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QUE ES PARA Tl TU MADRE

¢ Es solo la mujer que te dio l1a vida?

¢ La que te dio el sery en tu destino
su lampara de fe dejé encendida

para que t( encontraras el camino?

iNo!, Ella es mucho mas. Es el baluarte
que cobijé tus suefios infantiles.
Ella es la mujer que supo darte
seguridad en tus pasos juveniles.

Y mas alla, en tus viriles afios
y también en el otofio de tu suerte,
te da ese amor, puro y sin engafos,
gue solo se termina con la muerte.

.Y qué le has dado tu? ;Sélo olvido?
¢ Migajas de carifio? ¢Una sonrisa?
¢ Acaso alguna vez te has detenido
para darle un momento de tu prisa?

:No puedes apartarte del sendero
y llevarie una flor? jTan sélo eso!
En tu continuo afan de hacer dinero
£ no tienes tiempo para darle un beso?

¢ Es justo que la busques y la nombres
nada mas en la angustia, en la tristeza,
cuando se vuelven atomos los hombres
y el alma pierde su habitual grandeza?

iNoj Buscala también en esos dias
en que el placer te lleva de la mano.
Comparte con su amor tus alegrias.
Te sentiras mas noble, jmas humanol!

Procurala en cada hora, en cada instante.
Que ella sepa de ti, que la quieres.
Que no se sienta tan sola, jtan distante!
Y que Dios te bendiga isi asi lo hicieres!

V. M. Otero G.



DINAMICA DE LA LIBERACION DE ESPORANGIOS DE Phytophthora
infestans (Mont.) de Bary Y SU RELACION CON LAS VARIABLES
METEOROLOGICAS EN EL VALLE DE TOLUCA'

Juan José Ramirez Delgadillo

RESUMEN
El presente estudio tuvo como objetivo determinar la dindmica de
liberacion de los esporangios de Phytopthora infestans Mont., de Bary en
el cultivo de la papa (Solanum tuberosum L.) y su relacién con las
variables meteorologicas del valle de Toluca, estado de México. En el
verano del 2001 se evalud la severidad de la enfermedad en plantas de
papa (Var. Alpha} inoculadas en campo e incubadas en invernadero,
ademas sé monitoreo el vuelo de esporangios y las variables
meteorologicas. Se identificaron dos vuelos de esporangios, uno en la
mafiana y el otro en la tarde. En el primero hubo una mayor liberacién de
esporangios que el segundo (13.6 y 0.8 por m™ de aire, respectivamente).
No se encontraron diferencias estadisticas significativas entre el nimero
de lesiones ocasionado por cada uno de grupos, comprobandose el
caracter policiclico del comiceto, en donde la epidemia es el resultado de
los incrementos del indculo secundario. Mediante un analisis de
componentes principales se describio la estructuracién de la variabilidad
entre individuos y entre variables. Una regresion multiple ascendente
permiti6 estimar el modelo lineal ajustado (Y =-23.219 + 0.221HR max +
0.026RS prom) siendo las variables radiacién solar promedio y humedad
relativa maxima las que determinaron la cantidad de esporangios en

vuelo.

Palabras clave: Radiacion solar, humedad relativa, inécuio, viabilidad,

epidemiologia.

! Resumen de 1a tesis de maestria presentada por el autor para obtener el grado de Maestro en
Ciencias en Proteccién Vegetal en el Departamento de Parasitologia Agricola en la UACh.
Chapingo, México.
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SPORANGIA LIBERATION DYNAMIC OF Phytophthora infestans (Mont.)
de Bary AND ITS RELATION WITH METEOROLOGICAL VARIABLES IN
TOLUCA VALLEY'

Juan José Ramirez-Delgadillo

ABSTRACT

The objetive of this study was to determine the sporangia liberation dynamics
of Phytophthora infestans Mont. de Bary in the potato crop and its relation to
meteorological variables in the Toluca Valley, México. During the summer of
2001 disease development was assessed after field inoculation of potato
plants of the susceptible variety Alpha, followed by incubation in
greenhouse. In addition, sporangia release was monitored in relation to
meteorological variables. Two peaks of sporangia release were identified,
one in the morning and the other in the evening. More sporangia were
observed in the first one (13.6 and 0.8 m?, respectively). However, no
significant differences were detected the between number of lesions induced
during the two peaks. This supports the polycyclic character of the comicete,
in which the epidemic is a consequence of the increases in secondary
inocula. Analysis of main components described the structure of variability
between variables and members. One forward multiple regression estimated
the adjusted linear model (Y= -23.219 + 0.221 HR max + 0.026 RS avg); the
average solar radiation and the maximun relative humidity determined the
number of sporangia released. '

Key words: Solar radiation, relative humidity, inocula, viability, epidemiology.

! Abstract: Master’s Thesis presented by Author to obtain Sciencies Master’s degree int Crop
Protection, Parasitology Department at UACh. Chapingo, México.
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Il-INTRODUCCION

La papa (Solanum tuberosum L.) es la dicotiledonea mas imporiante del

- mundo como fuente de alimento para el hombre. Ocupa el quinto jugar en

consumo entre todos los cultivos y solamente es superada por el maiz, el
arroz, el trigo y la cebada en la produccion total (Hooker, 1981; Bradshaw y
Mackay, 1994; Rousselle ef. al., 1999). La papa tiene mayor valor nutricional
por unidad de superficie cosechada que muchos ofros cultivos; posee
proteina balanceada de alta calidad con un alto contenido de lisina
(aminoacido basico) (Villarreal, 1983). Provee también calcio, cantidades
significativas de hierro, magnesio, potasioc y algunas cantidades
substanciales de vitamina C y vitaminas esenciales del complejo B: tiamina
(B1), riboflavina (B2) y niacina (B5) (Villarreal, 1983; Montaldo, 1984; Struik y
Wiersema, 1999).

El tizon tardio {Phytophthora infestans (Mont.) de Bary} se considera la
enfermedad de la papa mas importante en el mundo (Niederhauser, et
al, 1954). En México este oomiceto es un factor limitante, principalmente en
el Valle de Toluca por las condiciones ambientales favorables, la existencia
de un gran nimero de especies de! género Solanum en forma silvestre que
actuan como fuente de indculo permanente, la presencia de los dos grupos
de compatibilidad para la formacion de cosporas y de casi todas las razas
fisiologicas del hongo (Mills y Niederhauser,1953; Galindo y Gallegly, 1960;
Goodwin, et al, 1992; Grunwald, et al., 2000). El Valle de Toluca se
considera como el centro de origen del tizon tardio de la papa (Fry, et al,
1993; Fry y Goodwin, 1997 a), por tanto, s casi impoéible la produccion de
papa a escala comercial con variedades susceptibles sin el uso de
fungicidas en esta region, en donde se llegan a hacer hasta 24 éspersiones
por ciclo de cuttivo (Griinwald, et al., 2000). La integracion de hospedantes



resistentes y sistemas de pronosticacion pudieran reducir considerablemente

los costos actuales de produccion (Fry, 1980; Fry, et al., 1990).

El desarrollo epidémico de P. infestans depende en gran parte del efecto
conjunto que tiene la temperatura, la humedad, la precipitacién, el rocio y la
radiacion solar sobre las distintas etapas del ciclo de vida del patégeno. Por
ejemplo, la temperatura esta directamente ligada con la germinacion de
esporangios y la liberacion de las zoosporas (Mizubuti y Fry, 1998). La
humedad relativa es muy importante en la esporulacion, la germinacion y la
supervivencia esporangial, por lo tanto es un factor determinante en el
desarrollo de las epidemias (Harrison, 1995 Mizubuti y Fry, 1998).
Asimismo, la radiacion tiene efectos directos e indirectos sobre P. infestans
y es un importante factor de reduccion de la viabilidad y supervivencia de los

esporangios {Harrison, 19935).

E| viento también juega un papel de relevancia en la liberacion y/o dispersion
de los esporangios sin embargo depende de la infectividad restante de los
esporangios y de las condiciones frescas y humedas para que ocurra la
infeccién (Aylor, et al, 2001). Dentro de los factores que también son
determinantes en el desarrollo de una epidemia estan la capacidad
reproductiva del patdgeno que se relaciona con la rapidez de multiplicacion
de la infeccion, asi como la capacidad germinativa e infectiva de los
esporangios {Sarasola y Rocca, 1975 a; Harrison, 1995).

La dispersion aérea de los esporangios de P. infestans es el principal
proceso invelucrado en la diseminacion de las epidemias de tizon tardio en
papa, por consiguiente, la comprension de su forma de dispersion es una
condicion fundamental para disefiar sistemas de prediccion y pronosticacion
para el control de las epidemias. Con base a lo anterior, se realizo el

presente estudio, con los siguientes:



Objetivos:
General:

Determinar la dinamica de la liberacion de esporangios de P. infestans y su

relacion con las variables meteorolégicas en el Valle de Toluca, Edo. México.

Particulares:

Evaluar el efecto de la humedad, la temperatura, la radiacion solar y la
velocidad del viento en la dispersion, sobrevivencia e infectividad de

esporangios, en ciclos de 24 h.

Desarrollar un modelo matematico para la prediccion oportuna del Tizdn
tardio de acuerdo a las variables meteorolégicas del Valle de Toluca en el

culiivo de papa.
Hipotesis:
Durante la tarde los esporangios liberados son mas infectivos, debido a que

se presentan las mejores condiciones meteoroldgicas; aunque, el periodo de

la mafana presenta el vuelo mayor de esporangios.



.- REVISION DE LITERATURA

1.- Tizén tardio

El tizon tardio se reporté por primera vez en Europa y los Estados Unidos cerca
del afo 1830, siendo mas relevante su importancia en el oeste de Europa
donde causé el hambre de Irlanda en 1845, por producir una aguda escasez de
papa que habia logrado ser la base de la alimentacién; por ello miles de
habitantes murieron de inanicién; y ofros miles emigraron a Estados Unidos,
Canadd y otros paises(Walker,1975; Rich, 1983). Su importancia y gravedad
han aumentado con la diseminacion del cuitivo de papa hacia paises de climas
mas templados y himedos. Esto llevo a la institucionalizacion del mejoramiento
genético de la papa y al nacimiento de la Fitopatologia como una ciencia
(Estrada, 2000).

El organismo causal del tizon de la papa primeramente fue identificado en 1845
como Botrytis infestans por Montagne, posteriormente existieron ofros autores
que le dieron diferentes denominaciones. Fue hasta 1876 cuando De Bary
establecié el nombre de P. infestans el cual ha sido aceptado desde entonces

por la mayoria de los investigadores del mundo (Walker,1975; Rich, 1983).

1.1 Origen e importancia

iLa enfermedad es considerada del Continente Americano, donde se extendid
hacia aquellas zonas que poseen condiciones climaticas favorables a la misma.
Estas condiciones especiales de clima, asi como la presencia de especies
silvestres hospedantes, hacen suponer que la Republica Mexicana es la region

de origen de esta enfermedad (Goodwin et al., 1996). Esta suposicion viene a



ser reforzada por la presencia de los dos grupos de compatibilidad; A1y A2
Actualmente ambos grupos estan dispersos en el mundo (Fry y Goodwin, 1997
b).

La importancia de la enfermedad radica en los dafios que ocasiona en la planta,
donde generalmente causa defoliacion, tallos quebradizos, pudricion de
tubérculos en campo y almacén, lo cual disminuye la calidad y cantidad de la
cosecha hasta en un 100% bajo condiciones favorables al patdégeno (Mendoza
y Pinto 1983). La enfermedad destruye las hojas de la planta en crecimiento,
dificulta la asimilacién carbénica y causa pérdidas adicionales por podredumbre
de tubérculos en época de cosecha y almacenamiento (CIP, 1981). EI
dramatico potencial destructivo de este patégeno ha ocasicnado que en el
mundo se consuman grandes cantidades de fungicidas, por lo que se considera

como la enfermedad mas importante de la papa (Fry, 1994).

1.2 Distribucion y plantas hospedantes

El oomiceto P. infestans se encuentra distribuido en fodas las regiones donde
se cultiva la papa, siendo mas virulento en los climas templados y himedos. El
patégeno persiste en las especies de papa que estan ampliamente distribuidas
en las partes altas de México, América Central y del Sur (Henfling, 1987). En
México se encuentra distribuido en la Mesa Central, Sierra de Puebla, el Bajio,
Morelos, Michoacén, Veracruz, Coahuila, Nuevo Ledn, Baja California Norte,
Aguascalientes, Zacatecas y Sinaloa (Mendoza,1992). Este patdgeno no solo
se presenta en este cultivo, sino también en otros miembros de la Familia
Solanaceae, como el jitomate, la berenjena, el pimiento y la belladona; las

cuales sirven como fuente de indculo primario (Stevenson, 1993).



1.3 Descripcion del patégeno

El patogeno P. infestans se ;:Iasiﬂca‘dentro del Reino Stramenopila (Sogin y
Patterson, 1995; Patterson, 2000), de! Phylum Oomycota y del Orden de los
Pythiales. Se caracteriza por su micelio sin tabiques, hialino, el cual produce
esporangitforos ramificados y de crecimiento indeterminado. En las puntas de
las bifurcaciones de esos esporangiéforos se forman esporangios los cuales
son de paredes delgadas, ovales, hialinos, con una papila apical. Al
aproximarse a la madurez, el apice de la rama (esporangioforo) se hincha
ligeramente, luego proliferan los esporangios hacia los lados los cuales més
tarde se desprenden, mientras continua el crecimiento en longitud del

esporangidforo.

En la reproduccién sexual, crecen juntos micelios de los dos grupos
compatibles, uno de ellos puede formar pequefias células masculinas llamadas
anteridios y el otro células femeﬁinas de mayor tamafio llamadas oogonios. Un
oogonio se une a un anteridio permitiendo la fertilizacion y después se convierte

en una espora inactiva de paredes anchas llamadas oosporas (Henfling,1987).
1.4 Biologia

En las areas tropicales donde se cultiva papa todo el afio la fase de invernacion
del patogeno P. infestans no tiene importancia, sin embargo, en lugares donde
la diferencia de estaciones es marcada la invernacién del oomiceto se hace en

forma de micelio y oospora (Hooker, 1981).

