por el 

contrario, cuando el factor de riesgo se encuentra por encima del umbral dicho genotipo expresa 

el fenotipo susceptible. En este sentido, los resultados derivados del análisis espacial del am-

biente LA11 permiten advertir un patrón espacial de expresión de la enfermedad (Figuras 13 y 

15). El mapa de calor de dicho ambiente muestra, particularmente en los sectores del ensayo 

donde se ubicaron las isolíneas Z507 y Z071, áreas cuyos genotipos presentaron valores altos 

de BLUP para ISE. Este patrón espacial sugeriría una alta presión de inoculo en ciertos sectores 

del ensayo. Este hecho junto con la presencia de SNP significativos en la región de interés insi-

nuarían un efecto umbral de quiebre de la resistencia como resultado de la alta presión de 

inóculo. De esta forma, es posible que la resistencia a MRC se comporte como un carácter um-

bral. Aunque las referencias bibliográficas son escasas, particularmente para mal de Río Cuarto, 

la existencia de materiales comerciales o de generaciones avanzadas de mejoramiento que, 

siendo tolerantes y aun resistentes, y que de una campaña otra se comportan como susceptibles 

refuerzan dicha hipótesis (M. Di Renzo, comunicación personal). 
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Por otra parte, resulta llamativo el desempeño de las NIL Z545 y Z591 que aún sin poseer 

SNP significativos y, por lo tanto, un segmento genómico de teosinte introgresado en la región 

de interés el BLUP para ISE en ambos genotipos fue considerablemente bajo (tercera y cuarta 

en el ranking de genotipos, respectivamente). De esta manera, cabe la posibilidad que dichos 

casos constituyan escapes o falsos positivos. 

 
Figura 39. Izquierda: genotipo gráfico obtenido de la información genotípica de los SNP de los cromosomas 2 

y 3. La figura muestra los cromosomas de aquellas NIL con al menos un segmento cromosómico de teosinte 
introgresado. Derecha: distribución del estadístico F en función de la asociación entre el BLUP para el índice 

de severidad de la enfermedad (ISE) y el genotipo de los SNP de los cromosomas 2 y 3. La línea de puntos 

representa el valor crítico de F para un nivel de significación del 1 %. Ref.: Verde: homocigota para alelos 

provenientes de Zea mays spp. parviglumis, blanco: homocigota para alelos provenientes de la línea B73, rojo: 

heterocigota. 

Cromosoma 2

Z035 Z523 Z058 Z507 Z028 Z011 Z560 Z526 Z537 Z536 Z031 Z067 Z042

PZA00365.2 ***
PZA00680-3 ***
PZA00525-17 ***
PZA00902-1 ***
PZA01211-1 ***
PZA00172.12 ***
PZA00613.22 ***
PZA02208-1 *
PZA02081-1 *
PZA01935-10 *
PZB00901-3 *
PZA02272-3 *
PHM5822-15 *
PZA00108-4 **
PZA01753-1 *
PZA02337-4 *
PZA00497.4 *
PZA03634.1 *
PHM6111-5 *
PZA00590-1 *

PZA02266-3 *
PZA01895-1 *
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Figura 39 (continuación). 

En resumen, es posible establecer distintos escenarios al considerar la relación entre la per-

formance de una NIL y la presencia de marcadores SNP significativamente asociados o no al 

carácter ISE (Tabla 16). 

Tabla 16. Clasificación fenotípica considerando la relación entre el desempeño del genotipo y la presen-

cia de SNP asociados significativamente o no a índice de severidad de la enfermedad (ISE). 

         BLUP   
SNP 

BAJO ALTO 

p<0,01 RESISTENTE EFECTO UMBRAL 

p>0,01 ESCAPE SENSIBLE 

La bibliografía referente al análisis de QTL para resistencia a enfermedades causadas por 

Fijivirus, particularmente mal de Río Cuarto, se acota a materiales derivados de germoplasma 

de maíz cultivado. La utilización de fuentes de germoplasma silvestres para la búsqueda de QTL 

para resistencia a enfermedades es escasa. En particular, los estudios referentes a la detección 

de QTL para tolerancia a Fijivirus en materiales derivados de teosintes son nulos. 

Cromosoma 3

Z009 Z058 Z011 Z560 Z526 Z537 Z536 Z059 Z545 Z070 Z050 Z054 Z071 Z040 Z580 Z031

PZA03054-5 **
PZA01473-1 **
zb21-1 **
PHM15899-9 **
PZA00279-2 **
PZA01447-1 **
PZA00509-1 **
PZA02134-3 **
PZA00707.9 **
PZA02619-1 **
PZA03198-3 **
PZA02474.1 **
PZA00920-1 **
PZB02044.1 **
PZA00827-1 *
PZA00828-2 *
PHM9914-11 *
PZA00186.4 *
PHM2885-31 *
PZA03073.26 *
PHM1959-26 **
PZD00027.2 *
PZA03032-19 *
PZA01726-1 *
PZA02212-1 *
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Mediante análisis multivariado discriminante, Bonamico y colaboradores (2.010) detectaron 

marcadores microsatélites en los cromosomas 1 (bins 1.02 y 1.06), 2 (bin 2.06), 6 (bin 6.02) y 

8 (bin 8.08) asociados con grado de severidad y con otros caracteres relacionados a síntomas de 

MRC en distintos ambientes dónde la enfermedad es endémica. Aunque dicha metodología no 

implica el mapeo de genes, los marcadores detectados podrían estar vinculados con regiones 

asociadas a la resistencia a MRC (Capdevielle, 2.001). Bonamico (2.010), mediante análisis por 

marcador individual, detectó marcadores SSR asociados significativamente a dichos caracteres 

en los cromosomas 1 (bins 1.01, 1.03, 1.04 y 1.06), 3 (bin 3.01), 4 (bins 4.03, 4.05 y 4.09), 6, 

(bin 6.00) 8 (bins 8.02-03-04 y 8.08) y 10 (bins 10.02 y 10.07). El porcentaje de la variación 

fenotípica explicada por cada marcador fue menor al 20 % y, en general, próximo al 10 %. De 

acuerdo con este trabajo, la resistencia a MRC está determinada por el efecto combinado de 

varios loci con efecto menor (Bonamico, 2.010). 

