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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 lento y
determinar el drea bajo la curva del progreso de la enfermedad a Puccinia triticina, se
evaluaron veinte genotipos de trigo harinero con la raza fisiologica MCJ/SP. Se midio el
periodo de latencia, tamafio y niimero de pustulas en plantula en cdmara de crecimiento
y planta adulta en invernadero, y el porcentaje de infeccidn en planta adulta en campo.
Los resultados indicaron que el componente de resistencia que mds defini6é el
enroyamiento lento fue el nimero de pustulas. Algunos genotipos evaluados presentaron
diferente respuesta a la enfermedad en las tres pruebas, observiandose que es mas
efectivo evaluar material con resistencia de enroyamiento lento en condiciones de
campo. Entre los genotipos evaluados, Kakatsi y Kuruku fueron los mas resistentes y
presentaron un periodo de latencia mds prolongado, tamafio y nimero menor de
pustulas, progreso de la enfermedad mds lento, drea bajo la curva mds baja y porcentaje
de infeccidn final méds pequefio, teniendo un nivel de infeccién cercano a la inmunidad.
Salamanca 75 aun cuando posee el gen Lr34, el nivel de infeccion alcanzada (75 %),
pone de manifiesto que la proteccién que confiere este gen cuando se encuentra solo

comercialmente no es aceptable.

Palabras-clave: Triticum aestivum, periodo de latencia, tamafo de pustula, nimero de

pustulas, drea 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 México por los espafioles
durante la conquista (Villasefior y Espitia, 2000b). Es un alimento muy importante,
como fuente de carbohidratos, proteinas, vitaminas y minerales. Crece en ambientes
templados, dridos o semidridos, desde el nivel del mar hasta alturas arriba de los 3000
msnm (SARH, 1992). A nivel mundial es el cereal cultivado mds importante, ya que
para el afio 1998 la superficie sembrada fue de 225.8 millones de hectdreas, en el
periodo 1980-98 el promedio de superficie cosechada fue de 227.19 millones de
toneladas, la produccién promedio en el periodo 1991-98 fue de 563.17 millones de
toneladas y el rendimiento promedio en el periodo 1991-98 fue de 2.51 toneladas por
hectdrea (FIRA, 2000). El trigo se siembra aproximadamente en 75 paises y en el
mercado nacional participan 121 paises. La produccién mundial supera los 579 millones
de toneladas y sobresalen 25 paises en cuanto al volumen de produccién, ya que les

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

(Villasenor, 2000).

Después del maiz, el trigo es el segundo alimento basico de la poblacién mexicana, en
México en el aﬁo.2001 la superficie sembrada fue de 574,188 hectdreas, la superficie
cosechada de 33,535 hectdreas y la produccién de 119,480 toneladas. Las tendencias
para el 2002 en superficie sembrada es de 556,909 hectéreas, superficie cosechada
56,921 hectéreas y la produccién 289,463 toneladas (Anénimo 1). En México el 90% del
trigo se produce en el ciclo Otofio-Invierno en condiciones de riego, principalmente en

el Noroeste y El Bajio. En Sonora el incremento en rendimiento en los tltimos 5 afnos



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 mds importante en el Sur de Sonora, donde durante
el ciclo 2000-01 se sembraron 210,345 ha (Alvarez et al., 2001). La produccién de trigo
se ve limitada por factores bidticos (plagas, enfermedades y malezas) y abidticos
(humedad relativa, temperatura, precipitacion irregular, deficiencias nutricionales, etc.),

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

Las enfermedades causadas por hongos del género Pucccinia son la principal limitante
en la produccién del trigo en el mundo, ya que han causado pérdidas considerables
durante siglos. El control mas efectivo y econémico ha sido el uso de variedades
genéticamente resistentes. El trigo es atacado en climas célidos por la roya del tallo
(Puccinia graminis f.sp. tritici), en zonas mads frias por roya lineal (Puccinia striiformis
f.sp. tritici) y en climas templados por la roya de la hoja (Puccinia triticina) (Huerta-
Espino y Singh, 2000). La roya de la hoja es la mas diseminada y destructiva en México,
ya que causa grandes pérdidas en rendimiento; un ejemplo de esto fue en el ciclo
agricola 1976-77, cuando ocurrié la epidemia de P. triticina en el sur de Sonora,
afectando a la variedad Jupateco 73, que se sembrd en un 75% de la superficie de la
region (Dubin y Torres, 1981), mientras que en el ciclo agricola 2000-01 se dio otra

epidemia en trigos duros que hasta 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 pldntula y un desarrollo lento en la planta adulta, dando

bajos porcentajes de infeccion al final del ciclo del cultivo. Como la resistencia



especifica sélo confiere proteccién a las plantas contra enfermedades por poco tiempo,
se han buscado otras alternativas, como el generar variedades con resistencia de
enroyamiento lento a P. triticina. Para incorporar dicha resistencia a las variedades en
proceso de mejoramiento genético, se necesita informacién de su identificacién bajo
condiciones de invernadero y campo, niveles alcanzados en las escalas medidas, formas

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

Considerando la importancia que la roya de la hoja ha adquirido en los tltimos afios en
México, se realizé 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 través de la determinacién del periodo de latencia, tamafio y nimero de pustulas
bajo condiciones de cdmara de crecimiento e invernadero, en pldntula y planta adulta,
respectivamente, y determinar el drea bajo la curva del progreso de la enfermedad de los

mismos genotipos bajo condiciones de campo, en planta adulta.



II. REVISION DE LITERATURA

2.1. El patogeno

El hongo causante de la enfermedad pertenece a la clase Basidiomycetes, subclase
Heterobasidiomycetidae, orden Uredinales, familia Pucciniaceae, género 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 conocié 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 habia 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 mds antiguo para designar al
causante de la roya de la hoja del centeno, trigo y otros zacates. P. recondita se usd para
denominar a la 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 (7. 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 ningiin



miembro que tenga de hospedante alterno a Thalictrum y a especies del género Triticum

(Anikster et al., 1997).

2.1.1. Origen

P. triticina es muy especializa en trigo, lo que implica una antigua asociacion del hongo
y el hospedante, y debido a que el trigo es comparativamente recién liberado de su lugar
de origen, el origen de este hongo se debe buscar en el lugar de origen del trigo. La
“Cyclopedia de horticultura” y “Hortus” indican que es originario del Mediterrdneo y
Asia Occidental. Kornicke y Werner en 1885 indicaron que su origen es el
Mediterrdneo-Oeste de Asia, drea vinculada por el Mar Caspian, el Cducaso, el
Mediterrdneo y el Mar Egeo y el Golfo Pérsico. De esta regién se esparce al norte,
llegando a Alemania por Roma y a Noruega en el siglo 12" En 1528 un esclavo
encontro tres granos de trigo en un embarque de arroz de Espafia a “Nueva Espafia”, esto
representd la primer introduccién de trigo en el Nuevo Mundo. El trigo invadié Estados

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

El lugar de origen de los hospedantes susceptibles Thalictrum e Isopyrum, es alguna
parte de Asia. Jackson y Mains en 1921b encontraron especies Estadounidenses de
Thalictrum resistentes a P. triticina, y a las especies susceptibles 7. flavum (nativa de
Europa, Asia Occidental y Asia Menor) y T. delavayi (nativa de China Occidental:
montafias del Tibet y Chino Turkestan). Si el origen de P. triticina es donde se
distribuyen estas dos especies, entonces el sudoeste de Asia seria el lugar de origen del

hongo, lo cual coincide con el lugar de origen del trigo (Chester, 1946).



2.1.2. Importancia

La difusién de la enfermedad puede ser muy rapida si las condiciones ambientales son
favorables, especialmente la formacién de rocio y temperaturas entre los 12 y 20° C.
Tiene gran habilidad para mutar y tiene mecanismos eficientes de dispersion aérea de un
campo a otro para desplazarse a grandes distancias (constante diseminacién de masas de
urediniosporas entre zonas trigueras del noreste de México y provincias de las praderas
de Canad4, 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 dia. después del periodo de latencia de 7-10 dias. Si la produccién de
urediniosporas no disminuye y hay un periodo de 10 dias entre la infeccién y la
esporulacién, un uredinio provocaria cerca de 1000 lesiones en 11 dias, 1,000,000 en 21
dias y 2,000,000 después de 22 dias, esto indica el tipo de epidemia que presenta la

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

La vulnerabilidad de los genotipos sembrados tuvo epifitias periddicas hasta 1960, la
manipulacion genética de genes de resistencia en los tltimos 40 afios ha dado estabilidad
de la resistencia de buena a parcialmente buena, razén por la cual las variedades
resistentes son el método de control més eficiente de la enfermedad, lo que no significa
un costo adicional a los productores y no causa deterioro al ambiente (Singh et al.,
2001a). Por varios afios los mejoradores de trigo en México han usado fuentes de
resistencia especifica para desarrollar variedades resistentes a P. triticina; sin embargo,
dichas variedades s6lo han permanecido en explotacién comercial extensiva de 3-5 afios,

ya que el hongo desarrolla nuevas formas de virulencia que causan considerables



pérdidas en la produccién de trigo (CIMMYT, 1977; Huerta-Espino, 1985). Cuando se
siembra una variedad susceptible lo mds probable es que se presente P. triticina,

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

(Huerta-Espino y Singh, 2000).

Un grado intenso de roya puede detener el desarrollo de la planta e incluso matarla, al
reducir la superficie de fotosintesis y causar pérdidas de nutrimentos y agua; la
reduccion de la fotosintesis debilita el sistema radical y provoca arrugamiento en los
granos. Las pérdidas en el rendimiento del grano se atribuyen a la menor formacién de
florecillas (Roelfs, 1978). Aunque la enfermedad rara vez causa el 100% de pérdidas;
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 hongo produce sus gametos sexuales
(picniosporas e hifas receptivas). El hospedante alterno es importante en la
recombinacién de los factores de virulencia en la regiéon del Mediterrdaneo (Prescott et

al., 1986; Anikster y Wahl, 1979; Spehar, 1975; Anikster et al., 1997).



Hospedante secundario. Especies silvestres o malezas de los géneros Triticum vy
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
mds frecuente de P. triticina es el trigo voluntario o cimarrén (principal fuente de

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

Hospedante primario. Este es Triticum aestivum, la importancia de la enfermedad ha
sido menor en 7. turgidum, tiene poca importancia en 7. monococcum, T. dicoccum y T.
speltoides. P. triticina también parece ser una amenaza para el triticale (Triticosecale)

(Skovmand et al., 1984).

