DESARROLLO DE EPIDEMIAS EN
CULTIVOS: ANALISIS DE SUS

COMPONENTES PARA UN MANEJO

INTRODUCCION

Las enfermedades en las plantas se de-
sarrollan como resultado de la combinacion
de tres componentes basicos: plantas sus-
ceptibles, patégeno virulento y condi-
ciones ambientales favorables por un
periodo de tiempo determinado (Agrios,
2005). En un ecosistema natural, como es-
trategia de sobrevivencia a largo plazo, hay
una coexistencia en equilibrio de los tres
componentes. Este equilibrio se altera si se
le incorpora la agricultura, en donde las rela-
ciones planta-patégeno-ambiente se ven
drasticamente afectadas. En un agroecosis-
tema, la ausencia de diversidad en la pobla-
cion del hospedante (uniformidad genética,
uniformidad en la distribucion espacial, alta
densidad de plantas), resulta en un aumen-
to de la presion de seleccion ejercida sobre
las poblaciones de patdgenos, incrementan-
dose las frecuencias de los genotipos mas
virulentos o agresivos. El uso de agroquimi-
cos en sistemas agricolas altamente tecni-
ficados también agrega otro factor de pre-
sion sobre los patégenos.

En esta situacion, se desarrollan las epi-
demias. Una epidemia se caracteriza por
un cambio en la intensidad de la enferme-
dad, causada por una poblacién de
patégenos en una poblacién de plantas, a
través del tiempo y del espacio (Madden et
al., 2007). La probabilidad de que una epide-
mia se desarrolle aumenta cuando la sus-
ceptibilidad de las plantas y la virulencia del
patébgeno son maximas y las condiciones
ambientales llegan al nivel 6ptimo para el
crecimiento del patbégeno, reproduccion y

"Proteccion Vegetal, INIA La Estanzuela.
2Proteccion Vegetal, INIA Las Brujas.

INTEGRADO

Silvia Pereyra’
Nora Altier2

diseminacion, y a su vez en la medida que
estas condiciones favorables se prolongan
en el tiempo o se repiten (Agrios, 2005). Las
interacciones entre los componentes del sis-
tema deben ser cuantificadas a los efectos
de caracterizarlo y establecer estrategias de
control.

IMPORTANCIA DE LAS
ENFERMEDADES EN LA
PRODUCCION DE CULTIVOS

El concepto de enfermedad implica la
alteracion de una o varias de las funciones
fisiolégicas de la planta por la accién de
un agente patdgeno, las que son necesarias
para cumplir con los requerimientos de man-
tenimiento y desarrollo. Cualquier cambio en
estas funciones resulta en un costo energé-
tico de reparacién a expensas del desarrollo
de la planta, y en consecuencia del rendi-
miento; o en el caso extremo a expensas
del mantenimiento de la planta, y por lo tan-
to la misma muere. Algunas de las funcio-
nes basicas que se alteran a nivel de las
plantas incluyen a la fotosintesis, la absor-
cion de agua y nutrientes, la translocacion,
la respiracion, la permeabilidad de las mem-
branas celulares en las plantas, la transcrip-
cién y traduccién y la reproduccion.

Las manchas foliares, royas y oidios de
los cereales son capaces de reducir la tasa
de fotosintesis porque la superficie foliar
activa se ve disminuida (Livne, 1964;
McGrath y Pennypacker, 1990; Agrios,
2005). Sin embargo, en el caso de las eta-
pas tempranas de patogénesis en enferme-
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dades biotréficas como royas y oidios se
incrementa la actividad fotoquimica (Annone
y Garcia, 2004). En el caso especifico de
las manchas foliares, tanto fungicas como
bacterianas, la fotosintesis puede verse
afectada por la accién de toxinas produci-
das por estos patégenos, que inhiben entre
otras, a algunas enzimas involucradas direc-
ta o indirectamente en la fotosintesis
(Agrios, 2005). Estas toxinas son capaces
de alterar la permeabilidad de las membra-
nas celulares de la planta provocando la
pérdida de electrolitos y la degradacion de
los cloroplastos. Ejemplos de patosistemas
donde se ha registrado este efecto son
Cochiobolus sativus -trigo (Aggarwal et al.,
2008) y Pyrenophora tritici-repentis- trigo
(Kwon et al., 1998).

Los agentes causales de las manchas,
oidios y especialmente de las royas son ca-
paces de romper la epidermis y otros tejidos
de la hoja interfiriendo asi en el balance
hidrico de la planta causando una excesiva
transpiracion. Patégenos biotréficos como
los causales de royas y oidio inducen la acu-
mulacién de productos de la fotosintesis
entorno a las areas afectadas, lo que
incrementa marcadamente la tasa de respi-
racion (Farrar y Rayns, 1987). Estos hon-
gos son capaces también de estimular la sin-
tesis de ciertas hormonas como las
citoquininas.

A nivel de un cultivo, el desarrollo de una
epidemia se traduce en pérdidas econémi-
cas en la produccién, afectando tanto el ren-
dimiento como la calidad del producto (gra-
no, semilla, forraje). A nivel mundial, aproxi-
madamente un 15% de la produccion global
de cultivos se pierde debido a las enferme-
dades (Mc Donald, 2010). Especificamente,
Wiese (1987) reporta que en Estados Uni-
dos, las enfermedades son responsables de
pérdidas anuales de cerca de 20% en el ren-
dimiento potencial de trigo. A esto se deben
agregar las pérdidas en la calidad del pro-
ducto (Agrios, 2005). Las enfermedades
pueden afectar: a) la calidad fisica e in-
dustrial del grano (peso hectolitrico, nive-
les de proteina, micotoxinas) y b) el valor
de siembra de la semilla (germinacion, vi-
gor) (Kiesling, 1985).

A nivel nacional, se han determinado pér-
didas en rendimiento de grano de hasta 44%
para septoriosis, 60% para roya de la hojay
30% para fusariosis de espiga en trigo (Diaz,
1996; German, 1996). En cebada, se han
registrado pérdidas en rendimiento de grano
de hasta 33 % por mancha en red comun,
30 % por mancha borrosa, 60% por roya de la
hojay 14% por fusariosis de la espiga (Pereyra,
1996; Pereyra, 2005; German, 2007).

COMPONENTES DEL
SISTEMA

El conocimiento de cada uno de los com-
ponentes y sus interacciones es esencial
para establecer mecanismos eficientes y
durables para el control de las enfermeda-
des.

Factores de la planta o cultivo

Varios factores de las plantas hospedan-
tes poseen funciones importantes en el de-
sarrollo de las epidemias, entre los que se
destacan: tipo de cultivo seleccionado, ge-
nética del cultivo, momento fisiolégico del
cultivo, uniformidad espacial de las plantas
en el cultivo.