Utilizando distintas poblaciones (poblaciones segregantes y un panel de líneas endocriadas 

de base genética amplia), estrategias de mapeo (mapeo por regresión, mapeo por intervalo sim-

ple, mapeo por intervalo compuesto y mapeo por asociación), distintos materiales del programa 

del mejoramiento de DuPont Pioneer (líneas templadas y tropicales resistentes tipo flint, líneas 

dentadas SSS Iowa Stiff Stalk Synthetic susceptibles, materiales relacionados a SSS, materia-

les no SSS, materiales tropicales) y múltiples ambientes, Kreff (2.010) detectó un QTL mayor 

en el brazo corto del cromosoma 2 en el intervalo 55 - 70 cM, coincidente en distintas poblacio-

nes y asociado significativamente a MRC. Este QTL explicó entre el 27 y 41 % de la varianza 

fenotípica total mostrando en los distintos análisis acción génica predominantemente aditiva o 

de dominancia parcial. La validación de dicho QTL se realizó utilizando poblaciones de retro-

cruza con distintos fondos genéticos. El efecto del QTL en cuestión en las cuatro retrocruzas 

evaluadas fue positivo y de similar magnitud al observado en las poblaciones de mapeo previa-

mente analizadas en este trabajo. Por último, mediante un mapeo de alta resolución, el mismo 

autor determinó que un fragmento único de aproximadamente 400-500 Kb localizado en el cro-

mosoma 2, posición 65,99 cM, presenta un efecto significativo en la resistencia a MRC. 

La consistencia de los resultados del presente estudio respecto de aquellos obtenidos en las 

investigaciones citadas sugiere que las regiones detectadas presentan un efecto promisorio sobre 



92 

 

el carácter de interés. Por el contrario, la existencia de regiones cromosómicas no coincidentes 

podría ser resultado de (Singh y Singh, 2.015): 

1. El efecto del QTL y la presencia de QTL ligados, 

2. El fondo genético, la interacción epistática con otras regiones cromosómicas, 

3. El tipo y el tamaño de la población de mapeo, 

4. La influencia del ambiente en la expresión del QTL, 

5. Los errores experimentales derivados de las caracterizaciones fenotípicas y genotípi-

cas. 

Además, la escala utilizada para la evaluación fenotípica de la enfermedad podría afectar la 

posición de las regiones involucradas en la expresión de la misma. 

Desde el punto metodológico, resulta de interés citar estudios que hayan detectado regiones 

con resistencia a virosis causadas por Fijivirus relacionados filogenéticamente con el virus del 

MRC. De esta manera, Luan y colaboradores (2.012), mediante análisis de segregantes agrupa-

dos y mapeo por intervalo compuesto en poblaciones F2, BC1 y RIL, detectaron cinco QTL 

asociados con índice de severidad de la enfermedad y con otros caracteres relacionados a sínto-

mas del virus del enanismo estriado de negro del arroz o rice black-streaked dwarf virus 

(RBSDV). El QTL qMRD2 detectado en el cromosoma 2, bin 2.02, explicó entre el 11,4 y el 

9.3 % de la variación de la severidad. Este QTL también explicó el 11,4 y el 13,7 % de la 

varianza fenotípica de los caracteres acortamiento de entrenudos superiores y enaciones, res-

pectivamente. 

Por otra parte, por medio de un análisis de asociación genómica amplia (genome-wide asso-

ciation study, GWAS), fue posible determinar en un panel de 527 líneas templadas, tropicales y 

subtropicales 17 loci asociados significativamente a índice de severidad de la enfermedad del 

RBSDV dónde cada loci explicó entre el 5,4 al 7,8 % de la varianza fenotípica. El número de 

loci asociados significativamente a la enfermedad varió dependiendo del cromosoma conside-

rado. Así, uno de dichos loci se ubicó en el bin 2.08 del cromosoma 2. Dichos loci colocalizaron 

con 15 genes candidatos asociados con resistencia a la enfermedad, de ellos 9 genes codificaban 

proteínas relacionadas a mecanismo de defensa de la planta y los restantes para proteínas de 

funciones desconocidas (Chen et al., 2.015). 
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Utilizando un panel de 273 líneas endocriadas de germoplasma diverso, Liu y colaboradores 

(2.014) detectaron mediante GWAS, 73 marcadores SNP localizados en 21 bins asociados sig-

nificativamente a resistencia al enanismo rugoso del maíz (Maize rough dwarf disease, MRDV) 

una virosis cuyo agente causal pertenece al género Fijivirus, familia Reoviridae. Estos loci ex-

plicaron entre el 2,68 al 6,18 % de la varianza fenotípica. Dos bins, 2.04 y 3.04, mapearon en 

los cromosomas 2 y 3, respectivamente. Los bins del cromosoma 2 se encontraron asociados 

con genes codificantes de proteínas con sitios de unión a ATP. Las proteínas con sitios de unión 

a ATP y actividad ATPasa están vinculadas a mecanismos de defensa de las plantas (Tameling 

et al., 2.002). 

Shi (2.008), utilizando una población de 179 familias F8 caracterizadas con 74 marcadores 

microsatélites y analizadas por medio de mapeo por intervalo compuesto, identificó cuatro QTL 

en los cromosomas 1, 2, 5 y 9 asociados a resistencia a MRDV los cuales explicaron entre el 4,9 

al 43,5 % de la variación fenotípica. 

Distintas investigaciones sugieren que las regiones que confieren resistencia a patógenos no 

ocurren al azar sino formando complejos o clusters de loci de resistencia (Redinbaugh y Pratt, 

2.009; Wisser et al., 2.006). Tales agrupamientos podrían reflejar la existencia de grupos de 

genes coadaptados o clusters de loci relacionados involucrados en la defensa de la planta. Tam-

bién, dichos clusters podrían deberse a complejos de genes con efectos pleiotrópicos a múltiples 

enfermedades o a artefactos resultantes del análisis de mapeo (Wisser et al., 2.006). 