2.1.4. Epidemiologia

La roya de la hoja es una enfermedad muy importante, la mas diseminada y destructiva
de las royas, se presenta donde quiera que se cultive el trigo, aunque aparece mds en
forma epifitética donde el clima prevaleciente en el crecimiento del cultivo es templado
y himedo (SARH, 1992). El hongo ataca al trigo en cualquier etapa fenoldgica, puede
causar infeccién con periodos de rocio de 3 horas o menos y a temperaturas de 15-25°C;
si el periodo de rocio es mds largo causa mayor infeccién; ninguna o pocas infecciones
se presentan a temperaturas mayores de 32° C o menores de 2° C. La enfermedad se
desarrolla rdpidamente cuando la humedad libre es alto y las temperaturas estdn cerca de
los 20° C. El periodo entre la germinacion de esporas y la esporulacién es de 7-10 dias
en estado de plantula (dependiendo de la temperatura), las urediniosporas germinan a los

30 minutos después del contacto con el agua, sobreviven a las mismas condiciones



ambientales que las hojas del trigo, cuando se ha producido infeccién pero no

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

2.1.5. Ciclo biolégico

El hospedante alterno proporciona poco inéculo 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 kilémetros y causan infecciones en nuevos
campos de trigo (SARH, 1992); las urediniosporas inician la germinacién 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
penetracion y de una vesicula subestomatica a partir de la cual crecen las hifas primarias.
Se generan hifas secundarias que originan células madres y haustorios. Cuando muere la
célula hospedante, el haustorio del hongo también muere (Rowell, 1981 y 1982). Las
teliosporas se forman bajo la epidermis en condiciones desfavorables; al final del ciclo o
cuando el cultivo estd proximo a la madurez fisiolégica, permanecen en las hojas, los
tejidos foliares pueden ser dispersados a grandes distancias por el viento, animales o el
hombre, en ausencia del hospedero alterno, esta fase sexual del hongo no tiene ninguna
funcién, por lo menos en México. Se forman basidiosporas que son liberadas en
presencia de humedad, son hialinas y susceptibles a la luz (esto limita su traslado y su
propagacion). 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).



Figura 1. Ciclo biolégico del hongo Puccinia triticina Eriks.

2.1.6. Signos

Al principio se puede apreciar la presencia de pequefias manchas clordticas, en las
cuales con el tiempo, al establecerse el patogeno 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, café rojizo o naranja-
marrén; 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, pedinculo, glumas y aristas. Cuando
las pustulas son color negro contienen masas de teliosporas, que son bicelulares,
redondas o aplanadas en sus vértices, se originan en telias en la superficie de hojas

inferiores y permanecen cubiertas por las células epidérmicas. Los signos pueden
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presentarse en cualquier momento después de emergida la plantula, ya que todas las

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

Singh, 2000).

2.1.7. Biologia

Las pustulas o uredinios generalmente estdn separadas entre si; si las condiciones
ambientales son favorables, ocurren reinfecciones sucesivas y rapidamente invaden el
tejido de la ldmina foliar, hasta dejar amarillas y secas a las hojas. Las pustulas rompen
la epidermis, pero no hay tejido epidérmico suelto en los margenes (caracteristico de la
roya del tallo). Las pérdidas en rendimiento son mayores si las plantas son atacadas en
etapas tempranas de su desarrollo, produciendo hasta la muerte de la planta si la
infeccién 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 categoria de especie, se nombran
seguin su adaptacion a especies del hospedante. En el hospedante pueden haber géneros,
tribus o subfamilias del huésped para la definicién de formas especiales, las formas
especiales se llaman segin el géneroc que ataquen (Anikster, 1984). Ericksson (1898)
dice que las formas especiales atacan a mds de un género de plantas, en algunas formas

especiales de la misma especie de roya encontré diferencias morfolégicas, por ello se
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puede llamar a las formas especiales en base al rango de hospedantes. En royas la
taxonomia basada en caracteristicas morfoldgicas de las esporas a categorias inferiores a
la especie es dificil y debe hacerse basada en las formas especiales en relacion al
hospedante que atacan, esto limita el rango de hospedantes de las royas. La clasificacion
basada en formas especiales es aceptable, debido a la variacién que hay en royas en
relacion al rango de hospedantes, a demds de que atacan gran diversidad de pastos con
diferencias en su base genética, esto hace que la forma especial sea una herramienta

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

1984).

2.1.9. Razas fisiologicas

Las formas especiales se componen de un gran nimero de razas fisiologicas que difieren
en su habilidad de ataque y son designadas por medio de diferencias fisiolégicas
(diferencias patogénicas en la interaccion hospedante-patogeno) mas alla de diferencias
morfolégicas (Roelfs, 1984). La raza fisioldgica es un conjunto aleatorio de virulencias
y avirulencias y se determinan mediante el uso de plantas diferenciales (Roelfs et al.,

1992).

En un patégeno hay razas fisioldgicas que son idénticas morfolégicamente, pero difieren
por su comportamiento y capacidad de infectar una serie de variedades diferentes del
mismo hospedante (Stakman y Piemeisel, 1917). Cada patégeno se conforma por un
gran nimero de formas fisioldgicas separables por el tipo de virulencia, manifestado por

la interaccion de los genes especificos del patégeno con los especificos del hospedante



(Flor, 1971). Las razas fisiolgicas 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 genético uniforme mejoraron
las evaluaciones, empleando un sistema internacional de nomenclatura usando genes y
genotipos de trigo harinero, duros y triticales; la mayoria de los genes de resistencia que

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

En pocas excepciones los genes de resistencia especifica cuando han sido
geograficamente distribuidos en combinacién o individualmente, han fomentado la
evolucion y aparicién de nuevas razas con virulencia para esos genes o combinacién de
estos (Singh y Huerta-Espino, 1997). En ciertas variedades la resistencia genética ha
sido superada por las razas fisiolégicas debido a mutaciones, posibles recombinaciones
de genes o determinados factores de virulencia del patégeno que superan la resistencia
del hospedante, esto como resultado del escaso conocimiento de la virulencia de las

razas fisioldgicas del patégeno (Huerta-Espino, com. personal).

2.1.9.1. Origen de las razas

P. triticina tiene el mecanismo sexual para permitir asi el origen de una raza. Una hifa
receptiva sobre Thalictrum puede recibir de 1-12 nicleos masculinos, la alimentacion
del néctar, por insectos, espermagonial puede proveer gran oportunidad para la
hibridacién 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 la hoja; esta biisqueda trajo sélo 2 razas
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de roya de la hoja. Hay poca probabilidad de que esta forma de origen de la raza tenga
algin papel importante, excepto quizds, en Siberia oriental, donde sélo las aecias
infectan al hospedante en la naturaleza. En la evolucién de P. triticina, sin embargo, es
concebible que la produccién de razas en esta forma tuvo parte importante en la creacion
de la diversidad actual de los tipos patogénicos del hongo. Johnston en 1930 colectd
sobre trigo resistente en Texas una raza aberrante de P. triticina; luego describié 27
razas, que parecen originarse por mutacién, ya que es constante en la reproduccion y

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

2.1.9.2. Identificacion de razas fisiologicas de P. triticina

Antes del descubrimiento de la especializacion fisioldgica 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
constitucién de la planta. Con el descubrimiento de la especializacién 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 constitucién de razas de roya en
diversas regiones. Asi, el trigo Malakoff era inmune en un punto de Estados Unidos y
mostraba un 70-80% de P. triticina en otro, se consideré un problema la distribucién de
la raza de roya. Se reconocidé que esa especializacién complicaba el control de la 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 mds razas de P. triticina. Segun las reacciones de roya
en 7 variedades, diferenciaron 12 razas fisiolégicas 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.L. 3779
(Loros), Mediterranean, Hussar, y Democrat. Consecutivamente Turkey y Norka (que se
comportan como Eke Malakoff ) y el anénimo C.I. 3747 (con reacciones de Eke
Webster) fueron eliminadas y permanecieron 8 variedades diferenciales. En base a las

reacciones en estas variedades diferenciales, distinguieron 12 razas fisioldgicas, del

numerod 1-12.

Las razas fisiolégicas de P. triticina se identifican usando lineas diferenciales que tienen
un gene de resistencia especifico. En México no hay virulencia para los genes Lr9, 21,
25, 29, 30, 32 y 36 de los genes especificos (de pldntula) y los genes Lr38, 39, 40, 41,
42,43, 44,45 y 47 no se han evaluado en México, por no disponerse de un progenitor de
primavera. Estos genes en su mayoria poseen un genotipo de invierno como progenitor y
no se conocen aislamientos virulentos a los genes especificos Lr22a y 35 de planta
adulta. En México, de los aislamientos identificados ninguno muestra especificidad para

los genes Lr34 y 46 que dan resistencia de planta adulta (Huerta-Espino y Singh, 2000).



En el afio 1976 se estableci6 la identificacion de razas fisiolégicas de P. triticina y €l
analisis de virulencia en muestras del Noroeste de México; de 21 muestras se hicieron
44 aislamientos monopostulares y se obtuvieron 32 razas que indicaron la diversidad en
el Valle de Yaqui, Sonora. Las razas mds comunes fueron MBD y TBD; la raza BBD se
vio sélo una vez y TBJ se presenté en la mesa central (CIMMYT, 1976). En 1977 se
identificaron 72 razas, de las cuales la raza MBD fue la mds comin en los Valles del
Yaqui y Mayo en Sonora y en el Valle del Carrizo en Sinaloa. La mayoria de los
aislamientos se realizaron en la variedad Jupateco 73 (CIMMYT, 1977). En 1978 se
estudi6 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 mds comunes en el
verano (CIMMYT, 1978). En 1979 la raza LBB fue la mds comin en Sonora y la TBB

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

De 1976-79 fue comun la virulencia para los genes Lrl, 2a, 2¢, 3, 17 y 10. De 1982-87 se
hicieron pocos estudios de razas; en ese periodo hubo cambios de virulencia importantes
en ciertas razas, en especial la virulencia al gen Lr26 presente en variedades derivadas
de Veery “S” (Glenson, Genaro, Seri, etc.), la que crecié en el Noroeste y luego en el
centro de México (Huerta-Espino y Sing, 1994), por lo que en el ciclo 1988-89 en la
identificacién de razas fisiolégicas el CIMMYT hizo un proyecto nacional; en ese ciclo
las razas mds comunes fueron TBD/TM y TCB/TD de 23 razas identificadas (Singh,
1991). De 1988 a la actualidad se han identificado cerca de 50 razas fisioldgicas en trigo
de temporal (se encuentran en el CIMMYT y representan las poblaciones de P. triticina

de México), lo que explica por que una variedad es susceptible en una region y resistente
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en otra o por que una variedad resistente se torna susceptible (Huerta-Espino y Singh,

2000).

2.1.9.3. Nomenclatura de razas fisiologicas

El sistema de nomenclatura para designar combinaciones de virulencia de P. triticina en
América del Norte fue propuesto por el Comité de Trabajadores de Investigacién de la
Roya de la Hoja del Trigo en América del Norte (Long y Kolmer, 1989). En la
nomenclatura de razas fisioldgicas se usa el sistema descrito por Long y Kolmer (1989)
y con la adicién de dos grupos de diferenciales se determina la variacién patogénica que
hay en México (Singh, 1991). La avirulencia y virulencia de los genotipos se determina
por los altos y bajos tipos de infeccién, respectivamente (Long y Kolmer, 1989). Los
genes empleados en la determinacién 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 evaluacién se toman dos reacciones de

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

Las reacciones de infeccién correspondientes a la interaccién hospedante-patégeno son
modificadas por las condiciones ambientales, edad, nutricién, tejido del hospedante,
densidad de inéculo y tiempo transcurrido. Para evaluar las reacciones de infeccion es

preciso establecer y usar condiciones estdndares e incluir testigos con genes conocidos

(Roelfs et al., 1992).

Los cédigos de nomenclatura se dan en base a las reacciones de infeccion de cada set de

lineas 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 América y las 2 ultimas (IV, V) a los
sets de nomenclatura de México; en el Cuadro 1 se muestran las posibles

combinaciones.