Tipo de cultivo seleccionado

Generalmente, los patégenos atacan cier-
tas especies de plantas o familias de plan-
tas. Por ejemplo, las enfermedades comu-
nes en los cereales de invierno no afectan a
los cultivos de hoja ancha como soja, gira-
sol, colza, y viceversa. Por ello, algunas
enfermedades como aquellas donde los
patégenos causales sobreviven en el rastrojo
(ej.: manchas foliares) y en el suelo pueden
ser evitadas mediante la rotacién con culti-
vos no huéspedes. Un disefio apropiado de
la secuencia de cultivos debe contemplar un
tiempo suficiente entre cultivos susceptibles
para que las poblaciones de los patdégenos
que sobreviven en el rastrojo o en el suelo
declinen. Este tiempo debe permitir la des-
composicion del rastrojo infectado y/o lare-
duccién de la viabilidad de las estructuras
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de sobrevivencia de los patégenos en el sue-
lo, eliminando la fuente primaria de in6culo.

El conocimiento del rango de cultivos
hospedantes de los distintos patégenos en
nuestros sistemas de produccion es impor-
tante para seleccionar una secuencia ade-
cuada desde el punto de vista sanitario. Para
los patdgenos causales de las manchas fo-
liares de trigo y cebada, en base a la sobre-
vivencia y produccién de inéculo y niveles
de enfermedad en cultivos subsecuentes, se
ha determinado que dos inviernos sin culti-
vo huésped seria suficiente (Pereyray Diaz,
2009; Pérez et al., 2009). Sin embargo, la
rotacion de cultivos no provee control efec-
tivo para todas las enfermedades de los ce-
reales en el pais. Ello se debe a que existen
ademas otras fuentes de in6culo primario
como la semillay el in6culo transportado por
el viento. Tal es el ejemplo de las royas.

Genética del cultivo huésped

Cuanto mayor es la uniformidad
genética del hospedante, mayor sera la pro-
babilidad de la ocurrencia de epidemias. Las
mayores tasas de desarrollo de epidemias
generalmente ocurren en cultivos de propa-
gacion clonal, a tasas intermedias en culti-
vos autdégamos como trigo y cebada y en
menores tasas en cultivos alégamos.

La resistencia genética es la capaci-
dad del hospedante de enlentecer el desa-
rrollo de un patégeno y se mide a través de
la reduccién de sintomas en relaciéon a un
material susceptible (Daly, 1983). El concep-

to de resistencia genética no implica nece-
sariamente que un cultivar tenga cero o nula
enfermedad (inmunidad), ya que éste es un
concepto relativo. Entre ambos extremos de
resistencia total o inmunidad y susceptibili-
dad existe una gama de resistencias incom-
pletas.

A nivel de planta individual, la presencia
de genes de resistencia determina la reac-
cion frente al ataque del patégeno. Segun el
criterio utilizado (genético, interaccién hos-
pedante-patégeno, epidemiol6gico), se habla
de distintos tipos de resistencia. La resis-
tencia puede estar basada en genes de efec-
to mayor o en genes de efecto menor; la re-
sistencia puede ser de tipo «raza especifi-
ca» 0 «raza no especifica» segun la exis-
tencia o no de interaccion diferencial entre
cultivar y raza; la resistencia puede dar una
reaccion de hipersensibilidad en el hospe-
dante o manifestarse como resistencia dila-
toria. En un mismo patosistema muchas
veces operan distintos mecanismos de re-
sistencia; es necesario conocerlos para la
adecuada instrumentacion de las estrategias
de control genético.

En los Gltimos afios se ha avanzado bas-
tante en el conocimiento de algunos genes
de resistencia a enfermedades. Las protei-
nas codificadas por genes de resistencia son
en general similares en todas las especies
vegetales y se clasifican de acuerdo a cier-
tas caracteristicas estructurales que poseen
y a su localizacién en la célula vegetal (Fi-
gura 1). Todas las proteinas de resistencia
excepto dos, contienen un dominio rico en
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Figura 1. Diagrama de la estructura y localizacién celular de los seis
tipos de proteinas receptoras codificadas a partir de genes de
resistencia. Adaptado de: Agrios, 2005.
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el aminoacido leucina (LRR, leucine rich
repeats), que se supone toma parte de la
interaccion proteina del patégeno (elicitor)-
proteina del hospedante (receptor). Depen-
diendo donde se localiza la proteina de re-
sistencia LRR en la célula vegetal, se clasi-
fican en LRRs citoplasmatico o LRRs
extracitoplasmatico. Las proteinas de resis-
tencia que poseen un dominio LRR
citoplasmatico también tienen un sitio enla-
ce-nucleétido (NBS — nucleotide-binding site)
y algunas tienen un dominio tipo cierre de
moléculas de leucina (CC — coiled coil), o un
dominio de Toll/interleukin 1 receptor (TIR).
Se ha encontrado también un tipo diferente
de gen de resistencia (RPW8) que confiere
resistencia a un amplio rango de patégenos
causales de oidio. La proteina RPW8 se lo-
caliza en la membrana celular de la planta
pero su modo de accion es aun desconoci-
do. Las proteinas de resistencia que tienen
un dominio LRR extracitoplasmatico contie-
nen un region trans-membrana que acttan
como una quinasa proteica.

Los mecanismos por los cuales los genes
de resistencia llevan a cabo la resistencia a
patégenos aln no esta comprendida com-
pletamente. Se cree que una molécula
elicitora producida por un gen del patégeno
avr es reconocida por receptores especifi-
cos de la planta codificados por un gen de
resistencia. Luego del reconocimiento del
elicitor por parte de la molécula receptora,
una o mas enzimas quinasas son activadas,
y energizarian a otras quinasas y enzimas.
Esto lleva a una cascada de reacciones
bioquimicas que pueden por ejemplo inducir
reacciones de hipersensibilidad en el punto de
ataque del patégeno (Dangly Jones, 2001).

A nivel de la poblacién de plantas, el
manejo de la resistencia implica conocer su
composicién genética (Leonard y Fry, 1989).
La reaccion frente a una enfermedad sera
distinta para una especie autbgama segun
se trate de una linea pura (individuos alta-
mente homocigotas con igual genotipo) o de
una multilinea (individuos altamente homo-
cigotas con distinto genotipo); sera distinta
para una especie ald6gama segun se trate de
un hibrido (individuos altamente heterocigo-
tas con igual genotipo) o de una poblacion

(individuos altamente heterocigotas con dis-
tinto genotipo).

En el caso de los cereales de invierno,
se ha logrado éxito a nivel mundial en la in-
corporacion de resistencia a roya de la hoja,
roya del tallo, a algunas manchas foliares y
oidio, y en menor grado frente a fusariosis
de la espiga, principalmente por la naturale-
za de la resistencia a cada uno de estas
enfermedades. Sin embargo, la resistencia
adquirida en general no es estéatica porque
las razas/patotipos de los patégenos pue-
den cambiar en predominancia o nuevas ra-
zas/patotipos pueden emerger. Ejemplos en
el pais son la aparicion de la raza de roya
de la hoja que atacé al cultivar La Paz INTA
de trigo en 1985, la aparicion de la raza Uph3
de roya de la hoja de cebada capaz de in-
fectar a la mayoria de los cultivares comer-
ciales en 2004, los cambios en el comporta-
miento a mancha en red comun de los culti-
vares de cebada Defra a fin de la década de
1990 y de N. Dayman a partir del principio
de la década de 2000.