De esta forma, Wisser y colaboradores (2.006) identificaron ocho clusters en maíz, dos en 

los cromosomas 1 y 3 y uno en los cromosomas 2, 4, 5 y 10. Redinbaugh y Pratt (2.009) detec-

taron cuatro clusters en los cromosomas 1, 3, 6 y 10 los cuales alojaban QTL con resistencia 

múltiple a virus. Dichas regiones también presentan loci para resistencia a hongos y bacterias. 

Por su parte, Zambrano y colaboradores (2.014) caracterizaron una población de 260 líneas en-

docriadas recombinantes derivada del cruzamiento entre Oh1VI, una línea tipo flint con resis-

tencia múltiple a al menos diez virus, y Oh28, una línea amarillo dentada altamente susceptible, 

por su comportamiento frente a seis virus filogenéticamente distintos: Mosaico del enanismo 

del maíz (MDMV), Mosaico de la caña de azúcar (SCMV), Mosaico estriado del trigo (WSMV), 

Enanismo clorótico del maíz (MCDV), Virus del rayado fino del maíz (MFSV) y Mosaico del 
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maíz (MMV). El análisis mediante mapeo por intervalo compuesto permitió detectar 17 QTL 

asociados a resistencia a dichas virosis. Quince de dichos QTL se encontraban agrupados o en 

clusters en regiones específicas de los cromosomas 2 (posiciones 21,9 y 135,3 cM), 3 (posicio-

nes 43,3, 47,8 y 52,5 cM), 6 (posiciones 1,1, 2,1 y 3,5 cM) y 10 (posiciones 39,4 y 43,3 cM). 

Los QTL detectados presentaron efectos mayores y menores los cuales explicaron entre el 1 y 

el 79 % de la varianza fenotípica (Zambrano et al., 2.014). 

Un aspecto a considerar en el presente estudio es la ausencia del valor fenotípico para el 

carácter floración. La ausencia de dicho carácter y, por lo tanto, de su inclusión como cofactor 

en el análisis impactaría en la estimación del efecto y la posición de los QTL detectados. Existe 

suficiente evidencia de una asociación entre resistencia a enfermedad y tiempo a floración. De 

acuerdo con distintos estudios la correlación entre QTL para resistencia a enfermedades y 

tiempo a floración fue significativa (Wisser et al., 2.006). Particularmente, la severidad de cier-

tos patógenos fue mayor luego de la antesis de la planta. Así, el 23 % de la variabilidad para 

resistencia a Tizón foliar (Southern corn leaf blight, SCLB) en un panel de 300 líneas genética-

mente diversas fue explicada por la variación observada en el tiempo de floración (Wisser et al., 

2.006). Esta relación puede ser resultado de la colocalización de los QTL que expresan resisten-

cia a enfermedades y tiempo a floración. De esta manera, aunque la severidad del MRC es mayor 

en los primeros estadios del desarrollo de la planta, es necesario tomar con precaución los QTL 

detectados para ISE debido a que colocalizan con QTL asociados a floración (Chardon et al., 

2.004; Salvi et al., 2.009). 

Al igual que para ISE, distintas isolíneas presentaron introgresiones que cubrieron regiones 

en las que se detectaron SNP asociados significativamente (p<0,01) a REN. Como se mencionó 

previamente, es posible que en ausencia de enfermedad B73 no sea un control adecuado para 

establecer comparaciones relativas entre el rendimiento de dicho genotipo respecto al de la co-

lección de líneas de introgresión. Además, es importante destacar que la ausencia de B73 en el 

análisis por marcador individual (resultado de no disponer de su caracterización genotípica) no 

permitió determinar la existencia de regiones cromosómicas asociadas al carácter REN en dicho 

genotipo. De esta manera, al considerar las NIL que presentaron introgresiones con SNP aso-

ciados significativamente a REN es posible observar dos grupos de genotipos con valores altos 

y bajos del predictor del rendimiento (Tabla 4). En el grupo de genotipos con valores altos de 
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BLUP la isolínea Z545 (primera en el ranking de genotipos) presentó una introgresión con SNP 

significativamente asociados a REN en el cromosoma 3, posición 132,8 cM (Figura 40). Por su 

parte, Z052 (segunda en el ranking de genotipos) no presentó ninguna introgresión con marca-

dores asociados significativamente al carácter. Es posible que el desempeño de dicho genotipo 

haya sido resultado de la interacción epistática entre regiones de teosinte no asociadas a REN 

con el fondo genético de B73. Otra explicación serían errores en la caracterización fenotípica 

de dicha isolínea. En las NIL restantes (en orden decreciente de BLUP, Z058, Z507 y Z536) los 

SNP asociados a rendimiento se alojaron en introgresiones que cubrieron el extremo izquierdo 

del cromosoma 2 (intervalo 17,8 a 29,8 cM) (Figura 40). Por el contrario, en las NIL con valores 

de BLUP bajos (en orden decreciente, Z537, Z523 y Z560) los SNP asociados a REN se ubica-

ron en el extremo derecho del mismo cromosoma (posición 125,9 cM a 127,3 cM y 142,7 cM). 

De esta forma, es posible que dada la performance de dichas isolíneas las regiones en cuestión 

se encuentren asociadas negativamente al rendimiento (Figura 40). 

El peso del grano y el número de filas de grano constituyen dos componentes importantes 

del rendimiento en maíz (Li et al., 2.014, Liu et al., 2.016b). Distintos estudios detectaron di-

versos QTL de efecto mayor para número de filas de grano (Doebley y Stec, 1.991, 1.993). 

