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EL NINO YUNTERO. 
Came de yugo, ha nacido 
mas 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 estiercol puro y vivo 
de vacas, trae a la vida 
un alma color de olivo 
vieja ya y encallecida. 

Empieza a vi vir, 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 aii.os no sabe, 
y ya sabe que el sudor 
es 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, bruii.ido, 
con una ambici6n de muerte 
despedaza un pan reii.ido. 

Cada nuevo dfa es 
mas raiz, menos criatura, 
que escucha bajo sus pies 
la voz de la sepultura. 

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

Me duele este nino 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 ojos 
que por que 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. 

i,Quien salvara a este chiquillo 
menor que un grano de avena? 
i,De d6nde saldra el martillo 
verdugo de esta cadena ? 

Que salga del coraz6n 
de los hombres jornaleros, 
que antes de ser hombres son 
y han sido niii.os yunteros. 

Miguel Hernandez. 
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RESUMEN 

La cebada, cultivo que se siembra en una gran extensi6n de los Valles Altos 
de Mexico, es; susceptible a una amplia gama de enfermedades, siendo 
actualmente una de las mas importantes Ia conocida como Roya Lineal o 
Amarilla de Ia cebada ocasionada por Puccinia ~triiformis f. sp. bordei. 

No obstante que esta enfermedad fue detectada desde 1987 en Ia regi6n, no 
se tiene inforniaci6n acerca de Ia epidemiologfa de este pat6geno en Ia zona, 
ni se ba relacionado el desarrollo de Ia . enfermedad con el desarrollo 
fenol6gico del bospedante . . 

Por lo anterior, el presente estudio tuvo como objetivos. estudiar c6mo 
influye Ia temperatura y Ia ·bumedad en el desarrollo de P. striiformis f. sp. 
hordei. asf como determinar el inicio del parasitismo y su dinamica con base 
en Ia acumulaci6n de unidades calor, para cleterminar un modelo matematico 
que describa la interacci6n bospedante-pat6geno-ambiente para finalmente 
poder definir Ia mejor epoca para el control de Ia roya amarilla en los valles 
altos de Mexico. 

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

Despues de haber reconocido a nivel de campo y de laboratorio al pat6geno 
Puccinia striiformis f. sp. hordei y baberse registrado las etapas fenol6gicas 
a partir de que Ia planta present6 3 hojas desplegadas y basta Ia dormancia 
de Ia semilla, se evalu6 Ia severidad del daiio causado por este bongo el cual 
en Ia variedad Apizaco 36 apareci6 basta en un 100%, mientras que en Ia 
variedad Encanto s6lo produjo un daiio insignificante. 

Para Ia evaluaci6n de perdida de rendimiento se utiliz6 Ia ecuaci6n 
elaborada por Mundy, con Ia cual se pudo estimar que Ia perdida en Ia 
variedad Apizaco fue del 42- 46%. 
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Para Ia variedad Apizaco 36, se determin6 que el modelo que mejor describe 
el progreso de Ia enfermedad es el Logfstico, con lo cual se confirm6 que Ia 
ro~·a amarilla es una enfermedad de tipo Policfclico. Sin embargo, para Ia 
variedad Encanto no se pudo determinar ningun modelo, debido a que el 
daiio fue insignificante. 

Con los datos obtenidos se lleg6 a las siguientes conclusiones: 

La aparici6n de los sfntomas ocasionados por P. striiformis f. sp . hordei. se 
observaron a los 533 dfas grado, durante el amacollamiento; sin embargo, 
los daiios mas severos se presentaron a los 830 dfas grado, durante la 
emisi6n 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 Ia roya amarilla fueron de 3 a 5 °C como mfnimas y de 23 a 25 °C 
como maximas y con una precipitaci6n acumulada de 250 mm. durante todo 
el aiio. 

El modelo matematico que mostro con mayor claridad el desarrollo de la 
roya amarilla fue ellogfstico . 

La perdida de rendimiento en Ia variedad susceptible - Apizaco - fue del 42 
al46 %. 
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1.- INTRODUCCI6N 

En los Valles Altos de Mexico se siembran anualmente 280,000 hectareas 
de cebada, distribuidas en los estados de Hidalgo, Mexico, Tlaxcala y 

Puebla, ocupando este cultivo el sexto Iugar de importancia a nivel nacional. 
En esta regi6n, Ia 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 pres~ncia 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, nematodos y 
hongos, siendo estos ultimos los mas numerosos e importantes en todo el 
mundo ya que afectan su desarrollo ocasionando perdidas en la producci6n 
de granos y calidad de forraje (Mitchel, 1989). 

En Mexico dentro de las enfermedades mas importantes de Ia cebada se 
encuentran los tizones foliares, ocasiouados 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 ocasion6 perdidas del 30 al 70 %. 

En cuanto al estudio sabre Ia roya amarilla y su epidemiologfa existen 
varios trabajos encabezados por Zadoks 1961, 1976, 1979; Rap hilly 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 
Mexico. 

En Mexico, Castrejon (1992), realiza en el estado de Guanajuato un ensayo 
sabre la caracterizaci6n fenol6gica de dos lineas de cebada y la dinamica del 
parasitismo de .e. striiformis f. sp. hordei en base a Ia acumulaci6n 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 Norteamerica, aunque sf se encuentra presente en 
America del Sur. 



Desafortunadamente, aunque Ia roya amarilla se present6 en los Valles 
Altos de Mexico a partir de 1987; al buscar informacion sobre esta 
enfermedad, unicamente se encontro que se han realizado trabajos de control 
qufmico, pero no de identificaci6n de Ia forma especial, ni se han realizado 
trabajos sobre epidemiologfa y, por lo tanto, en esta region no se tiene 
ningun reporte sabre Ia forma en que influyen las condiciones climatologicas 
en el desarrollo de Ia Roya amarilla de Ia cebada, y no se ha definido un 
modelo matem<Hico 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 climaticas sobre el desarrollo de Ia 
roya amarilla de la cebada en los Valles Altos de Mexico, asf como Ia 
necesidad de encontrar un modelo con el cual se pueda prever el tipo de 
desarrollo que presenta Ia enfermedad y de esta manera definir el momenta 
oportuno para empezar a practicar un control adecuado con base en el 
desarrollo fenol6gico del cultivo, se plantearon los siguientes 

2.- OBJETIVOS: 

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

2.- DETERMINAR EL INICIO DEL PARASITISMO Y LA DINAMICA 
DE LA ROY A 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-P A TOGENO-MED IOAMBIENTE. 

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 EPIDEMIOLOGfA. 

La palabra epidemiologfa, esta formada por los vocablos griegos epi + 
demio + logos, que significan sobre + poblaci6n + estudio; lo que en 

con junto significarfa estudio sobre las poblacio';les. (Zadoks y Koster, 197 6). 

La epidemiologfa consiste de un complejo grupo de conceptos, definiciones y 

procedimientos para poder llevar a cabo el estudio y comprensi6n de las 

epidemias (Zadoks y Schein, 1979). 

Ahora bien, Ia palabra epidemia, que tambien es de origen griego, en donde 

"epi" significa sobre y "demos" · poblaci6n, es un nombre que significa 

"sobre Ia poblaci6n" y data de la epoca de Hip6crates (460-380 a.c.) quien lo 

utiliz6 para describir una enfermedad de Ia poblaci6n (Jones, 1972, citado 

por Zadoks y Koster, 1976). 

En sentido estricto la epidemiologfa se define como el estudio de las 

enfermedades epidemicas y en sentido amplio epidemiologfa puede ser 

entendida como el estudio del progreso de la enfermedad en el espacio y en 

el tiempo en funci6n de las interacciones entre poblaci6n del hospedante, y la 

poblaci6n del pat6geno en el medio ambiente (Zadoks y Schein, 1979). 

En fitopatologia el termino epidemia es utilizado para expresar el desarrollo 

de una enfermedad con caracterfsticas extensivas, en un determinado cultivo 

o en cultivos de un area geognifica (Zadoks y Schein 1979). 

Van der Plank, (1963) conceptualiz6 epidemiologfa como Ia 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 poblaci6n 

de plantas en un determinado tiempo y espacio. 
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3.1.1.- ESTABLECIMIENTO DE LA ENFERMEDAD 

La esencia de Ia epidemiologfa es la epidemia o el progreso de la 

enfermedad, que se desarrolla en un tiempo yen un espacio. 

El primer requisito para que se establezca una enfermedad es que el in6culo 
(Ia parte infectiva del organismo pat6geno) se ponga en contacto con Ia 

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

Tradicionalmente el concepto de epidemiologfa fue simb6licamente 
representado por el triangulo de Ia enfermedad, teniendo en cada vertice uno 
de los componentes de Ia enfermedad, o sea, pat6geno, hospedante y 

ambiente. 

A medida que Ia epidemiologfa evolucion6 como ciencia, nuevos conceptos 

fueron introducidos. Por ejemplo, Zadoks y Schein 1979, sugirieron Ia 

representaci6n de las interacciones entre los componentes de Ia enfermedad 
por la figura del tetraedro. El tetraedro de abajo, en su base representa Ia 
interacci6n pat6geno-hospedante-ambiente y, en el vertice superior, al ser 
humano que puede actuar tanto favoreciendo como desfavoreciendo el 

proceso de la epidemia. El volumen del tetraedro representa Ia cantidad de la 
enfermedad. 

Sin embargo, para Stubbs, et al., 1986 este tetraedro esta representado en su 
base por las mismas interacciones pat6geno-hospedante-ambiente, pero en el 
vertice superior Stubbs, et al., (1986) coloca a el "tiempo", es decir el 

perfodo durante el cual estan en contacto el hospedante y el organismo 
pat6geno, la sincronizaci6n y duraci6n de las condiciones 6ptimas para Ia 

infecci6n, el tiempo que esta requiere, etc. 
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En esta revisi6n nos limitaremos a estudiar Ia base del tetraedro, es decir, 
las interacciones entre una poblaci6n de pat6genos virulentos, en una 
poblaci6n de plantas susceptibles, bajo condiciones favorables del ambiente, 
ya que cuando uno de estQ$ factores es limitante (o completamente 
desfavorable), no puede ocurrir Ia enfermedad, debido a que cualquier 
alteraci6n de esos factores causara reducci6n en Ia velocidad de incremento 
de la enfermedad 6 se afectara Ia tasa de desarrollo, lo cual es el objetivo de 
cualquier trabajo de control. (~ushalappa, 1982). 

