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EL NINO YUNTERO.
Carne de yugo, ha nacido
mds humillado que bello,
con el cuello perseguido
por el yugo para el cuello.

Nace, como la herramienta,
a los golpes destinado,

de una tierra descontenta

y un insatisfecho arado.

Entre estiércol puro y vivo
de vacas, trae a la vida

un alma color de olivo
vieja ya y encallecida.

Empieza a vivir, y empieza
a morir de punta a punta
levantando la corteza

de su madre con la yunta.

Empieza a sentir, y siente
la vida como una guerra,

y a dar fatigosamente

en los huesos de la tierra.

Contar sus anos no sabe,
y ya sabe que el sudor
€S una corona grave

de sal para el labrador.

Trabaja, y mientras trabaja
masculinamente serio,

se unge de lluvia y se alhaja
de carne de cementerio.

A fuerza de golpes, fuerte,
y a fuerza de sol, bruiiido,
con una ambicion de muerte
despedaza un pan reido.

Cada nuevo dia es

mds raiz, menos criatura,
que escucha bajo sus pies
la voz de la sepultura.

Y como raiz se hunde
en la tierra lentamente
para que la tierra inunde
de paz y panes su frente.

Me duele este nifio hambriento
como una grandiosa espina,

y su vivir ceniciento
revuelve mi alma de encina.

Le veo arar los rastrojos,
y devorar un mendrugo,
y preguntar con los 0jos
que por qué es carne de yugo.

Me da su arado en el pecho,
y su vida en la garganta,

y sufro viendo el barbecho
tan grande bajo su planta.

(Quién salvard a este chiquillo
menor que un grano de avena ?
(De doénde saldrd el martillo
verdugo de esta cadena ?

Que salga del corazén

de los hombres jornaleros,
que antes de ser hombres son
y han sido nifios yunteros.

Miguel Hernandez.

Mawdu fd A Wikid fuiis Yo Uuo "i’)‘-’—b
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RESUMEN

La cebada, cultivo que se siembra en una gran extensién de los Valles Altos
de México, es- susceptible a una amplia gama de enfermedades, siendo
actualmente una de las mds importantes la conocida como Roya Lineal o
Amarilla de la cebada ocasionada por Puccinia striiformis f. sp. hordei.

No obstante que esta enfermedad fue detectada desde 1987 en la regién, no
se tiene informacién acerca de la epidemiologia de este patégeno en la zona,
ni se ha relacionado el desarrollo de la enfermedad con el desarrollo
fenolégico del hospedante. '

Por lo anterior, el presente estudio tuvo como objetivos estudiar cémo
influye la temperatura y la humedad en el desarrollo de P. striiformis f. sp.
hordei. asf como determinar el inicio del parasitismo y su dindmica con base
en la acumulaci6n de unidades calor, para determinar un modelo matemdtico
que describa la interaccién hospedante-pat6geno-ambiente para finalmente
poder definir la mejor época para el control de la roya amarilla en los valles
altos de México.

Para lograr lo anterior se establecieron dos parcelas de cebada en la region
de Texcoco, utilizando las variedades Apizaco 36 (Susceptible) y Encanto
(Tolerante).

Después de haber reconocido a nivel de campo y de laboratorio al patégeno
Puccinia striiformis f. sp. hordei y haberse registrado las etapas fenolégicas
a partir de que la planta present6 3 hojas desplegadas y hasta la dormancia
de la semilla, se evalué la severidad del dafio causado por este hongo el cual
en la variedad Apizaco 36 apareci6 hasta en un 100%, mientras que en la
variedad Encanto sé6lo produjo un daiio insignificante.

Para la evaluacién de pérdida de rendimiento se utilizé la ecuacién

elaborada por Mundy, con la cual se pudo estimar que la pérdida en la
variedad Apizaco fue del 42- 46%.
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Para la variedad Apizaco 36, se determiné que el modelo que mejor describe
el progreso de la enfermedad es el Logistico, con lo cual se confirmé que la
rova amarilla es una enfermedad de tipo Policiclico. Sin embargo, para la
variedad Encanto no se pudo determinar ningiin modelo, debido a que el
dafio fue insignificante.

Con los datos obtenidos se llegé a las siguientes conclusiones:

La aparicién de los sintomas ocasionados por P. striiformis f. sp. hordei. se
observaron a los 533 dias grado, durante el amacollamiento; sin embargo,
los dafios mds severos se presentaron a los 830 dfas grado, durante la
emisién de la espiga, siendo este el momento oportuno para hacer
aplicaciones de fungicidas.

Las temperaturas bajo las que se desarrollaron tanto el cultivo de cebada,
como la roya amarilla fueron de 3 a 5 °C como minimas y de 23 a 25 °C
como mdximas y con una precipitaciéon acumulada de 250 mm. durante todo
el ano.

El modelo matemdtico que mostro con mayor claridad el desarrollo de la
roya amarilla fue el logistico.

La pérdida de rendimiento en la variedad susceptible - Apizaco - fue del 42
al 46 %.
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1.- INTRODUCCION

En los Valles Altos de México se siembran anualmente 280,000 hectdreas
de cebada, distribuidas en los estados de Hidalgo, México, Tlaxcala y
Puebla, ocupando este cultivo el sexto lugar de importancia a nivel nacional.
En esta regién, la cebada se siembra en condiciones netamente de temporal,
por lo que los rendimientos que se obtienen dependen mucho de la presencia
de buenos temporales y la presencia o ausencia de otros factores limitantes
como son plagas y enfermedades. La cebada es susceptible a una amplia
gama de enfermedades ocasionadas por virus, bacterias, nemdtodos y
hongos, siendo estos ultimos los mds nimerosos e importantes en todo el
mundo ya que afectan su desarrollo ocasionando pérdidas en la produccién
de granos y calidad de forraje ( Mitchel, 1989).

En México dentro de las enfermedades mds importantes de la cebada se
encuentran los tizones foliares, ocasionados por Helminthosporium spp.
Rhynchosporium secalis; virus del enanismo amarillo de la cebada, virus del
estriado de la cebada y a partir de 1987, empezaron a aparecer altas
incidencias y dafios severos de una nueva enfermedad conocida como
Chahuixtle; Roya amarilla o lineal, que ocasioné pérdidas del 30 al 70 %.

En cuanto al estudio sobre la roya amarilla y su epidemiologia existen
varios trabajos encabezados por Zadoks 1961, 1976, 1979; Raphilly 1979,
Dubin 1986, Roelfs et al., 1992; Stubbs et al., 1986, Zillinsky 1984; entre
otros; sin embargo, todos estos trabajos han sido realizados fuera de
México.

En México, Castrejon (1992), realiza en el estado de Guanajuato un ensayo
sobre la caracterizacién fenoldgica de dos lineas de cebada y la dindmica del
parasitismo de P. striiformis f. sp. hordei en base a la acumulacién de
unidades calor y menciona que la forma especial de P. striiformis es hordei;
sin embargo, Dubin en 1986 sefiala que la forma especial hordei nunca ha
sido identificada en Norteamérica, aunque si se encuentra presente en
América del Sur.




Desafortunadamente, aunque la roya amarilla se present6 en los Valles
Altos de México a partir de 1987; al buscar informacién sobre esta
enfermedad, tnicamente se encontré que se han realizado trabajos de control
quimico, pero no de identificacién de la forma especial, ni se han realizado
trabajos sobre epidemiologia y, por lo tanto, en esta regiéon no se tiene
ningun reporte sobre la forma en que influyen las condiciones climatolégicas
en el desarrollo de la Roya amarilla de la cebada, y no se ha definido un
modelo matemdtico para identificar el desarrollo de esta enfermedad en la
region.

Considerando lo antes mencionado y tomando en cuenta la importancia de
investigar la influencia de las condiciones climdticas sobre el desarrollo de la
roya amarilla de la cebada en los Valles Altos de México, asi como la
necesidad de encontrar un modelo con el cual se pueda prever el tipo de
desarrollo que presenta la enfermedad y de esta manera definir el momento
oportuno para empezar a practicar un control adecuado con base en el
desarrollo fenoldgico del cultivo, se plantearon los siguientes

2.- OBJETIVOS:

1.- ESTUDIAR LA INFLUENCIA DE LA TEMPERATURA Y LA
HUMEDAD SOBRE EL DESARROLLO DE LA ROYA AMARILLA DE
LA CEBADA EN LOS VALLES ALTOS DE MEXICO.

2.- DETERMINAR EL INICIO DEL PARASITISMO Y LA DINAMICA
DE LA ROYA AMARILLA EN BASE A LA ACUMULACION DE
DIAS-GRADO.

3.- MEDIANTE LA SIEMBRA DE UNA VARIEDAD TOLERANTE Y
UNA SUSCEPTIBLE COMPARAR DIRECTAMENTE LOS DANOS DE
LA ROYA AMARILLA SOBRE EL RENDIMIENTO.

4.- DEFINIR EL MODELO MATEMATICO DE LA INTERACCION
HOSPEDANTE-PATOGENO-MEDIOAMBIENTE.

5.- MEDIANTE EL ANALISIS DEL MODELO MATEMATICO
DEFINIR LA MEJOR EPOCA PARA EL CONTROL DE LA ROYA
AMARILLA EN LOS VALLES ALTOS DE MEXICO. 2



3.- REVISION DE LITERATURA
3.1.- ALGUNOS CONCEPTOS SOBRE EPIDEMIOLOGIA.

La palabra epidemiologfa, esta formada por los vocablos griegos epi +
demio + logos, que significan sobre + poblaciéon + estudio; lo que en
conjunto significarfa estudio sobre las poblaciones. (Zadoks y Koster, 1976).

La epidemiologia consiste de un complejo grupo de conceptos, definiciones y
procedimientos para poder llevar a cabo el estudio y comprensién de las
epidemias (Zadoks y Schein, 1979).

Ahora bien, la palabra epidemia, que también es de origen griego, en donde
"epi" significa sobre y "demos" poblacién, es un nombre que significa
"sobre la poblacién" y data de la época de HipGcrates (460-380 a.c.) quien lo
utiliz6 para describir una enfermedad de la poblacién (Jones, 1972, citado
por Zadoks y Koster, 1976).

En sentido estricto la epidemiologia se define como el estudio de las
enfermedades epidémicas y en sentido amplio epidemiologfa puede ser
entendida como el estudio del progreso de la enfermedad en el espacio y en
el tiempo en funcién de las interacciones entre poblacién del hospedante, y la
poblacién del patégeno en el medio ambiente (Zadoks y Schein, 1979).

En fitopatologia el término epidemia es utilizado para expresar el desarrollo
de una enfermedad con caracteristicas extensivas, en un determinado cultivo
o en cultivos de un drea geogrdfica (Zadoks y Schein 1979).

Van der Plank, (1963) conceptualizé epidemiologia como la ciencia de las
enfermedades en poblaciones. Para Zadoks y Schein (1979) una epidemia se
caracteriza por el aumento de la cantidad de la enfermedad en una poblacién
de plantas en un determinado tiempo y espacio.



3.1.1.- ESTABLECIMIENTO DE LA ENFERMEDAD

La esencia de la epidemiologia es la epidemia o el progreso de la
enfermedad, que se desarrolla en un tiempo y en un espacio.

El primer requisito para que se establezca una enfermedad es que el indculo
(la parte infectiva del organismo patgeno) se ponga en contacto con la

superficie de un hospedante adecuado, en el momento oportuno (Stubbs et
al., 1986). ‘

Tradicionalmente el concepto de epidemiologia fue simbélicamente
representado por el tridngulo de la enfermedad, teniendo en cada vértice uno
de los componentes de la enfermedad, o sea, patégeno, hospedante y
ambiente.

A medida que la epidemiologia evolucioné como ciencia, nuevos conceptos
fueron introducidos. Por ejemplo, Zadoks y Schein 1979, sugirieron la
representacién de las interacciones entre los componentes de la enfermedad
por la figura del tetraedro. El tetraedro de abajo, en su base representa la
interaccién patégeno-hospedante-ambiente y, en el vértice superior, al ser
humano que puede actuar tanto favoreciendo como desfavoreciendo el
proceso de la epidemia. El volumen del tetraedro representa la cantidad de la
enfermedad.

