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PROLOGO

La presente publicacién relne los catorce trabajos presentados en el marco del Semi-
nario de Actualizacién en Manejo de Enfermedades en Trigo y Cebada realizado en
INIA La Estanzuela en setiembre de 2010. En la década que transcurrié desde el ultimo
seminario, los sistemas de produccién cambiaron notoriamente, creando importantes nue-
vos desafios a atender desde las disciplinas vinculadas con el control integrado de enfer-
medades en cultivos de invierno. La intensidad agricola, medida como el cociente del area
de cultivos de invierno y verano sobre el area total de chacra, pasé de 1,1 a 1,5. El aumento
vertiginoso del area sembrada con soja, alteré la relacion del area de cultivos de invierno
sobre el area de cultivos de verano, llevando esta relacion de 1,2 a 0,8, y contribuyendo
fuertemente a que el area total de cultivos se multiplicara por cuatro. Simultaneamente, el
area sembrada con praderas se redujo a la mitad. Los sistemas de produccién son hoy
menos diversos, y con frecuencia se observa un doble monocultivo de soja y trigo. Si bien,
la adopcién masiva de la siembra directa redujo sustancialmente el riesgo de erosion hidrica,
para ello es necesario dejar grandes volumenes de residuos de cultivos sobre la superficie,
favoreciendo la permanencia de patdgenos necrotréficos. La situacion descripta requiere
de un abordaje amplio, apelando a los diferentes componentes que involucra el control
integrado de enfermedades.

Este seminario tuvo por objetivo compartir los importantes avances logrados en estos
diferentes aspectos y discutir los desafios y oportunidades para los tiempos que vienen.
Descripciones precisas sobre el rol que debe cumplir la fitopatologia en los sistemas de
produccién. Una serie de presentaciones que resumen los avances en el conocimiento de
las particularidades de la interaccién huésped — patdgeno para cada una de las enfermeda-
des relevantes en nuestro ambiente de produccién. Una revisién sobre las posibles aplica-
ciones de los sistemas de prediccion para el monitoreo local y regional de enfermedades,
una discusion sobre el uso del control bioldgico en cultivos extensivos, y dos trabajos que
resumen las oportunidades que surgen para el manejo de enfermedades producto de los
nuevos conocimientos de la genética molecular del huésped y el patégeno.

Es de esperar que cada uno de los aspectos abordados no pueda resolver, por si solo,
los problemas sanitarios de los actuales sistemas de produccion. Sin embargo, la suma de
cada una de estas herramientas y de los avances que las ciencias involucradas nos depa-
ran, seguramente permitird manejar adecuadamente las epidemias y contribuird a una ma-
yor sostenibilidad econémica y ambiental.

Juan E. Diaz (Ing. Agr. PhD)

Director Programa Nacional de Cultivos de Secano, INIA






EL ROL DE LA FITOPATOLOGIA EN LOS
SISTEMAS DE PRODUCCION ACTUALES

DESDE EL

PUNTO DE VISTA DE
LA PRODUCCION

Desde siempre el cultivar fue y es consi-
derado la base para integrar todo el manejo
especifico del cultivo y su integracién a los
sistemas de produccién. En una primera eta-
pa, que podemos considerarla hasta esta
ultima década, el cultivar liberado al merca-
do se manejaba dentro de un concepto de
especie, trigo y cebada. Actualmente, con
el avance en la aplicacion de los conceptos
de fisiologia de cultivo y la respuesta dife-
rencial en funcion de las enfermedades a
diferentes fungicidas, el manejo tecnoldgico
se realiza sobre la base de las caracteristi-
cas intrinsecas de cada cultivar. Tomando
en cuenta este concepto se visualiza la fun-
cion de la fitopatologia como elemento sus-
tantivo en el manejo varietal dentro de los
esquemas de produccion. La importancia en
el conocimiento de las caracteristicas intrin-
secas de cada cultivar determinan el éxito
en la rentabilidad en el manejo de los mis-
mos. Por lo que es fundamental tener a ni-
vel de la produccion pleno conocimiento de
sus virtudes y sus defectos para elaborar
distintas estrategias que lleven al éxito.