En el Valle de Toluca existen los dos grupos de compatibilidad del patégeno,
por lo tanto la formacién de oosporas contribuye en la continuacion del ciclo de
la enfermedad bajo condiciones desfavorablés para su desarrollo (Hooker,
1981).



El oomiceto inverna como micelio en los tuberculos dé papa infectados, asi se
propaga en los tejidos de los tubérculos que se utilizan comeo semillas; también
en plantas voluntarias desarrolladas a partir de tubérculos enfermos
abandonados en el campo y otros infectados que fueron depositados en
basureros o-montones de desecho (Walker,1975; Agrios, 1999). El micelio se
propaga hacia el tallo de las plantas con mayor rapidez al nivel de la region
cortical, originando una decoloracion y el colapso de las células de esa zona.
Mas tarde, se desarrolla entre las zonas medulares del tallo, pero rara vez llega
hasta los 6rganos aéreos de la planta. Produce esporangiéforos que emergen a
través de los estomas de las hojas y del tallo para luego proyectarse fuera de
elios (Agrios, 1999).

Los esporangios se desprenden y diseminan por la lluvia, o bien son llevados
por las corrientes de aire en su madurez. Al depositarse sobre los tallos y las
hojas humedas de la planta germinan y producen nuevas infecciones. El tubo
germinal forma un apresorio que penetra la cuticula de la hoja o entra a través
de un estoma y forma un micelio que crece profusamente entre las células, el
cual envia largos haustorios hacia el interior de ellas. El oomiceto se propaga
de forma periférica en los tejidos carnosos de las hojas. Al cabo de unos
cuantos dias de producida la infeccidon emergen nuevos esporangitforos a
través de los estomas de las hojas y producen numerosos esporangios que son

diseminados por el viento e infectan a otras plantas (Walker, 1975).

La infeccion de las hojas se efectda principalmente por el envés. El nimero de
esporangios que se puedan desarrollar en una hoja medianamente infectada
puede ser de un millén (Urquijo ef al, 1971). En clima favorable el periodo
comprendido entre la aparicion de la infeccion y la formacion de los esporangios
puede durar tan solo cuatro dias, y como consecuencia, se producen en una
sola estacién de crecimiento nuevas infecciones y numerosas generaciones
asexuales del patogeno (Agrios, 1999).



La infeccion en los tubérculos por el tizén tardio comienza por las esporas gue
se desarrolian en el follaje. Los tubérculos expuestos por la tierra que abre o por
la erosién del surco entran en contacto directo con las esporas lavadas de las
hoj'as y tallos infectados debido a la lluvia o al riego. También son atacados por
las zoosporas que han sido liberadas, estas germinan y penetran en ellos a

través de heridas o lenticelas (Hooker, 1981; Agrios, 1999).
1.5 Sintomatologia

En un principio aparecen manchas irregulares en las puntas o bordes de las
hojas inferiores. Estas manchas inicialmente son de color verde palido virando a
castafio en la parte central, las cuales bajo condiciones favorables aumentan de
tamano rapidamente convirtiéndose en lesiones necroticas de un color pardo-
oscuro o negro. A menudo se encuentra presente un halo de color verde claro

amarillento en la parte externa de la zona necrética de la hoja.

Cuando las condiciones climaticas son desfavorables a la enfermedad, una vez
aparecida la mancha, esta no progresa y queda de un color castafo, secay
quebradiza. Si las condiciones cambian y favorecen al patégeno, las manchas
progresan nuevamente acompafiadas de un moho blanquecino que resalta
sobre el fondo castafio-obscuro de la misma, principalmente por el envés de las
hojas bajo condiciones de alta humedad o en las mananas con abundante
rocio. Este moho corresponde a los esporagitforos y esporangios del oomiceto
(Calderoni, 1978; O'Brien y Rich, 1979).

En los tallos se observan manchas alargadas del mismo color que en las hojas,
las cuales aparecen en ocasiones antes que en las hojas. El tallo toma

consistencia vitrea y se quiebra facilmente (Calderoni, 1978).

Los tubérculos que han sido infectados muestran en un principio manchas

irregulares de color parduzco o entre negro y purpura. El tejido afectado tiene



apariencia aguanosa, presenta un color oscuro o un tanto pardo rojizo que se
extiende de 5 a 15 mm en la pulpa del tubérculo. Mas tarde las zonas afectadas
adquieren cierta firmeza, se secan y se reabsorben en cierto grado. Dichas
lesiones pueden ser pequefias y comprenden casi toda la superficie del
tubérculo: la pudricion de los tubérculos continta desarrollandose después de
que se cosecharon y llegan a ser invadidos posteriormente por hongos y
bacterias secundarias, que producen pudriciones blandas dandoles un olor

desagradable y putrefacto (Agrios, 1999).
1.6 Epidemiologia

Las condiciones para una infeccion de campo son: a) Presencia de baja
temperatura y alta humedad es mas efectiva, pudiendo realizarse bajo un
amplio rango de condiciones ambientales; b) La produccion de esporangios es
mas répida y prolifica a 100% de humedad relativa y 21°C, siendo muy
sensibles a la desecacion después de la diseminacion; c¢) La temperatura
dptima para la germinacion indirecta (por zoosporas) es de 12°C, mientras que
la directa (por esporangios) mediante formacién de tubo germinativo es de
24°C, a pesar de ello, pueden realizarse en condiciones similares de
temperatura; d) Las zoosporas producen un tubo germinativo y apresorio en
presencia de agua libre, la penetracion se realiza a temperaturas entre 10y
29°C; e) Después de la infeccion, el desarrollo subsiguiente se realiza con
mayor rapidez a los 21°C no resistiendo la falta de agua (Crosier, 1934;
Sarasola y Rocca, 1975 b; Walker, 1975; Hooker, 1981).

Para previsiones de este tipo, es necesario estudiar los datos climatologicos de
un perfodo de varios afos, en relacidn con los brotes epidémicos del tizon.
Eventualmente se puede establecer un sistema que analice dia a dia los
cambios estacionales de humedad y temperatura (Walker, 1975). Un sistema de

prondstico que combina dos métodos es el "Blitecast” (Krause et al,, 1975) que



se usa en el Noreste de Estados Unidos para establecer el momento oportuno

de aplicacién de fungicidas (Hooker, 1981).
2.- Conceptos: epidemiologia y epidemia

La epidemiologia es el estudio de la enfermedad en las poblaciones (Fry, 1982,
Schumann,1991); Vanderplank la ha llamado como la ciencia de las
enfermedades en una poblacion (Zadoks y Schein, 1979). La epidemiologia de
las enfermedades de las plantas, es el estudio de los cambios temporales y
espaciales que ocurren durante una epidemia, causadas por una poblacidn de
patégenos en una poblacion de plantas (Campbell y Madden, 1990; Pedroza,
1995).

La epidemiologia es la ciencia de las poblaciones de patoégenos en una
poblacién de plantas hospedantes y por lo tanto la enfermedad es el resultado
de ambos, bajo la influencia de interacciones ambientales y humanas (Kranz,
1974 a y b). Kranz (1990), menciona que es el estudio de las enfermedades de

las plantas a niveles de poblacion y comunidad.

El término epidemia se refiere al incremento de la enfermedad entre una
poblacién. Una epidemia en plantas es la consecuencia manifiesta de la
interaccion entre una poblacion de hospedantes y una poblacion de patogenos
y el ambiente que ellos mismos experimentan. Dicho de otra manera, es |a
consecuencia de la interaccién de al menos dos poblaciones, la del hospedante

y la del patdgeno (Jeger, 1990).

Esta interaccion se manifiesta como una poblacion de enfermedad. En cualquier
definicién de epidemia esta implicito el concepto de cambio de dinamicas de la
enfermedad en tiempo y espacio. Kranz en 1993, vuelve a definir una epidemia
como un répido incremento de una enfermedad durante un periodo limitado de

tiempo y en areas restringidas, e indica que en la epidemiologia modermna de
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enfermedades en plantas, se considera como cualquier incremento o
decremento de una enfermedad con la intensidad en el rango O<y <1 6 O<y
<100%.

La epidemia para otros autores, es una enfermedad con altos niveles de
incidencia y severidad, generalmente con dafnos econdmicamente importantes
(Pedroza, 1995). Por otra parte una epidemia, tiene su propia vida. Ella nace,
crece y muere; tiene diferentes caminos para viajar y sobrevivir. Su vida es una
serie de procesos y etapas cada una con requisitos especificos (Zadoks y
Schein, 1979).

2.1 Enfoques y usos de la epidemiologia

La epidemiologia provee a los Fitopatologos un refinado y amplio conocimiento
del comportamiento de la enfermedad en el campo, ayuda a mejorar el control y
el manejo de la enfermedad (Kranz, 1990), o provee las bases para evaluar el

control necesario, eficaz y estable (Zadoks y Schein, 1979).

La epidemiologia agricola adquiere sentido cuando esta se visualiza como
herramienta de apego en la cuantificacion del fenémeno fitopatolégico, por lo

menos en tres enfoques:

a) Como herramienta de control de la investigacion. La epidemiclogia aporta
criterios cuantitativos para la conduccion experimental en la evaluacion de

epidemias, con fines de control.

b) Como herramienta en el control de enfermedades. La evaluacion de las
epidemias en el campo basico, es para conocer su dinamica espacial y
temporal, e identificar momentos oportunos de control o bien evaluacion de
pérdidas.
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c) Como herramienta de pronostico. Mediante la construccidn de modelos de
pronostico, es posible la prediccion de epidemias que permita el establecimiento
de medidas preventivas necesarias para el control de enfermedades (Pedroza,
1995).

Las medidas para el manejo de la enfermedad se enfocan a: a) eliminar y
reducir el inoculo inicial o retardar su aparicion, b) bajar la tasa de crecimiento
de la enfermedad, y c¢) disminuir el tiempo de exposicion del cuitivo al patégeno
(Berger, 1977).

2.2 Componentes de la epidemiologia

La epidemiologia pone énfasis en el fenomeno de poblacion por esto, sus
componentes son el hospedante y el patogeno. Estas interacciones son a
menudo ambientalmente dependientes, por lo tanto la epidemiologia versa con
efectos biéticos y abiéticos del medio ambiente (Zadoks y Schein, 1979). La
suma de todos, el patégeno, el hospedante y los componentes del medio
ambiente, constituyen el patoéistema de las plantas (Campbell y Madden,
1990). Finalmente, el hombre ha tenido un efecto.importante en el hospedante,
el patégeno y su medio ambiente; efecto que esta incrementando  su

importancia en magnitud y escala.
2.2.1 El patégeno

Los patégenos se caracterizan por su presencia en la superficie de sus plantas
hospedantes (hongos, bacterias, etc.) o por estar dentro de ellas (virus, viroides,
micoplasmas, etc.) (Agrios, 1999). De acuerdo a la patogé_nesis y la cadena de
infeccion de GaUman, existen diferentes parametros biologicos del patégeno
cuya determinacién apoya a la epidemiologia. Algunos de estos parametros
son: eficiencia de infeccién, expresada por la relacion entre el nimero de

lesiones y la cantidad de unidades infectivas presentes en la superficie del
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hospedante; periodo de incubacién, es el tiempo transcurrido entre la
inoculacion y la aparicion de los primeros sintomas; periodo latente, referido al
tiempo transcurrido entre la infeccion y la reproduccion del patogeno, fasa
reproductiva, es 1a cantidad de indculo producida por area por unidad de tiempo

y el periodo de infeccion, corresponde al periodo reproductivo (Pedroza, 1995).
2.2.2 El hospedante

La planta hospedante puede ser de importancia agricola, forestal o de un
ecosistema natural (Campbell y Madden, 1990). El conocimiento de su
biologia, fisiologia y las etapas fenolégicas, es basico para conocer los otros
componentes del tetraedro epidemiolégico. Epidemiolégicamente, los aspectos
mas importantes a ser registrados, podrian ser clasificados en caracteristicas
generales como SOn. variedad, distribucién geogréfic‘a, fecha de siembra y de
cosecha, etc., y en caracteristicas especificas como: etapas fenologicas, area

foliar, longitud de la raiz, peso seco, etc. (Agrios, 1999).
2.2.3 El medio ambiente

La epidemia es la resultante de un hospedante susceptible y un patogeno
virulento ante condiciones ambientales favorables. Lo anterior significa que el
ambiente, y en particular el clima, es el detonante para el desarrollo de la
enfermedad. Pueden estar presentes el hospedante y el patdgeno, pero si no
existen las condiciones favorables, la enfermedad no se desarrolla (Agrios,
1999). '

El ambiente puede afectar tanto el crecimiento como la resistencia de las
plantas hospedantes, la tasa de crecimiento o de multiplicacion y el grado de
virulencia de un patogeno, asi como su dispersion por el viento, el agua, los
_vectores, etc. De esta manera cuanto mas favorables sean las condiciones

ambientales al patégeno (temperatura, humedad, viento, lluvia, radiacion, etc.)o
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que reduzcan la resistencia del hospedante, mayor sera la magnitud potencial
de la enfermedad (Lucas et al., 1985, Agrios, 1999).

3.- Etapas de desarrollo de la enfermedad

En cualquier enfermedad infecciosa, se lleva a cabo una serie de eventos
sucesivos mas o menos distintos que propician el desarrollo y la prevalencia de
la enfermedad y del patégeno; a esta cadena de eventos se le denomina ciclo
de la enfermedad. Los eventos principales del ciclo de la enfermedad
comprenden: inoculacién, penetracion, infeccion, invasion, crecimiento Y
reproduccion (colonizacion) del patogeno, diseminaciéon e invernacion y
estivacion del patégenc (Agrios, 1999). Estos evenios se describen a

continuacion:

Inoculacion. Se refiere al transporte y contacto del indéculo sobre o dentro de
una parte de la planta sensible en la cual establecera eventualmente el

patdégeno una relacion de afinidad patogénica.