Sin embargo, para Stubbs, et al., 1986 este tetraedro esta representado en su
base por las mismas interacciones patégeno-hospedante-ambiente, pero en el
vértice superior Stubbs, et al., (1986) coloca a el "tiempo", es decir el
periodo durante el cual estdn en contacto el hospedante y el organismo
patégeno, la sincronizacién y duracién de las condiciones Optimas para la
infeccidn, el tiempo que ésta requiere, etc.



En esta revisién nos limitaremos a estudiar la base del tetraedro, es decir,
las interacciones entre una poblacién de patégenos virulentos, en una
poblacién de plantas susceptibles, bajo condiciones favorables del ambiente,
ya que cuando uno de estos factores es limitante (o completamente
desfavorable), no puede ocurrir la enfermedad, debido a que cualquier
alteracién de esos factores causard reduccién en la velocidad de incremento
de la enfermedad 6 se afectard la tasa de desarrollo, lo cual es el objetivo de
cualquier trabajo de control. (Kushalappa, 1982).

3.1.2.- FACTORES QUE DETERMINAN EL DESARROLLO DE UNA
ENFERMEDAD.

HOSPEDANTE.

El tamafio, distribucién y diversidad genética de las poblaciones hospedantes
tienen gran importancia pues determinan el grado y la tasa de desarrollo de
la epidemia. Por lo general en un monocultivo la enfermedad avanza
rdpidamente Una densidad alta de hospedantes aumenta la tasa de infeccién
en virtud del aumento de unidad a infectar y también de mayor diseminacién
de las esporas por la lluvia (Stubbs, et al., 1986).

PATOGENO.

Los elementos fundamentales para la propagacién de la enfermedad son la
abundancia de in6culo, la virulencia de éste y su capacidad reproductiva. En
general, se producen epidemias cuando grandes cantidades de in6culo de
organismos patégenos de crecimiento vigoroso y reproduccién rdpida se
ponen en contacto con hospedantes muy sensibles (Stubbs, et a.l., 1986).
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AMBIENTE. B

Las condiciones ambientales favorables son un requisito esencial para que se
desarrolle una epidemia. En este sentido, tiene una importancia fundamental
la humedad y la temperatura. Particularmente las esporas de las royas
requieren una cantidad suficiente de agua libre en la superficie de las plantas

y temperaturas adecuadas para poder germinar e infectar a las plantas
(Stubbs, et al., 1986).

TIEMPO.

En el caso de las royas de los cereales, se puede producir la infeccién en
cualquier momento del periodo de crecimiento siempre que las condiciones
ambientales sean favorables (Stubbs, et al., 1986).

SER HUMANO. El ser humano altera el balance del ecosistema, al cambiar
los tres componentes del tridngulo de la enfermedad: hospedante, patégeno
y ambiente. El monocultivo facilita el répido avance de la enfermedad. La
importacién de material de plantas resistentes para  una enfermedad o
plaga, por contaminacién puede introducir otros pat6genos.

La resistencia vertical incorporada, aumenta la presién de seleccién a las
razas de patégenos dando condiciones al surgimiento de otras mads
virulentas. La aplicacién de fungicidas reduce la tasa de desarrollo de la
enfermedad, sin embargo, también reduce la poblacién de organismos
antagénicos y de hiperparasitismo. Asfmismo, altera el microclima y el
balance de la microflora (Kushalappa, 1982).

3.1.3.- PROCESOS EPIDEMIOLOGICOS.

Una epidemia consta de complejos procesos biolégicos, llamados procesos
epidemiolégicos. Estos procesos son los ciclos de infeccién y cada ciclo se
denomina un "Proceso monociclico". Asi, una epidemia consiste de una
secuencia de procesos monociclicos, que en conjunto constituyen un proceso
policiclico (Zadoks y Schein, 1979).



En la naturaleza en una poblacién de unidades infectivas ciertos
microprocesos, como la germinacién, inician en tiempos determinados
cuando ocurre una combinacién favorable de algunos elementos del
ambiente. Asi diversos aspectos del ambiente que influyen en los procesos
pueden ser cuantificados y expresados por ecuaciones. Sin embargo, es
dificil cuantificar la interaccién de los diversos elementos del ambiente que
influyen en un determinado microproceso; por lo que generalmente son
considerados apenas los aspectos mds importantes (Kushalappa, 1982).

La propagacién de la enfermedad implica la multiplicacién continua de
infecciones a distancias progresivamente mayores del foco de infeccion
original, hasta que las infecciones establecidas estdn tan cerca unas de otras
y producen una cantidad tal de in6culo que ninguna planta sana y sensible en
esa zona puede librarse de la enfermedad. La multiplicacién de la infeccién
refleja la influencia de todos los factores del tetraedro de la enfermedad y de
sus elementos (Stubbs, et al., 1984). '

La influencia del ambiente sobre los procesos epidemiolégicos, o sea; sobre
ios diversos macro y microprocesos, esta expresada por las funciones

epidemioldgicas, las cuales son modelos matemdticos (Zadoks y Schein,
1979).

Varios modelos matemdticos pueden ser utilizados para explicar los efectos
del medio ambiente y los procesos. Las funciones pueden ser simples
envolviendo un elemento del ambiente, o complejos envolviendo varios
elementos. Los modelos matemdticos utilizados mds cominmente son los
lineales (regresién simple y miiltiple) y los modelos no lineales (regresiones
polinomial, logaritmica, logistica, etc.) (Zadoks y Schein 1979).

La utilidad practica de los modelos matemdticos de crecimiento es que
establecen la relacién entre la enfermedad y el tiempo a través de una
expresién matemdtica simple con la cual se pueden comparar las epidemias
sobre bases estadisticas (Rouse, 1985).

Los modelos matemdticos identifican las curvas de progreso de la
enfermedad.



3.1.4.- CURVAS DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD (EPIDEMIA
Y SU COMPORTAMIENTO).

Las curvas de progreso de la enfermedad datan préacticamente de 1960,
cuando Van der Plank, trabajé con ellas, ya que durante ese decenio sus
investigaciones contribuyeron a convertir a la fitopatologia en una ciencia
mds cuantitativa.

La curva de progreso de una enfermedad es la representacién grdfica de la
cantidad de la enfermedad (eje vertical) en diversos tiempos (eje horizontal)
durante el ciclo del cultivo, es decir, relaciona un cambio en el mimero de
fitopatégenos o sintomas con el tiempo (Kranz, 1974).

Las curvas de progreso dan la oportunidad de analizar, comparar y
comprender las epidemias. Estas curvas pueden ser construidas para
cualquier enfermedad en cualquier poblacién de plantas hospedantes en
cualquier tipo de clima (Campbell y Madden, 1990).

El objetivo de examinar las curvas de progreso es seleccionar, métodos o
estrategias de control de las enfermedades (Waggoner, 1974). ‘

Una de las aplicaciones mds usuales de las curvas de progreso es para la
identificacién del tipo de fitopatégeno al cual estamos estudiando respecto al
mimero de ciclos infecciosos que llega a completar por estacién de cultivo
(Stubbs et al., 1986; Campbell y Madden, 1990).

La enfermedad es generalmente cuantificada como proporcién de tejido
enfermo del hospedante. El término "intensidad" abarca la incidencia y la
severidad de la enfermedad. La incidencia es evaluada por el porcentaje de
plantas, frutos, etc., infectadas y la severidad por el porcentaje de drea de
tejido enfermo. El porcentaje de la enfermedad también puede ser expresada
como proporcién de unidades o de 4rea total de tejidos enfermos. Una serie
de escalas diagramdticas estdn disponibles para la evaluacién de la severidad.
Cuando la enfermedad es sistémica, generalmente se emplea la incidencia o
la frecuencia. La severidad es mds cominmente adoptada cuando la
enfermedad es localizada, como pustulas, manchas, lesiones, etc (James,
1974).
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3.1.5.- TASA DE INFECCION. La velocidad de aumento de la cantidad de
lesiones en funcién de tiempo es designada como tasa de infeccion aparente.
Van der Plank (1963) agrupa a las enfermedades en dos grupos:
"Enfermedades de interés simple” (EIS) y "Enfermedades de interés
compuesto (EIC), haciendo analogia del aumento del capital en un banco
como el aumento de la enfermedad en la planta. (Kranz, 1974).

3.1.5.1.- ENFERMEDADES POLICICLICAS. Capital de interés
compuesto.

El crecimiento del capital es logaritmico o exponencial cuando el aumento es
proporcional al tiempo. Si el capital (y) se duplica en cada unidad de tiempo
(t) puede representarse como y, 2y, 4y, 8y, 16y, etc. y to, t1, 2, 13, t4, etc.
Las enfermedades que aumentan en esta proporcién son designadas
enfermedades policiclicas (Zadoks y Schein, 1979).

Mateméticamente ese crecimiento es expresado por una ecuaci6n diferencial.

dy/dt = T1Yeeeriiiiiiiiiieen, @ i oy apn e A R S 5 2 (1)
donde dy/dt es la velocidad de aumento del capital siendo proporcional a
"y": rl es el interés logaritmico; "y" es el capital y t es el tiempo.
El capital en el banco después de cierto tiempo con interés (r) fijo crecerd

como:

Yt=Y0(1+ 1'1)t .................................. 2)
donde Y es el capital en el tiempo t, y Y es el capital inicial
Cuando la unidad de tiempo es infinitamente pequefia, la ecuacion (2) puede
ser representada como :

Yi =Yg Ol 3)
donde "e" es la base de los logaritmos neperianos (e = 2.73)
Utilizando logaritmos, la ecuacién 3 pasa a ser expresada por

loge Yy =1loge Yo + (f1x ) covvrrnriniieicienn 4)



de la cual se deduce que:
r] = 1/t *1oge Yi/Ygeeoiiiiiimmniiiiiiiene, 6))

En este modelo, la curva de crecimiento tiene una forma tipica de letra "',
la cual se torna en una linea recta después de una transformacién
logaritmica. Van der Plank adopté este modelo sustituyendo el capital por
proporcién de tejido enfermo (X) y el interés logaritmico por tasa de
infecci6n logaritmica (rq), también denominada tasa de infeccion exponencial
por Zadoks y Schein, 1979.

En la naturaleza, el tejido disponible para infectar durante el ciclo del cultivo
no es constante. Con el avance de la enfermedad, el tejido enfermo, deja de
estar disponible para la reinfeccién. De este modo disminuye el porcentaje
del tejido del hospedante disponible para infeccién. Por lo que Van der
Plank, 1963, sugiere un factor de correccién (1-X) en el cual con el avance
del progreso de la enfermedad en el tiempo t, la X tiende a 1, reduciendo la
tasa de progreso de la enfermedad.

En este caso la ecuacién 1 podré ser expresada por la ecuacién diferencial
dy / dt = ry (1 =) eevmmmmiiis ©6)
donde 1 es el valor mdximo que y puede adquirir.

Sustituyendo Y por X, en los intervalos de tiempo t}, y t la ecuacién 6
podrd ser expresada como:

r = 1/ty-t] (log ¢ Xp/1-X9 - 108e X1/1-X1)euenininiiiiiiniiiiieee, @))

donde r es la tasa de infeccién aparente o logistica (Van der Plank, 1963;
Zadoks y Shein, 1979).
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Progreso logistico de la enfermedad es la representacién grdfica de la
proporcién de la enfermedad (x) en funcién del tiempo la cual da una curva
sigmoide o sea en forma de "S" que se convierte en una linea recta con la
transformacion logistica o logit X = log . (X/(1-X)).

En forma resumida Armenta (1978), explica la teoria del crecimiento
logistico de la manera siguiente: Cuando una poblacién se esta desarrollando
en un espacio limitado, su densidad aumenta gradualmente hasta que la
presencia de otros organismos reducen la fertilidad y longevidad de la
poblacién hasta que cesa de crecer.

La curva sigmoide difiere de la curva geométrica en dos aspectos.

1) Tiene una asintota superior (la curva no excede de un cierto nivel
mdximo, capacidad de carga).

2) Se aproxima a esta asintota lenta, no abruptamente.

3.1.5.2.- ENFERMEDADES MONOCICLICAS. Capital de interés simple.