DURABILIDAD DE LOS
CULTIVARES LIBERADOS

En la medida que el técnico asesor y el
propio productor vayan conociendo el
fenotipo tanto de trigo y cebada, habituan-
dose en las caracteristicas morfo-fisiol6gi-
cas del mismo, les permitira disminuir los
riesgos en el manejo de los cultivares. El
Cuadro 1, muestra la evolucién varietal en
el cultivo de cebada y nos introduce en la
problematica que se analizara.

'El Cimarrau S.R.L., OmbUes de Lavalle, Colonia.

Domingo Luizzi’

Se analiz6 el periodo que comienza en el
afno 1993 hasta el 2009. Es evidente que el
sector agro-industrial cebada-malta en todo
este periodo realiz6 esfuerzos tratando de
liberar materiales de diverso origen. Son de
creacién nacional los cultivares liberados
por FNC (Fabrica Nacional de Cervezas) al
comienzo del andlisis de este estudio, asi
como los materiales liberados en el ultimo
periodo por INIA La Estanzuela. La gran
mayoria de los 33 cultivares liberados son
de origenes muy diferentes: provenientes de
Dakota del Norte (EE.UU.), Australia, Euro-
pa, Argentina y Brasil. A pesar de los es-
fuerzos individuales realizados por las dife-
rentes empresas, como el apoyo que se le
dio al programa de mejoramiento del INIA a
través de la Mesa Nacional de Cebada
Cervecera a partir del aflo 1992, la perma-
nencia de la mayoria de los cultivares en un
area significativa de siembra, por encima de
un 12%, no supera los cinco afos. Esta si-
tuacién esta determinando que cuando a ni-
vel de produccién se familiariza con las ca-
racteristicas del cultivar, éste pierde impor-
tancia relativa en el gran cultivo. Comienza
un nuevo proceso de adaptacion a las ca-
racteristicas de las nuevas liberaciones y se
pierde eficiencia en cuanto a la posibilidad
de sacar los mayores beneficios.

¢ Cual es la causa de este continuo cam-
bio a pesar de que la industria desearia man-
tener una gran estabilidad de los cultivares?
Debemos tener en cuenta que todos los pro-
cesos de malteo necesitan ajustes, no solo
por la variacién anual sino también por las
caracteristicas intrinsecas de los parametros
que determinan las bondades de una malta.
La problemética que determina el cambio
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continuo de cultivares es la pérdida de su
resistencia o tolerancia a los diferentes
patégenos que debilitan la capacidad de pro-
duccion y la calidad de las maltas a obtener.

Esta situacion puede tomar un giro dife-
rencial con la introduccion en forma masiva
de los fungicidas, como un insumo mas en
los costos de produccion. Podriamos consi-
derar el uso generalizado de éstos como guia
para la discusion a partir del afio 2004. Ob-
servando esta evolucion aparecen dos
cultivares de Dakota del Norte, uno de ori-
gen brasilero y dos de origen nacional (INIA),
que mantienen una proporcién muy impor-
tante del area de siembra, aproximadamen-
te 90%, destacandose la alta susceptibili-
dad de los mismos principalmente a la roya
de la hoja (Cuadro 2).

Es posible que la introduccién de los
fungicidas aumente la durabilidad de los
cultivares susceptibles en el gran cultivo,
abriéndose una gran interrogante desde el
punto de vista fitopatoldgico. La incidencia,
independientemente de los costos de pro-
duccion, en el uso cada vez mas frecuente
de fungicidas, conduciria al contar con una
alta carga de in6culo a una problemética
que debe ser analizada, entre otras cosas,
para evitar la aparicion de nuevas razas con
mayor virulencia o una mayor adaptacion de
biotipos, como también la posible aparicion
de razas resistentes o menos sensibles a
fungicidas.

En el caso de trigo, un cultivo que en el
pais no tiene una organizacion agro-indus-
trial como es el caso de la cebada, es pro-
bable que los cultivares tengan una mayor
tasa de sustitucion varietal en el area de
siembra. Ademas de las fluctuaciones de su
comportamiento sanitario en esta Gltima dé-
cada se ha hecho realidad el cobro de rega-
lias. Para visualizar estos conceptos se pre-
senta para su analisis el Cuadro 3.

