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RESUMEN 

ANALISIS DE LOS COMPONENTES DE LA RESISTENCIA DE 

ENROYAMIENTO LENTO A LA ROYA DE LA HOJA DEL TRIGO 

(Puccinia triticina Eriks.) 

Con el fin de evaluar los componentes de la resistencia de enroyamiento Iento y 

determinar el area bajo la curva del progreso de la enfermedad a Puccinia triticina, se 

evaluaron veinte genotipos de trigo harinero con la raza fisiol6gica MCJ/SP. Se midi6 el 

periodo de latencia, tamafio y numero de pustulas en plantula en camara de crecimiento 

y planta adulta en invemadero, y el porcentaje de infecci6n en planta adulta en campo. 

Los resultados indicaron que el componente de resistencia que mas defini6 el 

enroyamiento Iento fue el numero de pustulas. Algunos genotipos evaluados presentaron 

diferente respuesta a la enfermedad en las tres pruebas, observandose que es mas 

efectivo evaluar material con resistencia de enroyamiento Iento en condiciones de 

campo. Entre los genotipos evaluados, Kakatsi y Kuruku fueron los mas resistentes y 

presentaron un periodo de latencia mas prolongado, tamafio y numero menor de 

pustulas, progreso de la enfermedad mas Iento, area bajo la curva mas baja y porcentaje 

de infecci6n final mas pequefio, teniendo un nivel de infecci6n cercano a la inmunidad. 

Salamanca 75 aun cuando posee el gen Lr34, el nivel de infecci6n alcanzada (75 %), 

pone de manifiesto que la protecci6n que confiere este gen cuando se encuentra solo 

comercialmente no es aceptable. 

Palabras-clave: Triticum aestivum, periodo de latencia, tamafio de pustula, numero de 

pustulas, area bajo la curva del progreso de la enfermedad. 
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ABSTRACT 

ANALYSIS OF THE SLOW RUSTING RESISTANCE COMPONENTS TO 

LEAF RUST IN WHEAT (Puccinia triticina Eriks.) 

In order to determine the slow rusting resistance components and to estimate the area 

under the disease progress curve of the wheat leaf rust disease caused by Puccinia 

triticina E. , 20 bread wheat genotypes were tested against MCJ/SP rust race. Latency 

period, size and pustule number was measured at seedling in the growth chamber and in 

adult plants under greenhouse conditions as well as the percent infection in the field. 

Results showed that the component clearly defined the slow rusting resistance was the 

number of pustules. Some genotypes evaluated showed differential response under the 

three test conditions, concluding that there is not substitution for the field test. Kakatsi 

and Kuruku were the most resistant genotypes and showed longer latency period, 

smaller and less pustules and a very low disease severity in the field near immunity; 

therefore, smaller area under the disease progress curve. Salamanca 75, although carries 

Lr34 reached 75% disease severity. This indicated that the protection Lr34 confers 

when alone is not enough in a variety growing commercially. 

Key words: Triticum aestivum, latency period, pustule size, pustule number, area under 
the disease progress curve. 
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I. INTRODUCCION 

El trigo es originario del oriente medio y fue introducido a Mexico por los espanoles 

durante la conquista (Villasenor y Espitia, 2000b ). Es un alimento muy importante, 

como fuente de carbohidratos, protefnas, vitaminas y minerales. Crece en ambientes 

templados, aridos o semiaridos, desde el nivel del mar hasta alturas arriba de los 3000 

msnm (SARH, 1992). A nivel mundial es el cereal cultivado mas importante, ya que 

para el ano 1998 la superficie sembrada fue de 225.8 millones de hectareas, en el 

periodo 1980-98 el promedio de superficie cosechada fue de 227.19 mill ones de 

toneladas, la producci6n promedio en el periodo 1991-98 fue de 563.17 millones de 

toneladas y el rendirniento promedio en el periodo 1991-98 fue de 2.51 toneladas por 

hectarea (FIRA, 2000). El trigo se siembra aproximadamente en 75 paises y en el 

mercado nacional participan 121 pafses. La producci6n mundial supera los 579 millones 

de toneladas y sobresalen 25 pafses en cuanto al volumen de producci6n, ya que les 

permite cubrir su demanda intema y exportar cerca de 90 millones de toneladas 

(Villasenor, 2000). 

Despues del mafz, el trigo es el segundo alimento basico de la poblaci6n mexicana, en 

Mexico en el ano 2001 la superficie sembrada fue de 574,188 hectareas, la superficie 

cosechada de 33,535 hectareas y la producci6n de 119,480 toneladas. Las tendencias 

para el 2002 en superficie sembrada es de 556,909 hectareas, superficie cosechada 

56,921 hectareas y la producci6n 289,463 toneladas (An6nimo 1). En Mexico el 90% del 

trigo se produce en el ciclo Otono-Inviemo en condiciones de riego, principalmente en 

el Noroeste y El Bajfo. En Sonora el incremento en rendimiento en los ultimos 5 anos 



fue cerca de 200 kg/ha, en Guanajuato en condiciones de riego por gravedad el 

incremento fue cerca de 900 kg y en riego por bombeo el rendimiento fue descendente 

(FIRA, 2000). El trigo es el cultivo mas importante en el Sur de Sonora, donde durante 

el cido 2000-01 se sembraron 210,345 ha (Alvarez et al., 2001). La producci6n de trigo 

se ve limitada por facto res bi6ticos (plagas, enfermedades y malezas) y abi6ticos 

(humedad relativa, temperatura, precipitaci6n irregular, deficiencias nutricionales, etc.), 

que reducen la rentabilidad del cereal (Villasenor y Espitia, 2000a). 

Las enfermedades causadas por bongos del genero Pucccinia son la principal limitante 

en la producci6n del trigo en el mundo, ya que han causado perdidas considerables 

durante siglos. El control mas efectivo y econ6mico ha sido el uso de variedades 

geneticamente resistentes. El trigo es atacado en dimas calidos por la roya del tallo 

(Puccinia graminis f.sp. tritici), en zonas mas frfas por roya lineal (Puccinia striiformis 

f.sp. tritici) y en dimas templados por la roya de la hoja (Puccinia triticina) (Huerta­

Espino y Singh, 2000). La roya de la hoja es lamas diseminada y destructiva en Mexico, 

ya que causa grandes perdidas en rendirniento; un ejemplo de esto fue en el cido 

agrfcola 197 6-77, cuando ocurri6 la epidemia de P. triticina en el sur de Sonora, 

afectando a la variedad Jupateco 73 , que se sembr6 en un 75% de la superficie de la 

region (Dubin y Torres, 1981), mientras que en el cido agrfcola 2000-01 se dio otra 

epidemia en trigos duros que basta entonces eran inmunes (Figueroa et al., 2001). 

La resistencia de enroyamiento lento se caracteriza por una incidencia moderada de la 

enfermedad en el estado de plantula y un desarrollo lento en la planta adulta, dando 

bajos porcentajes de infecci6n al final del cido del cultivo. Como la resistencia 
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especffica solo confiere proteccion a las plantas contra enfermedades por poco tiempo, 

se han buscado otras altemativas, como el generar variedades con resistencia de 

enroyamiento Iento a P. triticina. Para incorporar dicha resistencia a las variedades en 

proceso de mejorarniento genetico, se necesita informacion de su identificacion bajo 

condiciones de invemadero y campo, niveles alcanzados en las escalas medidas, formas 

de herencia y del manejo en el mejorarniento de variedades (Singh et al., 2001a). 

Considerando la importancia que la roya de la hoja ha adquirido en los ultimos afios en 

Mexico, se realizo el presente estudio con el objeto de analizar los componentes de la 

resistencia de enroyamiento lento en 20 genotipos de trigo harinero (Triticum aestivum 

L.) a traves de la determinacion del periodo de latencia, tamafio y numero de pustulas 

bajo condiciones de camara de crecimiento e invemadero, en plantula y planta adulta, 

respectivamente, y determinar el area bajo la curva del progreso de la enfermedad de los 

mismos genotipos bajo condiciones de campo, en planta adulta. 
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II. REVISION DE LITERA TURA 

2.1. El pat6geno 

El hongo causante de la enfermedad pertenece a la clase Basidiomycetes, subclase 

Heterobasidiomycetidae, orden Uredinales, familia Pucciniaceae, genero y especie 

Puccinia triticina (SARH, 1992; Romero, 1993; Chester, 1946). 

El agente causal de la roya de la hoja del trigo se ha conocido con varios nombres. 

Primero se le conoci6 como Puccinia triticina Eriks. por Jacob Eriksson en 1989, fue el 

nombre mas usado en el mundo hasta 1932; luego Mains en 1932 dijo que P. rubigo­

vera habfa sido usado por Winter en 1882, entonces, de 1932-56 este fue el nombre de la 

roya de la hoja del trigo (Huerta-Espino y Singh, 2000). Cummins y Caldwell (1956) 

dijeron que P. recondita Rob. Ex. Desm. era el nombre mas antiguo para designar al 

causante de la roya de la hoja del centeno, trigo y otros zacates. P. recondita se us6 para 

denominar ala roya de la hoja del centeno y se afiadi6 la formae specialis (f.sp.) tritici 

para referirse a la roya de la hoja del trigo. Actualmente hay evidencias para designar a 

Puccinia triticina Eriks. como el agente causal de la roya de la hoja del trigo harinero 

(Triticum aestivum L.) y dos subgrupos del trigo duro (T. turgidum sp. durum y sp. 

dicoccoides) y triticale (Triticosecale wittmack) (Huerta-Espino y Singh, 2000). La roya 

de estos grupos tiene de hospedante alterno a Thalictrum speciosissimum (familia 

Ranunculaceae) y la roya de la hoja del centeno (Puccinia recondita f. sp. recondita o P. 

recondita Rob, Ex. Desm.) tiene de hospedante alterno a Lycopsis arvensis y Anchusa 

undulata (familia Boraginaceae). La roya de la hoja del centeno no ataca a ningun 
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miembro que tenga de hospedante altemo a Thalictrum y a especies del genero Triticum 

(Anikster et al., 1997). 

2.1.1. Origen 

P. triticina es muy especializa en trigo, lo que implica una antigua asociaci6n del hongo 

y el hospedante, y debido a que el trigo es comparativamente recien liberado de su Iugar 

de origen, el origen de este hongo se debe buscar en el Iugar de origen del trigo. La 

"Cyclopedia de horticultura" y "Hortus" indican que es originario del Meditemineo y 

Asia Occidental. Komicke y Werner en 1885 indicaron que su origen es el 

Meditemineo-Oeste de Asia, area vinculada por el Mar Caspian, el Caucaso, el 

Meditemineo y el Mar Egeo y el Golfo Persico. De esta region se esparce a1 norte, 

llegando a Alemania por Roma y a Noruega en el siglo Izth. En 1528 un esclavo 

encontr6 tres granos de trigo en un embarque de arroz de Espana a "Nueva Espana", esto 

represent6 la primer introducci6n de trigo en el Nuevo Mundo. El trigo invadi6 Estados 

Unidos en 1602 y el Valle del Mississippi en 1718 (Chester, 1946). 

El Iugar de origen de los hospedantes susceptibles Thalictrum e /sopyrum, es alguna 

parte de Asia. Jackson y Mains en 1921 b encontraron especies Estadounidenses de 

Thalictrum resistentes a P. triticina, y a las especies susceptibles T. flavum (nativa de 

Europa, Asia Occidental y Asia Menor) y T. delavayi (nativa de China Occidental: 

montanas del Tibet y Chino Turkestan). Si el origen de P. triticina es donde se 

distribuyen estas dos especies, entonces el sudoeste de Asia serfa ellugar de origen del 

hongo, lo cual coincide con ellugar de origen del trigo (Chester, 1946). 
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2.1.2. lmportancia 

La difusion de Ia enfermedad puede ser muy nipida si las condiciones ambientales son 

favorables, especialmente Ia formacion de rocfo y temperaturas entre los 12 y 20° C. 

Tiene gran habilidad para mutar y tiene mecanismos eficientes de dispersion aerea de un 

campo a otro para desplazarse a gran des distancias ( constante diseminacion de mas as de 

urediniosporas entre zonas trigueras del noreste de Mexico y provincias de las praderas 

de Canada, venciendo distancias cercas de 4,000 km) (Rajaram y Campos, 1974; Sartori, 

1975) y para multiplicarse rapidamente (Singh et al., 2001a); un solo uredinio produce 

3,000 esporas al dfa, despues del perfodo de latencia de 7-10 dfas. Si Ia produccion de 

urediniosporas no disminuye y hay un perfodo de 10 dfas entre Ia infeccion y Ia 

esporulacion, un uredinio provocarfa cerca de 1000 lesiones en 11 dfas, 1,000,000 en 21 

dfas y 2,000,000 despues de 22 dfas, esto indica el tipo de epidemia que presenta Ia 

enfermedad (Chester, 1946; Stubbs et al., 1986). 

La vulnerabilidad de los genotipos sembrados tuvo epifitias periodicas basta 1960, la 

manipulacion genetica de genes de resistencia en los ultimos 40 afios ha dado estabilidad 

de Ia resistencia de buena a parcialmente buena, razon por Ia cual las variedades 

resistentes son el metodo de control mas eficiente de Ia enfermedad, lo que no significa 

un costo adicional a los productores y no causa deterioro al ambiente (Singh et al., 

2001 a). Por varios afios los mejoradores de trigo en Mexico han usado fuentes de 

resistencia especffica para desarrollar variedades resistentes a P. triticina; sin embargo, 

dichas variedades solo han permanecido en explotacion comercial extensiva de 3-5 afios, 

ya que el bongo desarrolla nuevas formas de virulencia que causan considerables 
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perdidas en la producci6n de trigo (CIMMYT, 1977; Huerta-Espino, 1985). Cuando se 

siembra una variedad susceptible lo mas probable es que se presente P. triticina, 

llegando a niveles epiffticos severos dependiendo del afio y de la variedad sembrada 

(Huerta-Espino y Singh, 2000). 

Un grado intense de roya puede detener el desarrollo de la planta e incluso matarla, al 

reducir la superficie de fotosfntesis y causar perdidas de nutrimentos y agua; la 

reducci6n de la fotosfntesis debilita el sistema radical y provoca arrugamiento en los 

granos. Las perdidas en el rendirniento del grano se atribuyen a la menor formaci6n de 

florecillas (Roelfs, 1978). Aunque la enfermedad rara vez causa el 100% de perdidas; 

ataques severos en etapas iniciales del cultivo pueden reducir el rendimiento del grano 

en un 70% y durante el grano en estado de masa reducen el rendimiento en un 10% 

(SARH, 1992). 

2.1.3. Hospedantes 

P. triticina ataca al trigo, sus antepasados inmediatos y al triticale. 

Hospedante alterno. El hospedante es Thalictrum speciosissimum, que pertenece a la 

familia Ranunculaceae; en este hospedante el bongo produce sus gametes sexuales 

(picniosporas e hifas receptivas). El hospedante altemo es importante en la 

recombinaci6n de los factores de virulencia en la region del Mediterraneo (Prescott et 

al., 1986; Anikster y Wahl, 1979; Spehar, 1975; Anikster et al., 1997). 
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Hospedante secundario. Especies silvestres o malezas de los generos Triticum y 

Aegilops (ahora clasificado como Triticum) y especies afines de Agropyron, Secalis y 

Hordeum son hospedantes potenciales de las royas del trigo. El hospedante no cultivado 

mas frecuente de P. triticina es el trigo voluntario o cimarron (principal fuente de 

in6culo) (Roelfs et al., 1992; Anikster et al., 1997). 

Hospedante primario. Este es Triticum aestivum, la importancia de la enfermedad ha 

sido menor en T. turgidum, tiene poca importancia en T. monococcum, T. dicoccum y T. 

speltoides. P. triticina tambien parece ser una amenaza para e1 triticale (Triticosecale) 

(Skovmand et al., 1984). 

2.1.4. Epidemiologia 

La roya de 1a hoja es una enfermedad muy importante, lamas diseminada y destructiva 

de las royas, se presenta donde quiera que se cultive el trigo, aunque aparece mas en 

forma epifit6tica donde el clima prevaleciente en el crecimiento del cultivo es templado 

y humedo (SARH, 1992). El hongo ataca al trigo en cualquier etapa fenol6gica, puede 

causar infecci6n con periodos de rocio de 3 horas o menos y a temperaturas de 15-25° C; 

si el periodo de rocio es mas largo causa mayor infecci6n; ninguna o pocas infecciones 

se presentan a temperaturas mayores de 32° C o menores de 2° C. La enfermedad se 

desarrolla rapidamente cuando la humedad libre es alto y las temperaturas estan cerca de 

los 20° C. El periodo entre la germinaci6n de esporas y la esporulaci6n es de 7-10 dfas 

en estado de plantula (dependiendo de la temperatura), las urediniosporas germinan a los 

30 minutos despues del contacto con el agua, sobreviven a las mismas condiciones 
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ambientales que las hojas del trigo, cuando se ha producido infecci6n pero no 

esporulaci6n (Prescott et al., 1986; Stubbs et al., 1986; Roelfs et al., 1992). 