Si los intereses que se obtienen del capital no fueran disponibles como
capital en un determinado periodo, serian considerados como "interés
simple". En este caso el capital no crece durante ese periodo, la tasa de
inéculo de la enfermedad depende del contacto del inéculo con la planta.
Este tipo de aumento puede ser expresado matemdticamente por la ecuacién
diferencial con correccién (1-X) (Van der Plank, 1963; Zadoks y Shein,
1979).

YICEL: 3 A CRNT i a5 s o s it s ok 0G0t (8)

donde dy/dt es la velocidad de aumento de y; (y = x) Q es la cantidad de
inéculo en el suelo; rg es la tasa de infeccién a interés simple, 1 es el
médximo de contacto posible del in6culo con el hospedante; capaz de inducir
enfermedad. Considerdndose Q = 1, Y = X, la ecuacién 8 pasard a ser
expresada por:

rg=1/(ty-t; *log e (1/1 -Xp) - 108 & (1/ 1= X1) wvevveerereereeeennan. 9).



La tasa de infeccién a interés simple para intervalos de tiempo ser4
calculada por medio de la ecuacién 9 (Van der Plank, 1963; Zadoks y Shein,
1979).

PROGRESO MOLECULAR DE LA ENFERMEDAD. La representacién
gréfica de proporcién de la enfermedad en funcién del tiempo da una curva
parabdlica que se convierte en una linea recta con la transformacién
monomolecular o monit x = log e (1/(1-X), también llamada enfermedad
monociclica (Van der Plank, 1963; Zadoks y Shein, 1979).

3.1.5.3.- APLICACION PRACTICA.

Tanto la tasa de infeccién aparente como la tasa de infeccién a interés simple
puede ser usada para comparar los niveles de resistencia entre variedades
tratdindose notoriamente de resistencia horizontal. En este caso X en diversos
tiempos es transformado para los valores de loge(x/(1-x)) y loge (1/(1-X)),
respectivamente, y la tasa es calculada como la inclinacién de la linea de
regresion (que es el coeficiente de regresién). El coeficiente de
determinaci6n r2 indica el nivel (porcentaje) de concordancia de los valores
observados con la linea recta estimada (Kranz, 1974).

La tasa de infeccién aparente en diversos intervalos es comparada con los
factores que influyen en el desarrollo de la enfermedad con la finalidad de
formular una ecuacién de previsién y pronéstico de la enfermedad (Kranz,
1974). :
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3.1.6.- SELECCION DE LOS MODELOS DE CRECIMIENTO
ADECUADOS.

3.1.6.1.- MODELOS MATEMATICOS EMPLEADOS.

Para realizar la seleccién de los modelos matemdticos es necesario tener en
cuenta, lo indicado por Van der Plank (1963), quien sefala que las
ecuaciones propuestas para el andlisis de las curvas de progreso no deben
considerarse como modelos epidemiolégicos, ya que s6lo nos indican la
proporcién de incremento de las enfermedades en relacién al tiempo, pero
fallan al describir el proceso infeccioso (Campbell y Madden, 1990).

Los modelos bdsicos que identifican las curvas de progeso son: Exponencial,
Monomolecular, Logistico y Gompertz, cuyo comportamiento puede ser
observado en la fig. 1 y las ecuaciones bdsicas que los explican en el Cuadro
1 (Campbell y Madden, 1990). Dependiendo del modelo la variable r tendrd
un significado préctico diferente.

CUADRO 1. ECUACIONES LINEARIZADAS DE dy /dt PARA
ALGUNOS MODELOS DE CURVAS DE PROGRESO.

MODELO ECUACION LINEARIZADA DE dy/dt
Exponencial In(y) = In(yo) + r
Monomolecular In (1/(1-yo) ) = In (1/(1-yo)) + r
Logistico In ( y/(1-y)) = In (yo/(1-yo)) + r
Gompertz -In(-In(y)) = -In(-In(yo)) +r

Donde: y es el valor esperado; yo es el valor observado;
r en el Modelo exponencial = gradiente absoluto de cambio en y respecto al
nivel de yo;
r en el Modelo Monomolecular = pendiente de la recta;
r en el Logistico y Gompertz = gradiente aparente de infeccion.
(Campbell y Madden, 1990).
13



EXPONENCIAL. ' MONOMOLECULAR.

LOGISTICO. GOMPERTZ.

FIG. 1 COMPORTAMIENTO GRAFICO DE ALGUNOS MODELOS
MATEMATICOS DE CURVAS DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD.
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No obstante que los modelos de crecimiento mds comunes son
Monomolecular, Logistico y Gompertz y el uso de éstos (Monomolecular
para EIS y Logistico para las EIC) ha sido recomendado por Van der Plank
1963, sin embargo tales modelos no son de aplicacién universal;, ya que
existen otros modelos de crecimiento los cuales deben ser probados para
verificar en cada caso aquel que mejor se adapte (Kranz, J. 1974).

3.1.7.- CUANTIFICACION DE LA ENFERMEDAD (PATOMETRIA)

Kushalappa (1982), menciona que la cuantificacién es necesaria para el
establecimiento de una curva de desarrollo de la enfermedad que es usada en
el pronéstico, en la evaluacién de resistencia y también para determinar la
pérdida de rendimiento debida a la enfermedad. *

La cuantificacion de la enfermedad consta de dos etapas. La primera es el
muestreo de la planta o de las partes de la planta disponibles para infeccién.
Cuando una planta es pequefia ésta es totalmente utilizada como muestra.
Cuando la planta es grande deben utilizarse solamente partes representativas
de la planta, por ejemplo, las ramas representdndose la fenologia de la
planta, etc. La segunda etapa es la evaluacién de la severidad de la
enfermedad. Varias escalas diagramdticas estdn disponibles para ésto
(Kushalappa, 1982).

3.1.8.- CRECIMIENTO DEL HOSPEDANTE (FITOMETRIA).

A causa de que la planta hospedante es la integradora del medio ambiente,
del patégeno y de los efectos de la enfermedad, esta es esencial en el estudio

de las epidemias, las cuales involucran a toda la poblacién. (Campbell y
Madden, 1990).

Debido a que la fenologia del hospedante es importante para el desarrollo de
la enfermedad, se debe de realizar el registro de las etapas de crecimiento
que se suceden durante el ciclo de vida del cultivo.
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La informacién sobre el crecimiento de las plantas es necesaria para
determinar los estadios en los cuales la planta es mds susceptible, para
asociarlos con la pérdida de rendimiento. No obstante que la situacion
fisiolégica que permite a un patégeno entrar y establecerse estd pobremente
comprendida, se tiene la teoria de que la invasién de una planta es
influenciada por su estado fisiolégico ya que cualquier factor que incrementa
el contenido de carbohidratos de una hoja, como alta luminosidad o bajas
temperaturas, disminuyen la probabilidad de infeccién, mientras que las
condiciones que favorecen la disminucién del contenido de carbohidratos
hacen a la planta mds susceptible; aunado, a é&sto se tiene que el
establecimiento de una exitosa invasién requiere también la precisa
reciprocidad de factores nutricionales del hospedante y las demandas del
patégeno. (Bidwell, 1979). ”

Las informaciones cuantitativas de los tejidos de los hospedantes disponibles
para la infeccién son necesarias para comprender la tasa de crecimiento de la
enfermedad (velocidad y formacién de la curva de progreso de la
enfermedad). Para determinar los estadios de crecimiento de la planta se
encuentran disponibles diversas escalas diagramdticas (Kushalappa, 1982).

El crecimiento del hospedante es cuantificado por la formacién de hojas
(nimero o drea ), frutos, etc. Durante el muestreo no es posible evaluar
todas las unidades susceptibles, como hojas de una planta, por lo que serdn
evaluadas las hojas de una determinada rama o ramas representativas de una
determinada planta, tanto para cuantificar el crecimiento del hospedante
como para cuantificar la tasa de desarrollo de la enfermedad (Berger, 1977).
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3.1.9.- PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD.

El pronéstico de una enfermedad consiste en:
1. Estudiar la biologia del patégeno y desarrollar funciones
epidemioldgicas (del ambiente) para los diversos macro y microprocesos.

2. Cuantificar la tasa de desarrollo de la enfermedad y del hospedante en el
campo, cuantificar el microclima y el macroclima, transformar las
informaciones del ambiente en proporcién de supervivencia en base a
funciones epidemiolégicas para el patégeno.

3. Correlacionar la tasa de infeccién con las funciones epidemiolégicas y las
proporciones de supervivencia e identificar las variables mds importantes por
medio de modelos matemdticos, como andlisis de regresién y establecer un
sistema de prevision.

4. Correlacionar la tasa de desarrollo de la enfermedad con la pérdida de
rendimiento (pérdida econdémica); cuantificar la reduccién de la tasa de
infeccién por las diversas aplicaciones de fungicidas, establecer y delimitar
la enfermedad para la ocurrencia de pérdida econémica.

5. Prever la intensidad de la enfermedad en base a los pardmetros escogidos
para prevenir y notificar a los agricultores las medidas, las cuales pueden ser
simples o complejas y positivas o negativas (aplicacién de fungicidas)
(Kushalappa, 1982).
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3.1.10.-PREDICCION DE PERDIDAS DEBIDO A LAS
ENFERMEDADES. |

James, C. W. (1971), indica que es de fundamental importancia la
prediccién de las pérdidas que puede ocasionar una determinada enfermedad,
lo que podria orientar a la toma de decisiones en varios niveles. Para el
agricultor en el sentido de investigar un determinado cultivo, para una
institucién de investigacién en sus programas de trabajo con control quimico,
biolégico o mejoramiento de resistencia y productividad; al gobierno como
incentivo crediticio y expansién regional del cultivo con fines de suplir una
demanda regional o del pais como un todo.

Estas pérdidas pueden ser estimadas por comparacién con las parcelas
tratadas con fungicidas y el testigo, donde no se hizo este tratamiento o por
el uso de lineas isogénicas donde una variedad es resistente y otra

susceptible pero ambas siendo agronémicamente iguales (James, C. W.
1971).

Los métodos de prediccion de pérdidas en rendimiento debido a la

enfermedad pueden ser agrupadas en los siguientes modelos (James, C.W.
1971).

3.1.10.1.- MODELO DE PUNTO CRITICO. La incidencia de la
enfermedad en una determinada fase del crecimiento de la planta y en una
determinada parte de la planta, perjudica mds los rendimientos que en otra
fase o en otras partes (James, C. W. 1971).

3.1.10.2.- MODELO DE PUNTO MULTIPLE. Este modelo se basa en la
intensidad de la enfermedad en varias etapas durante la epidemia, se aplica a
aquellas enfermedades cuya influencia en las pérdidas de rendimiento

dependen de su intensidad en los diferentes estadios de crecimiento de la
planta (James, C. W. 1971).
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3.1.11- AREA BAJO LA CURVA DEL PROGRESO DE LA
ENFERMEDAD.

Para algunas epidemias para las que no se consideran los modelos de
crecimiento debido posiblemente a fluctuaciones en dy/dt o la forma
irregular de los puntos de y (intensidad de la enfermedad) contra t (tiempo) y
se requiere comparar las curvas de progreso obtenidas, se puede utilizar el
drea bajo la curva de progreso de la enfermedad (ABCPE) ya que sumariza

las variables que intervienen directamente en su forma (Campbell y Madden,
1990). '

Los dafios que la enfermedad puede ocasionar son representados por el drea
bajo la curva del Progreso de la Enfermedad (ABCPE). En este contexto, la
incidencia de la enfermedad en cualquier estadio de desarrollo de las plantas
causari dafios uniformes. Este modelo se aplicard para aquellas
enfermedades que no estdn directamente correlacionadas con el producto
final. Las pérdidas de produccién estarfan mds en funcién de la intensidad de
la enfermedad (James, 1971).

3.1.12.- APLICACION DE LOS PRINCIPIOS DE EPIDEMIOLOGIA EN
EL CONTROL DE LAS ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS.

La aplicacién de varios principios epidemiolégicos en el control de las
enfermedades de las plantas pueden ser agrupados en las siguientes
estrategias, segiin Berger, 1977, y Van der Plank, 1963.