Penetracion. Es cuando el. patégeno penetra a las plantas por heridas o

aberturas naturales, o por penetracion directa de los tejidos de la planta.

Infeccién. Es el proceso en el cual el patégeno establece contacto con las

células o tejidos susceptibles del hospedante y procura sus nutrimentos de él.

Invasion. Se refiere al proceso qué ocurre después de que la penetracion y la
infeccién se han dado y cuando el patbgeno invade los tejidos en diferentes

formas, extensiones y puntos.
Crecimiento y reproduccion. Generalmente, invaden e infectan el tejido por su

crecimiento dentro de éstos. Los patogenos de las plantas superiores se

reproducen'de varias formas: los hongos por medio de esporas {asexual ¥y
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sexual (oosporas)}, las plantas superiores por semillas; las bacterias, los

micoplasmas y los protozoarios por fisidn; los virus y viroides por replicacion.

Dispersién. Proceso por medio del cual los paitdgenos se mueven. Existen
algunos mecanismos efectivos como son: el aire, el agua, los vectores y el

hombre.

Invernacién. Los hongos invernan como micelio, esporas de reposo y
esclerocios; las plantas como semillas o forma vegetativa; los virus, viroides y
micoplasmas sobreviven en tejidos vivos, semillas, vectores, herramientas
contaminadas y residuos de cosecha (Roberts y Boothroyd, 1972; Mendoza y
Pinto, 1983; Agrios, 1999).

3.1 Evaluacion de la intensidad de la enfermedad

Una enfermedad en una planta resulta de la interaccién de un hospedante y un
patégeno influenciada por el ambiente. La evaluacion de la enfermedad es una
de las tareas mas dificiles y mas importante en la epidemiologia de
enfermedades en plantas. La evaluacion del aumento de la enfermedad
presente en un tiempo dado, es la base de los analisis estadisticos de los datos,
de los esfuerzos en la modelacion y de la interpretacion del fenémeno en el
patosistema (Campbell y Madden, 1990). Sin la cuantificacion de la enfermedad
no seria posible ningdn estudio epidemiolégico, ninguna evaluacion de las
pérdidas, ninguna inspeccion de la enfermedad y ni sus aplicaciones (Kranz,
1988).

La evaluacion de la enfermedad puede ser cualitativa, cuantitativa o la
combinacion de ambas. La cﬁantiﬁcacién de la enfermedad puede referirse a la
intensidad de la enfermedad (Kranz, 1988). Con la intensidad de la enfermedad
podemos distinguir medidas de incidencia y severidad de la enfermedad
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(Campbell y Madden, 1990), aunqgue a ia severidad algunos autores la conocen

como intensidad (Horsfall y Cowling, 1978).

La incidencia de la enfermedad se define como el nimero de plantas
visiblemente infectadas y/o enfermas, expresadas como porcentaje relativo del
numero total de unidades evaluadas. La severidad de la enfermedad se define
como el drea o volumen de tejido de una planta afectada por la enfermedad,
usualmente expresada como un porcentaje relativo del area o volumen (Horsfall
y Cowling, 1978; Zadoks y Schein, 1979; Campbell y Madden, 1990). Ei tiempo
y la frecuencia de la evaluacion de la enfermedad se determinaran por el

patosistema y los objetivos de la evaluacion.
3.2 Toma de datos

La base de datos con que se efectlia un analisis epidemiolégico, se genera de
la evaluacion de la intensidad de la enfermedad. En general durante la
evaluacién se deben ‘registrar los siguientes datos: 1) etapa de crecimiento del
cultivo, 2) 6rgano o parte de la planta evaluada, 3) fecha de evaluacion y 4)

técnica de muestreo usada {(Pedroza, 1995).

La evaluacién de la enfermedad puede ser con fines de investigacion o de
control. Las variables gque se miden frecuentemente son: intensidad de la
enfermedad (incidencia y/o severidad), fecha de aparicion de los sintomas, tasa
de incremento de incidencia yfo severidad, incidencia y severidad iniciales,
incidencia y severidad maximas y algunos atributos de aptitud como son: la tasa
de reproduccion, eficiencia de infeccion y periodo latente entre otros (Pedroza,
1995).
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3.3 Intervalo de evaluacion

El tiempo y la frecuencia de evaluacion de la enfermedad pueden ser
determinados por el patosistema y el objetivo de la evaluacién. El tiempo de la
evaluacion puede ser influenciado por el clima, la epidemia completa o partes
especificas de ella que son importantes cuando es conveniente disefiar la
evaluacion; y esta puede estar basada en una escala de calendario, una escala
fisiologica-ambiental o una escala de Ia etapa de crecimiento (Campbell y
Madden, 1990).

Escala de tiempo. Las mas comidnmente usadas son: dias del afio, grados dia,

dias después de la siembra.

Escala de calendario. Es la mas comun por su sencillez y generalmente se
evalia semanalmente, cada 10 o 30 dias, cuantificando el tiempo en dias del
afio o dias después de la siembra (Pedroza, 1995). Cada evaluacion
proporciona los datos para el andlisis del progreso de la enfermedad, en la cual
el tiempo es usado como variable independiente (Campbell y Madden, 1990). Si
se desea una mejor resolucion de la curva del progreso de la enfermedad sobre
el tiempo se deben efectuar evaluaciones cada 3 o 4 dias, en vez de la

evaluacion semanal.

Escala fisiolégica. Actualmente es comun el uso de grados-dia como escala
fisiologica para dividir los periodos de evaluacién (Pedroza, 1995). Se basa en
el concepto de que cierto nimero de elementos del ambiente se deben
acumular, para que se den ciertos procesos fisiologicos (Campbell y Madden,
1990).

Escala fenoldgica. La evaluacion de la enfermedad en diferentes etapas

fenolégicas, ofrece la oportunidad de correlacionar las diferentes fases de la
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enfermedad con las etapas mas criticas de desarrollo del hospedante
(Campbell y Madden, 1990).

4.- Mediciones en epidemiologia
4.1 Medicion del hospedante

Los procedimientos de cultivo como la fecha de siembra, el ancho de los surcos
y la densidad de plantas pueden tener efectos profundos sobre las epidemias.
La altura y el volumen del dosel también se pueden medir o estimar. Otras
condiciones como son el tipo de suelo, la fertilidad y la presencia de plantas
competidoras (malezas) podrian también ser Utiles para describir y comparar

epidemias (Campbell y Madden, 1990).

Se ha mostrado la importancia del mapeo en el progreso de la enfermedad con
relacién a la estacién y el desarrollo del cultivo. Large (1955), fue capaz de
mostrar la estrecha relacion que existe entre el progreso de la enfermedad y las
pérdidas del cultivo, también mostré como el analisis epidemioldgico puede
auxiliar en el desarrollo de un eficiente sistema de prediccion de ia enfermedad
(Griffiths, 1978). Durante afios recientes ha sido intenso el interés en el analisis

de las epidemias y en el desarrollo de modelos y simuladores.
4.2 Medicion del patéogeno

Los agentes causales tienen c‘iertas propiedades intrinsecas que influencian su
éxito como patdgenos y por medio de ellas incrementan la severidad de la
enfermedad. Dentro de estas propiedades encontramos a la patogenicidad, la
virulencia, a longevidad, el rango de hospedantes y la capacidad reproductiva
(Maloy, 1993). Asi, algunos hongos, por ejemplo, producen un elevado numero

de propagulos. La densidad de propagulo del inoculo es un componente
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manejable en el desarrolio de las epidemias de las enfermedades en piantas
(Campbell y Madden, 1990).

La disponibilidad, la viabilidad y la dispersabilidad de los propaguios infectivos,
son factores importantes gue contribuyen a la velocidad de desarrolio, duracion

y extension geogréfica de la epidemia (Campbell y Madden, 1990).

Por tanto estos factores nos sirven como parédmetros medibles del patogeno

para determinar el grado de incidencia y severidad de la enfermedad.
4.3 Medicién de ambiente

Las dinamicas de la mayoria de las epidemias de enfermedades en plantas en
ecosistemas estan fuertemente gobernadas por parametros meteorologicos
(irwin 'y Kampmeier, 1989). Las variables meteorologicas de interés en la
epidemiologia de enfermedades en plantas son: la temperatura, la humedad, ia
radiacion y el viento. Cada una de estas variables pueden tener profundas
influencias individuales e interactivas sobre la iniciacion y el progreso de una
epidemia. Debido a que los patosistemas son el resultado de complejas
interacciones biolégicas y ambientales, pueden ocurrir varios grados de
compensacion en los componentes bioldgicos en respuesta a factores

ambientales especificos (Rotem, 1978).
De todos los elementos climéiicos, la temperatura es la mas importante, ya que

es el parametro meteorolégico més correlacionado con las respuestas

biolégicas (Pennypacker, 1978).
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4.4 Influencia de las variables meteorologicas

E| ambiente fisico influencia el desarrollo de una epidemia a través de los
efectos de las diferentes fases del ciclo de vida de los patagenos, asi como las
interacciones con fases especificas en el desarrollo de la planta hospedante. La
influencia del clima y el ambiente sobre la ocurrencia de las epidemias y la
importancia del entendimiento de los efectos de las variaciones ambientales en
el desarrollo de la enfermedad fueron destacadas por Rotem (1978).
Tradicionalmente el clima es definido como la suma estadistica de las
condiciones (ambientales) atmosféricas (temperatura, precipitacion, etc.) tipicas
para una localizacion dada; y el clima es definido como las actuales
condiciones (ambientales) atmosféricas en un lugar y tiempo dado (Campbell y
Madden, 1990).

Las variables meteorologicas (ambientales) de interés en la epidemiologia de
las enfermedades de las plantas comprenden: la temperatura, la humedad la
radiacion y el viento. Cada una de estas cuantificaciones tiene una profunda
influencia individual e interactiva sobre la iniciacion y progreso de las epidemias.
Debido a que los patosistemas son el resultado de interacciones complejas
bioldgico-ambiental, varios grados de compensacion pueden ocurrir en los
componentes biolbgicos en respuesta a los factores ambientales especificos
(Campbell y Madden, 1990).

4.4.1 Temperatura
La temperatura es la variable ambiental mas frecuentemente correlacionada
con las respuestas biologicas y es la medida universal en los estudios en

enfermedades epidémicas de las plantas (Campbell y Madden, 1990).

La temperatura puede tener un efecto sobre cada un de los componentes

biolégicos del patosistema. Esto puede conducw a un forzado crecimiento del
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hospedante y desarrollo de la enfermedad. Las temperaturas del aire y suelo
pueden también influir en las tasas de crecimiento y reproduccion de la

mayoria de los patégenos bidticos (Campbell y Madden, 1990).

4.4.2 Humedad

La humedad atmosférica y del suelo pueden tener profundos efectos en los
patogenos de las plantas, los vectores, las plantas hospedantes y en las
enfermedades epidémicas de las plantas. El ciclo de vida de ia mayoria de los
patogenos de las plantas tienen una o mas fases que son afectadas por el
estado, la forma y la energia del agua ambiental. Los patdgenos foliares son
expuestos al vapor de agua expresado como humedad cuando la superficie de
la planta esta seca y para peliculas de agua liquida o gotas de lluvia cuando las

plantas estan himedas.

La mayoria de los patdégenos de follaje incluyendo hongos y bacterias
encuentran humedad atmosférica durante la dispersion y diseminacidn en forma
de vapor de agua o de gotas de lluvia. En algunos casos la lluvia es el principal
agente responsable para la remocién o lavado de las esporas de la atmosfera.
Adicionalmente, la humedad del aire en el follaje de la planta puede influenciar

la incidencia y el progreso de la enfermedad (Campbell y Madden, 1990).

La humedad relativa, la humedad por lluvia y la humedad del suelo son las
variables de humedad mas frecuentemente medidas en estudios .
epidemioldgicos. La humedad relativa expresada como un porcentaje, es la
proporcion de la cantidad de vapor de agua en el aire’'a una temperatura dada
para la cantidad de vapor que puede estar contenido en el aire a esa
temperatura (Campbell y Madden, 1990).

La hoja o superficie hiimeda de rocio, niebla, gutacién, irrigacion o por lluvia

influyen en las epidemias causadas por la mayoria de los patégenos del follaje y
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es un elemento clave en muchas predicciones de enfermedades. La duracion
de la superficie humeda es usualmente la variable de interés en estudios
epidemioldgicos, aunque la cantidad y forma (gotas, peliculas) pueden también

ser importantes (Campbell y Madden, 1990).

La lluvia es una variable ambiental con muchos atributos de importancia
potencial para el estudio de enfermedades epidémicas de las plantas, entre
estas caracteristicas espaciales y temporales tenemos a: tiempo del evento,
frecuencia de los eventos de lluvia por periodo de tiempo y duracion;
caracteristicas de intensidad: nUimero, tamafio y velocidad de las gotas, y
cantidad por periodo de tiempo, caracteristicas de salpicamiento y nivel de
acidez (Fitt y McCartney, 1986).

A través del tiempo, la lluvia puede ser un factor mas importante en la superficie
humeda de la planta que el rocio (Campbell y Madden, 1990).

4.4.3 Viento

El movimiento del aire influencia el desarrollo de las enfermedades epidémicas
de las plantas mediante el transporte de indculo de patégenocs y vectores de la
planta de un sitio a otro; entre el follaje del cultivo y entre los campos, entre
estados, entre paises y en los continentes. Esto es importante en la
modificacién de la temperatura y humedad disponibles en la superficie de la
hoja, en el follaje del cultivo, y para un limite mas extenso en el suelo. El
movimiento de las partes de la planta por el viento también causa desgaste de
la superficie de la planta que puede servir como sitio de entrada para los
patdgenos (Campbell y Madden, 1990).

El movimiento de aire en y sobre el follaje de la planta puede ser descrito en
términos de velocidad horizontal, direccién y turbulencia tales como rafagas y

remolinos. Aungue la turbulencia es un factor importante de enfermedades
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epidémicas de las plantas, especialmente en la liberacion del inéculo (Campbell
y Madden, 1990).