Cuadro 1. Cédigos de nomenclatura para la designacién de razas fisioldgicas de

Puccinia triticina Ericks.

| Lrl Lr2a Lr2c Lr3

I Lr9 Lri6 Lr24 Lr26
111 Lr3ka Lril Lrl7 Lr30
Lr3bg Lri3 Lri5 Lri8
\" Lr10 Lr19 Lr23 Lr27+31
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2.1.10. Virulencia y agresividad

El dafio que causa un patégeno se define por medio de la virulencia y agresividad.
Agrios (1988) define virulencia como el grado de patogenicidad o la habilidad del
patégeno para superar la resistencia dada por un gen especifico, mientras que

agresividad como la capacidad del patégeno de invadir una planta, relacionado con la
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produccién y capacidad de esporas para sobrevivir y reinfectar. Virulencia y agresividad
son componentes del parasitismo. Shaner et al. (1992) dice que las caracteristicas de
virulencia son la habilidad genética de una raza para rebasar la resistencia en un
hospedante resistente (efectiva a otras razas del mismo patégeno), la cantidad de dafio
del patégeno en un hospedante y la capacidad de una raza para multiplicarse en un
hospedante resistente; mientras que las caracteristicas de agresividad son la expresion de
un patégeno reflejado en la cantidad de dafio en el hospedante sin genes de resistencia,
la capacidad del patégeno para multiplicarse en un hospedante sin genes de resistencia y

la capacidad de reproduccién de un patdgeno 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 mayoria de los genes individuales y en
diferentes combinaciones (dos o mds genes), es necesario saber que combinacion de
virulencia hay en la poblacién patégena 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 fécil saber hasta que punto las diferencias en periodo de latencia
obedecen a la agresividad del patégeno (Roelfs er al., 1992). Los aislamientos que
atacan trigos duros tienen un periodo de latencia més prolongado que los que atacan
trigos harineros (Huerta-Espino y Roelfs, 1989). Las razas nuevas del patégeno
comunmente son mds virulentas y agresivas que las ya existentes, por ejemplo, las razas
CCJ/SP y MCIJ/SP son mucho mads agresivas que las razas TBD/TM y TCB/TD (Huerta-

Espino y Singh. 1995).



El uso inadecuado de los genes de raza-especifica en escala comercial conduce a su
erosién en un corto tiempo, de hecho la virulencia se conoce para una mayoria de los
genes involucrados en la resistencia a roya de la hoja y roya amarilla. Esto ha resultado

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

1999).

2.1.11. Efectos del Ambiente en la expresion de la resistencia

El ambiente afecta a las enfermedades y a la resistencia a enfermedades. Los factores
ambientales individualmente pueden cambiar la aptitud del patégeno, la resistencia del
hospedante o cambiar la relacién hospedante-patégeno. El efecto del ambiente en la
resistencia puede o no ser lineal; si el efecto no es lineal pueden observarse 2 6 3
interacciones entre el genotipo del hospedante, genotipo del patégeno y el ambiente

(Wilcoxson et al., 1975).

Temperatura. La temperatura afecta los genes Lrll, 17 y 18 para resistencia de P.
triticina (Dyck y Samborski, 1968). Sharp et al. (1976) encontraron que ciertos genes
aditivos para roya amarilla eran sélo efectivos en cultivares de trigo susceptibles a
temperaturas altas. Kochmann y Brown (1975) mostraron que la resistencia de avena a
P. graminis expresada como periodo de latencia, tamafio de pustula y produccién de
uredosporas, es mds baja a 30 6 35° C que a 20 6 25°C, y que el cultivar con el nivel mas
alto de resistencia es mds afectado por un cambio en la temperatura que otros. La
resistencia puede ser mas o menos efectiva a temperaturas altas o bajas. Esto varia con la

conclusion de Vanderplank (1978), que dice que la resistencia se pierde generalmente a
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temperaturas mds altas. La temperatura puede afectar no sélo la resistencia del
hospedante sino también la aptitud del patégeno (Eskes, 1983). Eyal y Peterson (1967)
reportan ligeras diferencias en la produccién 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 patégeno esta en constante evolucién.

Control quimico. En 1977 se usaron sustancias quimicas para controlar la 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 segin la necesidad, requiere poca vigilancia en
poblaciones patégenas 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 aplicacion, se aplican grandes cantidades de producto, hay riesgos ambientales en el
uso continuo de funguicidas y el hongo desarrolla resistencia a los productos quimicos.
Los funguicidas que controlan a P. triticina con mayor eficacia son Tebuconazole,
Epoxiconazole, Propiconazole, Azoxystrobin, Bromuconazole y Fenbuconazole

(Alvarez etal.,2001).

Practicas de cultivo. Es un control parcial de las epifitias de royas del trigo. El "puente
verde" es importante en la propagacién del hongo de un cultivo a otro; éste se prolonga

cuando algunos agricultores siembran temprano y otros tarde; la eliminacién de éste
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mediante la labranza o herbicidas es una medida de control eficaz contra epifitias
producidas por indculo endégeno. Es necesario eliminar plantas voluntarias, control de
fechas de siembra, frecuencia y cantidad de riego y de aplicacion de fertilizantes. Las
ventajas que tiene son la reduccién de la contaminacién ambiental, intensifican la
eficiencia de productos quimicos, aumentan la eficacia de la resistencia y retrasan la
enfermedad. Las desventajas son que los agricultores carecen de conocimientos y
recursos para usar estos métodos en forma adecuada, requieren la cooperacién de la
mayoria de los agricultores de la regién y son initiles cuando hay grandes cantidades de
in6culo exégeno. No se deben cultivar en la misma zona trigos sembrados en otofio y en

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

1985).

Resistencia genética. El éxito de la identificacién 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 patégenos. Esta buisqueda se hace primero en
cultivares adaptados, después en la introduccién de plantas y germoplasma exético y por
ultimo en los parientes cercanos de la especie (Leyva y Gonzélez, 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
quimico, 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 podrian asignarse a investigaciones para aumentar el

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

conocimiento de la virulencia y la evoluciéon del patégeno (Roelfs et al., 1992). Sin
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embargo, el uso de variedades resistentes es el método mds eficiente de control de

dichos hongos (Singh et al., 2001a).
2.2. Resistencia

La resistencia es simplemente un grado menos de enfermedad; la ausencia de la
enfermedad (inmunidad) se puede definir como la cualidad congénita de ciertas plantas
de impedir en cierta medida los dafios por invasién del patégeno. El objetivo de mejorar
la resistencia a enfermedédes es proteger la biomasa y el rendimiento del cultivo
(Simmonds, 1988). Las plantas presentan un grado distinto de resistencia ante el
patégeno, que va desde la inmunidad hasta la susceptibilidad; también los patégenos
pueden tener distintos grados de virulencia, de tal forma que la intensidad de ataque
depende de ambos factores. Por lo que la enfermedad es mds severa cuando el
hospedante es mas susceptible y la raza del patégeno es mds 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 fluctuacién y desarrollo de la roya. La etapa de desarrollo del
hospedante y las condiciones ambientales son factores criticos en la expresion de la
resistencia (Stakman, 1915). La expresion de la resistencia es el resultado de la relacion

hospedante-patégeno-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 o de ciertos

parientes silvestres del trigo del género Aegilops spp. (Anikster et al., 1997).
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2.2.1. Base genética de la 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 €sta
en la poblacion de roya. Una raza de roya puede tener virulencia para varios genes de
resistencia. Por lo que en los estudios genéticos es importante usar razas con
combinaciones conocidas de avirulencia y virulencia, y deben efectuarse con razas puras

para evitar cualquier confusién al evaluar las reacciones de infeccién (Roelfs et al.,

1992).

2.2.2. Naturaleza de la resistencia de la roya de la 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 hdbitos de crecimiento (plantas precoces) puede escapar a los efectos severos de
la roya; tal vez esto sea un escape parcial, si se mantiene algin dafio de roya. También
hay la condicién 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
si mismo y las plantas, como poblacién, no son apreciablemente dafiadas; la mayor
poblacién de plantas y el drea 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 danadas materialmente con muchas lesiones pequefias necréticas producidas por
esporas de las plantas vecinas, pero si la variedad resistente ocupa mayor espacio, no

hay reproduccién local de la roya y las lesiones necréticas 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 invasién del hongo, por ejemplo, revestimientos
cerosos impiden la posicién de gotas de agua sobre las hojas, (resistencia morfolégica);
puede relacionarse con la quimica y fisiologia del hospedante; puede asociarse con
respuestas al ambiente externo 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 us6 por primera vez en €l
programa cooperativo de México y la Fundacion Rockefeller en la década de los 50. El

analisis genético 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 lento 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, cominmente

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

2.2.5. Tipos de resistencia

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

dos tipos de resistencia.

2.2.5.1. Resistencia especifica

Se detecta facilmente con patotipos especificos o razas del patégeno y es controlada por
genes de efectos mayores. En patosistemas de royas del trigo esta resistencia es
reconocida por tipos de infeccién bajos. La mayoria de los genes pueden detectarse en
evaluaciones de plantulas en invernadero usando patotipos especificos, sin embargo, la
deteccién de algunos requiere probar etapas de crecimiento de las pldntulas (Roelfs ef
al., 1992). La resistencia especifica cominmente se presenta en estado de plantula. Los
genes mayores son vulnerables a la plasticidad del patégeno y su longevidad puede
oscilar de rdpida vulnerabilidad a relativa durabilidad. Es probable que la mayoria de las
resistencias especificas, si se basan en un simple gen mayor o a una combinacién de
genes mayores, sucumbirdn tarde o temprano a nuevas adaptaciones de patotipos si €l

despliegue cuidadoso no es practicado (Singh et al., 2001a).
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Entre los nombres que se le han dado a esta resistencia son: resistencia especifica,
vertical, perpendicular, de pldntula, de genes mayores, multialélica, racial, monogénica,
oligogénica, protoplasmica, fisiolégica, 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 patégeno y no a toda la
poblacién, e inefectiva para todas las razas del patégeno (Vanderplank, 1963). En la
infeccién de una variedad con resistencia especifica hay una minima o nula
esporulacion, y rapido desarrollo de necrosis, en algunos casos la infeccién no se ve a

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

2.2.5.1.1. Naturaleza genética de la resistencia especifica

Biffen (1905) fue el primero en informar sobre la naturaleza genética de la resistencia;
encontré que la resistencia a P. striiformis seguia las leyes de la herencia de Mendel,
siendo gobernada ésta por un par de genes recesivos; esto ha permitido el mejor

conocimiento de la interaccién hospedante-patogeno.

Los hospedantes que tienen genes de resistencia especifica y que son atacados por una
raza no compatible del patégeno, cominmente presentan una reacciéon de
hipersensibilidad. Stakman (1915) fue el primero en describir la reaccién de
hipersensibilidad, al inocular una poblacién incompatible de P. graminis; esta reaccion
de hipersensibilidad en el hospedante se caracteriza por una clorosis a necrosis seguida
por la muerte de las células infectadas y las cercanas a éstas. Este hecho es debido a la

accién del hongo, sin embargo, los tejidos necréticos se consideran como una respuesta
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del hospedante a la invasién del patégeno 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 especifica en el mejoramiento

Después de las demostraciones de Biffen (1905), sobre que los genes de resistencia
especifica se heredaban en forma mendeliana, continuaron varios estudios en los que se
observd que la segregacion para resistencia cominmente se acomodaba a un sistema
genético simple, aunque hay ocasiones en que la resistencia se atribuye a un sistema

genético mds complejo.

