UNIVERSIDAD AUTONOMA CHAPINGO

DEPARTAMENTO DE FITOTECNIA
INSTITUTO DE HORTICULTURA

Patosistema Solanum lycopersicum-Phytophthora infestans en
Chapingo, México. Esperado, observado y simulado

TESIS

Como requisito parcial para obtener el grado de:

DOCTOR EN CIENCIAS EN HORTICULTURA

Presenta: DELESMA MORALES LUCIO
Bajo la supervisiéon de: Ph.D. HECTOR LOZOYA SALDANA

Instinwie de Haetboaltura

COORDINACION GENERAL
DE ESTUDIOS DE POSGRADO

Chapingo, México, Mayo de 2020 APROBADA

o0




Patosistema Solanum lycopersicum-Phytophthora infestans en Thapinge,
Meéxico. Esparado, observado y simulado

Tesis realizada por DELESMA MORALES LUCIO bajo la supervision del Comité
Asesor indicado, aprobada por el mismo y aceplada como reguisilo parcial paia

abiener el grado de:

DOCTOR EN CIENCIAS EN HORTICULTURA

o R e

Ph. D/{EC R LOZOYA SALDANA

ASESOR:

ASESOR: ’// e A—)/C-—_.

DR. JAIME BRUNO DIAZ DE LA CRUZ




AGRADECIMIENTOS

Al Posgrado en Horticultura del departamento de Fitotecnia de la
Universidad Autonoma Chapingo (UACh) por aceptarme en su programa
doctoral y permitir la continuacion de mi formacion y desarrollo profesional a
nivel académico, técnico y cientifico para contribuir en la educacion y desarrollo
del agro mexicano y poblacion en general.

Al Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia (CONACYT) por su apoyo
econdémico continuo otorgado durante mi estudios de posgrado.

Al Ph.D. Héctor Lozoya Saldafia por su apoyo académico, técnico y logistico
para el desarrollo 6ptimo del trabajo de investigacion cientifico, en el campo y
laboratorio.

Al Dr. Juan Enrique Rodriguez Pérez por su apoyo académico y técnico en la
revision y analisis del experimento en el campo.

Al Dr. Jaime Bruno Diaz De La Cruz por su gran apoyo académico, técnico y
logistico para el desarrollo 6ptimo del trabajo de investigacion cientifico en el
campo y trabajo de gabinete.

A la Ph.D. Cristian Diaz Nava por su apoyo académico y técnico como lector

externo del trabajo de trabajo de investigacion.



DEDICATORIA

A Dios por darme la oportunidad de salir adelante con mis estudios

profesionales y por brindarme las fuerzas necesarias en momentos dificiles.

A mis padres el Sr. Lucio Delesma_Avila 7 y a mi madre la Sra. Lilia Morales

Mendez por que fueron, son y seran la primera escuela y que ademas son el

origen de toda la ensefianza y sabiduria que he logrado asimilar.

A mis padres por ser la fuente de inspiracion para continuar con mis estudios,
porque han sabido impartir de una manera excelente la gran cétedra de educar
a una familia en la escuela de la vida., por que dieron todo lo que tenian para
que yo pudiese continuar, a ellos les digo que todos mis triunfos y éxitos son

también de ellos, porque son un gran ejemplo de vida.

A mi pareja Amada De JesUs Avila Sanchez por ser una gran persona en mi
vida y por estar siempre a mi lado brindandome su apoyo incondicional en cada

paso que doy en mi vida profesional y personal.

A mi hermano menor José Luis Delesma Morales por brindarme su confianza y
proporcionarme la ayuda necesaria para salir adelante en mi vida personal y

profesional.

A todas mis hermanas Argelia, Cecilia, Amalia, Carlota, Carolina, Maria,
Yolanda y a mis hermanos Baldomero y Ernesto porque también han jugado un

papel importante en mi vida.

A mis comparferos Jorge Mendoza, Odon Montes, Jesus Moreno quienes
compartieron su tiempo y conocimiento durante mi estancia en el doctorado. Y a
mis estimados amigos Aardon Arias lturbide y Pablo Sanchez Venado por

brindarme su incondicional amistad durante mi estancia en la UACH



DATOS BIOGRAFICOS

Lucio Delesma Morales, autor del presente trabajo de investigacion nacié el 7
de agosto de 1987 en Colonia Nuevo Esquipulas Guayabal municipio de Rayoén,
Chiapas, México. Su formacion académica y de investigacion en Agronomia se
inicié en la Universidad Autonoma de Chapingo (UACh) en colaboracion con el
doctor Luis Manuel serrano Covarrubias en la linea de investigacion de
mejoramiento genético de frijol titulAandose con el trabajo de tesis intitulada
“Evaluacion de 10 genotipos de frijol flor de mayo (Phaseolus vulgaris L.) en
cuatro localidades”

Inicio su desarrollo profesional en el periodo 2009-2013 brindando asesoria
técnica especializada a productores olericolas y floricolas en el ambito de
nutricion y manejo de plagas y enfermedades en Atlixco, puebla.

En el afio 2013-2015 continuo su formacion académica en la maestria en
ciencias en proteccion vegetal en la UACh obteniendo el grado de maestro en
ciencias en proteccion vegetal titulandose con el trabajo de tesis intitulada
“Alternativas quimicas y biolégicas para el control de Hemileia vastratrix en café
(Coffea arabica) en la finca de puebla”.

En la segunda mitad del afio 2015 se desarrollé profesionalmente asistiendo a
productores de Dysphania ambrosioides en manejo de plagas y enfermedades
en Atlixco, Puebla.

Durante el periodo 2016-2019 fue aceptado en el programa doctoral en

Ciencias en Horticultura de Fitotecnia de la UACh.



CONTENIDO

LISTA DE FIGURAS ...ttt e e e e e e e e ennnnes VIi
LISTA DE APENDICE ......ooouiiiieieeeeee ettt ettt Vil
CAPITULO 1. INTRODUCCION GENERAL .......ooveieieteeteeeceeeeeeee e, 1
CAPITULO II: REVISION DE LITERATURA.......coiiiiiieeiiice e 7

CAPITULO Ill: PATOSISTEMA SOLANUM LYCOPERSICUM-PHYTOPHTHORA
INFESTANS EN CHAPINGO, MEXICO. ESPERADO, OBSERVADO__Y

SIMULADO ... .o oo e 25
RESUMEN . .. oot e e e e e e e e e e e e 25
INTRODUGCCION . ..o e e e e e e e i, 26
MATERIALES Y METODOS ..o oottt e ettt e e e e e e e et te e e e e e e e e et tee e e e e e e e e 28
RESULTADOS Y DISCUSION ...ee ettt ettt ettt e e e ettt e e e e e e e e e tttea e e e e e e e e trae e e e e e e e e s 31
(000 N (o M UL (0] N1 =SSP 44
L ITERATURA Cl T AD A oo ittt ettt et e e e e e e e e e et e ee e e e eee e eeeee e ereeeaaeeee et eeereeaseresaeeereraees 45

APENDICE ..ottt e et e e e e et e e e e et e e e e e e e e e e e e e e e, 49



LISTA DE CUADROS

CUADRO 1. VALORES LIMITES MINIMOS Y MAXIMOS DE LOS INTERVALOS DE LAS
VARIABLES METEOROLOGICAS REGISTRADAS DE JUNIO 1 A SEPTIEMBRE 30, DE
2007 A 2016 EN CHAPINGO, MEXICO....ciuuiiiiiieeiiieeeei e e e e e e e e e e 29

CUADRO 2. ESCENARIOS ESPERADOS Y CICLOS DE INFECCION POR ESCENARIO PARA P.
INFESTANS EN JITOMATE BAJO LAS CONDICIONES CLIMATICAS DE CHAPINGO. .... 34

CUADRO 3. PROGRESO DE LOS NIVELES DE INFECCION POR P. INFEANSTS EN LOS
ESCENARIOS OBSERVADOS Y ESPERADOS EN JITOMATE LINEA 92, BAJO LAS
CONDICIONES AMBIENTALES DE CHAPINGO, MEXICO. ....c.uveviiieiiieeeiiieeeieeeenann 36

CUADRO 4. VALORES MEDIOS DE AUDPC, RAUDPC, Yy RARAUDPC DE LAS LINEAS

DE JITOMATE EVALUADAS EN EL CAMPO TEMPORADA 2017 EN CHAPINGO, MEXICO.

CUADRO 5. VALORES MEDIOS DE AUDPC, RAUDPC, Y RARAUDPC DE LAS LINEAS
DE JITOMATE EVEALUADAS EN EL CAMPO TEMPORADA 2018 EN CHAPINGO,
1= [ @ TP 38

CUADRO 6. FACTORES Y NIVELES DE CONDICION DE LOS PARAMETROS UTILIZADOS
PARA EL MODELO EPIDEMIOLOGICO LATEBLIGHT PARA SIMULAR Y PREDECIR LAS
EPIDEMIAS DE TIZON TARDIO EN CHAPINGO. ...ccuuiiiiiieeiieeeiieeesieeeesanesennneeennnns 39

CUADRO 7 . PARAMETROS Y VARIABLES LATEBLIGHT pARA AUDPC EN EL CICLO DE

(010 1] =0 51N 0 1 K 2R 41
CUADRO 8 . PARAMETROS Y VARIABLES LATEBLIGHT pPARA AUDPC EN EL CICLO DE
COSECHA 20 L8 .. e ettt et e et e e e e e e aaaenas 43

Vi



LISTA DE FIGURAS

FIGURA 1. CICLOS DE INFECCION DE P. INFESTANS DE CINCO ESCENARIOS ESPERADOS
EN JITOMATE BAJO LAS CONDICIONES CLIMATICAS DE CHAPINGO........cccvvvvunnnnnn. 33
FIGURA 2. PROGRESO DE LA INFECCION POR P. INFESTANS EN UNA LINEA DE JITOMATE
SUSCEPTIBLE DURANTE DOS TEMPORADAS DE CAMPO (2017, 2018) Y UNA
TOLERANTE (2017) BAJO LAS CONDICIONES CLIMATICAS DE CHAPINGO.
(. TEMPERATURA (°C), = =HUMEDAD RELATIVA (%), —RADIACION SOLAR
(Wwm2),

FIGURA 3. AREA BAJO LA CURVA DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD (AUDPC) DE LOS

PLAINFESTANS). ittt e e e s 35

DATOS OBSERVADOS (CIRCULOS) Y SIMULADOS (LINEA CONTINUA) DE SIETE
EPIDEMIAS DE TIZON TARDIO EN CONDICIONES DE CAMPO DE CHAPINGO EN 2017.
LA CURVA DE PROGRESO SIMULADO SE DESARROLLO UTILIZANDO LA VERSION
LB2004 DE “LATEBLIGHT”. LAS LINEAS VERTICALES REPRESENTAN LA
DESVIACION ESTANDAR DE LA MEDIA PARA LA GRAVEDAD DEL TIZON TARDIO
(0] 2157 =123 7. oL@ TP 40
FIGURA 4 AREA BAJO LA CURVA DE PROGRESO DE LA ENFERMEDAD (AUDPC) DE LOS
DATOS OBSERVADOS (CIRCULOS) Y SIMULADOS (LINEA CONTINUA) DE SIETE
EPIDEMIAS DE TIZON TARDIO EN CONDICIONES DE CAMPO DE CHAPINGO EN 2018.
LA CURVA DE PROGRESO SIMULADO SE DESARROLLO UTILIZANDO LA VERSION
LB2004 DE “LATEBLIGHT”. LAS LINEAS VERTICALES REPRESENTAN LE
DESVIACION ESTANDAR DE LA MEDIA PARA LA GRAVEDAD DEL TIZON TARDIO