2.1.5. Cicio biol6gico 

El hospedante altemo proporciona poco in6culo directo al trigo, cuando no hay cultivo 

el hongo sobrevive en un "puente verde" de trigo voluntario. Las urediniosporas son 

arrastradas por el viento a centenares de kil6metros y causan infecciones en nuevos 

campos de trigo (SARH, 1992); las urediniosporas inician la germinaci6n luego del 

contacto con el agua libre. El tubo germinal se desarrolla a lo largo de la superficie foliar 

hasta encontrar un estoma; luego se forma el apresorio seguido de un gancho de 

penetraci6n y de una vesicula subestomatica a partir de la cual crecen las hifas primarias. 

Se generan hifas secundarias que originan celulas madres y haustorios. Cuando muere la 

celula hospedante, el haustoria del hongo tambien muere (Rowell, 1981 y 1982). Las 

teliosporas se forman bajo la epidermis en condiciones desfavorables; al final del ciclo o 

cuando el cultivo esta proximo a la madurez fisiol6gica, permanecen en las hojas, los 

tejidos foliares pueden ser dispersados a grandes distancias por el viento, animales o el 

hombre, en ausencia del hospedero altemo, esta fase sexual del hongo no tiene ninguna 

funci6n, por lo menos en Mexico. Se forman basidiosporas que son liberadas en 

presencia de humedad, son hialinas y susceptibles a la luz (esto limita su traslado y su 

propagaci6n). Las aeciosporas son parecidas a las urediniosporas en la capacidad de 

transporte por el viento, pero no se ha observado su traslado a grandes distancias (Roelfs 

et al., 1992; Romero, 1993; Huerta-Espino y Singh, 2000) (Figura 1 ). 
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Figura 1. Cicio biol6gico del hongo Puccinia triticina Eriks. 

2.1.6. Signos 

Al pnnc1p10 se puede aprectar la presencia de pequefias manchas clor6ticas, en las 

cuales con el tiempo, al establecerse el pat6geno se hacen visibles pequefios puntos 

rojizos, luego de un tiempo, se observan pustulas o uredinios circulares o ligeramente 

elipticas que contienen masas de urediniosporas color naranja, cafe rojizo o naranja­

marr6n; son mas pequefias que las de la roya del tallo (Prescott et al. , 1986). Se 

distribuyen al azar en el haz de la hoja, pero cuando hay altas densidades de in6culo y 

variedades susceptibles se encuentran en vainas, pedlinculo, glumas y aristas. Cuando 

las pustulas son color negro contienen masas de teliosporas, que son bicelulares, 

redondas o aplanadas en sus vertices, se originan en telias en la superficie de hojas 

inferiores y permanecen cubiertas por las celulas epidermicas. Los signos pueden 
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presentarse en cualquier momenta despues de emergida la phintula, ya que todas las 

partes aereas son susceptibles (Roelfs et al., 1992; Romero, 1993; Huerta-Espino y 

Singh, 2000). 

2.1.7. Biologla 

Las pustulas o uredinios generalmente estan separadas entre sf; si las condiciones 

ambientales son favorables, ocurren reinfecciones sucesivas y rapidamente invaden el 

tejido de la lamina foliar, hasta dejar amarillas y secas a las hojas. Las pustulas rompen 

la epidermis, pero no hay tejido epidermico suelto en los margenes ( caracterfstico de la 

roya del tallo ). Las perdidas en rendimiento son mayores si las plantas son atacadas en 

etapas tempranas de su desarrollo, produciendo hasta la muerte de la planta si la 

infecci6n aparece en estado de amacollamiento. A medida que las plantas maduran o en 

presencia de clima desfavorable se producen teliosporas que permanecen en tejidos de 

las hojas y se encuentran cubiertas por la epidermis (SARH, 1992). 

2.1.8. Formas especiales 

Las formas especiales son subunidades a partir de la categorfa de especie, se nombran 

segun su adaptaci6n a especies del hospedante. En el hospedante pueden haber generos, 

tribus o subfamilias del huesped para la definicion de formas especiales, las formas 

especiales se Haman segun el genero que ataquen (Anikster, 1984). Ericksson ( 1898) 

dice que las formas especiales atacan a mas de un genero de plantas, en algunas formas 

especiales de la misma especie de roya encontr6 diferencias morfol6gicas, por ello se 
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puede Hamar a las formas especiales en base al rango de hospedantes. En royas la 

taxonomfa basada en caracterfsticas morfol6gicas de las esporas a categorfas inferiores a 

la especie es diffcil y debe hacerse basada en las formas especiales en relaci6n al 

hospedante que atacan, esto limita el rango de hospedantes de las royas. La clasificaci6n 

basada en formas especiales es aceptable, debido a la variaci6n que hay en royas en 

relaci6n al rango de hospedantes, a demas de que atacan gran diversidad de pastos con 

diferencias en su base genetica, esto hace que la forma especial sea una herramienta 

sencilla y objetiva en la identificaci6n de royas en base a sus hospedantes (Anikster, 

1984). 

2.1.9. Razas fisiologicas 

Las formas especiales se componen de un gran numero de razas fisiol6gicas que difieren 

en su habilidad de ataque y son designadas por medio de diferencias fisiol6gicas 

( diferencias patogenicas en la interacci6n hospedante-pat6geno) mas all a de diferencias 

morfol6gicas (Roelfs, 1984). La raza fisiol6gica es un conjunto aleatoric de virulencias 

y avirulencias y se determinan mediante el uso de plantas diferenciales (Roelfs et al., 

1992). 

En un pat6geno hay razas fisiol6gicas que son identicas morfol6gicamente, pero difieren 

por su comportamiento y capacidad de infectar una serie de variedades diferentes del 

mismo hospedante (Stakman y Piemeisel, 1917). Cada pat6geno se conforma por un 

gran numero de formas fisiol6gicas separables por el tipo de virulencia, manifestado por 

la interacci6n de los genes especfficos del pat6geno con los especfficos del hospedante 
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(Flor, 1971 ). Las razas fisiol6gicas atacan a ciertas variedades dentro de cada especie y 

pueden detectarse e identificarse con el conjunto de variedades diferentes que dafian 

(Agrios, 1991). Los genes de resistencia "Lr" en un fondo genetico uniforme mejoraron 

las evaluaciones, empleando un sistema intemacional de nomenclatura usando genes y 

genotipos de trigo harinero, duros y triticales; Ia mayorfa de los genes de resistencia que 

se utilizan no existfan en el grupo original (Long y Kolmer, 1989). 

En pocas excepciones los genes de resistencia espedfica cuando han sido 

geognificamente distribuidos en combinaci6n o individualmente, han fomentado Ia 

evoluci6n y aparici6n de nuevas razas con virulencia para esos genes o combinaci6n de 

estos (Singh y Huerta-Espino, 1997). En ciertas variedades Ia resistencia genetica ha 

sido superada por las razas fisiol6gicas debido a mutaciones, posibles recombinaciones 

de genes o determinados factores de virulencia del pat6geno que superan la resistencia 

del hospedante, esto como resultado del escaso conocimiento de Ia virulencia de las 

razas fisiol6gicas del pat6geno (Huerta-Espino, com. personal). 

2.1.9.1. Origen de las razas 

P. triticina tiene el mecanisme sexual para permitir asf el origen de una raza. Una hifa 

receptiva sobre Thalictrum puede recibir de l-12 nucleos masculinos, Ia alimentaci6n 

del nectar, por insectos, espermagonial puede proveer gran oportunidad para Ia 

hibridaci6n de razas. Se han producido experimentalmente nuevas razas en esta forma 

(Allen en 1932, citado por Chester, 1946). Waterhouse en Australia en 1932 inocul6 

Thalictrum con una mezcla de telias de roya de Ia hoja; esta busqueda trajo solo 2 razas 
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de roya de la hoja. Hay poca probabilidad de que esta forma de origen de la raza tenga 

algun papel importante, excepto quizas, en Siberia oriental, donde solo las aecias 

infectan al hospedante en la naturaleza. En la evoluci6n de P. triticina, sin embargo, es 

concebible que la producci6n de razas en esta forma tuvo parte importante en la creaci6n 

de la diversidad actual de los tipos patogenicos del bongo. Johnston en 1930 colect6 

sobre trigo resistente en Texas una raza aberrante de P. triticina; luego describi6 27 

razas, que parecen originarse por mutaci6n, ya que es constante en la reproducci6n y 

difiere mucho en varios aspectos de otras razas conocidas (Chester, 1946). 

2.1.9.2. ldentificaci6n de razas fisiol6gicas de P. triticina 

Antes del descubrimiento de la especializaci6n fisiol6gica en P. graminis, los trabajos de 

Eriksson, Sorauer y Carleton mostraron que algunas variedades de cereales a veces se 

comportaban muy susceptibles al sembrarse en ambientes nuevos; Carleton por ejemplo, 

vio que variedades de trigo muy dafiadas con roya en Estados Unidos se comportaron 

como resistentes en Australia. Esto se atribuy6 a diferencias en el clima o cambios en la 

constituci6n de la planta. Con el descubrimiento de la especializaci6n en P. graminis se 

supo que estas diferencias en el comportamiento de las variedades de trigo en diferentes 

regiones del mundo pueden deberse a diferencias en la constituci6n de razas de roya en 

diversas regiones. Asf, el trigo Malakoff era inmune en un punto de Estados Unidos y 

mostraba un 70-80% de P. triticina en otro, se consider6 un problema la distribuci6n de 

Ia raza de roya. Se reconoci6 que esa especializaci6n complicaba el control de Ia roya 

por el uso de variedades resistentes (Chester, 1946). 
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Mains y Jackson en 1921 ( citados por Chester, 1946) reportaron que durante 1919 y 

1920 P. triticina obtenida de aecias de Thalictrum cay6 en dos grupos, los cuales el 

trigo Malakoff y ciertos trigos de Turkey Bearded 'Minnesota' eran susceptibles y los 

otros eran trigos resistentes. En 1923 reportan colecciones de P. triticina de diversas 

partes de Estados Unidos y en pruebas en 200 variedades de trigo de las cuales 31 eran 

hospedantes diferenciales a una o mas razas de P. triticina. Segun las reacciones de roya 

en 7 variedades, diferenciaron 12 razas fisiol6gicas de P. triticina. Ellos publicaron sus 

estudios en 1926, por ese tiempo se usaron 11 variedades diferenciales: Malakoff, 

Turkey, Norka, C.I. 3778 (Brevit), Webster, C.I. 3756. (Carina), C.I. 3747, C.I. 3779 

(Loros), Mediterranean, Hussar, y Democrat. Consecutivamente Turkey y Norka (que se 

comportan como Eke Malakoff ) y el an6nimo C.I. 3747 (con reacciones de Eke 

Webster) fueron eliminadas y permanecieron 8 variedades diferenciales. En base a las 

reacc10nes en estas variedades diferenciales, distinguieron 12 razas fisiol6gicas, del 

numer6 1-12. 

Las razas fisiol6gicas de P. triticina se identifican usando lineas diferenciales que tienen 

un gene de resistencia especffico. En Mexico no hay virulencia para los genes Lr9, 21, 

25, 29, 30, 32 y 36 de los genes especfficos (de plantula) y los genes Lr38, 39, 40, 41, 

42, 43, 44, 45 y 47 nose han evaluado en Mexico, porno disponerse de un progenitor de 

primavera. Estos genes en su mayorfa poseen un genotipo de inviemo como progenitor y 

no se conocen aislamientos virulentos a los genes especfficos Lr22a y 35 de planta 

adulta. En Mexico, de los aislamientos identificados ninguno muestra especificidad para 

los genes Lr34 y 46 que dan resistencia de planta adulta (Huerta-Espino y Singh, 2000). 
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En el afio 197 6 se establecio la identificacion de razas fisiologicas de P. triticina y el 

analisis de virulencia en muestras del Noroeste de Mexico; de 21 muestras se hicieron 

44 aislarnientos monopostulares y se obtuvieron 32 razas que indicaron Ia diversidad en 

el Valle de Yaqui, Sonora. Las razas mas comunes fueron MBD y TBD; Ia raza BBD se 

vio solo una vez y TBJ se presento en Ia mesa central (CIMMYT, 1976). En 1977 se 

identificaron 72 razas, de las cuales Ia raza MBD fue Ia mas comun en los Valles del 

Yaqui y Mayo en Sonora y en el Valle del Carrizo en Sinaloa. La mayorfa de los 

aislamientos se realizaron en Ia variedad Jupateco 73 (CIMMYT, 1977). En 1978 se 

estudio a P. triticina en 12 localidades; las razas que se presentaron fueron TBD, TBB, 

MBD, MBN, MBJ, MBR y MBH; las razas TBD y TBB fueron las mas comunes en el 

verano (CIMMYT, 1978). En 1979 Ia raza LBB fue Ia mas comun en Sonora y Ia TBB 

en verano en los Valles Altos de Mexico (CIMMYT, 1980). 

De 1976-79 fue comun Ia virulencia para los genes Lrl, 2a, 2c, 3, 17y 10. De 1982-87 se 

hicieron pocos estudios de razas; en ese periodo hubo cambios de virulencia importantes 

en ciertas razas, en especial Ia virulencia al gen Lr26 presente en variedades derivadas 

de Veery "S" (Glenson, Genaro, Seri, etc.), Ia que crecio en el Noroeste y luego en el 

centro de Mexico (Huerta-Espino y Sing, 1994), por lo que en el ciclo 1988-89 en Ia 

identificacion de razas fisiologicas el CIMMYT hizo un proyecto nacional; en ese ciclo 

las razas mas comunes fueron TBD!fM y TCB!TD de 23 razas identificadas (Singh, 

1991). De 1988 a Ia actualidad se han identificado cerca de 50 razas fisiologicas en trigo 

de temporal (se encuentran en el CIMMYT y representan las poblaciones de P. triticina 

de Mexico), lo que ex plica por que una variedad es susceptible en una region y resistente 
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en otra o por que una variedad resistente se toma susceptible (Huerta-Espino y Singh, 

2000). 

2.1.9.3. Nomenclatura de razas fisiol6gicas 

El sistema de nomenclatura para designar combinaciones de virulencia de P. triticina en 

America del Norte fue propuesto por el Comite de Trabajadores de lnvestigaci6n de la 

Roya de la Hoja del Trigo en America del Norte (Long y Kolmer, 1989). En la 

nomenclatura de razas fisiol6gicas se usa el sistema descrito por Long y Kolmer ( 1989) 

y con la adici6n de dos grupos de diferenciales se determina la variaci6n patogenica que 

hay en Mexico (Singh, 1991 ). La avirulencia y virulencia de los genotipos se determina 

por los altos y bajos tipos de infecci6n, respectivamente (Long y Kolmer, 1989). Los 

genes empleados en la determinacion de razas son Lrl, 2a, 2c, 3, 3bg, 3ka, 9, 10, 11, 13, 

15, 16, 17, 18, 19, 23, 24, 26, 27+31 y 30; en la evaluaci6n se toman dos reacciones de 

infecci6n: susceptible (3 y 4) y resistente (0, ;, 1, 2, X, Y, Z). 

Las reacciones de infecci6n correspondientes a la interacci6n hospedante-pat6geno son 

modificadas por las condiciones ambientales, edad, nutrici6n, tejido del hospedante, 

densidad de in6culo y tiempo transcurrido. Para evaluar las reacciones de infecci6n es 

preciso establecer y usar condiciones est<indares e incluir testigos con genes conocidos 

(Roelfs et al., 1992). 

Los c6digos de nomenclatura se dan en base a las reacciones de infecci6n de cada set de 

lfneas diferenciales; cada raza se designa con 5 letras, las primeras 3 (I, II, III) 
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corresponden a los sets de nomenclatura de Norte America y las 2 ultimas (IV, V) a los 

sets de nomenclatura de Mexico; en el Cuadro 1 se muestran las posibles 

combinaciones. 

Cuadro 1. C6digos de nomenclatura para la designaci6n de razas fisiol6gicas de 

Puccinia triticina Ericks. 

I Lrl Lr2a Lr2c Lr3 
II Lr9 Lr16 Lr24 Lr26 
III Lr3ka Lrll Lr17 Lr30 
IV Lr3bg Lr13 LrlS Lr18 

_C6digos v LrlO Lr19 Lr23 Lr27+31 
B R R R R 
c R R R s 
D R R s R 
F R R s s 
G R s R R 
H R s R s 
J R s s R 
K R s s s 
L s R R R 
M s R R s 
N s R s R 
p s R s s 
Q s s R R 
R s s R s 
s s s s R 
T s s s s 

2.1.10. Virulencia y agresividad 

El dafio que causa un pat6geno se define por medio de la virulencia y agresividad. 