19



a) CONTROL DE LA ENFERMEDAD POR LA REDUCCION DEL
INOCULO INICIAL.

La reduccién del inéculo inicial generalmente es referida como una medida
de profilaxis. Las medidas profildcticas pueden retardar la fase inicial de
desarrollo de la enfermedad.

El inicio de la enfermedad es mds lento hasta adquirir un nivel de 1 a 5%,
después, dependiendo del patégeno y del hospedante progresa rdpidamente.
Esta medida es practicada mds fdcilmente contra los patégenos que poseen
baja tasa de infeccién o para las enfermedades monociclicas. En este caso
el hospedante se desarrolla y produce antes de que el patégeno adquiera un
nivel destructivo. Los métodos de control cuya intencién principal es reducir
el in6culo inicial (Xo) son:

1. RESISTENCIA VERTICAL, en la cual, el in6culo inicial presente en una
determinada drea es reducido en virtud de la resistencia vertical para

aquellas razas que son mds prevalecientes.

2. TRATAMIENTO DE LAS SEMILLAS CON AGUA CALIENTE y/o
con fungicidas.

3. SEMILLAS CERTIFICADAS
4. ROTACION DE CULTIVOS
5. ELIMINACION DE HOSPEDANTES ALTERNOS

6. METODOS SANITARIOS .Como la poda, eliminacién de partes
enfermas, y aplicacién de fungicidas erradicantes.
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b) CONTROL DE LA ENFERMEDAD POR LA REDUCCION DE LA
TASA DE INFECCION.

Los mismos autores, (Berger, 1977 y Van der Plank 1963), mencionan que
algunos aspectos del ambiente o de resistencia del hospedante favorables
para ciertos macro o microclimas, la tasa de desarrollo de la enfermedad, va
a disminuir todos los procesos monociclicos durante el ciclo cultural. Los
métodos de control cuyo principal objetivo es disminuir la tasa de infeccién
pueden ser agrupados en:

1.RESISTENCIA HORIZONTAL, con la cual la planta disminuye la tasa de
algunos microprocesos.

2. ELIMINACION DE LAS PLANTAS ENFERMAS DURANTE EL
CICLO DEL CULTIVO. La eliminacién de las plantas o de las partes
enfermas de éstas reducen el in6culo secundario disponible para la infeccion.

3. LAS APLICACIONES PERIODICAS DE FUNGICIDAS
PROTECTORES, durante el ciclo de cultivo, pueden proteger las hojas
nuevas contras las infecciones, lo que reduce la tasa de la enfermedad.

4. MANEJO DEL AMBIENTE. Los espaciamientos mayores favorecen la
ventilacién, lo que disminuye la humedad y consecuentemente la
probabilidad de infeccién de las partes aéreas por algunos patégenos.

5. REDUCCION EN EL TRANSPORTE DE INOCULO SECUNDARIO
Otras medidas, como la siembra de diversos cultivos (no relacionados en
cuanto a patogenicidad) en la misma drea, el control de vectores de
patégenos y de las plantas dafinas pueden disminuir la cantidad vy
consecuentemente el transporte de indculo.

6.- EVITAR AQUELLAS REGIONES, donde las condiciones climdticas
favorecen determinadas enfermedades.
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3.2.- FACTORES PRESENTES EN EL DESARROLLO DE LA
EPIDEMIA DE LA ROYA AMARILLA DE LA CEBADA EN
TEXCOCO, MEX.

HOSPEDANTE

La cebada es uno de los ocho principales cereales del mundo. En muchas
regiones es un grano bésico, sobre todo en aquellas en que las condiciones
de producci6n son pobres y la precipitacién pluvial es escasa y esporadica.
Bajo tales condiciones, la cebada que rinde una produccién mayor por
unidad de agua, a menudo es el unico cultivo econémicamente factible
(Stubbs et al., 1986).

La cebada es susceptible a una amplia gama de enfermedades ocasionadas
por virus, bacterias, nemdtodos y hongos.

Los hongos son con mucho los organismos patégenos mds dafiinos, pues
disminuyen el rendimiento de los cereales a los que atacan. Puccinia
(royas), Ustilago (carbones desnudos), Tilletia (carbones cubiertos),
Erysiphe (cenicillas), Septoria, Alternaria, Helminthosporium, Fusarium y
Pythium son los géneros mds comunes, pues ocurren con regularidad y

contienen a las especies potencialmente mds peligrosas del mundo (Stubbs et
al., 1986).

Estudios de la distribucion y relativa importancia de estas enfermedades
muestran el significado sobresaliente de las royas.

3.2.2.- PATOGENO.

La roya lineal o amarilla, ocasionada por P. striiformis f. sp. hordei, toma
su nombre de las uredias caracteristicas en forma de lineas angostas y
amarillas principalmente en las hojas y espiguillas. Cuando las espigas son
infectadas, las pistulas aparecen en las superficies interiores de la gluma y
las lemas, invadiendo ocasionalmente los granos en desarrollo. Las
uredosporas son de color amarillo naranja, mds o menos esféricas,
equinuladas y con un didmetro de 28 a 34 um. (Zadoks, 1961).
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Aparentemente las telioesporas no tienen funcién alguna. Estas son de color
café obscuro, bicelulares y similares en tamafio y forma a los de P.
recéndita. Las telias se desarrollan en las hojas y vainas foliares como

bandas café obscuro a negro y permanecen cubiertas por la epidermis
(Zillinzky, 1984).

3.2.2.1.- CICLO BIOLOGICO.

Puccinia striiformis f. sp. hordei es probablemente una roya hemiforme
porque su ciclo biolégico parece estar constituido unicamente por los
estadios de uredia y de telia. Las poblaciones de roya lineal pueden existir,
cambiar su virulencia y provocar epidemias sin necesidad de un hospedante
alterno. Las uredosporas son la tnica fuente conocida de inéculo y germinan
e infectan a temperaturas frescas; la temperatura 6ptima se sitia entre los 9 y
13°C (Cuadro 2). por consiguiente, la roya lineal es una enfermedad de
latitudes mds septentrionales o meridionales y de zonas altas (Zadoks, 1961;
Rapilly et al., 1979).

3.2.2.2.- EPIDEMIOLOGIA DE LA ROYA AMARILLA.

Las temperaturas minima, Optima y mdxima para la infeccion de este
patégeno son 0, 11 y 23°C, respectivamente. A menudo puede sobrevivir al
invierno en forma activa en el trigo sembrado en el otofio. La mayoria de los
estudios epidemioldgicos sobre esta enfermedad se han efectuado en Europa
y recientemente fueron resefiados por Zadoks y Bouwman, 1985 y por
Rapilly et al., 1979.

En Europa P. striiformis f. sp. hordei sobrevive al verano en el trigo y la
medida en que lo hace depende de la cantidad de trigo voluntario que haya,
lo cual a su vez estd supeditado a la humedad durante la temporada de
inactividad. Las uredosporas son arrastradas por el viento hacia el trigo
sembrado en otofio. En el noroeste de Europa, el patégeno sobrevive al
invierno sé6lo en urediniomicelios en tejidos foliares vivos, ya que las
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temperaturas de - 4°C matan las lesiones esporulantes expuestas. Las
lesiones latentes pueden perdurar si la hoja sobrevive. En otras partes del
mundo, la nieve aisla y protege las lesiones esporulantes de las temperaturas
frias, de tal modo que temperaturas inferiores a los -4°C no eliminan las
lesiones de roya. El periodo de latencia de la roya lineal durante el invierno
puede ser de hasta 118 dias, y se piensa que puede llegar hasta los 150 dias
bajo una cubierta de nieve (Zadoks, 1961).

En las zonas cercanas al ecuador, la roya de la hoja tiende a pasar por un
ciclo endémico que pasa de las altitudes mds bajas a las mds altas y vuelve
de acuerdo con la fenologfa del cultivo. En las latitudes mds septentrionales,
el ciclo es mds prolongado y la roya se traslada desde las zonas montafiosas
hasta el pie de las montaiias y las llanuras (Roelfs, et al., 1992).

A causa de su sensibilidad a la luz ultravioleta, las uredosporas de la roya
lineal probablemente no sean transportadas en estado viable a tanta distancia
como las de las royas de la hoja y del tallo. Maddison y Manners, (1972)
citados por Roelfs, et al., 1984, han encontrado uredosporas de roya lineal
que son tres veces mds sensibles a la luz ultravioleta que las de la roya del
tallo. No obstante, Zadoks (1961) informa que la roya lineal fue transportada
en estado viable a mds de 800 km. La introduccién reciente de la roya lineal
del trigo en Australia y de la roya lineal de la cebada en Colombia,
probablemente conté con la asistencia del hombre mediante los viajes en
avion. Sin embargo, la propagacién de la roya lineal desde Australia a
Nueva Zelandia, una distancia de 2,000 km., probablemente se debié a
uredosporas transportadas por el viento. Tal vez una espora normal de la
roya lineal tenga menos probabilidades de ser transportada por el viento a
largas distancias en un estado viable que las esporas de las otras royas pero
no cabe duda de que algunas esporas son capaces de sobrevivir al transporte

a larga distancia en condiciones especiales y favorables (Roelfs, et al.,
1992).
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La mayoria de las zonas del mundo estudiadas parecen tener trigo voluntario
local o cercano que sirve como fuente de in6culo. No obstante, algunos datos
indican la existencia de in6culo proveniente de gramineas que no son
cereales. Es preciso que, en los estudios espidemioldgicos futuros de la roya
lineal se tenga en cuenta no sélo la presencia de roya en gramineas cercanas
sino también el hecho de que la roya debe presentarse en ellas antes de
aparecer en los cereales. Serd necesario comprobar que el fenotipo de la
virulencia es el mismo en ambos hospedantes y que se traslada de la
graminea a la cebada durante el ciclo de cultivo (Zadoks, 1961; Rapilly, et
al., 1979).

CUADRO 2. CONDICIONES AMBIENTALES REQUERIDAS PARA LA
ROYA LINEAL O ROYA AMARILLA (Roelfs, et al., 1992).

TEMPERATURA (°C)

ESTADIO MINIMA OPTIMA MAXIMA LUZ AGUA LIBRE

Germinacién 0 9-13 23 Poca Esencial
Esporofito 10-15 Poca Esencial
Apresorio (No formado)

Penetracién 2 8-13 23 Poca Esencial
Crecimiento 3 12-15 20 Mucha Ninguna
Esporulacién 5 12-15 20 Mucha Ninguna
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3.2.2.3.- SINTOMAS

En los casos tipicos de lesiones por roya amarilla en las primeras hojas se
observa un veteado amarillo cubriendo el ancho de la hoja y midiendo
algunos centimetros a lo largo, compuestos por numerosas pustulas pequefias
las cuales esporulan abundantemente. Las pistulas estdn pr6ximas a la vena
central y forman con mucha frecuencia lineas arregladas entre y sobre las
venas de las hojas, miden medio milimetro a lo largo y varian mucho en
forma. La epidermis rota no es conspicua. Las pustulas se acercan entre
ellas produciendo muchas esporas, las cuales cubren la superficie verde
entre las pustulas (Zadoks, 1961; Roelfs, et al., 1992).

3.2.2.4.- SINTOMAS EN EL CAMPO.

En el campo los sintomas han sido descritos por Zadoks, 1961 sobre la
primera hoja y de la tercera a la quinta del tercio de abajo en donde
presentan lesiones lineales, que pueden iniciarse como una mancha oval,
cuyas dimensiones son de 0.5 a 1 cm. variando en color desde una ligera
decoloracién del verde normal hasta una violenta clorosis amarilla. En
ataque severo cuando las nervaduras han sido dafiadas en toda su longitud, la
lesién adquiere un aspecto de rectdngulo irregular.

Las lineas miden desde unos pocos milimetros hasta 10 cm. de largo, tamaio
que depende del mimero de lesiones por hoja, la edad de la infeccién y de las
condiciones ambientales durante su desarrollo. (Zadoks, 1961)

Las uredosporas en la espiga son frecuentes, y pueden encontrarse en todas
las partes verdes de la espiga, especialmente en la gluma en donde esporulan
unicamente en el interior (Zadoks, 1961).