(0] 23] = =417 00 TR 42

vii



LISTA DE APENDICE

APENDICE 1. TRIANGULO DE LA ENFERMEDAD PARA LA INTERACCION AMBIENTE-
PATOGENO-HUESPED. ...ttttuiiitietetineeetiaeeeiaeestaeeetsesat e e eeaaeesaeeesaeeesaeeennnnns 49

APENDICE 2. EL ORIGEN DE LOS GENES R Y LA PROPAGACION DE LAS ESPECIES DE

Y@ T Y 50
APENDICE 3. MOVIMIENTO DE ESPORANGIOS ..v.vuiuititininieenenteneessenensssenenenseneneneens 51
APENDICE 4. EXPOSICION DE ESPORAS DE P. INFESTAN A LLUVIA Y A RAYOS UV. ..... 51

APENDICE 5. VISTA ESQUEMATICA DEL CICLO DE INFECCION DE PHYTOPHTHORA
INFESTANS .. e 52
APENDICE 6. SINTOMAS ASOCIADOS CON LA INFECCION DE MUESTRAS DE PAPA Y

TOMATE POR AISLAMIENTOS DE PHYTOPHTHORA INFESTANS. ..iviuiieeeeeenenen 53
APENDICE 7. TIZON TARDIO DE PAPA Y TOMATE EN EL CAMPO ...uvuiniiiieeeeieeeenens 54
APENDICE 8. LESIONES DE TIZON TARDIO EN LOS TALLOS DE TOMATE. ...ivvuivieenannen. 55

viii



CAPITULO I. INTRODUCCION GENERAL

Resumen.

Phytophthora infestans es afectado por factores bidticos y abidticos que pueden
hacer variar su patogenicidad. En tierras altas de Meéxico, la variabilidad
genética de P. infestans, bajas temperaturas, alta humedad relativa y luz
favorecen su expresion e influyen en la eficacia de la infeccién. Este trabajo
analizd el progreso de infeccion de P. infestans respecto a lo esperado,
observado y simulado durante dos ciclos de campo en Chapingo, México, con el
objetivo de documentar y cuantificar el progreso de la infeccion foliar por P.
infestans en diferentes lineas de jitomate con diferentes niveles de resistencia,
asi como validar un modelo predictivo. Con el registro de 10 afios de datos
meteoroldgicos, se predijeron cinco situaciones con cuatro a diez ciclos de
infeccion de 8 a 13 h cada uno. En comparacion con las predicciones, el efecto
observado de area bajo la curva de progreso de la enfermedad (AUDPC) y sus
componentes (RAUDPC y RaRAUDPC) fueron significativos, con bajo coefi-
ciente de variacibn. Se concluye que entre los escenarios esperados,
observados y simulados existe una estrecha relacién para predecir epidemias
de P. infestans. Esto confirma que LATEBLIGHT es util para simular y predecir
la epidemia de tizén tardio, en condiciones atmosféricas de Chapingo.

Palabras clave: susceptibilidad, resistencia, tizén tardio, escenarios de
infeccion

Abstract.

Phytophthora infestans is affected by biotic and abiotic factors that can vary its
pathogenicity. In the highlands of Mexico, the genetic variability of P. infestans,
low temperatures, high relative humidity and light favor its expression and
influence the efficacy of the infection. This work analyzed the progress of
infection of P. infestans with respect to the expected, observed and simulated
during two field cycles in Chapingo, Mexico, with the objective of documenting
and quantifying the progress of foliar infection by P. infestans in different lines of
Tomato with different levels of resistance. As well as validate a predictive model.
With the record of 10 years of meteorological data, five situations were predicted
with four to ten cycles of infection from 8 to 13 h each. Compared to the
predictions, the observed effect of area under the disease progress curve
(AUDPC) and its components (RAUDPC and RaRAUDPC) were significant, with
low coefficient of variation. It is concluded that among the expected, observed
and simulated scenarios there is a close relationship to predict epidemics of P.
infestans. This confirms that LATEBLIGHT is useful for simulating and predicting
the late blight epidemic, under Chapingo atmospheric conditions.

Key words: Resistance, Susceptibility, Lateblight, Scenario of infection.



El tomate (Solanum lycopersicum), es considerado una de las hortalizas de
mayor importancia en muchos paise por las divisas que aporta (Santiago et al.,
1998). En México su importancia radica en que se tiene una produccion de
2,875,164.08 toneladas, cuyo valor de produccién es de $ 92,561,801,942
dolares aproximadamente (SIAP, 2015). La cantidad y calidad de esta
produccion disminuye por el efecto de enfermedades, las cuales provocan
perdidas millonarias (Johnson et al. 2015). Los hongos patégenos juegan un
papel importante en la produccion del cultivo al presentar una gran variacion
morfolégica, patogénica y de adaptacion a diversas condiciones climéticas
(Zhan & McDonald, 2013), por lo cual tienen la capacidad de atacar a los
cultivos en sus diferentes etapas de desarrollo (Mendoza, 1999).

Los patdégenos son formas de vida muy especializadas (Weiberg et al., 2014).
Entre estos encontramos a los hongos, los cuales han generado una habilidad
de infectar a las plantas (Soanes & Richards, 2014), su habilidad de infectar al
hospedero y su capacidad de infectar diferentes estructuras son las que los
vuelven méas aptos (Whitham et al., 2016). Estos explotan tres rutas principales
para penetrar en el tejido del hospedero: a través de heridas; a través de
aperturas naturales, tales como lenticelas, tallos y pedicelos; y por violacion
directa de la cuticula del hospedero (Prusky et al., 2013).

La competencia entre patégeno y hospedero se ve afectada tanto por factores
bidticos como abidticos. Los factores bidticos incluyen resistencia,
heterogeneidad y demografia del hospedero, asi como la densidad, frecuencia y
relacion genética de los genotipos del patdégeno coexistente (Zhan & McDonald,
2013). Los largos periodos de coevolucion planta-patégeno ha llevado a
complejos mecanismos de ofensa y defensa que se centran en el sistema
inmune innato de las plantas hospederas que compiten contra los
determinantes de la virulencia de los patdégenos (Dickman & Fluhr, 2013). Las
plantas han desarrollado un sistema inmune para luchar contra la invasion de

los patégenos y a la vez los mismos patdgenos generan respuestas al sistema
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inmune de la planta (Dudler, 2013). La competencia juega un papel clave en la
aparicion de nuevas cepas y poblaciones de patdgenos de plantas (Zhan &
McDonald, 2013).

En la actualidad el principal patdgeno en tomate es Phytophthora infestans
debido a que diversos factores pueden incrementar su patogenicidad (Dudler,
2013; Schornack et al., 2013); Entre ellos estan la migracion a nivel mundial de
los dos tipos de apareamiento de P. infestans, lo cual implica una reproduccion
sexual que posiblemente incrementa la variabilidad genética, que da como
consecuencia un amplio espectro de posibilidades ante nuevas condiciones que
hacen mas dificil el control (Skelsey et al., 2009). EIl género Phytophthora es
uno de los mas destructivos (Prigigallo et al., 2016), este es un oomicete
diploide que causa enfermedades graves en diversas plantas (Yi & Valent,
2013) & (Xie & Jiang, 2014). Phytophthora infestans (Mont.) De Bary causa
tizon tardio, uno de las enfermedades mas importantes de la produccion de
papa (Solanum tuberosum L.) y tomate (S. lycopersicum L.) en todo el mundo
(Childers et al., 2015; Collinge et al., 2010; Johnson et al., 2015; Saville et al.,
2015;). La enfermedad es tan destructiva para tomate como para papa, ya que
puede destruir las plantas rapidamente y, a veces, se informa que mata las
plantas en cuestion de horas (Fry et al., 2015). Las enfermedades de las
plantas han perturbado la produccién agricola desde su llegada (Jansen et al.,
2011), y es posiblemente el agente mas importante en la agricultura sobre la
produccion (Brown & Tellier, 2011; Gagnon et al., 2016), lo cual es una

limitacion importante en la produccion de papa y tomate (Hansen et al., 2016).

Actualmente, P. infestans es responsable de las pérdidas multimillonarias
anuales en la producciéon mundial de papa y tomate (Skelsey et al., 2010). En
2009, se presentd una pandemia de tizén tardio en el cultivo de tomate en el
este de los Estados Unidos de Norte América (USA) (Fry et al., 2015) . En USA,
se estima que se gastan $ 77.1 millones de ddlares por afio para controlar el
tizon tardio de la papa. A pesar de esto, las pérdidas aun pueden ser altas y se
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ha estimado que el tizon tardio cuesta a los cultivadores $ 507 dolares por
hectarea por afio, 0 $ 287.8 millones de dolares anuales, como resultado de los
costos de fungicidas y las pérdidas de cosechas. En todo el mundo, se ha
estimado que la enfermedad cuesta a los agricultores $ 6.7 mil millones anuales
de délares, tanto en costos de fungicidas como en pérdidas de cosechas
(Johnson et al., 2015). El impacto de esta enfermedad ha sido devastador en
algunos casos. A menudo, la introduccion de una nueva poblacién (o linaje
clonal) de P. infestans en un lugar va acompafiada de una enfermedad mas
grave y, en ocasiones, de impactos econdmicos y sociales muy negativos al

surgir epidemias (Fry, 2016).

En un entorno bien definido, como en las tierras altas de México, la variabilidad
genética de P. infestans, las bajas temperaturas (es decir, 10 a 15 ° C), y la alta
humedad relativa (es decir, mas del 90% 10 h dia-1 durante varios dias) son
favorables para su expresion patdgena (Diaz et al., 2014). Ademas de estos
factores el patron de dispersion del patdogeno depende de la ubicacion del
campo, la distribucién espacial de los campos y la duracion de la supervivencia
de las esporas, que depende de las condiciones ambientales (Skelsey et al.,
2010). Otra variable meteorolégica que también influye en la caracterizacion del
patosistema de este patdgeno es la radiacion global (Skelsey et al., 2009). La
liberacién de esporangios por parte del patbgeno se correlaciona estrecha y
directamente con niveles bajos de radiacion solar (R2 = 0.70) y temperatura (R2
= 0.67) y alta humedad relativa (R2 = -0.67) (Diaz et al., 2014).