4.4.4 Radiacion

La radiacion es el proceso por el cual la energia es transferida de un cuerpo a
otro a través de hondas electromagnéticas sin un intermediario. La radiacion
solar choca en la superficie de la planta y es la principal fuente de energia
disponible en la superficie de la tierra para muchos procesos fisicos y
biologicos. Pocos estudios de la epidemiologia de |la enfermedad de la planta
incluyen los efectos de la radiacion, en parte por la carencia perceptiva de la
necesidad de medir tales cuantificaciones o por la carencia del instrumental

necesario (Campbell y Madden, 1990).
4.5 Factores que favorecen las epidemias

El progreso de una enfermedad toma lugar a dos niveles: el desarrollo en una
planta y el desarrallo progresivo, el cual conduce a una epidemia. Una epidemia
ocurre cuando una enfermedad desarrolla esporadicamente en proporciones de
dafio relativamente altas y es comun en enfermedades como las royas, los
mildius y otras en las cuales el agente causal es dispersado por el aire. El
entendimiento del desarrollo de la enfermedad a ambos niveles es importante
para su control efectivo (Maloy, 1993). Cowling (1978) definio 5 factores criticos
para el desarrollo de cualquier epidemia:

% La poblacién de plantas hospedantes debe ser susceptible, de preferencia

tanto como sea posible.

# lLas plantas deben ser agrupadas, entre mas cerca mejor.
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< Un patégeno virulento que tenga el potencial de incrementar en abundancia,

entre mas rapido mejor.

< E! tiempo y otros factores del ambiente deben ser favorables para la

diseminacion del patégeno y el desarrollo de la enfermedad.

4 La duracion de las condiciones favorables debe ser suficiente para mantener

la epidemia.

Cada uno de los factores mencionados consiste de muchas variables que
influencian el desarrollo, el progreso de la enfermedad y que pueden conducir a
la ocurrencia de una epidemia (Maloy, 1993).

5.- Diseminacion y dispersion

La diseminacion de la enfermedad es el resultado de la migracion del patégeno
y esta se da en un espacio donde no ha ocurrido o ha estado antes. La
dispersion es el movimiento de las unidades dispersativas del lugar donde se

forman a un lugar donde podrian infectar (Zadoks y Schein, 1979).

Las esporas de patdégenos de plantas son transportados de planta a planta por
muchos agentes ingluyendo, el viento, la tluvia, el agua del suelo y el hombre
(Fitt y McCartney,1986). Por ejemplo para patbgenos del aire como esporas de
hongos, es parte del ciclo de infeccion. Estos pasos en el proceso de dispersién
aérea, son también validos con algunas modificaciones a otros patdgenos (o

sus vectores) como bacterias, virus y nematodos (Campbell y Madden, 1990).

El incremento y la diseminacion son inseparables e igualmente necesarios para
el patogeno. Entre mas incrementa el patdgeno mejor son sus posibilidades
para diseminarse y sobrevivir Como resultado del incremento y la

diseminacion, existe mayor incremento de enfermedad en un lugar que otro. El -

24



cambio en la severidad de la enfermedad a lo largo de una linea recta de un
punto a otro se llama gradiente de enfermedad (Zadoks y Schein, 1979), y este
implica la presencia de hospedantes susceptibles (Campbell y Madden, 1990).

Cliff y Ord (1981), sefialan que hay mas o menos tres planteamientos distintos
para evaiuar la distribucion espacial de un organismo u otra variable. El primero,
los patrones espaciales de puntos; estos se describen como individuales,
discretos contables, tales como: insectos, plantas enfermas o lesiones.
Alternativamente los puntos pueden referirse a la localizacion discreta de
individuos en un plano. El segundo pianteamiento involucra un andlisis de
autocorrelacion espacial, esencialmente se extiende a dos dimensiones de
analisis de series de tiempo. Este evaluard los patrones de valores en
localizaciones especificas en lugar de los patrones de localizacion, como en el

primer planteamiento (Madden, 1989).

El dltimo planteamiento se puede llamar tendencia de andlisis de superficie e
involucra el desarrollo de los modelos para describir algunas variables al azar,
como una funcién de localizacion relativa o absoluta sobre una superficie (Cliff y
Ord, 1981), mas especificamente variables independientes que comprenden la
localizacion en el campo. Uno de los mejores ejemplos para este modelo de
superficie en epidemiologia es el de Gregory (1973), que es un modelo de
gradientes para la dispersién de enfermedades (Madden, 1989).

L.os modelos de transporte de esporas deben ser capaces de explicar todos los
eventos involucrados en el proceso de transporte, ademés deben éplicarse
sobre diferentes formas temporales y espaciales. Aylor (1986), provey6 una
sintesis de un modelo fisico de transporte de esporas que fue desarrollado, con
registros ambientales y andlisis de trayectoria, pudiendo ser utilizados para
desarrollar una climatologia del riesgo de la enfermedad diseminada entre las

regiones climaticas (Jeger, 1989).
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5.1 Gradientes de dispersion

La dispersion es el movimiento de unidades propagativas (inéculo) de un
patégeno desde el lugar donde se desarrollan hasta el lugar donde podria
infectar. Una unidad de dispersion es cualquier dispositivo para diseminacion y
supervivencia que puede ser visualmente reconocido y contado (Zadoks vy
Schein, 1979).

Un gradiente de dispersion puede resultar incluso bajo la ausencia de
hospedantes susceptibles (Campbell y Madden, 1990; Pedroza, 1995). La
diseminacion de enfermedades es el resultado de la migracion del patogeno o
la consecuencia de al menos uno, pero usualmente de numerosos actos de

dispersion.

Un gradiente de dispersion primaria, es el resultado del movimiento del indculo
de una sola fuente infectada, que fue causada por eventos de dispersion
primaria. El gradiente de dispersién secundaria resulta del movimiento del
inéeulo proveniente de lesiones o plantas infectadas, que fueron causadas por
el indculo de una dispersion primaria. Puede ser que ocurra una diseminacion
primaria y secundaria simultaneamente (Campbell y Madden, 1990).

Gregory (1968), propuso cinco principios concemientes a gradientes de
dispersion de las enfermedades en las plantas:

1) Un gradiente de dispersion implica una fuente local de indculo

2) Un gradiente de dispersiéon requiere de una poblacion de hospedantes

susceptibles

3) Una diseminacion secundaria causa la caida de un gradiente primario
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4) Un entendimiento de la contaminacién, ocasiona caida de un gradiente

primario

5) Cuando la incidencia de la enfermedad esté expresada como fraccion de
individuos infectados, la infeccion multiple de transformacion (base Poisson) se

aplica (y > 6 = 0.2).

El resultado de estos principios es que, un gradiente de dispersion puede darse
para el inéculo del patégeno, pero en la ausencia del hospedante susceptible no
se desarrolla el gradiente de enfermedad. Si esta presente un hospedante
susceptible; el tamario, la forma y la altura de la fuente de in6culo afectan al
gradiente (Campbell y Madden, 1990).

Los gradientes son importantes en la determinacion de la tasa espacial de
esparcimiento de las epidemias y la fase de la dispersion de esporas, puede ser
incorporada dentro de los modelos epidémicos camo en las descripciones
matematicas de los gradientes de dispersion de esporas. Los gradientes de
dispersién de esporas son generalmente medidos en una direccion, en angulos
rectos a una linea origen o en el borde de un area origen. Los gradientes lejos
de un punto origen pueden ser medidos en una direccién particular (a favor del

viento) o promediados en todas direcciones (Fitt y McCartney, 1986).

5.2 Gradientes de enfermedad o de infeccidén

Cuando una unidad de dispersién entra en contacto con una parte de la planta
adecuada desencadena la infeccién. Dado el ambiente, la unidad de dispersion
cambia a una unidad de infeccion. Una unidad de infeccidn es la estructura
micelial originada de una unidad de dispersion; esta puede ser visuaimente
reconacida, contada y /o medida, desde un punto de origen da nuevas unidades

de dispersion. Con un simple ciclo de infeccion, los hongos pueden ser
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considerados como unidades de dispersion o una unidad de infeccion, de

acuerdo a su estado particular (Zadoks y Schein, 1979).

Después de que se han depositado los propagulos se da la infeccion, este
proceso comienza cuando la unidad de dispersion llega a una planta
hospedante apropiada bajo condiciones ambientales adecuadas, esta
combinacion inicia ciertas actividades bioquimicas las cuales resultan en

cambios morfolégicos en la unidad de dispersion (Zadoks y Schein, 1979).

Esto da lugar a la aparicion del gradiente de infeccién, que si proviene del
inoculo primario se llama gradiente de infeccién primaria. La infeccion de
gradientes no se observa directamente, sélo después que la infeccion haya
producido sintomas visibles. A esto se le llama gradiente de la enfermedad,
especificamente primer gradiente de la enfermedad, ya que proviene de un
gradiente de infeccion primaria. Existe tarhbién un gradiente de enfermedad

secundaria que proviene por infeccion secundaria (Minogue, 1986).

Un gradiente de enfermedad (disminucion de la enfermedad conforme
incrementa la distancia) implica la presencia de un hospedante susceptible
(Campbell y Madden, 1990). Zadoks y Schein (1979), definen al gradiente de
enfermedad como un cambio en la severidad de la enfermedad a lo largo de
una linea recta de un punto a otro; y no necesariamente refleja un gradiente de
dispersion. Es probable que un gradiente de dispersion sea necesario para que
un gradiente de enfermedad se presente, pero no es una condicion suficiente
(Jeger, 1990). |

Los gradientes de enfermedad no son equivalentes y no necesitan describir los
gradientes de dispersion. No pueden ser usados para deducir mecanismos de
dispersion, aunque a menudo proporcionan una informacién muy util de como

se propaga el indculo. Ellos ho pueden ser usados para deducir mecanismos de
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dispersion aunque frecuentemente proveen informacion atil con la cual

comienza una investigacion (Jeger, 1989).

Sin embargo Jeger (1990), menciona que los gradientes de enfermedad a
menudo siguen los mismos patrones qQue un gradiente de dispersién. Estos
pueden ser causados por gradientes ambientales, como la variacion en el tipo
de suelo o su fertilidad, cambios graduales en el microclima o por gradientes de
dispersion (Zadoks y Schein, 1979).

Existen tres tipos de gradientes de la enfermedad. Los gradientes de
enfermedad a meso-escala corta, que se refieren al tipo de fuente de inéculo,
los cuales son de tres tipos: punto fuente, Iinea fuente y area fuente como

origen de inéculo, segun se describid anteriormente {(Zadoks y Schein, 1979).

Gradiente de enfermedad a meso-escala larga, trata con gradientes dentro de
campos (interplantaciones), en lugar de gradientes dentro de un solo campo. La
dispersion es por el viento; las esporas se liberarian de manera tridimensional
en el espacio del cultivo como fuente de indculo y reingresén, a éste cultivo
como cultivo blanco a infectar; donde la espora podria parecer estar
permaneciendo en contacto con el fondo (Zadoks y Schein, 1979).

La escala de magnitud del fendmeno, varia de un pequefo nimero de esporas
(inculo) principat.es, que forman un pequefic nimero de focos hijos en un
campo vecino, a una inmensa nube de esporas arrastradas a cientos de
kilbmetros. Finalmente, tenemos los gradientes de la enfermedad a macro-
escala cuya longitud de dispersion es del orden de 1,000 km (Zadoks y Schein,
1979).
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6.- Dinamica temporal de las epidemias

6.1 Analisis temporal y propositos

La intensidad de la enfermedad (incidencia y/o severidad) se cuantifica a través
del tiempo y los resultados o datos pueden ser representados graficamente en
una curva del progreso de la enfermedad, |a cual tiende a adoptar una forma de
“S” (Campbell y Madden, 1990; Pedroza, 1995). Ello representa una integracién
del hospedante, el patogeno y los efectos del medio ambiente que ocurren
durante la epidemia y provee la oportunidad de analizar, comparar y entender la
epidemia de las enfermedades. La curva de progreso de la enfermedad puede
ser para cualquier poblacion de hospedantes, como plantas anuales o
perennes; ya sea de plantas que crecen a una aita temperatura subtropical y
tropical, y las enfermedades pueden ocurrir en raices, tallos, hojas y frutos o

una combinacion de estas partes (Campbell y Madden, 1990).

La escala de tiempo puede ser relativamente corta (algunas semanas) o larga
(varios afios) y puede ser medida en dias del afio, dias después de la siembra,

o tiempo fisiolégico (Pedroza, 1995).

E! proposito del analisis temporal puede ser en cualquiera de los siguientes

enfoques:

L7

% Lograr una apreciacion visual de la curva de la enfermedad.

& Observar cambios de la enfermedad, debido a la variacion de algun factor

especifico (componente climatico, hospedante, fertilizacion, etc.).
% Compara parametros epidemioldgicos (cantidad de la enfermedad, nivel

maximo de la enfermedad, tasa relativa de incremento de la enfermedad,
etc.)
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& Facilitar el manejo y prevencion de la enfermedad, conociendo el avance
que tiene en el tiempo. Puede ser mediante el uso de modelos que

pronostiquen la intensidad de enfermedad conforme el tiempo avanza.
6.2 Reproduccién del patégeno y desarrollo de la epidemia

E} tiempo requerido para el crecimiento y reproduccion del patégeno y el modo
de dispersion de la progenie directamente afecta la dinamica de la enfermedad.
Todos los patégenos bidticos producen propagulos por los cuales son
dispersados e incrementan sus poblaciones. Los propaguios son producidos
sexualmente y/o asexualmente, y contribuyen al incremento y dispersion de la
poblacién. La reproduccién en algunos patégenos ocurre solamente una vez
durante la estacién del cultivo, y pocos requieren de mas de una estacion. La
reproduccién de oftros patégenos ocurre frecuentemente | y aparece
continuamente. Si la reproduccion ocurre una vez, cada propagulo participa en

solo un ciclo de patogenesis por estacion (Fry, 1982).
6.3 Ciclos patogénicos

Un ciclo de patogénesis involucra la dispersion de un propagulo a un
hospedante o tejido sano (inoculacion), estableciendo a los patdgenos sobre o
dentro del tejido v a la produccion de propégulo y su dispersion (Fry, 1982). Un
Unico ciclo de patogénesis es equivalente a una generacion de patdégenos, y es
el tiempo requerido para completar un ciclo de generacion. Basandose en ello

se tiene:

Patégenos monociclicos: son aquellos que completan parte o todo un ciclo de
patogénesis en una estacién de crecimiento y por lo tanto tienen como maximo
una generacion. Algunos patégenos son monociclicos debido al medio

ambiente o al impedimento de los factores fisicos mas que aun ciclo de
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patogénesis (Fry, 1982). La cantidad de enfermedad inducida por un patégeno
mongciclico en una simple estacion esta en funcion de la interaccion de algunos
factores. La siguiente ecuacion (eéuaoién 1)} describe la enfermedad como
,resuitado de la interaccion del hbspedante, el medio ambiente y el patogeno

monociclico a través del tiempo.
X = QRt Ec. 1

En donde X es |la cantidad de |la enfermedad en el tiempo; Q es el tamafio de la
poblacién inicial del patégeno (indculo), R es la eficacia del indculo inicial
(medido como tasa de incremento de la enfermedad) y resume los efectos del
medio ambiente, ta resistencia del hospedante, las practicas culturales y la
inherente habilidad del patdégeno para inducir la enfermedad; t es la cantidad de
tiempo donde el hospedante y el patdgeno interactlan en su medio ambiente
(Fry, 1982).