Se puede observar que con la expansion
del &rea de trigo como consecuencia de los
altos precios a nivel internacional se
incrementd dramaticamente el nimero de
cultivares aptos para comercializar, pasan-
do de 16 cultivares en la siembra del afio
2004 a 54 cultivares de diferentes criaderos
en la dltima zafra. También se destaca que
son muy pocas las variedades, en este pe-
riodo considerado, que tienen una participa-
cion mayor al 12% en el area de siembra.
Esta situacion esta determinando un cam-
bio de cultivares en forma continua dificul-
tando aun mas el conocimiento de los dis-
tintos materiales en el sistema productivo.

MANEJO DE INFORMACION

A lo largo de los afios se habia creado
una relacion muy importante entre el sector
productivo e INASE-INIA por medio de las
jornadas de divulgacién, en relacién a la

Cuadro 2. Proporcion del area nacional en 2009 y caracterizacién de los cultivares
de cebada frente a escaldadura (ESC), mancha en red tipo red o co-
mun (MRTR), mancha en red tipo spot (MRTS), mancha borrosa (MB),
fusariosis de la espiga (FUS), roya de la hoja (RH) y oidio (OID).

Caracterizacion sanitaria

% del
Variedad area |ESC|MRTR|MRTS| MB | FUS| RH | OID

INIA Ceibo (CLE 202) 27 Bl B 1B 1A 1A A A
INIA Arrayan (CLE 233)| 25 B B IB [ [ A | 1A
MUSA 936 15 A B A 1A IA IA IA
Nortefia Carumbé 13 1A Bl 1A | A I A
Nortefia Dayman 10 1A | A | 1A A Al
Ackermann Madi 4 A A A | 1A B Bl
INIA Guaviyu (CLE 240)| 3 [ BI | BI [ A | A
Barke 2 1A A Al I B Bl
MP 1010 1 B BI IA 1A Bl B |

Adaptado de Castro et al. (2010).
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Cuadro 3. Evolucién de las variedades de cuatro criaderos de trigo con una
proporcion del area de siembra mayor a un 12% (S. German, com.

pers.).
Criadero il
2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010
INIA Tijereta 164 | 16,8 | 94 | 12,7 | 7.6 4.8 4.7
INIA Churrinche 166 | 17,0 | 17,0 | 9.9 5.3 1.0 0.3
Cultivares INIA 53 | 455|386 | 323 | 246 | 36 35
Cultivares Klein 3,6 5 68 | 146 | 16,3 | 13 6,7
BIOINTA 1001 05 | 105|158 | 127 | 6.4 1.9
Cultivares BIOINTA 0,7 | 11,7 19,6 | 25,1 | 159 | 4,7
Baguette 10 127 | 11 0.4 2.2 0 15 0
Baguette P 11 17 | 49 | 134 | 7.0 | 125
Cultivares Baguette 133 | 53 | 65 | 104 | 18,7 | 131 | 22,6
% Total Area de Siembra | 69,9 | 56,5 | 63,6 | 76,9 | 84,7 | 78 69
N° Total Cultivares 16 28 28 15 33 59 54

'"Corresponde al total de cultivares de todos los criaderos.

puesta al dia del comportamiento y espe-
cialmente de la evolucién en el complejo de
enfermedades que inciden en la produccion
de los cultivos. Lamentablemente hoy no
contamos con esa herramienta debido a que
los criaderos tienen una posicién diferente
ante las nuevas normativas que rigen la Eva-
luacion Nacional de Cultivares. En el Cua-
dro 4, se puede visualizar el diferente enfo-
que que tienen los mismos con relacién a
evaluar sus materiales. Esto surge como
consecuencia de que es obligatorio solamen-
te dos afos de experimentacion para liberar
los cultivares al mercado. A la hora de to-
mar decisiones en la seleccion de cultivares
para encarar la estructura de siembra se li-
mitan las posibilidades. Para subsanar esta
situacion, a partir del afio 2007 se realizan
parcelas de observacién con todo el mate-
rial que tenga una incidencia importante en
el area de siembra a los efectos de realizar
un seguimiento de la evolucion sanitaria de
los mismos.