El estudio de las epidemias de enfermedades requieren la incorporacion de los
componentes del triangulo de la enfermedad (Patdégeno, ambiente, hospedero),
estos patrones y procesos describen el desarrollo de la enfermedad per se
(Yuen & Mila, 2015). Variables ambientales tales como temperatura y humedad
relativa tienen un impacto significativo en el desarrollo del tizén tardio. Los
efectos diferenciales, como la lluvia, el viento, la humedad relativa, la
temperatura y la luz, pueden influir en la eficacia de los esporangios para iniciar
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la infeccion (Ojiambo et al.,, 2015) y, por lo tanto, son importantes para la
epidemiologia de la enfermedad y el manejo de la enfermedad (Danies et al.,
2013). Los patdgenos transmitidos por el viento pueden verse afectados por un
cultivo agregado que incluyen la interceptacion de propagulo por el cultivo. Los
patdgenos diseminados por las gotas de lluvia pueden verse afectados por los
mismos factores para el viento, sin embargo, las gotas de lluvia son unidades
discretas con las que los propagulos estan intimamente asociados (Boudreau,
2013). Cuando se presentan condiciones climaticas favorables, los cultivos de
tomate pueden destruirse en cuestion de dias (Hu et al., 2012). Cuando no se
presentan condiciones favorables para el establecimiento del patégeno puede
reducirse la incidencia y/o severidad de este (Bostock et al, 2014).

P. infestans es un organismo diploide, hemibiotrofico y heterotalico con dos
tipos de apareamiento designados Al y A2 (Blandon-Diaz et al., 2012), es decir,
gue tiene la capacidad de reproducirse sexualmente, una caracteristica que se
asocia con una mayor diversidad genética y supervivencia en muchas partes
del mundo. Segun observaciones consistentes se cree que el centro de México
es el principal centro de origen de P. infestans (Vleeshouwers et al., 2011). La
cruza genética de Al y A2 del patdgeno genera variaciones genéticas que
afectan su potencial evolutivo y su agresividad (Zhan et al., 2015), y asi
provocan extensos brotes de enfermedades como la del tomate en Florida (Hu
et al., 2012). En los Estados Unidos y Canada, un clon de P. infestans que es
particularmente agresivo con el tomate aparecié por primera vez en el verano
de 2009 y se disemin6 aun mas en 2010 (Vleeshouwers et al., 2011).

A raiz de la aparicién de clones mas agresivos de P. infestan la planta genera
resistencia que puede darse a través de varios mecanismos, que incluyen matar
directamente al patdégeno, la lignificacién de la pared celular la cual ayuda a
limitar el patégeno en el sitio de infeccion (Vlot et al., 2009). Al igual que la
planta genera un sistema de defensa, el patdgeno de la misma manera actda
generando inhibidores para la defensa generada de la planta lo cual ha

conllevado a una carrera coevolutiva entre el huésped y el patdégeno (Torufio et



al, 2016). Por lo tanto las interacciones de las plantas y los patdgenos se

encuentran entre los fenbmenos mas complejos (Schneider & Collmer, 2010).

Phytophthora infestans exhibe un amplio rango de diversidad genética en el
area de Chapingo, México (Alarcon-Rodriguez, 2011; Goodwin, 1996). Esta
region tiene una temporada de lluvias de verano constante, lo que garantiza la
infeccion natural del tizon tardio durante este periodo. Utilizamos estas
condiciones, probando la resistencia genética de varias lineas de tomate a la
enfermedad patdgena. Este estudio tuvo como objetivo documentar y cuantificar
el progreso de la infeccion foliar por P. infestans en diferentes lineas de tomate
con diferentes niveles de resistencia genética, bajo tres escenarios: (1)
esperado, basado en el AUDPC derivado de promedios histéricos de ciertas
variables; (2) observaciones directas de campo, y (3) simulado, utilizando el
modelo matematico predictivo "LATEBLIGHT" version LB2004.



CAPITULO II: REVISION DE LITERATURA

La familia solanaceae tiene un grupo diverso de plantas, desde especies
silvestres hasta varios cultivos econdmicamente importantes. La papa
pertenece a esta familia con una contribucion significativa a la demanda
mundial de alimentos. Mas de mil millones de personas en todo el mundo
dependen del consumo de papa (Majeed et al., 2017). Después de la papa, el
tomate (S. lycopersicum L.) es el segundo cultivo de mayor importancia agricola
en la familia de las solanaceas (Arafa et al., 2017; Santiago et al., 1998; Yousaf
et al., 2015) al ser una de las hortalizas mas rentables y ampliamente cultivadas
del mundo (Yadav et al., 2017).

El tomate es un cultivo ampliamente distribuido en México, su importancia en la
economia mexicana radica en que se tiene una produccién de 2,875,164.08
toneladas, cuyo valor de produccibn es de $ 92,561,801,942 doblares
aproximadamente (SIAP, 2015). La cantidad y calidad de esta produccion
disminuye por el efecto de patdgenos, las cuales provocan perdidas millonarias
(Johnson et al., 2015; Leyva-Mir et al., 2013).

Los patdégenos son formas de vida muy especializadas (Weiberg et al., 2014).
Entre estos encontramos a los hongos, los cuales han generado una habilidad
de infectar a las plantas (Soanes & Richards, 2014), su habilidad de infectar al
hospedero, su diversidad inter e intraespecifica (Skelsey et al., 2005) y su
capacidad de infectar diferentes estructuras son las que los vuelven mas aptos
(Whitham et al., 2016). Estos explotan tres rutas principales para penetrar en el
tejido del hospedero: a través de heridas; a través de aperturas naturales, tales
como lenticelas, tallos y pedicelos; y por violacidon directa de la cuticula del
hospedero (Prusky et al., 2013) (Apéndice 5).

Los hongos patdgenos juegan un papel importante en la produccion del cultivo
al presentar una gran variacion morfologica, patogénica y de adaptaciéon a
diversas condiciones climaticas (Zhan & McDonald, 2013), por lo cual tienen la
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capacidad de atacar a los cultivos en sus diferentes etapas de desarrollo
(Mendoza, 1999). Dentro de estos patdgenos se encuentra el tizon tardio,
causado por el oomicete Phytophothora infestans (Mont.) DeBary, que
representa el mayor problema a nivel mundial (Childers et al., 2015; Collinge et
al., 2010; Johnson et al., 2015 Medi¢-Pap et al., 2017; Saville et al., 2015). P.
infestans es un organismo diploide, hemibiotréfico y heterotalico con dos tipos
de apareamiento designados Al y A2 (Blandon-Diaz et al., 2012; Smart et al.,
2000), es decir, que tiene la capacidad de reproducirse sexualmente, una
caracteristica que se asocia con una mayor diversidad genética y supervivencia
en muchas partes del mundo. (Zhan et al.,, 2015), y asi provocan extensos

brotes de enfermedades como la del tomate en Florida (Hu et al., 2012).

El patdgeno parasita a diversos huéspedes en la familia de las solanaceas; sin
embargo, la papa y los tomates se ven afectados drasticamente (Majeed et al.,
2017; Smart et al., 2000; Zuluaga et al., 2016). Los brotes de P. infestans, asi
como su alcance devastador y la vulnerabilidad del sistema de produccién en el
cultivo de tomate, (Schulenburg, 2018; Chen et al., 2014) lo vuelven un
patogeno altamente estudiado, esto se debe a que actualmente, P. infestans es
responsable de las pérdidas multimillonarias anuales en la producciéon mundial
de papa y tomate (Skelsey et al., 2010). En todo el mundo, se ha estimado que
la enfermedad cuesta a los agricultores $ 6.7 mil millones anuales de ddlares,
tanto en costos de fungicidas como en pérdidas de cosechas (Johnson et al.,
2015). El impacto de esta enfermedad ha sido devastador en algunos casos,
como fue el caso de los Estados Unidos y Canada, en donde un clon de P.
infestans que es particularmente agresivo con el tomate aparecié por primera
vez en el verano de 2009 y se disemin6 aun mas en 2010 (Vleeshouwers et al.,
2011).

Del género Phytophthora se han descrito mas de 50 especies y todavia se
estan descubriendo nuevas especies (Bonants et al.,, 2000). Se sabe que P.

infestans es patogénico para al menos 40 especies de la familia Solanaceae
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(Lebreton et al., 1999). Este género compuesto por algunos de los patdgenos
de plantas mas destructivos, causa pérdidas econdmicas considerables tanto
en entornos naturales como a los cultivos alimentarios y ornamentales (Bonants
et al., 2000; Sy et al., 2008).

Varias enfermedades atacan el cultivo de tomate, pero la enfermedad del tizén
tardio (P. infestans) es la mas destructiva (Prigigallo et al., 2016) que causa
enfermedades graves (Yi & Valent, 2013; Xie & Jiang, 2014) y ocasiona una
gran pérdida en términos de produccion (Studholme et al., 2011, Yousaf et al.,
2015) ya que puede destruir las plantas rapidamente, es decir, en cuestion de
horas (W. E. Fry et al., 2015) perturbando asi la produccion desde su llegada
(Jansen et al., 2011). Y es posiblemente el agente mas importante en la
agricultura sobre la produccion (Brown & Tellier, 2011; Gagnon et al., 2016), lo
cual lo vuelve una limitacion importante en la produccion de papa y tomate
(Hansen et al., 2016).

Phytophthora infestans es el principal patdgeno en tomate debido a que
diversos factores pueden incrementar su patogenicidad (Dudler, 2013,
Schornack et al., 2013); Entre ellos estan la migracion a nivel mundial de los
dos tipos de apareamiento de P. infestans, lo cual implica una reproduccion
sexual que posiblemente incrementa la variabilidad genética, que da como
consecuencia un amplio espectro de posibilidades ante nuevas condiciones que
hacen mas dificil el control (Skelsey et al., 2009). Lo anterior hace que
Phytophthora aun sea considerada una amenaza grave para las plantas
econdmicamente relevantes y, por lo tanto, es de particular interés para la
investigacion agricola (Schulenburg, 2018). Genes como el AVRbIb2 de
Phytophthora infestans localizados en la membrana extrahaustoria son algunos
de los elementos que promueven la virulencia (Ben Khaled et al., 2015; Yi et al.,
2013); aunado a los cambios en la estructura de su poblacion (Blandon-Diaz et
al., 2012). Mas es especificamente, dentro de la estructura poblacional la
reproduccion sexual estd4 asociado con una mayor diversidad genotipica y, por
lo tanto, con una mayor capacidad de adaptacion a las condiciones cambiantes
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del cultivo (Vargas et al., 2009). Adicionado a las condiciones anteriores, hay
gue sumar al manejo agronémico que se le realice al cultivo desde el momento
de la siembra o trasplante (Robert-Seilaniantz et al., 2011). Este éxito del
patdogeno no solo se debe a su elevada virulencia, sino también a su notable
capacidad para adaptarse rapidamente a plantas resistentes. De hecho, esta
caracteristica ha llevado a los autores a describir P. infestans como un

patdgeno con un "alto potencial evolutivo" (Vleeshouwers et al., 2011).

Al igual que los patdgenos desarrollan una alta capacidad de virulencia de la
misma manera las plantas poseen preformados e inducibles mecanismos para
resistir el patégeno invasor (Torufio et al.,, 2016). Estos pueden ser barreras
morfoldgicas existentes y/o metabolitos secundarios (Van-Loon et al., 2006; Vlot
et al., 2009) o genes de resistencia (Apéndice 2). Por lo tanto las interacciones
de las plantas y los patdgenos se encuentran entre los fenbmenos mas
complejos (Schneider & Collmer, 2010), lo cual vuelve dificil definir los pasos

necesarios para que ocurra la infeccion (Hawes et al., 2016).