Patogenos policiclicos: son aquellos que tienen mas de una generacién por
estacion de cultivo. Algunos tienen muchas generaciones por afio, producen
propaguios en forma rapida y continla como el ambiente lo permita (Fry, 1982;
Campbell y Madden, 1990). Por ejemplb tenemos a P. infestans que tiene
muchas generaciones por estacion. Teniendo asi una superposicion de
generaciones. Si las generaciones se superponen, la reproduccion aparece
continla, y la poblacidén del patégeno se incrementa suavemente. El incremento
de la poblacién puede ser exponencial (Fry, 1982).

El tiempo de generacién es influenciado grandemente por la poblacion
hospedante y el medio ambiente; y este puede Hegar al tiempo minimo tebrico
(desarrollo del patégeno llega a su tasa maxima) en una poblacién de
hospedantes susceptibles durante condiciones ambientales favorables al
patdgeno. Viceversa, en condiciones ambientales desfavorables y una

poblacion de hospedantes resistentes, el desarrollo del patégeno puede ser
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muy lento. Debido que el ambiente y la poblacién hospedante estan
influenciados, es claro que el ndmero de generaciones de un patégeno
policiclico es semejante para cambiar entre estaciones y cultives. En
situaciones especialmente desfavorables para su desarrollo, algunos patégenos

policiclicos pueden tener solo un ciclo por estacion (Fry, 1982).

Las enfermedades producidas po[" patdgenos policiclicos son influenciadas por
los mismos factores que influyen en los patdgenos monociclicos, pero también
por la contribucion de un indculo adicional producido e infectivo durante una
estacién anterior, que influye también en la tasa de reproduccion del patdgeno.
Una simple expresién matematica nos ayudara a entender |las implicaciones de
la enfermedad y la reproduccion del patégeno durante una estacién (Campbell y
Madden, 1990).

La tasa de incremento de la enfermedad inducida por un patdgenao policiclico se

expresa con la siguiente ecuacion:
dx/ dt =xr (x-1) Ec.2

En donde dx/ dt es la tasa instantanea del incremento de la enfermedad en un
tiempo especifico; x es la proporcion del tejido enfermo, r es la tasa en la cual
ocurren nuevas infecciones (tasa aparente de infeccién) y (x-1) es la proporcion
de tejido disponible para la infeccion (Fry, 1982).

6.4 Modelos para el desarrollo de una epidemia

La dinamica del desarrollo de la enfermedad es compleja. Los Fitopatdlogos
han usado modelos matematicos para auxiliarse en el andlisis y entendimiento
de la dinamica de la enfermedad. Estos son intentos para representar la
dinamica del desarrollo de la enfermedad en términos de ecuaciones. Los
modelos son simplificaciohes de la realidad y son utilizados en diversos
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aspectos para: generar hipotesis, identificar problemas de investigaciones
experimentales y desarrollar predicciones generales. Los 'modelos, sin
embargo, difieren de la realidad en una manera analoga de ese camino en
relacién con el camino real. Ya que no confundimos los modelos con fa realidad
su uso es benéfico. Aungue diversos fitopatdlogos han utilizado modelos
constructivamente por algun tiempo, Vanderplank instrumento el
establecimiento de los modelos matematicos como una herramienta importante

para el andlisis epidemiologico (Fry, 1982).
6.5 Modelacion y modelos

Los modelos pueden ser clasificados basandose sobre como son utilizados. Un
modelo predictivo o de pronosticacion es usado para predecir la probabilidad
futura de incremento de la enfermedad baséndose en algin conjunto de
variables independientes. Tales modelos pueden ser empiricos o mecanisticos,

lineales o no lineales (Campbell y Madden, 1990).

En este sentido para comprender como se desarrolian las enfermedades
epidémicas, modelos precisos son necesarios. El primer paso de la produccion
de tales modelos es medir la dispersion de las esporas usando apropiados
aparatos muestreadores. Los modelos empiricos de la dispersion de esporas
pueden ser desarrollados directamente de estas mediciones. Alternativamente,
los modelos tedricos pueden ser derivados de los principios fisicos de la
dispersion de las particulas y entonces ensayar nuevamente las mediciones

experimentales (Fitt y McCartney, 1986).

La precisién de un modelo de dispersion depende de la cantidad y calidad de
los datos sobre los cuales se basa o con los cuales se ensaya. Los procesos
dinamicos temporales estan definidos por su tasa de cambio en el tiempo. Siy
representa la severidad o incidencia, también la epidemia puede ser definida en
términos de {(dy/ dt). El término dy/ dt representa la tasa absoluta de
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incremento de la enfermedad o tasa absoluta de crecimiento. La cuantificacion
de las epidemias esta hecha por la expresion dy/ dt como una funcion de y, t, o
posiblemente otras variables (Campbell y Madden, 1990; Madden y Campbell,
1990).

En el andlisis temporal la modelacion es fundamental. Los datos de la

intensidad de la enfermedad colectados en el tiempo, deberan ser analizados

con modelos que mejor describan el fenémeno.
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.- MATERIALES Y METODOS

1.- Descripcion de la zona de estudio

El trabajo se llevd a cabo durante el veranc de 2001, bajo condiciones naturales
de temporal y en invernadero, en los lotes de evaluacion del Programa
Internacional Cooperativo del Tizén Tardio de la Papa (PICTIPAPA A. C.), en &l
municipio de Metepec, Estado de México (Figura 1). El lugar se localiza a 19°15'
. latitud norte y 99°36' longitud oeste, con una altitud sobre el nivel del mar de
2,610 m. El clima se clasifica como C(W2)(W)b(I'); templado subhtimedo con
lluvias en verano, de mayor humedad y poca oscilacion térmica. La temperatura
minima es de 12°C y la méxima de 20°C en el verano, la precipitacién anual es
de 800 a 900 mm (Garcia, 1988).

Figura 1. Mapa de localizacion de la zona de estudio.
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2.- Actividades de invernadero

Durante el mes de julio Y parte de agosto del 2001 se sembrs semilla de papa
var. Aipha en macetas cada 8 dias durante los primeros 24 dias, con el fin de
tener planta de edad homogénea para ser posteriormente utilizadas en |a
inoculacién, obteniéndose aproximadamente 60 plantas por semana. A los 24
dias se comenzé a sembrar papa cada tercer dia para tener material vegetal

disponible.

Se dejaron dos plantas de Papa como testigo dentro de la camara hiimeda para
constatar que el indculo de las plantas que resultaron infectadas provino del
campo (Figura 2 A).

3.- Actividades de campo

3.1 Siembra y fertilizacion del cultivo

En un lote de papa var. Alpha, sin fungicidas se llevo a cabo I siembra en el
mes de junio; estas plantas sirvieron como fuente de inéculo (material infectado)

para infectar a las plantas que se tenian en invernadero (Figura 2 B).

3.2 Colocacion de los datalogers (dispositivo de almacenamiento de datos
de humedad y temperatura)

A mediados del mes de julio se llevo a cabo la colocacién de dos datalogers al
nivel de dosel del cultivo (Figura 2 C), para la toma de datos de humedad
relativa y temperatura. Los datos fueron bajados cada tercer dia con el HOBOR
Shuttle (Figura 2 C) para posteriormente vaciarlos a Ia computadora en el
paquete Boxcard; mediante |a exportacion y manipulacion de los mismos a

Excel se generaron gréficas de humedad y temperatura.
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Figura 2. Metodologia: A. Plantas testigo en camara himeda. B. Siembra de papa Var. Alpha en
macetas. C. Dispositivos de almacenamiento (Datalogers) y de vaciado (HOBOR® Shuttle) de
datos. D. Rotorod" Sampler Model 20 {Sampling Technologies, Inc.). E. Barras colectoras de
cabeza retractil. F. Frascos de plastico de almacenamiento de las barras colectoras.
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3.3 Monitoreo de esporangios

El monitoreo se llevo a cabo a finales del mes de julio y durante todo agosto
con el muestreador de esporas (Rotorod® Sampler Model 20; Sampling
Technologies, Inc., Figura 2 D) en dos periodos del dia. Por Ia manana, de las
11:00 a las 14:00 y por la tarde de las 18:00 a las 21:00 h para atrapar los
esporangios contenidos en el aire con las barras colectoras (Figura 2 E), las
cuales fueron previamente untadas con grasa silicén y marcadas para asegurar
8u correcta colocacion y el muestreo; facilitando asi Ia evaluacion. Estas barras
se colocaron a una altura aproximada de 1.30 m, de acuerdo lo indicado por
Aylor, et al. (2001) y al Manual de Operacion del Rotorog® Sampler.

3.4 Monitoreo del vuelo de esporangios (tres dias de evaluacién continua}

Con base en el registro de afios anteriores se seleccionaron tres dias del mes
de agosto (07, 08 y 09) del 2001 para colocar un segundo muestreador de
esporas en el lote contiguo al experimento. Esta actividad comenzé en los tres
dias a las 5:00 AM y término a las 23:00 h (18 h). Durante cada hora del dia se
cambiaron las barras colectoras y se depositaron en los dispositivos de
almacenamiento, para posteriormente contar el ndmero de esporas por m® de
aire en el microscopio dptico (Carl Zeiss) a una resolucion de 40X. Con los

datos obtenidos se procedio a elaborar gréaficas de vuelos de esporangios.
3.5 Conteo de esporangios

l.as barras colectoras se quitaron del Rotord® Sampler Model 20 y se colocaron
en los frascos de almacenamiento (Figura 2 F). Posteriormente se realizé el
conteo de esporangios de manera directa con la ayuda de un microscopio
Optico (Carl Zeiss) (Figura 3 A), a una resolucion de 40X en el laboratorio.
Ademas, sé calculo el volimen de aire en porcentaje con la siguiente formula:
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Volumen de aire = 3.13 m™* T (min) /1440 min * (10011 0)

Donde:

3.13 = Valor constante (m™)

T = Tiempo de funcionamiento de las barras colectoras en campo (min)
1440 = Valor constante de tiempo en minutos

(100/10) = Porcentaje (%)

Esta formuia es sugerida en el manual de operacion del Rotorod® Sampler

Model 20; Sampling Technologies, Inc. (Andnimo, sfa). -

De laformula anteriormente citada se generaron dos valores constantes (1.30 y
3.91%); el primero se utilizé en los tres dias de evaluacion continda (07, 08 y 09
de agosto del 2001); mientras que el segundo valor fue empleado para los dos
periodos evaluados (mafiana y tarde). Estos fueron utilizados para calcular el

numero de esporangios por m™ de aire con la siguiente formula;

Num. de esporangios (m™ de aire) = Num. de esporangios de cada barra /
Volimen de aire

Finalmente, el valor obtenido de las barras (dos) por periodo y para los dias de
evaluacion continla  fueron promediados. Con los datos obtenidos se
elaboraron graficas del nimero de esporangios por m* de aire para los dias de
evaluacion continda.

3.6 Inoculacion del patégeno
Del invernadero se sacaron a campo dos plantas por periodo (11:00 - 14:00 y
18:00 - 21:00 h., Figura 3 B). Se colocaron a una distancia de 0.5 m del

Rotorod® Sampler Model 20. A las dos plantas se les indculo mediante el
sacudimiento de una planta infectada de forma natural (Figura 3 C).
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Figura 3. Metodologia: A. Microscopio 6ptico (Carl Zeiss). B. Plantas en campo para
inoculacién natural y artificial. C. Plantas inoculas en campo. D. Plantas en camara himeda con
riego por aspersion. E. Plantas infectadas en espera de aparicion de lesiones. F. Plantas con
lesiones (10 dias después de la inoculacién) causadas por el oomiceto P, infestans.



Una de ellas (Planta 1) se mantuvo expuesta a la liberacién de los esporangios
del medio ambiente durante todo el periodo de evaluacién (3 horas). Una vez
terminado el periodo de exposicién de la planta en campo, esta se regreso al
invernadero para colocarla en camara hdmeda y se regé por aspersioén durante
dos minutos. Esta planta se dejo en la cdmara himeda el resto del dia y toda la
noche; al dia siguiente ésta se colocsd en condiciones de invernadero

(temperatura promedio de 25°C Y una humedad relativa mayor de 85%).

L.a otra planta (Planta 2) se traslado inmediatamente al invernadero después de
la inoculacion para ser colocada en Ia camara hiimeda y se le aplico un riego
por aspersion durante dos minutos con el fin de proporcionarie las condiciones
adecuadas de humedad para la germinacién y penetracion de los esporangios
(Figura 3 D). Ambas plantas posteriormente se colocaron en otros contenedores

y fueron regadas cada tercer dia (Figura 3 E).