Agrios ( 1988) define virulencia como el grado de patogenicidad o la habilidad del 

pat6geno para superar la resistencia dada por un gen especffico, mientras que 

agresividad como la capacidad del pat6geno de invadir una planta, relacionado con la 
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producci6n y capacidad de esporas para sobrevivir y reinfectar. Virulencia y agresividad 

son componentes del parasitismo. Shaner et al. ( 1992) dice que las caracterfsticas de 

virulencia son la habilidad genetica de una raza para rebasar la resistencia en un 

hospedante resistente (efectiva a otras razas del mismo pat6geno), la cantidad de dafio 

del pat6geno en un hospedante y la capacidad de una raza para multiplicarse en un 

hospedante resistente; mientras que las caracterfsticas de agresividad son la expresi6n de 

un pat6geno reflejado en la cantidad de dafio en el hospedante sin genes de resistencia, 

la capacidad del pat6geno para multiplicarse en un hospedante sin genes de resistencia y 

la capacidad de reproducci6n de un pat6geno en el hospedante. 

Es probable que haya virulencia a nivel mundial para todos los genes "Lr" , excepto para 

el Lr35. Debido a que existe virulencia para la mayorfa de los genes individuales y en 

diferentes combinaciones (dos o mas genes) , es necesario saber que combinaci6n de 

virulencia hay en la poblaci6n pat6gena antes de combinar resistencias en variedades de 

trigo (Roelfs et al., 1992; Huerta-Espino y Singh, 2000). No todos los aislamientos 

tienen la misma capacidad de producir enfermedad aunque tengan los genes necesarios 

para virulencia; no es facil saber hasta que punto las diferenc:ias en periodo de latencia 

obedecen a la agresividad del pat6geno (Roelfs et al., 1992). Los aislamientos que 

atacan trigos duros tienen un perfodo de latencia mas prolongado que los que atacan 

trigos harineros (Huerta-Espino y Roelfs, 1989). Las razas nuevas del pat6geno 

comunmente son mas virulentas y agresivas que las ya existentes, por ejemplo, las razas 

CCJ/SP y MCJ/SP son mucho mas agresivas que las razas TBDffM y TCBffD (Huerta­

Espino y Singh. 1995). 
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El uso inadecuado de los genes de raza-especffica en escala comercial conduce a su 

erosion en un corto tiempo, de hecho Ia virulencia se conoce para una mayorfa de los 

genes involucrados en Ia resistencia a roya de Ia hoja y roya amarilla. Esto ha resultado 

en un estrechamiento en el uso de Ia diversidad genetica para tales genes (Singh et al., 

1999). 

2.1.11. Efectos del Ambiente en Ia expresi6n de Ia resistencia 

El ambiente afecta a las enfermedades y a Ia resistencia a enfermedades. Los factores 

ambientales individualmente pueden cambiar Ia aptitud del patogeno, Ia resistencia del 

hospedante o cambiar Ia relacion hospedante-patogeno. El efecto del ambiente en Ia 

resistencia puede o no ser lineal; si el efecto no es lineal pueden observarse 2 o 3 

interacciones entre el genotipo del hospedante, genotipo del patogeno y el ambiente 

(Wilcoxson eta/., 1975). 

Temperatura. La temperatura afecta los genes Lr 11, 17 y 18 para resistencia de P. 

triticina (Dyck y Samborski, 1968). Sharp et a/. (1976) encontraron que ciertos genes 

aditivos para roya amarilla eran solo efectivos en cultivares de trigo susceptibles a 

temperaturas altas. Kochmann y Brown ( 1975) mostraron que la resistencia de avena a 

P. graminis expresada como perfodo de latencia, tamafio de pustula y produccion de 

uredosporas, es mas baja a 30 o 35° C que a 20 o 25° C, y que el cultivar con el nivel mas 

alto de resistencia es mas afectado por un cambio en la temperatura que otros. La 

resistencia puede ser mas o menos efectiva a temperaturas altas o bajas. Esto varfa con Ia 

conclusion de Vanderplank ( 1978), que dice que la resistencia se pierde general mente a 
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temperaturas mas altas. La temperatura puede afectar no s6lo la resistencia del 

hospedante sino tambien la aptitud del pat6geno (Eskes, 1983). Eyal y Peterson ( 1967) 

reportan ligeras diferencias en la producci6n de esporas en cinco razas de P. triticina a 

diferentes temperaturas . 

2.1.12. Control 

Actualmente se ha progresado mucho en el mejoramiento de variedades resistentes a las 

enfermedades, no obstante que la virulencia del pat6geno esta en constante evoluci6n. 

Control quimico. En 1977 se usaron sustancias quimicas para controlar Ia roya de la 

hoja en los Valles del Yaqui y del Mayo en Sonora (Dubin y Torres, 1981). Las ventajas 

de este control son que se puede usar segun la necesidad, requiere poca vigilancia en 

poblaciones pat6genas y el mejoramiento puede centrarse en aumentar la calidad y el 

rendimiento. Las desventajas son que los agricultores asumen los costos del producto y 

su aplicaci6n, se aplican grandes cantidades de producto, hay riesgos ambientales en el 

uso continuo de funguicidas y el bongo desarrolla resistencia a los productos qufmicos. 

Los funguicidas que controlan a P. triticina con mayor eficacia son Tebuconazole, 

Epoxiconazole, Propiconazole, Azoxystrobin, Bromuconazole y Fenbuconazole 

(Alvarez et al., 2001). 

Practicas de cultivo. Es un control parcial de las epifitias de royas del trigo. El "puente 

verde" es importante en la propagaci6n del bongo de un cultivo a otro; este se prolonga 

cuando algunos agricultores siembran temprano y otros tarde; Ia eliminaci6n de este 
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mediante la labranza o herbicidas es una medida de control eficaz contra epifitias 

producidas por in6culo end6geno. Es necesario eliminar plantas voluntarias, control de 

fechas de siembra, frecuencia y cantidad de riego y de aplicaci6n de fertilizantes. Las 

ventajas que tiene son la reducci6n de la contaminaci6n ambiental, intensifican la 

eficiencia de productos qufmicos, aumentan la eficacia de la resistencia y retrasan la 

enfermedad. Las desventajas son que los agricultores carecen de conocimientos y 

recursos para usar estos metodos en forma adecuada, requieren la cooperaci6n de la 

mayoria de los agricultores de la region y son inutiles cuando hay grandes cantidades de 

in6culo ex6geno. No se deben cultivar en la misma zona trigos sembrados en otofio yen 

primavera, al menos que se obtengan niveles altos de resistencia (Zadoks y Bouwman, 

1985). 

Resistencia genetica. El exito de la identificaci6n de fuentes de resistencia se relaciona 

con la diversidad de germoplasma disponible y con la posibilidad de que se presente la 

resistencia a las poblaciones de los pat6genos. Esta busqueda se hace primero en 

cultivares adaptados, despues en la introducci6n de plantas y germoplasma ex6tico y por 

ultimo en los parientes cercanos de la especie (Leyva y Gonzalez, 2000). El uso de 

variedades resistentes es el principal mecanismo para controlar royas de cereales 

(Johnson, 1981). Las ventajas son que se puede reducir o eliminar el uso del control 

qufmico, no significa un costo adicional a productores y no provoca deterioro al medio 

ambiente. Las desventajas son que la resistencia puede perder su eficacia luego de cierto 

tiempo, absorve fondos que podrfan asignarse a investigaciones para aumentar el 

rendimiento, no es posible efectuar cambios despues de la siembra y se requiere el 

conocimiento de la virulencia y la evoluci6n del pat6geno (Roelfs et a!., 1992). Sin 
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embargo, el uso de variedades resistentes es el metodo mas eficiente de control de 

dichos hongos (Singh eta!., 2001 a). 

2.2. Resistencia 

La resistencia es simplemente un grado menos de enfermedad; la ausenc1a de la 

enfermedad (inmunidad) se puede definir como la cualidad congenita de ciertas plantas 

de impedir en cierta medida los dafios por invasion del pat6geno. El objetivo de mejorar 

la resistencia a enfermedades es proteger la biomasa y el rendimiento del cultivo 

(Simmonds, 1988). Las plantas presentan un grado distinto de resistencia ante el 

pat6geno, que va desde la inmunidad hasta la susceptibilidad; tambien los pat6genos 

pueden tener distintos grados de virulencia, de tal forma que la intensidad de ataque 

depende de ambos factores. Por lo que la enfermedad es mas severa cuando el 

hospedante es mas susceptible y la raza del pat6geno es mas virulenta y viceversa. No 

solo estos dos factores determinan el grado de dafio, ya que las condiciones ambientales 

son un tercer elemento de importancia (Sarasola, 1969). La temperatura y humedad son 

importantes en la fluctuaci6n y desarrollo de la roya. La etapa de desarrollo del 

hospedante y las condiciones ambientales son factores crfticos en la expresi6n de la 

resistencia (Stak.man, 1915). La expresi6n de la resistencia es el resultado de la relaci6n 

hospedante-pat6geno-ambiente (Eskes, 1983). 

P. triticina es una enfermedad muy importante del trigo, por lo general se controla por 

genes de resistencia de trigos cultivados de las especies aestivum o turgidum ode ciertos 

parientes silvestres del trigo del genero Aegilops spp. (Anikster et al., 1997). 
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2.2.1. Base genetica de Ia resistencia 

Diferentes genes de los hospedantes o sus combinaciones confieren resistencia a royas. 

Los genes de resistencia no se expresan cuando hay virulencia o combinaciones de esta 

en la poblaci6n de roya. Una raza de roya puede tener virulencia para varios genes de 

resistencia. Por lo que en los estudios geneticos es importante usar razas con 

combinaciones conocidas de avirulencia y virulencia, y deben efectuarse con razas puras 

para evitar cualquier confusion al evaluar las reacciones de infecci6n (Roelfs et al., 

1992). 

2.2.2. Naturaleza de Ia resistencia de Ia roya de Ia hoja 

Existen posibles relaciones entre P. triticina y su hospedante; el hospedante puede 

funcionalmente escapar a la roya si es muy susceptible, pero debido al comportamiento 

de sus habitos de crecimiento (plantas precoces) puede escapar a los efectos severos de 

la roya; tal vez esto sea un escape parcial, si se mantiene algun dafio de roya. Tambien 

hay la condici6n de inmunidad, en la que la planta se libra totalmente del ataque del 

hongo. Si la resistencia es muy grande, el hongo no se puede reproducir libremente por 

sf mismo y las plantas, como poblaci6n, no son apreciablemente dafiadas; la mayor 

poblaci6n de plantas y el area que ocupan es mayor en este caso. Si algunas plantas de 

una variedad muy resistente crecen en un medio de muchas plantas susceptibles, pueden 

ser dafiadas materialmente con muchas lesiones pequefias necr6ticas producidas por 

esporas de las plantas vecinas, pero si la variedad resistente ocupa mayor espacio, no 

hay reproducci6n local de la roya y las lesiones necr6ticas son escasas, por lo que las 
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plantas son esencialmente liberadas del dafio. La resistencia puede basarse en las 

diferentes propiedades del hospedante; puede ser una consecuencia de una peculiaridad 

en el comportamiento del hospedante (resistencia funcional); puede depender de 

estructuras de la planta que impiden la invasion del hongo, por ejemplo, revestimientos 

cerosos impiden la posicion de gotas de agua sobre las hojas, (resistencia morfologica); 

puede relacionarse con la qufmica y fisiologfa del hospedante; puede asociarse con 

respuestas al ambiente extemo o puede ser inherente al germoplasma del trigo, 

hereditable y relativamente independiente del ambiente (Chester, 1946). 

2.2.3. Fuentes de resistencia 

El origen de los genes que confieren resistencia a P. triticina provienen de Triticum 

aestivum (Lrl, 2a, 2b, 2c, 3, 3ka, 3bg, 10, 11, 12, 13, 14b, 15, 16, 17a, 17b, 18, 20, 22b, 

27, 30, 31, 33, 34, 46, 48, 49), T. turgidum (14a, 23, 33), T. speltoides (28, 35, 36, 51), 

T. spelta (44, 47), T. tauschii (syn. Aegilops tauschii) (21, 22a, 32, 39, 40, 41, 42, 

43), T. ventricosum (37), Agropyron elongatum (19, 24, 29), T. umbellulata (9), Secale 

cereale (25, 26, 45) y Agropyron intermedium (38) (Singh et al., 2002b). 

2.2.4. Combinaciones de resistencia 

La variedad de trigo Frontana se considera como una de las meJores fuentes de 

resistencia para P. triticina (Roelfs, 1988). Esta variedad se uso por primera vez en el 

programa cooperativo de Mexico y la Fundacion Rockefeller en la decada de los 50. El 

analisis genetico de esta variedad y el de otros genotipos de trigo del CIMMYT que 
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tienen muy buenos niveles de resistencia de enroyamiento Iento a P. triticina a nivel 

mundial, indican que la resistencia de planta adulta se basa en los efectos aditivos del 

gen Lr34 y de 2-3 genes de resistencia de enroyamiento lento adicionales , comunmente 

conocidos como el complejo Lr34 (Singh y Rajaram, 1992). 

2.2.5. Tipos de resistencia 

Se conocen diferentes clases de resistencia, pero por fines practices, se pueden distinguir 

dos tipos de resistencia. 

2.2.5.1. Resistencia especifica 

Se detecta facilmente con patotipos especfficos o razas del pat6geno y es controlada por 

genes de efectos mayores. En patosistemas de royas del trigo esta resistencia es 

reconocida por tipos de infecci6n bajos. La mayorfa de los genes pueden detectarse en 

evaluaciones de plantulas en invemadero usando patotipos especfficos, sin embargo, la 

detecci6n de algunos requiere probar etapas de crecimiento de las plantulas (Roelfs et 

al., 1992). La resistencia especffica comunmente se presenta en estado de plantula. Los 

genes mayores son vulnerables a la plasticidad del pat6geno y su longevidad puede 

oscilar de rapida vulnerabilidad a relativa durabilidad. Es probable que la mayorfa de las 

resistencias especfficas, si se basan en un simple gen mayor o a una combinaci6n de 

genes mayores, sucumbiran tarde o temprano a nuevas adaptaciones de patotipos si el 

despliegue cuidadoso noes practicado (Singh et al., 2001 a). 
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Entre los nombres que se le han dado a esta resistencia son: resistencia especiJica, 

vertical, perpendicular, de phintula, de genes mayores, multiale1ica, racial, monogenica, 

oligogenica, protophisrnica, fisiol6gica, cualitativa, alta, no uniforme, de 

hipersensibilidad, etc. (Vanderplank, 1963; Caldwell , 1968 y Browning et al., 1977). La 

resistencia especifica es efectiva para una o algunas razas de un pat6geno y no a toda la 

poblaci6n, e inefectiva para todas las razas del pat6geno (V anderplank, 1963). En la 

infecci6n de una variedad con resistencia especffica hay una mfnima o nula 

esporulaci6n, y nipido desarrollo de necrosis, en algunos casos la infecci6n no se ve a 

simple vista yen otros casos se observa necrosis extensiva (Roelfs et al., 1992). 

2.2.5.1.1. Naturaleza genetica de Ia resistencia especffica 

Biffen ( 1905) fue el primero en informar sobre la naturaleza genetica de la resistencia; 

encontr6 que la resistencia a P. striiformis segufa las leyes de la herencia de Mendel, 

siendo gobemada esta por un par de genes recesivos; esto ha permitido el mejor 

conocimiento de la interacci6n hospedante-pat6geno. 

Los hospedantes que tienen genes de resistencia especifica y que son atacados por una 

raza no compatible del pat6geno, comunmente presentan una reacci6n de 

hipersensibilidad. Stakman ( 1915) fue el primero en describir la reacci6n de 

hipersensibilidad, al inocular una poblaci6n incompatible de P. graminis; esta reacci6n 

de hipersensibilidad en el hospedante se caracteriza por una clorosis a necrosis seguida 

por la muerte de las celulas infectadas y las cercanas a estas. Este hecho es debido a la 

acci6n del hongo, sin embargo, los tejidos necr6ticos se consideran como una respuesta 
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del hospedante a la invasion del pat6geno estimulada por un organismo no compatible, 

de tal forma que el organismo que invade es aislado de la parte sana del tejido 

hospedante y algunas veces es degradado (Stakman y Harrar, 1957). 

2.2.5.1.2. Comportamiento de los genes de resistencia especffica en el mejoramiento 

Despues de las demostraciones de Biffen ( 1905), sobre que los genes de resistencia 

especffica se heredaban en forma mendeliana, continuaron varios estudios en los que se 

observ6 que la segregaci6n para resistencia comunmente se acomodaba a un sistema 

genetico simple, aunque hay ocasiones en que la resistencia se atribuye a un sistema 

genetico mas complejo. 