Esto demuestra la necesidad de realizar
screening y seleccién para resistencia en
forma continua. Si no hay niveles altos dis-
ponibles de resistencia a las enfermedades
de interés, el mejor nivel de resistencia dis-
ponible debiera ser utilizado para reducir el
riesgo de epidemias.

Finalmente, la tolerancia es otro meca-
nismo de defensa de las plantas frente a los
patdgenos, que no debe confundirse con re-
sistencia. Se trata de la habilidad de una
planta para reducir o tolerar el dafio que re-
sulta de la actividad de un patdgeno, y de
rendir a pesar de la ocurrencia de infeccién
y de enfermedad. Siempre involucra una
pérdida respecto al rendimiento potencial.

Fisiologia del cultivo

El hospedante es el «integrador» del pa-
tégeno y del ambiente, y es donde se miden
los efectos de la enfermedad sobre el rendi-
miento y la calidad (Campbell y Madden,
1990; Madden et al., 2007). Por esta raz6n
el conocimiento de los procesos fisiolégicos
de la planta resulta fundamental. El primer
aspecto a considerar es la fenologia del
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cultivo; los distintos estadios de desarrollo
constituyen momentos claves en el creci-
miento y reproduccion de la planta, y tienen
un rol critico en relacién a la fisiologia del
rendimiento (Large, 1954). El objetivo prin-
cipal es entonces cuantificar el desarrollo del
hospedante en relacién al desarrollo de la
enfermedad, para establecer momentos y
niveles de dafo criticos para la aplicacion
de medidas de control.

Otros aspectos fisioldgicos a considerar
tienen que ver con la ocurrencia de predis-
posicién frente al ataque de algunos
patégenos. Como ejemplo se menciona el
efecto de los niveles de nitr6geno en la
fenologia de los cereales y en extender por
lo tanto el periodo susceptible a ciertas en-
fermedades foliares, especialmente a las
royas. Con respecto a las enfermedades de
implantacion y de raices es importante con-
siderar los efectos de los exudados vegeta-
les en el inicio del ciclo de la enfermedad
(ejemplo: efecto rizésfera como supresor de
la dormancia de patégenos del suelo). En el
caso de la fusariosis de la espiga; la planta
se encuentra mas susceptible a la infeccion
en la etapa de antesis en trigo.

Factores del patégeno

Existen tres componentes a estudiar en
relacién al patdégeno: a) el tipo de patégeno
y el reconocimiento de los sintomas asocia-
dos para un correcto diagndstico; b) la eco-
logia del patégeno con énfasis en el ciclo
de la enfermedad, en los héabitos nutriciona-
les y en las formas de sobrevivencia; y c) la
genética del patdgeno con énfasis en los
mecanismos de variabilidad y en la interac-
cion con el hospedante (virulencia, agresivi-
dad). Los dos ultimos puntos son importan-
tes a los efectos de establecer los momen-
tos y estrategias de manejo apropiadas.

Tipo de patégeno y sintomas
asociados

Existen diversos microorganismos que
causan enfermedades en los cereales de in-
vierno, incluyendo hongos, bacterias,
fitoplasmas, virus, y nematodos. Los distin-
tos tipos de patégenos, de acuerdo a las fun-

ciones metabodlicas de la planta que alteran
y a su forma de accién, estan asociados a
sintomas particulares que pueden facilitar el
diagnostico de la enfermedad (Agrios, 2005).
Los hongos son responsables de la gran
mayoria de las enfermedades de los cerea-
les, por lo que los aspectos relacionados a
su ecologia y genética se presentaran en
forma separada.

Los hongos son organismos eucariotas
multicelulares, heterétrofos, de cuerpo
filamentoso (micelio), con pared celular rigi-
da que contiene quitina y glucanos. Se re-
producen a través de esporas sexuales y/o
asexuales, lo que constituye uno de los cri-
terios para su clasificacion (Alexopulous et
al., 1996; Agrios, 2005). Estos patégenos
atacan a las plantas a través de su accion
mecanica directa sobre los tejidos, de
enzimas que degradan la pared celular y
protoplasto, y de toxinas que afectan a las
células vegetales. En general, los sintomas
asociados son necrosis y/o clorosis local o
general, o muerte de los tejidos vegetales
que infectan. Tal es el caso de manchas
foliares, podredumbres de raices y 6rganos
subterraneos, marchitamientos. La infeccion
por hongos biotréficos (patdégenos obligados)
como los causantes de roya y oidio, se ma-
nifiesta por la observacién directa de las
estructuras reproductivas de los patégenos,
que son los signos de la enfermedad (puUs-
tulas, polvillo). Ejemplos: royas, oidios, man-
chas foliares, fusariosis de la espiga, podre-
dumbre comun de raiz, mal de pie o pietin,
carbones (Zillinsky, 1984; Mathre, 1997;
Bockus et al., 2010).

Las bacterias son organismos procario-
tas unicelulares (a excepcion de algunas
especies filamentosas de Streptomyces),
que carecen de nucleo organizado, de mem-
brana nuclear, y de mitocondrias, pero cuen-
tan con una pared celular (Goto, 1992;
Agrios, 2005). Se reproducen por simple fi-
sion binaria. Atacan los tejidos vegetales a
través de: enzimas, toxinas y alteracion de
los niveles de hormonas vegetales. Las bac-
terias patégenas inducen diversos sintomas
tales como manchas foliares, tizones, mar-
chitamientos. En general, producen lesiones
acuosas caracteristicas y muchas veces es
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posible observar los exudados bacterianos
sobre el tejido afectado. Las bacterias en-
tran a la planta sélo a través de heridas o
aberturas naturales (ej.: estomas), y nece-
sitan de la ocurrencia de una pelicula de agua
sobre la superficie vegetal. Sobreviven de
una estacion a otra en plantas, rastrojo, se-
milla o suelo. Dentro y entre cultivos se dis-
persan por salpicado de gotas de lluvia, uso
de semilla infectada, o maquinaria contami-
nada. Ejemplos: bacterias de los géneros
Xanthomonasy Pseudomonas causantes de
manchas foliares en cereales (Zillinsky,
1984; Mathre, 1997; Bockus et al., 2010).

Los fitoplasmas (antes conocidos como
micoplasmas o MLO) son organismos
procariotas unicelulares, que carecen de
pared celular verdadera y estan rodeados sélo
por una membrana unitaria. A diferencia de
las bacterias, no pueden ser cultivados en
medios artificiales (Agrios, 2005). Se alojan
en el floema de las plantas, induciendo di-
versos tipos de alteraciones metabdlicas
tales como desbalance hormonal en los teji-
dos vegetales. Producen infecciones
sistémicas, y los sintomas asociados son
enanismo, «escoba de bruja», excesiva can-
tidad de rebrotes, tallos finos, hipertrofia de
organos florales, amarillamientos. General-
mente son transmitidos por chicharritas.
Ejemplo en trigo y cebada: amarillamiento
aster (Zillinsky, 1984; Mathre, 1997; Bockus
etal.,2010).