En la camara himeda los riegos fueron programados cada tres horas por dos
minutos con el fin de proporcionarles humedad durante un dia. El procedimiento
anterior se realiz6 para las plantas de papa de cada uno de los periodos
sefalados de exposicion en el campo. El conteo de lesiones se realizé 10 dias
después de dicha exposicion (Figuras 3F y 4 A B, C, D). El criterio empleado
para seleccionar el nimero de plantas a ser inoculadas se baso en el grado de
sacudimiento (intensidad) y en el porcentaje de dafio de la planta infectada
seleccionada que no serian mismos al tener un mayor nimero de repeticiones
en el espacio. Teniéndose 32 repeticiones con 130 plantas (2 testigos) para

ambos periodos.
3.7 Registro de los datos meteorolégicos
Estos datos fueron obtenidos de una estacion meteorolégica automatizada

(Campbell CR-10X datalogger) cada hora durante los meses que duro el
experimento (junio a agosto 2001) en donde se registré:
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Figura 4. Métodologia: A Esporulasidn s hojas de papa. B, Uafie en'talle de papa. C. ﬁiﬁmiz‘r}
follolos de:papn. . Fiafte yoitaral du lu planta diepap i cuusiados por of tizén turdio,
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Temperatura: maxima, minima y promedio

% Humedad Relativa: maxima, minima y promedio

"

Precipitacién: acumulada
< Velocidad del Viento: maxima y minima

< Radiacion Solar: maxima, minima, promedio y acumulada

4.- Analisis estadistico

4.1 Variables medidas

Se realizaron diferentes pruebas estadisticas para determinar el
comportamiento de las variables independientes (todas las variables
meteorolégicas) y de las dependientes o variables respuesta (vuelo de

esporangios y lesiones en la planta) para los dos periodos (Cuadro 1).

Cuadro 1. Variables dependientes e independientes.

Variables: Simbologia Unidades

a) Independientes
Temperatura maxima del aire T° max {"C)
Temperatura minima del aire T° min {°C)
Temperatura promedio del aire T® prom (*C)
Humedad relativa maxima HR max (%)
Humedad relativa minima HR min (%)
Humedad relativa promedio HR prom (%)
Precipitacién acumulada PP acum (mm)
Velocidad del viento maxima WN max (m-s'1)
Velocidad del viento minima WN min (ms™
Radiacidn solar promedio RS prom (Mjm™)
Radiacién solar maxima RS max (Mj-m?)
Radiacién solar minima RS min (Mj'm™)
Radiacion solar acumulada RS acum (Mjm™®)

b} Dependientes
Lesiones en la planta 1 LES p1 Numéricamente
L.esiones en la planta 2 LES p2 Numéricamente
Esporangios por m® de aire SPO Numéricamente

- Abreviaturas de las variables anallizadas, T° max, T® min y T° prom: Temperatura méxima, minima y promedio del alre;
HR max, HR min y HR prom: Himedad relativa méxima, minima y promedio; PP acum: Preclpitacién acumulada; WN
max y WN min; Velocidad del vients mdxima y minima; RS prom, RS max, RS min y RS acum: Radiacién solar
promedio, méxima, minima y acumulada; LES p1 y LES p2: Lesiones en la planta 1 y 2; y SPO: Esporangios por m* de

alre,

- Unidades: (°C) grados cenligrados; (%) porcentaje; (mmj} milimetros; {m-s™) metros por segundo y (M) miljuoles

por metro cuadrado.
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Un andlisis de correlacion simple entre variables permitié determinar la
asociacion entre las variables y él circulo de correlaciones confirmo el grado de
asociacion entre ellas; y los componentes principales (ACP) de manera grafica
verificaron la alta intérrelacién entre las variables independientes. EI ACP
permitié describir fa capacidad explicativa que tuvieron las variables, como
resultado de este se generaron las representaciones de los individuos y de las

variables en los primeros planes factoriales.

Se realizé un andlisis de varianza en las variables respuesta para determinar la
significancia de éstas mediante una prueba de medias (t-student) al 95% de
confiabilidad, en los dos periodos evaluados. Complementariamente, se lievo
acabo un analisis de regresion multiple utilizando el procedimiento ascendente
(Stepwise discriminant — Forward) para identificar a las variables que explican el
comportamiento del vuelo de esporangios sin tomar en cuenta el periodo. Se

empled la siguiente ecuacion general:
Y = Bo + B1X ot B2Xz +..o.F BesXas

En donde:

Y = Variable respuesta

Bo= Interseccion con respecto al eje .

B1= Coeficiente de regresion parcial de la variable Xi.

B2 = Coeficiente de regresion parcial de la variable Xa.

Bis= Coeficiente de regresién parcial de la variable Xs.

Se obtuvo asi un modelo ajustado a las variables climatologicas que

determinaron e! vuelo de esporangios en el Valle de Toluca.
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IV.- RESULTADOS

En el presente trabajo y con base en los resultados los factores climaticos o
elementos de tiempo que particularmente afectaron en mayor o menor grado
la dindmica de liberacion de esporangios fueron la radiacion solar y la
humedad relativa. Sin embargo la temperatura del aire, la velocidad de
viento y la precipitacién también tuvieron un papel importante ya que

presentaron correlaciones positivas y negativas.

Las interacciones entre los factores climaticos que particularmente afectan al
oomiceto hacen dificil aislar los efectos de cualquier factor. Se pudo
observar gue la nubosidad y la luz del sol afectan a la temperatura, a la
humedad del aire y a la evaporacion. Asimismo, la evaporacion afecta a la
humedad atmosférica, especialmente cerca del suelo, al contenido de
humedad de las plantas y a la temperatura (Sarasola y Rocca, 1975 a).
Ademas, los cambios de presién atmosférica (movimientos térmicos del aire)
ejercieron un efecto activador de muchos procesos vitales, especiaimente en
ja liberacién de esporas; mientras que el movimiento del aire afecto al
contenido de humedad y a la temperatura, las cuales desempefiaron un

papel importante en la dispersion del indculo.

1.- Progreso de la infeccion de P. infestans en relacion a algunos

factores climaticos

El inicio de la enfermedad fue aproximadamente el dia 09 de julio (dia
Juliano 190) y entre los dias 22 al 26 del mismo mes (203 a 207 dias
Julianos) ocurri6 el incremento logaritmico, hasta alcanzar un 90% el dia 08
de agosto (dia Juliano 220) y alcanzando e} 100% aproximadamente el dia
28 de agosto (dia Juliano 240, Figura 5).
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Figura 5. Progreso de la Infeccién de P. infestans y su relacién con las variables
meteorolégicas de precipitacién diaria (mm), temperatura promedio diaria {"C) y numero de
horas de humedad relativa > é = al 90% durante el periodo de crecimiento de la papa.
Toluca, México.

A. Periodo de estudio del vuelo de esporangios (30 junio al 31 de agosto del 2001).

B. Monitoreo continuo del vuelo de esporangios (07, 08 y 09 de agosto del 2001 }.
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El periodo de evaluacion de dicho experimento comprendi6 del 31 de julio ai 31 de
agosto (211 al 243 dias Julianos), en donde el patégeno estaba en su fase de
crecimiento logaritmico, teniendo su punto de inflexion el dia 07 de agosto (dia
Juliano 219), pero su crecimiento no se detuvo hasta llegar al punto cercano al
100% de infeccion. Paralelamente, durante los dias de evaluacion contintia, que
fueron del 07 al 09 de agosto del 2001 (219 al 221 dias Julianos,
respectivamente) estuvieron justo en el punto de inflexion de la enfermedad,
donde llegd aproximadamente al 90% de infeccion. Es decir, el periodo de
evaluacién anteriormente citado comprendié la etapa en donde existe gran
cantidad de esporulacién del patégeno y en consecuencia un ndmero mayor de

esporangios en el ambiente.

Por otro lado, durante los periodos de evaluacion mas del 60% de los dias
presentaron 10 h de humedad relativa mayor ¢ igual al 90%, la cual se vio
favorecida por las precipitaciones casi diarias (a veces dos por dia) en e! valle
durante la estacién de lluvias y teniéndose temperaturas promedios de alrededor
de los 18 a 20°C (Figura 5).

2.- Dispersion de esporangios en relacion con componentes climaticos

En los tres dias de evaluacién contina (5:00 A.M. a las 23:00 P.M.) se regisiro un
pico maximo de vuelo de esporangios al mediodia (Figura 6 A, B, C) debido a un
incremento en la temperatura, lo que ocasiono calentamiento del suelo
provocando movimientos térmicos de aire (Langford, et al.,1998). También se
presentaron ligeros incrementos de vuelo de esporangios por las tardes; estos

picos menores fueron el resultado de corrientes fuertes de aire.

En las primeras horas se observé que la humedad relativa fue cercana al 100%

(Figura 6 D, E, F), la cual disminuy6 conforme transcurrio la mafana debido a que

la temperatura se incrementd (correlacion negativa) provocada por una elevada
radiacion solar (Figura 6 G, H, I).
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Figura 6. Vuelo diurno de esporangios de P. infestans y las variables meteoroldgicas: A, B,
C, esporangios por m™ de aire por dia; D, E, F, humedad relativa y velocidad del viento; G,
H, I, temperatura y radiacion solar, en los dias 1, 2y 3 (07, 08 y 09 de agosto del 2001),
respectivamente.
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Aproximadamente entre las 12:00 y 1:00 PM (Figura 6 E, H) cuando la
humedad relativa fue baja (menor a 80%), la radiacion solar y a temperatura
alcanzaron los picos maximos. La excepcion a esta ocurrié en el tercer dia
con una disminucién drastica de menos del 60% causada por las corrientes
fuertes aire (Figura 6 F).

Por la tarde la humedad relativa se incremento y la radiacion solar y la
temperatura disminuyeron con las precipitaciones (casi diarias) (Figura 6 D,
E, F, G, H, 1); no obstante la presencia de nubosidad en el Valle también
contribuy6. La humedad se mantuvo constante durante la noche, y por la

mafiana disminuy6é con el aumento-de la temperatura.

Con respecto al viento se observaron por ia mafiana corrientes ligeras
(Figura 8 D, E, F), no obstante, estas se vieron incrementadas por el
calentamiento del suelo por efecto de la temperatura que dio como resultado
movimientos térmicos del aire (Langford, et al., 1998) que provoco los picos
maximos de vuelo de esporangios al mediodia.

En general, en las tardes de los tres dias evaluados se tuvieron corrientes de
aire fuertes, las cuales provocaron ligeros picos de vuelos de esporangios
(Figura 6 A, B, C).

3.- Analisis de correlacién para las variables climatoldgicas

Para la correlacion entre variables climatolégicas con fines de interpretacion
se hace referencia solamente a aquellos valores mayores a 0.60. La
correlacién de las 13 variables meteorologicas, mas las variables respuesta
(lesiones y esporangios) no tuvieron patron definido (valores bajos y altos,
Cuadro 2).

El grupo de las variables meteoroldgicas de temperatura (T® max, min y
prom) del aire presenté una correlacién alta positiva con el mismo éonjunto
de las variables de temperatura (T° max, min y prom) del aire (r = 0.94, 0.82,
0.95) y con las de radiacién solar (RS prom, max, min y acum) (r= 0.68 a
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0.83). Mientras que con las variables del grupo humedad relativa (HR max,
min y prom) presentd una correlacién negativa o inversa {r=-0.70 a -0.82).
Es decir, a mayor radiacién solar mayor temperatura perc menor humedad

relativa en el ambiente.

Cuadro 2. Matriz de correlaciones de las variables meteorolégicas del Valie de Toluca.

Tmax  TminTpiom Hrmax  Hrmin Fprom  Ppacum  Wamex  WNmin  RSprom  RSmax RSmin Rsacum LESp1 (ESp2  SPO

Tmax 1.000

Tmin 0.823 1,000

Tprom 0.045 0951 1000

Hrmax 0701 -0.753 -0.768 1.000

Hrmin 0,793 0595 0729 0742 1.000

Hrprom  -0.413 -0.726 0,920 D902 0.929 1.000

Ppacum 0203 -0.273 -0275 0161 0,094 0.156 1.000

Wamax <0126 -0232 -D.178 -0.017 -0.092 -0.074 0075 1.000

Wnmin L0080 01456 -0415 -0.026 -0,080 -0.077 0.054 0.766 1.000

Rsprom 0710 0.831 0817 -0.488 -0.435 -0.517 02386  -0224 0536  1.000

Rsmax 0.681 0,802 0.786 -0478 -C412 -0483 0434 0456 0072 097 1.000

Rsmin 0,683 0808 0790 -0445 0404 0482 -0336 -0.310 -0222 0570 0.884  1.000

Rsacum 0,710 083 D#7 0488 0435 -0.517 -0.396 -0.224 04136 1000 0974 0.970 1.000

LESp1 0347 0223 -0301 0368 0426 0457 9,103 0442 0096 -047  -0.108 -0.104 0117 1.000
LESp2 0345 D244 0283 0539 0420 0.396 0.083 0193 0062 0074 -0051 -0071 0074 0643 1000
sSPO ‘ 0.301 0353 0345 -0.068 -0.105 -D.0H 0178 -0302 0221 0.559 0536 0545 0559 0.020 0010 1000

 Abreviaturas de fas variables analizadas: Tmax, Tmin y Tprom: Temperatura maxima, minima y promedio del
aire; HRmax, HRmin y HRprom: Hiimedad relativa méxima, minima y promedio; PPacum: Precipitacién acumulada;
WNmax y WNmin: Velocidad del viento maxima y minima; RSprom, RSmax, RSmin y RSacum: Radiacidn solar
promedio, maxima, minima y acumulada; LESp1 y LESp2: Lesiones en la planta 1y 2; y SPO: Esporangios por m*
de aire.

Las variables meteorolégicas de humedad relativa, velocidad del viento y
radiacion solar presentaron una comelacién altamente positiva con sus
variables del mismo orden, mientras que para la variable lesiones la

correlacion, aungue positiva no fue significativa (r=0.64).