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

HOSPEDANTE. 

El tamafio, distribud6n y diversidad genetica 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 Ia enfermedad avanza 
rapidamente Una densidad alta de hospedantes aumenta Ia tasa de infecci6n 
en virtud del aumento de unidad a infectar y tambien de mayor diseminaci6n 
de las esporas por la lluvia (Stubbs,~ a.t., 1986). 

PAT6GENO. 

Los elementos fundamentales para Ia propagaci6n de la enfermedad son Ia 
abundancia de in6culo, la virulencia de este y su capacidad reproductiva. En 
general, se producen epidemias cuando grandes cantidades de in6culo de 
organismos pat6genos de crecimiento vigoroso y reproducci6n rapida se 
ponen en contacto con hospedantes muy sensibles (Stubbs,~ .a.J., 1986). 
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AMBIENTE. 
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 infecci6n en 

cualquier momento del perfodo de crecimiento siempre que las condiciones 

ambientales sean favorables (Smbbs, · m at., 1986). 
: :· ·· 

SER HUMANO. Elser humano altera el ba_lance del ecosistema, al cambiar 

los tres componentes del triangulo de la enfermedad: hospedante, pat6geno,. 

y ambiente. El monocultivo facilita el rapido avance de la enfermedad. La 

importaci6n de material de plantas resistentes para una enfermedad o 

plaga, por contaminaci6n puede introducir otros pat6genos. 

La resistencia vertical incorporada, aumenta la presion de selecci6n a las 

razas de pat6genos dando condiciones al surgimiento de otras mas 

virulentas. La aplicaci6n de furigicidas reduce la tasa de des~rrollo de Ia 

enfermedad, sin embargo, tarribien reduce la poblaci6n de organis_mos 

antag6nicos y de hiperparasitismo. Asf~ismo, altera el microclima -y el 

balance de Ia microflora· (Kushalappa, 1982). 

3.1.3.- PROCESOS EPIDEMIOLOGICOS. 

Una epidemia consta de complejos procesos bio16gicos, llamados procesos 

epidemiol6gicos. Estos procesos son los ciclos de infecci6n y Cf.da ciclo se 

denomina un "Proceso monociclico". Asi, una epidemia consi$te de una 

secuencia de procesos monocfclicos, que en conjunto constittiyen un proceso 

policiclico (Zadoks y Schein, 1979). 
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En la naturaleza en una poblaci6n de unidades infectivas ciertos 

microprocesos , como la germinaci6n, inician en tiempos determinados 

cuando ocurre una combinaci6n favorable de ~lgunos elementos del 

ambiente. Asf diversos aspectos del ambiente que influyen en los procesos 

pueden ser cuantificados y expresados por ecuaciones. Sin embargo, es 

diffcil cuantificar la interacci6n de los diversos elePlentos del ambiente que 

influyen en un determinado microproceso; por lo que generalmente son 

considerados apenas los aspectos mas importantes (Kush~lappa, 1982). 

La propagaci6n de la enfermedad implica Ia multiplicaci6n continua de 

infecciones a distancias progresivamente mayores del foco de infecci6n 

original, hasta que las infecciones establecidas estan 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 multiplicaci6n de Ia infecci6n 

refleja la influencia de todos los factores del tetraedro de la enfermedad y de 

su~:~ elementos (Stubbs, et al., 1984). 

La influencia del ambiente sobre los procesos epidemiol6gicos, o sea; sobre 

ios diversos macro y microprocesos, esta expresada por las funciones 

epidemiol6gicas, las cuales son modelos matema~icos (Zadoks y Schein, 

1979). 

Varios modelos matematicos 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 matematicos utilizados mas comunmente son los 

lineales (regresi6n simple y multiple) y los modelos no lineales (regresiones 

polinomial, logarftmica, logfstica, etc.) (Zadoks y Schein 1979). 

La utilidad practica de los modelos matematicos de crecimiento es que 

establecen la relaci6n entre la enfermedad y el tiempo a traves de una 

expresi6n matematica simple con la cual se pueden comparar las epidemias 

sobre bases estadfsticas (Rouse, 1985). 
Los modelos matematicos identifican las curvas de progreso de la 

enfermedad. 
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3.1.4.- CURVAS DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD. (EPIDEMIA 
Y SU COMPORT AMIENTO). 

Las curvas de progreso de la enfermedad datan pnicticamente de 1960, 
cu~ndo Van der Plank, trabaj6 con elias, ya que durante ese decenio sus 
investigaciones contribuyeron a convertir a la fitopatologia en una ciencia 
mas cuantitativa. 

La curva de progreso de una enfermedad es Ia representaci6n grafica de la 
cantidad de Ia enfermedad (eje vertical) en diversos tiempos (eje horizontal) 
durante el ciclo del cultivo, es decir, .relaciona un cambio en el numero de 
fitopat6genos o sintomas con el tiempo (Kranz, 1974). 

Las curvas de progreso dan Ia oportunidad de analizar, comparar y 
comprender las . epidemias. Estas curvas pueden ser construidas para 
cualquier enfermedad en cualquier poblaci6n de plantas hospedantes en 
cualquier tipo de clima (Campbell y Madden, 1990). 

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

Una de las aplicaciones mas usuales de las curvas de progreso es para la 
identificaci6n del tipo de fitopat6geno al cual estamos estudiando respecto al 
numero de ciclos infecciosos que llega a completar por estaci6n de cultivo 
(Stubbs et al., 1986; Campbell y 1\fadden, 1990). 

La enfermedad es generalmente cuantificada como proporcwn de tejido 
enfermo del hospedante. El termino "intensidad" abarca Ia incidencia y Ia 
severidad de Ia enfermedad. La incidencia es evaluada por el porcentaje de 
plantas, frutos, etc. , infectadas y Ia severidad por el porcentaje de area de 
tejido enfermo. El porcentaje de la enfermedad tambien puede ser expresada 
como proporci6n de unidades ode area total de tejidos enfermos. Una serie 
de escalas diagramaticas estan disponibles para Ia evaluaci6n de Ia severidad. 
Cuando Ia enfermedad es sistemica, generalmente se emplea Ia incidencia o 
Ia frecuencia. La severidad es mas comunmente adoptada cuando Ia 
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 funci6n de tiempo es designada como tasa de infecci6n aparente. 

Van der Plank (1963) agrupa a las enfermedades en dos grupos: 

"Enfermedades de interes simple" (EIS) y "Enfermedades de interes 

compuesto (EIC), haciendo analogfa del au men to del capital en un banco 

como el aumento de Ia enfermedad en Ia planta. (Kranz, 1974). 

3.1.5.1.- ENFERMEDADES POLICICLICAS. Capital de interes 

compuesto. 
El crecimiento del capital es logarftmico 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, tb t2, t3, t4, etc. 

Las enfermedades que aumentan en esta proporci6n son designadas 

enfermedades policfclicas (Zadoks y Schein, 1979). 

Matematicamente ese crecimiento es expresado por una ecuaci6n diferencial. 

dy/dt = rly . ............................ .' . ..................... . (1) 

donde dy/dt es la velocidad de aumento del capital siendo proporcional a 

"y"; rl es el interes logarftmico; "y" es el capital y t es el tiempo. 

El capital en el banco despues de cierto tiempo con interes (r) fijo crecera 

como: 

Y t = Y 0 ( 1 + r 1) t ........ . ............... . ........ . (2) 

donde Y t es el capital en el tiempo t, y Y 0 es el capital inicial 

Cuando Ia unidad de tiempo es infinitamente pequefia, Ia ecuaci6n (2) puede 

ser representada como 

Yt = Yo . ert .... . .................... .............. . . (3) 

donde "e" es Ia base de los logaritmos neperianos (e = 2.73) 

Utilizando logaritmos, Ia ecuaci6n 3 pasa a ser expresada por 

loge Yt =loge Y0 + (q* t) ........ . .. . ... . ....... (4) 
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de la cual se deduce que: 

q = 1/t * loge YtN 0 •...•••••••.•...•................. (5) 

En este modelo, la curva de crecimiento tiene una forma tipica de letra "J", 

la cual se torna en ·una linea recta despues de una transformaci6n 

logafitmica. Van der Plank adopt6 este modelo sustituyendo el capital por 

proporci6n de tejido enfermo . (X) y el interes· logaritmico por tasa de 

infecci6n logaritmica (q), tambien denominada tasa de infecci6n 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 reinfecci6n. De este modo disminuye el porcentaje 

del tejido del hospedante disponible para infecci6n. Por · lo que Van der 

Plank, 1963, sugiere un factor de correcci6n (1-X) en el cual con el a vance 

del progreso de la enfermedad en el tiempo t, la X tiende a 1, reduciendo Ia 

tasa de progreso de la enfermedad. 

En este caso la ecuaci6n 1 podni ser expresada porIa ecuaci6n diferencial 

dy I dt = ry (1 -y) ....................................... (6) 

donde 1 es el valor maximo que y puede adquirir. 

Sustituyendo Y por X, en los intervalos de tiempo t1, y t2 la ecuaci6n 6 

podra ser expresada como: 

r = 1/t2-tl (loge X2/1-x2- loge xl/1-xl) .......................................... (7) 

donde r es la tasa de infecci6n aparente o logistica (Van der Plank, 1963; 

Zadoks y Shein, 1979). 
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Progreso logfstico de la enfermedad es Ia representaci6n gnifica de la 
proporci6n de Ia enfermedad (x) en funci6n del tiempo la cual da una curva 
sigmoide o sea en forma de "S" que se convierte en una lfnea recta con la 
transformaci6n logfstica o logit X = loge (X/(1-X)). 

En forma resumida Armenta (1978), explica Ia teorfa del crec1m1ento 
logfstico de la manera siguiente: Cuando una poblaci6n se esta desarrollando 
en un espacio limitado, su d~nsidad aumenta gradualmente hasta que la 
presencia de otros organismos reducen la fertilidad y longevidad de la 
poblaci6n hasta que cesa de crecer. 

La curva sigmoide difiere de Ia curva geometrica en dos aspectos. 
1) Tiene una asfntota superior (la curva no excede de un cierto nivel 
maximo, capacidad de carga). 
2) Se aproxima a esta asfntota lenta, no abruptamente. 

3.1.5 .2.- ENFERMEDADES MONOCICLICAS. Capital de interes simple. 