El tomate tiene genes que confieren niveles completos de resistencia o muy
altos de tolerancia a P. infestans, estos genes han sido llamados Ph en tomate
(Oyarzun, et al., 1998). La incompatibilidad especifica causada por los genes
principales para la resistencia y los genes correspondientes de avirulencia en el
patégeno se han estudiado en asociacion con la resistencia del huésped (Smart
et al., 2003; Oyarzun, et al., 1998).

En tomate se ha encontrado resistencia multigenica para el tizén tardio agente
causal Phytophthora infestans (St. Clair, 2010). Es importante recalcar que en el
mejoramiento del tomate para resistencia al tizon tardio, se debe tomar en
cuenta la diversidad de las poblaciones de P. infestans presentes en el area en
la cual se establecera el cultivo. Esto es debido a que la resistencia, conferida
por uno o mas genes Ph, puede ser superada por el desarrollo de nuevas cepas

cada vez mas agresivas, principalmente en zonas donde la diversidad genética
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del patdégeno ya ha sido demostrada (Berduo-Sandoval et al.,,, 2019;
Schulenburg, 2018).

La competencia entre patégeno y hospedero se ve afectada tanto por factores
bidticos como abiodticos. Los factores bidticos incluyen resistencia,
heterogeneidad y demografia del hospedero, asi como la densidad, frecuencia y
relacion genética de los genotipos del patdégeno coexistente (Zhan & McDonald,
2013). Los largos periodos de coevolucion planta-patogeno ha llevado a
complejos mecanismos de ofensa y defensa que se centran en el sistema
inmune innato de las plantas hospederas que compiten contra los
determinantes de la virulencia de los patégenos (Dickman & Fluhr, 2013). Las
plantas han desarrollado un sistema inmune para luchar contra la invasion de
los patégenos y a la vez los mismos patégenos generan respuestas al sistema
inmune de la planta (Dudler, 2013). La competencia juega un papel clave en la
aparicion de nuevas cepas y poblaciones de patdgenos de plantas (Zhan &
McDonald, 2013).

En un entorno bien definido, como en las tierras altas de México, la variabilidad
genética de P. infestans, las bajas temperaturas (es decir, 10 a 15 ° C), y la alta
humedad relativa (es decir, mas del 90% 10 h dia-1 durante varios dias) son
favorables para su expresion patdgena (Becktell et al., 2005; Diaz et al., 2014;
Flier et al., 2003; Grinwald et al., 2005; Johnson et al., 2009) ya que se cree
que el centro de México es el principal centro de origen de P. infestans
(Vleeshouwers et al., 2011). También se ha observado que incluso en afios con
condiciones climaticas suboptimas, el tizon tardio puede causar dafios (Jaime-
Garcia et al., 2000). Ademas de estos factores el patron de dispersion del
patdgeno depende de la ubicacion del campo, la distribucion espacial de los
campos Y la duracion de la supervivencia de las esporas, que depende de las
condiciones ambientales (Skelsey et al.,, 2010) (Apéndice 3). Otra variable
meteoroldgica que también influye en la caracterizacion del patosistema de este
patdogeno es la radiacion global (Skelsey et al.,, 2009). La liberacion de

esporangios por parte del patdgeno se correlaciona estrecha y directamente
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con niveles bajos de radiacion solar, temperatura y alta humedad relativa (Diaz
et al., 2014). También la introduccion de nuevas especies es un factor que
puede generar epidemias, en ocasiones, de impactos econdmicos y sociales
muy negativos (Fry, 2016). Las epidemias inesperadas de tizon tardio resultan
en grandes pérdidas econémicas para los productores para quienes las papas o

los tomates son la principal fuente de ingresos (Small et al., 2015).

Para minimizar las pérdidas, se necesita un enfoque integrado de la
enfermedad: un conjunto de diferentes practicas de control empleadas en el
momento adecuado antes y después del inicio de la enfermedad, y que tiene
como objetivo reducir la tasa de infeccion del patdgeno, el impacto de la fuente
de inoculacion y el tiempo de interaccion entre el huésped y el patdgeno
(Majeed et al., 2017). El manejo efectivo de las enfermedades de las plantas
requiere el conocimiento de la epidemiologia del patdgeno para evaluar el
impacto de las medidas de control (Zwankhuizen et al., 1998), lo cual vuelve de

suma importancia estudiar la epidemiologia y sus componentes.

El estudio de las epidemias de enfermedades requieren la incorporacion de los
componentes del triangulo de la enfermedad (Patdégeno, ambiente, hospedero),
estos patrones y procesos describen el desarrollo de la enfermedad per se
(Yuen & Mila, 2015) (Apéndice 1). Variables ambientales tales como
temperatura y humedad relativa tienen un impacto significativo en el desarrollo
del tizén tardio, ya que causan la muerte de las hojas, tallo (Iglesias et al., 2010)
(Apéndice 6, 7, 8). Los efectos diferenciales, como la lluvia, el viento, la
humedad relativa, la temperatura y la luz (Apéndice 4), pueden influir en la
eficacia de los esporangios para iniciar la infecciéon (Ojiambo et al., 2015;
Maziero et al., 2009; Mizubuti et al., 1998; Modesto et al., 2016) y, por lo tanto,
son importantes para la epidemiologia de la enfermedad y el manejo de la
enfermedad (Danies et al.,, 2013). Los patégenos transmitidos por el viento
pueden verse afectados por un cultivo agregado que incluyen la interceptacion
de propagulo por el cultivo. Los patégenos diseminados por las gotas de lluvia
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pueden verse afectados por los mismos factores para el viento, sin embargo,
las gotas de lluvia son unidades discretas con las que los propagulos estan
intimamente asociados (Boudreau, 2013). Cuando se presentan condiciones
climaticas favorables, los cultivos de tomate pueden destruirse en cuestion de
dias (Hu et al., 2012). Cuando no se presentan condiciones favorables para el
establecimiento del patdgeno puede reducirse la incidencia y/o severidad de
este (Bostock et al.,, 2014).

La prediccion de la enfermedad de las plantas se ha convertido en una parte
importante del manejo moderno de la enfermedad, se necesita una soélida
comprension de la relacion entre los datos climaticos y el desarrollo de la
enfermedad (Yuen & Mila, 2015). Se ha utilizado una gama de modelos y
algoritmos para predecir la ocurrencia de P. infestans. La derivacion de estos
sistemas predictivos tempranos se basé en parte en la temperatura y requisitos
de humedad del patdgeno, pero también en observaciones de campo del tizén
tardio. Para la creacion de los modelos predictivos basados en la observacion

son los mas comunes (Yuen & Mila, 2015).

Los escenarios de simulacion observado y simulados son fundamentales para
predecir las estrategias de manejo de una epidemia (Forbes et al., 2008). Esta
estrategia puede reducir el dafio adaptando el tiempo de siembra del cultivo,
eligiendo cultivares de maduracién temprana o rotando con cultivos que no son
susceptibles al patégeno involucrado. Los tiempos de siembra pueden ajustarse
para evitar grandes periodos en que otras enfermedades aumentaran mediante
la siembra de cultivos en la época del afio o asegurando suficiente crecimiento
del cultivo (Van-Bruggen & Finckh, 2016). Una ventaja importante de la
simulacién es que se puede llevar a cabo una experimentacién extensa que
seria imposible, poco practica o prohibitivamente cara usando el sistema real en

el laboratorio, invernadero o campo (Forbes et al., 2008).
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El 4rea bajo la curva de progreso de la enfermedad (AUDPC) permite
cuantificar el grado de resistencia genética a P. infestans en condiciones de
campo, a través de la estimacion del area bajo la curva de infeccion real. Se
usa un AUDPC relativo (RAUDPC) cuando se compara el progreso de la
enfermedad en diferentes condiciones ambientales, o cuando se compara mas
de una estacién de crecimiento. Este parametro se deriva de la estandarizaciéon
AUDPC, después de dividirla por el area total del grafico (Fry, 1978). Sin
embargo se sugiere que el coeficiente de variacion (CV) entre los ensayos
AUDPC se reduce cuando se usa el RAUDPC, y que se produce una mayor
reduccion en comparaciéon con los controles susceptibles. "LATEBLIGHT"
representa un modelo de prediccion adecuado para evaluar las enfermedades
policiclicas de las hojas, ademas de predecir el nivel de resistencia genética en
los cultivares de papa (Forbes et al.,, 2008; Yuen & Forbes, 2009) y es
probablemente el mas utilizado para investigar las practicas de manejo de
enfermedades (Andrade-Piedra et al.,, 2005) ya que en varias ocasiones
demostrando su eficiencia para reproducir el efecto del medio ambiente y del
nivel de resistencia del hospedero (Maila et al., 2011)

Dentro de la estructura del modelo, se detectan los efectos significativos de
ocho factores (Maila et al., 2011). Sin embargo, algunos estudios han
encontrado dificultades para estimar el momento y la cantidad de la infeccion
inicial por varias razones, incluidas las limitaciones de tiempo relacionadas con
el inicio de la epidemia (que suele ser de 30 a 40 dias después de la siembra)
(Andrade-Piedra et al., 2005; Diaz et al.,, 2014). Estudios previos han
demostrado que las simulaciones generadas por este modelo se corresponden
estrechamente con las enfermedades observadas; por lo tanto, validan el
modelo (Blandon-Diaz et al., 2011). Este enfoque tiene ciertas limitaciones para
estimar el tiempo que las hojas estuvieron expuestas por primera vez a la
humedad (LWD), suponiendo que el "umbral de HR" excede el 90% es el mejor
estimador (Andrade-Piedra et al., 2005). Al disefiar simulaciones, se asigna un
nivel de resistencia al hospedero a cada cultivar o Linea, con base en las

categorias generales informadas (Andrade-Piedra et al., 2005).
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Phytophthora infestans exhibe un amplio rango de diversidad genética en el
area de Chapingo, México (Alarcon-Rodriguez 2011, Goodwin 1996). Esta
region tiene una temporada de lluvias de verano constante, o que garantiza la

infeccion natural del tizén tardio durante este periodo.
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CAPITULO llI: Patosistema Solanum lycopersicum-
Phytophthora infestans en Chapingo, México. Esperado,
observado y simulado

Resumen.