Los virus son patégenos obligados, que
necesitan de la maquinaria bioldgica de las
células de la planta para su multiplicacion.
Son particulas extremadamente pequefnas
que constan de una o mas moléculas de
acido nucleico (ARN o ADN) encapsulada(s)
en una cubierta proteica (Walkey, 1991;
Bockus et al, 2010). Los sintomas asocia-
dos son amarillamientos, moteados y/o mo-
saicos en las hojas, enanismos, macollaje
excesivo, y distorsiones de hojas y espigas
(Zillinsky, 1984). Si bien los sintomas se
manifiestan generalmente en las hojas, se
trata de infecciones sistémicas que afectan
a toda la planta. Las vias de transmision y
las formas de persistencia de los virus va-
rian segun las caracteristicas del grupo al
que pertenezcan: pueden ser transmitidos por
semilla, insectos, nematodos, hongos,

cUscuta, y en forma mecanica; y pueden
persistir en plantas vivas, en semillas y en
los vectores. La transmision por vectores
puede ser de tipo persistente o no persis-
tente; esto depende del tiempo requerido para
que el vector adquiera al virus (horas o se-
gundos), del lugar del vector donde se aloja
el virus (estilete o hemolinfa), y de la ocu-
rrencia o no de un periodo de latencia en el
vector. Los virus poseen mecanismos de
variabilidad que permiten la ocurrencia de
nuevas cepas con virulencia diferencial.
Ejemplos: barley yellow dwarf virus (BYDV),
virus wheat streak mosaic virus (WSMV) aln
no reportado en nuestro pais, barley stripe
mosaic virus (BSMV) (Slykhuis, 1976;
Zillinsky, 1984; Mathre, 1997; Bockus et al.,
2010).

Los nematodos son organismos euca-
riotas pertenecientes al reino animal. Los
nematodos fitoparasitos poseen un estilete
que utilizan para perforar la pared de las cé-
lulas vegetales y nutrirse de ellas (Dropkin,
1989; Agrios, 2005). De acuerdo a sus ca-
racteristicas de alimentacion y habitat se
clasifican en ectoparasitos migratorios (vida
libre en el suelo fuera de la raiz), endopara-
sitos migratorios (vida libre en el suelo y
dentro de laraiz), y endoparasitos sedenta-
rios (vida sedentaria dentro de la raiz). Indu-
cen sintomas tales como nédulos, agallas,
quistes y podredumbres en la raiz, acompa-
fiados muchas veces de sintomas no carac-
teristicos en la parte aérea de las plantas
(poco crecimiento, amarillamiento o marchi-
tamiento en el follaje). No sélo pueden oca-
sionar dafnos directos a las plantas, sino que
también interaccionan con diversas enferme-
dades causadas por hongos y son vectores
de virus. Ejemplos: nematodo del nudo de
la raiz (Meloidogyne), nematodo lesionador
de laraiz (Pratylenchus).

Ecologia del patégeno

La sucesion de eventos que llevan al de-
sarrollo y establecimiento de una enferme-
dad y del patégeno correspondiente se de-
nomina «ciclo de la enfermedad». El ciclo
de la enfermedad a veces se corresponde
aproximadamente con el ciclo de vida del
patégeno, pero el primero se refiere prima-
riamente a la aparicion, desarrollo y perpe-
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tuacion de la enfermedad en funcion del pa-
tégeno, mas que al patdégeno en si.

El ciclo de la enfermedad involucra cam-
bios en la planta y sus sintomas, asi como
en el patégeno, e involucra periodos dentro
de la estacioén del cultivo y también de una
estacion a otra del mismo (Agrios, 2005). Las
etapas que se suceden en el ciclo de la en-
fermedad son: inoculacion, penetracion, in-
feccioén, incubacién, invasién/colonizacion,
reproduccion, dispersion y sobrevivencia.
Existen etapas claves en este ciclo que se
deben identificar con el fin de predecir ries-
gos de epidemias y para la aplicacion de las
estrategias de control.

Detallaremos las etapas en el ciclo de una
enfermedad a hongos, ya que éstos son los
que debemos manejar en mayor frecuencia
en los cultivos de trigo y cebada. La inocu-
lacién es la etapa en que el patébgeno entra
en contacto con la planta (primer momento
clave para interceptar al patégeno). El
inéculo que sobrevive entre zafras del culti-
vo hospedante se denomina «in6culo prima-
rio», mientras que aquel que se origina a partir
de éste se llama «in6culo secundario». Ge-
neralmente, cuanto mayor es la abundancia
de inéculo primario y mas cercano éste se
encuentra al cultivo (por ejemplo, rastrojo
infectado de la zafra previa en el caso de
las manchas foliares de trigo o cebada), da-
das condiciones ambientales apropiadas,
mayor sera la severidad de estas enferme-
dades y las pérdidas que las mismas oca-
sionen.

Si la sefial inicial de reconocimiento reci-
bida por el patégeno suprime su crecimien-
to, la enfermedad es abortada; si se desen-
cadena una reaccion de defensa por parte
de la planta, el crecimiento del patégeno
puede ser enlentecido y la enfermedad no
prosperar. Si en cambio la sefial recibida por
el patégeno favorece su crecimiento y de-
sarrollo, se puede inducir la enfermedad. Las
esporas germinan por estimulacién al con-
tacto con la superficie del hospedante,
hidratacién y absorcion de materiales i6nicos
de bajo peso molecular de la superficie de la
planta, y la disponibilidad de nutrientes. Lue-
go que la espora ha percibido el estimulo
para la germinacion, ésta moviliza reservas
hacia la rapida sintesis de membranas y

paredes celulares en la formacién del tubo
germinativo y su extension. La percepcion
de sefales de la superficie de la planta por
el hongo parece ser el resultado del inter-
cambio de sefiales mediadas por el
monofosfato adenosina-ciclico (CAMP) y la
proteina-quinasa mitogene (MAPK) en éste
(Daly, 1983; Dixon et al., 1994; Tucker y
Talbot, 2001).

Siguientemente se sucede la etapa de
penetracién. En general la misma se pro-
duce directamente, a través de aberturas
naturales (ej.: estomas) o a través de un
apresorio y gancho de penetracién que per-
forala cuticulay la pared celular por presion
mecanica y degradacion enzimatica. En la
etapa siguiente, infeccién, el patégeno en-
tra en contacto con las células y tejidos de
la planta. En este punto la balanza se incli-
na a favor de la planta o del patégeno (se-
gundo momento clave para interceptarlo).
Durante la infeccion, algunos patégenos ob-
tienen sus nutrientes a partir de las células
vivas del hospedante, en general sin matar-
las (biotroficos), mientras que otros patoge-
nos matan las células de la planta nutrién-
dose de sus contenidos a medida que inva-
den (necrotroéficos); existe otro grupo de pa-
tébgenos que tienen sus primeras etapas
como bidtrofos y luego se desempefian como
necrotréficos (hemibiotréficos). Durante la
infeccion los patégenos necrotroficos libe-
ran una serie de sustancias biol6gicamente
activas como enzimas, hormonas, toxinas
que alteran la integridad de las células de la
planta y sus procesos fisiolégicos.