P. triticina es mds diversa en virulencia que P. graminis; esta diversidad puede ser el
resultado de uno o mas factores: la poblacién que sobrevive entre las cosechas de trigo
probablemente es de tamafio mds grande en P. triticina, el tamafio de la poblacion del
patégeno es mas grande en la temporada de cosecha y la resistencia desplegada contra P.
triticina frecuentemente ha sido un gen tnico a la vez. Asi la poblacién de tamano
grande, que resulte en una mayor probabilidad de mutantes (Schafer y Roelfs, 1985) y
una mayor probabilidad que wuna mayor diversidad de las combinaciones
virulencia/avirulencia pueden sobrevivir el periodo en el que no hay trigo (Roelfs,
1988). La resistencia a royas basada en genes de resistencia especifica es eficiente por
cercas de 5 afios. Una opcién para tener mayor durabilidad de resistencia es mejorar
variedades con resistencia durable basada en genes que confieran resistencia de

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

Esta resistencia es no especifica para el patdgeno. La resistencia de enroyamiento lento y
la resistencia parcial son casi sindnimos (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 patégeno. La resistencia de
enroyamiento lento puede deberse a un nimero 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 infeccién susceptible, el desarrollo de la enfermedad
reducido es el resultado de los efectos combinados de frecuencias bajas de infeccién,

periodos de latencia mds largos y menos produccién de esporas por pustula (Parlevliet,

1975; Singh et al., 2002a).

La resistencia de enroyamiento lento que da proteccién al hospedante contra todas las
razas o poblaciones del patégeno (Caldwell, 1968), no implica una interaccién
diferencial entre variedades del hospedante y razas del patégeno (Vanderplank, 1963).
Esta se caracteriza por presentar desarrollo lento en variedades resistentes, reduciéndose
el desarrollo y reproduccién de la enfermedad. La combinacién de genes menores para
la resistencia puede producir un nivel alto de resistencia, medido por el tipo de

infeccion (Eskes, 1983).

El concepto de resistencia horizontal o de raza no especifica 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 enroyamiento
lento y de efecto aditivo (Singh et al., 2001a). Entre los nombres que se le han dado a
esta resistencia son: resistencia de enroyamiento lento, general, de raza-no-especifica,
horizontal, incompleta, no hipersensible, de genes menores, poligénica, multigénica, de
herencia cuantitativa, de menor grado, de planta adulta, generalizada, uniforme, de
campo, parcial, durable, lateral, supersensible, de descripcién fenotipica y dilatoria

(Caldwell, 1968; Eskes, 1983).

La resistencia de enroyamiento lento se identifica observando el desarrollo de la
enfermedad bajo epifitias naturales o inducidas. En las royas de cereales los tipos de
infeccion indican que las plantas presentan sintomas de susceptibilidad en todas las
etapas de crecimiento (Huerta-Espino, 1985). Esta resistencia se ha identificado con la
cuantificacion de uno o mds de los componentes de la resistencia de enroyamiento lento
como son el periodo de latencia (tiempo desde la infeccién hasta la esporulacion),
tamafio de pustula (infeccién), nimero de pustulas por unidad de drea de la hoja
(receptividad y frecuencia de infeccién), longitud del periodo de esporulacién y numero
de esporas por pustula. Otra forma de distinguir genotipos con resistencia de
enroyamiento lento es con la comparacién de epifitias medidas con estimaciones
periddicas de la enfermedad y midiendo la tasa de incremento diario (Vanderplank,
1963) o calculando el drea bajo la curva del progreso de la enfermedad (Skovmand,

1976). El calculo del area bajo la curva del progreso de la enfermedad es el mas 1til en
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la comparacién de epifitias, ya que se toman en cuenta todas las restricciones que la
planta ejerce sobre el hongo, asi como la intensidad y duracién de la epifitia (Wilcoxson
et al., 1975). Genotipos con resistencia de enroyamiento lento tienen un drea 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 relaciéon compatible entre hospedante y patégeno a
un alto o tipo susceptible de infeccién. Los genotipos que tienen resistencia de
enroyamiento lento poseen un tipo alto de infeccion en estado de plantula. La resistencia
de enroyamiento lento también puede caracterizarse en experimentos en invernadero,
evaluando el periodo de latencia, nimero y tamafio de pustulas por unidad de érea,
produccién de indculo, etc., bajo una inoculacién cuantitativa, sin embargo, no hay
sustituto para la evaluacién en campo (Singh et al., 1999; Singh et al., 2001b). Johnson
(1988) dio casos de genes de resistencia de planta adulta cuya naturaleza es de raza
especifica, por lo que es dificil diferenciar este tipo de resistencia de la resistencia dada
por genes cuya naturaleza no es de raza especifica, basados en el tipo de infeccién de
planta adulta. En genotipos con resistencia potencialmente durable y con resistencia de
enroyamiento lento a P. striiformis f. sp. tritici W., la primer lesién que se presenta es
moderadamente susceptible o susceptible. El subsiguiente crecimiento del micelio del
hongo provoca clorosis o necrosis, por lo que el tipo de infeccion final de la estria y no

de la pustula es calificada como moderadamente resistente a moderadamente susceptible

(Singh et al., 2001a).
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La resistencia de enroyamiento 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
pequeiios 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 enroyamiento lento se basa en
interacciones de genes con pequeflos a intermedios efectos aditivos. Un solo gen de
resistencia de enroyamiento lento causa de pequefia a moderada reduccién en el
progreso de la enfermedad, pero la combinacién de genes de efecto aditivo causa alto
nivel de resistencia (3-4 genes para P. triticina y 4-5 para P. striiformis). Estos genes al
combinarse reducen el progreso de la enfermedad a niveles tan bajos que sélo se pueden
ver trazas al tiempo de madurez bajo una presién muy alta del hongo, nivel de
resistencia que es considerado durable y no especifica. La fluctuacién en la expresién de
la resistencia se reduce cuando mds genes de enroyamiento lento estdn presentes y
juntos, en otras palabras, la estabilidad de la resistencia se incrementa con la presencia
de mas genes. Se han identificado lineas 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 combinacién aditiva de genes menores de resistencia 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 hongo a largo plazo, lo que permitird a los mejoradores
enfatizar el mejoramiento para aumentar el rendimiento y otros caracteres agronémicos
de interés (Singh et al., 1999; Singh et al., 2000; Singh et al., 2001a; Singh y Huerta-

Espino, 2002).
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La caracterizacion de 27 trigos harineros del CIMMYT originados por Singh (1991)
indic6 que eran fenotipicamente diversos para todos los componentes medidos. El area
bajo la curva de progreso de la enfermedad de estas lineas en campo oscil6 desde 1-50%
del cultivar Morocco que es muy susceptible. La probabilidad del control genético
pleiotrépico de los componentes del enroyamiento lento a causa de una importante
correlacién fenotipica positiva o negativa entre el periodo de latencia, niimero y tamafo
de pustulas. Si se presume que el mismo gen controla diversos componentes de
enroyamiento lento, entonces puede suponerse que quizds s6lo 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).

s s~

2.2.5.2.1. Medicion de la resistencia de enroyamiento lento

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
ano tenian 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 invernadero, y en el campo no se puede
controlar el ambiente y la influencia de la contaminacién. La expresion de la resistencia
de enroyamiento lento a menudo difiere segin la etapa de desarrollo del hospedante

(Roelfs et al., 1992).
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La resistencia de enroyamiento lento debe evaluarse en campo. Se mide la proporcién de
tejido del hospedante afectado o una vez cerca del final del desarrollo epidémico 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 lento a
través del tiempo (Parlevliet, 1975). Luego se calcula el drea bajo la curva del progreso
de la enfermedad (Wilcoxson et al., 1975). La evaluacién de la resistencia de
enroyamiento lento se ha hecho sobre cultivares de lotes pequefios adyacentes uno del
otro (Parlevliet, 1988). El progreso lento de la roya es la reduccién de la severidad de
una epifitia de una variedad comparada con otra. Se usan parcelas pequeiias para evaluar
el progreso lento de la roya; esto cominmente da como resultado la seleccion de genes
de resistencia con un efecto mayor. Por tanto, es mejor que el progreso lento se evalie
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
lento puede ser consecuencia de una menor cantidad de pustulas, pustulas pequenas,
periodos de latencia prolongados, resistencias que funcionan sélo en ciertas etapas del
desarrollo y cualquier interaccién entre resistencia y medio. Los efectos ambientales
sobre el patégeno y la resistencia del hospedante pueden provocar el progreso lento de la
roya, el que es lento comparado con el de un testigo especifico y puede obedecer a que
el patégeno no es agresivo. A menudo se utiliza la reduccion del grado de severidad
final en la seleccién del progreso lento de la roya, pero quizé sea una mejor medicién el
drea bajo la curva del progreso de la enfermedad o el niimero de esporas atrapadas en el

follaje (Roelfs et al., 1992).
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El CIMMYT ordinariamente identifica en campo lineas con resistencia de enroyamiento
lento; este esfuerzo ha contribuido mucho a mantener los rendimientos del trigo en todo
el mundo. Patélogos y mejoradores de trigo del CIMMYT dicen que la prueba crucial
para la durabilidad de la resistencia sélo puede ser conducida en campo a través del

tiempo (Rajaram et al., 1988).

2.2.5.2.2. Componentes de la resistencia de enroyamiento lento

Para detectar la resistencia de los genotipos es mds facil si se toman en cuenta los
componentes de la resistencia; estos son el periodo de latencia (tiempo desde la
infeccion hasta la esporulacién), tamafio de pistula (infeccién), nimero de pustulas por
unidad de drea de la hoja (receptividad, frecuencia de infecci6n), longitud del periodo de
esporulacién y nuimero 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 infeccién, menor tamafio de pustulas,
reducida duracién y cantidad de producéién de esporas (Parlevliet, 1988; Eskes, 1983;

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

La importancia de los componentes puede variar con la especie de roya en cuestion. El
periodo de latencia es el componente mas importante en cebada y roya de la hoja del
trigo, patégenos con poca actividad sistémica. En roya amarilla, la infeccién es
parcialmente sistémica en la hoja, la frecuencia de infeccion y la produccién de esporas
son los mds importantes. Los componentes varian en forma asociada; cultivares

parcialmente resistentes tienen frecuencia de infeccion reducida, periodos de latencia
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largos e indices de esporulacién reducidos, comparados con cultivares més 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 pleiotrpicos sobre la frecuencia de infeccion,
periodo de latencia y produccién de esporas; en P. triticina, 1os componentes estan

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

1988).

La identificacién de la resistencia de enroyamiento lento 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 et al.. 1988).