Phytophthora infestans es afectado por factores bi6ticos y abidticos que pueden
hacer variar su patogenicidad. En tierras altas de Meéxico, la variabilidad
genética de P. infestans, bajas temperaturas, alta humedad relativa y luz
favorecen su expresion e influyen en la eficacia de la infeccién. Este trabajo
analizd el progreso de infeccion de P. infestans respecto a lo esperado,
observado y simulado durante dos ciclos de campo en Chapingo, México, con el
objetivo de documentar y cuantificar el progreso de la infeccion foliar por P.
infestans en diferentes lineas de jitomate con diferentes niveles de resistencia.
Asi como validar un modelo predictivo. Con el registro de 10 afios de datos
meteoroldgicos, se predijeron cinco situaciones con cuatro a diez ciclos de
infeccion de 8 a 13 h cada uno. En comparacion con las predicciones, el efecto
observado de area bajo la curva de progreso de la enfermedad (AUDPC) y sus
componentes (RAUDPC y RaRAUDPC) fueron significativos, con bajo coefi-
ciente de variacibn. Se concluye que entre los escenarios esperados,
observados y simulados existe una estrecha relacién para predecir epidemias
de P. infestans. Esto confirma que LATEBLIGHT es util para simular y predecir
la epidemia de tizén tardio, en condiciones atmosféricas de Chapingo.

Palabras clave: susceptibilidad, resistencia, tizén tardio, escenarios de
infeccion

Abstract.

Phytophthora infestans is affected by biotic and abiotic factors that can vary its
pathogenicity. In the highlands of Mexico, the genetic variability of P. infestans,
low temperatures, high relative humidity and light favor its expression and
influence the efficacy of the infection. This work analyzed the progress of
infection of P. infestans with respect to the expected, observed and simulated
during two field cycles in Chapingo, Mexico, with the objective of documenting
and quantifying the progress of foliar infection by P. infestans in different lines of
Tomato with different levels of resistance. As well as validate a predictive model.
With the record of 10 years of meteorological data, five situations were predicted
with four to ten cycles of infection from 8 to 13 h each. Compared to the
predictions, the observed effect of area under the disease progress curve
(AUDPC) and its components (RAUDPC and RaRAUDPC) were significant, with
low coefficient of variation. It is concluded that among the expected, observed
and simulated scenarios there is a close relationship to predict epidemics of P.
infestans. This confirms that LATEBLIGHT is useful for simulating and predicting
the late blight epidemic, under Chapingo atmospheric conditions.

Key words: Resistance, Susceptibility, Lateblight, Scenario of infection.
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Introduccién

La cantidad y calidad de la produccion en el cultivo de jitomate disminuye por
efecto de las enfermedades provocando pérdidas millonarias (Johnson et al.,
2015; Collinge et al., 2010; Saville et al., 2015; Childers et al.,, 2015). La
interaccién patégeno-hospedero es afectada por factores bidticos y abidticos.
Los primeros incluyen resistencia, heterogeneidad y demografia del hospedero,
asi como densidad, frecuencia y relacion genética de genotipos del patégeno
coexistente (Zhan y McDonald, 2013). El principal patégeno del jitomate es
Phytophthora infestans y diversos factores pueden incrementar su
patogenicidad (Dudler, 2013; Schornack et al., 2013; Berduo- Sandoval et al.,
2019). La migracion de sus dos tipos de apareamiento (Al y A2) provocan su
reproduccion sexual incrementando su variabilidad genética (Skelsey et al.,
2009). En tierras altas de México, la variabilidad genética de P. infestans, bajas
temperaturas (10-15 °C) y alta humedad relativa (> 90% 10 h dia-1) son
favorables para su expresion patogénica (Diaz et al.,, 2014). El patron de
dispersion del patégeno también depende de la ubicacion del campo,
distribucion espacial, duracion de supervivencia de esporas (Skelsey et al.,
2010), y radiacion solar (Skelsey et al., 2009). La liberacion de esporangios esta
correlacionada estrecha y directamente con niveles bajos de radiacion solar,
temperatura y alta humedad relativa (Diaz et al., 2014).

La temperatura y humedad relativa tienen un impacto significativo en el
desarrollo del tizon tardio. Los efectos diferenciales, como lluvia, viento, hu-
medad relativa, temperatura y luz pueden influir en la eficacia de esporangios
para iniciar la infeccion (Ojiambo et al., 2015) siendo importantes para la
epidemiologia y manejo de la enfermedad (Danies et al., 2013). En condiciones
climaticas favorables para el patégeno, el cultivo de jitomate puede destruirse
en cuestion de dias (Hu et al., 2012) y cuando las condiciones son
desfavorables puede reducirse su incidencia y/o severidad (Bostock et al.,
2014). Predecir la enfermedad necesita una sélida comprension de la relacion

entre datos climaticos y desarrollo de la enfermedad (Yuen y Mila, 2015).
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“LATEBLIGHT” es un modelo predictivo que evalia enfermedades policiclicas
de hojas y predice el nivel de resistencia genética (Forbes et al., 2008; Yuen y
Forbes, 2009). Estudios no definen el momento y la cantidad de infeccion inicial
por varias razones, incluidas las limitaciones de tiempo relacionadas con el
inicio de la epidemia después del trasplante (Andrade-Piedra et al., 2005a; Diaz
et al., 2014). El area bajo la curva de progreso de la enfermedad (AUDPC)
permite cuantificar el grado de resistencia genética a P. infestans en condicio-
nes de campo, a través de la estimacion del area bajo la curva de infeccion real.
AUDPC relativo (RAUDPC) se usa para comparar el progreso de la enfermedad
en diferentes condiciones ambientales o cuando se comparan mas de una
estacion de crecimiento (Diaz et al., 2014).

Phytophthora infestans exhibe un amplio rango de diversidad genética en
Chapingo, México (Alarcon-Rodriguez et al.,, 2014). Esta region tiene una
temporada de lluvias de verano constante, lo que garantiza la infeccion natural
del tizén tardio. Bajo estas condiciones y evaluando la resistencia genética de
varias lineas de jitomate, se realizé el presente estudio con el objetivo de
documentar y cuantificar el progreso de la infeccion foliar por P. infestans en
diferentes lineas de jitomate con diferentes niveles de resistencia genética, bajo
tres escenarios: (1) esperado, basado en el AUDPC derivado de promedios
historicos de variables; (2) observaciones directas de campo, y (3) simulado,

utilizando el modelo matematico predictivo “LATEBLIGHT” version LB2004.
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Materiales y métodos

Sitio de estudio. Chapingo se encuentra a 2,250 m sobre el nivel del mar (19°
30’ latitud norte y 98° 53’ longitud oeste) en el Estado de México. Tiene clima
Cb (Wo) con temperatura anual promedio de 15.2 °C y precipitacion anual de
635.5 mm (Garcia, 1987). Las temporadas de cultivo en esta region dependen
de la lluvia y se extienden desde mediados de junio hasta mediados de octubre.
Patosistema Jitomate/Tizén. El patosistema de P. infestans-jitomate se
estudio bajo condiciones climaticas de Chapingo, Estado de México durante dos
ciclos de cultivo (2017 y 2018) en un periodo de cinco semanas que
comprendieron los meses de agosto y septiembre, utilizando tres escenarios:
(1) esperado, (2) observado y (3) simulado. En el experimento se utilizé un
control (rio grande) y seis lineas de jitomate (L-03, L-51, L-72, L-92, L-43, L-77).
El escenario esperado consiste en la obtencidén de la cantidad de posibles ciclos
de infeccion de P. infestans que podrian existir durante el ciclo de cultivo. Este
se obtiene del andlisis de la asociacion de variables meteorologicas con
factores que influyen en el progreso de P. infestans (Diaz et al., 2014). El
escenario observado es el progreso de infeccion real de P. infestans durante un
ciclo de cultivo determinado. Este consiste en la evaluacion de lecturas de
infeccion del follaje utilizando la escala de Henfling para asi obtener el AUDPC
(Henfling, 1987). El escenario simulado consiste en la prediccion del AUDPC
utilizando el algoritmo “LATEBLIGH” el cual se ejecuta con el suministro de
datos de parametros climaticos, resistencia del hospedero y variables epidemio-
l6gicas (Diaz et al., 2014; Andrade-Piedra et al., 2005b; Andrade-Piedra et al.,
2005c¢).

Manejo agronomico del cultivo. En 2017 la semilla se sembré el 13 de mayo
y fueron trasplantadas el 16 de junio. En 2018 la semilla se sembré el 14 de
mayo Yy trasplanto el 21 de junio. En ambas fechas la semilla se planté en
charolas de unicel de 200 cavidades. El trasplante para ambas fechas se realizo
en unidades experimentales conformadas por tres surcos con un area de 12 m2

de cada unidad experimental. El experimento se ubicé en el lote X-2 del campo
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agricola experimental Xaltepa de la Universidad Autébnoma Chapingo. Se
realizaron riegos de auxilio cuando el cultivo lo requeria mediante la utilizacion
de cintilla (calibre ocho mil, con goteros cada 20 cm y con un gasto por emisor
de 1.02 litroeh-1.); se aplico fertilizacion granulada N, P, K (46-00-00; 18-46-00;
00-00-60). Se aplico fertilizacion foliar de micro elementos (Tradecorp AZ). Para
el control de plagas se aplico flonicamid y cipermetrina. El control de malezas
fue manual. De acuerdo a la etapa fenologica del cultivo se le dio soporte a la
planta con rafias de nilon.

Escenario esperado. Se analizaron seis variables meteorolégicas sobre el
desarrollo del tizon tardio (Cuadro 1), mediante la aplicacién regresion lineal
multiple (SAS, 2002). La seleccion del mejor modelo, con variabilidad minima
de independencia, se baso en el criterio del coeficiente de determinacion mas
alto. Los datos meteoroldgicos se asociaron con condiciones que influyen en la
supervivencia, permanencia y diseminacion de P. infestans (Andrade-Piedra et
al., 2005c; Iglesias et al., 2010; Johnson et al., 2009; Morales et al., 2011,
Nowicki et al., 2012; Skelsey et al., 2009; Skelsey et al., 2010). Temperatura
(T), humedad relativa (HR) y radiacion solar (RS) fueron seleccionadas para de-
terminar los escenarios esperados considerando su mayor contribucién al

desarrollo de la enfermedad.

Cuadro 1. Valores limites minimos y maximos de los intervalos de las variables
meteoroldgicas registradas de Junio 1 a septiembre 30, de 2007 a 2016 en
Chapingo, México

Variable Abreviaci Unidad 80%=<HR<90% HR>90%
on Rango Rango

Temperatura T °C 12.7-17.6 12.7-16.3

Punto de rocié PR 12.1-16.7 12.3-16

Precipitacion PP mm 0-47.1 2.8-21.4

Velocidad del VvV ms1t 0-1 0-1.5

viento

Velocidad VMV ms1 0-1 0-6.3

maxima del

viento

Radiacion solar RS W m?2 3018 17012

acumulada

y acumulado durante 23.5 h, de 00:00 a 23:30, 3,606 W m2 = 12.982 MJ m-2
z acumulado durante 3 h, de 06:00 a 09:00, 1,025 W m=2 = 3.69 MJ m=2
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Escenario observado. Se evaluaron seis lineas de jitomate y un control con
dos niveles de susceptibilidad (S = susceptible, R = resistente, C= control); L-03
(S), L-51 (S), L-72 (S), L-92(S), L-43 (R), L-77(R), y rio grande (C) (Leyva et al.,
2013). Durante el ciclo del cultivo se fertilizaron las plantas, se realizé el control
de malezas y plagas. En campo fueron evaluados con un disefio experimental
de bloques completos al azar con cuatro repeticiones (5 m de largo, 0.80 m
entre filas y 0.40 m entre plantas). Las lecturas semanales de infeccion de
follaje se evaluaron con la escala de Henfling (Henfling, 1987) en un periodo de
cinco semanas comprendidas entre agosto y septiembre de los aflos 2017 y
2018 una vez que el patdégeno se presentd de forma natural. Con base en
sintomas iniciales después del trasplante, el AUDPC se calculo
progresivamente (Shaner y Finney, 1977). Los valores derivados del AUDPC se
usaron para calcular RAUDPC (Fry, 1978; Bonierbale et al., 2010). Finalmente,
los valores de RAUDPC se usaron para calcular RaRAUDPC, utilizando como
referencia la linea 92 que fue susceptible durante el experimento, siguiendo el
procedimiento descrito por Yuen y Forbes (2009) y Taipe et al. (2011).