Mediante la utilización de diez poblaciones de NIL BC4F2 (en total, 928 isolíneas) derivadas del 

cruzamiento entre B73 y diez accesiones de parviglumis, Liu y colaboradores (2.016a) detecta-

ron ocho y cuatro QTL los cuales explicaron el 38,2 y el 33,7 % de la variabilidad fenotípica de 

los caracteres peso del grano y el número de filas de grano, respectivamente. Los QTL del ca-

rácter peso del grano se localizaron en los cromosomas 1 (31,7 cM, 61,6 cM y 162,2 cM), 2 

(79,8 cM), 3 (67,2 cM y 107,7 cM), 5 (70,0 cM) y 8 (59,7 cM). Por su parte, los QTL para el 

carácter número de filas de grano se localizaron en los cromosomas 1 (116,4 cM), 2 (38,6 cM), 

4 (107,9 cM) y 5 (68,1 cM) (Liu et al., 2.016a). Los autores señalan que el QTL para el carácter 

número de filas de grano localizado en el brazo corto del cromosoma 2 (38,6 cM) presenta dos 

genes candidatos: ZFL2 (Zea FLORICAULA/LEAFY 2) y Abphyl1. El primero de dichos genes 

candidatos determina la filotaxis de la espiga, de dística (teosinte) a polística (maíz). Respecto 

a peso del grano el QTL del cromosoma 2 presentaría también otro gen candidato, pbf1 (factor1 

de unión a prolamina o Prolamin binding factor1 (Liu et al., 2.016a). Por último, es importante 

destacar que la colección de líneas de introgresión utilizada en el estudio citado está estrecha-

mente relacionada con las poblaciones del presente estudio ya que constituye una selección de 
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materiales de dichas poblaciones la cual derivó, como fue mencionado con anterioridad, me-

diante paso mínimo de introgresión. 

Los mecanismos de resistencia de las plantas contra los virus son variados y de distinta 

magnitud los cuales pueden ser complementarios en términos de tiempo de respuesta, localiza-

ción y tipo de molécula viral blanco (genoma o proteínas) (Nicaise, 2.014). Los diferentes me-

canismos pueden clasificarse en: 

 Resistencia dominante determinada por genes de resistencia (genes R) que codifican 

proteínas que interactúan con factores de avirulencia (Avr) del patógeno, 

 Resistencia recesiva consecuencia de la ausencia de factores del huésped estrictamente 

necesarios para la compleción del ciclo biológico del virus, 

 
Figura 40. Izquierda: genotipo gráfico obtenido de la información genotípica de los SNP de los cromosomas 

2 y 3. La figura muestra los cromosomas de aquellas NIL con al menos un segmento cromosómico de teosinte 

introgresado. Derecha: distribución del estadístico F en función de la asociación entre el BLUP para el ren-

dimiento (REN) y el genotipo de los SNP de los cromosomas 2 y 3. La línea de puntos representa el valor 

crítico de F para un nivel de significación del 1 %. Referencias: Verde: homocigota para alelos provenientes 

de Zea mays spp. parviglumis, blanco: homocigota para alelos provenientes de la línea B73, rojo: heteroci-

gota. 

Cromosoma 2

Z035 Z523 Z058 Z507 Z028 Z011 Z560 Z526 Z537 Z536 Z031 Z067 Z042

PZA00365.2 *
PZA00680-3 *
PZA00525-17 *
PZA00902-1 *
PZA01211-1 *
PZA00172.12 *
PZA00613.22 *
PZA02208-1 **
PZA02081-1 **
PZA01935-10 **
PZB00901-3 **
PZA02272-3 **
PHM5822-15 **
PZA01753-1 *
PZA02337-4 *

PZA02680-1 **
PZA02471-5 **
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Figura 40 (continuación). 

 Resistencia mediada por ARN de interferencia (ARNi) (silenciamiento génico), 

 Resistencia mediada por hormonas. Este mecanismo involucra una respuesta celular a 

distancia mediada por hormonas inducida desde el sitio de infección. Esta respuesta, 

denominada resistencia sistémica adquirida, confiere a la planta resistencia o un estado 

de susceptibilidad reducida durante varias semanas (Nicaise, 2.014). 

La Tabla 17 presenta las anotaciones funcionales surgidas del análisis de homología de se-

cuencias en BLAST de los SNP asociados significativamente a los caracteres ISE y REN. 

Los genes que codifican proteínas implicadas en la resistencia directa a MRC o que partici-

pan en mecanismos que confieren resistencia indirecta a la virosis, así como aquellas vinculadas 

al rendimiento, son desconocidas. Sin embargo, las secuencias de los marcadores PZA00172.12, 

PHM5822-15, PZA00108-4 y PZA00509-1, asociados significativamente a ISE, mostraron re-

lación directa con secuencias de genes que codifican proteínas potencialmente asociadas con 

mecanismos de resistencia en especies vegetales o cultivos de interés económico: 

GRMZM2G040095, GRMZM2G345667, GRMZM2G031981 y GRMZM2G037683, respecti-

vamente. 

Cromosoma 3

Z009 Z058 Z011 Z560 Z526 Z537 Z536 Z059 Z545 Z070 Z050 Z054 Z071 Z040 Z580 Z031

sh2-21 *
PZA00750-1 *
PZA02665-2 **
PZA01233.1 *
PZA02514-1 *
PZA02824-4 *
PZA02668-2 *

PZA00316-10 *
PZA01360-3 *
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El gen GRMZM2G040095 o lox6 (lipoxigenasa6) codifica para la enzima LOX 9 (linoleato 

9s-lipoxigenasa). 

Las lipoxigenasas vegetales catalizan la oxidación de ácidos grasos poliinsaturados (ácido 

linoleico y α-linolénico) en compuestos hidroperóxidos (ácido 12-oxo-cis-10,15-fitodienoico), 

precursores del ácido jasmónico, hormona reguladora del crecimiento vegetal y componente de 

la vía de transducción de señales en los mecanismos de defensa de las plantas (Laredo Alcalá et 

al., 2.017). Por su parte, las oxilipinas, metabolitos de la vía de la lipoxigenasa, se encuentran 

involucradas en las respuestas de defensa de las plantas, ya sea en la transducción de señales o 

en actividades antimicrobianas directas (Yang et al., 2.017). La documentación respecto a la 

importancia de la vía de la lipoxigenasa en la defensa de las plantas es vasta (Li et al., 2.016). 

En papa, la inhibición de la lipoxigenasa suprime la resistencia frente al tizón tardío, promo-

viendo la propagación de la enfermedad (Dzhavakhiya et al., 2.007). En arroz, la expresión del 

gen de la lipoxigenasa se incrementó luego de la infección con el patógeno del tizón del arroz 

(Magnaporthe grisea). La expresión de dicho gen comenzó en el mismo momento que el pató-

geno penetró el tejido foliar (Peng et al., 1.994). De acuerdo con Woldemariam y colaboradores 

(2.018) las lipoxigenasas están vinculadas a la defensa contra las larvas de Spodoptera exigua 

en maíz. La defensa puede ser ejercida mediante cambios ya sea en la producción de metabolitos 

tóxicos o en la señalización de defensa de la planta. Por otra parte, Christensen y colaboradores 

(2.014) demostraron que LOX 9 es necesaria para montar una defensa efectiva mediada por 

jasmonato contra Fusarium verticillioides en maíz. Según los autores, las oxilipinas derivadas 

de la vía LOX 9 presentan propiedades químicas con actividad antimicrobiana. 