2.2.5.2.2.1. Periodo de latencia

El periodo de latencia abarca desde que se realiza la inoculacién hasta la apertura de las
pustulas (Palmer y Wilcoxson, 1982). El periodo de latencia se ha usado como una
medida de la resistencia y en su evaluacién se considera el nimero de dias desde la
inoculacién del patégeno hasta la erupcién 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 infeccién tienen un periodo de latencia mds corto
que los que tienen menos infeccién (Parlevliet, 1985). Cuando la linea testigo con un
periodo de latencia prolongado llega al 50% de la esporulacidn, se retienen las lineas 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. Tamaio de pustula

Se obtiene de medir el largo por el ancho de una pustula en un drea de conteo conocida.
La medicion se realiza cuando las pustulas ya estdn erupcionadas. Se sabe que entre mas

grandes sean las pustulas, mayor serd la susceptibilidad del genotipo de trigo.
2.2.5.2.2.3. Numero de pustulas

Es el conteo del nimero de lesiones producidas con una cantidad establecida de inéculo
en un determinado medio y para una interaccion especifica entre el patdgeno y el
hospedante. Los estudios del nimero de pustulas exigen una densidad exacta de inéculo,

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

La baja receptividad es la variacién de la infeccién primaria en genotipos por un
reducido nimero de pustulas en respuesta a cantidades iguales de indculo (Rowell,
1981). Se presenta un reducido nimero de pustulas cuando las primeras células
penetradas por el hongo se desintegran presentdndose la muerte del patégeno. Si una de
las primeras células penetradas sobrevive, el hongo crecerd y sobrevivird a la
desintegracién de algunas células infectadas, dando un periodo 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 esporulacion

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

(Parlevliet, 1975).

2.2.5.2.2.5. Numero de uredosporas por pustula

Es el conteo del nimero de uredosporas producidas por pustula. Este es un componente
muy dificil de determinar, debido a la gran cantidad de uredosporas que produce una
sola pustula. Se cree que entre mds uredosporas produzca una pustula, el genotipo de

trigo es mas susceptible al patégeno.

2.2.5.2.3. Relacion entre la infeccion y los componentes de la resistencia de

enroyamiento lento

Los componentes de la resistencia de enroyamiento lento y el tipo de infeccion se
relacionan con el tamafio de pustula, intensidad de la esporulacién y ocurrencia de
clorosis o necrosis. El periodo de latencia es relativo al tamafio de pustula, cuando el
crecimiento del patégeno es lento, la esporulacion se retraza y las lesiones son menores.
El unico componente que no es-directamente relativo al tipo de infeccién es el nimero
de pustulas, sin embargo, varios autores relacionan dicho componente al ndimero de
lesiones esporulando. En tales casos, el nimero de pustulas puede ser una medida del
tipo de infeccion heterogénea. Las plantas que tienen un nimero de pustulas bajo en

ciertas condiciones, pueden mostrar un tipo bajo de infeccién o un tipo de infeccién
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heterogénea en diferentes condiciones. Puede ocurrir variacion en la misma planta,
desde una alta resistencia expresada cerca a la inmunidad a una resistencia intermedia
expresada por el bajo nimero de pustulas y por un tipo bajo de infeccién, hacia una
susceptibilidad normal expresada en un alto nimero de pustulas y un tipo alto de
infeccién. Esta variacion depende de la edad de la hoja y de las condiciones ambientales.
Esto se debe a que un bajo niimero de pustulas puede representar un tipo de infeccion
heterogéneo que varia desde la inmunidad o cerca a la inmunidad, a lesiones

normalmente esporulando (Eskes, 1983).

En la medicién del periodo de latencia, tamafio y nimero de pustulas se usan plantas
adultas en invernadero y plantulas en cdmara de crecimiento, ya que las técnicas
experimentales en campo cominmente no permiten separar los diversos componentes de
la resistencia (Parlevliet, 1985). Las ventajas de los experimentos en plantula son que
permiten el seguimiento de resistencias especificas, son procedimientos rapidos,
econdémicos si se tiene espacio dentro del invernadero y se pueden estudiar las
interacciones entre patégeno-hospedante-medio ambiente. Las desventajas son que
cominmente no se puede pronosticar la receptividad y la resistencia basada en el
periodo de latencia que tendrd la planta adulta y la resistencia observada en las pruebas
con plantulas puede resultar ineficaz en condiciones de campo o con otros aislamientos

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

Con muiltiples observaciones de la severidad se calcula el drea bajo la curva del progreso
de la enfermedad (ABCPE) como una medida de la resistencia representada por €l
progreso lento de la roya (Wilcoxson er al., 1974). La curva del progreso de la
enfermedad a menudo es reemplazada por una linea de regresiéon de minimos cuadrados
(y = a + bx) y la severidad por lo general se transforma en logaritmos. E1 ABCPE es
acumulativa; las pustulas presentes a principios de la temporada afectan el area a lo
largo de la temporada. Los dltimos dias de la epifitia a menudo agregan la mayor parte
del drea al ABCPE. Este efecto de los tultimos dias es muy importante cuando se
comparan variedades o lineas que difieren ligeramente en cuanto a su madurez (Roelfs et
al., 1992). El area bajo la curva del progreso de la enfermedad puede ser un buen
parametro para evaluar la resistencia de campo. El promedio de la severidad o incidencia
de la enfermedad durante la epidemia puede ser igualmente valido. El ambiente influye
en la expresion de la resistencia de enroyamiento lento, por lo que esta resistencia debe

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

cultivos (Eskes, 1983).

2.2.6. Concepto integrado de la resistencia especifica y de enroyamiento lento

El concepto sugiere que todas las relaciones hospedante-patégeno son consecuencia de
las interacciones especificas, ninguna variacién en la patogenicidad se debe observar en
los hospedantes que no tienen genes de resistencia. Esto no es siempre, la variacion 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 ningin gen para periodos de latencia prolongados

(Parlevliet, 1988).

2.2.7. Combinacion de la resistencia durable y de enroyamiento lento con genes

mayores

Resistencia durable. Segin Johnson y Wilcoxson (1979) es la resistencia que
permanece efectiva en un cultivar durante su cultivo, generalizado para una larga
sucesion de generaciones o lapso de tiempo en un ambiente favorable para la
enfermedad. La resistencia durable a la roya de la hoja se asocia con pocas
combinaciones de genes. El gen Lr/3 y quizds el Lri2 dan resistencia a planta adulta;
estos en combinacion con el Lr34, son la base de la mayoria de esta resistencia. La
fuente original de estos genes se desconoce y aparentemente el Lr/3 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 Lri2 y/o Lr13 y Lr34. Asi, estos dos cultivares que pueden ser
similares, han sido fuente de resistencia para la mayoria 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
Lri3 6 Lri2 a veces es inadecuada en condiciones favorables para la enfermedad, en
epidemias donde los niveles de in6culo son muy altos, en dreas donde el trigo crece a

altas temperaturas y en cultivares sin otra resistencia (Roelfs, 1988; Singh et al., 2002a).
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En el CIMMYT se cree que la principal motivacion es una resistencia durable expresada
como resistencia de enroyamiento lento, conjuntamente con genes mayores que den
seguridad adicional. La resistencia del Sr2, Lr34, Lr46, Yrl8, Yr29 y Yr30 se usan como
componentes principales para establecer durabilidad mediante la resistencia de
enroyamiento lento conjuntamente con otros genes. Este enfoque se ha seguido para
desarrollar resistencia a la roya de la hoja. Las variedades Pavon 76, Ciano 79, Tonichi
81, Genaro 81, Opata 85, Papago 86, Cucurpe 86, entre otros muestran una combinacion
de estos tipos de resistencia a P. triticina. Se impidieron epidemias de roya del tallo
donde existia el Sr2 mas otros genes de resistencia de roya del tallo usados, también se
han impedido epidemias de roya de la hoja donde existia el Lr/3 mds otros genes usados
para la resistencia a P. triticina. Cuando el Lr13 en México en 1977 estaba ausente hubo
una severa epidemia en la variedad Jupateco 73, ninguna epidemia de P. triticina ha
ocurrido en México desde 1978, ya que estas variedades habian sido adoptadas

ampliamente (Rajaram et al., 1988).

2.2.8. El Lr34 y otros genes menores para la resistencia durable a la roya de la 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,
Kalyan/Bluebird, etc. que tuvieron caracteristicas de enroyamiento lento posiblemente
derivado de Frontana. El andlisis genético de Frontana indicé que la resistencia de planta
adulta se basa en la interaccién aditiva de Lr34 y 2 6 3 genes aditivos de enroyamiento

lento (Singh y Rajaram, 1992). En México la severidad de roya de la hoja en algunos
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cultivares puede ser relativa al nimero de genes de enroyamiento lento que tengan.
Cuando un cultivar susceptible muestra un 100% de severidad de roya de la hoja,
cultivares con Lr34 muestran un 40% de severidad; cultivares con Lr34 y 1 6 2 genes
menores aditivos muestran un 10-15% de severidad y cultivares con Lr34 y 2 6 3 genes
aditivos muestran un 1-5% de severidad, y tienen una respuesta estable en ambientes
lejanos probados, al final la roya se estima mds abajo del 10%. La presencia de Lr34
puede indicarse por la presencia en la inclinacién de necrosis en hojas de plantas adultas

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

Singh (1992a) reseleccioné el cultivar de trigo mexicano heterogéneo Jupateco 73 para
presencia y ausencia de Lr34. Estos genotipos isogénicos Jupateco 73R (Lr34 presente)
y Jupateco 73S (Lr34 ausente) y los de Thatcher desarrollados por Dyck (1987) han
dado informacién util sobre la naturaleza de la resistencia de enroyamiento lento.
Estudios con el par de Jupateco mostraron que el Lr34 afecta 3 componentes del
enroyamiento lento (aumenta el periodo de latencia y disminuye el tamafo y nimero de
pustulas). El efecto se marc6 més en etapas de crecimiento de pldntulas, aunque las
diferencias medibles también ocurran en etapa de plantula (Singh er al., 2002b). El
rendimiento de grano en isolineas de Jupateco en parcelas con proteccién a roya (con
fungicida) y sin protecciéon indicaron que P. triticina reduce significativamente el
rendimiento del grano por cerca del 15% en presencia del Lr34 y la reduccién en
ausencia del Lr34 fue considerablemente mayor y vari6 de un 42.5-84%, esto

dependiendo de la fecha de siembra y el afio (Singh y Huerta-Espino, 1997).
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Jupateco 73R tiene el gen Lr34 de enroyamiento lento y muestra cerca del 50% de
severidad de P. triticina y una respuesta compatible (moderadamente susceptible a
susceptible) a la infeccién a la vez cuando Jupateco 73S tiene hojas muertas, los
cultivares tienen genes aditivos de enroyamiento lento dando severidades menores de la
enfermedad que Jupateco 73R. Los cultivares Frontana, Parula, etc., que tienen de 2-3
genes aditivos en combinacién con el Lr34 muestran cerca del 5% de severidad. Tal
resistencia es cominmente conocida como el "complejo Lr34" y es comun en trigos del
CIMMYT. Un tipo similar de resistencia puede generarse en ausencia del Lr34 por
combinacién de estos genes menores. Tal resistencia se presenta en los cultivares Pavon
76, Apache 81 y Amadina. La diversidad de genes de enroyamienyo lento para la
resistencia a P. triticina es alta; el gen de enroyamiento lento de Pavon 76 se localiza en
el cromosoma 1BL, este gen se nombra como Lr46 y es el segundo gen involucrado en

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

Rubiales y Niks (1995) indicaron que la resistencia de enroyamiento lento debida al gen
Lr34 se basa en la reduccion de la formacion de haustorios en etapas tempranas de
infeccion en asociacién con poca o total ausencia de necrosis de células vegetales.
Alvarez (1995) con el microscopio electrénico y usando lineas isogénicas de la variedad
Jupateco 73 mostré una acumulacién de sustancias electrodensas desconocidas en
células de la linea portadora del Lr34, cercanas al sitio donde la célula madre haustorial
intent6 disolver la pared celular de las células del meséfilo para formar el haustorio. La
acumulacién de sustancias causa engrosamiento de la pared celular (el establecimiento
del tubo haustorial se reduce). Si el haustorio se forma, el lento crecimiento del micelio

se debe al movimiento lento del hongo de una célula a otra. Se vio un cambio estructural
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en la linea portadora del Lr34 que es una invaginacién o contraccién de la pared celular,
que retarda el proceso de infeccién. Se indica un mecanismo distinto en la resistencia de
enroyamiento lento dada por el Lr34 que la reaccién de hipersensibilidad, la cual se
asocia con genes de raza especifica. La resistencia de enroyamiento lento a P. triticina
es comun en germoplasma de trigo de primavera. Los estudios muestran que por lo
menos 10-12 genes de enroyamiento lento estan involucrados en la 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. Localizacion

El estudio se realizé en cdmaras de crecimiento, invernaderos y campo de la estacion
experimental del Centro Internacional de Mejoramiento de Maiz y Trigo (CIMMYT)
con sede en El Batin, Estado de México. 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 (7. aestivum), de los cuales, fueron
ocho variedades y doce lineas (Cuadro 2); la raza fisiolégica empleada fue MCJ/SP de
Puccinia triticina (causante del mayor dafio en México en trigos harineros). El inéculo
que se utilizé para la inoculacién estaba bajo refrigeracién a una temperatura de -55 &
se le dio un tratamiento de calor “heat-shock” de 45 °C por un periodo de 7 minutos en
bafio Maria y para que las esporas se rehidrataran se pusieron en cimara himeda por 2.5

horas, para su posterior inoculacién.
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Cuadro 2. Genotipos de trigo harinero usados en el estudio.