A continuacién se sucede el periodo de
incubacién o latencia, que esta afectado
por la combinacion particular patégeno-hos-
pedante y por factores ambientales. Si se
dan condiciones favorables, el patégeno in-
vade y coloniza los tejidos del hospedan-
te (tercer momento clave para alterar el de-
sarrollo de la enfermedad, una vez que el
patégeno ya ha causado infeccion). Los dis-
tintos patégenos invaden en distintas for-
mas. Algunos hongos como los causales de
oidio producen micelio s6lo en la superficie
de la planta y envian haustorios a las célu-
las epidérmicas de la planta; otros invaden
creciendo entre las células del hospedante
(intercelularmente) (ej.: causales de royas,

25



26

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA INIA

primeras etapas de mancha borrosa) o di-
rectamente a través de las células (intrace-
lularmente) (ej.: mancha parda, mancha en
red, mancha borrosa). Finalmente se llega a
la etapa de reproduccion, la cual nueva-
mente esta afectada por la ocurrencia de
diversos factores ambientales. El ciclo de
la enfermedad se cierra con la disemina-
ciébn de las estructuras reproductivas del
patégeno y/o su sobrevivencia a través de
distintos mecanismos (otro momento clave
para el control del patégeno). Las esporas
de las royas se diseminan a grandes distan-
cias, aun a nivel regional por ser livianas.
Este factor implica una mayor probabilidad
de tener grandes epidemias a nivel regional.
Esporas mas grandes y pesadas como los
conidios (esporas asexuales) de la mancha
parda, mancha en red o mancha borrosa, se
diseminan por viento o viento/lluvia a cortas
distancias. Esporas como las de Septoria
necesitan el salpicado de la lluvia y viento
para dispersarse.

De acuerdo a los hébitos nutriciona-
les, los organismos en general se clasifi-
can en saprofitos (viven sobre materia orga-
nica en descomposicion), parasitos faculta-
tivos (viven parte del ciclo de vida como
saprofitos y parte como parasitos), y parasi-
tos obligados (viven solamente a expensas
de un hospedante vivo) (Atlas y Bartha,
1997). Entre los hongos fitopatégenos se
encuentra una gama de modalidades nutri-
cionales, desde patdgenos del suelo alta-
mente inespecificos y con alta capacidad de
competencia saprofitica (ej.: Pythium, Rhi-
zoctonia), pasando por hongos necrotréficos
mas especializados que matan los tejidos
vegetales para luego nutrirse de ellos (ej.
Septoria, Pyrenophora, Cochliobolus, hon-
gos causantes de manchas foliares), hasta
los hongos biotréficos altamente especiali-
zados que se nutren de las células vivas de
su hospedante por medio de haustorios
(ej.: Puccinia, Blumeria, hongos causantes
de royas y oidios).

Las caracteristicas nutricionales determi-
nan las formas de sobrevivencia de los
patégenos entre cada estacién de crecimien-
to del cultivo. Los hongos con alta capaci-
dad de competencia saprofitica poseen me-
canismos de sobrevivencia eficientes en el

suelo (colonizando materia organica en des-
composiciéon o como esporas de resisten-
cia), en el rastrojo, en la semilla, y/o en hos-
pedantes alternativos. Los hongos necrotro-
ficos pueden sobrevivir en el rastrojo, en la
semilla, y/o en plantas hospedantes volun-
tarias. Los hongos biotréficos s6lo pueden
sobrevivir en plantas hospedantes volunta-
rias.

Desde el punto de vista epidemioldgico,
las enfermedades se clasifican en polici-
clicas y monociclicas (Campbell y
Madden, 1990; Madden et al., 2007). Las
enfermedades que afectan la parte aérea de
las plantas son en su mayoria policiclicas,
es decir que los patdgenos que las causan
cumplen mas de un ciclo de infeccion y pro-
duccién de in6culo por estacion de creci-
miento; tal es el caso de royas y manchas
foliares. En el caso de las enfermedades mo-
nociclicas los organismos causales cumplen
un solo ciclo de infeccién y produccion de
inéculo por estacion de crecimiento; tal es
el caso de las podredumbres de raiz y los
carbones de los cereales. A este grupo de
enfermedades se puede integrar la fusario-
sis de la espiga, aun cuando pueden ocurrir
infecciones secundarias, éstas son de poca
importancia epidemiolégica. Por esta razén,
las estrategias de manejo de enfermedades
monociclicas tienen como objetivo principal
reducir la cantidad de indculo inicial. Cuan-
do se trata de enfermedades policiclicas, las
estrategias de manejo apuntan principalmen-
te a la disminucion de la tasa de desarrollo
de la enfermedad, basicamente a través de
la reduccion de inéculo secundario.

Genética del patégeno

La cantidad de enfermedad que se desa-
rrolla es en gran medida determinada por la
patogenicidad del patégeno. Este término
define la capacidad del patdgeno de causar
enfermedad en una planta/cultivo hospedan-
te. La patogenicidad se relaciona tanto a la
agresividad (la cuantificacién de esa pato-
genicidad o la medida de la intensidad de
los sintomas provocados por el patégeno;
en otras palabras, el vigor de la infeccion),
como a la virulencia (la capacidad de in-
feccion, que esta definida por la presencia
de interacciones genéticas especificas en-
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tre genotipos del patégeno y genotipos del
hospedante) (Flor, 1971; Shaner et al., 1992).

Existen genes involucrados en la pato-
génesis y en la virulencia. Si los primeros
son alterados, el resultado es una pérdida o
reduccién de la capacidad de causar enfer-
medad. Ejemplos de genes de hongos que
controlan la patogénesis incluyen aquellos
que controlan la produccién de estructuras
de infeccion (ej.: apresorio), la degradacion
de la cuticula y paredes celulares vegetales
(enzimas cutinasas, pectinasas, etc.), me-
tabolitos secundarios (enzimas que degra-
dan a glicosinolatos como saponinas, ave-
nacina, fitoalexinas), toxinas que alteran fun-
ciones celulares del hospedante. Toxinas
hospedante-especificas como las produci-
das por Pyrenophora tritici-repentis (agente
causal de la mancha parada de trigo) son
esenciales para la patogenicidad. Existen
otro tipo de toxinas que, aun siendo altera-
dos los genes que las producen, confieren
patogenicidad al hongo, aunque sea afecta-
da su capacidad (ej. las toxinas producidas
por Cochliobolus). Lo mismo ocurre si se
altera alguno de los genes de la via de pro-
duccién de tricotecenos (entre ellos el deoxi-
nivalenol-DON) en Fusarium graminearum;
la patogenicidad del hongo se ve reducida
pero no suprimida (Desjardins et al., 1996).

A nivel de cada individuo patégeno, la
presencia de genes de virulencia determina
la capacidad del mismo para atacar a un
hospedante susceptible. Los patégenos pre-
sentan mecanismos de variabilidad que
les permiten alterar sus patrones de agresi-
vidad y virulencia frente a sus hospedantes
(Agrios, 2005). Los mecanismos basicos de
variabilidad son: (a) hibridacién, a través de
la ocurrencia de reproduccién sexual (meio-
sis) en el ciclo de vida del patégeno, (b) pa-
rasexualidad, proceso por el cual pueden
ocurrir recombinaciones genéticas durante
divisiones mitéticas, y (¢) mutacién espon-
tanea. Esto genera la ocurrencia de biotipos
diferentes o razas fisiol6gicas dentro de una
misma especie patégena.