El gen GRMZM2G037683 o lug5 (relacionado con 5-leunig) codifica para la proteína regu-

ladora de la transcripción gro/tup1. Esta familia de proteínas actúa como corepresor general en 

diversas vías biológicas tales como la respuesta hormonal, la respuesta a estrés biótico y abió-

tico, además de numerosas vías de desarrollo, por ejemplo, en la transición floral y el desarrollo 

de hojas y flores. Por otra parte, existe numerosa evidencia de la participación de gro/tup1 en la 

señalización de ácido jasmónico y jasmonil-isoleucina a través de la interacción con proteínas 

adaptadoras específicas (Causier et al., 2.012, Pauwels et al., 2.010). Al igual que el ácido jas-
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mónico, la hormona jasmonil-isoleucina regula una amplia gama de procesos de defensa y desa-

rrollo de las plantas. Li y colaboradores (2.016) identificaron 11 genes que codifican para core-

presores de la familia gro/tup1 en maíz. 

El gen GRMZM2G345667 o phm5822 codifica para la proteína de unión de repetición pen-

tatricopeptídica (PPR) (Tabla 17). Es interesante destacar que las PPR constituyen junto con los 

sitios de unión a nucleótidos con repeticiones ricas en leucina (NBS-LRR) y las proteínas trans-

membrana con repeticiones ricas en leucina (TM-LRR) análogos de genes de resistencia (RGA) 

(Sekhwal et al., 2.015). Por su parte, el SNP PZA02081-1, asociado significativamente a REN, 

mostró homología significativa con el gen GRMZM2G372074 que transcribe para una proteína 

de almacenamiento en semilla y transferencia de lípidos que podría estar vinculada con el ren-

dimiento (Tabla 17). 

El análisis comparativo de secuencias mediante BLAST debería también involucrar el aná-

lisis exhaustivo de toda la región, es decir, no sólo las secuencias de SNP asociados significati-

vamente a ambos caracteres sino también los intervalos entre dichos marcadores. Se debe tener 

presente que los caracteres analizados presentan herencia compleja, por lo que es improbable 

que una única proteína explique por sí sola el mecanismo que confiere resistencia a MRC o que 

incremente el rendimiento por lo que sería esperable que un mayor número de proteínas se en-

cuentren vinculadas con la expresión fenotípica de dichos caracteres. 

Tabla 17. Anotación funcional de secuencias de marcadores moleculares asociados significativamente a 

los caracteres índice de severidad de la enfermedad (ISE) y rendimiento en grano (REN). 

SNP Cr Bin cM ISE REN Gen (Pfam) Anotación funcional 

PZA00680-3 2 2.01 0,0 *** * GRMZM2G049495 
(PF12796, PF00887) 

Proteína con dominio de unión a 
Acil-CoA. Transporte intracelu-
lar de esteres Acil-CoA. 

PZA00365.2 2 2.01 0,0 *** * GRMZM2G051917 
(PF04515) 

Proteína de la familia de trans-

portadores de colina de mem-
brana plasmática. 

PZA00525-17 2 2.01 5,7 *** * GRMZM2G009994 
(PF08737) 

Proteína Rgp1 de la membrana 

del complejo de Golgi. Factor 

de intercambio de nucleótido de 
guanina. 
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Tabla 17 (continuación). 

SNP Cr Bin cM ISE REN Gen (Pfam) Anotación funcional 

PZA00902-1 2 2.01 6,8 *** * GRMZM2G070389 
(PF04051) 

Componente de partícula de 

proteína de transporte (TRAPP). 

Regulación del transporte vesi-

cular retículo endoplasmático-
complejo de Golgi. 

PZA01211-1 2 2.01 10,0 *** * GRMZM2G061745 
(PF01398, PF13012) 

Proteína de membrana mitocon-
drial. Regulación del manteni-

miento de la estructura y fun-
ción mitocondrial. 

PZA00172.12 2 2.01 11,5 *** * GRMZM2G040095 
(PF00305) 

Proteína de la familia de las li-

poxigenasas. Regulación de di-

versos aspectos de la fisiología 
vegetal en los que se incluyen el 

crecimiento y el desarrollo, la 

resistencia a plagas, la senescen-
cia y la respuesta a heridas. 

Junto con hidroperóxido liasas 

son responsables de diversas 
fragancias y otros componentes 

de señalización (Vick and Zim-
merman, 1.987). 

PZA00613.22 2 2.01 11,5 *** * AC210003.2_FG015 
 

PZA02208-1 2 2.02 17,8 * ** GRMZM5G882708 
(PF00892) 

Proteína con dominio EamA. 
Supuesto transportador integral 
de membrana. 

PZA02081-1 2 2.02 18,3 * ** GRMZM2G372074 
(PF14547) 

Proteína de almacenamiento en 

semilla de la superfamilia de al-

búminas 2S. Transferencia de 
lípidos, inhibidor funcional. 

PZA01935-10 2 2.02 19,5 * ** GRMZM2G305007 
(PF03109) 

Proteína de la superfamilia de 
las protein quinasas. 

PZB00901-3 2 2.02 27,6 * ** GRMZM2G080054 
(PF00010) 

Proteína con dominio hélice-bu-

cle-hélice de unión a ADN. Fac-
tor de transcripción, regulación 

del desarrollo y del metabo-
lismo celular. 

PZA02272-3 2 2.02 28,2 * ** GRMZM2G008060 
(PF13414) 

Proteína con dominio de repeti-
ción tetratricopeptídica (TPR). 
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Tabla 17 (continuación). 

SNP Cr Bin cM ISE REN Gen (Pfam) Anotación funcional 

       Supuestamente involucrada en 
la edición del ARN. 