Escenario simulado. Se elabor6 un algoritmo denominado LATEBLIGH en el
“Sistema SAS para Windows 9.0” (SAS, 2002) considerando parametros
climaticos y nivel de resistencia del hospedero dentro de 2.4 m? de plantas de

jitomate, basado en formularios reportados por Diaz et al. (2014).
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Resultados y discusion

Escenarios esperados. Al seleccionar el modelo de regresion lineal multiple
para la realizacion de los escenarios esperados se encontré que temperatura
(T), humedad relativa (HR) y radiacion solar (RS) fueron variables
independientes que presentaron el mayor coeficiente determinacion (R?= 0.44).
Estas variables estan asociadas con la presencia, diseminacion y efectividad de
P. infestans. Se registraron variables meteorolégicas en un periodo de 10 afios
(2007-2016) y se promediaron en el grafico de tendencia. En el Cuadro 1, se
muestran los registros promedio minimo y maximo de variables meteoroldgicas
derivadas de la aplicacion de dos criterios de seleccion para HR (80%
<HR<90% y HR> 90%). El limite superior de los registros promedio de T, HR y
RS bajo el criterio del 80% <RH<90% se utilizO para explicar tanto la
variabilidad como el efecto de estas variables en el desarrollo del tizon tardio.
Esta comparacion se hizo utilizando los parametros meteorolégicos para los
escenarios esperados con HR durante 23.5 h y T 15.9 °C favoreciendo la
presencia, difusion y efectividad de P. infestans, en comparacién con los limites
superiores de la media (Andrade-Piedra, et al., 2005c; Iglesias et al., 2010).
Basado en las condiciones obtenidas a través de T, HR y RS como el mejor
modelo lineal multiple, mayor pico fluctuacion y seleccién de criterio 80%
<RH<90%, se identificaron cinco escenarios esperados con rangos de cuatro a
diez ciclos de infeccion de longitud variable de 6 a 12 h por la noche, en la
madrugada y al amanecer (19:00 a 08:00). En la Figura 1, se presentan los
ciclos de infeccion de los escenarios esperados (I a V). Las curvas de tendencia
(picos altos y bajos) se unen para las tres variables (T, HR y RS). El principio
como el final de cada ciclo de infeccidén esta determinado por la disminucion de
la HR e incremento en la T, basado en intervalos diarios de 60 min. Se requiere
clima frio y himedo para el desarrollo de una mayor cantidad de in6culo en un
corto periodo de Tiempo (Kamoun y Smart, 2005). La oscuridad favorece la
esporulacion (Nowicki et al., 2012) y la expresion de los patdogenos en Chapingo

(Diaz et al., 2014). La severidad fue favorecida con T de 9.9 a 16.1 °C y HR de
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80.4 a 100% durante 8 h en el cultivo de jitomate desde el 1 de junio hasta el 18
de septiembre (Cuadro 2). Estas condiciones favorecen el inicio de una
epidemia con temperaturas nocturnas por debajo del punto de condensacion
durante al menos 4 h y baja temperatura nocturna igual o superior a 10 °C (Diaz
et al., 2014; Morales et al., 2011; Nowicki et al., 2012). Se observaron
diferencias significativas (p<0.05) entre los registros promedio para las variables

meteoroldgicas T y HR en los cinco escenarios esperados analizados.

Escenarios observados. En 2017, la tolerancia genética de Rio grande y
Linea 77 fue mejor a las Lineas susceptibles (Linea 92 y Linea 72) las cuales
fueron utilizadas como referencias en el progreso inicial de P. infestans y en
2018, la expresion de la linea tolerante (Rio Grande) fue mayor a lineas

susceptibles (Linea 43, Linea 51).
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Figura 1. Ciclos de infeccion de P. infestans de cinco escenarios esperados en jitomate bajo las
condiciones climaticas de Chapingo.
(e Temperatura (°C), = =tHumedad relativa (%), —'Radiacion solar (Wm-).)

En 2017, la infeccidn observada en campo inicié el mismo dia, dando la idea de
gue ambas lineas son susceptible a P. infestans bajo condiciones favorables de
HR y TR. De igual manera en 2018, la infeccién en la linea 92 y Rio grande
inicié el mismo dia con una velocidad similar de infeccibn en comparacion con
2017 acorde con el plan meteorologico de condiciones de ese afio (Figura 2).
Las condiciones climaticas fueron favorables para la infeccion de hojas en
lineas susceptibles. A los 90-91 dias después del trasplante (ddt), las plantas de
las lineas susceptibles fueron 73% infectadas durante 2017. Un retraso similar
en las tasas de infeccion también fue informado por Cadena-Hinojosa et al.
(2007).
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Cuadro 2. Escenarios esperados y ciclos de infeccion por escenario para P.
infestans en jitomate bajo las condiciones climaticas de Chapingo.

Esc
ena Ciclode Num. De Dias
rio infeccibn  horasY Julianos Horario Variables meteorolégicas
Hh T HR RS
1 673-681 11-12  24:00-08:00 8  14.4-152  84.6-96 166.8
2 692-704 1213 19:00-07:00 12  14.3-155  85.7-92.9 2894
3 716-727 13-14  19:00-06:00 11  13-145 98.4-100 83.7
4 743-753 1516  22:00-08:00 10 12.5-155  80.4-91.7 269
5 766-777 16-17  21:00-08:00 11  14.1-156  90.8-94.8 16.6
Promedio 104 136b-15.2a 87.9a95p 1651
I 1 1244-1257 3536 19:00-08:00 13  10.3-13.9  100-100 2984
2 1268-1281  36-37  19:00-08:00 13  12.1-143  91.1-97.9 46.05
3 1293-1306  37-38  20:00-09:00 13  12.1-144  91.3-995 264.65
4 1318-1330  38-39  21:00-09:00 12 12137 98.5-100 331.85
5 1341-1352  39-40  20:00-07:00 11  127-15.2  82.2-97.2 219.95
6 1365-1375  40-41  20:00-07:00 11  12-16.1 83.3-94.7 91.02
Promedio 12 118b-146a 91a-982ap 19004
1 1 1897-1905  62-63  00:00-09:00 8  11.9-153  85.4-97.6 323.84
2 1916-1927  63-64  19:00-06:00 11  11.4-152  85-95.9 8.39
3 1943-1951  64-65  22:00-06:00 8.9-142  80.1-99.1 166.28
4 1967-1975  65-66  22:00-06:00 10.2-148  85.1-96.1 65.7
5 1992-2000  66-67  23:00-06:00 10.3-13.7  85.2:99.7 97.02
Promedio 8.6 10.5C-14.6a 84.1a-97.6ab 1°7-246
W, 1 2137-2146 73 00:00-09:00 13-15.1 97.1-100 3163
2 2157-2169  73-74  20:00-07:00 11  12.7-15.6  80.8-100 0
3 21812101 7475  20:00-06:00 10  12.5-13.3  99.6-100 60.76
4 2204-2216 7576  19:00-07:00 12  10.8-16.2  81.8-99.7 6.9
5 22282241 7677  19:00-08:00 13  12.2-16 89.5-09.4 575.75
6 2254-2265  77-78  21:00-08:00 11  12.9-147  88.4-96.7 16.3
7 22772200 7879  20:00-09:00 13  12.9-145  99.1-100 134.21
8 2301-2313  79-80  20:00-08:00 12  12.7-17 81.2-93.6 0
9 23252337 80-81  20:00-08:00 12  12.8-15.9  87.3-100 0
10 2349-2362  81-82  20:00-09:00 13  11.6-13.9  99.4-100 32.37
Promedio 122 12.4b-15.2a 90.4a-98.9a 07
Vv 1 2545.2551 90 00:00-06:00 6  9.9-149  81.1-983 66.48
2 2567-2576  90-91  22:00-07:00 9  10.9-13.9  82.7-93.1 45.02
3 2589-2600 9192  20:00-07:00 11  115-15.7  86.1-99.3 308
4 2613-2625  92-93  20:00-08:00 12  10.3-17.4  85.2-100 441.03
Promedio 105 10.6c-15.4a 83.7a-97.6ab 12398

* Los promedios con letras similares no son significativamente diferentes (prueba t de relacion K de Waller-Duncan, p
<0.05); y No. 0.5 h = nimero de segmentos de 30 min acumulados, del 1 de junio al 18 de septiembre (104 dias) de
cada afio; z H_h horas acumuladas para RH> 80%, temperatura minima y maxima T (°C), humedad relativa minima y
méaxima HR (% ), RS Radiacién solar acumulada (Wm).
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Figura 2. Progreso de la infeccion por P. infestans en una linea de jitomate susceptible durante dos

temporadas de campo (2017, 2018) y una tolerante (2017) bajo las condiciones climaticas de
Chapingo. (s Temperatura (°C), = =Humedad relativa (%), —Radiacion solar (Wm-2),
— P infestans).

El progreso de la infeccion en la Linea 92 (plantas muertas en 100-104 ddt
demostré la presencia de condiciones ambientales favorables para la pro-
pagacion del patégeno, con temperatura de 10.6- 15.4 °C, HR entre 83-98%
durante 12 h, durante la noche, madrugada y parte de la mafiana (20:00 a 08.00
h) coincidiendo con el escenario VI-4 esperado. Sin embargo, en 2018, la
infeccion inicié y progresé mas tarde (en aproximadamente 79- 81 ddt) en
comparaciéon a 2017, con 12-16.2 °C, 90-99% HR, que coincide con el

escenario 6, 7, 8 (Cuadro 3). En 2018, las plantas no presentan infeccion a los
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95-96 ddt, 10-14.6 °C, y 100% HR durante 12 h en la noche, madrugada y al
amanecer (20:00- 08:00 h) siendo similar al escenario esperado 1V-4.

Cuadro 3. Progreso de los niveles de infeccion por P. infestans en los
escenarios observados y esperados en jitomate Linea 92, bajo las condiciones
ambientales de Chapingo, México.