Las telias se forman en las hojas, en la espiga, en el tallo, en las glumas, en
el raquis y en las barbas. En las hojas éstas se encuentran formando rayas
pequeiias arregladas de la misma manera longitudinal que las uredias. Las
telias son muy conspicuas cuando se encuentran alternando con las uredias
formando un patrén fino de manchas negras y naranjas (Zadoks, 1961).
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Cuando se presenta un ataque temprano de la enfermedad, a menudo se
observan plantas achaparradas y debilitadas. En el campo las plantas
maduras atacadas por la roya amarilla se caracterizan por su decoloracion
amarilla y su apariencia marchita con las hojas enrolladas verticalmente, los
campos atacados pueden ser reconocidos por sus manchones amarillos de las
plantas fuertemente atacadas. (Zadoks 1961; Roelfs, et al.,1992; Zillinsky,
1984).

Las pérdidas pueden ser grandes (50%) a causa de los granos arrugados y
los macollos dafados. En situaciones extremas, la roya lineal puede
provocar pérdidas del 100% (Roelfs, et al., 1992).

3.2.2.5.- FACTORES AMBIENTALES.

Como ya se ha mencionado antes, las condiciones ambientales favorables
son un requisito esencial para que se desarrolle una epidemia, la humedad y
la temperatura juegan un papel fundamental.

La temperatura es el principal factor ambiental que determina la rapidez con
que se desarrollan los insectos, plantas, patégenos. El desarrollo de estos
organismos empieza solamente cuando la temperatura esta por arriba de un
cierto punto critico o temperatura umbral. A medida que la temperatura
aumenta por arriba de ese punto critico, la velocidad de desarrollo se
incrementa en forma constante hasta alcanzar su temperatura mdxima.
Temperaturas mayores de este limite superior afectan negativamente el
desarrollo de los organismos (Nava y Byerly, 1989).

A medida que la temperatura se incrementa el tiempo necesario para el

desarrollo disminuye pero la acumulacién de calor requerida para completar
el desarrollo permanece aproximadamente igual (Garcia 1980, Nava 1986).
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La medida de calor acumulada se conoce como tiempo fisiolégico. El tiempo
fisiol6gico proporciona una referencia comuin para el desarrollo de los
organismos. La acumulacién de calor requerida para completar el desarrollo
de un organismo dado no varfa. Esto hace no importar si es constante o
fluctuante la combinacién de temperaturas (arriba de la minima de
desarrollo) y el tiempo puede ser siempre el mismo (Zalom, et al., 1983).

El tiempo fisiol6gico se mide en Dias Grado (°I:)).~ Un dia-grado es igual a
un grado arriba de la temperatura umbral inferior de desarrollo sobre 24
horas (Zalom, et al 1983). :

Richardson et al., (1975), citados por Garcia S., (1980), indican que el
concepto de Unidad Calor o dfas-grado fué desarrollado para expresar
matemdticamente la acumulacién de temperatura arriba de una temperatura
critica por un organismo dado, lo cual se traduce en desarrollo, lo que quiere
decir que todos los organismos tienen una temperatura critica abajo de la
cual no se presenta ninguna actividad biolégica o se produce la muerte de los
mismos. De esta forma, la edad o desarrollo de algunos organismos, entre
ellos los vegetales e insectos, estd en funcién de la temperatura acumulada
arriba de su temperatura critica de desarrollo.

El concepto anterior se’ desprende de la afirmacién de Allen (1975) quien
sefiala que durante la vida de los insectos y vegetales la edad de los mismos
es la integracion de la temperatura durante la vida de los mismos, desde el
tiempo cero hasta el tiempo "X". Por lo antes mencionado se puede afirmar
que la vida de un insecto o el periodo vegetativo de una planta tiene una

duracién de X unidades Calor y no de X Dias como se ha venido manejando
(Garcia S., C., 1980).
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3.3.- APLICACION PRACTICA:

Al conocer los requerimientos térmicos de desarrollo de los organismos en
estudio el genetista podrd hacer una mejor seleccién o mejoramiento de las
variedades para una regién ecoldgica dada; el entomélogo y el fitopatologo
podrdn conocer y predecir la fenologia y el ataque de plagas y
enfermedades de una manera mds precisa. Ademas, se podrdn pronosticar
épocas de maduracién y cosecha tanto de cultivos anuales como perennes, lo
que ayudarfa a programar oportunamente los requerimientos para tal
actividad (Garcia, 1980).

3.3.1.- METODOS DE CALCULO.

Existen muchas técnicas disponibles para calcular Dias-Grado, a través del
uso de temperaturas diarias mdximas y minimas: Desde las mds simples
hasta las mds complejas, estas son: 1) Por Promedio, 2) Triangulacién
simple, 3) Doble triangulacién, 4) Seno simple y 5) Doble seno. Todos éstos
estdn considerados como "métodos lineales", porque el nivel de desarrollo es
presumiblemente una linea recta, directamente relacionada con la
temperatura (Zalom, et al., 1983).

3.3.1.1.- PROMEDIO.
Este método simple, usado para estimar el mimero de Dias-Grado, para un
dia es promediar

Temperatura mdxima + Temperatura minima - Temperatura umbral=
&
Este método ignora la temperatura maxima umbral.

En la figura 2.1 se ilustra el cdlculo de dfas-grado acumulados para un
periodo de 3 dfas. El drea de Dias-grado representado por "b" en donde es
subestimado por el método esta compensado por la sobrestimacion de "a";
Temperaturas minimas abajo de la temperatura minima umbral o raras
pueden resultar en error (Wilson y Barnett, 1983, citados por Zalom, 1983).
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3.3.1.2.- TRIANGULACION SIMPLE.

En la figura 2.2 se ilustra el método de triangulacién simple. Este método
usa las temperaturas diarias bajas y altas del dia para producir un tridngulo
equildtero sobre un periodo de 24 horas: Los dias-grado son entonces
estimados calculando el drea entre las dos lfneas que forman el tridngulo
(Sevacherian et al., 1977, citados por Zalom et _al., 1983).

3.3.1.3.- DOBLE TRIANGULACION.

Usando un cdlculo de 12 horas o de medio dia, el método de doble
triangulacién, traza lineas rectas entre las temperaturas mdximas y minimas
y calcula el drea entre los umbrales que caen, dando como resultado un
tridngulo.

Después de un perfodo de 24 horas, el drea sobrestimada "a" puede ser
compensada por el drea subestimada "b". (Sevacherian et al., 1977, citados
por Zalom et al., 1983). Fig. 2.3.

3.3.1.4. SENO SENCILLO

La figura 2.4 ilustra el método de la curva de seno simple. Este método usa
temperaturas diarias mdximas y minimas, las cuales producen una curva
sinoidal sobre un periodo de 24 horas y estiman los dias-grado para un dia
por el calculo del drea anterior al umbral y abajo de la curva. Nuevamente el
drea "a" se compensa con el 4rea "b" , resultando en un buen método para
estimar Dias-Grado. (Baskerville and Emin 1969, citados por Zalom, et al.,

1983).



3.3.1.5- SENO DOBLE.

La figura 2.5 ilustra el método de doble seno. La unica diferencia entre este
método y el de seno simple es-que éste ajusta una curva sinoide a través de
las temperaturas mdximas y minimas del dfa. Es decir, ajusta un curva
sinoide separada a través del periodo de temperatura mdxima del dia a la
temperatura minima del siguiente dia. (Baskerville and Emin 1969, citados
por Zalom, et al., 1983).
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2.1. Promedio.
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2.2. Triangulacién simple.
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Temperatura

2.4, Seno simple.

2.5. Doble seno.

12412 s~ 24 —se— 24 —

FIG. 2 CINCO METODOS PARA CALCULAR GRADOS DIA
ACUMULADOS. (TOMADO DE WILSON AND BARNETT, 1983).



4.- MATERIALES Y METODOS
4.1.- LOCALIZACION DEL EXPERIMENTO:

El presente estudio se llevé acabo en el Campo Agricola Experimental
Rancho "Santa Ménica" del INIFAP-SARH, localizado en el kilémetro 33 de
la carretera México-Texcoco y en el Rancho "Los Ahuehuetes”, en Texcoco,
Estado de México, situados a los 19° 31' latitud norte y 98° 53' latitud oeste
del meridiano de Greenwich y a una altura de 2250 msnm.

El clima de la regién, segin Garcia (1988) es templado con verano fresco
largo, es el clima mds seco dentro de los considerados como subhmimedos,
con régimen de lluvias en verano; presentando el mes mds seco 40 mm. de
precipitacién, con una precipitacién anual de 636.5 mm.; y una temperatura
media anual de 15.9°C, con poca oscilacién térmica (entre 5 - 7°C ), siendo
junio el mes mds cdlido. :

4.2.- VARIEDADES:

Las variedades utilizadas fueron: Apizaco 36, la cudl es susceptible a P.
striiformis f. sp.hordei, con un ciclo de 110 a 115 dias, llegando a alcanzar
una altura de 115 cm. y presentando resistencia al desgrane y al acame,
variedad sembrada en condiciones de temporal. Y la variedad Encanto, la
cual es tolerante al ataque de P. striiformis f. sp.hordei, variedad de riego en
el Bajio.

4.3.- LABORES CULTURALES:
A estas dos variedades se les di6 el mismo manejo, que consistié en:
PREPARACION DEL TERRENO: se realizé un barbecho a 30 centimetros

de profundidad, para aflojar y airear el suelo; posteriormente se dié un paso
de rastra, quedando asi el terreno disponible para realizar la siembra.
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FERTILIZACION: Se realiz6 manualmente en dos fases, la primera a la
siembra, empledndose la férmula 30-40-20. En la segunda fase se aplicé la
férmula 30-00-00 al momento del amacollamiento.

SIEMBRA: se realiz6é por medio de una sembradora, el dia 30 de junio de
1992, la densidad utilizada fue de 100 kg./ha. a una distancia de 30
centimetros entre hileras.

PLAGAS QUE SE PRESENTARON DURANTE EL CULTIVO: Al
principio del cultivo se presentd un ligero ataque de gusano soldado (
Pseudaletia unipuncta) y de pulgones (Aphididae), para lo que fue necesario

aplicar Metasystox 50% a una dosis de 350 ml/ha. y 1 litro de Nuvacron
60. ”

COMBATE DE MALAS HIERBAS: A los 20 dias de emergido el cultivo,
es decir, cuando el cultivo presentaba 4 hojas en promedio, se aplicé una
dosis de 1 litro/ha. de Brominal y 1/2 litro/ha. de Esteron, para el control de
malezas de hoja ancha; posteriormente, en una ocasién mds se realizé un
deshierbe manual.

No se aplicé ningiin fungicida.

4.4.- MUESTREO:

Una vez que emergieron las pldntulas, se seleccionaron al azar el 17 de
julio, 20 tallos, a cada uno de los cuales se le puso una etiqueta, y durante
cada semana (13 en total) y hasta la madurez del cultivo; es decir, cuando la
paja ya estaba muerta, se registré su estadio fenoldgico y se determind el
inicio de la aparicién de los sintomas causados por Roya amarilla y se evalué
la severidad del dafio.
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4.5.- FECHAS DE MUESTREO:

En el Cuadro 3 se indican los trece muestreos que se llevaron a cabo, a lo
largo del ciclo del cultivo.

CUADRO 3. MUESTREOS Y FECHAS DE MUESTREO PARA LAS
VARIEDADES APIZACO 36 Y ENCANTO, EN TEXCOCO, MEX.
1992.

MUESTREO FECHA
N° 1 17 de julio de 1992
N°2 24 de julio
N° 3 v 31 de julio
N° 4 7 de agosto
N° 5 14 de agosto
N° 6 21 de agosto
N° 7 28 de agosto
N° 8 4 de septiembre
N°9 11 de septiembre
N° 10 18 de septiembre
N° 11 25 de septiembre
N° 12 2 de octubre
N° 13 9 de octubre

Dig. 2T PEMTDAY B 2 g’@f}‘
BIBLIWIELA LENERAL U R LM



4.6.- IDENTIFICACION DEL PATOGENO

4.6.1.- RECONOCIMIENTO DE LA ENFERMEDAD EN CAMPO POR
SINTOMATOLOGIA.