P. triticina es mas diversa en virulencia que P. graminis ; esta diversidad puede ser el 

resultado de uno o mas factores: la poblaci6n que sobrevive entre las cosechas de trigo 

probablemente es de tamafio mas grande en P. triticina, el tamafio de la poblaci6n del 

pat6geno es mas grande en la temporada de cosecha y la resistencia desplegada contra P. 

triticina frecuentemente ha sido un gen unico a la vez. Asf la poblaci6n de tamafio 

grande, que resulte en una mayor probabilidad de mutantes (Schafer y Roelfs, 1985) y 

una mayor probabilidad que una mayor diversidad de las combinaciones 

virulencia/avirulencia pueden sobrevivir el perfodo en el que no hay trigo (Roelfs, 

1988). La resistencia a royas basada en genes de resistencia especffica es eficiente por 

cercas de 5 afios. Una opci6n para tener mayor durabilidad de resistencia es mejorar 

variedades con resistencia durable basada en genes que confieran resistencia de 

enroyamiento Iento (Singh et al., 2001). 
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2.2.5.2. Resistencia de enroyamiento Iento 

Esta resistencia es no especifica para el pat6geno. La resistencia de enroyarniento lento y 

Ia resistencia parcial son casi sin6nimos (Caldwell, 1968). El enroyamiento lento es un 

tipo de resistencia donde el progreso de la enfermedad es lento y resulta de intermedios a 

bajos niveles de la enfermedad contra todos los patotipos del pat6geno. La resistencia de 

enroyamiento lento puede deberse a un numero variable de genes de resistencia. La 

resistencia parcial es una forma de resistencia caracterizada por un desarrollo lento de la 

enfermedad a pesar de un tipo de infecci6n susceptible, el desarrollo de la enfermedad 

reducido es el resultado de los efectos combinados de frecuencias bajas de infecci6n, 

perfodos de latencia mas largos y menos producci6n de esporas por pustula (Parlevliet, 

1975; Singh et al., 2002a). 

La resistencia de enroyamiento lento que da protecci6n al hospedante contra todas las 

razas o poblaciones del pat6geno (Caldwell, 1968), no implica una interacci6n 

diferencial entre variedades del hospedante y razas del pat6geno (Vanderplank, 1963). 

Esta se caracteriza por presentar desarrollo lento en variedades resistentes, reduciendose 

el desarrollo y reproducci6n de Ia enfermedad. La combinaci6n de genes menores para 

Ia resistencia puede producir un nivel alto de resistencia, medido por el tipo de 

infecci6n (Eskes, 1983). 

El concepto de resistencia horizontal o de raza no especffica fue muy usado en el 

mejoramiento de resistencia a P. triticina por Caldwell (1968); el uso de estos conceptos 

en el mejoramiento para resistencia a P. triticina conocida como enroyamiento lento 
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(Caldwell, 1968) o resistencia parcial (Parlevliet, 1975) ha dominado en el programa de 

mejoramiento de trigo harinero (Triticum aestivum L.) del CIMMYT por mas de 25 

afios. Los resultados indican que la resistencia durable (Johnson, 1988) a P. triticina y P. 

striiformis tritici de varios cultivares se basa en genes que condicionan enroyarniento 

Iento y de efecto aditivo (Singh et a/., 2001a). Entre los nombres que se le han dado a 

esta resistencia son: resistencia de enroyarniento Iento, general, de raza-no-especffica, 

horizontal, incompleta, no hipersensible, de genes menores, poligenica, multigenica, de 

herencia cuantitativa, de menor grado, de planta adulta, generalizada, uniforme, de 

campo, parcial, durable, lateral, supersensible, de descripci6n fenotipica y dilatoria 

(Caldwell, 1968; Eskes, 1983). 

La resistencia de enroyamiento Iento se identifica observando el desarrollo de la 

enfermedad bajo epifitias naturales o inducidas. En las royas de cereales los tipos de 

infecci6n indican que las plantas presentan sintomas de susceptibilidad en todas las 

dapas de crecimiento (Huerta-Espino, 1985). Esta resistencia se ha identificado con la 

cuantificaci6n de uno o mas de los componentes de la resistencia de enroyamiento Iento 

como son el periodo de latencia (tiempo desde la infecci6n hasta la esporulaci6n), 

tamafio de pustula (infecci6n), numero de pustulas por unidad de area de la hoja 

(receptividad y frecuencia de infecci6n), longitud del periodo de esporulaci6n y numero 

de esporas por pustula. Otra forma de distinguir genotipos con resistencia de 

enroyamiento Iento es con la comparaci6n de epifitias medidas con estimaciones 

peri6dicas de la enfermedad y midiendo la tasa de incremento diario (Vanderplank, 

1963) o calculando el area bajo la curva del progreso de Ia enfermedad (Skovmand, 

1976). El calculo del area bajo la curva del progreso de la enfermedad es el mas util en 
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la comparaci6n de epifitias, ya que se ternan en cuenta todas las restricciones que la 

planta ejerce sobre el bongo, asf como la intensidad y duraci6n de la epifitia (Wilcoxson 

et al., 1975). Genotipos con resistencia de enroyamiento lento tienen un area bajo la 

curva menor comparada con los altos valores de area de genotipos susceptibles, como 

ocurre en P. triticina (Shaner et al., 1978). 

En P. triticina el enroyamiento lento se caracteriza por el progreso lento de la 

enfermedad en campo, a pesar de la relaci6n compatible entre hospedante y pat6geno a 

un alto o tipo susceptible de infecci6n. Los genotipos que tienen resistencia de 

enroyarniento lento poseen un tipo alto de infecci6n en estado de plantula. La resistencia 

de enroyamiento lento tambien puede caracterizarse en experimentos en invemadero, 

evaluando el perfodo de latencia, numero y tamafio de pustulas por unidad de area, 

producci6n de in6culo, etc., bajo una inoculaci6n cuantitativa, sin embargo, no hay 

sustituto para la evaluaci6n en campo (Singh et al., 1999; Singh et al., 200lb). Johnson 

( 1988) dio casos de genes de resistencia de planta adulta cuya naturaleza es de raza 

especffica, por lo que es diffcil diferenciar este tipo de resistencia de la resistencia dada 

por genes cuya naturaleza no es de raza espe:cffica, basados en el tipo de infecci6n de 

planta adulta. En genotipos con resistencia potencialmente durable y con resistencia de 

enroyamiento len to a P. striiformis f. sp. tritici W ., la primer lesion que se presenta es 

moderadamente susceptible o susceptible. El subsiguiente crecimiento del micelio del 

bongo provoca clorosis o necrosis, por lo que el tipo de infecci6n final de la estrfa y no 

de la pustula es calificada como moderadamente resistente a moderadamente susceptible 

(Singh et al., 200la). 
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La resistencia de enroyarniento lento a P. triticina y P. striiformis es conferida 

frecuentemente por pocos genes parcialmente efectivos y no-hipersensibles con efectos 

aditivos. Los estudios muestran que aunque individualmente estos genes pueden tener 

pequefios a intermedios efectos, las combinaciones de 3-5 genes resultan en un nivel alto 

de resistencia (Singh et al., 1999; Singh et al., 2000). El enroyarniento lento se basa en 

interacciones de genes con pequefios a intermedios efectos aditivos. Un solo gen de 

resistencia de enroyarniento lento causa de pequefia a moderada reduccion en el 

progreso de la enfermedad, pero la combinacion de genes de efecto aditivo causa alto 

nivel de resistencia (3-4 genes para P. triticina y 4-5 para P. striiformis). Estos genes a1 

combinarse reducen el progreso de la enfermedad a niveles tan bajos que solo se pueden 

ver trazas al tiempo de madurez bajo una presion muy alta del bongo, nivel de 

resistencia que es considerado durable y no especffica. La fluctuacion en la expresion de 

la resistencia se reduce cuando mas genes de enroyamiento lento estan presentes y 

juntos, en otras palabras, la estabilidad de la resistencia se incrementa con la presencia 

de mas genes. Se han identificado lfneas con alto potencial de rendimiento que alcanzan 

altos niveles de resistencia, cercanos a la inmunidad a la roya, que puede llevarse a cabo 

mediante la combinacion aditiva de genes menores de resi5.tencia de enroyamiento lento. 

Se espera que la resistencia que involucra varios genes menores sea duradera. Las 

variedades con resistencia de enroyamiento lento se deben liberar y promover para 

permitir buen control del bongo a largo plazo, lo que perrnitira a los mejoradores 

enfatizar el mejoramiento para aumentar el rendimiento y otros caracteres agronomicos 

de interes (Singh et al., 1999; Singh et al., 2000; Singh et al., 200la; Singh y Huerta­

Espino, 2002). 
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La caracterizaci6n de 27 trigos harineros del CIMMYT originados por Singh ( 1991) 

indic6 que eran fenotfpicamente diversos para todos los componentes medidos. El area 

bajo la curva de progreso de la enfermedad de estas lfneas en campo oscil6 desde 1-50% 

del cultivar Morocco que es muy susceptible. La probabilidad del control genetico 

pleiotr6pico de los componentes del enroyamiento lento a causa de una importante 

correlaci6n fenotfpica positiva o negativa entre el perfodo de latencia, numero y tamafio 

de pustulas. Si se presume que el mismo gen controla diversos componentes de 

enroyarniento lento, entonces puede suponerse que quizas solo unos pocos genes con 

efectos aditivos pueden atrasar el progreso de la enfermedad al valor final de los restos 

del nivel de la enfermedad al bajo nivel aceptable (Singh et al., 2001a). 

2.2.5.2.1. Medici6n de Ia resistencia de enroyamiento Iento 

La presencia de resistencia de enroyamiento lento en genotipos es a menudo una 

herencia aleatoria de sus progenitores, por ejemplo en Australia, donde la roya lineal no 

se presentaba antes de 1979, pero donde varios genotipos desarrollados antes del mismo 

afio tenfan resistencia moderada y pocos niveles altos de resistencia de planta adulta 

(Singh et al., 2001b). Se han realizado pocos estudios sobre la resistencia en planta 

adulta, ya que requieren mayor espacio en el invemadero, y en el campo no se puede 

controlar el ambiente y la influencia de la contaminaci6n. La expresi6n de la resistencia 

de enroyamiento lento a menudo difiere segun la etapa de desarrollo del hospedante 

(Roelfs et al., 1992). 
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La resistencia de enroyamiento Iento debe evaluarse en campo. Se mide la proporci6n de 

tejido del hospedante afectado o una vez cerca del final del desarrollo epidemico o 

varias veces durante el desarrollo de la epidemia. Esto se asume para representar el 

resultado acumulativo de los componentes de la resistencia de enroyamiento Iento a 

traves del tiempo (Parlevliet, 1975). Luego se calcula el area bajo la curva del progreso 

de la enfermedad (Wilcoxson et al., 1975). La evaluaci6n de la resistencia de 

enroyamiento Iento se ha hecho sobre cultivares de lotes pequefios adyacentes uno del 

otro (Parlevliet, 1988). El progreso Iento de la roya es la reducci6n de la severidad de 

una epifitia de una variedad comparada con otra. Se usan parcelas pequefias para evaluar 

el progreso Iento de la roya; esto comunmente da como resultado la selecci6n de genes 

de resistencia con un efecto mayor. Por tanto, es mejor que el progreso Iento se evalue 

en parcelas grandes (3 x 5 m), de tal forma que la epifitia se desarrolle normalmente, con 

una densidad de in6culo aproximada a la de los campos de los agricultores. El progreso 

Iento puede ser consecuencia de una menor cantidad de pustulas, pustulas pequefias, 

periodos de latencia prolongados, resistencias que funcionan solo en ciertas etapas del 

desarrollo y cualquier interacci6n entre resistencia y medio. Los efectos ambientales 

sobre el pat6geno y la resistcncia del hospedante pueden provocar el progreso Iento de la 

roya, el que es Iento comparado con el de un testigo especffico. y puede obedecer a que 

el pat6geno no es agresivo. A menudo se utiliza la reducci6n del grado de severidad 

final en la selecci6n del progreso Iento de la roya, pero quiza sea una mejor medici6n el 

area bajo la curva del progreso de la enfermedad o el numero de esporas atrapadas en el 

follaje (Roelfs et al., 1992). 
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El CIMMYT ordinariamente identifica en campo lfneas con resistencia de enroyamiento 

lento; este esfuerzo ha contribuido mucho a mantener los rendimientos del trigo en todo 

el mundo. Pat6logos y mejoradores de trigo del CIMMYT dicen que la prueba crucial 

para la durabilidad de la resistencia solo puede ser conducida en campo a traves del 

tiempo (Rajaram et al., 1988). 

2.2.5.2.2. Componentes de Ia resistencia de enroyamiento Iento 

Para detectar la resistencia de los genotipos es mas facil si se toman en cuenta los 

componentes de la resistencia; estos son el periodo de latencia (tiempo desde la 

infecci6n hasta la esporulaci6n), tamafio de pustula (infecci6n), numero de pustulas por 

unidad de area de la hoja (receptividad, frecuencia de infecci6n), longitud del periodo de 

esporulaci6n y numero de esporas por pustula. Los componentes que causan el 

enroyamiento lento de un cultivar o el atraso del desarrollo de la enfermedad son un 

periodo de latencia prolongado, baja frecuencia de infecci6n, menor tamafio de pustulas, 

reducida duraci6n y cantidad de producci6n de esporas (Parlevliet, 1988; Eskes, 1983; 

Rajaram et al. , 1988; Roelfs, 1988; Singh et al., 2001a). 

La importancia de los componentes puede variar con la especie de roya en cuesti6n. El 

perfodo de latencia es el componente mas importante en cebada y roya de la hoja del 

trigo, pat6genos con poca actividad sistemica. En roya amarilla, la infecci6n es 

parcialmente sistemica en la hoja, la frecuencia de infecci6n y la producci6n de esporas 

son los mas importantes. Los componentes varian en forma asociada; cultivares 

parcialmente resistentes tienen frecuencia de infecci6n reducida, periodos de latencia 
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largos e indices de esporulaci6n reducidos, comparados con cultivares mas susceptibles. 

Se asume que los componentes son controlados por diferentes genes, sin embargo, en 

cebada, la resistencia de enroyamiento lento a la roya de la hoja en su mayor parte se 

controla por genes menores con efectos pleiotr6picos sabre la frecuencia de infecci6n, 

perfodo de latencia y producci6n de esporas; en P. triticina, los componentes estan 

menos asociadas uno con otro y con la resistencia de enroyamiento lento (Parlevliet, 

1988). 

La identificaci6n de la resistencia de enroyamiento Iento en campo y los estudios de los 

componentes son actividades de rutina del CIMMYT, estudios que han durado por 17 

afios y contribuyen al mantenimiento del rendimiento del trigo (Rajaram eta/., 1988). 

2.2.5.2.2.1. Periodo de latencia 

El periodo de latencia abarca desde que se realiza la inoculaci6n hasta la apertura de las 

pustulas (Palmer y Wilcoxson, 1982). El perfodo de latencia se ha usado como una 

medida de la resistencia y en su evaluaci6n se considera el numero de dfas desde Ia 

inoculaci6n del pat6geno basta la erupci6n del 50% de las pustulas. Es necesario 

conocer la cantidad total de pustulas que van a brotar para determinar cuando lo han 

hecho el 50%. Los tejidos con mucha infecci6n tienen un perfodo de latencia mas corto 

que los que tienen menos infecci6n (Parlevliet, 1985). Cuando la linea testigo con un 

perfodo de latencia prolongado llega al 50% de la esporulaci6n, se retienen las lfneas con 

una cantidad de pustulas o una severidad de la enfermedad inferior a la vista en el testigo 

(Rowell y McVey, 1979). 
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2.2.5.2.2.2. Tamafio de pustula 

Se obtiene de medir el largo por el ancho de una pustula en un area de conteo conocida. 

La medici6n se realiza cuando las pustulas ya estan erupcionadas. Se sabe que entre mas 

grandes sean las pustulas, mayor sera la susceptibilidad del genotipo de trigo. 

2.2.5.2.2.3. Numero de pustulas 

Es el conteo del numero de lesiones producidas con una cantidad establecida de in6culo 

en un determinado medio y para una interacci6n especffica entre el pat6geno y el 

hospedante. Los estudios del numero de pustulas exigen una densidad exacta de in6culo, 

control del medio y uso de testigos (Roelfs et al., 1992). 

La baja receptividad es Ia variaci6n de Ia infecci6n pnmar1a en genotipos por un 

reducido numero de pustulas en respuesta a cantidades iguales de in6culo (Rowell, 

1981 ). Se presenta un reducido numero de pustulas cuando las prim eras celulas 

penetradas por el hongo se desintegran presentandose Ia muerte del pat6geno. Si una de 

las primeras celulas penetradas sobrevive, el hongo crecera y sobrevivira a Ia 

desintegraci6n de algunas celulas infectadas, dando un perfodo de latencia prolongado, 

pero las pustulas son de tamafio normal (Ashagari y Rowell , 1980; Rowell, 1981 ). 
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2.2.5.2.2.4. Periodo de esporulaci6n 

El periodo de esporulaci6n es el tiempo en el que las pustulas producen uredosporas 

(Parlevliet, 1975). 