Otro factor que ha determinado cambios
sustantivos en el comportamiento sanitario
de los cultivos de invierno, es la intensifica-
cion de la agricultura como se observa en el

analisis que realiza DIEA (Figura 1). Estos
resultados expresan nitidamente la reaccion
a nivel de la produccion de las alternativas
del mercado. Los sistemas agricolas actua-
les tienen una gran incidencia en las enfer-
medades necrotréficas, por los niveles de
rastrojo en superficie. La agricultura nacio-
nal estaba integrada a un sistema agricola-
ganadero, lo cual determinaba cambios en
los ciclos de muchas enfermedades. Los sis-
temas conservacionistas de siembra direc-
ta determinan que la base del éxito en cuan-
to a la conservacién de suelos estéa centrali-
zada en la cantidad y calidad de materia
seca que queda en superficie. Los ciclos agri-
colas en el sistema actual de cultivos de in-
vierno estan determinando que se siembre
sobre un nivel de rastrojo de paja muy im-
portante, base para la infeccién primaria de
estos patégenos.

Es imperioso estructurar metodologias
que permitan realizar muestreos a nivel de
chacra que determinen la evolucion sanita-
ria que tienen las diferentes variedades bajo
este sistema de produccidn, reforzando la
informacién que se logra con el seguimiento
de las enfermedades a nivel experimental.
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Cuadro 4. Tiempo en que diferentes materiales de trigo provenientes de distintos criaderos se
han mantenido en la red de ensayos de evaluacién nacional.

Cultivar
2005

2006

Aios de evaluacion

2007 2008 2009

Biointa 1001

Biointa 1002

Biointa 1004
INIA Don Alberto
INIA Madrugador

INIA Carpinero

Klein Castor

Klein Tauro

Baguette 19

INASE-INIA (2009).
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Figura 1. Evolucién del area de cultivos de invierno y de praderas
asociadas en el periodo 1997-2009 (DIEA, 2010).

Estos dos temas analizados son de gran
trascendencia para unificar la base de infor-
macioén que tengan los técnicos asesores
cuando implementen la estructura de siem-
bra en funcién de los cultivares que estan
disponibles en el mercado.

In6culo Primario

El manejo de la infeccion primaria es uno
de los elementos béasicos en el control inte-
grado de enfermedades, muchas de las cua-
les ocurren a través de la carga fungica de
las semillas, lo cual varia en funcién de las
condiciones climaticas en que se desarro-
llan los granos (Cuadro 5).

Hay una brecha muy grande entre la in-
vestigacién en el tema curasemillas y to-
dos los aspectos que hacen a la operativa
en las plantas de procesamiento. El inade-
cuado cubrimiento de los granos es facilmen-
te detectable en las primeras etapas del de-
sarrollo de los cultivos determinando muchas
veces de forma muy anticipada el uso de
fungicidas.

La siembra directa es uno de los facto-
res que ha determinado cambios importan-
tes en la incidencia de enfermedades necro-
troficas. La Figura 2 muestra los afos que
el in6culo permanece en el rastrojo. Actual-
mente se puede considerar que practicamen-
te la totalidad del area de los cultivos de in-
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Cuadro 5. Carga fungica en lotes de semilla de trigo provenientes de tres
zafras contrastantes (N. Cabrera, com. pers.).

Afo normal Afio seco Afio hiumedo

2007 2008 2009

Género de hongo (%) (%) (%)
Cladosporium spp. 83
Alternaria spp. 98 89
Penicillium spp. 4 7
Drechslera spp. 4 20

Fusarium spp. 52 11 73"

'El rapido crecimiento de Fusarium impidi6 evaluar otros hongos.

vierno se siembra bajo el sistema de siem-
bra directa.

Otro aspecto que ha tenido importancia
a nivel productivo es la falta de control sani-
tario de la semilla importada. El caso mas
reciente fue el avance de la phomosis en
girasol, donde se presume que el inoculo pri-
mario fue introducido por la semilla. Debe
aclararse que en el pais no se produce se-
milla hibrida. Por lo que es necesario estu-
diar la posibilidad que el sistema
cuarentenario actual pueda analizar toda la
semilla importada para conocer la composi-
cion fungica de las mismas.

El conocimiento de laimportancia del ino-
culo primario se debe transformar en una
herramienta potente en el manejo a nivel de
la produccién. A nivel de la ciencia fitopato-
I6gica es destacable la orientacion que trata
de potenciar las posibilidades de la biologia

en reducir el inoculo inicial del patégeno el
cual es producido en los rastrojos. De esta
forma la resistencia genética y la eficiencia
de los fungicidas mejorara su efectividad
debido a la reduccién del inoculo primario.