El reconocimiento de la enfermedad en campo se llevo a cabo comparando
los sintomas caracteristicos que provoca el patégeno en el follaje y
relacionando éstos con los descritos por Zadoks (1961), Zillinsky (1984),
Roelfs et al., (1992).

Se realizé el reconocimiento en campo, cuando las lesiones en el follaje
estaban bien diferenciadas.

4.6.2.- COLECTA DE MATERIAL ENFERMO.

Una vez que aparecieron los sintomas de la enfermedad, se recolectaron de
cada parcela cinco hojas, que presentaran los sintomas, se guardaron en
bolsas de papel, para evitar problemas de humedad, se dejaron secar, y S€
llevaron al laboratorio para posteriormente identificar al patégeno.

4.6.3.- IDENTIFICACION DEL PATOGENO EN LABORATORIO.

Una vez que se tuvo el material en el laboratorio se procedié a desinfectarlo
con hipoclorito de Sodio por dos minutos, posteriormente se enjuagé con
agua destilada estéril y se cort6 en secciones de aproximadamente cinco
centimetros, estas se depositaron en tres cajas de Petri, - para cada parcela,-
a las que previamente s les habia puesto un papel filtro al fondo, el cual se
humedecié con un poco de agua. Una vez que se tuvo el material de esta
manera, se colocaron las tres cajas de Petri dentro de una bolsa de pldstico,
la cual sirvi6 como cdmara himeda, y se dejaron las muestras a temperatura
ambiente durante 48 horas para que se incubaran. Al cabo de este tiempo se
tomaron las uredosporas de la superficie del material, se colocaron en una
gota de agua sobre un portaobjetos y se observaron al microscopio.
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4.7.- VARIABLES EVALUADAS.

4.7.1. ETAPA FENOLOGICA.

Al examinar el material vegetal para reconocer la enfermedad fue necesario
registrar el estadio de desarrollo de la planta, al que correspondian las

observaciones,

para lo que se utiliz6é el Cédigo Decimal de Zadoks, et al.,

(1979). En este cddigo se tomé en cuenta la edad de los cultivos en dfas para
definir cada una de las etapas fenolégicas de la planta. (Fig. 3).

*

2. Macollamiento —pe-—

1. Crecirniento de la pldntula

3. Alargamiento del tallo

4. Embucha- 5. Emisién de 6, Flora-

miento

Estadio
39
La ligula
de la hoja
bandera
apenas
visible

Estadio
45
Embucha-
miento
hinchado

Estadio
53
Emerge
una
cuarta
de la
espiga

r_la espiga —se— cidén —s,

Estadios
61a69

o 9.

Estadios
91a94

Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio
12 21 22 30 31 32 37
Un Empieza  Las vainas El Se detecta Se detecta La hoja

brote, el de las seudotallo el primer el segundo  bandera

dos hojas macolla- hojas se erecto nudo nudo apenas
plegadas miento; alargan; visible
brote brote
principal principal
y un y dos
macollo macollos
\&
\
FIG. 3.

ESCALA DE ZADOKS PARA LOS ESTADIOS DE
CRECIMIENTO DE LOS CEREALES.
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4.8.- SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD

Para evaluar la gravedad y prevalencia de la roya lineal se realizaron
observaciones semanalmente, para lo cual nos apoyamos de la escala
Diagramdtica de Cobb modificada (Fig. 4). Esta escala se basa en las
observaciones visuales, con el uso de los intervalos siguientes: Trazas, 5,
10, 20, 40, 60 y 100 por ciento de infeccién. La lectura se tomd en la hoja
bandera, por ser €sta la que mds persiste.

severidad

k 40%

FIG. 4. ESCALA DIAGRAMATICA DE COBB MODIFICADA
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4.9.- CALCULO DE LA PERDIDA DE RENDIMIENTO.

Para evaluar la pérdida de rendimiento ocasionada por la enfermedad se
cosecharon 100 espigas completamente secas, una vez que se hubieron
trillado se pesaron en una balanza granataria y se estimé la pérdida de

rendimiento, para lo cual se utilizé la siguiente ecuacién, elaborada por
Mundy (1973): ‘

PERDIDA = (0.442 *SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD) + 13.18
é

PERDIDA = (4.87 * LA RAIZ CUADRADA DE LA SEVERIDAD DE
LA ENFERMEDAD) - 0.13

4.10.- DATOS CLIMATOLOGICOS.

Dado que las condiciones ambientales favorables como humedad y
temperatura son un requisito esencial para que se desarrolle una enfermedad
fue necesario obtener los datos de precipitacién, temperaturas tanto méximas
como minimas que prevalecieron durante ese periodo en la zona, los cuales
fueron proporcionados por la estacién meteorolégica de la Universidad
Auténoma Chapingo (Cuadro 4).

Estos datos se transformaron a Unidades Calor (Dfas-Grado), los cuales se
relacionaron al rango de temperatura de 1 a 30 ° C. Se realiz6 la conversién
de temperaturas diarias a Difas-Grado, por medio de un programa de
Computacién en donde se empleo el método "Promedio", para lo cual se
utilizaron las temperaturas mdximas y minimas diarias a partir de la fecha en
que se sembré la cebada, y la temperatura umbral de desarrollo de P.
striiformis f. sp. hordei.
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CUADRO 4. DATOS CLIMATOLOGICOS DE TEXCOCO, MEX. EN
1992.

D.D.S P.A. T°MAX T°MIN DIAS-GRADO
17 70.8 23.7 T3 238
24 104 24.6 10.3 338.9
31 146.6 24.7 4.7 436.6
38 1752 25.7 3.7 533
45 184.7 24.0 6.1 628.7
52 204.1 24.4 8.3 732
59 2122 24.8 6.0 830.6
66 216.1 23.4 4.5 930.6
73 216.9 21.3 8.3 1030.9
80 233.6 24.9 6.3 1136.5
87 296.8 23.7 10.5 1240.1
94 333.8 20.2 -2.3 1316.7
101 341.7 22.9 10.3 1410.3

DDS = DiAS DESPUES DE LA SIEMBRA = DIAS DE MUESTREO
P.A = PRECIPITACION ACUMULADA A PARTIR DE LA SIEMBRA
T° MAX = TEMPERATURA MAXIMA

T° MIN = TEMPERATURA MINIMA

DIAS-GRADO = DIAS-GRADO ACUMULADOS A PARTIR DE LA
SIEMBRA
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4.11.- ANALISIS DE DATOS.

Los datos de porcentaje de Dano y Dias-Grado , se analizaron bajo los
modelos: Exponencial, Monomolecular, Logistico y Gompertz. Este
procedimiento se realizé mediante el uso del paquete de andlisis estadistico
SAS (Statistical Analysis System). El programa realiza la comparacién de los
datos en base a las ecuaciones lineales de cada modelo.

EXPONENCIAL Y = In(Yo)
MONOMOLECULAR Y = In(1/(1-Yo))
LOGISTICO Y = In(Yo/(1-Yo0))
GOMPERTZ Y = In (1/In(1-Yo))

Donde la Yo es la severidad observada y Y es la severidad linearizada seguin
el modelo, los cuales sirven para que el mismo calcule la dispersién de estos
en base a los puntos estimados de manera independiente por el modelo.

El programa genera una serie de nuevas variables después de realizar los
andlisis; éstas son: R2 , coeficiente de determinacién, con valores de 0 a 1;
el C. M. E. (cuadrado Medio del Error), la ordenada al origen y la
pendiente.

Para determinar la curva de progreso que se ajustaba a algin modelo en
especifico, se consideré el valor de R2 mds cercano a 1 y C.M.E. minimo.

4.12.- DETERMINACION DEL AREA BAJO LA CURVA DE
PROGRESO DE LA ENFERMEDAD.

El drea bajo la curva de progreso de la enfermedad (ABCPE), se basé en el
principio de la suma total de los rectdngulos que se puedan obtener debajo de
la curva, partiendo desde la primera observacién considerada como 0 % de
dafio, hasta la muerte de la planta.

La ecuacién para el calculo de ABCPE se transformé en instrucciones para
la computadora y de esta manera se obtuvo el drea de progreso de la
enfermedad.
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5.- RESULTADOS Y DISCUSION
5.1.- LOCALIZACION DEL EXPERIMENTO.

La localizacién resulté adecuada para los objetivos del trabajo porque
permitié el desarrollo adecuado de las dos variedades de cebada utilizadas y
la presencia del dafio por roya amarilla de hasta 100%, de acuerdo con las

observaciones contenidas en el Cuadro 5, coincidiendo con las mencionadas
por Mendoza 1992.

5.2.- VARIEDADES.

Las dos variedades utilizadas se desarrollaron agronémicamente bien, ambas
coincidieron en dfas en su desarrollo fenolégico comportdndose como
susceptible a la roya amarilla, la variedad Apizaco, y como tolerante en
campo, la variedad Encanto (Cuadros 5 y 6).

En la variedad Encanto se observé un dafio mdximo del 2 %, y en la
variedad Apizaco 36, se observé un dafio del 100 % en las condiciones de
Texcoco, Méx. (Cuadro 6)

5.3.- MUESTREO.

Durante toda la época de muestreo se tomaron datos del desarrollo
fenolégico de la planta, simultdneamente con los dafios que se presentaban
debido a la Roya Amarilla de la Cebada, con el objeto de determinar el
inicio de su parasitismo y la dindmica del dafio que causa. Todo €sto se
comparé con el desarrollo fenolégico de la planta y la acumulacién de
unidades-calor en un rango de temperatura de 1 a 30°C (Cuadro 7).

Las fechas de muestreo que se utilizaron en este trabajo dieron buen
resultado sobre el desarrollo de la enfermedad, coincidiendo con lo
mencionado por Castrején en 1992, quien utilizé el mismo tipo de muestreo
y espacio en tiempo para poder muestrear a la Roya Amarilla de la Cebada.
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CUADRO 5. SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN LA VARIEDAD
APIZACO 36 EN TEXCOCO, MEX. (1992).

FECHA MUESTREO ETAPA FENOLOGICA DANO %
17 JUL. 1 TRES HOJAS DESPLEGADAS (13) 0
24 JUL. 2 SOLO EL BROTE PRINCIPAL (20) 0
31 JUL. 3 BROTE PRINCIPAL Y 3 MACOLLOS (23) 0
7460 4  BROTE PRINCIPAL Y7 MACOLLOS (27) 0
14 AGO 5  BROTE PRINCIPAL Y 9MACOLLOS (29) 2
21 AGO 6  LIGULA DE LA HOJA BANDERA APENAS
VISIBLE (39) 10
28 AGO 7 PRIMERAS BARBAS VISIBLES (49) 60
4 SEP 8  EMISION DE LA ESPIGA COMPLETA (59) 80
11 SEP 9  ESTADO LECHOSO TARDIO (77) 96
18 SEP 10  MADUREZ MASOSA SUAVE (85) 100
25 SEP 11  MADUREZ MASOSA DURA (87) 100
2 OCT 12 CUBIERTA DE LA SEMILLA (91) 100
9 OCT 13 DORMANCIA DE LA SEMILLA (95) 100

VARIEDAD APIZACO 36 = SUSCEPTIBLE
DANO % = PROMEDIO DEL DANO EN 20 PLANTAS.



CUADRO 6. SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN LA VARIEDAD
ENCANTO EN TEXCOCO, MEX. (1992).

FECHA MUESTREO ETAPA FENOLOGICA DANO %
17 JUL. 1 TRES HOJAS DESPLEGADAS (13) 0
24 JUL. 2 SOLO EL BROTE PRINCIPAL (20) 0
31 JUL. 3 BROTE PRINCIPAL Y 3 MACOLLOS (23) 0
7 AGO 4 BROTE PRINCIPAL Y 7 MACOLLOS (27) 0
14 AGO S BROTE PRINCIPAL Yl 9MACOLLOS (29) 0
21 AGO 6 LIGULA DE LA HOJA BANDERA APENAS
VISIBLE (39) 0
28 AGO 7 PRIMERAS BARBAS VISIBLES (49) 0
4 SEP 3 EMISION DE LA ESPIGA COMPLETA (59) 2
11 SEP 9 ESTADO LECHOSO TARDIO (77) 74
18 SEP 10 MADUREZ MASOSA SUAVE (85) 2
25 SEP 11 MADUREZ MASOSA DURA (87) 2
20CT 12 CUBIERTA DE LA SEMILLA (91) 2
9 OCT 13 DORMANCIA DE LA SEMILLA (95) 2

VARIEDAD ENCANTO = TOLERANTE
DANO % = PROMEDIO DEL DANO EN 20 PLANTAS.
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CUADRO 7. ETAPA FENOLOGICA DE LA CEBADA EN RELACION
A DIAS-GRADO EN TEXCOCO, MEX (1992).