Si los intereses que se obtienen del capital no fueran disponibles como 
capital en un determinado perfodo, serian considerados como "interes 
simple". En este caso el capital no crece durante ese perfodo, Ia tasa de 
in6culo de la enfermedad depende del contacto del in6culo con la planta. 
Este tipo de aumento puede ser expresado matematicamente por la ecuaci6n 
diferencial con correcci6n (1-X) (Van der Plank, 1963; Zadoks y Shein, 
1979). 

dy/dt = Qrs (1-y) ........................................... (8) 

donde dy/dt es la velocidad de aumento de y; (y = x) Q es Ia cantidad de 
in6culo en el suelo; rs es la tasa de infecci6n a interes simple, 1 es el 
maximo de contacto posible del in6culo con el hospedante; capaz de inducir 
enfermedad. Considerandose Q = 1, Y ~ X, la ecuaci6n 8 pasani a ser 
expresada por: 

rs = 1 I (t2- t1 *loge (1/1 -X2) -loge (111- X1) .......................... (9). 
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La tasa de infecci6n a interes simple para intervalos de tiempo sera 
calculada por medio de la ecuaci6n 9 (Van der Plank, 1963; · Zadoks y Shein, 
1979). 

PROGRESO MOLECULAR DE LA ENFERMEDAD. La representaci6n 
grafica de proporci6n de la enfermedad en funci6n del tiempo da una curva 
parab6lica que se convierte en una linea recta con la transformaci6n 
monomolecular o monit x = log e (11(1-X), tambienllamada enfermedad 
monociclica (Vander Plank, 1963; Zadoks y Shein, 1979). 

3.1.5.3.- APLICACION PRACTICA. 

Tanto Ia tasa de infecci6n aparente como la tasa de infecci6n a interes simple 
puede . ser usada para comparar los niveles de resistencia entre variedades 
tratandose notoriamente de resistencia horizontal. En este caso X en diversos 
tiempos es transformado para los valores de loge(x/(1-x)) y loge (11(1-X)), 
respectivamente, y Ia tasa es calculada como la inclinaci6n de la lfnea de 
regresi6n (que es el coeficiente de · regresi6n). El coeficiente de 
determinaci6n r2 indica el nivel (porcentaje) de concordancia de los valores 
observados con Ia linea recta estimada (Kranz, 1974). 

La tasa de infecci6n aparente en diversos intervalos es comparada con los 
factores que influyen en el desarrollo de Ia enfermedad con Ia finalidad de 
formular una ecuaci6n de previsi6n y pron6stico 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 Ia selecci6n de los modelos matematicos es necesario tener en 
cuenta, lo indicado por Van der Plank (1963), quien sefiala que las 
ecuaciones propuestas para el analisis de las curvas de progreso no deben 
considerarse como modelos epidemiol6gicos, ya que s6lo nos indican Ia 
proporci6n de incremento de las enfermedades en relaci6n al tiempo, pero 
fallan al describir el proceso infeccioso (Campbell y Madden, 1990). 
Los modelos basicos que identifican las curvas de progeso son: Exponencial, 
Monomolecular, Logfstico y Gompertz, cuyo comportamiento puede ser 
observado en Ia fig. 1 y las ecuaciones basicas que los explican en el Cuadro 
1 (Campbell y Madden, 1990). Dependiendo del modelo Ia variable r tendra . 
un significado practico diferente. 

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

MODELO ECUACION LINEARIZADA DE dy/dt 

Exponencial ln(y) = In (yo) + r 

Monomolecular ln (11(1-yo) ) = ln (1/(1-yo)) + r 

Logfstico In ( y/(1-y)) = In (yo/(1-yo)) + r 

Gompertz - In (- In (y)) = - In (- ln (yo)) + r 

Donde: yes 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 Logfstico y Gompertz = gradiente aparente de infecci6n. 

(Campbell y Madden, 1990). 
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FIG. 1 COMPORTAMIENTO GRAFICO DE ALGUNOS MODELOS 
MATEMATICOS DE CURVAS DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD. 

14 

. ..... . 



No obstante que los modelos de crectmtento mas comunes son 
Monomolecular, Logfstico y Gompertz y el uso de estos (Monomolecular 
para EIS y Logfstico para las EIC) ha sido recomendado por Van der Plank 
1963, sin embargo tales modelos no son de aplicaci6n universal; ya que 
existen otros modelos de crecimiento los cuales deben ser probados para 
verificar ep cad a caso aquel que mejor se ada pte (Kranz, J. 197 4). 

3.1.7.- CUANTIFICACI6N D~ LA ENFERMEDAD (PATOMETRIA) 

Kushalappa (1982), menciona que la cuantificaci6n es necesaria para el 
establecimiento de una curva de desarrollo de la enfermedad que es usada en 
el pron6stico, en la evaluaci6n de resistencia y tambien para determinar la 
perdida de rendimiento deb ida a la enfermedad. 

La cuantificaci6n de la enfermedad consta de dos eta pas. La primera es el 
muestreo de la planta o de las partes de la planta disponibles para infecci6n. 
Cuando una planta es pequefia esta es totalmente utilizada como muestra. 
Cuando Ia planta es grande deben utilizarse solamente partes representativas 
de la planta, por ejemplo, las ramas representandose Ia fenologfa de Ia 
planta, etc. La segunda etapa es la evaluaci6n de Ia severidad de Ia 
enfermedad. Varias escalas diagramaticas estan disponibles para esto 
(Kushalappa, 1982). 

3.1.8.- CRECIMIENTO DEL HOSPEDANTE (FITOMETRIA). 

A causa de que Ia planta hospedante es la integradora del medio ambiente, 
del pat6geno y de los efectos de la enfermedad, esta es esencial en el estudio 
de las epidemias, las cuales involucran a toda Ia poblaci6n. (Campbell y 
Madden, 1990). 

Debido a que Ia fenologfa del hospedante es importante para el desarrollo de 
la enfermedad, se debe de realizar el registro de las eta pas de crecimiento 
que se suceden durante el ciclo de vida del cultivo. 
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La informacion sobre el crecimiento de las plantas es necesaria para . 
determinar los estadfos en los cuales Ia planta es mas susceptible, para 
asociarlos con Ia perdida de rendimiento. No obstante que Ia situacion 
fisiologica que permite a un patogeno entrar y establecerse esta pobremente 
comprendida, se tiene la teorfa de que Ia invasion de una planta es 
influenciada por su estado fisiol6gico ya que cualquier factor que incrementa 
el contenido de carbohidratos de una hoja, como alta luminosidad o bajas 
temperaturas, disminuyen Ia probabilidad de infeccion, mientras que las 
condiciones que favorecen Ia disminuci6n del contenido de carbohidratos 
hacen a la planta mas susceptible; aunado, a esto se tiene que el 
establecimiento de una exitosa invasi6n requiere tambien Ia precisa 
reciprocidad de factores nutricionales del hospedante y las demandas del 
patogeno. (Bidwell, 1979). 

Las informaciones cuantitativas de los tejidos de los hospedantes disponibles 
para la infeccion son necesarias para comprender Ia tasa de crecimiento de la 
enfermedad (velocidad y formacion de Ia curva de progreso de Ia 
enfermedad). Para determinar los estadfos de crecimiento de Ia planta se 
encuentran disponibles diversas escalas diagramaticas (Kushalappa, 1982). 

El crecimiento del hospedante es cuantificado por Ia formacion de hojas 
(mimero o area ), frutos, etc. Durante el muestreo no es posible evaluar 
todas las unidades susceptibles, como hojas de una planta, por lo que seran 
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 pron6stico de una enfermedad consiste en: 
1. Estudiar Ia biologfa del pat6geno y desarrollar funciones 
epidemiol6gicas (del ambiente) para los diversos macro y microprocesos. 

2. Cuantificar Ia tasa de desarrollo de Ia enfermedad y del hospedante en el 
campo, cuantificar el microclima y el macroclima, transformar las 
informaciones del ambiente en proporci6n de supervivencia en base a 
funciones epidemiol6gicas para el pat6geno. 

3. Correlacionar Ia tasa de infecci6n con las funciones epidemiol6gicas y las 
proporciones de supervivencia e identificar las variables mas importantes por 
medio de modelos matematicos, como analisis de regresi6n y establecer un 
sistema de previsi6n. 

4. Correlacionar la tasa de desarrollo de Ia enfermedad con Ia perdida de 
rendimiento (perdida econ6mica); cuantificar la r~ducci6n de Ia tasa de 
infecci6n por las diversas aplicaciones de fungicidas, establecer y delimitar 
la enfermedad para la ocurrencia de perdida econ6mica. 

5. Prever Ia intensidad de Ia enfermedad en base a los para metros escogidos 
para prevenir y notificar a los agricultores las medidas, las cuales pueden ser 
simples o complejas y positivas o negativas (aplicaci6n de fungicidas) 
(Kushalappa, 1982). 
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3.1.10.-PREDICCION 
ENFERMEDADES. 

DE PERDIDAS DEBIDO A LAS 

James, C. W. (1971), indica que es de fundamental importancia la 
predicci6n de las perdidas que puede ocasionar una determinada enfermedad, 
lo que podrfa orientar a la toma de decisiones en varios niveles. Para el 
agricultor en el sentido de investigar un determinado cultivo, para una 
instituci6n de investigaci6n en sus programas de tiabajo con control qufmico, 
biol6gico o mejoramiento de resistencia y productividad; al gobierno como 
incentivo crediticio y expansion regional del cultivo con fines de suplir una 
demanda regional o del pafs coino un todo. 

Estas perdidas pueden ser estimadas por comparacwn cort las parcelas 
tratadas con fungicidas y el testigo , donde no se hizo este tratamiento o por 
el uso de lineas isogenicas donde una variedad es resistente y otra 
susceptible pero ambas siendo agron6micamente iguales (James, C. W. 
1971). 

Los metodos de predicci6n de perdidas 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 Ia planta y en una 
determinada parte de la planta, perjudica mas 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 Ia 
intensidad de la enfermedad en varias etapas durante Ia epidemia, se aplica a: 
aquellas enfermedades cuya influencia en las perdidas de rendimiento 
dependen de su intensidad en los diferentes estadfos de crecimiento de la 
planta (James, C. W. 1971). 

18 



3.1.11.- AREA BAJO LA CURVA DEL PROGRESO DE LA 
ENFERMEDAD. 