2.2.5.2.2.5. Ntimero de uredosporas por pustula 

Es el conteo del numero de uredosporas producidas por pustula. Este es un componente 

muy diffcil de determinar, debido a la gran cantidad de uredosporas que produce una 

sola pustula. Se cree que entre mas uredosporas produzca una pustula, el genotipo de 

trigo es mas susceptible al pat6geno. 

2.2.5.2.3. Relaci6n entre Ia infecci6n y los componentes de Ia resistencia de 

enroyamiento Iento 

Los componentes de la resistencia de enroyamiento Iento y el tipo de infecci6n se 

relacionan con el tamafio de pustula, intensidad de la esporulaci6n y ocurrencia de 

clorosis o necrosis. El perfodo de latencia es relative al tamafio de pustula, cuando el 

crecimiento del pat6geno es Iento, la esporulaci6n se retraza y las lesiones son menores. 

El unico componente que no es directamente relative al tipo de infecci6n es el numero 

de pustulas, sin embargo, varios autores relacionan dicho componente al numero de 

lesiones esporulando. En tales casos, el numero de pustulas puede ser una medida del 

tipo de infecci6n heterogenea. Las plantas que tienen un numero de pustulas bajo en 

ciertas condiciones, pueden mostrar un tipo bajo de infecci6n o un tipo de infecci6n 
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beterogenea en diferentes condiciones. Puede ocurrir variaci6n en la m1sma planta, 

desde una alta resistencia expresada cerca a la inmunidad a una resistencia interrnedia 

expresada por el bajo numero de pustulas y por un tipo bajo de infecci6n, bacia una 

susceptibilidad normal expresada en un alto numero de pustulas y un tipo alto de 

infecci6n. Esta variaci6n depende de la edad de la boja y de las condiciones ambientales. 

Esto se debe a que un bajo numero de pustulas puede representar un tipo de infecci6n 

beterogeneo que varfa desde la inmunidad o cerca a la inmunidad, a lesiones 

norrnalmente esporulando (Eskes, 1983). 

En la medici6n del perfodo de latencia, tamafio y numero de pustulas se usan plantas 

adultas en invemadero y phintulas en ca.mara de crecimiento, ya que las tecnicas 

experimentales en campo comunmente no perrniten separar los diversos componentes de 

la resistencia (Parlevliet, 1985). Las ventajas de los experimentos en plantula son que 

permiten el seguimiento de resistencias especfficas, son procedimientos rapidos, 

econ6micos si se tiene espacio dentro del invemadero y se pueden estudiar las 

interacciones entre pat6geno-bospedante-medio ambiente. Las desventajas son que 

comunmente no se puede pronosticar la receptividad y la resistencia basada en el 

periodo de latencia que tendra la planta adulta y la resistencia observada en las pruebas 

con plantulas puede resultar ineficaz en condiciones de campo o con otros aislamientos 

del bongo (Roelfs et al. , 1992). 
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2.2.5.2.4. Area bajo Ia curva del progreso de Ia enfermedad 

Con multiples observaciones de la severidad se calcula el area bajo Ia curva del progreso 

de Ia enfermedad (ABCPE) como una medida de la resistencia representada por el 

progreso Iento de la roya (Wilcoxson et al., 1974). La curva del progreso de Ia 

enfermedad a menudo es reemp1azada por una linea de regresi6n de mfnimos cuadrados 

(y = a + bx) y 1a severidad por lo general se transforma en logaritmos. El ABCPE es 

acumulativa; las pustulas presentes a principios de Ia temporada afectan el area a lo 

largo de la temporada. Los ultimos dfas de Ia epifitia a menudo agregan Ia mayor parte 

del area al ABCPE. Este efecto de los ultimos dfas es muy importante cuando se 

comparan variedades o lineas que difieren ligeramente en cuanto a su madurez (Roelfs et 

al., 1992). El area bajo I a curva del progreso de I a enfermedad puede ser un buen 

parametro para evaluar la resistencia de campo. E1 promedio de la severidad o incidencia 

de la enfermedad durante la epidemia puede ser igualmente valido. El ambiente influye 

en la expresi6n de la resistencia de enroyamiento Iento, por lo que esta resistencia debe 

probarse bajo condiciones de campo para determinar su valor para la protecci6n de 

cultivos (Eskes, 1983). 

2.2.6. Concepto integrado de Ia resistencia especifica y de enroyamiento Iento 

El concepto sugiere que todas las relaciones hospedante-pat6geno son consecuencia de 

las interacciones especfficas, ninguna variaci6n en la patogenicidad se debe observar en 

los hospedantes que no tienen genes de resistencia. Esto no es siempre, Ia variaci6n en 

patogenicidad puede ser igual o mayor en hospedantes sin genes de resistencia que en 
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los que tienen varios genes de resistencia. Hay diferencias significativas en el periodo de 

latencia en roya de la hoja del cultivar L94 de cebada susceptible, considerando que el 

cultivar aparentemente no tiene ningun gen para periodos de latencia prolongados 

(Parlevliet, 1988). 

2.2.7. Combinaci6n de Ia resistencia durable y de enroyamiento Iento con genes 

mayo res 

Resistencia durable. Segun Johnson y Wilcoxson (1979) es la resistencia que 

permanece efectiva en un cultivar durante su cultivo, generalizado para una larga 

sucesi6n de generacwnes o lapso de tiempo en un ambiente favorable para la 

enfermedad. La resistencia durable a la roya de la hoja se asoc1a con pocas 

combinaciones de genes. El gen Lrl3 y quizas el Lr 12 dan resistencia a planta adulta; 

estos en combinaci6n con el Lr34, son la base de la mayorfa de esta resistencia. La 

fuente original de estos genes se desconoce y aparentemente el Lr 13 y 34 se presentaron 

en Alfredo Chaves, cultivar encontrado en Brasil en 1921 y Americano 44D 

seleccionado en 1918 de un cultivar de Uruguay, el genotipo para su resistencia, 

probablemente incluye al Lr12 ylo Lrl3 y Lr34. Asf, estos dos cu1tivares que pueden ser 

similares, han sido fuente de resistencia para la mayorfa de los cultivares con resistencia 

durable. Se cree que estos cultivares tuvieron su origen en el sur Europeo, pero no se 

conoce ninguno cultivar Europeo con este nivel de resistencia. La resistencia dada por el 

Lr 13 6 Lr 12 a veces es inadecuada en condiciones favorables para la enferrnedad, en 

epidemias donde los niveles de in6culo son muy altos, en areas donde el trigo crece a 

altas temperaturas yen cultivares sin otra resistencia (Roelfs, 1988; Singh eta!. , 2002a). 
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En el CIMMYT se cree que la principal motivaci6n es una resistencia durable expresada 

como resistencia de enroyamiento Iento, conjuntamente con genes mayores que den 

seguridad adicional. La resistencia del Sr2, Lr34, Lr46, Yr18, Yr29 y Yr30 se usan como 

componentes principales para establecer durabilidad mediante la resistencia de 

enroyamiento Iento conjuntamente con otros genes. Este enfoque se ha seguido para 

desarrollar resistencia ala roya de la hoja. Las variedades Pavon 76, Ciano 79, Tonichi 

81, Genaro 81, Opata 85, Papago 86, Cucurpe 86, entre otros muestran una combinaci6n 

de estos tipos de resistencia a P. triticina. Se impidieron epidemias de roya del tallo 

donde existfa el Sr2 mas otros genes de resistencia de roya del tallo usados, tambien se 

han impedido epidemias de roya de la hoja donde existfa el Lr 13 mas otros genes usados 

para Ia resistencia a P. triticina. Cuando el Lr 13 en Mexico en 1977 estaba ausente hubo 

una severa epidemia en la variedad Jupateco 73, ninguna epidemia de P. triticina ha 

ocurrido en Mexico desde 1978, ya que estas variedades habfan sido adoptadas 

ampliamente (Rajaram et al. , 1988). 

2.2.8. El Lr34 y otros genes menores para Ia resistencia durable a Ia roya de Ia hoja 

El cultivar sudamericano Frontana es una de las mejores fuentes de resistencia durable 

para P. triticina (Roelfs, 1988), fue la primer variedad usada en el Programa Mexican­

Rockefeller en 1950. Se derivaron las variedades Penjamo 62, Torim 73, 

Ka1yan/Bluebird, etc. que tuvieron caracterfsticas de enroyamiento Iento posiblemente 

derivado de Frontana. El analisis genetico de Frontana indic6 que la resistencia de planta 

adulta se basa en la interacci6n aditiva de Lr34 y 2 6 3 genes aditivos de enroyamiento 

Iento (Singh y Rajaram, 1992). En Mexico Ia severidad de roya de Ia hoja en algunos 
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cultivares puede ser relativa al numero de genes de enroyarniento Iento que tengan. 

Cuando un cultivar susceptible muestra un 100% de severidad de roy a de la hoja, 

cultivares con Lr34 muestran un 40% de severidad; cultivares con Lr34 y 1 o 2 genes 

men ores aditivos muestran un 10-15% de severidad y cultivares con Lr34 y 2 o 3 genes 

aditivos muestran un 1-5% de severidad, y tienen una respuesta estable en ambientes 

lejanos probados, al final la roya se estima mas abajo del 10%. La presencia de Lr34 

puede indicarse por la presencia en la inclinacion de necrosis en hojas de plantas adultas 

(Singh et al., 2001b; Singh et al., 2002b). 

Singh (1992a) reselecciono el cultivar de trigo mexicano heterogeneo Jupateco 73 para 

presencia y ausencia de Lr34. Estos genotipos isogenicos Jupateco 73R (Lr34 presente) 

y Jupateco 73S (Lr34 ausente) y los de Thatcher desarrollados por Dyck (1987) han 

dado informacion util sobre la naturaleza de la resistencia de enroyamiento Iento. 

Estudios con el par de Jupateco mostraron que el Lr34 afecta 3 componentes del 

enroyamiento Iento (aumenta el periodo de latencia y disminuye el tamafio y numero de 

pustulas). El efecto se marco mas en etapas de crecimiento de plantulas, aunque las 

diferencias medibles tambien ocurran en etapa de plantula (Singh et al., 2002b). El 

rendimiento de grano en isolineas de Jupateco en parcelas con proteccion a roya (con 

fungicida) y sin proteccion indicaron que P. triticina reduce significativamente el 

rendimiento del grano por cerca del 15% en presencia del Lr34 y la reduccion en 

ausencia del Lr34 fue considerablemente mayor y vario de un 42.5-84%, esto 

dependiendo de Ia fecha de siembra y el afio (Singh y Huerta-Espino, 1997). 
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Jupateco 73R tiene el gen Lr34 de enroyamiento Iento y muestra cerca del 50% de 

severidad de P. triticina y una respuesta compatible (moderadamente susceptible a 

susceptible) a la infecci6n a la vez cuando Jupateco 73S tiene hojas muertas, los 

cultivares tienen genes aditivos de enroyamiento Iento dando severidades menores de la 

enfermedad que Jupateco 73R. Los cultivares Frontana, Parula, etc., que tienen de 2-3 

genes aditivos en combinaci6n con el Lr34 muestran cerca del 5% de severidad. Tal 

resistencia es comunmente conocida como el "complejo Lr34" yes comun en trigos del 

CIMMYT. Un tipo similar de resistencia puede generarse en ausencia del Lr34 por 

combinaci6n de estos genes menores. Tal resistencia se presenta en los cultivares Pavon 

76, Apache 81 y Amadina. La diversidad de genes de enroyamienyo Iento para la 

resistencia a P. triticina es alta; el gen de enroyamiento Iento de Pavon 76 se localiza en 

el cromosoma 1BL, este gen se nombra como Lr46 yes el segundo gen involucrado en 

el enroyamiento Iento (Singh y Rajaram, 1992; Singh et al., 1999). 

Rubiales y Niks ( 1995) indicaron que Ia resistencia de enroyamiento len to debida al gen 

Lr34 se basa en la reducci6n de la formaci6n de haustorios en etapas tempranas de 

infecci6n en asociaci6n con poca o total ausencia de necrosis de celulas vegetales. 

Alvarez ( 1995) con el microscopio electr6nico y usando lfneas isogenicas de la variedad 

Jupateco 73 mostr6 una acumulaci6n de sustancias electrodensas desconocidas en 

celulas de la linea portadora del Lr34, cercanas al sitio donde la celula madre haustoria! 

intent6 disolver la pared celular de las celulas del mes6filo para formar el haustoria. La 

acumulaci6n de sustancias causa engrosamiento de la pared celular (el establecimiento 

del tubo haustoria} se reduce). Si el haustoria se forma, el Iento crecimiento del micelio 

se debe al movimiento Iento del hongo de una celula a otra. Se vio un cambio estmctural 
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en la linea portadora del Lr34 que es una invaginaci6n o contracci6n de Ia pared celular, 

que retarda el proceso de infecci6n. Se indica un mecanismo distinto en Ia resistencia de 

enroyamiento Iento dada por el Lr34 que Ia reacci6n de hipersensibilidad, Ia cual se 

asocia con genes de raza especifica. La resistencia de enroyamiento Iento a P. triticina 

es comun en germoplasma de trigo de primavera. Los estudios muestran que por lo 

menos 10-12 genes de enroyamiento Iento estan involucrados en Ia resistencia de planta 

adulta en trigos del CIMMYT. La linea Amadina donde Lr34 esta ausente, pero cuyo 

nivel de resistencia es alto, se cree que en la resistencia durable es factible regular la 

ausencia del Lr34 (Singh et al., 2001b; Singh et al., 2002b). 
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III. MATERIALES Y METODOS 

3.1. Localizaci6n 

El estudio se realiz6 en camaras de crecimiento, invemaderos y campo de la estaci6n 

experimental del Centro Intemacional de Mejoramiento de Mafz y Trigo (CIMMYT) 

con sede en El Batan, Estado de Mexico. Localizado a 19° 19' latitud Norte, 98° 53' 

longitud Oeste y a una altitud de 2241 msnm (Garcia, 1981). 

3.2. Genotipos 

Se seleccionaron veinte genotipos de trigo harinero (T. aestivum), de los cuales, fueron 

ocho variedades y doce lfneas (Cuadro 2); la raza fisiol6gica empleada fue MCJ/SP de 

Puccinia triticina (causante del mayor dafio en Mexico en trigos harineros). El in6culo 

que se utiliz6 para la inoculaci6n estaba bajo refrigeraci6n a una temperatura de -55 °C, 

se le dio un tratamiento de calor "heat-shock" de 45 °C por un periodo de 7 minutos en 

bafio Marfa y para que las esporas se rehidrataran se pusieron en camara humeda por 2.5 

horas, para su posterior inoculaci6n. 

46 



Cuadro 2. Genotipos de trigo harinero usados en el estudio. 

Genotipo 
1. Jupateco 73R * 
2. Jupateco 73S* 
3. Jupateco + Lr34- Sr2* 
4. Chapio** 

5. Tukuru** 

6. Mirtu** 

7. Kuruku** 

8. Kukuna** 

9. Konkitu** 

10. Kakatsi** 

11. Khvaki** 

12. Tsapki** 

13. Chos** 

14. Jarumba** 

15. Tarachi F2000* 
16. Rayon F89* 
17. Tacupeto F2001 * 
18. Weebilll** 

19. Salamanca 75* 
20. Criollo harinero de 
Oaxaca (Tipo Ierma)* 

V ariedad, Grupo o Genealogfa 
Jupateco 73R ( + Sr2) 
Jupateco 73S 
Jupateco 73R (- Sr2) 
CAR422/ANA//Y AC0/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG84-099Y -099M-1 Y -5M-3Y -OB 
TRAP#l/YAC0/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG96-099Y -099M -17Y -6M -2Y -OB 
SNI/HD2281//STAR 
CG13-099Y-099M-9Y-1M-4Y-OB 
SNII/CAR422/ANA/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG22-099Y -099M-50Y -2M-2Y -OB 
SNIIPBW 65/3/KA UZ*2/TRAP/ /KA UZ 
CG36-099Y-099M-69Y-1M-4Y-OB 
HD2281/PVN/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG40-099Y-099M-21 Y-4M-5Y-OB 
PVN/Y AC0/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG68-099Y-099M-15Y-1M-2Y-OB 
PVN/PBW65/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG74-099Y-099M-41Y-4M-4Y-OB 
CAR422/ANA//TRAP#l/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ 
CG78-099Y-099M-22Y-4M-1 Y-OB 
CAR422/ANA//YAC0/3/BAV92 
CG82-099Y-099M-5Y-4M-2Y-OB 
TRAP#l/YACO//BAV92 
CG94-099Y-099M-10Y-1M-4Y-OB 

Seri/Ray6n 
Rayon 89 
Kambara 1 
BABAX/4/BOW/CROW//BUC/PVN/3NEE#10/5/BABAX 
CGSS95B00014T-099Y-099B-099Y-099B-66Y-OB 
Salamanca 
Criollo de Oaxaca 

La variedad Jupateco 73S se tom6 como testigo susceptible y Jupateco 73R como testigo resistente; * = Variedades; 
** = Uneas. 
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' 

3.3. Aislamiento de Puccinia triticina Eriks. 

Bajo condiciones de camara de crecimiento, invemadero y campo se prob6 Ia raza 

MCJ/SP de Ia roya de Ia hoja (Puccinia triticina) sobre material en etapa de plantula y 

planta adulta de los genotipos de trigo harinero especificados en el Cuadro 2. El in6culo 

se obtuvo mediante Ia colecta de esporas de un genotipo de trigo muy susceptible a P. 

triticina en invemaderos del CIMMYT Batan, Mexico. La raza MCJ/SP fue Ia mas 

comun en los Valles Altos en los afios 1995 y 1996 con un 19% y 24%, respectivamente. 