Variables meteorologicas? LT%
Ciclo del n Escenario
cultivox DAT tY Horario hr T HR (%) Esperado
2017 | 70-71 19:00-07:00 12 9.8-17 84.4-100 3.1 I-2
2017 M1 82-83 19:00-08:00 13 12.2-16  87.2-100 56.6 IV-4,1V-5
2017 M2 89-90 19:00-08:00 13 11.8-16  83.8-99.2 73.8
2017 M3 96-97 19:00-08:00 13 12.1-15 83.3-100 77.5
2017 F 103-104 21:00-08:00 11 11.5-16.7 83-99.3 97.5 IV-6
2018 | 80-81 19:00-08:00 13 12-16.2 82.8-98.7 0.9 1I-3,1V-5
2018 MI 87-88 19:00-08:00 13 11.9-15.8 83-100 39.1 11-2
2018 F 94-95 19:00-08:00 13 10-14.6  98.9-100 100 -1

x | Fase temprana de la infeccion, M fase intermedia de la infeccion, F Fase final de la infeccion,
2017 I= 14 agosto 2017; 2017 M1= 25 al 26 agosto; 2017 M2= 1 al 2 septiembre; 2017 M3= 08-
09 septiembre; 2017 F= 15 al 16 septiembre; 2018 i= 29 al 30 agosto; 2018 M= 05 al 06
septiembre; 2018 F= 12 al 13 septiembre.

y DAT_t1 = primera evaluacion cuando se observaron lesiones causadas por P. infestans
(nimero de dias después de la emergencia)

z H_h rango diario de horas con RH=80%, rango de temperatura diaria de T (°C), rango de
humedad relativa diaria de HR (%)

En general, durante los dos ciclos de cultivo (2017 y 2018), el progreso de la
infeccion por P. infestans fue favorecido por escenarios con T de 10-16.7 °C y
HR 80-100% durante 8-13 h en la noche, madrugada y parte de la mafiana
(19:00-08:00 h) (Andrade-Piedra, et al., 2005c; Iglesias et al., 2010). El
promedio de registros de 60 minutos durante el ciclo de cultivo de 102-104 dias
en 2017 y 2018, no mostraron diferencias significativas entre magnitudes de T
(14.6 °C vs 15.4 °C) y HR (80% vs 83%). Sin embargo, condiciones favorables
para la progresion natural de la enfermedad fueron observados y esperados
(basado en los escenarios modelados). En 2017, el inicio observado de la
infeccidn coincidié con los escenarios 1-2; en 2018, coincidio con los escenarios

-3 y IV-5. En 2017, el punto observado donde las plantas no presentan
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infeccién coincide con el escenario IV-6, y en 2018 con el escenario -1
(Cuadro 3).

El AUDPC, RAUDPC y RaRAUDPC fueron evaluados en un disefio
experimental aleatorizado con cuatro bloques durante 2017 y 2018. Los
resultados validaron el modelo propuesto, siendo este confirmado por el
desempefio homogéneo de la varianza a través de un analisis de residuos y la
prueba de normalidad de Shapiro-Wilk, (SAS, 2002) (Cuadros 4 y 5).

En 2017, la estadistica de las pruebas produjo el valor de 0.45 para AUDPC,
RAUDPC y RaRAUDPC con Pr <W 0.0001 y en 2018, los tres valores fueron de
0.94. La normalidad de Shapiro-Wilk valida el modelo propuesto con un
rendimiento homogéneo de varianza durante las dos temporadas de campo.
AUDPC, RAUDPC, y RaRAUDPC fueron analizados individualmente sin
encontrar diferencias entre tratamientos con P <0.0001. Durante cada ciclo de
cultivo, el efecto de orden de mérito AUDPC, RAUDPC, y RaRAUDPC fue
mayor en las lineas susceptibles (linea 92) en comparacién con tolerantes (Rio
grande). El t-test (LSD) yTukey’s Valores de Studentized Test (HDS) para la
variable AUDPC vy sus derivados indican que todas las posibles comparaciones
entre lineas tolerantes y susceptibles fueron importantes en 2017.

Cuadro 4. Valores medios de AUDPC, RAUDPC, y RaRAUDPC de las lineas de
jitomate evaluadas en el campo temporada 2017 en Chapingo, México.

Linea AUDPC Dev St RAUDPC DevSt RaRAUDPC Std.Dev.
Rio grande (RG) 1752.9a 156.7 0.53a 0.05 7.12 0.64
Linea 3 1819.3a 106.6 0.55a 0.03 7.42 0.44
Linea 51 1866.4a 214.3 0.57a 0.06 7.62 0.88
Linea 72 1932.3a 151.1 0.59a 0.05 7.92 0.62
Linea 92 1956.0a 86.5 0.59a 0.03 8.0a 0.35
Linea 43 1920.0a 223.7 0.58a 0.07 7.82 0.92
Linea 77 1775.3 146.4 0.54a 0.04 7.22 0.60
Media 1860.3 0.56 7.6
DSM 372.4 0.1 1.5
CcVv 8.7 8.7 8.7
R2 0.2 0.2 0.2

* Los promedios con letras similares no son significativamente diferentes (Waller- Prueba t de
relacién K de Duncan, p <0,05) DMS diferencia significativa minima.
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Cuadro 5. Valores medios de AUDPC, RAUDPC, y RaRAUDPC de las lineas de
jitomate evaluadas en el campo temporada 2018 en Chapingo, México.

Linea AUDPC Dev St RAUDPC Dev St RaRAUDPC Std.Dev.
Rio grande (RG) 1333.2a 79.8 0.4a 0.03 7.4a 0.45
Linea 3 1380.3a 90.4 0.4a 0.03 7.7a 0.51
Linea 51 1410.9a 47.4 0.5a 0.02 7.9a 0.27
Linea 72 1354.5a 140.6 0.4a 0.05 7.6a 0.79
Linea 92 1330.0a 48.9 0.4a 0.02 7.4a 0.27
Linea 43 1426.2a 115.8 0.5a 0.04 8.0a 0.65
Linea 77 1362.8a 59.9 0.4a 0.02 7.6a 0.34
Media 1371.1 0.4 7.7

DSM 205.6 0.07 1.1

CVv 6.5 6.5 6.5

R2 0.1 0.1 0.1

* Los promedios con letras similares no son significativamente diferentes (Waller- Prueba t de
relacién K de Duncan, p <0,05) DMS diferencia significativa minima.

RaRAUDPC se utiliz6 para generar una escala de susceptibilidad (1-8) del
grado de resistencia o susceptibilidad de las lineas en dos ciclos de cultivo
(Yuen y Forbes, 2009). Este sistema escalar es practico y facil de usar porque
permite la minima diferencia entre los promedios observados de 7.6 vs 7.7 en el
ciclo 2017 y 2018, respectivamente. Este valor se convierte en el valor maximo
(< 8) para las lineas susceptibles e intermedias y el valor minimo (<1) para el
cultivar resistente (Cuadros 4 y 5). El valor minimo no se observo en los dos ci-
clos de cultivo debido a que no existieron diferencias estadisticas en
RaRAUDPC de las lineas por su valor alto de AUDPC.

Escenario simulado. ElI modelo “LATEBLIGHT” involucr6 el uso de
Procedimientos especificos, incluyendo magnitudes de parametros y variables
epidemiologicas (Cuadro 6), parametros meteorolégicos del entorno especifico,
y la estimacion del in6culo inicial del patégeno (Andrade-Piedra et al., 2005c).
Estos procedimientos hicieron posible obtener valores de AUDPC observados y
simulados, ademéas de predecir epidemias en condiciones naturales de
infeccion en Chapingo. En 2017, se utilizé el modelo para obtener valores de
AUDPC simulado y observado para cada tratamiento (Figura 3). Ademas, el

modelo predijo la incidencia de epidemias dias antes del inicio de la infeccidon
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natural en el campo, lo que permite la implementacion de medidas de control
integral. Por lo tanto, al predecir la epidemia, el modelo incluye magnitudes de
variables y parametros epidemiologicos (Cuadro 6) ademas de los parametros
meteoroldgicos de T entre 10.6 y 15.4 °C, HR entre 80 y 100% para periodos

continuos de 9 a 13 h durante la noche, madrugada y mafana.

Cuadro 6. Factores y niveles de condicion de los parametros utilizados para el
modelo epidemioldgico LATEBLIGHT para simular y predecir las epidemias de
tizon tardio en Chapingo.

FactorY Nivel de condiciones para Phytophthora infestans®
0 0.5 1

LP 2.8 3.1 3.4

LGR 4.1 3.7 3.4

SR 2.9 2 1.2

IE 1 0.9 0.8

IL 500 50 5

DOI 1 11 21

y LP Tiempo de latencia minimo (dias), LGR proporcion méaxima de desarrollo de la lesién (m
dial, x 1073), SR proporcion maxima de esporulaciéon (esporangio m==2 dia™', x 108), factor de
eficiencia de infeccion IE ( La proporcion de esporangios y zoosporas que infectan al huésped
con un méaximo de 0,1 infecciones por esporangio por dia y de 0,01 infecciones por zoosporas
germinadas por dia), la lesién inicial de IL (lesiones m=2 del suelo) no se aplica en condiciones
de infeccién natural y el dia de la inoculacién DOI (dias después de la emergencia) no se aplica
en condiciones de infeccion natural

z 0 = favorable (cultivar Tomasa susceptible); 0.5 = intermedio (cultivar intermedio Yungay); 1 =
menos favorable (cultivar resistente Amarilis) Andrade-Piedra et al. 2005c.

Sin embargo, la magnitud del umbral de humedad relativa no se mantuvo fijo en 85 o0 90% en
este modelo, debido a la variacién causada por las condiciones ambientales de Chapingo. La
HR requiere calibracién dependiendo del grado de susceptibilidad de los cultivares;
especificamente, al 80% para cultivares susceptibles, y al 88% para cultivares resistentes. El
limite superior del 88% existe porque la humedad no supera el 90% dentro del dosel de la hoja
(Andrade-Piedra et al., 2005b). Las lineas susceptibles tienen valores de AUDPC > 1956
comparado a la linea tolerante (AUDPC < 1753) (Cuadro 7).
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Figura 3. Area bajo la curva de progreso de la enfermedad (AUDPC) de los datos observados
(circulos) y simulados (linea continua) de siete epidemias de tizon tardio en condiciones de
campo de Chapingo en 2017. La curva de progreso simulado se desarrollé utilizando la versién
LB2004 DE “LATEBLIGHT". Las lineas verticales representan la desviacion estandar de la
media para la gravedad del tizén tardio observado.

Durante el ciclo 2018, la aplicacién del algoritmo del modelo generé valores de
AUDPC simulados cercanos a los observados en el campo (Figura 4), el
modelo predijo la incidencia de epidemias dos dias antes de la infeccion natural
observada en el campo. La prediccion epidémica se desarrolld con las
magnitudes de las variables y parametros epidemiolégicos (Cuadro 6), asi como
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los pardmetros meteorolégicos de T entre 10.6 y 15.4 °C, HR entre 80 y 100%
para una longitud continla de 5 a 13.5 h en la noche y parte del amanecer. Sin
embargo, la magnitud umbral de la humedad relativa no se mantuvo fija en 85 0
90%, segun el modelo, por la variacién causada por las condiciones ambienta-
les en Chapingo. Como resultado, la HR se calibr6 a 80-85% para las lineas
susceptibles y 86% para las lineas tolerantes. Este valor se utilizé porque la HR
maxima no superaba el 90% de humedad dentro del dosel foliar (Andrade-
Piedra et al., 2005b). EI AUDPC distingue a las lineas susceptibles (AUDPC >
1426) de las lineas tolerantes (AUDPC < 1333) (Cuadro 8).