Fusarium

Se han realizado diferentes estudios en
el marco del proyecto FAO «Apoyo en la Pre-
vencién y Control de Fusariumy Micotoxinas
en Granos». Una vez finalizado el mismo, el
INIA a través de la Unidad GRAS, ha conti-
nuado la implementaciéon del modelo
DONCast, en conjunto con Universidad de
Guelph - Canaday la colaboracion de la Di-
reccion Nacional de Meteorologia proporcio-
nando la informacién climatica necesaria. De
esta manera a nivel de produccion se pue-
den seguir las directrices de todo un proce-

Bipolaris sorokiniana
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Figura 2. Supervivencia de Bipolaris sorokiniana y Drechslera teres en rastrojo

de cebada en superficie.
Fuente: Pereyra (2005).
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Cuadro 6. Problemas de calidad en la produccién de trigo de la zafra
2009, incluyendo el efecto del Fusarium.

Trigo (ha) Productores con problemas de calidad
N2 | Sup. Afectada (ha) % del total
552.998 468 69.741 12,6

Adaptado de DIEA ( 2010).

so que va desde la calidad de semilla usada
hasta el seguimiento de las variables
climaticas en los periodos criticos en el en-
torno de la floracién que tratan de minimizar
los efectos de esta destructiva enfermedad.

A pesar de estos esfuerzos y la toma de
conciencia a nivel del sector, el riesgo maxi-
mo en la produccion de cereales de invierno
sigue siendo el Fusariumy sus consecuen-
cias en cuanto a la comercializacién de los
granos, Cuadro 6.

El sistema de seguros ha evolucionado
en sus prestaciones y en las diferentes for-
mas de gestion con coberturas que se agre-
gan a la clasica de riesgos por granizo, por
viento, heladas, resiembra, entre otros, lo
que se sintetiza en un aumento de los mis-
mos que se reflejan en la Figura 3.

Una de las grandes limitaciones que tie-
ne la produccion de cultivos de invierno es
no tener cobertura de riesgo frente al
Fusarium. En la agricultura actual donde son

muy elevados los costos de produccion, in-
cluyendo el alto valor de la tierra, la forma
de obtener rentabilidad es potenciando to-
dos los recursos para lograr altos rendimien-
tos. Por esto, merece continuar el estudio
de formas de coberturas para reducir los
efectos econémicos que se producen cuan-
do ocurre esta enfermedad.

Fuerzas Contrapuestas

Uno de los factores que ha determinado
la intensificacion de la agricultura es una
mayor frecuencia de cultivo de invierno en
el sistema, potenciando la variabilidad
patogénica, tanto de enfermedades
necrotréficas (Cuadro 7) como biotréficas
(Cuadro 8).

Uno de los grandes avances fue la for-
macion de recursos humanos en el area de
fitopatologia que permitié conocer la
genética de la resistencia a enfermedades

CULTIVOS INVIERNO

700 1 r 120%
BUON - 100%
500 +

- 80%
400 1

- 60%
300 1

- 40%
200 1
100 * - 20%

O E " 0%
2005/06 2006/07 2007/08

B Seguros =3 Mutuas
% implantacion seguro = = = % implantacién seguro+mutuas

Figura 3. Evolucién del area cubierta con seguros convencionales y «mutuas»

(Methol, 2008).
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Cuadro 7. Respuestas a la infeccion (escala 0-10) inducida por 44 aislamientos de Pyrenophora

teres f. teres en 20 cebadas.

ASLAMIENTO
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Bvirulento| 0 [1 |1 1 (1|1 a (1|1 (a1 11111222 2[2|2[2[2]2[2]2(2]3]3][3[3]|4lala|5]a[6]|5 7|7 88|10
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.2 &in dato

Los fenotipos de infeccidn entre 1 y 4 son indicalivos de aislamientos avirulertos yio cebadas resistertes

1) de acuerdo con la escala cualtativa de Tekauz (1985)
de 5 a 10 aislamientos virulentos yio cebadas susceplibles

Fuente: Gamba et al. (2010).