PZA00108-4 2 2.02 38,6 **  GRMZM2G031981 
(PF00646) 

Proteína F-box. Mediación de la 
interacción proteína-proteína. 

Proteína asociada con funciones 

celulares como transducción de 
señales y regulación del ciclo 

celular. Involucrada también en 

el crecimiento y el desarrollo 
vegetativo y reproductivo. En 

tabaco y tomate, una vez reco-

nocido el patógeno, la proteína 

F-box ACRE189/ACIF1 puede 
regular la muerte y la defensa 

celular (van den Burg et al., 
2008). 

PZA02680-1 2 2.06 125,9  ** GRMZM2G001297 

(PF08028, PF02771, 
PF02770, PF01636) 

Acil-CoA deshidrogenasa. 

PZA02471-5 2 2.06 127,3  ** GRMZM2G097277 
(PF06964) 

Enzima alfa-L-arabinofuranosi-

dasa. Cataliza la hidrólisis de 
enlaces alfa-L-arabinofuranó-

sido no reductores terminales en 
alfa-L-arabinósidos. 

PZA03054-5 3 3.04 54,7 ** 
 

GRMZM2G049672 
(PF13176) 

Repetición tetratricopeptídica 

(TPR), motivo estructural de 
proteína. Regulación de la inter-

acción proteína–proteína y de la 

formación de complejos multi-
proteicos. 

PZA01473-1 3 3.04 54,8 **  GRMZM2G081719 
(PF04185) 

Proteína de la familia de las fos-
foestearasas. 

zb21-1 3 3.04 55,5 **  GRMZM2G069208 
(PF04845) 

Proteína PurA de unión a ARN 
y ADN de cadena simple. 

PHM15899-9 3 3.04 56,0 **  GRMZM2G003883 
(PF02887, PF00224) 

Proteína de la familia de las pi-
ruvato quinasas. 

PZA00279-2 3 3.04 56,9 **  GRMZM2G111593 
(PF13418, PF13415) 

Proteína con motivo kelch. 
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Tabla 17 (continuación). 

SNP Cr Bin cM ISE REN Gen (Pfam) Anotación funcional 

PZA01447-1 3 3.04 57,1 **  GRMZM2G087741 

(PF03789, PF05920, 
PF03790, PF03791) 

Proteína con dominio homeo-
box. 

PZA00509-1 3 3.04 57,7 **  GRMZM2G037683 
(PF00400) 

Repetición WD40, motivo es-

tructural de proteína. Transduc-

ción de señales y regulación de 
la transcripción para el control 

del ciclo celular, autofagia y 

apoptosis. Regulación de la for-
mación de complejos multipro-
teicos. 

PZA02134-3 3 3.04 58,0 **  GRMZM2G031568 
(PF03982) 

Enzima diacilglicerol transfe-
rasa. Síntesis de triglicéridos. 

PZA00707.9 3 3.04 58,9 **  GRMZM2G069886 
(PF02135, PF08214) 

Enzima histona acetiltransfe-
rasa. Involucrada en procesos 

celulares como la transcripción, 

reparación de ADN y ensamble 
de la cromatina. 

PZA02619-1 3 3.04 59,7 **  GRMZM2G073750 

(PF02309, PF02362, 
PF06507) 

Factor de transcripción de res-
puesta a auxina. 

PZA03198-3 3 3.04 60,5 **  GRMZM2G160840 
(PF00249) 

Factor de transcripción de la fa-
milia Myb con dominio de 
unión a ADN. 

PZA00920-1 3 3.04 64,1 **  GRMZM2G179465 
 

PZB02044.1 3 3.04 65,4 **  GRMZM6G980248 
 

PHM1959-26 3 3.05 79,3 **  GRMZM2G080917 
(PF00628, PF12165) 

Proteína con dominio PHD de-

dos de zinc. Regulación génica 
mediada por cromatina. 

PZA02665-2 3 3.08 132,8 
 

** GRMZM2G156158 
(PF04851, PF00271) 

Helicasa DEAD/DEAH con do-
minio C-terminal conservado. 

Entre los Fijivirus que infectan al maíz el virus del enanismo estriado de negro del arroz 

(RBSDV), causante del enanismo rugoso del maíz en China, es uno de la mejores estudiados. 

El análisis transcriptómico en estadio V3 de líneas de maíz sanas e infectadas con el virus 

RBSDV permitió detectar un total de 28 y 1085 genes expresados diferencialmente después de 
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1,5 y 3,0 días posteriores a la inoculación artificial, respectivamente. El análisis de las secuen-

cias confirmó la expresión diferencial de genes relacionados con la síntesis de la pared celular 

y con cloroplastos como también de genes relacionados con la resistencia a enfermedades y a la 

respuesta al estrés (Zhou et al., 2.016). Por su parte, el análisis proteómico de hojas infectadas 

con el virus RBSDV mostró respuestas muy complejas que implicaron cambios significativos 

en la expresión de 123 proteínas de gran diversidad funcional, así como de moléculas defensivas 

y de señalización. El estudio permitió detectar el incremento de enzimas reguladoras del estrés 

oxidativo (peroxidasa 39, ascorbato peroxidasa citosólica APx2 y catalasa isoenzima 3), lipoxi-

genasas y proteínas de unión a guanosina trifosfato (GTP) que modulan la defensa a distancia. 

Además, se observó el incremento de la enzima UDP-glucosiltransferasa BX9 que cataliza la 

inactivación de fitotoxinas (benzoxazinoides) relacionadas en la defensa contra herbívoros, hon-

gos y bacterias y, muy posiblemente, implicadas en la defensa contra el virus RBSDV (Pecha-

nova y Pechan, 2.015). Sobre esta base se podría plantear una hipótesis respecto a los genes 

vinculados a resistencia a MRC mediante un estudio transcriptómico y proteómico en líneas 

infectadas y no infectadas con MRCV para esclarecer los mecanismos de resistencia presentes 

en las líneas implicadas. 

4.7. Alcances y perspectivas futuras 

Las enfermedades virales son responsables, en términos de cantidad y calidad, de enormes 

pérdidas en la producción agrícola. Las pérdidas en el rendimiento no solo se traducen en un 

impacto severo en la economía sino también en una seria amenaza a la seguridad alimentaria. 