Para algunas €fpidemias para las que no se consideran los modelos de 
crecimiento debido posiblemente a fluctuaciones en dy/dt o Ia forma 
irregular de los puntos dey (intensidad de Ia enfermedad) contra t (tiempo) y 
se requiere comparar las curvas de progreso obtenidas, se puede utilizar el 
area bajo Ia curva de progreso de Ia enfermedad (ABCPE) ya que sumariza 
las vari.ables que intervienen directamente en su forma (Campbell y Madden, 
1990). 

Los daiios que Ia enfermedad puede ocasionar son representados por el area 
bajo Ia curva del Progreso de Ia Enfermedad (ABCPE). En este contexto, Ia 
incidencia de Ia enfermedad en cualquier estadfo de desarrollo de las plantas 
causara daiios uniformes. Este modelo se aplicara para aquellas 
e~fermedades que no estan directamente · correlacionadas con el producto 
final. Las perdidas de producci6n estarfan mas en funci6n de Ia intensidad 4e 
la enfermedad (James, 1971). 

3.1.12.- APLICACION DE LOS PRINCIPIOS DE EPIDEMIOLOGfA EN 
EL CONTROL DE LAS ENFERMEDADES DE LAS PLANT AS. . 

La aplicaci6n de varios principios epidemiol6gicos en el control de las 
enfermedades de las plantas pueden ser agrupados en las siguientes 
estrategias, segun Berger, 1977, y Vander Plank, 1963. 
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a) CONTROL DE LA ENFERMEDAD POR LA REDUCCI6N DEL 
INOCULO INICIAL. 

La reducci6n del in6culo inicial generalmente es referida como una med ida 
de profilaxis. Las medidas profihicticas pueden retardar Ia fase inicial de 
desarrollo de Ia enfermedad. 

El inicio de la enfermedad es mas Iento hasta adquirir un nivel de 1 a 5% , 
despues , dependiendo del pat6geno y del hospedante progresa rapidamente. 
Esta medida es practicada mas facilmente contra los pat6genos que poseen 
baja tasa de infecci6n o para las enfermedades monocfclicas. En este caso 
el hospedante se desarrolla y produce antes de que el pat6geno adquiera un 
nivel destructivo. Los metodos de control cuya intenci6n principal es reducir 
el in6culo inicial (Xo) son: 

1. RESISTENCIA VERTICAL, en Ia cual, el in6culo inicial presente en una 
determinada area es reducido en virtud de la resistencia vertical para 
aquellas razas que son mas prevalecientes. 

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

•, 

3. SEMILLAS CERTIFICADAS 

4. ROTACION DE CULTIVOS 

5. ELIMINACION DE HOSPEDANTES ALTERNOS 

6. METODOS SANIT ARIOS .Como Ia poda, eliminaci6n de partes 
enfermas, y aplicaci6n de fungicidas erradicantes. 
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b) CONTROL DE LA ENFERMEDAD POR LA REDUCCION DE LA 
TASA DE INFECCI6N . . 

Los mismos auto res, (Berger, 1977 y Van der Plank 1963), mencionan que 
algunos aspectos del ambiente o de resistencia del hospedante favorables 
para ciertos macro o microclimas, Ia tasa de desarrollo de la enfermedad, va 
a disminuir todos los procesos monocfclicos durante el ciclo cultural. Los 
metodos de control cuyo principal objetivo es disminuir la tasa de infecci6n 
pueden ser agrupados en: 

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

2. ELIMINACION DE LAS PLANTAS ENFERMAS DURANTE EL 
CICLO DEL CULTIVO. La eliminaci6n de las plantas o de las partes 
enfermas de estas reducen el in6culo secundario disponible para la infecci6n. 

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 Ia 
ventilaci6n, lo que disminuye la humedad y consecuentemente la 
probabilidad de infecci6n de las partes aereas por algunos pat6genos. 

5. REDUCCION EN EL TRANSPORTE DE INOCULO SECUNDARIO 
Otras medidas, como Ia siembra de diversos cultivos (no relacionados en 
cuanto a patogenicidad) en la misma area, el control de vectores de 
pat6genos y de las plantas dafiinas pueden disminuir la cantidad y 
consecuentemente el transporte de in6culo. 

6.- EVITAR AQUELLAS REGIONES, donde las condiciones climaticas 
favorecen determinadas enfermedades. 
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3.2.- FACTORES PRESENTES EN EL DESARROLLO DE LA 
EPIDEMIA DE LA ROY A 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 basico·, sobre todo en aquellas en que las condiciones 
de producci6n son pobres y Ia precipitaci6n pluvial es escasa y esponidica. 
Bajo tales condiciones, Ia cebada que rinde u,na producci6n mayor por 
unidad de agua, a menudo es el unico cultivo econ6micamente factible 
(Stubbs~ al., 1986). 

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

Los hongos son con mucho los organismos pat6genos mas daii.inos, 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 generos mas comunes, pues ocurren con regularidad y 
contienen a las especies potencialmente mas peligrosas del mundo (Stubbs ~ 
al., 1986). 

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

3.2.2.- PATOGENO. 

La roya lineal o amarilla, ocasionada por ~. striiformis f. sp. hordei, toma 
su nombre de las uredias caracterfsticas en forma de lineas angostas y 
amarillas principalmente en las hojas y espiguillas . Cuando las espigas son 
infectadas, las pustulas aparecen en las superficies interiores de Ia gluma y 
las lemas, invadiendo ocasionalmente los granos en desarrollo. Las 
uredosporas son de color amarillo naranja, mas o menos esfericas, 
equinuladas y con un diametro de 28 a 34 JLm. (Zadoks, 1961). 

22 

.. 



Aparentemente las telioesporas no tienen funcion alguna. Estas son de color 

cafe obscuro·, bicelulares y simi lares en tamaiio y forma a los de P. 

recondita. Las telias se desarrollan en las hojas y vainas foliares como 

bandas cafe 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 biologico parece estar constituido unicamente por los 

estadfos 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 unica fuente conocida de inocula y geqninan 

e infectan a temperaturas frescas; Ia temperatura optima se sima entre los 9 y 

13 oc (Cuadra 2). por consiguiente, Ia roya lineal es una enfermedad de 

latitudes mas septentrionales o meridionales y de zonas altas (Zadoks, 1961; 

Rapilly et al., 1979). 

3.2.2 .2.- EPIDEMIOLOGIA DE LA ROY A AMARILLA. 

Las temperaturas mfnima, optima y maxima para la infeccion de este 

patogeno son 0, 11 y 23 oc, respectivamente. A menudo puede sobrevivir al 

invierno en forma activa en el trigo sembrado en el otoiio. La mayorfa de los 

estudios epidemiologicos sabre esta enfermedad se han efectuado en Europa 

y recientemente fueron reseiiados por Zadoks y Bouwman, 1985 y por 

Rap illy et al., 1979. 

En Europa E. 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 esta supeditado a la humedad durante la temporada de 

inactividad. Las uredosporas son arrastradas por el viento hacia el trigo 

sembrado en otoiio. En el noroeste de Europa, el patogeno sobrevive al 

invierno solo en urediniomicelios en tejidos foliares vivos, ya que las 
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temperaturas de - 4 oc matan las lesiones esporulantes expuestas. Las 
lesiones latentes pueden perdurar si la hoja sobrevive. En otras partes del 
mundo, la nieve afsla y protege las lesiones esporulantes de las temperatu~as 
frfas , de tal modo que temperaturas inferiores a los -4 oc no eliminan las 
lesiones de roya. El perfodo de latencia de Ia roya lineal durante el invierno 
puede ser de hasta 118 dfas, y se piensa que puede llegar hasta los 150 dfas 
bajo una cubierta de nieve (Zadoks, 1961). 

En las zonas cercanas al ecuador, la roy a de la hoja tiende a pasar por un 
ciclo endemico que pasa de las altitudes mas bajas a las mas altas y vuelve 
de acuerdo con la fenologfa del cultivo. En las latitudes mas septentrionales, 
el ciclo es mas prolongado y la roya se traslada desde las zonas mon~afiosas 
hasta el pie de las montafias 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 mas sensibles a Ia luz ultravioleta que las de la roya del 
tallo . No obstante, Zadoks (1961) informa que Ia roy a lineal fue transportaqa 
en estado viable a mas de 800 km. La introducci6n reciente de la roya lineal 
del trigo en Australia y de la roya lineal de la cebada en Colombia, 
probablemente cont6 con la asistencia del hombre mediante los viajes en 
avion. Sin embargo, la propagaci6n de la roya lineal desde Australia a 
Nueva Zelandia, una distancia de 2,000 km., probablemente se debi6 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 
Jargas 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 mayorfa 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 gramfneas que no son 
cereales. Es preciso que, en los estudios espidemiol6gicos futuros de la roya 
lineal se tenga en cuenta no s6lo Ia presencia de roya en gramfneas cercanas 
sino tambien el hecho de que la roya debe presentarse en elias antes de 
aparecer en los cereales. Sera necesario comprobar que el fenotipo de la 
virulencia es el mismo en ambos hospedantes y que se traslada de la 
gramfnea a la cebada durante el ciclo de cultivo (Zadoks, 1961; Rapilly, et 
al., 1979). 

CUADRO 2. CONDICIONES AMBIENTALES REQUERIDAS PARA LA 
ROYA LINEAL 0 ROYA AMARILLA (Roelfs, et ru., 1992). 

TEMPERATURA (°C) 

EST ADIO MINIMA OPTIMA MAXIMA LUZ AGUA LIBRE 

Germinaci6n 0 9-13 23 Poca Esencial 
Esporofito 10-15 Poca Esencial 
Apresorio (No formado) 
Penetraci6n 2 8-13 23 Poca Esencial 
Crecimiento 3 12-15 20 Mucha Ninguna 
Esporulaci6n 5 12-15 20 Mucha Ninguna 
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3.2.2.3.- SINTOMAS 

En los casos tfpicos de lesiones por roya amarilla en las primeras hojas se 
observa un veteado amarillo cubriendo el ancho de Ia hoja y midiendo 
algunos centfmetros a lo largo, compuestos por numerosas pustulas pequeiias 
las cuales esporulan abundantemente. Las pustulas estan pr6ximas a Ia vena 
central y forman con mucha frecuencia lfneas arregladas entre y sobre las 
venas de las hojas, miden m~io milfmetro a lo largo y varfan mucho en 
forma. La epidermis rota no es conspicua . . Las pustulas se acercan entre 
elias produciendo muchas esporas, las cuales cubren la superficie verde 
entre laspustulas (Zadoks, 1961; Roelfs, e.t al., 1992). 