FECHA MUESTREO ETAPA FENOLOGICA DIAS GRADO
17 JUL. 1 TRES HO;IAS DESPLEGADAS (13) 238.0
24 JUL. y SOLO EL BROTE PRINCIPAL (20) 338.9
31 JUL. 3 BROTE PRINCIPAL Y 3 MACOLLOS (23) 436.6
7 AGO 4 BROTE PRINCIPAL Y 7 MACOLLOS (27) 533.0
14 AGO 3 BROTE PRINCIPAL Y 9MACOLLOS (29) 628.7
21 AGO 6 LIGULA DE LA HOJA BANDERA APENAS
VISIBLE (39) 732.0
28 AGO 7 PRIMERAS BARBAS VISIBLES (49) 830.6
4 SEP 8 EMISION DE LA ESPIGA COMPLETA (59)  930.6
11 SEP 9 ESTADIO LECHOSO TARDIO (77) 1030.9
18 SEP 10 MADUREZ MASOSA SUAVE (85) 1136.5
23 SEP - 11 MADUREZ MASOSA DURA (87) 1240.1
20CT 12 CUBIERTA DE LA SEMILLA (91) 1316.7
9 OCT 13 DORMANCIA DE LA SEMILLA (95) 1410.3
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5.4.- RECONOCIMIENTO DE LA ENFERMEDAD EN CAMPO.

A lo largo de los muestreos efectuados durante todo el desarrollo fenoldgico
del cultivo de cebada en los dos lugares de muestreo durante el ciclo verano-
otofio 1992, se reconocié en campo el desarrollo de una enfermedad
conocida como Roya lineal o0 Roya Amarilla, atacando a Cebada.

5.4.1 SINTOMAS.
Las pustulas de la roya lineal se observaron dispersas formando franjas
angostas, al principio sobre las hojas y al final del ciclo en el interior y
exterior de las glumas y en los granos. Las franjas eran de un color amarillo
a amarillo naranja.

Las lesiones se iniciaron como una mancha oval de aproximadamente un
centimetro, variando en coloracién desde una ligera decoloracién del verde
normal al principio de la infeccién, hasta llegar a presentarse una intensa
clorosis amarilla, observdndose las lesiones con un aspecto de rectdngulo
irregular. Fig. 5., mismas caracteristicas que sefialan Zillinsky 1984, Zadoks
1981, entre otros.

Fig. 5 Lesiones caracteristicas, causadas por la roya amarilla de la cebada.



5.4.2.- IDENTIFICACION DEL PATOGENO EN LABORATORIO.

En el microscopio se observaron uredosporas de color amarillo naranja m4s
o menos esféricas, equinuladas y con paredes gruesas, lo que coincide con
lo descrito en la literatura por Romero 1988, Zadoks 1961, Prescott et al.,
1986, Zillinsky, 1984 entre otros, quienes ademds sefialan que el tamafio de
estas uredosporas varfan entre 28 y 34 um. de didmetro.

5.5.- ETAPA FENOLOGICA DE LA VARIEDAD.

De acuerdo a la figura 3, utilizada por Zadoks (1961), el desarrollo
observado por las variedades de cebada en relacién a su etapa fenol6gica fue
tomado con exactitud, determindndose el ciclo de las variedades vy
relaciondndose los datos desde 3 hojas desplegadas coincidiendo con el
muestreo 1 hasta la ultima etapa evaluada, muestreo 13 dormancia de la
Semilla ( Cuadro 7). Estos datos fenolégicos se relacionaron con el dafio en
cada una de las etapas de roya amarilla de la cebada.

Es importante sefalar que es de gran utilidad observar el estadio fenolégico,
en el que aparecen los primeros sintomas, que en el caso de la variedad
Apizaco 36, fue cuando el cultivo presentaba un brote principal y 9 macollos
(Cuadro 5) y, durante este estadio fenoldgico y el siguiente que es cuando la
ligula de la hoja bandera se encuentra apenas visible el dafio parece estar
comenzando a incrementarse; sin embargo, en el momento en que comienza
la floracién, el dafo se incrementa notablemente lo que fisiolégicamente
puede ser resultado de una disminucién del contenido de carbohidratos en la
planta (Bidwell, 1979).

Para la variedad Encanto los primeros sintomas de dafio se detectaron en el
estadio fenol6gico de emision de la espiga completa y siempre permancio
constante el dafio (2%), debido a que la variedad Encanto es tolerante a la
roya amarilla de la cebada (Cuadro 6).
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5.6.- SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD.

Se evalué severidad, ya que la roya lineal es una enfermedad localizada,
porque produce pustulas y el dafio es cuantificado como porcentaje de drea
de tejido enfermo (Kushalappa, 1982).

La evaluacién se agilizé al utilizar la escala Diagramdtica de Cobb
modificada con la cual se pudieron definir bien los porcentajes de dafio en
todo el desarrollo del cultivo. En los Cuadros 5 y 6 podemos observar una
relacion directa entre el progreso de las etapas fenoldgicas y el desarrollo de
la enfermedad, hasta cierto momento.

Para la variedad Apizaco 36, el inicio de la aparicién de los sintomas fué
cuando la planta presentaba un brote principal y 9 macollos en promedio; en
este momento se detectd apenas un 2 % de dafio (Cuadro 5), lo que se puede
explicar como el inicio del crecimiento de la poblacién del patégeno; durante
los estadios fenolégicos, que comprenden el alargamiento del tallo y el
embuchamiento. La fase de incremento de la poblacién de patdgenos, es
durante la etapa fenolégica de floracién, en donde se incrementa el nimero
de los mismos en forma rdpida hasta llegar al estadio de madurez masosa
suave que es cuando se estabiliza el crecimiento del patégeno, lo cual puede
obedecer a que ya no existe mds tejido disponible para ser infectado (Van
der Plank, 1963).

5.7.- CALCULO DE LA PERDIDA DE RENDIMIENTO.
Para llevar a cabo un programa de control de una enfermedad es necesario
cuantificar las pérdidas que ésta ocasiona, para lo cual existen varios

modelos.

En este trabajo se evalu6 la pérdida de rendimiento de la variedad Apizaco
36, por medio de la ecuacién elaborada por Mundy (1973).
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Esta ecuacion se encuentra dentro de los modelos de purito muiltiple, ya que
dependiendo de la intensidad de P. striiformis f. sp. hordei durante el
periodo de floracién, serd la pérdida en rendimiento. '

ECUACION ELABORADA POR MUNDY (1973), PARA EL CALCULO
DE LA PERDIDA DE RENDIMIENTO EN CEBADA OCASIONADA
POR LA ROYA AMARILLA.

VARIEDAD APIZACO 36:

PERDIDA = (0.442 *75) + 13.18 = 46.33 %
)

PERDIDA = (4.87 *75) - 0.13 = 42.045 %

Al realizar el cdlculo del porcentaje de pérdida que se obtuvo en la variedad

Apizaco 36, durante el ciclo agricola de.1992, se tiene que este fué del 42 al
46 %.

Con estos resultados se puede observar que existe una relacién lineal entre
las pérdidas de rendimiento y la severidad de la enfermedad, lo que coincide
con lo sefialado por Greaney (1936), citado por Roelfs, et al., 1992, quien
encontré que la pérdida media causada por la roya del tallo del trigo, cuando
presenta una severidad final del 100 % equivale a una perdida del 54 %. Por
otro lado, se tiene que Dubin en 1975, estimé las perdidas causadas por P.
striiformis f. sp. hordei en 30 municipios de Colombia en un 70 %; en
Ecuador las estim6 para 1971 en un 30 % y finalmente en Bolivia las estimé
en 1979 del 47 al 61 %, porcentajes muy cercanos al obtenido en este
trabajo.
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Con los datos obtenidos de las ecuaciones anteriores se tiene que el
rendimiento de cién espigas deberia de haber sido de:

a) 99.1 ..iivermrsminssmnnes 53.67
B, - L b e s g 100% X = 184.64 gr.
b) 99.1 .iviireiernrnninanae 57.95
- A R T 100 % X = 171.0 gr.
donde:
99.1 = el peso de 100 espigas de cebada,
53.67 6 57.95 = porcentaje del rendimiento obtenido
100 = el rendimiento que se debié de haber obtenido
X | = el peso que debieron de haber tenido 100 espigas

sin pérdidas.

5.8.- AREA BAJO LA CURVA DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD
(ABCPE).

En este trabajo fue importante realizar el calculo del ABCPE, debido a que
las curvas de progreso de la enfermedad estuvieron caracterizadas por
diferentes modelos, no obstante los cultivos se desarrollaron bajo las mismas
condiciones ambientales y ya que el Area Bajo la Curva del Progreso de la
Enfermedad sumariza las variables que intervienen en el desarrollo de la
formacién de la curva, permite por lo tanto realizar una comparacién del
dano que ocasiona la enfermedad en las dos variedades de cebada.

El drea bajo las curvas de progreso de la enfermedad para las dos variedades
(Figs. 6 y 7) se obtuvo mediante la suma de las dreas de los rectdngulos que

se pueden formar debajo de las curvas de progreso. Los resultados obtenidos
se pueden observar en el Cuadro 8.
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CUADRO 8 COMPARACION DE LAS ABCPE

VARIEDAD AREA (UNIDADES CUADRADAS)
APIZACO 36 , 57,489.66
ENCANTO 1,596.25

Los valores de ABCPE hacen mds evidente la diferencia entre las curvas de
progreso de la enfermedad, siendo ésto lo esperado, ya que la variedad
Apizaco 36 fue 36 veces mds dafiada en porcentaje que la variedad Encanto.
Sin embargo, segiin Osada (1990), ésto no puede relacionarse de manera
directa con la pérdida fisiolégica o de rendimiento de la planta u hospedante
para este patégeno, porque este modelo se aplica para aquellas enfermedades
que no estdn directamente correlacionadas con el producto final.

5.9.- CALCULO DE DIAS-GRADO.

El desarrollo y crecimiento de muchos organismos depende directamente de
la presencia de temperaturas adaptables a la fisiologia de los organismos en
estudio; el incremento de temperaturas en un tiempo progresivo afecta el

crecimiento y desarrollo de los microorganismos (Allen, 1976, citado por
Garcia, 1980).

Los datos obtenidos en este trabajo para la obtencién de la acumulacién de
dias-grado nos ayud6 a entender el crecimiento y desarrollo de la epidemia
causada por P. striiformis f. sp. hordei; ademds, se pudo determinar el punto
critico de dano de la roya en la cebada.
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Es importante obtener los datos, en donde se relaciona el estadio fenolégico
de la planta con los dias-grado, debido a que de esta manera se esta
midiendo tiempo fisiolégico, el cual siempre va a ser constante. Por lo
anterior y de acuerdo con Allen, 1975, (citado por Garcia 1980), podemos
afirmar que el periodo vegetativo del cultivo de cebada es de 1410.3 dias-
grado, a partir de la siembra y hasta la dormancia de la semilla.

De la misma manera se puede asegurar que la Roya amarilla de la cebada
requiere de la acumulacién de 628.7 dfas-grado para la aparicién de sintomas
en la variedad susceptible y de 930.6 en la variedad tolerante, asi como de
830.6 dfas-grado para comenzar el periodo de mdximo desarrollo en la
variedad susceptible de cebada y de 1136.5 dias-grado para alcanzar su
mdximo desarrollo (Cuadros Sy 6 ).