Genotipo Variedad, Grupo o Genealogia

1. Jupateco 73R* Jupateco 73R (+ Sr2)

2. Jupateco 73S* Jupateco 73S

3. Jupateco + Lr34 - Sr2* Jupateco 73R (- Sr2)

4. Chapio** CAR422/ANA//[YACO/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG84-099Y-099M-1Y-5M-3Y-0B

5. Tukuru** TRAP#1/YACO/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG96-099Y-099M-17Y-6M-2Y-0B

6. Mirtu** SNI/HD2281//STAR
CG13-099Y-099M-9Y-1M-4Y-0B

7. Kuruku** SNI//CAR422/ANA/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG22-099Y-099M-50Y-2M-2Y-0B

8. Kukuna** SNI/PBW65/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG36-099Y-099M-69Y-1M-4Y-0B

9. Konkitu** HD2281/PVN/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ

10. Kakatsi**

11. Khvaki**

12. Tsapki**

13. Chos**

14. Jarumba**

15. Tarachi F2000*
16. Ray6n F89*

17. Tacupeto F2001*
18. Weebill 1**

19. Salamanca 75%
20. Criollo harinero de
Oaxaca (Tipo lerma)*

CG40-099Y-099M-21Y-4M-5Y-0B
PVN/YACO/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG68-099Y-099M-15Y-1M-2Y-0B
PVN/PBW65/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG74-099Y-099M-41Y-4M-4Y-0B
CAR422/ANA//TRAP#1/3/KAUZ*2/TRAP//KAUZ
CG78-099Y-099M-22Y-4M-1Y-0B
CAR422/ANA//IYACO/3/BAV92
CG82-099Y-099M-5Y-4M-2Y-0B
TRAP#1/YACO//BAV92
CG94-099Y-099M-10Y-1M-4Y-0B
Seri/Rayén
Rayén 89
Kambara 1

BABAX/4/BOW/CROW//BUC/PVN/3/VEE#10/5/BABAX

CGSS95B00014T-099Y-099B-099Y-099B-66Y-0B
Salamanca
Criollo de Oaxaca

La variedad Jupateco 73S se tomé como testigo susceptible y Jupateco 73R como testigo resistente; * = Variedades;
** = Lineas.
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3.3. Aislamiento de Puccinia triticina Eriks.

Bajo condiciones de cdmara de crecimiento, invernadero y campo se probd la raza
MCIJ/SP de la roya de la hoja (Puceinia triticina) sobre material en etapa de pléntula y
planta adulta de los genotipos de trigo harinero especificados en el Cuadro 2. El in6culo
se obtuvo mediante la colecta de esporas de un genotipo de trigo muy susceptible a P.
triticina en invernaderos del CIMMYT Batdn, México. La raza MCJ/SP fue la 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 la mas comun en los Valles Altos (Huerta-Espino, 1999).

La férmula de avirulencia/virulencia de la 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/Lrl, 10, 11, 12, 13, 14a, 14b,

15,17, 20, 22b, 23, 26, 27+31, 37 (Singh y Huerta-Espino, 2002).

Donde:

M es virulenta en los genes Lr/ y 3 del set (I)

C es virulenta en el gen 26 del set (II)

J es virulenta en los genes /1y 17 del set (III)

S es virulenta en los genes 3bg, 13y 15 del set (IV)

P es virulenta en los genes 10, 23 y 27+31 del set (V)

48



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 linea se sembr6 (5 de
junio y el 17 de agosto del 2001) en diez macetas pequeiias de plastico (se usaron las
mismas repeticiones para ambos experimentos) con suelo desinfectado y en cada una de
éstas se pusieron dos semillas. La inoculacién se realizé a los ocho dias después de la
siembra, usando una suspension de urediniosporas de la raza MCJ/SP en aceite mineral
de peso ligero (Soltrol® 170); la concentracién del inéculo se obtuvo de la dilucién 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 adquirié una coloracién café claro. Se
realiz6 el conteo de uredosporas mediante el uso del Hematocitometro Neubauer
(American Optical Co.) y presenté una concentracién de 6,510,000 esporas/mililitro;
esta misma concentracién se utilizé6 para la inoculacién de la hoja bandera en
invernadero y campo. La inoculacién se realiz6 cuando las plantulas presentaron la
primer hoja bien extendida y la suspension se asperjé uniformemente en forma de un
rocio leve (10 ml de la suspension por cada cinco macetitas), usando un atomizador, el
cual se conecté a un compresor de aire. Después de la inoculacién, 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; después se proporcionaron
15 minutos de neblina por hora (humedad relativa del 100%), condiciones éptimas para

inducir la germinacion de las uredosporas y la formacién de estructuras infectivas, segin
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Browder (1971). Transcurrido este tiempo, las macetitas se trasladaron a la camara de
crecimiento, la 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 utilizé un disefio experimental completamente al azar con
cinco repeticiones. La parcela experimental la constituyeron dos macetas, cada una con

dos plantulas de la misma variedad y/o linea.

Variables evaluadas

a). Periodo de latencia. Corresponde al tiempo transcurrido desde la inoculacion hasta
la apertura del 50% de pustulas (Parlevliet, 1985). En la evaluacién se considera el
nimero de dias desde la inoculacién hasta que brota el 50% de pustulas; es necesario
saber la cantidad total de pustulas que brotan para determinar cuando lo ha hecho el
50%. El periodo de latencia se calcul6 en el programa de computo Excel, usando la

siguiente férmula (Singh y Huerta-Espino, 2002):

PL=1tl + ((F/ (2 -t1)) (t2 - tl)/ (nt2 - nt1)

Donde:

PL = Periodo de latencia

F = Total de pustulas

tl = Dia previo al 50% de pustulas erupcionadas
t2 = Dia posterior al 50% de pustulas erupcionadas

ntl = Nuimero de pustulas erupcionadas sobre t1
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nt2 = Numero de pustulas erupcionadas sobre t2

b). Tamafio de pustula. El tamafio de las pustulas se obtuvo del promedio de la
medicién del largo por el ancho de un total de veinte puistulas, tomadas al azar en el drea
de conteo, a los 21 dias después de la inoculacién. Se hizo uso de un micrémetro
(Finescale® Inc. Orange, California); la medicién se hizo el ltimo difa en que se realizé
el conteo de pustulas (cuando todas las pustulas estaban ya erupcionadas), con el

programa de cémputo Excel, se utiliz6 la férmula de Lee y Shaner (1985):

TP = (Largo X Ancho) (n/4)
Donde:
TP = Tamaifio de pustula

,
Largo y ancho se expresa en mm~

¢). Nimero de pustulas. Se midieron y marcaron tres centimetros de longitud por el
ancho de la hoja; esto fue el drea 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 la inoculacién. Los conteos se hicieron
diariamente hasta que ya no aparecieron mds pustulas, ello sucedié a los 21 dias de
realizada la inoculacién. Con el total de pustulas contabilizadas en el drea de conteo se

. . s 2
calculé el nimero de pustulas por cm”.

BIBLIOTECA CENTRAL. 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 pldstico que contenian suelo
desinfectado; se establecieron dos fechas de siembra, con la finalidad de hacer coincidir
las etapas fenoldgicas de los diferentes genotipos, la primer siembra se realizé el 5 de
junio del 2001 y la segunda a los ocho dias después de la primera. La unidad
experimental consistié 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 al
humificador durante 16 horas, y una vez transcurrido este tiempo las macetas se
trasladaron al invernadero donde la humedad relativa fluctué de un 70-90% y la

temperatura de 17-20 °C.

Con las plantas inoculadas se establecié un disefio experimental completamente al azar

con cuatro repeticiones. La parcela experimental la constituyé una maceta con tres

plantas de la misma variedad y/o linea.

Variables evaluadas

a). Periodo de latencia. Es el tiempo transcurrido desde la inoculacién hasta la apertura

del 50% de pustulas. En general se emplean plantas adultas en invernadero o camara de

crecimiento para los ensayos sobre este componente, ya que las técnicas experimentales
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en campo comunmente no permiten separar los diversos componentes de la resistencia

(Parlevliet, 1985). El periodo de latencia se calculé con la férmula antes mencionada.

b). Tamafio 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 drea
de conteo y a los 21 dias después de la inoculacién. Se hizo uso de un micrémetro
(Finescale® Inc. Orange, California); la medicién se hizo el dltimo dia en que se realizé
el conteo de pustulas (cuando todas las pustulas estaban ya erupcionadas), usando la

formula antes mencionada.

c). Nimero de pustulas. Se midieron y marcaron dos centimetros 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 dias de realizada la inoculacion.
Los conteos se hicieron diariamente hasta que ya no aparecieron mas pustulas, ello
sucedi6 a los 21 dias de realizada la inoculacion. El total de pustulas contabilizadas en el

4rea de conteo se traspolé a lem?®.

3.4.3. Pruebas en campo

La siembra se realiz6 el 8 de junio del 2001 y se establecid en un disefio experimental en
bloques completos al azar con tres repeticiones por cada variedad y/o linea, sembrandose

un surco doble de un metro. La inoculacién se hizo con una atomizador manual; primero

se realizo en los bordos en una variedad muy susceptible (Morocco), para exponer a la
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planta.a la infeccién desde etapas tempranas. Posteriormente se hizo la inoculacién

directamente en el experimento, cuando las plantas estaban cercanas al espigamiento.

Con observaciones periddicas sobre la hoja bandera y utilizando la escala modificada de
Cobb (Peterson et al., 1948) se cuantificé la enfermedad. Posteriormente, con las

lecturas registradas se calcul6:

a). Area Bajo la Curva del Progreso de la Enfermedad (ABCPE). La evaluacién de
la enfermedad se hizo midiendo el progreso de la epifitia mediante la toma de cinco
lecturas sobre la hoja bandera en diferentes fechas (01, 09, 17 y 25 de agosto y 02 de

septiembre), midiendo el porcentaje de la hoja afectada por P. triticina.