Cuadro 7 . Parametros y variables LATEBLIGHT para AUDPC en el ciclo de cosecha 2017

LB2004 Variables

Linea¥ AUDPC* VariablesY meteoroldgicas?

Sim H Mi

Obs. . R ¢ 10 tl Eval0 Horario H h T HR

Linea92 1956 255 20 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
S A 9 80 9 51 8 06 04:.00 9 17 84.4-100
Linea72 1932 253 19 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
I 3 1 80 0 52 8 06 04:.00 9 17 84.4-100
Linea43 252 16 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
I 1920 3 80 0 53 8 06 04:.00 9 17 84.4-100
Linea51 1866 249 13 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
I 4 4 800 54 8 06 04:.00 9 17 84.4-100
Linea03 1819 244 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
I 4 6 80 98 55 8 06 04:.00 9 17 84.4-100
Linea77 1775 236 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
I 3 3 8059 56 8 06 04:.00 9 17 84.4-100

228 50- 5 Ago. 19:00- 10.1-
RGR 1753 5 80 37 57 8 06 04:00 9 17 84.4-100

w S susceptible, | intermedio, R resistente

x obs = AUDPC observado; sim = AUDPC simulado

y HR = RH_threshold = umbral de humedad relativa para estimar el periodo diario de humedad
de la hoja (%); Mic = InMicCol = microcolonias iniciales utilizadas en la simulacion, t0 = Ultima
evaluacion de lesiones no observadas de P. infestans (dias después de la emergencia) para
estimar el indculo inicial, t1 = primera evaluacion de lesiones observadas de P. infestans (dias
después de la emergencia) para estimar el inéculo inicial; Eval0 = fecha de evaluacion de la
gravedad del patégeno sin lesiones observadas en el campo.

z T Rango diario de la temperatura minima del aire (° C), H_h periodo diario cuando la humedad
relativa> 80%, calculado de 24:00 a 24:00, RH rango diario de humedad relativa 280%.
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Figura 4. Area bajo la curva de progreso de la enfermedad (AUDPC) de los datos observados
(circulos) y simulados (linea continua) de siete epidemias de tizén tardio en condiciones de
campo de Chapingo en 2018. La curva de progreso simulado se desarrollé utilizando la versién
LB2004 de “LATEBLIGHT”". Las lineas verticales representan le desviacion estandar de la
media para la gravedad del tizén tardio observado.

Los escenarios esperados se basaron en (1) un mejor modelo de regresiéon
lineal multiple; (2) Un grafico de tendencia, curvas; y (3) criterio de seleccion
80% <RH<90% de T y RH. Estos criterios llevaron a la identificacion de cinco
escenarios favorables para epidemias de P. infestans con cuatro a diez ciclos
de infeccidn por P. infestans con una duracion de 5 a 12 h para las condiciones
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ambientales en Chapingo. Las tasas de infeccion observadas durante los ciclos
de cultivo 2017 y 2018 confirmaron que la incidencia real de condiciones
favorables de P. infestans fue influenciado por condiciones ambientales (T y
HR). Se encontré que la infeccion por P. infestans en el ciclo observado en
campo en 2017 coincidio con los escenarios esperados V-4 y IlI-1, y en el 2018
coincidié con el escenario V-2. El modelo del experimento de campo es valido

con un coeficiente de variacion de <16%.

Cuadro 8 . Parametros y variables LATEBLIGHT para AUDPC en el ciclo de
cosecha 2018

LB2004 Variables
Linea¥ AUDPC* VariablesY meteoroldgicas?
H M H_
Obs. Sim R ¢ tO t1 Eval0 Horario h T HR
Linea 1426. 178 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
43 2 9 80 77 56 3 16 08:00 10 154 96.3
Linea 1410. 177 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
51 9 3 80 69 56 3 16 08:00 10 154 96.3
Linea 1380. 173 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
03 3 6 80 53 56 3 16 08:00 10 154 96.3
Linea 1362. 169 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
77 8 7 80 41 56 3 16 08:00 10 154 96.3
Linea 1354. 167 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
72 5 0 80 34 56 3 16 08:00 10 154 96.3
1333. 163 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
RG 2 7 80 27 56 3 16 08:00 10 154 96.3
Linea 161 55- 6 Ago. 22:00- 12.8- 82.1-
92 1330 5 80 23 56 3 16 08:00 10 154 96.3

w S susceptible, yo intermedio, R resistente

x Obs = AUDPC observado; sim = AUDPC simulado

y HR = RH_threshold = umbral de humedad relativa para estimar el periodo diario de humedad
de la hoja (%); Mic = InMicCol = microcolonias iniciales utilizadas en la simulacion, t0 = Ultima
evaluacion de lesiones no observadas de P. infestans (dias después de la emergencia) para
estimar el indculo inicial, t1 = primera evaluacion de lesiones observadas de P. infestans (dias
después de la emergencia) para estimar el inéculo inicial; Eval0 = fecha de evaluacion de la
gravedad del patdégeno sin lesiones observadas en el campo

z T Rango diario de la temperatura minima del aire (°C), H_h periodo diario cuando la humedad
relativa> 80%, calculado de 24:00 a 24:00, RH rango diario de humedad relativa 280%.
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Conclusiones

El nimero de ciclos de infecciébn del escenario esperado se relaciond de
manera directa con la severidad que presentd P. infestans en los escenarios
observados. Entre mayor es el numero de ciclos de infeccion asociados con las
condiciones ambientales favorables, mayor es la severidad de tizén tardio. Los
escenarios simulados con el modelo LATEBLIGHT predijeron la severidad de
los escenarios observados con dos dias de antelacion. De esta manera se
obtuvo que entre los escenarios esperados, observados y simulados existe una
estrecha relacion para predecir epidemias de P. infestans en el cultivo de
jitomate en Chapingo. En conclusién, el modelo demostrd ser capaz de predecir
epidemias de la infeccion en el campo, facilitando la aplicacion oportuna de los
meétodos de control integral, lo que generaria beneficios econémicos y reducir

los impactos ambientales de agroquimicos.
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APENDICE

Apéndice 1. Triangulo de la enfermedad para la interaccion ambiente-patégeno-
huésped.

A) ambiente favorable, huésped susceptible y patégeno agresivo aumenta la
gravedad de la enfermedad.

B) ambiente no propicio, patdgeno débil y huésped resistente ralentizan el
progreso de la enfermedad (Majeed et al., 2017).
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Apéndice 2. El origen de los genes R y la propagacion de las especies de
Solanum

Rty

Rpi-blb1

El origen de los genes R y la propagacion de las especies de Solanum. (a)
Seccibn de Solanum especies de Petota y genes R aislados contra
Phytophthora infestans presentados en un mapa geografico. Las regiones que
albergan mas de cinco especies de Solanum son amarillas, y los dos centros de
diversidad de Solanum son de color verde oscuro. Las accesiones con genes R
conocidos se representan en el mapa: Solanum demissum (R1, R2, R3, R4);
Solanum hjertingii (Rpi-hjtl); Solanum schenckii (Rpi-snkl); Solanum edinense
(Rpi-ednl); Solanum bulbocastanum (Rpi-blb1l); Solanum stoloniferum (Rpi-
stol); S. stoloniferum (Rpi-ptal); S. bulbocastanum (Rpi-blb2); Solanum venturii
(Rpi-vntl). (b) Extension geografica de Rpi-blbl, Rpi-blb2, Rpi-blb3 de S.
bulbocastanum en el centro de México (Vleeshouwers et al., 2011).
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Apéndice 3. Movimiento de esporangios

enearon fuents a escla decampo de Phytophthora infestans (agente
causal del tizén tardio de la papa) y rastrearon el movimiento de esporangios
hasta 500 m a favor del viento con dispositivos de muestreo terrestres (torres
equipadas con Rotorods). La escala de la granja a menudo se limita a la capa
limite de la superficie (SBL) de la atmdsfera, generalmente menos de 50 metros
de espesor durante condiciones turbulentas. Las esporas pueden extenderse
mas alla de la granja, tal vez incluso cruzar continentes, cabalgando sobre

corrientes de aire (Schmale et al., 2015).

Apéndice 4. Exposicion de esporas de P. infestan a lluvia y a rayos UV.
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Las esporas pueden ser eliminadas por la lluvia, o pueden ser transportados por
una carretera en el cielo hasta que aterrizan en una planta susceptible o pierden
viabilidad debido a la exposicion a los rayos UV (Schmale et al., 2015).
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Apéndice 5. Vista esquematica del ciclo de infeccion de Phytophthora infestans
Ai i iv v
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Vista esquemaética del ciclo de infeccion de Phytophthora infestans en plantas

A, susceptibles, y By C, resistentes.

A) (i) zoospora, (ii) quiste, (iii) quiste germinante, (iv) quiste germinado con
apresorio, (v) quiste germinado con apresorio y vesicula de infeccion, (vi)
haustorio, (vii) esporangio.

B) y C), similar al panel A), excepto que las células vegetales que sufren muerte
hipersensible se muestran en rojo. La respuesta hipersensible (HR) puede
incluir grupos de células vegetales (B) o 1 a 2 células (C) dependiendo de los
genotipos de la planta y el patdogeno (Nowicki et al., 2013).
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Apéndice 6. Sintomas asociados con la infeccion de muestras de papa y tomate
por aislamientos de Phytophthora infestans.

Desarrollo de sintomas asociados con la infeccibn de muestras de papa y
tomate por aislamientos de Phytophthora infestans recolectados en Canada
entre 2009 y 2010. Todos los aislamientos de tomate de P. infestans (n = 23)
fueron del genotipo US-22, US-22a o US -23 y produjo necrosis del tallo (arriba
a la izquierda) y fruta enferma (abajo a la izquierda), y plantas de tomate
adyacentes infectadas. Todos los aislamientos de papa (n = 80) fueron
genotipos US-8, US-11, US-23 y US-24 y se aislaron tipicamente de hojas
infectadas (arriba a la derecha) y tubérculos (abajo a la derecha). Solo se
recuperaron aislamientos de US-23 de muestras de tomate y papa (Kalischuk et

al., 2012).
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Apéndice 7. Tizon tardio de papa y tomate en el campo

A) uno de los muchos campos de papa infectados con Phytophthora infestans
en Nueva York en 2004.

B) lesiones de tizén tardio en las hojas de papa.

C) lesiones moderadas de tizon tardio causadas por un aislado de P. infestans
del linaje clonal US8 en las hojas de tomate.

D) lesiones severas de tizén tardio causadas por un aislado de P. infestans del
linaje clonal US17 en hojas de tomate. Obsérvese la fuerte esporulacion
(whitisharea).

E) lesiones de tizén tardio en frutos de tomate (Kamoun et al., 2005).
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Apéndice 8. Lesiones de tizon tardio en los tallos de tomate.

,_A) susceptibles
B) cultivares de tomate parcialmente resistentes (Kamoun et al., 2005).
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