Coincidiendo con  Garcia (1980), mencionamos que al conocer los
requerimientos térmicos de desarrollo de los organismos, se puede predecir
la fenologia del cultivo y el ataque de las enfermedades de una manera mds
precisa, lo que ayuda a programar los métodos de control mds eficientes.

5.10.- DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD DURANTE EL CICLO
AGRICOLA.

El desarroilo de la enfermedad empez6 a los 38 dias después de la siembra
en la variedad Apizaco 36, en este momento se empezaron a observar las
primeras pustulas correspondiendo a 533 Dias-Grado y en el estadio
fenolégico de Amacollamiento, presentando un brote principal y siete
macollos y el comienzo del desarrollo fuerte de la epidemia se inicio a los 59
dias después de la siembra en el estadio fenoldgico de emision de la espiga
completa en esta variedad, coincidiendo con lo mencionado por Castrején
1992, quien obtiene el inicio de la infeccién al momento de floracién a los
858 dias-grado y en este trabajo se obtuvo a los 830 dias-grado (Fig. 8).

54



100

‘ e
APIZACO 36

90

80

70

60

/ ) ENCANTO

50

40

30

20

10

/

i

¥/>/\ N e - - - A
I
*# A 3 * # T T T

% T
177 24 3 3 45 52 59 66 73 80 87 94 101
DIAS DESPUES DE LA SIEMBRA

238 3389 436.6 533 628.7 732 830.6 930.6 1030.9 1136.51240.1 1316.7 1410.3
GRADOS DIA

13 20 23 27 29 39 49 59 &r 85 87 91 95
ESTADO FENOLOGICO

FIG. 8 CURVAS DE DESARROLLO DE LA ROYA AMARILLA EN
LAS VARIEDADES DE CEBADA APIZACO 36 (SUSCEPTIBLE) Y
ENCANTO (TOLERANTE), EN TEXCOCO, MEX.

35

Bisuwiced Celira U A Ci



También se determiné el punto mdximo de infeccién a los 73 dias después de
la siembra entre los estadios fenolégicos lechoso tardio y la madurez masosa
suave a los 1030 dias-grado acumulados.

En relacién a la variedad que se comporté de manera tolerante - Encanto- el
inicio de la infecciéon fue hasta el estadio fenolégico del final del
embuchamiento, con un dafio del 2 %, siendo este el mdximo dafio
alcanzado.

Estos resultados coinciden con lo mencionado por Castrején 1992, quien
realiza un estudio del dafio de Puccinia striiformis f. sp. hordei en dos lineas
de cebada, en base a su desarrollo fenol6gico y acumulacién de dias-grado y
menciona los mismos estadios fenolégicos de la cebada como los mds
susceptibles al dafio por Roya Amarilla en Celaya, Gto.

5.11.- COMPARACION DEL DESARROLLO DE LA ROYA AMARILLA
EN RELACION A LAS CONDICIONES CLIMATICAS.

Durante 1992, al principio del ciclo del cultivo de cebada se tuvieron
temperaturas promedio de 14 - 15 °C, las cuales segiin Roelfs, et al., 1992,
estan muy cerca de las temperaturas que requieren las esporas de la roya
amarilla para germinar. Estos autores mencionan que las temperaturas
Optima para esta etapa del hongo son de 9 y 13 °C, con una temperatura
médxima de 23 °C, con la presencia en todas la etapas, de agua libre en el
hospedante.

En la Fig. 9 se puede observar el desarrollo de la enfermedad bajo las
condiciones ambientales del ciclo agricola de 1992. Para el caso de
temperatura, como se tienen en lo mds fuerte de la infeccién temperaturas
que van de 3 a 5°C, como minimo, hasta 23 a 25°C como mdximo ademds
de una acumulacién de precipitacién de 250 mm. a 350 mm. y cerca de 80
dias de lluvia acumulados durante todo el afio para ambos casos, al observar
estos datos se puede concluir que son similares a los reportados por Roelfs et
al., 1992 para el desarrollo de P. striiformis f. sp. hordei en cebada; cabe
mencionar que en la variedad susceptible -Apizaco- se presentd severa la
infeccién a los 830 dfas-grado, ademds que las condiciones climaticas para el

ano de 1992 en Texcoco fueron sumamente lluviosas como se muestra en la
Fig. 9.
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Es importante tener en cuenta estos datos, ya que segin Rapilly (1974)
temperaturas de mds de 30°C inhiben la esporulacién del hongo y
consecuentemente se alarga el periodo latente de la roya ya que este no
depende de los sitios de infeccién sino de condiciones de humedad y
temperatura adecuadas para el desarrollo propicio del hongo; en relacién a la
diseminacién del hongo el mismo autor menciona que la lluvia y el viento
son los principales diseminadores de esta enfermedad; también indica que, la
duracién de la viabilidad de la espora se incrementa en dias nublados y
himedos, ademds la alta humedad ayuda a la adhesion de las esporas en las
hojas.

5.12.- DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD Y SUS CURVAS DE
PROGRESO.

Las curvas de progreso se componen de 13 observaciones, y en ellas
podemos observar que la roya amarilla manifest6 sus primeros sintomas en
el estadio fenol6gico de amacollamiento, cuando la planta presentaba un
brote principal y siete macollos a los 533 dias-grado. Asimismo, se puede
observar que el cultivo tuvo su mdximo punto de ataque en el estadio
fenolégico de emisién de la espiga completa a los 830 dias-grado (Fig 8).

5.13.- MODELOS DE LAS CURVAS DE PROGRESO.

Los datos obtenidos durante todo el proceso de este trabajo se sometieron al
andlisis de cuatro diferentes modelos para poder minimamente expresar la
influencia del medio ambiente sobre los procesos epidemiologicos de la
enfermedad (Fig. 10). ya que segin Kushalappa 1982, una epidemia se
desarrolla cuando elementos del medio ambiente influyen sobre una cadena
de procesos monociclicos - los cuales en conjunto constituyen un proceso
policiclico-.
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Para conceptualizar este fenémeno, los diversos aspectos del ambiente que
influyen en los procesos pueden ser cuantificados y expresados por
ecuaciones; sin embargo, es dificil cuantificar la interaccién de los diversos
elementos del ambiente que inﬂuyen en un determinado proceso por lo que

generalmente son considerados apenas los aspectos mds importantes
(Kushalappa, 1982). ‘

Existen varios modelos matemdticos que dependiendo del tipo de enfermedad
de la que se trate serdn mds adecuados unos que otros para expresar la

influencia- del ambiente sobre los procesos epidemioldgicos (Kushalappa,
1982). :

Al someter nosotros nuestros datos al andlisis y comparacién en los
diferentes modelos mateméticos, se pudo definir qué modelo describe mejor
el desarroll6 de la enfermedad.

“Las curvas de progreso de la enfermedad para ambas variedades presentan
comportamientos diferentes ya que en la variedad susceptible - Apizaco 36 -
la curva de progreso de la enfermedad esta mds apegada al modelo
matemdtico Logistico y la variedad tolerante - Encanto - al modelo
matem4tico Gompertz, lo cual se puede observar en base a la informacién
obtenida despues de linearizar y ajustar los datos.

En el modelo logistico se puede observar que al inicio de la enfermedad, la
actividad del fitopat6geno es muy intensa lo que matemdticamente se puede
observar en el punto de inflexién que est4 ubicado en la parte central de la
curva, muy préximo al punto de simetria.

Las variables que identifican al modelo matemdtico son R2 que es el
coeficiente de determinacién y C. M. E. (Cuadrado Medio del Error), el
cual nos indica que tan dispersos se encuentran nuestros datos estimados de
los reales.
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El modelo logistico para la variedad mds susceptible - Apizaco- es el que
presenta un comportamiento mds adecuado (Fig. 11), ya que el coeficiente
de determinacién es de 0.8845 (muy cercano al valor de 1) (Cuadro 9).

Por medio de este modelo confirmamos que P. striiformis f. sp. hordei es un
patégeno que produce una enfermedad de tipo policiclico, es decir, en este
tipo de infeccién los organismos patégenos pueden propagarse en un cultivo

infectado mediante la produccién continua de esporas infectantes (Stubbs, et
al., 1986).

Este modelo, esta representado por una curva del progreso de la enfermedad
que es simplemente la gréfica de la epidemia, en donde la proporcién de la
enfermedad, esta representada por la X, la cual se encuentra en funcién del
tiempo (dfas-grado), originando una curva sigmoide ( en forma de S ), la
cual representa una integracion de la cebada, de P. striiformis f. sp. hordei y
de los efectos del medio ambiente que ocurrieron durante la epidemia.

Sin embargo, segiin Campbell y Madden, 1990 con este modelo no se puede
medir el periodo de incubacién de la enfermedad, sino udnicamente la
expresion de los sintomas, ya que hay que recordar que con estos modelos
epidemiolégicos sélo se puede observar la proporcién de incremento de la
enfermedad en relacién al tiempo, pero no nos describen el proceso
infeccioso.

Para la variedad tolerante - Encanto - estrictamente hablando no se ajusto
ningin modelo ya que como se puede observar en la Fig. 12 la curva de los
datos observados es muy diferente a la curva de los datos estimados, sin
embargo, con los valores obtenidos de R2, el modelo m4s adecuado para este
caso seria el Gompertz ya que no obstante que el R2 es de 0.7383 es el mds
bajo de los cuatro modelos probados; el C.M.E. es de 0.0051 y en este caso
este valor es el mds cercano a cero (Cuadro 9).
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CUADRO 9. DATOS DEL ANALISIS DE VARIANZA

VARIEDAD SUSCEPTIBLE

MODELO EXPONENCIAL MONOMOLECULAR LOGISTICO  GOMPERTZ
R2 0.7709 - 0.7569 0.8845 0.8289
CME 2.5914 2.1534 3.09 2.1896
INT -15.2514 - 4.7905 - 20.042 - 6.1095
CONST 0.0128 0.0102 0.023 0.013
ABCPE = 57,489.66

VARIEDAD TOLERANTE

MODELO EXPONENCIAL MONOMOLECULAR LOGISTICO  GOMPERTZ
R2 0.7572 0.7383 0.7573 0.7598
CME 1.858 0.0051 1.8627 0.2616
INT - 15.4511 - 0.0105 - 15.4616 - 3.0034
CONST 0.0089 2.3E-05 0.0093 0.0013

ABCPE = 1596.259
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El que no se ajuste ningun modelo al desarrollo de la enfermedad en la
variedad tolerante, se puede explicar en parte a que el dano en esta variedad
fué minimo, probablemente porque la escala no tiene una buena definicion
para procentajes de dafios pequefios.

No obstante que el modelo que describe a la variedad tolerante, no es el
logistico, se puede observar que la aparicién de sintomas se manifiestan casi
200 dias-grado después que en la variedad susceptible, bajo las mismas
condiciones climatolégicas.
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6.- CONCLUSIONES.

Los datos que se obtuvieron con el presente trabajo permitieron concluir:

l1.- La roya amarilla de la cebada causada por Puccinia striiformis f. sp.
hordei se desarrollé con temperaturas minimas de 3 a 5°C y con
temperaturas de 23 a 25°C, como mdximas, con una precipitacién
acumulada de 250 mm. durante todo el afio.

2.-La aparicién de los primeros sintomas de roya amarilla se detectaron a los
533 dias-grado en el estado fenolégico de amacollamiento; sin embargo, el
desarrollo fuerte de la epidemia se inicié a los 830 Dias-Grado en el estado
fenolégico de emision de la espiga. A los 1030 dias-grado acumulados tuvo
lugar el punto mdximo de infeccién en el estado fenoldgico lechoso tardfo.

3.- El modelo matemdtico que mostr6 con mayor claridad el desarrollo de P.
striiformis f. sp. hordei en el ciclo agricola de 1992 fue el logistico; por
medio de este modelo confirmamos que P. striiformis es un patégeno que
produce una enfermedad de tipo policiclico.

4.- La pérdida de rendimiento en la Variedad susceptible - Apizaco - fué del
42 al 46 %.

5.- Cuando la fenologia del cultivo de cebada llega a los 830 Dias-grado (en
el estado fenoldgico de emisién de espiga) es el momento oportuno para
hacer la aplicacién de fungicidas, pues es cuando se tiene alta densidad de
inéculo de roya y necesita protegerse.
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