3.2.2.4.- SINTOMAS EN EL CAMPO. 

En el campo los sfiltomas han sido descritos por Zadoks, 1961 sobre Ia 
primera hoja y de Ia tercera a Ia 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 em. variando en color desde una ligera 
decoloraci6n del verde normal basta una violenta clorosis amarilla. En 
ataque severo cuando las nervaduras han sido daiiadas en toda su longitud, la 
lesi6n adquiere un aspecto de rectangulo irregular. 

Las lfneas miden desde unos pocos milfmetros basta 10 em. de largo, tamaiio 
que depende del numero de lesiones por hoja, Ia edad de Ia infecci6n y de las 
condiciones ambientales durante su desarrollo. (Zadoks, 1961) 

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

Las telias se forman en las hojas, en Ia espiga, en el tallo, en las glumas, en 
el raquis y en las barbas. En las hojas estas se encuentran formando rayas 
pequefias arregladas de Ia misma manera longitudinal que las uredias. Las 
telias son muy conspicuas cuando se encuentran alternando con las uredias 
formando un patron 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 Ia roya amarilla se ca.racterizan por su decoloraci6n 
amarilla y su apariencia marchita con las hojas enrolladas verticalmente, los 

campos atacados pueden ser reconocidos por sus ma.nc.hones amarillos de las 
plantas fuertemente atacadas. (Zadoks 1961; Roelfs, et al., 1992; Zillinsky, 
1984). 

Las perdidas pueden ser grandes (50%) a causa de los granos arrugados y 

los macollos daiiados. En situaciones extremas, la roya lineal puede 

provocar perdidas del100% (Roelfs, tl_ al., 1992). 

3.2.2.5.- FACTORES AMBIENT ALES. 

Como ya se ha meilcionado 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, pat6genos. El desarrollo de estos 
organismos empieza solamente cuando Ia temperatura esta por arriba de un 
cierto punto crftico o temperatura umbral. A medida que la temperatura 
aumenta por arriba de ese punto crftico, Ia velocidad de desarrollo se 

incrementa en forma constante basta alcanzar su temperatura maxima. 

Temperaturas mayores de este lfmite superior afectan negativamente el 
desarrollo de los organismos (Nava y Byerly, 1989). 

A medida que Ia temperatura se incrementa el tiempo necesario para el 
desarrollo disminuye pero la acumulaci6n de calor requerida para completar 
el desarrollo permanece aproximadamente igual (Garcia 1980, N ava 1986). 
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La medida de calor acumulada se conoce como tie~po fisiol6gico. El tiempo 
fisiol6gico proporciona una referencia comun para el desarrollo de los 
organismos. La acumulaci6n de calor requerida pa.lia completar el desarrollo 
de un organismo dado no varfa. Esto h~ce no il!)pgrtar si es c~nstante o 
fluctuante la combinaci6n de temperaturas (a(riba de Ia minima de 
desarrollo) y el tiempo puede ser siempre el mis~o (~,alom, et al., 1983) . 

El tiempo fisiol6gico se mide ~n Dfas Grado (<?p) . Un dfa-grado es igual a 
un grado arriba de la temperatura umbral infetior Q,e desarrollo sobre 24 
horas (Zalom, ~al 1983). 

Richardson ~ al., (1975), citados por Garcia S., (1980), indican que el 
concepto de U nidad Calor o dias-grado fue ~esarrollado para expresar 
matematicamente Ia acumulaci6n de temperatura arri~a de una temperatura 
critica por un organismo dado, lo cual se traduce eq d~sarrollo, lo que quiere 

. . 
decir que todos los organismos tienen una temperatura crftica abajo de la 
cual no se presenta ninguna actividad biol6gica o se .produce la muerte de los 
mismos. De esta forma, Ia edad o desarrollo · de C\lg\!nos organismos, entre 
ellos los vegetales e insectos, esta en funci6n de la temperatura acumulada 
arriba de su temperatura critica de desarrollo. 

, 
El concepto anterior se desprende de la afirmaci6~ de Allen (1975) quien 
sefiala que durante la vida de los insectos y vegetates Ia edad .de los mismos 
es Ia integraci6n de Ia temperatura durante Ia vi.da de los mismos, desde el 
tiempo cero hasta el tiempo "X". Por lo antes mencionado se puede afirmar 
que Ia vida de un insecio o el perfodo vegetatiyo de una planta tiene una 
duraci6n de X unidades Calor y no de X Dias com_p se ha venido manejando 
(Garcfa S., C., 1980). 
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3.3.- APLICACION PRACTICA: 

AI conocer los requerimientos termicos de desarrollo de los organismos en 
estudio el genetista podra hacer una mejor selecci6n o mejoramiento de las 
variedades para una regi6n ecol6gica dada; el entom6logo y el fitopatologo 
podnin conocer y predecir la fenologfa y el ataque de plagas y 
enfermedades de una manera mas precisa. Ademas, se podnin pronosticar 
epocas de maduraci6n y cosech.a 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 tecnicas disponibles para calcuhir Dfas-Grado, a traves del 
uso de temperaturas diarias maximas y mfnimas: Desde las mas simples 
hasta las mas complejas, estas son: 1) Por Promedio, 2) Triangulaci6n 
simple, 3) Doble triangulaci6n, 4) Seno simple y 5) Doble seno. Todos estos 
estan considerados como "metodos 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 metodo simple, usado para estimar el mimero de Dfas-Grado, para un 
dfa es promediar 

Temperatura maxima + Temperatura mfnima - Temperatura umbral = 
2 

Este metodo ignora la temperatura maxima umbral . 

En la figura 2 .1 se ilustra el calculo de dfas-grado acumulados para un 
perfodo de 3 dfas. El area de Dfas-grado representado por "b" en donde es 
subestimado por el metodo esta compensado por la sobrestimaci6n de "a"; 
Temperaturas mfnimas abajo de Ia temperatura mfnima 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 metodo de triangulaci6n simple. Este metodo 
usa las temperaturas diarias bajas y altas del dia para producir un triangulo 
equilatero sobre un periodo de 24 horas: Los dias-grado son entonces 
estimados calculando el area entre las dos lfneas que forman el triangulo 
(Sevacherian et al., 1977, citados por Zalom .e.t_ al., 1983). 

3.3.1.3.- DOBLE TRIANGULACION. 

Usando un calculo de 12 horas o de medio dia, el metodo de doble 
triangulaci6n, traza lineas rectas entre las temperaturas maximas y mfnimas 
y calcula el area entre los umbrales que caen, dando como resultado un 
triangulo. 

Despues de un periodo de 24 horas, el area sobrestimada "a" puede ser 
compensada por el area subestimada "b". (Sevacherian ~ al., 1977, citados 
por Zalom ~ al., 1983). Fig. 2.3. 

3.3.1.4. SENO SENCILLO 

La figura 2.4 ilustra el metodo de la curva de seno simple. Este metodo usa 
temperaturas diarias maximas 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 area anterior al umbral y abajo de Ia curva. Nuevamente el 
area "a" se compensa con el area "b" , resultando en un buen metodo para 
estimar Dfas-Grado. (Baskerville and Emin 1969, citados por Zalom, et al. , 
1983). 
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3.3.1.5- SENO DOBLE. 

La figura 2.5 ilustra el metodo de doble seno. La unica diferencia entre este 
metodo y el de seno simple es ·que este ajusta una curva sinoide a traves de 
las temperaturas maximas y mini mas del dfa. Es decir, ajusta un curva 
sinoide separada a traves del perfodo de temperatura maxima del dfa a la 
temperatura minima del siguiente dia. (Baskerville and Emin 1969, citados 
por Zalom, ~ al., 1983). 
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2. 1 • Promedio. 

2. 2. Triangulaci6n simple. 

ra 
1... 2.3. Doble triangulaci6n. 
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2.4. Seno simple. 

2. 5. Doble seno. 

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

4.1.- LOCALIZACION DEL EXPERIMENTO: 

El presente estudio se llev6 acabo en el Campo Agricola Experimental 

Rancho "Santa M6nica" del INIFAP-SARH, localizado en el kil6metro 33 de 
Ia carretera Mexico-Texcoco yen el Rancho "'Los Ahuehuetes", en Texcoco, 
Estado de Mexico, situados a lo-s 19° 31' latitud norte y 98° 53' latitud oeste 

del meridiana de Greenwich y a una altura de 2250 msnm. 

El clima de Ia regi6n, segun Garcfa (1988) es templado con verano fresco 

largo, es el clima mas seco dentro de los considerados como subhumedos, 
con regimen de lluvias en verano; presentando el mes mas seco 40 mm. de 

precipitaci6n, con uria precipitaci6n anual de 636.5 mm.; y una temperatura 

media anual de 15.9°C, con poca oscilaci6n termica (entre 5 - 7°C ), siendo 
junio el mes mas calido. 

4.2.- VARIEDADES: 

Las variedades utilizadas fueron: Apizaco 36, la emil es susceptible a P. 

striiformis f. sp.hordei, con un ciclo de 110 a 115 dfas, llegando a alcanzar 
una altura de 115 em. 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 f.. striiformis f. sp.hordei, variedad de riego en 
el Bajfo. 

4.3.- LABORES CULTURALES: 

A estas dos variedades se les di6 el mismo manejo, que consisti6 en: 

PREPARACION DEL TERRENO: se realiz6 un barbecho a 30 centfmetros 
de profundidad, para aflojar y airear el suelo; posteriormente se di6 un paso 
de rastra, quedando asf el terreno disponible para realizar la siembra. 
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FERTILIZACION: Se realiz6 manualmente en dos fases, la primera a la 
siembra, empleandose la formula 30-40-20. En la segunda fase se aplic6 la 
formula 30-00-00 al momento del amacollamiento. 

SIEMBRA: se realiz6 por medio de una sembradora, el dfa 30 de junio de 
1992, la densidad utilizada fue de 100 kg./ha. a una distancia de 30 
centfmetros entre hileras. 

PLAGAS QUE SE PRESENTARON DURANTE EL CULTIVO: Al 
principio del cultivo se present6 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 mlfha. y 1 litro de Nuvacron 
60. 