Para la variable lesiones (infeccion), no hubo correlacién significativa con
alguna de las variables meteorol6gicas, en cambio para la variable
esporangios se presentd una mayor correlacion con el grupo de variables de
radiacion solar (r =0.53 a 0.55), sin embargo estos valores no fueron
significativos.
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4.- Analisis de Componentes Principales para el tizén tardio de la papa

Las 16 variables de entrada del Anélisis de Componentes Principales (ACP)
fueron sintetizadas en tres factores o componentes principales (Cuadro 3)
los cuales estuvieron refacionados de la siguiente forma: el primer
componente explica el 50.56% de la varianza total y estuvo fuertemente
ligado a las variables de temperatura minima y promedio del aire con valores
de 0.73 y 0.70, respectivamente; y con la radiacion solar promedio, maxima,
minima y acumulada con valores de 0.95, 0.94, 0980 y 0.95
respectivamente. El segundo componente explica el 17.40% de la varianza
total, y estuvo mayormente relacionado a las variables temperatura maxima
del aire con un valor de 0.71 y con la humedad relativa maxima, minima y
promedio teniéndose valores de -0.79, 0.85y 0.87, respectivamente (Cuadro
4).

Cuadro 3. Sintesis de los tres factores o componentes principales.

Componente  Valor Propio "Varianza Total Valor Caracterfstico  Varianza Total

{%) Acumulada Acumulada (%)
1 8.090 50.559 8.090 50.559
2 2.785 17.405 10.874 67.965
3 1.486 9,286 12.360 77.250

Cuadro 4. Valores caracteristicos de las variables meteoroldgicas relacionadas a los
componentes principales.

Variables Componente 1 Componhente 2 Componente 3
T® max 0.582 0.707 0,124
T° min 0.736 0.551 0.175
T® prom 0.704 0.653 G141
HR maix -0.353 -0.792 0.004
HR min -0.273 -0.851 0.040
HR prom -0.359 -0.875 0.054
PP acum -0.501 0.023 0.187
WN max -0.186 0.118 -0.898
WN min -0.037 0.033 -0.934
RS prom 0.950 0.233 0.103
RS max 0.945 0.206 0.021
RS min 0.904 0.220 0.207
RS acum 0.950 0.233 0.103
LES p1 ' 0.087 -0.687 0.097
LES p2 0123 -0.686 0.085
SPO 0.620 -0.112 0.253
Prp. Tot 0.370 0.282 0.121

T Abreviaturas de las variables analizadas: T° max, T min y T® prom: Temperatura maxima, minima y promedio del
alre; HR max, HR min y HR prom: Himedad relativa méaxima, minima y promedio; PP acum: Preclpitacién
acumulada; WN max y WN min; Velocidad del viento méxima y minima;, RS prom, RS max, RS min y RS acum:
Radiacién solar promedio, méxima, minima y acumulada; LES pt y LES p2: Lesiones en la planta 1y 2, y SPC:
Espotangios por ™ de aire,
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Finalmente, el tercer componente con un 9.28% de la varianza total, esta
ligado a la variable meteoroldgica velocidad del viento maxima y minima con
valores de 0.90 y 0.93, respectivamente. Los tres componentes principales

explican un 77.25% de la varianza total de los datos.

En el primer plan factorial (Componente 1 X Componente 2), se observa una
estructuracién de los individuos observados en dos agrupaciones bien
diferenciadas (Figura 7); una primera formada por el conjunto de datos o
individuos evaluados en el periodo de la mafiana y representado por los
nameros impares; y una segunda que correspondié al periodo de la tarde y

estuvo representado con los nlmeros pares.
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Figura 7. Plan factorial que muestra dos agrupaciones y/o periodos {mafiana y tarde}
de plantas con caracteristicas comunes de un conjunto de datos.
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El circulo de correlaciones muestra la asociacion entre variables. El angulo

(8) formado entre los dos vectores de las variables se traduce como el grado

de asociacion (correlacion) entre las variables, y los éngulos menores se

presentan entre las variables de un mismo factor climatico (Figura 8).

Transponiendo el circulo de correlacion al primer plan factorial de los

individuos se observa que el conjunto de datos del periodo de la mafiana se

relaciona con las variables temperatura minima y promedio del aire, la

radiacion solar maxima, minima, promedio y acumutada; que a su vez tienen

valores caracteristicos importantes con el primer componente principal

(Figuras 7 y 8).
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Figura 8. Circulo de correlaciones de las variables meteoroldgicas originales con los

dos primmeros componentes,
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El conjunto de datos en el periodo de la tarde,estuvo mas relacionado a las
variables temperatura maxima del aire y la_humedad relativa méxima,
minima y promedio; las cuales integraron el segundo componente. Este
analisis tiene caracter solam‘ente descriptivo. El grado de asociacion entre
las variables dependientes e independientes fue probado en un segundo

analisis discriminante.

Con los grupos de individuos no hubo diferencias significativas en las
lesiones en la planta 1 (LES p1) ni para las lesiones en la planta 2 (LES p2)
en ningun periodo evaluado del dia; esto pudiera deberse a que las lesiones
fueron evaluadas bajo condiciones de invernadero y que las variables
independientes fueron registradas del medio ambiente (Figura 9, Cuadro 3).
No obstante, para los periodos evaluados (mafiana y tarde} se encontré que
hubo diferencias significativas para la variable esporangios (SPQ) por m® de

aire,

Cuadro 5. Andlisis de varianza de las variables respuesta.

Periodo FV Probabilidad Media
LES p1 0.811 19.4

Mafiana LES p2 0.663 20.6
SPQ (m™) 0.00000097* 13.65

LES p1 0.811 20,9

Tarde LES p2 0.663 23.8
SPO (m?) 0.00000097* 0.88

FV : Fuente de variacion,

*: Prueba de medias: t student {a= 0.05).

Debido a que se presentaron diferencias significativas en ambos periodos en
la variable vuelo de esporangios (Cuadro 5), el valor promedio (13.65) indico
que para el periodo de la mafiana hubo una mayor cantidad de esporangios
atrapados por m® en el ambiente (1071 y 13.6) lo cual no estuvo
relacionado con un mayor nimerc de lesiones en las plantas evaluadas en
invernadero de dicho periodo {(Cuadro 8). Esto pudiera deberse a que la
radiacion influyo de manera determinante en la viabilidad de los esporangios
(Sunseri, et al,, 2002) (Figura 10) o que también los ciclos secundarios de
incremento durante los 10 dias de incubacion minimizaron al efecto del
indculo primario, ya que se han encontrado periodos de ciclos completos
cada tres semanas (Guzman, 2002).
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Figura 9. NGmero de lesiones en planta 1 (expuesta 3 horas) y en planta 2 {expuesta
10 minutos) que fueron inoculadas en campo, expuestas en diferente fecha y
evaluadas dos semanas después de la inoculacién: A periodo de la mafiana; B
periodo de la tarde.
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Cuadro 6. Valores promedio de esporangios y lesiones por el tizén tardio.

Periodo Esporangios Lesiones
Totales m* de aire Planta 1 Planta 2
Mafiana 1071 13.6 19.4 206
Tarde 6.8 0.8 20.9 $ 238
: 113.9 14.4 40.3 44.4

-Por otro lado, en el periodo de la tarde se observo un valor promedio menor
(0.88) de la variable esporangios lo cual indicé que existe una menor
cantidad de ellos en el ambiente (6.8 y 0.8). Sin embargo, las plantas
evaluadas en invermnadero, en dicho periodo, mostraron una mayor cantidad
de lesiones que las expuestas por la mafiana. La radiacion solar fue mucho
més baja y en consecuencia la temperatura del aire y la humedad relativa
fueron mas favorables para que se presentara la infeccion y se observara

mayor dafio (Figura 10).

5.- Principales variables que determinaron la dispersion de los

esporangios

Como en el andlisis anterior hubo diferencias significativas en ambos
periodos en la variable vuelo de esporangios, se realizé una regresién
maltiple con el paquete SAS (Statistical Analysis System) utilizando un
andlisis discriminante ascendente (Stepwise - Forward) para conocer gue
variables fueron las determinantes en el comportamiento del vuelo de

esporangios.

Debido a que el paquete SAS mangjo un nivel de significancia de 0.50 se
- decidio tomar un nivel de confiabilidad mayor o igual al 95% por los que las
variables que resultaron significativas fueron humedad relativa maxima y

radiacion solar promedio (Cuadro 7).
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Cuadro 7. Resumen del procedimiento de seleccién ascendente (Stepwise-Forward)
de la variable vuelo de esporangios.

Variable de Nuimero de Modelo de R F calculada Prob >F

Entrada Entrada Cuadrada

RS prom 1 0.313 28.228 0.0001*
- HR max 2 0.368 5.326 0.0244"

WN max 3 0.390 2.155 0.1473

RS min 4 0.397 0.685 0.4110

RS max 5 0.406 0.927 0.3396

-Abreviaturas utilizadas: Prob > F: F exacta.

* Variables seleccionadas.

De las variables climatologicas humedad relativa maxima y radiacién solar
promedio con valores de 0.018 y 0.024 respectivamente, que fueron
menores a la significancia 0.05; se tomaron los parametros estimados para
generar el modelo lineal ajustado de la variable respuesta vuelo de

esporangios (Cuadro 8).

Cuadro 8. Valores de regresiéon estimados para las variables meteoroldgicas
seleccionadas.

Fuente de Parametro Error Suma de F calculada Prob >F
Variacidn Estimado Standard Cuadrados

Intercepto (Bq) -23.219 9.581 492,292 587 0.0184
HR max (B4) 0.221 0.098 446,564 5.33 0.0244*
RS prom (Bso) 0.026 0.004 2940.665 35.08 0.0001*

Prob > F: F exacta.
*Nivel de significancia (a = 0.05).

A partir del comportamiento de las variables meteorologicas que resultaron
significativas se estimé el modelo lineal ajustado para la variable vuelo de

gsporangios: _
¥ =-23.219 + 0.221 HR max + 0.026 RS prom

comprobando su validez con el siguiente analisis de varianza que se
presenta en el Cuadro 9.

Cuadro 9. Andlisis de varianza del modelo de regresién de las variables
meteoroldgicas seleccionadas.

Fuente de Grados de Suma de Cuadrados F calculada Prob >F
Variacion Libertad Cuadrados Medios

Regresién 2 2978.3 1489.1 17.8 0.000%*
Error 61 5113.9 838

Total 63 8002.2

Prob > F: F exacta.
*Nivel de significancia (ot = 0.05).
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V- DISCUSION

Estudios continuos del ciclo de crecimiento dei cultivo de papa en el valle de
Toluca han comprendido el periodo de lluvias, debido a que en este se dan
las condiciones ambientales mas favorables (dias con mas de 10 h de
humedad relativa mayor 6 igual al 80%, temperaturas promedio de 18 -
20°C) para el desarrollo epidémico del patégeno (Grinwald et af., 2000).

Estas condiciones ambientales son las adecuadas para tener la forma
sigmoide del progreso de la enfermedad (Campbell y Madden, 1990). Este
comportamiento caracteristico depende de la intensidad de la distribucion
rapida que esta directamente relacionada con la naturaleza de P. infestans
(de ciclo multiple). Ademas de la cantidad de tejido susceptible del
hospedante y de las condiciones ambientales. Asf, la multiplicacion de la
infeccion refleja la influencia de todos los fabtores que afectan su distribucion
(Sarasola y Rocca, 1975 a).

De manera general, el comportamiento de la variable respuesta vuelo de
esporangios y de las variables climatologicas (temperatura del aire, radiacion
solar, humedad relativa y velocidad del viento) resultaron muy parecidas en
los tres dias de evaluacion continta (07, 08 y 09 de agosto del 2001). En
estos dias se obtuvieron picos de vuelo de esporangios, el mayor fue en el
periodo de la mafiana y se debi¢ principaimente a la interaccion de los
factores climaticos que repercutieron directa e indirectamente sobre este
comportamiento.,
i

Esto coincide con ofros trahajos en donde muestran que durante el avance
de la mafdana (8:00 - :4:00 h) se observé la mayor concentracion de
esporangios y se debi¢, al incremento en la temperatura (16 a 20°C) y a la
velocidad del viento que llegd de manera muy inestable; brovocando el
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calentamiento en el suelo y generando movimientos térmicos del aire (Hirst,
1953; Harrison, 1995 y Langford et a/., 1998).

El escape de esporangios se incrementa con la velocidad del viento hasta en
un 59%, de uno a dos m-s” los cuales son suficientés para remover
considerables cantidades de esporangios de un dosel de papa y que pueden
ser transportados de 10 a 20 km en menos de tres horas (Aylor et al., 2001).
La importancia del viento en la diseminacion del tizén tardio a grandes
distancias depende de la infectividad restante de los esporangios que son
favorecidos por las condiciones frescas y humedas {Harrison, 1995). Como
la humedad disminuye en la mafiana principalmente en los dias soleados, |a
temperatura y la radiacién aumentan, provocando la deshidratacion v ia

pérdida de viabilidad de los esporangios.

Colhoun (1975), consideré que la supervivencia de los esporangios depende
de una pelicula de agua sin la cual estos pierden su viabilidad después de
cinco minutos en el aire. También se ha reportado que las bajas humedades
reducen el progreso de una epidemia por la inhibicion de la esporulacion
reduciendo el periodo mediante el cual las esporas permanecen viables y
previenen la infeccion del follaje (Harrison, 1993). Este trabajo, pudiera ser
una de las razones por la cual no fue proporcional el nimero de esporangios
encontrados en este periodo, con él nimero de lesiones presentadas en las

plantas evaluadas.

No obstante, la radiacion solar fue mucho mas determinante en la
sobrevivencia de los esporangios ya que el espectro de radiacién tuvo
efectos directos e indirectos sobre los esporangios de P. infestans (Sunseri,
et al., 2002). Los efectos indirectos son causados por el calor de radiacion
de las plantas, el suelo y el aire adyacente a ellos reduciendo la humedad

relativa e incrementando la tasa de evaporacion,

Asimismo, los efectos directos a bajas intensidades de radiacion pueden
incrementar la proporcién de esporangios que son capaces de germinar e

infectar, pero ésta puede matar a las esporas a altas intensidades (Harrison,
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1992 y 1995; Mizubuti et al., 2000). Por lo tanto, el efecto de la radiacién
solar total sobre la supervivencia de 08 esporangios bajo condiciones de
campo interactia con los otros factores climaticos tales como la temperatura
del aire, la humedad relativa, (Mizubuti et al., 2000) la precipitacion, el rocio

y 1a velocidad del viento.