Por esta razón, la adopción de estrategias para el manejo de enfermedades de origen viral resulta 

de vital importancia para la producción agrícola a nivel global (Nicaise, 2.014). Las medidas 

tendientes a la destrucción de las plantas infectadas y el control de los organismos vectores 

mediante la aplicación de insecticidas no resultan ambientalmente sustentables. El adelanto de 

la fecha de siembra, la utilización de insecticidas curasemillas, el manejo adecuado del cultivo 

y el uso de materiales tolerantes son estrategias destinadas a reducir la incidencia y la severidad 

de la enfermedad e incrementar consecuentemente el rendimiento (March et al., 1.998, 2.002; 

Di Renzo et al., 2.004). Entre ellas, la utilización de genotipos resistentes representa una estra-
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tegia eficaz y sostenible para el control de enfermedades de etiología viral. A pesar de las ven-

tajas de la resistencia genética, se estima que una proporción reducida de la variabilidad genética 

disponible ha sido utilizada en este sentido (Nicaise, 2.014). 

La variabilidad genética constituye la materia prima del mejoramiento genético. La domes-

ticación y el mejoramiento genético han tenido profundas implicancias en la base genética de 

los cultivos. La utilización de un número limitado de probadores y la reutilización de genotipos 

superiores, entre otras, son prácticas corrientes de los programas de mejoramiento que tienden 

a erosionar la variabilidad genética. La domesticación y el mejoramiento genético del maíz, 

particularmente el maíz templado, derivaron en un severo cuello de botella (Warburton et al., 

2.017; Flint-Garcia, 2.013; van de Wouw et al., 2.010). A pesar de las ventajas de las herra-

mientas de edición genómica recientemente disponibles, la solución más rentable y efectiva para 

la expansión de la base genética del maíz templado la constituye el uso de germoplasma silves-

tre. Las razas nativas y los parientes silvestres del maíz representan un capital de recursos gené-

ticos de fácil introgresión y expresión en el fondo genético del maíz cultivado. No obstante las 

ventajas que ofrece esta fuente de diversidad genética así como los distintos estudios que con-

firman la disponibilidad de variaciones genéticas útiles y el enorme potencial genético para el 

mejoramiento del rendimiento y el estrés biótico y abiótico (Casas Salas et al., 2.001), ningún 

híbrido comercial de maíz templado actualmente disponible contiene diversidad genética deri-

vada del uso de esta fuente de recursos genéticos (Warburton et al., 2.017). Existen diversas 

razones de su limitada utilización. El principal desafío lo constituye el arrastre por ligamiento 

de caracteres no deseados. De esta manera, en el contexto de un mercado altamente competitivo 

como el del maíz con una gran demanda de híbridos de alto rendimiento, la introgresión de 

alelos de efecto negativo reduce la ganancia genética requiriendo muchas generaciones para la 

eliminación de dichos alelos y para la detección y selección de recombinantes con un compor-

tamiento fenotípico superior. Sin embargo, el retrocruzamiento asistido por marcadores mole-

culares permite reducir el arrastre por ligamiento así como el número de retrocruzas y las gene-

raciones necesarias para alcanzar la homocigosis (Warburton et al., 2.017). 

La colección de líneas de introgresión brinda una gran diversidad alélica y un excelente 

marco de referencia para el estudio de la expresión de la variabilidad del teosinte sobre el fondo 

genético de maíz cultivado. La carencia de este tipo de materiales puede ofrecer otra explicación 
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del limitado uso de este tipo de recursos genéticos en programas de mejoramiento genético 

(Warburton et al., 2.017). A diferencia de otros tipos de poblaciones de mapeo, las NIL permiten 

la detección y la validación de los efectos de QTL y la creación de poblaciones de mapeo fino. 

De esta manera, las regiones cromosómicas para el carácter de interés se evalúan desde su de-

tección inicial hasta el mapeo fino utilizando la misma fuente de germoplasma. Además, las 

NIL facilitan la introgresión de la variación alélica directamente sobre el germoplasma de la 

línea élite. (Liu et al., 2.016a). 

Distintos estudios detectaron regiones cromosómicas con efectos significativos sobre la to-

lerancia a mal de Río Cuarto (Bonamico et al., 2.012; Di Renzo y Bonamico, 2.013; Di Renzo 

et al. 2.004; Kreff, 2.010; Kreff et al., 2.006; Rossi et al., 2.015). Dichos estudios utilizaron 

como modelo de análisis el germoplasma del maíz templado. Al igual que dichos estudios, el 

presente trabajo señala la presencia de regiones genómicas de efecto significativo sobre el ren-

dimiento y la tolerancia a mal de Río Cuarto. Sin embargo, a diferencia de todas las investiga-

ciones precedentes, este estudio utilizó un modelo de nula exploración: el germoplasma silves-

tre, particularmente el ancestro del maíz cultivado, Zea mays spp. parviglumis. El interés de este 

estudio radica en la fuente de resistencia utilizada para la realización del análisis. No existe 

bibliografía que cite QTL asociados a tolerancia a mal de Río Cuarto en materiales derivados 

de germoplasma silvestre. 

Aunque se observaron algunas discrepancias respecto a la localización de los QTL detecta-

dos en maíz, las regiones cromosómicas detectadas en materiales derivados del cruzamiento 

entre maíz y teosinte coinciden o se localizan en cercanías de QTL reportados previamente 

(Kreff, 2.010). Los QTL detectados en la presente investigación se ubicaron en distintas posi-

ciones de los cromosomas dos y tres. En general, los marcadores asociados a dichos QTL se 

agruparon en intervalos de 10 cM de longitud aproximadamente. Los SNP asociados a ISE y 