En 1998 su frecuencia fue del 69%. En 1999 y el 2000 su frecuencia disminuy6 un poco, 

aunque aun sigue siendo lamas comun en los Valles Altos (Huerta-Espino, 1999). 

La formula de avirulencialvirulencia de Ia raza MCJ/SP es: Lr2a, 2b, 2c, (3), 3ka, 3bg, 

9, 16, 18, 19, 21,22a,24,25,28,29,30,32,33,34,35,36/Lr1,10,11,12 , 13,14a, 14b, 

15, 17, 20, 22b, 23, 26, 27+31, 37 (Singh y Huerta-Espino, 2002). 

Don de: 

M es virulenta en los genes Lr 1 y 3 del set (I) 

C es virulenta en el gen 26 del set (II) 

J es virulenta en los genes 11 y 17 del set (III) 

S es virulenta en los genes 3bg, 13 y 15 del set (IV) 

Pes virulenta en los genes 10, 23 y 27+31 del set (V) 
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3.4. Pruebas de resistencia de genotipos 

3.4.1. Plantula en camara de crecimiento 

Se realizaron dos siembras en diferentes fechas , cada variedad y/o lfnea se sembro (5 de 

junio y el 17 de agosto del 2001) en diez macetas pequefias de plastico ( se usaron las 

mismas repeticiones para ambos experimentos) con suelo desinfectado yen cada una de 

estas se pusieron dos semillas. La inoculacion se realizo a los ocho dfas despues de la 

siembra, usando una suspension de urediniosporas de la raza MCJ/SP en aceite mineral 

de peso ligero (Soltrol® 170); la concentracion del in6culo se obtuvo de la dilucion de 

0.5 gramos de esporas + 20 mililitros de Soltrol® y de esta suspension se tomaron 2.5 

mililitros + 15 mililitros de aceite mineral , la cual adquirio una coloracion cafe claro. Se 

realizo el conteo de uredosporas mediante el uso del Hematocitometro Neubauer 

(American Optical Co.) y presento una concentraci6n de 6,510,000 esporas/mililitro; 

esta misma concentracion se utilizo para la inoculacion de la hoja bandera en 

invemadero y campo. La inoculacion se realizo cuando las plantulas presentaron la 

primer hoja bien extendida y la suspension se asperj6 uniformemente en forma de un 

rocfo leve (10 ml de la suspension por cada cinco macetitas), usando un atomizador, el 

cual se conecto a un compresor de aire. Despues de la inoculacion, las macetitas se 

colocaron en charolas, luego se mantuvieron por 16 horas en un humificador ajustado a 

una humedad relativa del 100% en las primeras cuatro horas; despues se proporcionaron 

15 minutos de neblina por hora (humedad relativa del 100% ), condiciones optimas para 

inducir la germinacion de las uredosporas y la formacion de estructuras infectivas, segun 
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Browder (1971 ). Transcurrido este tiempo, las macetitas se trasladaron a Ia camara de 

crecimiento, Ia cual se ajust6 a una temperatura de 15 °C ( dia y noche) y 16 horas luz (de 

las 6 am a las 10 pm). 

Con las plantas inoculadas se utiliz6 un disefio experimental completamente al azar con 

cinco repeticiones. La parcela experimental Ia constituyeron dos macetas, cada una con 

dos plantulas de Ia misma variedad y/o linea. 

Variables evaluadas 

a). Perfodo de latencia. Corresponde al tiempo transcurrido desde Ia inoculaci6n basta 

Ia apertura del 50% de pustulas (Parlevliet, 1985). En Ia evaluaci6n se considera el 

numero de dias desde Ia inoculaci6n basta que brota el 50% de pustulas; es necesario 

saber Ia cantidad total de pustulas que brotan para determinar cuando lo ha hecho el 

50%. El periodo de latencia se calcul6 en el programa de c6mputo Excel, usando Ia 

siguiente formula (Singh y Huerta-Espino, 2002): 

PL = tl + ((F/ (2- t1)) (t2- tl) I (nt2- ntl) 

Don de: 

PL = Periodo de latencia 

F =Total de pustulas 

t 1 = Dia previo al 50% de pustulas erupcionadas 

t2 = Dfa posterior al 50% de pustulas erupcionadas 

ntl = Numero de pustulas erupcionadas sobre tl 
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nt2 = Numero de pustulas erupcionadas sobre t2 

b). Tamaiio de pustula. El tamafio de las pustulas se obtuvo del promedio de la 

medici6n del largo por el ancho de un total de veinte pustulas, tomadas al azar en el area 

de conteo, a los 21 dias despues de la inoculaci6n. Se hizo uso de un micr6metro 

(Finescale® Inc. Orange, California); la medici6n se hizo el ultimo dia en que se realiz6 

el conteo de pustulas (cuando todas las pustulas estaban ya erupcionadas), con el 

programa de c6mputo Excel, se utiliz6 la formula de Lee y Shaner ( 1985): 

TP =(Largo X Ancho) (n/4) 

Don de: 

TP = Tamafio de pustula 

? 
Largo y ancho se expresa en mm-

c). Numero de pustulas. Se midieron y marcaron tres centimetros de longitud por el 

ancho de la hoja; esto fue el area de conteo de las pustulas. Los conteos se realizaron 

usando una lupa y se realizaron cuando empezaron a aparecer pustulas erupcionadas, lo 

cual sucedi6 a los 12 dias de realizada Ia inoculaci6n. Los conteos se hicieron 

diariamente basta que ya no aparecieron mas pustulas, ello sucedi6 a los 21 dfas de 

realizada Ia inoculaci6n. Con el total de pustulas contabilizadas en el area de conteo se 

calcul6 el numero de pustulas por cm2
. 

BIBUOTECA CENTRAl U. A. CH. 
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3.4.2. Planta adulta (hoja bandera) en invernadero 

Cada variedad y/o linea se sembr6 en cuatro macetas de phistico que contenfan suelo 

desinfectado; se establecieron dos fechas de siembra, con la finalidad de hacer coincidir 

las etapas fenol6gicas de los diferentes genotipos, la primer siembra se realiz6 el 5 de 

junio del 2001 y la segunda a los ocho dfas despues de la prim era. La unidad 

experimental consisti6 de tres plantas para cada genotipo de trigo estudiado; en cada 

maceta se depositaron seis semillas; posteriormente fueron seleccionadas las plantas mas 

vigorosas, y una vez que alcanzaron el estado de hoja bandera, se inocularon siguiendo 

el mismo procedimiento usado en la prueba en estado de plantula; se llevaron a1 

humificador durante 16 horas, y una vez transcurrido este tiempo las macetas se 

trasladaron al invemadero donde la humedad relativa fluctu6 de un 70-90% y la 

temperatura de 17-20 °C. 

Con las plantas inoculadas se estableci6 un disefio experimental completamente al azar 

con cuatro repeticiones. La parcela experimental la constituy6 una maceta con tres 

plantas de la misma variedad y/o linea. 

Variables evaluadas 

a). Periodo de latencia. Es el tiempo transcurrido desde la inoculaci6n basta la apertura 

del 50% de pustulas. En general se emplean plantas adultas en invemadero o camara de 

crecimiento para los ensayos sobre este componente, ya que las tecnicas experimentales 
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en campo comunmente no permiten separar los diversos componentes de la resistencia 

(Parlevliet, 1985). El periodo de latencia se calculo con la formula antes mencionada. 

b). Tamaiio de pustula. El tamafio de las pustulas se obtuvo del promedio de la 

medicion del largo por el ancho de un total de quince pustulas, tomadas al azar en el area 

de conteo y a los 21 dfas despues de la inoculacion. Se hizo uso de un micrometro 

(Finescale® Inc. Orange, California); la medici6n se hizo el ultimo dfa en que se realizo 

el conteo de pustulas (cuando todas las pustulas estaban ya erupcionadas), usando la 

formula antes mencionada. 

c). Numero de pustulas. Se midieron y marcaron dos centfmetros de longitud por el 

ancho de la hoja. Los conteos se realizaron usando una lupa cuando empezaron a 

aparecer pustulas erupcionadas, lo cual sucedi6 a los 9 dfas de realizada la inoculacion. 

Los conteos se hicieron diariamente hasta que ya no aparecieron mas pustulas, ello 

sucedio a los 21 dfas de realizada la inoculaci6n. El total de pustulas contabilizadas en el 

area de conteo se traspolo a lcm2
. 

3.4.3. Pruebas en campo 

La siembra se realizo el 8 de junio del 2001 y se establecio en un disefio experimental en 

bloques completos al azar con tres repeticiones por cada variedad y/o lfnea, sembrandose 

un surco doble de un metro. La inoculacion se hizo con una atomizador manual; primero 

se realizo en los bordos en una variedad muy susceptible (Morocco), para exponer ala 
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planta . a la infecci6n desde etapas tempranas. Posteriormente se hizo la inoculaci6n 

directamente en el experimento, cuando las plantas estaban cercanas al espigamiento. 

Con observaciones peri6dicas sobre la hoja bandera y utilizando la escala modificada de 

Cobb (Peterson et al., 1948) se cuantific6 la enfermedad. Posteriormente, con las 

lecturas registradas se calcul6: 

a). Area Bajo Ia Curva del Progreso de Ia Enfermedad (ABCPE). La evaluaci6n de 

la enfermedad se hizo midiendo el progreso de la epifitia mediante la toma de cinco 

lecturas sobre la hoja bandera en diferentes fechas (0 1, 09, 17 y 25 de agosto y 02 de 

septiembre), midiendo el porcentaje de la hoja afectada por P. triticina. 

El area bajo la curva del progreso de la enfermedad se calcul6 para los datos de la 

severidad usando el programa de c6mputo Excel, mediante la formula (Singh y Huerta­

Espino, 2002): 

ABCPE = 8 * (E3 + F3) I 2 + 8 * (F3 + G3) I 2 + 8 * (G3 + H3) I 2 + 8 * (H3 + 13) I 2 

Donde: 

ABCPE = Area bajo la curva del progreso de la enfermedad 

8 = Diferencia de dfas entre las lecturas 1, 2, 3, 4, y 5 

E, F, G, H, I= Numero de la columna en la cual se encuentra la lectura tomada 

3 = Numero de hilera en la cual se encuentra la lectura tomada 
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3.5. Amilisis de Ia informacion 

3.5.1. Datos de camara de crecimiento 

Los datos obtenidos de los dos experimentos evaluados se sometieron a un amilisis de 

varianza (usado el programa de c6mputo SAS) y a la comparaci6n multiple de medias 

por medio de la diferencia minima significativa (DMS) con una confiabilidad del 95% 

(para cada experimento ), para las variables PL (periodo de latencia), TP (tamafio de 

pustulas) y NP (numero de pustulas por cm2
) medidas en phintula; una vez realizado 

esto, se hizo un analisis combinado de los dos experimentos y tambien se hizo la 

comparaci6n de medias de los genotipos mediante la prueba de DMS, con una 

confiabilidad del 95%. La variedad susceptible Jupateco 73S se consider6 como el 

testigo, raz6n por la cual, las medias de los restantes 19 genotipos se compararon contra 

lade esta variedad. 

3.5.2. Datos de invernadero 

Los datos obtenidos del experimento se sometieron a un analisis de varianza (usado el 

programa de c6mputo SAS) y a la comparaci6n multiple de medias por medio de la 

diferencia minima significativa (DMS) con una confiabilidad del 95%, para las variables 

PL (periodo de latencia), TP (tamafio de pustulas) y NP (numero de pustulas por cm
2

) 

medidas en planta adulta (hoja bandera). De igual manera que en la prueba de la camara 

de crecimiento, se utiliz6 ala variedad Jupateco 73S como testigo. 
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3.5.3. Datos de campo 

Los datos obtenidos del experimento se sometieron a un amilisis de varianza (usado el 

programa de c6mputo SAS) y a la comparaci6n multiple de medias por medio de la 

diferencia minima significativa (DMS) con una confiabilidad del 95%, para la variable 

area bajo la curva del progreso de la enfermedad (ABCPE), tambien utilizando a la 

variedad susceptible Jupateco 73S como testigo. 
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION 

Los resultados corresponden a pruebas llevadas a cabo en camara de crecimiento 

(phintula), invemadero (planta adulta-hoja bandera) y campo (planta adulta-hoja 

bandera) con la raza fisiol6gica MCJ/SP de Puccinia triticina. Segun Singh et al., 1998 

es la raza mas distribuida y predominante en Mexico. 

4.1. Camara de crecimiento 

En las pruebas realizadas en plantula (camara de crecimiento), en el analisis de varianza 

(Cuadro AI) de los componentes de la resistencia de enroyamiento lento ala roya de la 

hoja del trigo, como son el periodo de latencia, tamafio y numero de pustulas por cm2
, se 

encontr6 diferencia altamente significativa en las tres variables. En la comparaci6n de 

medias de los genotipos con la media de Jupateco 73S, testigo, mediante la prueba de 

DMS con intervalo de 95% de probabilidad, se formaron tres grupos para cada uno de 

los componentes medidos (periodo de latencia, tamafio y numero de pustulas por cm2
) . 

Johnson y Wilcoxson ( 1978) observaron variaci6n en cada uno de los componentes 

analizados para seleccionar resistencia de enroyamiento lento y desarrollar lfneas con las 

combinaciones deseadas. Las reacciones de infecci6n de una interacci6n hospedante­

pat6geno son modificadas por las condiciones ambientales, edad, nutrici6n y tejido del 

hospedante, densidad de in6culo y tiempo transcurrido. Las respuestas en plantula 

normalmente son susceptibles o resistentes segun la reacci6n de infecci6n, el efecto fue 

mas fuerte en plantula que en planta adulta. Se encontr6 que los genotipos Kakatsi , 
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Tarachi F2000, Kuruku, Jupateco + Lr34- Sr2, Criollo harinero de Oaxaca y Rayon F89 

presentan un periodo de latencia mas prolongado, por lo que tendieron a retardar el 

desarrollo del hongo. Los genotipos Tukuru, Weebill 1, Khvaki, Jarumba, Chapio, Chos, 

Jupateco 73S, Kukuna, Tacupeto F2001 y Konkitu se consideran como moderadamente 

resistentes y los genotipos Salamanca 75, Tsapki, Jupateco 73R y Mirtu presentaron un 

periodo de latencia mas corto; en estos ultimos P. triticina se desarrollo rapidamente y 

presentaron una severa infeccion al final del ciclo vegetative (Cuadro 3 y Figura 2). 

Cuadro 3. Medias del Periodo de latencia (PL), tamafio de pustula (TP) y numero de 

pustulas (NP) en plantula en Ia evaluacion de genotipos de trigo en camara de 

crecimiento. 

Progenitor PL %* TP %* NP %* 
Jupateco 73R 30.5504 -3 0.17350 5 21.563 -27 
Jupateco 73S 31.3583 100 0.16550 100 29.354 _10o 

Jupateco + Lr34 - Sr2 32.3919 3 0.17660 7 24.479 -17 
Chapio 31.4627 100 0.10410 -37 17.693 -40 
Tukuru 31.8839 2 0.12570 -24 17.069 -42 
Mirtu 30.4738 -3 0.21030 27 25.176 -14 
Kuruku 32.4446 3 0.08850 -47 10.774 -63 
Kukuna 31.3363 100 0.16220 -2 17.855 -39 
Konkitu 31.0712 -1 0.20050 21 21.074 -28 
Kakatsi 33.5997 7 0.05320 -68 7.505 -74 
Khvaki 31.6494 1 0.17390 5 16.279 -45 
Tsapki 30.8754 -2 0.16650 1 25.628 -13 
Chos 31.4428 100 0.16590 100 17.726 -40 
Jarumba 31.6344 1 0.15100 -9 14.763 -50 
Tarachi F2000 32.6004 4 0.21540 30 26.824 -9 
Rayon F89 32.0722 2 0.19620 19 27.453 -6 
Tacupeto F200 1 31.2643 100 0.15870 -4 17.829 -39 
Weebill 1 31.7369 0.19050 15 17.046 -42 
Salamanca 75 30.9538 -1 0.19010 15 17.628 -40 
Criollo harinero de Oaxaca 32.2876 3 0.17170 4 24.937 -15 

DMS 0.05% 1.17 0.0242 4.42 
* Porcentaje respecto al testigo. 