Cuadro 8. Infeccion de roya de la hoja en cultivares de cebada: nivel de infeccion,

reaccién en

plantula y tipo de resistencia a roya de la hoja (1999-2009).

Roya de la hoja
Tl plantula* Resistencia
Cultivar RH* | UPh1 UPh2| UPh3 | Plantula RPA
CLE 202 (INIA Ceibo) A ;1 ;1 3+ Rph9.z S
CLE 233 (INIA Arrayan) 1A 0;1 12- 33+ Rph9.z RPA=
CLE 240 (INIA Guaviyu) A 3+4 23 3+ S RPA=
MUSA 936 A 3 3 33+ S RPA=
N. Carumbé [ 3+ 3+ 3+ S RPA=
N. Dayman A 3+ 3+ 3+4 S S
Ac Madi B 0; : 23 Rph9.z RPA
Barke B 0; ; 2+3 Rph9.z RPA
MP 1010 (A23) B L3+ 5,23 3+ Rph9.z RPA

(1): Escala 0-4, 0-2: resistente, 3-4: susceptible,RPA: resistencia en planta adulta.

Adaptado de German (2005).

base para encarar un proceso de integracion
de genes de resistencia al germoplasma
adaptado de cebada y trigo.

Contrastando con la dinamica que tienen
los diversos patégenos uno de los efectos
de la agricultura moderna es la concentra-
cion de germoplasma tendiente a mantener,
como base fundamental, la uniformidad en
las caracteristicas que hacen a la calidad

industrial de los productos derivados, lo cual
se expresa claramente en el Cuadro 9. Se
observa que materiales de muy diverso ori-
gen tienen en su estructura germoplasma
muy similar, determinando esto la base para
fortalecer todos los conceptos que hacen a
la vulnerabilidad genética de los cultivos. Un
ejemplo de esta situacién es el area de siem-
bra de cebada en el afio 2009 la cual fue
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Cuadro 9. Presencia de seis fuentes de germoplasma en la genealogia de los cultivares de cebada.

. Prior | H. Hanna Al Isaria Gull Sue Binder W.M.R.I.
Cultivar A 903 895 Al 924 913 D916 Al
Ana * * *

Clipper *

FNCl * * * * *
FNC |22 * * * * * *
FNC 6-1 * * * *

E. Quebracho * * * *
E. Acacia * * * *
MN 599 * * * *

Stirling * * * * * *
Bowman
Curupay * * * * *

Total 9 9 7 5 6 6

Fuente: Luizzi y Castro (1992) .

sembrada con dos variedades medio-herma-
nas (CLE 202-INIA Ceibo y CLE 233-INIA
Arrayan), ocupando el 52%.

Se desprende la necesidad de integrar
esfuerzos, tarea dificil pero necesaria, en-
tre los programas para que el mejoramiento
genético por resistencia o tolerancia a enfer-
medades esté sustentado en una base amplia
y diversa de germoplasma (Cuadro 10).

El manejo de esta informacion debe for-
talecer los criterios para la toma de decisio-
nes en la planificaciéon de la estructura
varietal a nivel del productor. La sumatoria
de éstas se materializara en una relacion
varietal a nivel de pais més racional evitan-
do la concentracion de materiales con alta
susceptibilidad a las razas con mayor pre-
valencia. Tema que deberia ser considerado
como elemento a ser incorporado al formato
de las Buenas Practicas en el manejo de los
cultivos. Actualmente se estan elaborando

a nivel del MGAP solo sobre la base de pre-
servar el recurso suelo.

El Gran Cambio

Como hemos mencionado en diversos
pasajes de este trabajo, los fungicidas han
tenido directa o indirectamente incidencia en
todos los conceptos que estamos desarro-
llando. Es la resultante del protagonismo que
han tenido como lo documenta la Figura 4.

Si bien falta la informacién de la zafra,
2009 en adelante, el uso de esta herramien-
ta tuvo su maxima expresién a partir del afio
2006, acompanando principalmente el creci-
miento en area de los cultivos de invierno.

En estos afios se avanz6 mucho en to-
dos los temas relacionados a la parte
operativa de la aplicacion. Comienza a
generarse conflictos principalmente relacio-
nados a que estos servicios en su mayoria
son contratados.

Cuadro 10. Comportamiento de cultivares de trigo frente a roya de la hoja en pruebas de invernacu-

lo y campo (S. German, com. pers.).