A nivel de una poblacién de patégenos,
se debe considerar la ocurrencia de diferen-
tes individuos y genotipos. Una enfermedad
es causada por una poblacion de patdgenos,
compuesta por distintos biotipos o razas,

presentes en la misma con diferentes fre-
cuencias relativas. La prevalencia de
algun(os) biotipo(s) en particular dependera
de la presion diferencial ejercida sobre la
poblacién del patégeno (por ejemplo: como
consecuencia de uniformidad genética en el
hospedante o uso de fungicidas) (Leonard y
Fry, 1989). Estos aspectos deben ser teni-
dos en cuenta a la hora de decidir las estra-
tegias de control genético por parte del in-
vestigador, y la eleccién de cultivares y prac-
ticas de manejo por parte del productor. Esta
informacién se torna ain mas relevante en
el caso de la roya de la hoja de trigo, en
donde anualmente se registran alteraciones
en la frecuencia de las razas de Puccinia
triticina presentes en el pais (ver articulo de
«Royas y oidio de trigo y cebada» de S. Ger-
man en esta publicacion).

Ambiente

En este componente se pueden conside-
rar, en un sentido amplio, factores fisicos
(condiciones macro y microclimaticas, es-
tructura del suelo), quimicos (fertilidad, apli-
cacion de herbicidas y pH del suelo) y biol6-
gicos (interaccion con otras enfermedades
o plagas). Nos referiremos a los dos prime-
ros grupos.

Las condiciones macro y microclimaticas
afectan el desarrollo de una epidemia a tra-
vés de su efecto en las diversas etapas del
ciclo de vida de los patégenos y del ciclo de
la enfermedad (Rotem, 1978). A la vez,
interaccionan con las respuestas especifi-
cas en las plantas individuales. Los facto-
res microclimaticos actian hasta aproxima-
damente dos metros por encima del nivel del
suelo, y tienen que ver con los aspectos ya
mencionados del canopeo.

En especial, los patégenos que invaden
partes aéreas de las plantas son altamente
dependientes de las condiciones meteorolé-
gicas. Las variables de mayor importancia
en relacion al desarrollo de epidemias son
temperatura y humedad. La temperatura es
un factor critico que actlia muchas veces
como catalizador durante la etapa de
incubacion del patégeno dentro del
hospedante. El efecto de la temperatura en
el desarrollo de una enfermedad particular
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luego de la infeccién depende de la combi-
nacion especifica patégeno-hospedante. Por
ejemplo, los requerimientos de temperatura
de el patosistema escaldadura-cebada (10-
20 °C) o mancha en red-cebada (15-25 °C)
son mas bajos que los rangos de temperatu-
ras 6ptimas para mancha borrosa-cebada (24-
28°C) o fusariosis de la espiga-trigo y ceba-
da (24-30 °C) (Pereyra et al., 2005). En re-
giones templadas como la nuestra, durante
las primeras etapas de los cultivos de trigo
y cebada se dan temperaturas frias-fres-
cas y el desarrollo de las enfermedades es
muy lento. Con el advenimiento de mayores
temperaturas en primavera, los riesgos de
enfermedades aumentan. Cuando la tempe-
ratura permanece favorable durante las fa-
ses de germinacion de las esporas, penetra-
cién, colonizacién y esporulacion, los
patégenos policiclicos completan el ciclo de
la enfermedad en menor tiempo, resultando en
un mayor numero de ciclos durante la zafra.

La humedad es un factor limitante, ya
que, con algunas excepciones, los patoge-
nos foliares necesitan de la presencia de una
pelicula de agua libre en la superficie vege-
tal para la ocurrencia de infeccion, y la es-
porulacién requiere periodos de mojado aun
mas prolongados. Las dos fuentes principa-
les de humedad para el desarrollo de epide-
mias son lluvia y rocio. La lluvia favorece
principalmente la dispersion de los patoge-
nos, a través del salpicado por gotas (espe-
cialmente en el caso de hongos que produ-
cen esporas en sustancias mucilaginosas

como Colletotrichum, Fusarium, Phoma,
Rhynchosporium, Septoria) (Fitt et al., 1989).
El rocio favorece la germinacién, penetra-
cién y esporulacion de los patdégenos. La du-
racion del rocio, es decir las horas de agua
libre sobre las hojas o espiga, segun la en-
fermedad, es méas importante que la canti-
dad de agua depositada.

Los requerimientos 6ptimos de tempera-
turay horas de agua libre/humedad relativa
para las principales enfermedades de trigo y
cebada se presentan en el Cuadro 1 (adap-
tado de Pereyra et al., 2005).

Otra variable meteorolégica importante en
la dispersion de algunos patdégenos es el
viento. Tal es el caso de los hongos cau-
santes de royas y oidios.

El estado nutricional del cultivo afec-
ta la tasa de crecimiento y la predisposicion
de las plantas a defenderse del ataque de
patégenos (Agrios, 2005). La abundancia de
nitrégeno (N) resulta en el crecimiento su-
culento de las plantas, la prolongacién del
periodo vegetativo y la madurez retardada.
Esto puede predisponer al cultivo a patdge-
nos que normalmente atacan a este tipo de
tejidos. La respuesta al N por parte de algu-
nas enfermedades en cereales ha sido am-
pliamente estudiada. Niveles altos de N pre-
disponen a los cultivos a una mayor sus-
ceptibilidad a royas y oidio. A su vez, el ni-
vel de N puede tener un efecto indirecto a la
fusariosis de la espiga ya que el momento
de antesis puede adelantarse o atrasarse co-
incidiendo o no con condiciones predispo-

Cuadro 1. Requerimientos éptimos de temperatura, agua libre sobre la superficie vegetal
y ciclo de distintas enfermedades de trigo y cebada.

Enfermedad Temp. Duracion de Ciclo

(°C) agua libre (h) (dias)

Escaldadura 10-20 24-48 10-14

Manchas en red 15-25 10->30 10-14

Mancha borrosa/marrén 24-28 9-24 10-14

Septoriosis 20-25 >48 10-14

Roya de la hoja Cebada 15-20 6-8 7-10

Roya de la hoja Trigo 15-22 6-8 7-10

Oidio 15-22 no necesaria 10-14
Fusariosis 24-28 48-72 -

Adaptado de Pereyra et al. (2005).
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nentes a la enfermedad. Niveles subdptimos
de N pueden favorecer la expresion de sin-
tomas de mancha parda en trigo (Fernandez
et al., 1998; Krupinsky et al., 2002; Annone
y Garcia, 2004).

El fésforo (P) puede reducir enfermeda-
des como el mal de pie o pietin causado por
Gaeumannomyces graminis en trigo y ceba-
da. El potasio (K) parece tener un efecto
directo en las distintas etapas de estableci-
miento y desarrollo del patégeno en el hos-
pedante y un efecto indirecto en la infeccion
al promover una cicatrizacion rapida de las
heridas en los tejidos vegetales. Un adecua-
do nivel de K reduce la severidad de la roya
de tallo de trigo y ademas aumenta la resis-
tencia al dafio por heladas y por lo tanto re-
duce la probabilidad de la infecciéon causada
por patégenos que penetran por esta via,
como por ejemplo la bacteriosis causada por
Pseudomonas syringae. El cloruro aplicado
en la forma de KCI ha demostrado reducir
enfermedades foliares y radiculares en ce-
reales de invierno (Fixen et al., 1986).