COMBATE DE MALAS HIERBAS: A los 20 dfas de emergido el cultivo, 
es decir, cuando el cultivo presentaba 4 hojas en promedio, se aplic6 una 
dosis de 1 litro/ha. de Brominal y 112 litro/ha. de Esteron, para el control de 
malezas de hoja ancha; posteriormente, en una ocasi6n mas se realiz6 un 
deshierbe manual. 
Nose aplic6 ningun fungicida. 

4.4.- MUESTREO: 

Una vez que emergieron las phintulas, 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 registr6 su estadfo fenol6gico y se determin6 el 
inicio de la aparici6n de los sfntomas causados por Roya amarilla y se evalu6 
Ia severidad del daiio. 
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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 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 

~ · .. ·r .. .. 
LIU · 



4.6.- IDENTIFICACION DEL PATOGENO 

-
4.6.1.- RECONOCIMlENTO DE LA E~FERMEDAD EN CAMPO POR 

SINTOMATOLOGIA. 

El reconocimiento de ·la enfermedad en Gampo se llev6 a cabo comparando 

los sfntomas caracterfsticos que provoca el pat6geno en el follaje y 

relacionando estos con los descritos por Zadoks (1961), Zillinsky (1984), 

Roelfs sa ru., (1992). . 

Se realiz6 el reconocimiento . en campo, cuando las Jesiones en el follaje 

estaban bien diferen.ciadas. 

4.6.2.-: COLECTA DE MATERIAL ENFERMO. 

Una vez que aparecieron los sfntomas de la enfermedad, se recolectaron de 

cada parcela cinco hojas, que presentaran los sfntomas, se guardaron en 

bolsas de papel, para evitar problemas de humedad, se dejaron secar, y se 

llevaron allaboratorio para posteriormente identificar al pat6geno. 

4.6.3.- IDENTIFICACION DEL PAT6GENO EN LABORATORIO. 

Una vez que se tuvo el material en ellaboratorio se procedi6 a desinfectarlo 

con hipoclorito de Sodio por dos minutos, posteriormente se enjuag6 con 

agua destilada esteril y se cort6 en secciones de aproximadamente cinco 

centfmetros, estas se depositaron en tres cajas de Petri, - para cada parcela,­

a las que previamente. se. les habfa puesto un papel filtro al fondo, el cual se 

humedeci6 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 phistico, 

Ia cual sirvi6 como cainara humeda, y se dejaron las muestras a temperatura 

ambiente durante 48 ho~as para que se incubaran. AI 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. 

Estadio 
12 
Un 

4.7.1. ETAPA FENOL6GICA. 

AI examinar el material vegetal para reconocer Ia enfermedad fue necesario 
registrar el estadfo de desarrollo de la planta, al que correspondfan las 
observaciones, para lo que se utiliz6 el C6digo Decimal de Zadoks, et al., 
(1979). En este c6digo se tom6 en cuenta Ia edad de los cultivos en dfas para 
definir cada una de las etapas fenol6gicas de Ia planta. (Fig. 3). 

1 . Crecimiento de Ia phintu le 
4. Embucha- 5. Emisi6n de 6. Flora-

3 . Alargemiento del tallo m iento Ia esp iga ci6n 9 . Madurez 
Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadio Estadios Estadios 

21 22 30 ·31 32 37 39 46 53 61 a69 91 a94 mpieza Las vainas El Se detecta Se detecta La hoja La ligula Embucha- Emerge 
brote, 

dos hojas 
plegadas 

" 

2. Macollamiento 

el de las 
macolla- hojas se 
miento; alargan ; 

seudotallo el primer el18gUndo 
erecto nudo nudo 

bandera dela hoja mien to una 
epenas bandera hinchado cuarta 
visible apenas dela 

brote brote visible espiga 
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 
Diagramatica de Cobb modificada (Fig . 4). Esta escala se bas a en las 
observaciones visuales , con el uso de los intervalos siguientes : Trazas, 5 , 
10, 20 , 40, 60 y 100 por ciento de infecci6n. La lectura se tom6 en la hoja 
bandera, por ser esta la que mas persiste. 

severidad __________ _ 

5% 10% 20% 

40% 60% 100% 

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

Para evaluar la perdida 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 estim6 Ia perdida de 
rendimiento, para lo cual se utiliz6 la siguiente ecuaci6n, elaborada por 
Mundy (1973): 

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

6 

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 precipitaci6n, temperaturas tanto maximas 
como mfnimas que prevalecieron durante ese periodo en la zona, los cuales 
fueron proporcionados por la estaci6n meteorol6gica de Ia Universidad 
Aut6noma Chapingo (Cuadro 4). 

Estos datos se transformaron a Unidades Calor (Dfas-Grado), los cuales se 
relacionaron al rango de temperatura de 1 a 30 o C. Se realiz6 Ia conversi6n 
de temperaturas diarias a Dfas-Grado, por medio de un programa de 
Computaci6n en donde se empleo el metodo .. Promedio .. , para lo cual se 
utilizaron las temperaturas maximas y mfnimas diarias a partir de la fecha en 
que se sembr6 la cebada, y Ia temperatura umbra! 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 0 MAX T 0 MIN DIAS-GRADO 

17 70.8 23.7 7.3 238 

24 104 24.6 10.3 338.9 

31 146.6 24.7 4 .7 436.6 

38 175.2 25.7 3.7 533 

45 184.7 24.0 6. 1 628 .7 

52 204.1 24.4 8.3 732 

59 212.2 24.8 6.0 830.6 

66 216.1 23.4 4 .5 930.6 

73 216.9 21.5 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 

To MAX= TEMPERATURA MAXIMA 

To 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 Daiio y Dfas-Grado , se analizaron bajo los 
modelos: Exponencial, Monomolecular, Logistico y Gompertz. Este 
procedimiento se realizo mediante el uso del paquete de amilisis estadfstico 
SAS (Statistical Analysis System). El programa realiza Ia comparacion de los 
datos en base a las ecuaciones lineales de cada modelo. 

EXPONENCIAL 
MONOMOLECULAR 
LOGISTICO 
GOMPERTZ 

Y - ln(Yo) 
Y - In (11(1-Yo)) 
Y - In ( Yo/(1-Yo)) 
Y - In (1/ln(l-Yo)) 

Donde la Yo es la severidad observada y Y es Ia severidad linearizada segun 
el modelo, los cuales sirven para que el mismo calcule Ia dispersion de estos 
en base a los puntos estimados de manera independiente por el modelo. 
El programa genera una serie de nuevas variables despues de realizar los 
amHisis; estas son: R2 , coeficiente de determinacion, con valores de 0 a 1; 
el C. M. E. (cuadrado Medio del Error), la ordenada al origen y Ia 
pendiente. 
Para determinar Ia curva de progreso que se ajustaba a algun modelo en 
especffico, se considero el valor de R2 mas cercano a 1 y C.M.E. minimo. 

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

El area bajo Ia curva de progreso de la enfermedad (ABCPE), se baso en el 
principio de Ia suma total de los rectangulos que se puedan obtener debajo de 
la curva, partiendo desde la primera observacion considerada como 0 % de 
daiio, hasta la muerte de Ia planta. 

La ecuacion para el calculo de ABCPE se transformo en instrucciones para 
la computadora y de . esta manera se obtuvo el area de progreso de la 
enfermedad. 
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5.- RESULTADOS Y DISCUSION 

5.1.- LOCALIZACION DEL EXPERIMENTO. 

La localizaci6n result6 adecuada para los objetivos del trabajo porque 

permiti6 el desarrollo adecuado de las dos variedades de cebada utilizadas y 

la presencia del dafi.o por roya amarilla de basta 100%, de acuerdo con las 

observaciones contenidas en el Cuadro 5, coincidiendo con las mencionadas 

por Mendoza 1992. 

5.2.- V ARIEDADES. 

Las dos variedades utilizadas se desarrollaron agron6micamente bien, ambas 

coincidieron en dfas en su desarrollo fenol6gico comportandose 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 observ6 un dafi.o maximo del 2 %, y en la 

variedad Apizaco 36, se observ6 un daiio. del 100 % en las condiciones de 

Texcoco, Mex. (Cuadro 6) 

5.3.- MUESTREO. 

Durante toda Ia epoca de muestreo se tomaron datos del desarrollo 

fenol6gico de la planta, simultaneamente con los dafi.os que se presentaban 

debido a la Roya Amarilla de la Cebada, con el objeto de determinar el 

inicio de su parasitismo y la dimimica del dafi.o que causa. Todo esto se 

compar6 con el desarrollo fenol6gico de la planta y la acumulaci6n 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 Ia enfermedad, coincidiendo con lo 
mencionado por Castrejon en 1992, quien utiliz6 el mismo tipo de ·muestreo 

y espacio en tiempo para poder muestrear a Ia Roya Amarilla de Ia Cebada. 
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CUADRO 5. SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN LA V ARIEDAD 
APIZACO 36 EN TEXCOCO, MEX. (1992). 

FECHA MUESTREO ETAPA FENOLOGICA DANO% 

17 JUL. 1 TRES ROJAS 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 

14AGO 5 BROTE PRINCIPAL Y 9MACOLLOS (29) 2 

21 AGO 6 LIGULA DE LA HOJA BANDERA APENAS 
VISIBLE (39) 10 

28 AGO 7 PRIM ERAS BARBAS VISIBLES ( 49) 60 

4SEP 8 EMISION DE LA ESPIGA COMPLET A (59) 80 

11 SEP 9 EST ADO LECHOSO TARDIO (77) 96 

18 SEP 10 MADUREZ MASOSA SUAVE (85) 100 

25 SEP 11 MADUREZ MASOSA DURA (87) 100 

20CT 12 CUBIERTA DE LA SEMILLA (91) 100 

90CT 13 DORMANCIA DE LA SEMILLA (95) 100 

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



CUADRO 6. SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN LA V ARIEDAD 

ENCANTO EN TEXCOCO, MEX. {1992). 