REN explicaron, en promedio, el 45 y el 12 % de la varianza fenotípica, respectivamente. Sin 

embargo, el modelo constituido por más de un marcador explicó el 66 y el 36 % de la variación 

fenotípica para tolerancia a MRC y rendimiento, respectivamente. Si bien los resultados obte-

nidos en el presente estudio son promisorios, los QTL detectados en la colección de líneas de 

introgresión de teosinte, ausentes en el germoplasma de maíz, constituyen nuevos loci poten-

cialmente útiles para su uso en mejoramiento genético para tolerancia a MRC. 
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Los resultados del presente estudio aportan información respecto de los QTL asociados a 

rendimiento y a tolerancia a mal de Río Cuarto. Para la utilización de dichas regiones cromosó-

micas en proyectos de selección asistida por marcadores moleculares (MAS) se requiere de la 

validación de los resultados de la presente investigación. Por un lado, la posición de los QTL 

detectados debería confirmarse colectando nuevos datos fenotípicos de modo de ponderar el 

efecto de los posibles errores (escapes) que pudieran haberse dado en las categorizaciones fe-

notípicas frente a la enfermedad. Para esto debería asegurarse una densidad de insecto vector 

óptima de manera que la presión del virus sea la correcta. Asimismo, sería deseable explorar 

otros ambientes de manera de evaluar su efecto en relación al componente genético en la expre-

sión del QTL. De esta manera, se podría confirmar si las NIL Z536 y Z058, que fueron las 

isolíneas de mejor comportamiento frente a mal de Río Cuarto, pueden utilizarse como fuentes 

de resistencia genética. Una vez confirmada la performance de dichos genotipos frente a la vi-

rosis sería recomendable la realización de nuevos cruzamientos entre Z536 y Z058 no sólo con 

B73 sino también con otros fondos genéticos para la creación de distintos tipos de poblaciones 

segregantes: F2, F2:3, retrocruzas, líneas endocriadas recombinantes, poblaciones de dobles ha-

ploides y poblaciones de mapeo por asociación. En este sentido, el análisis de la población de 

928 NIL, a partir de la cual derivó la colección de líneas de introgresión del presente estudio, 

no sólo constituye una estrategia de validación alternativa sino un recurso para la detección de 

recombinaciones en las regiones cromosómicas asociadas con el rendimiento y la tolerancia a 

MRC con el fin de estrechar dichos intervalos dada su longitud promedio (11,4 cM). También, 

el análisis de una colección de cultivares y líneas de germoplasma de élite puede ser utilizada 

para la validación de la asociación QTL-marcador. Los estudios de validación no sólo deben 

estar orientados a confirmar las regiones asociadas a ISE y REN sino también a precisar dichas 

regiones a los efectos de reducir la frecuencia de aparición de recombinantes entre el QTL y el 

marcador y estrechar la región que contiene el QTL a fin de evitar el arrastre por ligamiento de 

loci no deseados presentes en el germoplasma silvestre. De esta manera, una vez identificados 

los marcadores ligados al QTL, dichas estrategias implicarán la creación de grandes poblaciones 

de mapeo y la caracterización genotípica mediante la utilización de una alta densidad de marca-

dores moleculares, fundamentalmente en la región ligada al QTL. Dichas estrategias combina-

das con estudios complementarios tales como análisis de secuenciación genómica y patrones 

transcripcionales y de expresión proteica, permitirán el aislamiento y la clonación del gen de 
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interés conduciendo a precisar la región a introgresar y minimizar el impacto sobre la ganancia 

genética derivado del efecto de arrastre por ligamiento. 

Aunque las estrategias citadas están orientadas en precisar y minimizar los efectos negativos 

de la introgresión de los genes detectados en el maíz cultivado, derivado del uso directo del 

germoplasma silvestre como fuente de resistencia, dichas estrategias son también útiles para el 

uso indirecto de esta fuente de variación. Es decir, la información de secuencia puede ser utili-

zada para la búsqueda de la misma región en materiales genéticamente más cercanos a la línea 

receptora. Por el contrario, la información de secuencia puede ser utilizada para la implementa-

ción de herramientas de edición genómica si dicha región no existe en una fuente de germo-

plasma estrechamente relacionada. Ambas estrategias eliminan de plano los efectos adversos 

del arrastre por ligamiento (Warburton et al., 2.017). 

La selección asistida por marcadores moleculares (MAS) es una herramienta económica, 

rápida, confiable y precisa para la selección de caracteres de importancia agronómica. Estudios 

adicionales permitirían utilizar estos QTL en selección y retrocruzamiento asistido por marca-

dores moleculares. Su implementación aumentaría la eficiencia de los programas de mejora-

miento genético para resistencia a MRC. Además, la utilización de esta fuente de resistencia a 

la enfermedad expandiría la variabilidad genética del maíz cultivado. Dicha herramienta cons-

tituye un complemento del mejoramiento genético convencional superando algunas limitaciones 

de ésta. Entre ellas, el sesgo subjetivo de la caracterización fenotípica. También, la utilización 

de herramientas moleculares en programas de mejoramiento aceleraría el ciclo de cría y, de esta 

manera, el incremento de la ganancia genética por unidad de tiempo. Su implementación esti-

mularía la aparición rápida de híbridos adaptados a la enfermedad para un mercado ávido de 

respuestas, demandante y altamente competitivo. 
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CAPÍTULO 5: CONCLUSIONES 

El análisis por marcador individual permitió detectar, en distintas posiciones de los cromo-

somas 2 y 3, 10 y 23 marcadores SNP asociados significativamente (p<0,01) con la variación 

observada en los caracteres REN e ISE, respectivamente. 

Los marcadores asociados a ISE y REN explicaron, en promedio, el 45 y el 12 % de la 

variación fenotípica, respectivamente. El SNP PZA00525-17 (cromosoma 2, posición 5,7 cM) 

explicó el 56 % de la variabilidad fenotípica del ISE. El modelo constituido por los marcadores 

PZA00525-17 y PZA03198-3 explicó el 66 % de la varianza fenotípica total de dicho carácter. 

Respecto a REN, el modelo constituido por los marcadores PZA02081-1, PZA02680-1, 

PZA02471-5, PZA02727-1 y PZA02665-2 explicó el 36 % de la varianza fenotípica total. 

La heredabilidad del ISE en el ambiente LA11 fue alta (H2 = 63,8). La componente de va-

rianza genética representó alrededor del 44 % de la variabilidad observada en dicho ambiente. 

La componente de varianza genética del carácter REN constituyó el 55 % de la variabilidad total 

observada en el ambiente RC11. De esta manera, la heredabilidad del carácter REN fue alta 

(H2 = 68,9). 
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