Tipo de infeccién en plantula frente araza Puccinia triticina Nivel de | Resistencia
Cultivar MDT-10,20 MFP-10,20 MFP-20 MDP-10,20 MFT-10,20 MDP infeccior®| Plantula RPA
BAGUETTE 19 X : = 0; 3-3+ 0;2- | R,S RPA-
BIOINTA 1001 : 2 0; 0; = 0; Al R MS
BIOINTA 1002 2+ 22+ 2 2 3+ 2-; MB MR,S RPA
BIOINTA 1004 2+ 2-; : 23 23; ; | R,.MS |
KLEIN CASTOR : 4= 1- 0 2 0; 1A RMR MS
KLEIN TAURO 34 0; 0; 2=; 3+ 0;2= Bl R.,S RPA
LE 2331 (INIA DON ALBERTO) 3 2 2+ 3+ 3+ Bl MS,S RPA
LE 2332 (INIA MADRUGADOR) A= 1= | A= - 1= | R |
LE 2333 (INIA CARPINTEROQ) 1= 12- 2 0; 2 0; B R.MR R

‘nivel de infeccién a campo, MB: muy bajo, B: bajo, I: intermedio, A: alto.

“se presume susceptible a otra raza.
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Figura 4. Evolucion de la importacioén de fungicida, en U$S, desde el

2002 al 2008.
Adaptado de Bonilla (2009).

Se debe sefalar que en el area de cultivos
de invierno el tema de residuos pos cosecha
no ha merecido atencion. Teniendo en cuenta
la realidad en el uso de plaguicidas deberia
ser estudiado de forma de reglamentar su uso
en relacién a los tiempos de cosecha.

REFLEXIONES

El rol de la fitopatologia en los sistemas
actuales de produccion pasa atener un lu-
gar destacado contrastando con el concep-
to que se tenia en el pasado, no muy lejano,
de que sdlo era un complemento a la accion
del mejoramiento genético. La materializa-
cion de los esfuerzos en un cultivar refleja
los objetivos y la organizacion interna de los
criaderos. En este trabajo se trata de
visualizar, sobre la base de los conceptos
de control integrado de enfermedades, la
participacion de la fitopatologia en todos los
procesos relacionados a la productividad de
los cultivos. Sin olvidar, ademas, la gran in-
certidumbre que crea la linea de accion so-
bre los posibles efectos en la sanidad de los
cultivos que pueden ocurrir con el cambio
climatico.

La resistencia genética cobra una mag-
nitud impensada en el pais debido a la in-

tensificacion agricola. La necesidad de te-
ner una participacion real del mercado de los
diferentes criaderos determina muchas ve-
ces urgencias en la liberacion que tiene in-
cidencia en lo que se mencioné como
durabilidad de los cultivares. Aqui los con-
ceptos de resistencia genética en la mas
amplia variacion de la ciencia moderna, per-
mitiran dar una mayor estabilidad que redun-
dara en un mayor conocimiento de los mate-
riales que usan o usaran los agricultores.

La posibilidad de tener informacion en
materia fitopatolégica permitirda nivelar el
conocimiento entre investigadores y técni-
cos en la produccion, determinando que dia
a dia se tome mas conciencia de la impor-
tancia de la misma para integrarla a los es-
quemas productivos. El tratar de estructurar
diferentes medidas de manejo desde una
adecuada cura en funcion de los patégenos
especificos y un cubrimiento total de los gra-
nos hasta el manejo de los rastrojos permiti-
ra que el inicio de las infecciones y las cur-
vas de desarrollo de las enfermedades se
puedan atrasar mas en el tiempo reduciendo
la frecuencia de uso y los costos en el con-
trol sanitario por fungicidas. A nivel de la pro-
duccion, se esta lejos de considerar a la
infeccidn primaria como un elemento técni-
co basico de manejo sanitario.
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También es fundamental que los temas
de alto riesgo, como el caso del Fusariumy
todas las connotaciones en relacion a la pro-
blemética de toxinas, puedan ser conside-
rados como parte integral de los seguros agri-
colas, de forma que el productor siga invir-
tiendo en tecnologia. A su vez, es necesa-
rio generar conocimientos en acciones de
manejo del grano pos cosecha de forma de
reducir los efectos de las micotoxinas.