El drea bajo la curva del progreso de la enfermedad se calculé para los datos de la
severidad usando el programa de computo Excel, mediante la férmula (Singh y Huerta-

Espino, 2002):

ABCPE=8*(E3+F3)/2+8*(F3+G3)/2+8*(G3+H3)/2+8* (H3+13)/2
Donde:

ABCPE = Area bajo la curva del progreso de la enfermedad

8 = Diferencia de dias entre las lecturas 1,2, 3,4,y 5

E, F, G, H, I = Nimero de la columna en la cual se encuentra la lectura tomada

3 = Numero de hilera en ia cual se encuentra la lectura tomada
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3.5. Analisis de la informacion

3.5.1. Datos de camara de crecimiento

Los datos obtenidos de los dos experimentos evaluados se sometieron a un andlisis de
varianza (usado el programa de computo SAS) y a la comparacién miiltiple 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
pistulas) y NP (nimero de pustulas por cm?) medidas en plantula; una vez realizado
esto, se hizo un andlisis combinado de los dos experimentos y también se hizo la
comparaciéon 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, razon por la cual, las medias de los restantes 19 genotipos se compararon contra

la de esta variedad.

3.5.2. Datos de invernadero

Los datos obtenidos del experimento se sometieron a un andlisis de varianza (usado el
programa de computo SAS) y a la comparacién 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 (nimero de pustulas por cm®)
medidas en planta adulta (hoja bandera). De igual manera que en la prueba de la camara

de crecimiento, se utilizé a la variedad Jupateco 73S como testigo.
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3.5.3. Datos de campo

Los datos obtenidos del experimento se sometieron a un analisis de varianza (usado el
programa de cémputo SAS) y a la comparacién multiple de medias por medio de la
diferencia minima significativa (DMS) con una confiabilidad del 95%, para la variable
drea bajo la curva del progreso de la enfermedad (ABCPE), también 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 cdmara de crecimiento
(plantula), invernadero (planta adulta-hoja bandera) y campo (planta adulta-hoja
bandera) con la raza fisiolégica MCJ/SP de Puccinia triticina. Segin Singh et al., 1998

es la raza mds distribuida y predominante en México.

4.1. Camara de crecimiento

En las pruebas realizadas en pldntula (cdmara de crecimiento), en el andlisis de varianza
(Cuadro Al) de los componentes de la resistencia de enroyamiento lento a la roya de la
hoja del trigo, como son el periodo de latencia, tamafio y nimero de pistulas por cm?, se
encontrd diferencia altamente significativa en las tres variables. En la comparacién 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 niimero de pustulas por cm?).

Johnson y Wilcoxson (1978) observaron variacién en cada uno de los componentes
analizados para seleccionar resistencia de enroyamiento lento y desarrollar lineas con las
combinaciones deseadas. Las reacciones de infeccién de una interacciéon hospedante-
patégeno son modificadas por las condiciones ambientales, edad, nutricién y tejido del
hospedante, densidad de indculo y tiempo transcurrido. Las respuestas en plantula
normalmente son susceptibles o resistentes segun la reacciéon de infeccidn, el efecto fue

mds fuerte en plantula que en planta adulta. Se encontré que los genotipos Kakatsi,
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Tarachi F2000, Kuruku, Jupateco + Lr34 - Sr2, Criollo harinero de Oaxaca y Rayén 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 desarroll6 rapidamente y

presentaron una severa infeccién al final del ciclo vegetativo (Cuadro 3 y Figura 2).

Cuadro 3. Medias del Periodo de latencia (PL), tamafio de puistula (TP) y nimero de

pustulas (NP) en pldntula en la evaluacién de genotipos de trigo en cdmara de

crecimiento.

Progenitor PL %o * TP %o * NP %*
Jupateco 73R 30.5504 -3 0.17350 5 21.563  -27
Jupateco 73S 31.3583 100 - 0.16550 100 29.354 100
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 2 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 7505 -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
Rayoén F89 32.0722 2 0.19620 19 27.453 -6
Tacupeto F2001 31.2643 100 0.15870 -4 17.829 -39
Weebill 1 31.7369 1 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 24937  -15
DMS 0.05% 1.17 0.0242 4.42

* Porcentaje respecto al testigo.
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Figura 2. Periodo de latencia de P. friticina inoculado en genotipos de trigo en
plantula en cémara de crecimiento.

*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 Weebill 1, 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 presenté un tamafio de pustula
grande. Los genotipos Tukuru y Chapio se consideran como moderadamente
susceptibles y los genotipos Kuruku y Kakatsi presentaron un tamafio de pustula mas

pequetio (Cuadro 3 y Figura 3).
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Figura 3. Tamaifio 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 Konkitu, 10 Kakatsi, 11 Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayén F89, 17 Tacupeto
F2001, 18 Weebill 1, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca.

En los genotipos Jupateco 73S, Rayon F89, Tarachi F2000, Tsapki y Mirtu se presento
un gran namero de pustulas por cm® Los genotipos Criollo harinero de Oaxaca,
Jupateco + Lr34 - Sr2, Jupateco 73R, Konkitu, Kukuna, Tacupeto F2001, Chos,
Salamanca 75, Chapio, Tukuru, Weebill 1 y Khvaki se consideran como moderadamente
susceptibles, mientras que los genotipos Jarumba, Kuruku y Kakatsi presentaron un

menor nimero de pustulas por cm® (Cuadro 3 y Figura 4).
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Figura 4. Nimero de pustulas 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 Konkitu, 10 Kakatsi, 11 Khvaki, 12 Tsapki, 13 Chos, 14 Jarumba, 15 Tarachi F2000, 16 Rayon F89, 17 Tacupeto
F2001, 18 Weebill 1, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca.

En general, en la camara de crecimiento los genotipos Kakatsi y Kuruku presentaron un
periodo de latencia mas prolongado, un tamafio de pustula mas pequefio y un menor
namero de pustulas por cm2, por lo que se consideran los mas resistentes. Retardaron el
desarrollo de P. triticina y presentaron un nivel bajo de infeccién 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, tamafio de pustula grande y un gran
namero de pustulas por cm? por lo que consideran los méas susceptibles. En estos
genotipos P. triticina se desarrollé rapidamente y se present6 una severa infeccion al

final del ciclo vegetativo.
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La variedad Jupateco 73 es heterogénea para resistencia a la roya de la hoja, existen
materiales que presentan el gen Lr34 y también otros materiales que no lo poseen
(Singh, 1993). Singh (1992a) tomé como testigo a Jupateco 73S que no lo posee, lo que
nos da informaciéon sobre la naturaleza del enroyamiento lento, afectando esta
caracteristica los tres componentes de la resistencia del enroyamiento lento, ya que
incrementa el periodo de latencia y decrece el niimero de pistulas. Singh y Gupta (1992)
sefialan que este efecto es muy pronunciado en estados posteriores de plantula aunque a
veces existen diferencias en estado de pldntula, pero en esta expresién la resistencia
conferida por el gen Lr34 puede ser influenciada por la temperatura; situacién que se
presentd en este trabajo para el caso del tamaifio de pustula, donde el Jupateco 73R y
Jupateco 73S no presentaron diferencias en dicho pardmetro, pero si en el periodo de
latencia y el nimero de pustulas; en los demds materiales que se comportaron como
resistentes Kakatsi, Tarachi F2000, Kuruku, Jupateco + Lr34 - Sr2, Criollo harinero de
Oaxaca, Jarumba y Rayén F89, y se observa el mayor periodo de latencia, menor tamafo
de pustula y menor nimero de pustulas a nivel de pladntula, no asi 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 razén que para el caso de Jupateco

73R el periodo de latencia fue mds corto que para Jupateco 73S.
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4.2. Invernadero

En las pruebas realizadas en planta adulta (invernadero), el andlisis de varianza (Cuadro
A2) de los componentes de la resistencia de enroyamiento lento a la roya de la hoja del
trigo, como son el periodo de latencia, tamafio y niimero de pistulas por cm?, indica que
se encontré diferencia altamente significativa en las tres variables. En la comparacién de
medias de los diferentes genotipos con la media de la variedad Jupateco 73S,
considerada como testigo, mediante la 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 nimero de pustulas por cm?).

Los componentes de la resistencia de enroyamiento lento se han usado como una medida
de la resistencia. Para realizar el estudio de dichos componentes se requieren densidades

precisas de inéculo y control del medio durante el periodo de incubacién.

Se detect6 que los genotipos Criollo harinero de Oaxaca, Kukuna y Kuruku presentan un
periodo de latencia mds prolongado, lo que les permitié retardar el desarrollo del hongo.
Los genotipos Kakatsi, Khvaki, Tacupeto F2001, Tarachi F2000, Tsapki, Salamanca 75,
Tukuru, Chapio, Rayén 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 mds corto, P. triticina se

desarioll6 rdpidamente y presentaron una severa infeccién 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 nimero de

pustulas (NP) en planta adulta en la evaluacion de genotipos de trigo en invernadero.

Progenitor PL %* TP %* NP %*
Jupateco 73R 27.045 5 0.11650 2 270 3
Jupateco 73S 25.733 100 0.11450 100  23.148 100
Jupateco + Lr34 - Sr2 26.144 2 0.12350 8 15.086 -35
Chapio 27.420 7 0.06225  -46 4207 -82
Tukuru 28.066 9 0.06525  -43 2.851 -88
Mirtu 26.314 2 0.11975 5 9.079 -61
Kuruku 31.256 22 0.06150  -46 2247 -90
Kukuna 32.412 26 0.04200  -63 2251  -90
Konkitu 28.406 10 0.11575 1 9.900 -57
Kakatsi 29.543 15 0.06525  -43 1.646  -93
Khvaki 29.175 13 0.08775  -23 6.881 -70
Tsapki 28.195 10 0.12975 13 18886 -18
Chos 25.439 -1 0.12025 5 14167 -39
Jarumba 26.623 3 0.09925  -13 5785 -75
Tarachi F2000 29.012 13 0.15050 31 11.018 -52
Rayon F89 27.138 5 0.13125 15 13.257 -43
Tacupeto F2001 29.079 13 0.13850 21 19.199 -17
Weebill 1 26.980 5 0.14225 24 14440 -38
Salamanca 75 27.666 8 0.09875  -14 3.928 -83
Criollo harinero de Oaxaca 32.813 28 0.24625 115  21.209 -8
DMS 0.05% 3.27 286 8.074

* Porcentaje respecto al testigo.
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Figura 5. Periodo de latencia de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en planta
adulta en invernadero.

*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 Weebill 1, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca. 64



El genotipo Criollo harinero de Oaxaca presenté 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 pequeiio

(Cuadro 4 y Figura 6).
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Figura 6. Tamafio de pustula de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en planta
adulta en invernadero.

*] 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 Weehill 1. 19 Salamanca 75 v 20 Criollo harinero de Oaxaca

En los genotipos Jupateco 73R, Jupateco 73S, Criollo harinero de Oaxaca, Tacupeto
F2001 y Tsapki se present6 un gran niimero de pustulas por cm®. 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 nimero de

pustulas por cm? (Cuadro 4 y Figura 7).
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Figura 7. Numero de pustulas de P. triticina inoculado en genotipos de trigo en planta
adulta en invernadero.

*] 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 Weebill 1, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca.