58 
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Figura 2. Periodo de latencia de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en 
plantula en camara de crecimiento. 

*I Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, 10 Kakatsi, II Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F2001 , 18 Weebill I, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 

En los genotipos Tarachi F2000, Mirtu, Konkitu, Rayon F89, Weebill 1, Salamanca 75 , 

Jupateco + Lr34- Sr2, Khvaki, Jupateco 73R, Criollo harinero de Oaxaca, Tsapki, Chos, 

Jupateco 73S, Kukuna, Tacupeto F2001 y Jarumba se present6 un tamafio de pustula 

grande. Los genotipos Tukuru y Chapio se consideran como moderadarnente 

susceptibles y los genotipos Kuruku y Kakatsi presentaron un tamafio de pustula mas 

pequefio (Cuadro 3 y Figura 3). 
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Figura 3. Tamafio de pustula de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en plantula 
en camara de crecimiento. 

*1 Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitq, 10 Kakatsi, 11 Khvalci, 12 Tsapki, 13 Chos., 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Ray6n F89, 17 Tacupeto 
F2001 , 18 Weebill1 , 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 

En los genotipos Jupateco 73S, Rayon F89, Tarachi F2000, Tsapki y Mirtu se present6 

un gran numero de p6stulas por cm2
. Los genotipos Criollo harinero de oaxaca, 

Jupateco + Lr34 - Sr2, Jupateco 73R, Konk:itu, Kukuna, Tacupeto F2001, Chos, 

Salamanca 75, Chapio, Tukuru, Weebilll y Khvaki se consideran como moderadamente 

susceptibles, mientras que los genotipos Jarumba, Kuruku y Kakatsi presentaron un 

menor numero de pustulas por cm2 (Cuadro 3 y Figura 4). 
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Figura 4. Nfun~ro de pustulas de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en phintula 
en camara de crecimiento. 

*I Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, 10 Kakatsi, 11 Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F2001 , 18 Weebilll , 19 Salamanca 75 y20 Criollo harinero de Oaxaca. 

En general, en Ia camara de crecimiento los genotipos Kakatsi y Kuruku presentaron un 

periodo de latencia mas prolongado, un tamaiio de pustula mas pequefio y un menor 

numero de pustulas por cm2, por lo que se consideran los mas resistentes. Retardaron el 

desarrollo de P. triticina y presentaron un nivel bajo de infeccion al final del ciclo 

vegetativo. Mientras que los genotipos Mirtu, Jupateco 73R, Tsapki, Jupateco 73S, 

Tarachi F2000, Rayon F89, Konkitu, Salamanca 75, Criollo harinero de Oaxaca 

presentaron un periodo de latencia mas corto, tamaiio de pustula grande y un gran 

numero de pustulas por cm2
, por lo que consideran los mas susceptibles. En estos 

genotipos P. triticina se desarrollo mpidamente y se presento una severa infeccion al 

final del ciclo vegetativo. 
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La variedad Jupateco 73 es heterogenea para resistencia a la roya de la hoja, existen 

materiales que presentan el gen Lr34 y tambien otros materiales que no lo poseen 

(Singh, 1993). Singh (1992a) tomo como testigo a Jupateco 73S que nolo posee, lo que 

nos da informacion sobre la naturaleza del enroyamiento lento, afectando esta 

caracterfstica los tres componentes de la resistencia del enroyarniento lento, ya que 

incrementa el periodo de latencia y decrece el numero de pustulas. Singh y Gupta ( 1992) 

sefialan que este efecto es muy pronunciado en estados posteriores de phintula aunque a 

veces existen diferencias en estado de phintula, pero en esta expresion la resistencia 

conferida por el gen Lr34 puede ser influenciada por la temperatura; situacion que se 

presento en este trabajo para el caso del tamafio de pustula, donde el Jupateco 73R y 

Jupateco 73S no presentaron diferencias en dicho parametro, pero sf en el periodo de 

latencia y el numero de pustulas; en los demas materiales que se comportaron como 

resistentes Kakatsi, Tarachi F2000, Kuruku, Jupateco + Lr34 - Sr2, Criollo harinero de 

Oaxaca, Jarumba y Rayon F89, y se observa el mayor periodo de latencia, menor tamafio 

de pustula y menor numero de pustulas a nivel de plantula, no asf en el resto de los 

susceptibles que muestran valores diferentes a los resistentes. Dyck y Samborski ( 1968) 

y Sharp et al. ( 1976) indican que altas temperaturas pueden modificar los genes para 

resistencia a P. triticina, por lo que esto puede ser la razon que para el caso de Jupateco 

73R el perfodo de latencia fue mas corto que para Jupateco 73S. 
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4.2. Invernadero 

En las pruebas realizadas en planta adulta (invemadero ), el amilisis de varianza (Cuadro 

A2) de los componentes de Ia resistencia de enroyamiento Iento a Ia roya de la hoja del 

trigo, como son el periodo de latencia, tamafio y numero de pustulas por cm2
, indica que 

se encontr6 diferencia altamente significativa en las tres variables. En Ia comparaci6n de 

medias de los diferentes genotipos con Ia media de Ia variedad Jupateco 73S, 

considerada como testigo, mediante Ia prueba de DMS con intervalo del 95% de 

probabilidad, se formaron tres grupos para cada uno de los componentes medidos 

(periodo de latencia, tamafio y numero de pustulas por em\ 

Los componentes de Ia resistencia de enroyarniento Iento se han usado como una medida 

de Ia resistencia. Para realizar el estudio de dichos componentes se requieren densidades 

precisas de in6culo y control del medio durante el perfodo de incubaci6n. 

Se detect6 que los genotipos Criollo harinero de Oaxaca, Kukuna y Kuruku presentan un 

periodo de latencia mas prolongado, lo que les permiti6 retardar el desarrollo del hongo. 

Los genotipos Kakatsi, Khvaki, Tacupeto F2001, Tarachi F2000, Tsapki, Salamanca 75, 

·Tukuru, Chapio, Rayon F89, Jupateco 73R, Weebill 1, Jarumba, Konkitu, Mirtu, y 

Jupateco + Lr34 - Sr2 se consideran como moderadamente resistentes y los genotipos 

Jupateco 73S y Chos presentaron un periodo de latencia mas corto, P. triticina se 

desarwll6 rapidamente y presentaron una severa infecci6n al final del ciclo vegetativo 

(Cuadro 4 y Figura 5). 
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Cuadro 4. Medias del Periodo de latencia (PL), tamafio de pustula (TP) y nfunero de 

pustulas (NP) en planta adulta en la evaluaci6n de genotipos de trigo en invemadero. 

Progenitor 
Jupateco 73R 
Jupateco 73S 
Jupateco + Lr34- Sr2 
Chapio 
Tukuru 
Mirtu 
Kuruku 
Kukuna 
Konkitu 
Kakatsi 
Khvaki 
Tsapki 
Chos 
Jarumba 
Tarachi F2000 
Ray6nF89 
Tacupeto F2001 
Weebill1 
Salamanca 75 
Criollo harinero de Oaxaca 

DMS0.05% 
* Porcentaje respecto al testigo. 

PL 
27.045 
25.733 
26.144 
27.420 
28.066 
26.314 
31.256 
32.412 
28.406 
29.543 
29.175 
28.195 
25.439 
26.623 
29.012 
27.138 
29.079 
26.980 
27.666 
32.813 

3.27 

0/o* 
5 

100 
2 
7 
9 
2 

22 
26 
10 
15 
13 
10 
-1 
3 

13 
5 

13 
5 
8 

28 

TP 
0.11650 
0.11450 
0.12350 
0.06225 
0.06525 
0.11975 
0.06150 
0.04200 
0.11575 
0.06525 
0.08775 
0.12975 
0.12025 
0.09925 
0.15050 
0.13125 
0.13850 
0.14225 
0.09875 
0.24625 

286 

0/o* 
2 

100 
8 

-46 
-43 

5 
-46 
-63 

1 
-43 
-23 
13 
5 

-13 
31 
15 
21 
24 

-14 
115 

NP 
23.779 
23.148 
15.086 
4.207 
2.851 
9.079 
2.247 
2.251 
9.900 
1.646 
6.881 

18.886 
14.167 
5.785 

11.018 
13.257 
19.199 
14.440 
3.928 

21.209 

8.074 

3 
100 
-35 
-82 
-88 
-61 
-90 
-90 
-57 
-93 
-70 
-18 
-39 
-75 
-52 
-43 
-17 
-38 
-83 

-8 
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Figura 5. Periodo de latencia de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en planta 
adulta en invemadero. 

*l Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, l 0 Kakatsi, II Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F200l, 18 Weebill l , 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 64 



El genotipo Criollo harinero de Oaxaca presento un tamafio de pustula grande. Los 

genotipos Tarachi F2000, Weebill 1, Tacupeto F2001, Rayon F89, Tsapki, Jupateco + 

Lr34 - Sr2, Chos, Mirtu, Jupateco 73R, Konkitu, Jupateco 73S, Jarumba, Salamanca 75 

y Khvaki se consideran como moderadamente susceptibles y los genotipos Tukuru, 

Kakatsi, Chapio, Kuruku y Kukuna presentaron un tamafio de pustula mas pequefio 

(Cuadro 4 y Figura 6). 

0.26 ..----------------------------------:::::--1 
0.24 
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0.16 
1!: 
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~ 0.12 
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0.08 

0.06 

0.04 

0.02 

0.00 

0.15050 

Figura 6. Tamafio de pustula de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en planta 
adulta en invemadero. 

*1 Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, 10 Kakatsi, 11 Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F7.001 1 R WP.P-hill 1 1 Q Sall'lman~a 7"i v 7.0 r.riollo harinP-ro tiP. Oaxa~a 

En los genotipos Jupateco 73R, Jupateco 73S, Criollo harinero de Oaxaca, Tacupeto 

F2001 y Tsapki se presento un gran nlimero de pustulas por cm2
. Los genotipos Jupateco 

+ Lr34 - Sr2, Weebill 1, Chos, Rayon F89, Tarachi F2000, Konkitu y Mirtu se 

consideran como moderadamente susceptibles y los genotipos Khvaki, Jarumba, Chapio, 
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Salamanca 75, Tukuru, Kukuna, Kuruku y Kakatsi presentaron un menor nfunero de 

pustulas por cm2 (Cuadro 4 y Figura 7). 

9 10 II 12 13 14 15 16 17 18 19 20 

Figura 7. Nfunero de pustulas de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en planta 
adulta en invemadero. 

* 1 Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, lO Kakatsi, 11 Khvaki, 12 Tsapki, l3 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F2001 , 18 Weebilll , 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 

En general, en invemadero los genotipos Kakatsi, Kuruku, Kukuna, Tukuru y 

Chapio presentaron un periodo de latencia mas prolongado, un tamatlo de pustula mas 

pequefio y un menor nfunero de pustulas por cm2, por lo que se consideran los mas 

resistentes. Retardaron el desarrollo de P. triticina y presentaron un nivel bajo de 

infecci6n al final del ciclo vegetativo. Mientras que los genotipos Jupateco 73S, 

Criollo harinero de Oaxaca, Jupateco 73R, Tacupeto F2001, Tsapki, Weebill 1, Mirtu, 

Jupateco +Lr34-Sr2 y Chos presentaron un periodo de latencia mas corto, un tamafio 

de pustula grande y un gran numero de pustulas por cm2
, por lo que consideran los mas 
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susceptibles. En estos genotipos P. triticina se desarrollo nipidamente y se present6 una 

severa infecci6n al final del ciclo vegetativo. 

Kalpana y Shaner ( 1989) sefialan que el periodo de latencia es un panimetro importante 

que afecta el progreso de la enfermedad a nivel de campo, a demas de que el periodo en 

trigo inoculado con P. recondita decrece a temperaturas de menos de 60° C y se 

incrementa a temperaturas de mas de 26° C, resultando que a temperaturas mas bajas es 

mas lento el proceso de enroyamiento de P. triticina, siendo muy importante la 

temperatura en estudios de resistencia de cereales a royas, por lo que es el presente 

trabajo se observaron diferencias entre los resultados de plantula y planta adulta en 

camara de crecimiento e invemadero, respectivamente. En los resultados del periodo de 

latencia, tamafio y numero de pustulas, en general los genotipos susceptibles se 

comportaron de igual forma que el cultivar Jupateco 73S yen los materiales resistentes 

su comportamiento fue similar con el gen Lr34. En estudios realizados por Singh 

( 1992b) y Mcintosh ( 1992) demostraron que el gene Lr34 confiere enroyamiento len to 

para la roya de la hoja. 

4.3. Campo 

Bajo condiciones de campo, la epifitia de roya de la hoja del trigo se inici6 cuando los 

genotipos utilizados alcanzaron la etapa de espigamiento y su desarrollo continuo 

conforme llegaron a madurez. 
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De las pruebas realizadas en la hoja bandera, en el amilisis de varianza (Cuadro A3) del 

progreso de la enfermedad, el area bajo la curva del progreso de la enfermedad y la 

infecci6n final de los genotipos de trigo, se encontr6 diferencia altamente significativa 

en la variable antes indicada. De acuerdo con la comparaci6n de medias de los diferentes 

genotipos con la media de la variedad Jupateco 73S, considerada como testigo, mediante 

la prueba de DMS con intervale del 95% de probabilidad, se formaron tres grupos. 

La evaluaci6n de la resistencia de planta adulta suele realizarse en campo, donde se 

efectuan las observaciones sobre la intensidad de la enfermedad generalmente, antes de 

que la planta Begue a la madurez fisiol6gica. Normalmente se combinan dos tipos de 

evaluaci6n: 1) la escala modificada de Cobb (Peterson et al., 1948) para determinar el 

porcentaje de la lamina de la hoja ( 100%) afectada por la roya y 2) la respuesta del 

hospedante a la infecci6n en campo que se califica con R para indicar la presencia de 

resistencia y reacci6n de hipersensibilidad con presencia de clorosis y/o necrosis o de 

pustulas diminutas, MR para indicar una resistencia moderada, que se expresa como 

pustulas pequefias, MS para indicar susceptibilidad moderada, que se expresa como 

pustulas de tamafio moderado, algo mas pequefias que el tipo totalmente compatible sin 

clorosis y S para indicar susceptibilidad total. Existen genes de resistencia que son 

efectivos en todas las etapas de crecimiento en ausencia de virulencia. Existen otros 

genes que solo son efectivos en planta adulta y por supuesto son de raza especffica. 

Existen ademas genes de efectos menores, que en ocasiones sus efectos son tan 

pequefios que son ignorados. Sin embargo, algunos genes como el Lr34 y el Lr46 entre 

otros, tienen efectos importantes. La conjunci6n de varios genes como estos y de efectos 
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aditivos, traen como consecuencia altos niveles de enroyamiento lento afectando varios 

de los componentes de la resistencia. 

En este estudio, ninguno de los genotipos presento hipersensibilidad y en todos el tipo de 

infeccion fue de moderadamente susceptible (MS) a susceptible (S). Por lo que no se 

considero necesario obtener un coeficiente de infeccion (CI) para calcular el area bajo la 

curva del progreso de la enfermedad. En este caso el amilisis solo se realizo con el 

porcentaje de la hoja bandera afectada por la roya de la hoja. 

En los genotipos Jupateco 73S y Salamanca 75 la enfermedad progreso mas 

rapidamente, debido a que el bongo se desarrollo muy rapido; en Tacupeto F2001, 

Criollo harinero de Oaxaca, Jupateco 73R, Tarachi F2000, Jarumba, Rayon F89, Weebill 

1, Jupateco + Lr34 - Sr2 y Chos el desarrollo fue un poco mas len to; mientras que en los 

genotipos Kakatsi, Kukuna, Konkitu, Chapio, Khvaki, Mirtu, Tukuru, Kuruku y Tsapki 

la enfermedad se desarrollo aun mas lentamente, tendiendo a retardar del desarrollo de 

P. triticina, presentando un nivel bajo de infeccion al final del ciclo vegetativo, lo que 

indica un alto nivel de enroyamiento lento (Cuadro 5 y Figuras 8, 9, 10 y 12). 
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Cuadro 5. Prueba de evaluaci6n del progreso de P. triticina en campo para 20 genotipos 

de T. aestivum (El Batan, 2001). 