PECHA MUESTREO ETAPA FENOLOGICA DANO% 

17 JUL. '1 TRES ROJAS 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 

14AGO 5 BROTE PRINCIPAL Y 9MACOLLOS (29) 0 

21 AGO 6 LIGULA DE LA HOJA BANDERA APENAS 

VISIBLE . (39) 0 

28 AGO 7 PRIM ERAS BARBAS VISIBLES ( 49) 0 

4 SEP 8 EMISION DE LA ESPIGA COMPLET A (59) 2 

11 SEP 9 EST ADO LECHOSO TARDIO (77) 2 

18 SEP 10 MADUREZ MASOSA SUAVE (85) 2 

25 SEP 11 MADUREZ MASOSA DURA (87) 2 

20CT 12 CUBIERTA DE LA SEMILLA (91) 2 

90CT 13 DORMANCIA DE LA SEMILLA (95) 2 

V ARIEDAD ENCANTO = TOLERANTE 
DANO% = PROMEDIO DEL DANO EN 20 PLANTAS. 



CUADRO 7. ETAPA FENOLOGICA DE LA CEBADA EN RELACI6N 
A DIAS-GRADO EN TEXCOCO, MEX (1992). 

FECHA MUESTREO ETAPA FENOLOGICA DIAS GRADO 

17 JUL. 1 TRES ROJAS DESPLEGADAS (13) 238.0 

24 JUL. 2 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 5 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 

4SEP 8 EMISION DE LA ESPIGA COMPLET A (59) 930.6 

11 SEP 9 EST ADfO LECHOSO TARDIO (77) 1030.9 

18 SEP 10 MADUREZ MASOSA SUAVE (85) 1136.5 

25 SEP 11 MADUREZ MASOSA DURA (87) 1240.1 

20CT 12 CUBIERTA DE LA SEMILLA (91) 1316.7 

90CT 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 fenol6gico 
del cultivo de cebada en los dos lugares de muestreo durante el ciclo verano­
otofio 1992, se reconoci6 en campo el desarrollo de una enfermedad 
conocida como Roya lineal o Roya Amarilla , atacando a Cebada. 

5.4.1 SINTOMAS. 
Las pustulas de la roya lineal se observaron dispersas formando franjas 
angostas , al principia sabre 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 
centfmetro, variando en coloracion desde una Jig era decoloraci6n del verde 
normal al principia de la infecci6n, hasta llegar a presentarse una intensa 
clorosis amarilla, observandose las lesiones con un aspecto de rectangulo 
irregular. Fig. 5., mismas caracterfsticas que sefialan Zillinsky 1984, Zadoks 
1981 entre otros. 

Fig. 5 Lesiones caracterfsticas, 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 mas 
o menos esfericas, 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 ademas sefialan que el tamafio de 
estas uredosporas varfan entre 28 y 34 J.tffi. de diametro. 

5.5.- ETAPA FENOLOGICA DE LA V ARIEDAD. 

De acuerdo a Ia figura 3, utilizada por Zadoks (1961), el desarrollo 
observado por las variedades de cebada en relaci6n a su etapa fenol6gica fue 
tornado con exactitud, determimindose el ciclo de las variedades y 
relacionandose los datos desde 3 hojas desplegadas coincidiendo con el 
muestreo 1 hasta Ia ultima etapa evaluada, muestreo 13 dormancia de la 
Semilla ( Cuadra 7). Estos datos fenol6gicos se relacionaron con el dafio en 
cada una de las etapas de roya amarilla de la cebada. 

Es importante sefialar que es de gran utilidad observar el estadfo fem~l6gico, 
en el que aparecen los primeros sfntomas, que en el caso de Ia variedad 
Apizaco 36, fue cuando el cultivo presentaba un brote principal y 9 macollos 
(Cuadra 5) y, durante este estadfo fenol6gico y el siguiente que es cuando la 
lfgula de Ia hoja bandera se encuentra apenas visible el dafio parece estar 
comenzando a incrementarse; sin embargo, en el momenta en que comienza 
la floraci6n, el dafio se incrementa notablemente lo que fisiol6gicamente 
puede ser resultado de una disminuci6n del contenido de carbohidratos en Ia 
planta (Bidwell, 1979). 

Para la variedad Encanto los primeros sfntomas de dafio se detectaron en el 
estadfo 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 Ia cebada (Cuadra 6). 
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5.6.- SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD. 

Se evalu6 severidad, ya que la roya lineal es una enfermedad localizada, 
porque produce pustulas y el dafio es cuantificado como porcentaje de area 
de tejido enfermo (Kushalappa, 1982). 

La evaluaci6n se agiliz6 al utilizar la escala Diagram;itica 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 
relaci6n directa entre el progreso de las etapas fenol6gicas y el desarrollo de 
Ia enfermedad, hasta cierto momenta. 

Para ia variedad Apizaco 36, el inicio de Ia aparici6n de los sfntomas fue 
cuando la planta presentaba un brote principal y 9 macollos en promedio; en 
este momenta se detect6 apenas un 2 % de dafio (Cuadra 5), lo que se puede 
explicar como el inicio del crecimiento de la poblaci6n del pat6geno; durante 
los estadfos fenol6gicos, que comprenden el alargamiento del tallo y el 
embuchamiento. La fase de incremento de Ia poblaci6n de pat6genos, es 
durante la etapa fenol6gica de floraci6n, en donde se incrementa el numero 
de los mismos en forma nipida hasta llegar al estadfo de madurez masosa 
suave que es cuando se estabiliza el crecimiento del pat6geno, lo cual puede 
obedecer a que ya no existe mas 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 perdidas que esta ocasiona, para lo cual existen varios 
modelos. 

En este trabajo se evalu6 la perdida de rendimiento de Ia variedad Apizaco 
36, por media de Ia ecuaci6n elaborada por Mundy (1973). 
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Esta ecuaci6n se encuentra dentro de los modelos de punto multiple, ya que 
dependiendo de Ia intensidad de ~ striiformis f. sp. hordei durante el 
periodo de floraci6n, sera Ia perdida en rendimiento. 

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

POR LA ROY A AMARILLA. 

V ARIEDAD APIZACO 36: 

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

6 

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

AI realizar el calculo del porcentaje de perdida que se obtuvo en Ia variedad 
Apizaco 36, durante el ciclo agricola de .1992, se tiene que este fue del 42 al 
46%. 

Con estos resultados se puede observar que existe una relaci6n lineal entre 
las perdidas de rendimiento y Ia severidad de Ia enfermedad, lo que coincide 

con lo sefialado por Greaney (1936), citado por Roelfs, et al., 1992, quien 
encontr6 que la perdida 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, estim6 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 estim6 
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 cien espigas deberia de haber sido de: 

a) 

b) 

donde: 

99.1 .................... 53.67 
X ..................... 100% X = 184.64 gr. 

99.1 ..................... 57.95 
X ...................... 100% X= 171.0 gr. 

99.1 - el peso de 100 espigas de cebada, 
53 .67 6 57.95 - porcentaje del rendimiento obtenido 
100 - el rendimiento que se debi6 de haber obtenido 
X el peso que debieron de haber tenido 100 espigas 

sin perdidas. 

5.8.- AREA BAJO LA CURV A 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 
formaci6n de la curva, permite por lo tanto realizar una comparaci6n del 
daiio que ocasiona Ia enfermedad en las dos variedades de cebada. 

El area bajo las curvas de progreso de la enfermedad para las dos variedades 
(Figs. 6 y 7) se obtuvo mediante la suma de las areas de los rectangulos 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 COMPARACI6N DE LAS ABCPE 

VARIEDAD AREA (UNIDADES CUADRADAS) 

APIZACO 36 57,489.66 

EN CANTO 1,596.25 

Los valores de ABCPE hacen mas evidente Ia diferencia entre las curvas de 
progreso de Ia enfermedad, siendo esto lo esperado, ya que la variedad 
Apizaco 36 fue 36 veces mas daiiada en porcentaje que Ia variedad En canto. 
Sin embargo, segun Osada (1990), esto no puede relacionarse de manera 
directa con la perdida fisiol6gica o de rendimiento de la planta u hospedante 
para este pat6geno, porque este modelo se aplica para aquellas enfermedades 
que no estan directamente correlacionadas con el producto final. 

5.9.- CALCULO DE DfAS-GRADO. 

El desarrollo y crecimiento de muchos organismos depende directamente de 
Ia presencia de temperaturas adaptables a la fisiologfa 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 obtenci6n de la acumulaci6n de 
dfas-grado nos ayud6 a entender el crecimiento y desarrollo de la epidemia 
causada por P. striiformis f. sp. hordei; ademas, se pudo determinar el punto 
crftico de daiio de Ia roya en Ia cebada . . 
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FIG. 6 AREA BAJO LA CURVA DEL PROGRESO DE LA ROY A 
AMARILLA EN LA VARIEDAD APIZACO 36 EN TEXCOCO, MEX. 
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FIG 7. AREA BAJO LA CURVA DEL PROGRESO DE LA ROY A 
AMARILLA EN LA V ARIEDAD ENCANTO (TOLERANTE), EN 
TEXCOCO, MEX. 
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Es importante obtener los datos, en donde se relaciona el estadfo fenol6gico 
de la planta con los dfas-grado, debido a que de esta manera se esta 
midiendo tiempo fisiol6gico, el cual siempre va a ser constante. Por lo 
anterior y de acuerdo con Allen, 1975, ( citado por Garcf;;t 1980), podemos 
afirmar que el periodo vegetativo del cultivo de cebada es de 1410.3 dfas­
grado, a partir de Ia siembra y hasta Ia dormancia de Ia semilla. 

De Ia misma manera se puede asegurar que Ia Royc;t amarilla de la cebada 
requiere de Ia acumulaci6n de 628.7 dfas-grado para Ia aparici6n de sfntomas 
en la variedad susceptible y de 930.6 en Ia variedad tolerante, asf como de 
830.6 dfas-grado para comenzar el periodo de maximo desarrollo en la 
variedad susceptible de cebada y de 1136.5 dfas-grado para alcanzar su 
maximo desarrollo (Cuadros 5 y 6 ). 

Coincidiendo con Garcfa (1980), mencionamos que al conocer los 
requerimientos termicos de desarrollo de los organismos, se puede predecir 
Ia fenologfa del cultivo y el ataque de las enfermedades de una manera mas 
precisa, lo que ayuda a programar los metodos de control mas eficientes. 