El efecto del calcio (Ca) en la resisten-
cia a las enfermedades es el resultado de
su efecto en la composicién de la pared ce-
lular vegetal y su resistencia a la penetra-
cion por los patégenos (Agrios, 2005). Es
un mensajero secundario intracelular
involucrado en varias vias de intercambio de
sefales huésped-patdgeno. El Ca reduce por
ejemplo la severidad de enfermedades
radiculares como las causadas por
Rhizoctonia y Sclerotium. En el caso del
oidio de cebada causado por Blumeria
graminis f. sp. hordei, la eficiencia de pene-
tracién del hongo se ve afectada por los ni-
veles de Cay en el caso de cultivares con
genes de resistencia mlo juega un rol rele-
vante en resistir la penetracién del hongo en
el sitio de invasién.

En general, cultivos con nutricién adecua-
day balanceada de macro y micronutrientes
son capaces de limitar las infecciones cau-
sadas por patdgenos.

La aplicacién de ciertos herbicidas pue-
de inhibir o estimular el desarrollo de ciertas
enfermedades (Levésque y Rahe, 1992). Por
un lado, herbicidas comerciales formulados
con los principios activos 2,4-D, paraquat,
dicamba y glifosato pueden reducir el nume-

ro de pseudotecios o estructuras sexuales
de Pyrenophora (Drechslera) tritici-repentis
en el rastrojo de trigo (Sharma et al., 1989).
De forma similar, glifosato y paraquat
inhibieron la formacién de pseudotecios de
P. teres en rastrojo de cebada (Toubia-Rahme
etal., 1995). La habilidad del glifosato para
interrumpir la formaciéon de pseudotecios
depende del momento de aplicacién y del
estado de desarrollo de las estructuras en el
rastrojo.

Por otro lado, se ha encontrado un efec-
to del glifosato en incrementar enfermeda-
des causadas por Fusarium, Pythium,
Phytophthora, Gaeumannomyces en algunos
cultivos, incluidos trigo y cebada. Se cita
que el glifosato podria inducir efectos di-
rectos que debilitan los mecanismos de de-
fensas de las plantas frente a patégenos y
podrian incrementar la poblacién de
patégenos (por ejemplo se ha reportado una
mayor densidad de propagulos en el suelo)
y su virulencia. También se citan efectos
indirectos como una asociacién a mayor
volumen de restos secos (rastrojo - fuente
nutricional para el patégeno), inmovilizacién
de nutrientes relacionados a mecanismos de
resistencia a enfermedades, menor creci-
miento y vigor de las plantas por acumula-
cion de glifosato en tejidos meristematicos
y reproductivos y modificacién de la
microflora del suelo, tanto patégenos, anta-
gonistas como micorrizas (Johal y Rahe,
1984; Smiley et al., 1992; Levésque et al.,
1987; Levesque y Rahe, 1992; Fernandez et
al., 2009; Johal y Huber, 2009; Kremer y
Means, 2009).

En Canadé se ha observado una asocia-
cion entre el uso de glifosato en los siste-
mas de produccion con mayores niveles de
fusariosis de la espiga y de recuperacion de
F. graminearumy F. avenaceumy menores
niveles de recuperacion de Cochliobolus
sativus (Fernandez et al., 2009). Sin embar-
go, por la estrecha relaciéon que existe entre
laboreo reducido y uso del glifosato, no ha
sido posible separar completamente los efec-
tos de cada uno de estos factores sobre el
desarrollo de la fusariosis de la espiga y po-
dredumbre radicular causada por C. sativus
en trigo y cebada. Se sugieren algunos de
los mecanismos mencionados anteriormen-
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te en la interaccion glifosato-fusariosis de la
espiga.

INTERACCION DE LOS
COMPONENTES

Una vez estudiados los distintos compo-
nentes es necesario integrarlos a los efec-
tos de visualizar sus interacciones en el de-
sarrollo de epidemias. Se debe agregar por
un lado, la variable tiempo, con el fin de
interpretar el desarrollo temporal de las en-
fermedades. El progreso de una epidemia en
el tiempo se puede evidenciar en la curva
de progreso de la enfermedad. Por otro lado,
también se debe considerar la variable es-
pacio para interpretar los gradientes de dis-
persion y la distribucién espacial de las en-
fermedades. El progreso de una epidemia en
el espacio, por ejemplo en una chacra o en
una regién, esta influenciado por el tipo de
dispersion del patbégeno, y se visualiza en
curvas de gradientes de la enfermedad (in-
cidencia o severidad) desde los focos o fuen-
te de inéculo primaria. Toda epidemia es di-
namica en el tiempo y en el espacio.

¢{COMO EVALUAR LAS
ENFERMEDADES?

La evaluacion de las enfermedades es
una tarea clave y generalmente de las mas
dificiles de realizar. La medicién de la canti-
dad de enfermedad presente en un determi-
nado momento puede tener distintos objeti-
vos: a) estudiar las variables epidemiologi-
cas de un patosistema, b) comparar la efi-
ciencia de distintos fungicidas, c¢) estimar
las pérdidas de rendimiento, d) evaluar y
seleccionar germoplasma por resistencia 'y
e) monitorear chacras para decidir la adop-
cion de practicas de manejo (Campbell y
Madden, 1990; Madden et al., 2007). Resul-
ta esencial planificar como, cuando, donde,
y quién realizara la evaluacion. La planifica-
cion requiere una concepcion clara de los
objetivos de la evaluacion, y ademas exige
un conocimiento adecuado del patosistema
vegetal en particular.

El método a utilizar debe medir la enfer-
medad con exactitud y precisién, debe ser
eficiente y reproducible, y debe adecuarse a
los objetivos de la tarea en cuestion (ej. si
se necesita comparar la resistencia de di-
versos germoplasmas en condiciones con-
troladas, o realizar monitoreos de campo).

La cantidad de enfermedad presente pue-
de ser expresada como incidencia o como
severidad (Campbell y Madden, 1990;
Madden et al., 2007). Incidencia se refiere
al numero de unidades vegetales enfermas
en relacién al numero total de unidades eva-
luadas. La unidad puede ser la planta entera
(entonces la incidencia seré igual al porcen-
taje de plantas enfermas), o cualquier érga-
no de la misma (ej.: raiz, hoja, tallo). Seve-
ridad se refiere al area de tejido vegetal en-
fermo, en relacion al area total evaluada; di-
cho de otra forma, mide la proporcién o por-
centaje de tejido vegetal con sintomas de la
enfermedad. Algunos autores utilizan el tér-
mino «intensidad» como sinénimo de seve-
ridad.