Fecha de evaluacion (agosto-septiembre) 
Progenitor 01 09 17 25 02 ABCPE %* 

Jupateco 73S 10 70 90 100 100 2,520 100 
Salamanca 75 4 7 23 50 73 952 -62 
Tacupeto F200 1 1 8 18 27 43 603 -76 
Criollo harinero de Oaxaca 0 7 15 20 25 433 -83 
Weebill1 0 8 15 17 13 373 -85 
Tarachi F2000 0 5 12 15 18 327 -87 
Jupateco 73R 1 5 10 15 18 317 -87 
Rayon F89 0 5 10 10 17 267 -89 
Jupateco + Lr34- Sr2 2 4 8 13 13 265 -89 
Jarumba 0 5 7 12 17 253 -90 
Chos 0 5 5 10 13 213 -92 
Kukuna 0 0 2 4 8 79 -97 
Kakatsi 0 1 0 2 10 71 -97 
Chapio 0 0 0 5 7 71 -97 
Konkitu 0 0 0 4 8 68 -97 
Tukuru 0 0 1 5 4 65 -97 
Khvaki 0 0 0 2 7 52 -98 
Mirtu 1 0 0 2 5 44 -98 
Kuruku 0 0 0 3 2 35 -99 
Tsapki 0 0 0 1 2 15 -99 

DMS 0.05% 102.76 

* Porcentaje respecto al testigo. 
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Figura 8. Progreso de la enfermedad de los genotipos de trigo en planta adulta en campo, 
comparando el Jupateco 73R y 73S con los genotipos susceptibles ala roya de la hoja del 
trigo (El Babin, 2001). 
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Figura 9. Progreso de la enfermedad de los genotipos de trigo en planta adulta en campo, 
comparando el Jupateco 73R y 73S con los genotipos moderadamente resistentes ala roya 
de Ia hoja del trigo (El Batan, 2001 ). 
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Figura 10. Progreso de la enfermedad de los genotipos de trigo en planta adulta en campo, 
comparando el Jupateco 73R y 73S con los genotipos resistentes ala roya de la hoja del 
trigo (El Batan, 2001). 
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Figura 12. Infeccion total de los genotipos de trigo evaluados en planta adulta (El Batan, 
2001). 

*l Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, 10 Kakatsi, II Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F2001 , 18 Weebilll , 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 

En cuanto al area bajo la curva del progreso de la enfermedad el genotipo Jupateco 73S 

presenta un area bajo la curva muy alto, y en el cual P. triticina se desarrollo muy nipido 

y se presento severa infeccion al fmal del ciclo vegetativo, lo que confmna que es un 

genotipo muy susceptible o de enroyamiento nipido. Los genotipos Salamanca 75, 

Tacupeto F2001 , Criollo harinero de Oaxaca, Weebill 1, Tarachi F2000, Jupateco 73R, 

Rayon F89, Jupateco + Lr34- Sr2, Jarumba y Chos se consideran como moderadamente 

susceptibles y los genotipos Kukuna, Chapio, Kakatsi, Konkitu, Tukuru, Khvaki, Mirtu, 

Kuruku y Tsapki presentaron un area bajo la curva del progreso de la enfermedad 

menor, retardaron el desarrollo de la roya y se presento un nivel bajo de infeccion al 

final del ciclo vegetativo (Cuadro 5 y Figura 11 ). 
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Figura 11. Area bajo la curva del progreso de la roya de la hoja en los genotipos de trigo 
infectados en planta adulta (El Batan, 2001 ). 

*I Jupateco 73R, 2 Jupateco 73S, 3 Jupateco + Lr34- Sr2, 4 Chapio, 5 Tukuru, 6 Mirtu, 7 Kuruku, 8 Kukuna, 
9 Konkitu, 10 Kakatsi, 11 Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto 
F200 1, 18 Wee bill I, 19 Salamanca 7 5 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 

En los genotipos Jupateco 73S y Salamanca 75 se presentaron los mayores niveles de 

infecci6n, seguidos de los genotipos Tacupeto F2001, Criollo harinero de Oaxaca, 

Jupateco 73R, Tarachi F2000, Jarumba y Rayon F89, mientras que los genotipos 

Jupateco + Lr34 - Sr2, Chos, Weebill 1, Kakatsi, Kuk:una, Konkitu, Chapio, Khvaki, 

Mirtu, Tukuru, Kuruku y Tsapki presentaron una infecci6n fmal mas pequefia (Cuadro 5 

y Figura 12). 

En general, en campo los genotipos Kakatsi, Kuruku, Kuk:una, Konkitu, Chapio, Khvaki, 

Mirtu, Tukuru y Tsapki presentaron un progreso de la enfermedad mas lento, un area 

bajo la curva del progreso de la enfermedad mas pequefia y una infecci6n total mas baja, 

por lo que se consideran los mas resistentes; retardaron el desarrollo de P. triticina y 
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presentaron un nivel bajo de infeccion al final del ciclo vegetativo. Los genotipos 

Jupateco 73S, seguido por Salamanca 75, Tacupeto F2001 y Criollo harinero de Oaxaca, 

presentaron un progreso de la enfermedad mas rapido, un area bajo la curva del progreso 

de la enfermedad mas grande y una infeccion total alta, por lo que se consideran los mas 

susceptibles; en estos genotipos P. triticina se desarrollo rapidamente y se presento una 

severa infeccion al final del ciclo vegetativo. Mientras que los genotipos Jupateco 

+Lr34-Sr2, Chos, Weebill 1, Tarachi F2000, Jarumba, Rayon F89, tuvieron un 

comportamiento semejante al Jupateco 73R. 

Los materiales que presentaron incidencia entre el 1-13% de daiio fueron Tukuru, 

Tsapki, Kuruku, Chapio, entre otros. Los cultivares susceptibles Jupateco 73S, 

Salamanca 75 y Tacupeto F2001 presentaron daiios entre el 80 y 100% de roya de la 

hoja. Estos datos indican que los materiales resistentes con uno o mas genes obviamente 

se encuentran relacionados a un proceso de enroyamiento Iento o resistencia parcial 

(Cadwell, 1968 y Parlevliet, 1988). Los materiales que mostraron mayor resistencia en 

campo fueron Tukuru, Tsapki, Kuruku y Chapio, los que muestran resistencia basada en 

el efecto aditivo de dos o mas genes, similar a lo que obtuvo Singh et al. ( 1998) para el 

cultivar Pavon 76, en donde seiialan que este material presenta resistencia del tipo 

enroyamiento Iento. Estos mismos autores seiialan que el cultivar Jupateco 73S no posee 

ningun tipo de genes de resistencia a P. triticina. Los resultados obtenidos en la presente 

investigacion coinciden con lo obtenido en campo con la mayoria de los materiales por 

Singh et al., 2001 en un trabajo similar a nivel de campo. Aunque estos mismos autores 

seiialan lineas donde esta ausente el gen Lr34 y los niveles de resistencia de los 

cultivares es alto, por lo que este gen no es condicionante de la resistencia en trigo a 
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P. triticina. Pero en este trabajo todos los materiales que se utilizaron presentaban el gen 

Lr34, excepto la variedad Jupateco 73S, por lo que se puede decir que el proceso de 

enroyamiento Iento no es exclusive del gene Lr34, lo que indica que existen efectos 

aditivos de otros genes como el Lr46, un ejemplo de este es el cultivar Pavon para roya 

de la hoja. 

El enroyamiento Iento se puede caracterizar a nivel de campo mediante la severidad del 

dafio evaluado de P. triticina en trigo mediante el area bajo la curva del progreso de la 

enferrnedad, correlaciomindolo con datos obtenidos en invemadero como el periodo de 

latencia, numero y tamafio de pustulas (Singh y Rajaram, 1991 ). 

Singh et al. (2002b) sefialan que el origen del gen Lr34 y de otros genes menor~s que le 

dan la caracterfstica de enroyamiento Iento puede ser el cultivar Frontana utilizado desde 

los inicios del programa Mexicano Rockefeller como fuente de resistencia a P. triticina, 

de las cuales se derivaron las variedades Penjamo 62 y Torin 73, que son la base 

genetica de un gran numero de variedades mexicanas de trigo. Estos mismos autores 

sefialan que incidencias de mas del 90% de roya en campo significa que los trigos 

muestreados no poseen el gen Lr34; incidencias del 40% se presentan cuando el gen 

Lr34 esta asociado con uno o dos genes adicionales; severidades entre el 10 y 15% 

presentan el gen Lr34 mas tres genes adicionales; y severidades entre el 1 y 5% 

presentan el gen Lr34 y mas genes aditivos de resistencia (Cuadro 5). 

El testigo susceptible fue completamente diferente a los demas genotipos, alcanzando el 

maximo valor del area bajo la curva. Las variedades Salamanca 75 fue e1 genotipo, 
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a parte del testigo susceptible, con area bajo la curva alto, seguido de Tacupeto F200 1 y 

el Criollo harinero de Oaxaca. Salamanca 75 se sabe que posee el gene Lr34, sin 

embargo, alcanza una severidad alta de la enfermedad y es posible que sea la tmica cuyo 

nivel de infeccion no sea aceptable para la siembra a nivel comercial, lo que se ajusta a 

la descripcion inicial de un genotipo con resistencia de enroyamiento lento. El grupo 

formado por los genotipos Weebill 1, Tarachi F2000, Jupateco 73R, Rayon F89, 

Jupateco + Lr34- Sr2, Jarumba y Chos mostraron un area bajo la curva estadisticamente 

igual a la del testigo resistente, ya que presentan un gen de efecto aditivo que les 

confiere un nivel de resistencia de enroyamiento a P. triticina. En las lineas Kukuna, 

Kakatsi, Chapio, Konkitu, Tukuru, Khvaki, Mirtu, Kuruku y Tsapki el area bajo la 

curva fue tan solo del 3 al 1%, mientras que en las lineas Weebill 1, Jarumba y Chos fue 

del 15, 10 y 8%, respectivamente. En los genotipos Kukuna, Kakatsi, Chapio, Konkitu, 

Tukuru, Khvaki, Mirtu, Kuruku y Tsapki se presento un area bajo la curva del progreso 

de la enfermedad pequefio al mostrar una severidad baja de la enfermedad, lo cual 

coincide con el concepto nuevo de un genotipo con resistencia de enroyamiento lento, ya 

que dichas lineas presentan de cuatro a cinco genes de efecto aditivo que trae como 

consecuencia altos niveles de enroyamiento lento a la roya de la hoja del trigo. 

En general la variedad Jupateco 73S fue la mas susceptible de los genotipos de trigo 

estudiados en estado de plantula en camara de crecimiento y planta adulta en 

invemadero y campo. En esta variedad el incremento de la enfermedad fue mas rapido 

que en los otros genotipos estudiados. Mientras que las lineas Kakatsi y Kuruku fueron 

los genotipos mas resistentes, al tener la capacidad de enroyamiento lento que se tradujo 

en un periodo de latencia muy prolongado, un menor tamafio y numero de pustulas, un 
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progreso de la enfermedad mas Iento, un area bajo la curva del progreso de la 

enfermedad mas corto y una infecci6n total mas pequefia. Estas lineas, Kakatsi y 

Kuruku, confirmaron su resistencia de enroyamiento Iento en base a los estudios 

realizados, aun cuando los mecanismos efectivos en plantula, son aparentemente, 

diferentes. Los genotipos Jupateco 73R, Weebill 1, Chos, Tacupeto F2001, Tarachi 

F2000, Jupateco + Lr34 - Sr2, Criollo harinero de Oaxaca y Rayon F89 aun 

reaccionando en forma susceptible, se caracterizan por presentar indicios de 

enroyamiento Iento a P.triticina al compararse con la variedad Jupateco 73S. En los 

genotipos Kakatsi, Kuruku, Kukuna, Tukuru, Chapio, Khvaki, Konkitu, Mirtu, Tsapki, 

Jarumba y Salamanca 75 se apreci6 que acrua el gen Lr34 para resistencia en planta 

adulta, y ademas bubo evidencia de la acci6n de genes menores que originaron 

enroyamiento Iento a P.triticina. 

Los datos obtenidos para los componentes de la resistencia de enroyamiento Iento como 

el periodo de latencia, numero y tamafio de pustulas y el porcentaje de severidad como 

el area bajo la curva del progreso de la enfermedad, indican que bubo un alto grado de 

variaci6n entre los genotipos de trigo, ya que la variaci6n ocurrida para los diferentes 

componentes de la resistencia y el porcentaje de severidad indican que hay diferentes 

genes que confieren resistencia de enroyamiento Iento a estos genotipos. AI mismo 

tiempo, se observ6 un comportamiento diferente en los genotipos manejados en ca.mara 

de crecimiento, invemadero y en condiciones de campo, por lo que se cree que para 

evaluar material con resistencia de enroyamiento Iento, es mas efectivo realizar las 

pruebas en campo. Por otro lado, se pudo apreciar que tanto en camara de crecimiento 

como en invemadero, el componente de la resistencia de enroyamiento Iento que 
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permaneci6 mas constante o que mas defini6 el enroyamiento lento en la etapa de 

plantula y palta adulta fue el numero de pustulas, seguido por el periodo de latencia, y el 

que menos pudo definir dicho enroyamiento fue el tamafio de pustula, ya que este fue 

muy cambiante en ambas condiciones de manejo. 

Los estudios llevados a cabo con dichas variedades y/o lfneas de trigo harinero, indican 

la presencia de caracterfsticas de enroyarniento lento, por lo que se sugiere que en los 

programas de mejoramiento, en los que el hongo P.triticina es un problema, se utilicen 

los genotipos que poseen un tipo de resistencia de enroyamiento lento. 
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V. CONCLUSIONES 

De acuerdo a los objetivos planteados y los resultados obtenidos, se puede concluir que: 

Las condiciones que prevalecieron en camara de crecimiento, invemadero y campo, asi 

como el manejo de dichos experimentos proporcionaron epifitias severas, mismas que 

permitieron detectar diferencias grandes de reacci6n, que variaron desde completamente 

susceptibles (Jupateco 73S) hasta resistentes (Kuruku y Kakatsi). 

Los componentes de la resistencia de enroyamiento lento se pudieron determinar en 

camara de crecimiento e invemadero por medio del periodo de latencia prolongado, 

menor tamafio y menor numero de pustulas luego de una inoculaci6n uniforme, mientras 

que en campo se determinaron por una area bajo la curva del progreso de la enfermedad 

menor a la que presentan los genotipos susceptibles. La variaci6n observada en los 

diferentes componentes de la resistencia de enroyamiento lento indica que son diferentes 

genes los que la confieren, ya que entre mayor numero de genes se presentan en un 

genotipo, se conduce a una inrnunidad, por otro lado, si los componentes de la 

resistencia de enroyamiento lento se unen, se podria llegar al grado de la inmunidad, en 

los genotipos. 

Debido a que el grado de resistencia de algunos genotipos de trigos resistentes 

observado en condiciones controladas como en camara de crecimiento e invemadero, no 

fue consistente con el visto campo, por lo que para evaluar material con resistencia de 

enroyamiento lento es mas efectivo realizar las pruebas en campo, ya que el 
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comportamiento de los genotipos bajo condiciones de camara de crecimiento e 

invernadero es muy diferente al comportamiento en campo. Sin embargo, en camara de 

crecimiento e invemadero, es mas facil manejar o acondicionar el ambiente, por lo que 

en estas condiciones tambien pueden ser factibles evaluar para enroyamiento lento 

requerido en la experimentaci6n, teniendose asi que un genotipo puede ser mas 

susceptible en un ambiente altamente favorable al desarrollo de la enfermedad que en un 

medio ambiente menos favorable. 

Las lineas resistentes Kuruku y Kakatsi, en campo, definieron muy bien el concepto de 

resistencia de enroyamiento lento, ya que se mantuvieron por debajo del nivel de 

infecci6n del 5%, a diferencia de las variedades Salamanca 75 y Tacupeto F2001, que 

son un ejemplo claro de lo que era el antiguo concepto de la resistencia de enroyamiento 

len to. 

Los genotipos identificados con alto nivel de resistencia de enroyamiento lento se 

pueden usar como fuentes de resistencia en cualquier programa de mejoramiento. 
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VII. APENDICE 

Cuadro A 1. Cuadrados medios del amilisis de vananza de los componentes de la 

resistencia de enroyamiento lento en 20 genotipos de trigo harinero en estado de ph1ntula 

en camara de crecimiento. 

FV GL Periodo de Tamafio de Numerode 

Iaten cia pustulas pustulas 

Fecha 61.96** 0.0534** 6125.52** 

Fecha (Repetici6n) 8 1.71 0.0033 16.71 

Variedad 19 5.77** 0.0169** 326.99** 

V ariedad *Fecha 19 6.20** 0.0027** 286.11 ** 

Error 152 1.76 0.0007 25.025 

Total 199 

** Altamente significativa. 
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Cuadro A2. Cuadrados medios del amilisis de vananza de los componentes de la 

resistencia de enroyamiento lento en 20 genotipos de trigo harinero en estado de planta 

adulta en invemadero. 

FV GL Periodo de Tamafio de Numero de 

Iaten cia pustulas pustulas 

Repetici6n 3 7.22 0.00036 3.43 

Variedad 19 17.14** 0.0079** 218.95** 

Error 57 5.32 0.0004 32.51 

Total 79 

** Altamente significativa. 

Cuadro A3. Cuadrados medios del analisis de varianza del Area bajo la curva del 

progreso de la enfermedad en 20 genotipos de trigo harinero en estado de planta adulta 

en campo. 

FV GL ABCPE 

Repetici6n 2 7051.47 

Variedad 19 942775.73** 

Error 38 3864.66 

Total 59 

** Altamente significativa. 
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