En general, en invernadero los genotipos Kakatsi, Kuruku, Kukuna, Tukuru y
Chapio presentaron un periodo de latencia mas prolongado, un tamafio de pustula mas
pequefio y un menor niimero 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 Jupateco 73S,
Criollo harinero de Oaxaca, Jupateco 73R, Tacupeto F2001, Tsapki, Weebill 1, Mirtu,
Jupateco +Lr34-Sr2 y Chos presentaron un periodo de latencia mds corto, un tamafio

de pustula grande y un gran nimero de pustulas por cm?, por lo que consideran los mas
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susceptibles. En estos genotipos P. triticina se desarroll6 rdpidamente y se presenté una

severa infeccion al final del ciclo vegetativo.

Kalpana y Shaner (1989) sefialan que el periodo de latencia es un pardmetro importante
que afecta el progreso de la enfermedad a nivel de campo, a demds de que el periodo en
trigo inoculado con P. recondita decrece a temperaturas de menos de 60° C y se
incrementa a temperaturas de més de 26° C, resultando que a temperaturas mds bajas es
més 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
cdmara de crecimiento e invernadero, respectivamente. En los resultados del periodo de
latencia, tamafio y nuimero de pustulas, en general los genotipos susceptibles se
comportaron de igual forma que el cultivar Jupateco 73S y en 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 lento

para la roya de la hoja.

4.3. Campo

Bajo condiciones de campo, la epifitia de roya de la hoja del trigo se inicié cuando los

genotipos utilizados alcanzaron la etapa de espigamiento y su desarrollo continué

conforme llegaron a madurez.
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De las pruebas realizadas en la hoja bandera, en el andlisis de varianza (Cuadro A3) del
progreso de la enfermedad, el drea bajo la curva del progreso de la enfermedad y la
infeccién final de los genotipos de trigo, se encontré diferencia altamente significativa
en la variable antes indicada. De acuerdo con la comparacién de medias de los diferentes
genotipos con la media de la variedad Jupateco 73S, considerada como testigo, mediante

la prueba de DMS con intervalo del 95% de probabilidad, se formaron tres grupos.

La evaluacién de la resistencia de planta adulta suele realizarse en campo, donde se
efectian las observaciones sobre la intensidad de la enfermedad generalmente, antes de
que la planta llegue a la madurez fisiolégica. Normalmente se combinan dos tipos de
evaluacién: 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 infeccién en campo que se califica con R para indicar la presencia de
resistencia y reaccién 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 més 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 s6lo son efectivos en planta adulta y por supuesto son de raza especifica.
Existen ademds 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 conjuncién 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 presenté hipersensibilidad y en todos el tipo de
infeccién fue de moderadamente susceptible (MS) a susceptible (S). Por lo que no se
consider6 necesario obtener un coeficiente de infeccién (CI) para calcular el é;ea bajo la
curva del progreso de la enfermedad. En este caso el andlisis s6lo se realizé con el

porcentaje de la hoja bandera afectada por la roya de la hoja.

En los genotipos Jupateco 73S y Salamanca 75 la enfermedad progresé mas
rapidamente, debido a que el hongo se desarrollé muy ripido; 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 mds lento; mientras que en los
genotipos Kakatsi, Kukuna, Konkitu, Chapio, Khvaki, Mirtu, Tukuru, Kuruku y Tsapki
la enfermedad se desarroll6 ain més lentamente, tendiendo a retardar del desarrollo de
P. triticina, presentando un nivel bajo de infeccién al final del ciclo vegetativo, lo que

indica un alto nivel de enroyamiento lento (Cuadro 5 y Figuras 8,9, 10y 12).
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Cuadro 5. Prueba de evaluacién 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 F2001 1 8 18 27 43 603 -76
Criollo harinero de Oaxaca 0 7 15 20 25 433 -83
Weebill 1 0 8 15 17 13 373 -85
Tarachi F2000 0 5 12 15 18 327 -8
Jupateco 73R 1 5 10 15 18 317 -817
Rayén 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 T 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 i 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 a la roya de la hoja del
trigo (El Batan, 2001).

71



102

Be8888L888

80
78
76
74
72

2558828838383

PORCENTAJE DE SEVERIDAD

42
40

8RS

Tarachi F2000

Weebill 1

DIAS DESPUES DE LA SIEMBRA

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 a la roya
de la hoja del trigo (El Batéan, 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 a la roya de la hoja del
trigo (El Batan, 2001).
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MEDIA DEL TOTAL DE INFECCION

Figura 12. Infeccion total de los genotipos de trigo evaluados en planta adulta (El Batan,
2001).

*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 Weebill 1, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Qaxaca.

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. friticina se desarrollé6 muy rapido
y se presentd severa infeccion al final del ciclo vegetativo, lo que confirma que es un
genotipo muy susceptible o de enroyamiento rapido. Los genotipos Salamanca 75,
Tacupeto F2001, Criollo harinero de Oaxaca, Weebill 1, Tarachi F2000, Jupateco 73R,
Rayén 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 present6é un nivel bajo de infeccioén al

final del ciclo vegetativo (Cuadro 5 y Figura 11).
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MEDIA DEL ABCPE

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).

*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 Weebill 1, 19 Salamanca 75 y 20 Criollo harinero de Oaxaca.
En los genotipos Jupateco 73S y Salamanca 75 se presentaron los mayores niveles de
infeccion, 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, Kukuna, Konkitu, Chapio, Khvaki,

Mirtu, Tukuru, Kuruku y Tsapki presentaron una infeccion final mas pequefia (Cuadro 5

y Figura 12).

En general, en campo los genotipos Kakatsi, Kuruku, Kukuna, 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 infeccion 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 infeccién 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 més grande y una infeccidn total alta, por lo que se consideran los mas
susceptibles; en estos genotipos P. triticina se desarrolld rapidamente y se presentd una
severa infeccion al final del ciclo vegetativo. Mientras que los genotipos Jupateco
+Lr34-Sr2, Chos, Weebill 1, Tarachi F2000, Jarumba, Rayén F89, tuvieron un

comportamiento semejante al Jupateco 73R.

Los materiales que presentaron incidencia entre el 1-13% de dafio fueron Tukuru,
Tsapki, Kuruku, Chapio, entre otros. Los cultivares susceptibles Jupateco 73S,
Salamanca 75 y Tacupeto F2001 presentaron dafios 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 lento 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 sefialan que este material presenta resistencia del tipo
enroyamiento lento. Estos mismos autores sefialan 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
sefialan 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 lento no es exclusivo 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 lento se puede caracterizar a nivel de campo mediante la severidad del
dafo evaluado de P. triticina en trigo mediante el 4rea bajo la curva del progreso de la
enfermedad, correlaciondndolo con datos obtenidos en invernadero como el periodo de

latencia, nimero y tamafio de pustulas (Singh y Rajaram, 1991).

Singh et al. (2002b) sefialan que el origen del gen Lr34 y de otros genes menores que le
dan la caracteristica de enroyamiento lento 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
genética de un gran nimero de variedades mexicanas de trigo. Estos mismos autores
sefialan que incidencias de mds del 90% de roya en campo significa qué 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 mds tres genes adicionales; y severidades entre el 1 y 5%

presentan el gen Lr34 y més genes aditivos de resistencia (Cuadro 5).

El testigo susceptible fue completamente diferente a los demdas genotipos, alcanzando €l

maximo valor del drea bajo la curva. Las variedades Salamanca 75 fue el genotipo,
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aparte del testigo susceptible, con area bajo la curva alto, seguido de Tacupeto F2001 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 inica cuyo
nivel de infeccién 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, Rayén 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 sélo 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 present6 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
invernadero 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 nimero de pustulas, un

78



progreso de la enfermedad mas lento, un area bajo la curva del progreso de la
enfermedad mas corto y una infeccion total mas pequefia. Estas lineas, Kakatsi y
Kuruku, confirmaron su resistencia de enroyamiento lento 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 Ray6n F89 aln
reaccionando en forma susceptible, se caracterizan por presentar indicios de
enroyamiento lento 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 aprecid que actia el gen Lr34 para resistencia en planta
adulta, y ademas hubo evidencia de la accién de genes menores que originaron

enroyamiento lento a P.triticina.

Los datos obtenidos para los componentes de la resistencia de enroyamiento lento como
el periodo de latencia, nimero y tamafio de pustulas y el porcentaje de severidad como
el area bajo la curva del progreso de la enfermedad, indican que hubo un alto grado de
variacion entre los genotipos de trigo, ya que la variacién ocurrida para los diferentes
componentes de la resistencia y el porcentaje de severidad indican que hay diferentes
genes que confieren resistencia de enroyamiento lento a estos genotipos. Al mismo
tiempo, se observé un comportamiento diferente en los genotipos manejados en camara
de crecimiento, invernadero y en condiciones de campo, por lo que se cree que para
evaluar material con resistencia de enroyamiento lento, es mas efectivo realizar las
pruebas en campo. Por otro lado, se pudo apreciar que tanto en cadmara de crecimiento

como en invernadero, el componente de la resistencia de enroyamiento lento que
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permanecié mds constante o que mdas definié el enroyamiento lento en la etapa de
plantula y palta adulta fue el nimero de pustulas, seguido por el periodo de latencia, y €l
que menos pudo definir dicho enroyamiento fue el tamafio de pustula, ya que éste fue

muy cambiante en ambas condiciones de manejo.

Los estudios llevados a cabo con dichas variedades y/o lineas de trigo harinero, indican
la presencia de caracteristicas de enroyamiento 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 cdmara de crecimiento, invernadero y campo, asi
como el manejo de dichos experimentos proporcionaron epifitias severas, mismas que
permitieron detectar diferencias grandes de reaccion, 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 invernadero por medio del periodo de latencia prolongado,
menor tamafio y menor nimero de pustulas luego de una inoculacién 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 variaciéon observada en los
diferentes componentes de la resistencia de enroyamiento lento indica que son diferentes
genes los que la confieren, ya que entre mayor nimero de genes se presentan en un
genotipo, se conduce a una inmunidad, 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 invernadero, 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 invernadero, es mas facil manejar o acondicionar el ambiente, por lo que
en estas condiciones también pueden ser factibles evaluar para enroyamiento lento
requerido en la experimentacion, teniéndose 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
infeccion 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

lento.

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 Al. Cuadrados medios del andlisis de varianza de los componentes de la
resistencia de enroyamiento lento en 20 genotipos de trigo harinero en estado de plantula

en camara de crecimiento.

FV GL Periodo de Tamano de Niimero de

latencia pustulas pustulas
Fecha 1 61.96** 0.0534%*%* 6125.52%+
Fecha (Repeticién) 8 171 0.0033 16.71
Variedad 19 3.77%* 0.0169** 326.99**
Variedad*Fecha 19 6.20%* 0.0027** 286.11%*
Error 132 1.76 0.0007 25.025
Total 199

** Altamente significativa.
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Cuadro A2. Cuadrados medios del andlisis de varianza de los componentes de la
resistencia de enroyamiento lento en 20 genotipos de trigo harinero en estado de planta

adulta en invernadero.

FV GL Periodo de Tamaiio de Nimero de
latencia pustulas pustulas
Repeticion 3 T2 0.00036 3.43
Variedad 19 17.14%* 0.0079%** 218.95*%*
Error 57 5.32 0.0004 3251
Total 79

** Altamente significativa.

Cuadro A3. Cuadrados medios del anélisis 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
Repeticion 2 7051.47
Variedad 19 942775.73%*
Error 38 3864.66
Total 59

** Altamente significativa.
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