En lo que respecta a 108 picos menores de vuelo de esporangios gue se
observaron en las tardes de los tres dias evaluados, fueron debido a un
incremento en la velocidad del viento (fuerte) y/o a las precipitaciones que se
presentaron en el Valle de Toluca (incrementando la humedad relativa). La
velocidad del viento como ya se menciono, incrementa 1a dispersion de los
esporangios; sin embargo, pocos esporangios son desprendidos solo por el
viento, ya que la precipitacion (luvia y llovizna) aunada al viento fueron las
principales causas que controlan la dispersion, de acuerdo a lo citado por
Harrison (1995). Con vientos fuertes las gotitas que contienen gsporangios
pueden ser acarreadas muchos kildmetros y sus alturas pueden ser mayores

a un kilometro.

A pesar de que el namero de esporangios por m™> de aire es mucho menor
que el pico mayor (periodo de ia mafiana) es muy probable que la mayoria
de las infecciones ocufran durante la tarde (Langford et al., 1998). Las
condiciones climaticas de tan citado periodo son las idoneas para que ocurra
la infeccion; una combinacion de luz (baja radiacion solar) con bajas
temperaturas, alta humedad relativa (provocada por la lluvia, la neblina) y
algunos nublados parciales; originan la formacién de rocio que resulta en
follaje himedo (prerequisito para la infeccion) e incrementan ia humedad del
aire, asi como también el agua libre evaporada que producen un microclima
favorable para la formacién, supervivencia y germinacion de 108 esporangios
(Rotem ef al., 1978; Harrison, 1992 y 1995).

El inicio de la epidemia es frecuentemente condicionado por la cantidad
inicial de invasion de in6culo; aunque algunas veces el tizén tardio es

iniciado por un simple esporangio (0 varios) que produce una lesion en el
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tejido vegetal, la cual se expande y pocos dias después de la infeccion se

forman los esporangios (Rotem et al., 1978; Harrison, 19995).

De acuerdo a la revisién de literatura, se menciona que la velocidad de
multiplicacion de P. infestans es rapida (ciclo multiple) y que la cantidad
introducida de inéculo primario no es importante, ya que con velocidades
elevadas como las que caracterizan al oomiceto, el inéculo aumenta y se
distribuye tan velozmente que la concentracion primaria es un factor
insignificante. Esto se debe a gue el tizon tardio pasa a través de numerosas
generaciones, establece nuevas infecciones y aumenta hasta alcanzar

proporciones explosivas en un lapso muy corto (Sarasola y Rocca, 1975 a).

Esto fue evidenciado en el trabajo, ya que el inéculo primario tuvo poca
importancia en el establecimiento de la epidemia. La baja cantidad de
esporangios encontrados en el periodo de la tarde aicanz6 y superé en
nimero de lesiones a las encontradas en las plantas evaluadas en la
mafiana (mayor nimero de esporangios) debido a la frecuencia de ciclos

multipies que le dan mas importancia al inéculo secundario que al primario.

Por ofra parte, la variable temperatura fue positivamente correlacionada con
la variable radiacion solar lo cual quiere decir que mientras la temperatura se
incremernitd en el ambiente la radiacién también lo hizo; este comportamiento
ocurrié por los cambios en la temperatura gue fueron a la par de los cambios
en la cantidad de energia luminosa recibida (Viliee, 1988). Por otro lado,
para la variable humedad relativa se presento una correlacion negativa
debido a que cuando la temperatura se incrementd la humedad relativa

disminuyé por evaporacion.

Los tres primeros componentes o el 77.25% de la varianza totai estuvieron
fuertemente relacionados al grupo de las variables: temperatura del aire,
radiacion solar, humedad relativa y velocidad del viento. Podemos entender
con esto que estas variables influyeron poco de manera conjunta e
independiente en el desarrollo de la enfermedad del tizon tardio. Harrison,
(1995}, Miiubuti y Fry, (1998); Mizubuti et al, (2000}, Aylor et al., (2001);
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sefialaron que estas mismas variables climatolégicas son las mas

importantes en la supervivencia de los esporangios de P. infestans.

Para los individuos del pericdo de la mafiana se encontro que estuvieron
mas influenciados por el grupo (componente uno) de variables:; radiacion
solar (acumulada, maxima, minima y promedio) y temperatura (minima y
promedio). Estas dos variables provocaron el calentamiento del suelo y del
aire, generando movimientos térmicos como lo sugiere Langford ef al,
(1998); los cuales no son mas que corrientes ligeras de aire que se dan al
nivel de dosel de planta y que conforme transcurre la mafiana se incrementa
la temperatura del aire y la radiacion solar. Por o que el aire de las capas
superiores al dosel del cultivo es mas pesado y cuando comienza a
descender desplaza al aire caliente causando la remocion de los

esporangios; generando vuelos muy pronunciados al mediodia.

Para el periodo de la tarde las variables mas ligadas fueron: humedad
relativa (méxima, minima y promedio) y temperatura maxima del aire; sin
embargo, estas variables no fueron tan importantes para el vuelo de
esporangios pero si para la viabilidad de los mismos y la infeccion de las
plantas ya que en el experimento en dicho periodo se encontraron un gran
numero de lesiones. Varios autores han reportado una similar situacion en
donde este pericdo se encuentra una alta cantidad de lesiones {Beaumont,
1947: Harrison, 1992 y 1995; Mizubuti y Fry, 1998).

Esto coincidié con lo reportado por Rotem y Cohen (1974), quienes
consideraron que las bajas temperaturas aumentan la dispersion y tienen
gran efecto en la supervivencia de las esporas. No obstante, Hirst citado por
Harrison (1995), menciona que las variaciones en la humedad relativa
auxilian a la dispersion de los esporangios; pero su principal efecto es sobre
la infeccién, aunque los cambios en la humedad relativa son el resultado de

los cambios en la temperatura.

Las lesiones en planta y vuelo de esporangios en los periodos evaluados

(mafana y tarde) se tuvo que en la primera variable no hubo diferencias
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significativas en ambos periodos; al tiempo que en la segunda variable fue
significativa (a = 0.03). A pesar de que se presentaron lesiones en ambos

periodos estas fueron encontradas en cantidades diferentes.

En el periodo de la mafiana se encontro la mayor cantidad de esporangios
en el ambiente, principalmente al mediodia (12:00 - 1:00 PM), esto
concuerda con lo encontrado en trabajos como el de Hirst (1953), Bashir et
al,, (1982) y Harrison et al., (1989) en donde atraparon esporangios del aire
en lotes de papa, y observaron una marcada periodicidad diurna (12:00 AM)
en &l numero de esporangios de P. infestans. También se reporto un répido
incremento cerca de las 8:00 de la mafiana alcanzando su maxima

concentracion al medio dia (Hirst, 1953 y 1958; Harrison, 1992).

Lo anterior indica que la humedad relativa decrece, la temperatura del aire
se eleva produciendo condiciones de secamiento y se incrementa la
velocidad del viento siendo estos los factores responsables de la liberacion
de los esporangios en la parte temprana del dia, como consecuencia del
gran nimero esporangios formados durante la noche previa (Hirst, 1958;
Harrison, 1992).

Es interesante notar que aungue se encontré una alta concentracion de
esporangios al mediodia, hubo menor numero de lesiones en este periodo a
causa de diversos factores; entre ellos se puede citar a la radiacion solar que
redujo la viabilidad; principalmente en los dias soleados (600 wm?). La
exposicion directa de los gsporangios es evidenciada por Sunseri et al,
(2002) donde muestra que la radiacion solar tiene un efecto negativo en la

supervivencia.

La radiacion solar decrece significativamente la viabilidad de los esporangios
en los dias soleados y la temperatura y 1a humedad relativa no son factores
signifiéativos que influencien la supervivencia de los esporangios (Mizubuti et
al, 2000). Ademéas, se ha reportado por Harrison, (1995); Mizubuti et al,
(2000) que después de una exposicion de una hora en dias soleados la

viabilidad de ios esporangios se reduce cerca de un 95%, aunque se
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considera que la tasa de muerte es agravada por las altas temperaturas en
esporangios completamente turgentes, no obstante pueden ser menos
dafiados por el sol las esporas parcialmente disecadas.

Podemos sugerir de lo anterior que se debe hacer una combinacion de
germinacién en agar e infeccion del hospedante como medidas de
determinacién de viabilidad de los esporangios las cuales pudieran proveer
mas informacion. La germinacién en agar permite un gran tamafio de
muestra en cada experimento, debido a que cada esporangio es una unidad
experimental y la infeccion del hospedante confirma si los esporangios son
capaces de infectar tejido de papa (Sunseri et al., 2002).

Estos resultados coinciden con Mizubuti ef al. (2000), sefialando gue en
dfas nublados la radiacién es mucho menor y la supervivencia después de
tres horas es ligeramente reducida y los esporangios podrian sobrevivir
largas horas en dias nublados mas que en dias soleados. Principalmente,
las nubes tipo Cumulus atentdan un 99% de la entrada de la radiacién
durante condiciones de nublado (Estupifian et al., 1996).

En el periodo de la tarde se obtuvieron concentraciones mencres de
esporangios principalmente porque la mayoria de ellos se produjeron en la
noche debido a que la esporulacibn esta restringida a los periodos de
obscuridad, alta humedad relativa y baja velocidad del viento como lo
sugiere Scherm y van Bruggen, (1994). Esta esporulacion es removida
durante la manana por los factores mencionados anteriormente. Sin
embargo, pocos esporangios fueron encontrados en el periodo de la tarde
(16:00 - 20:00 PM). ‘

En otros trabajos se menciona que hay una ligera aparicion de esporangios
en la tarde a partir de las 19:00 PM (Harrison, 1992). En el Valle de Toluca
las lluvias prolongadas son un factor importante para que en este periodo
haya pocos esporangios en la atmésfera; la lluvia es importante en el
lanzamiento potencial de los propagulos infectivos al aire sobre un cultivo; si

ellos son acarreados por el viento, la lluvia parece es un factor mayor en la
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remocién de estos propagulos de la atmoésfera y quedan pocos en el
ambiente (Hirst, 1953; Harrison, 1892},

De esta manera, la poca cantidad de esporangios que llegan a sobrevivir o
hacer formados durante el dia se debe, a que en las areas sombreadas de
las plantas se tiene una mayor oportunidad de sobrevivir; que el resto de los

esporangios bajo condiciones favorables para que ocurra la germinacion.

En suma, para bajos niveles de radiacion se tiende a experimentar bajas
temperaturas y altas humedades relativas lo cual favorece la supervivencia
de los esporangios (Mizubuti ef al., 2000). Puesio que, en la tarde se
encuentran las condiciones climaticas favorables de temperatura (promedio
de 18 a 20°C); humedad relativa {> 90%) favorecida por las precipitaciones
casi diarias y los nublados constantes del Valle de Toluca, la baja radiacion
solar y el estado fisiolagico de los esporangios, tales condiciones permiten
que estos puedan penetrar al tejido hospedante (gotas de agua en la
superficie de la hoja} y causar lesiones por lo cual se tuvo que este periodo
resulto ser el mas infectivo (Scherm y van Bruggen, 1994; Harrison, 1995;
Mizubuti y Fry, 1998; Mizubuti et af., 2000).

Como resultado del estudio de la evaluacion de las variables meteorologicas
y de las variables respuesta se generé un modelo de pronosticacion para
calcular el vuelo de esporangios, en donde las variables mas importantes
fueron la radiacién solar promedio y la humedad relativa maxima (variables
independientes), las cuales ya fueron ampliamente discutidas. Este modelo
proporciona la probabilidad fulura de predecir el vuelo de esporangios, y en
consecuencia conocer el incremento de la enfermedad. Las condiciones
climaticas son primordiales en la comprension del funcionamiento de los
sistemas de prediccion; especificamente para un patosistema dado, y
particularmente para el Valle de Toluca.
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V- CONCLUSIONES

Se identificaron dos vuelos de esporangios bien definidos; uno mayor en
la mafiana (11:00 - 14:00 h) y el otro por la tarde (18:00 — 21:00 h).

Se atraparon un mayor numero de esporangios en el periodo de la
mafiana que en &l de la tarde. No obstante, esta gran diferencia no se
reflejo en el numero de lesiones ocasionadas por cada grupo,
evidenciandose la importancia del in6culo secundario durante el

desarrollo de la enfermedad.

La radiacién solar, la temperatura, la humedad relativa, la precipitacion y
el viento son los componentes del clima que mas influyen sobre la
dispersién y sobrevivencia de los esporangios de P. infestans en el Valle

de Toluca.

La dinédmica de liberacion de esporangios en el Valle de Toluca puede ser
pronosticada por el modeio lineal: Y=-23.219 + 0.221 HR max + 0.026
RS prom que comprende a las variables independientes radiacion solar

promedio y humedad relativa maxima.
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VI.-. RECOMENDACIONES

Para la aplicacién de fungicidas en el cultivo de papa en el Valle de Toluca,
con el fin de reducir aplicaciones y como consecuencia costos de produccion

del cultivo de papa se recomienda gue:

» En los dias soleados (normales} las aplicaciones de fungicidas se
deberan probar o validar para las tardes; ya que como se ha constatado
los esporangios de P. infestans son los mas infectivos, debido a que

encuentran las condiciones climatolégicas ideales.

> El presente trabajo muestra la utilidad de los analisis multivaridos para
compresion de la dinamica de desarrollo del tizon tardio en el cultivo de

papa, se sugiere continuar bajo este enfoque.

> En lo que respecta a la aplicacion del modelo lineal generado en el
presente trabajo, se deben realizar mas ensayos 0 pruebas para su
validacion y asi poder ser utl en la pronosticacion del vuelo de
esporangios de P. infestans en plantaciones de papa con fines

comerciales.
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