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

El desarroilo de Ia enfermedad empez6 a los 38 dfas despues de Ia siembra 
en Ia variedad Apizaco 36, en este momento se empezaron a observar las 
primeras pustulas correspondiendo a 533 Dfas-Grado y en el estadfo 
fenol6gico de Amacollamiento, presentando un brote principal y siete 
macollos y el comienzo del desarrollo fuerte de Ia epidemia se inicio a los 59 
dfas despues de Ia siembra en el estadfo fenol6gico de emisi6n de la espiga 
completa en esta variedad, coincidiendo con lo mencionado por Castrejon 
1992, quien obtiene el inicio de la infecci6n al momento de floraci6n a los 
858 dfas-grado y en este trabajo se obtuvo a los 830 dfas-grado (Fig. 8). 
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"* APIZACO 36 • ENCAN TO 
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FIG. 8 CURV AS DE DESARROLLO DE LA ROY A AMARILLA EN 
LAS V ARIEDADES DE CEBADA APIZACO 36 (SUSCEPTIBLE) Y 

ENCANTO (TOLERANTE), EN TEXCOCO, MEX . 
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Tambien se determin6 el punto maximo de infecci6n a los 73 dfas despues de 
Ia siembra entre los estadfos fenologicos lechoso tardfo y Ia madurez masosa 
suave a los 1030 dfas-grado acumulados. 

En relacion a Ia variedad que se comporto de manera tolerante - Encanto- el 
inicio de la infeccion fue hasta el estadfo fenologico del final del 
embuchamiento, con un dafio del 2 %, siendo este el maximo daiio 
alcanzado. 

Estos resultados coinciden con lo mencionado por Castrejon 1992, quien 
realiza un estudio del daiio de Puccinia striiformis f. sp. hordei en dos lfneas 
de cebada, en base a su desarrollo fenologico y acumulacion de dfas-grado y 
menciona los mismos estadfos fenologicos de Ia cebada como los mas 
susceptibles al daiio por Roya Amarilla en Celaya, Gto. 

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

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

En la Fig. 9 se puede observar el desarrollo de Ia enfermedad bajo las 
condiciones ambientales del ciclo agricola de 1992. Para el caso de 
temperatura, como se tienen en lo mas fuerte de Ia infeccion temperaturas 
que van de 3 a 5°C, como mfnimo, basta 23 a 25°C como maximo ademas 
de una acumulacion de precipitacion de 250 mm. a 350 mm. y cerca de 80 
dfas de lluvia acumulados durante todo el aiio 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 Ia variedad susceptible -Apizaco- se presento severa Ia 
infeccion a los 830 dfas-grado, ademas que las condiciones climaticas para el 
aiio de 1992 en Texcoco fueron sumamente lluviosas como se muestra en Ia 
Fig. 9. 
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Es importante tener en cuenta estos datos, ya que segun Rapilly (1974) 

temperaturas de mas de 30°C inhiben la esporulacion del hongo y 

consecuentemente se alarga el periodo latente de Ia roya ya que este no 

depende de los sitios de infecci6n sino de condiciones de humedad y 

temperatura adecuadas para el desarrollo propicio del hongo; en relacion a Ia 

diseminacion del hongo el mismo autor menciona que la lluvia y el viento 

son los principales diseminadores de esta enfermedad; tambien indica que, Ia 

duraci6n de Ia viabilidad de Ia espora se incrementa en dfas nublados y 

humedos, ademas la alta humedad ayuda a Ia 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 elias 

podemos observar que Ia roya amarilla manifesto sus primeros sfntomas en 

el estadfo fenologico de amacollamiento, cuando la planta presentaba un 

brote principal y siete macollos a los 533 dfas-grado. Asimismo, se puede 

observar que el cultivo tuvo su maximo punto de ataque en el estadfo 

fenologico de emision de I a espiga completa a los 830 dfas-grado (Fig 8). 

5.13.- MODELOS DE LAS CURVAS DE PROGRESO. 

Los datos obtenidos durante todo el proceso de este trabajo se sometieron al 

amilisis de cuatro diferentes modelos para poder minimamente expresar la 

influencia del medio ambiente sobre los procesos epidemiologicos de la 

enfermedad (Fig. 10). ya que segun 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 fen6meno, los diversos aspectos del ambiente; que 
influyen en los procesos pueden ser cuantificados y expresados por 
ecuaciones; sin · embargo, es diffcil cuantificar Ia interacci6n de los diversos 
elementos del ambiente que influyen en un determinado proceso por lo que 
generalmente son considerados • apenas los aspectos mas importantes 
(Kushalappa, 1982). 

Existen vario~ modelos matematicos que dependiendo del tipo de enfermedad 
de Ia que se trate serain mats adecuados unos que otros para expresar Ia 

· influencia · del ambiente sobre k>s procesos epidemiol6gicos (Kushalappa, 
1982). 

AI someter nosotros nuestros datos al analisis y comparaci6n en los 
diferentes modelos matematicos, se pudo definir que modelo describe mejor 
el' desarroll6 de Ia enfermedad. 

· Las curvas de progreso de Ia enfermedad para ambas variedades presentan 
comportamientos diferentes ya que en Ia variedad susceptible - Apizaco 36 -
Ia curva de . progreso de Ia enfermedad esta mas apegada al modelo 
matematico Logfstico y Ia variedad tolerante - Encanto - al modelo 
matematico Gompertz, lo cual se puede observar en base a Ia informaci6n 
obtenida despues de linearizar y ajustar los datos. 

En el modelo logfstico se puede observar que al inicio de Ia enfermedad, Ia 
actividad del fitopat6geno es muy intensa lo que matematicamente se puede 
observar en el punto de inflexi6n que esta ubicado en Ia parte central de Ia 
curva, muy pr6ximo al punto de simetria. 

Las variables que identifican al modelo matematico son R2 que es el 
coeficiente de determinaci6n 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 logfstico para Ia variedad mas susceptible - Apizaco- es el que 
presenta un comportamiento mas adecuado (Fig. 11), ya que el coeficiente 
de determinaci6n es de 0.8845 (muy cercano al valor de 1) (Cuadra 9). 

Por media de este modelo confirmamos que P. striiformis f. sp. hordei es un 
pat6geno que produce una enfermedad de tipo policiclico, es decir, en este 
tipo de infecci6n los organismos pat6genos pueden propagarse en un cultivo 
infectado mediante la producci6n continua de esporas infectantes (Stubbs, et 
al., 1986). 

Este modelo, esta representado por una curva del progreso de Ia enfermedad 
que es simplemente Ia grafica de Ia epidemia, en donde Ia proporci6n de Ia 
enfermedad, esta representada por Ia X, la cual se encuentra en funci6n del 
tiempo (dfas-grado), originando una curva sigmoide ( en forma de S ), Ia 
cual representa una integracion de la cebada, de f. striiformis f. sp. hordei y 
de los efectos del media ambiente que ocurrieron durante Ia epidemia. 

Sin embargo, segun Campbell y Madden, 1990 con este modelo nose puede 
medir el periodo de incubaci6n de Ia enfermedad, sino unicamente Ia 
expresi6n de los sfntomas, ya que hay que recordar que con estos modelos 
epidemiol6gicos s6lo se puede observar Ia proporci6n de incremento de la 
enfermedad en relaci6n al tiempo, pero no nos describen el proceso 
infeccioso. 

Para la variedad tolerante - Encanto - estrictamente hablando no se ajust6 
ningun modelo ya que como se puede observar en Ia Fig. 12 Ia curva de los 
datos observados es muy diferente a Ia curva de los datos estimados, sin 
embargo, con los valores obtenidos de R2, el modelo mas adecuado para este 
caso serfa el Gompertz ya que no obstante que el R2 es de 0. 7383 es el mas 
bajo de los cuatro modelos probados; el C.M.E. es de 0.0051 yen este caso 
este valor es el mas cercano a cero (Cuadra 9). 
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CUADRO 9. DATOS DEL ANALISIS DE VARIANZA 

V ARIEDAD SUSCEPTIBLE 

MODELO EXPONENCIAL MONOMOLECULAR LOGISTICO GOMPERTZ 

R2 0.7709 

CME 2.5914 

INT - 15.2514 

CONST 0.0128 

ABCPE = 57,489.66 

V ARIEDAD TOLERANTE 

MODELO EXPONENCIAL 

R2 0.7572 

CME 1.858 

INT - 15.4511 

CONST 0.0089 

ABCPE = 1596.259 

0.7569 

2.1534 

- 4.7905 

0.0102 

MONOMOLECULAR 

0.7383 

0.0051 

-0.0105 

2.3 E -05 

0.8845 

3.09 

-20.042 

0.023 

LOGISTICO 

0.7573 

1.8627 

- 15.4616 

0.0093 

0.8289 

2.1896 

- 6.1095 

0.013 

GOMPERTZ 

0.7598 

0.2616 

- 3.0034 

0.0013 
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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 dafio en esta variedad 
fue mfnimo, probablemente porque la escala no tiene una buena definicion 
para procentajes de daiios pequefios. 

No obstante que el modelo que describe a la variedad tolerante, no es el 
logfstico, se puede observar que la aparici6n de sfntomas se manifiestan casi 
200 dfas-grado despues que en la variedad susceptible, bajo las mismas 
condiciones climatol6gicas. 
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6.- CONCLUSIONES. 

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

1.- La roya amarilla de la cebada causada por Puccinia striiformis f. sp. 
hordei se desarrollo con temperaturas mfnimas de 3 a 5 oc y con 
temperaturas de 23 a 25°C, como maximas, con una precipitacion 
acumulada de 250 mm. durante todo el aiio . 

2.-La aparicion de los primeros sfntomas de roya amarilla se detectaron a los 
533 dfas-grado en el estado fenologico de amacollamiento; sin embargo , el 
desarrollo fuerte de la epidemia se inicio a los 830 Dfas-Grado en el estado 
fenologico de emision de la espiga. A los 1030 dfas-grado acumulados tuvo 
Iugar el punto maximo de infeccion en el estado fenologico lechoso tardfo. 

3.- El modelo matematico que mostro con mayor claridad el desarrollo de P. 
striiformis f. sp. hordei en el cicJo agricola de 1992 fue el logfstico; por 
medio de este modelo confirmamos que P. striiformis es un patogeno que 
produce ~na enfermedad de tipo policiclico. 

4.- La perdida de rendimiento en Ia Variedad susceptible - Apizaco - fue del 
42 al46 %. 

5.- Cuando la fenologfa del cultivo de cebada llega a los 830 Dfas-grado (en 
el estado fenologico de emision de espiga) es el momenta oportuno para 
hacer Ia aplicacion de fungicidas , pues es cuando se tiene alta densidad de 
inocu la de roya y necesita protegerse. 
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