Ambas medidas, incidencia y severidad,
son Utiles y el uso apropiado de cada una de
ellas debera ser establecido en base al tipo
de enfermedad en cuestion. La determina-
cion de incidencia es facil y rapida, puede
realizarse con exactitud y precision y resul-
ta adecuada para enfermedades como
marchitamientos, virosis, carbones, en que
una lesién por planta ya resulta en un dafio
econdmico. La determinacién de severidad
es una tarea dificil y lenta, y es de menor
exactitud y precision que la determinacion
de incidencia. Sin embargo, es fundamental
para estudios de epidemiologia, estimacion
de dafio econémico, etc. en enfermedades
como manchas foliares o royas.

Otro término utilizado en la cuantificacién
de las enfermedades es prevalencia; se
refiere a la proporcién de chacras que pre-
sentan determinada enfermedad, en relacién
al total de chacras evaluadas.

Finalmente se debe considerar una ex-
presioén cualitativa de la enfermedad conoci-
da como tipo de reaccién. Se refiere a la
ocurrencia o no de una manifestacion visi-
ble en el tejido vegetal frente a la penetra-
cion e infeccion de un patégeno, llamada



INIA

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA

R Manchas foliares
I Oidio
10(%-\_".
|
g |
m- [
] I | ll
N N
1% :.{ ; |il 3
2% |8 D
1
5% ;i’l ;T.

b

|

—

(T[] /@7 —

(T TT 702

(T[] /™

10%-:_\ _J

Royas
EHE%%I

AE71.85 3.7 7.4 111148 18,5 22.2 25.9 29.6 33.3
B 1 5 10 20 30 40 70 80

EIHHHHEH

Figura 2. Diagramas para manchas foliares y oidio (James, 1971) y royas (Peterson, 1948) en
cereales para determinacion de severidad.

«reaccion de hipersensibilidad» (necrosis
observada en tipos de interaccion hospedan-
te-patégeno incompatibles). Se describe en
base a cuatro clases: resistente (R), mode-
radamente resistente (MR), moderadamen-
te susceptible (MS), y susceptible (S).

Existen diversas metodologias utilizadas
para la evaluacién de enfermedades (Cam-
pbell y Madden, 1990; Madden et al., 2007).
Por un lado se utilizan diagramas (Figura
2), que consisten en la ilustracion de distin-
tos niveles de severidad caracteristicos de
enfermedades especificas (ej.: clave de Ja-
mes, 1971). Por otro lado se utilizan esca-
las, que consisten en la division del rango
total de severidad posible en un nimero de
clases definido, o el mismo se expresa en
porcentajes (ej. escala de Saari y Prescott
modificada por Luc Couture, citada por Hos-
ford, 1982).

Se han desarrollado programas para com-
putadora extremadamente Utiles para la eva-
luacion de enfermedades. Tal es el caso del
DISTRAIN; se trata de un programa de uso
publico para el entrenamiento de personal en
la estimacion de severidad de enfermeda-
des de cereales (Tomerlin y Howell, 1988).

En la actualidad se cuenta con otras téc-
nicas basadas en el uso de video-imagen,

que permiten analizar la presencia de lesio-
nes en el tejido vegetal, y leer el area afec-
tada real a través del uso de una computa-
dora y programa especializados como As-
sess 2.0 ® (Lamari, 2008). Este es un soft-
ware que permite una rapida medicién de area
foliar, porcentaje de enfermedad, largo de
raiz, conteo de lesiones, porcentaje de cober-
tura de suelo a través de material escaneado,
fotografias digitales, microscopia, etc.

Técnicas como las de sensoramiento
remoto, sistemas de informacién geo-
grafica (SIG), sistemas de posiciona-
miento global (SPG o GPS), geoesta-
distica contribuyen a la cuantificacion y
analisis de las enfermedades y epidemias
de los cultivos en el espacio y en el tiempo.
Las propiedades especificas de la vegeta-
cion, tanto enferma como sana, influencia
la cantidad y calidad de la radiacién reflec-
tada o emitida desde las hojas y canopias.
Estas herramientas ofrecen la posibilidad de
realizar un monitoreo periddico de ciertas
areas, sea a nivel regional como dentro de
chacras.

Algunas técnicas moleculares permiten
realizar una medida indirecta de la cantidad
de enfermedad. Tal es el caso del uso de
PCR (reaccién en cadena de la polimerasa)
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cuantitativo en tiempo real. Esta técni-
ca permite, por ejemplo en el caso de enfer-
medades causadas por Fusarium en trigoy
cebada, cuantificar la biomasa de las dife-
rentes especies de Fusarium presentes tan-
to en planta, grano como raices, correspon-
diéndose aceptablemente con las evaluacio-
nes de la severidad y contenido de
micotoxinas en grano (Nicolaisen et al.,
2004; Reischer et al., 2004; Hogg et al.,
2007).

ESTRATEGIAS DE MANEJO

El acceso a la informacion y su manejo
es clave para la toma de decisiones en las
practicas a implementar en los sistemas de
produccién donde estan insertos los culti-
vos de trigo y cebada. Ello se potencia aun
mas en un contexto de intensificacion de la
agricultura, exigencias de productividad a
nivel productivo asi como de calidad e
inocuidad por parte de los mercados y con-
sumidores, y cambio climatico. El conoci-
miento de aspectos epidemiolégicos como
los presentados anteriormente permite la
toma de decisiones de las diversas estrate-
gias posibles de ser utilizadas para el con-
trol de las enfermedades de cereales de in-
vierno. En distintos articulos de esta publi-
cacién se presentan en mas detalles las
estrategias segun el cultivo y la(s)
enfermedad(es) en cuestion. A continuacién,
se mencionan brevemente las alternativas
de manejo disponibles, que seran aplicadas
solas o integradas, dependiendo del
patosistema en cuestion, y con el objetivo
de desarrollar un control racional de las en-
fermedades. Estas son: a) resistencia
genética, b) practicas culturales, ¢) control
quimico, d) control biol6gico y €) manejo in-
tegrado.

La resistencia genética es la estrate-
gia mas econdmica, eficiente y ecoldgica de
control. Segln el mecanismo de resistencia
en cuestion, actuaré interceptando al pato-
geno en la etapa de infeccion (ej. reaccion
de hipersensibilidad), o en la etapa de
incubacion o latencia (ej. «enroyamiento len-
to»). Las précticas culturales incluyen
medidas como rotacién de cultivos, manejo

del rastrojo, eliminacién de hospedantes al-
ternativos, uso de semilla limpia, y basica-
mente apuntan a interceptar al patégeno
antes de que entre en contacto con el
hospedante (dispersién, sobrevivencia, ino-
culacién). El control quimico se basa en
el uso de fungicidas erradicantes, de con-
tacto (de amplio espectro, no especificos),
y/o sistémicos (selectivos, especificos), que
actuan interceptando al patégeno en las eta-
pas de inoculacién, penetracion, e
incubacién, respectivamente. El control
biolégico consiste en el uso de otros
microorganismos que ejercen una accion
antagonica contra los patégenos, a través
de competencia, antibiosis, y/o parasitismo;
actua principalmente previniendo la etapa de
inoculacién. Finalmente, para un control ra-
cional el manejo del cultivo y de las enfer-
medades debe ser continuo e integrar di-
versas estrategias que aseguren el ren-
dimiento, la calidad y la inocuidad del pro-
ducto final.
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