El hecho de que muchos avances en la
agricultura moderna estan determinados por
el uso de fungicidas lleva indudablemente
una carga de alto riesgo a nivel de los
mejoradores, de los técnicos en produccion
y de la conciencia de todo el sector en ma-
teria de incidencia en los aspectos comer-
ciales y ecologicos. A nivel del mejoramien-
to genético, el mejorador no puede descan-
sar sobre la base de que una determinada
incidencia o severidad de una enfermedad,
en un nuevo cultivar, pueda ser contrarres-
tada por un adecuado control quimico. Debe
estar siempre concentrando sus esfuerzos
sobre los conceptos de resistencia genética.
A nivel de los técnicos en produccién el con-
cepto de sembrar la «mejor variedad» deter-
mina una gran concentracion de esos
cultivares permitiendo el desarrollo potencial
de graves epifitias. A nivel del agricultor si
no se lo orienta sobre todos los conceptos
anteriores sera muy dificil, inclusive sobre
bases reglamentaristas, poder ajustar todos
los mecanismos de accion en el manejo de
los cultivos teniendo como parte de los mis-
mo a los criterios fitopatoldgicos.

Los planteamientos anteriores son reali-
zados sobre los principios de la mejora con-
tinua. Mucho se ha realizado al respecto y
actualmente el pais cuenta con una elevada
formacién académica en diferentes areas de
profesionales que hacen a la rapida puesta
en escena de los avance de la ciencia en
materia sanitaria. A su vez, se ha ganado
en organizacion entre diferentes Institucio-
nes y organizaciones como las denomina-
das Mesas, potenciando los recursos huma-
nos y aumentando la eficiencia en la utiliza-
cién de las infraestructuras de investigacion.

También es esencial que las definiciones
de la academia en relacién a las buenas
practicas en el control integrado de enfer-

medades, tengan un ambito de discusion a
nivel politico. Muchas de las definiciones en
el manejo sanitario van mas alla de lo predial,
y de la buena voluntad del productor y/o ase-
sor técnico, se necesitan definiciones que
permitan instrumentar acciones a nivel pais.
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EL ROL DE LA FITOPATOLOGIA EN LOS
SISTEMAS DE PRODUCCION ACTUALES

DESDE EL PUNTO DE VISTA DE

LA INVESTIGACION

Juan G. Annone'

FITOPATOLOGIA: LA CIENCIA DE ENTENDER LA
COMPLEJIDAD DE LOS PATOSISTEMAS Y EL ARTE DE

MANEJARLOS

El profesor George Agrios (2005), autor
de uno de los libros de texto referentes de la
fitopatologia, la definié como «una ciencia y
una profesion integradora que usa y combi-
na los conocimientos basicos de la botani-
ca, micologia, bacteriologia, virologia,
nematologia, anatomia vegetal, fisiologia
vegetal, genética, biologia molecular, inge-
nieria genética, bioquimica, horticultura, sil-
vicultura, quimica, fisica, meteorologia y
muchas otras ramas del conocimiento».

Por su parte, Horsfall y Cowling (1977)
plantearon que el campo de accién de la pa-
tologia vegetal conjuga el arte de tratar la
planta enferma y la ciencia de entender la
naturaleza de la enfermedad, aunque pun-
tualizaron que, a diferencia de lo que ocurri6
con algunas otras ramas de las ciencias bio-
l6gicas como la medicina humana, en la
fitopatologia, el arte de tratar las plantas
enfermas s6lo fue posible luego del conoci-
miento de sus causas a través del método
cientifico.

A lo largo de su historia, la fitopatologia
se ha nutrido de los avances de otras cien-
cias pero también ha pavimentado el cami-
no para muchos logros obtenidos en otras
ramas de la biologia aplicada. Algunas de
sus mas trascendentes contribuciones a las
ciencias biologicas y a la industria son la
primera evidencia de la naturaleza de los vi-
rus como agentes patégenos de organismos
vivos; el desarrollo de un método para la in-

'EEA INTA Pergamino, Buenos Aires, Argentina.

troduccién de genes beneficiosos en plan-
tas via genes tumorales desactivados; el
descubrimiento del mecanismo de induccion
de formacion de hielo por bacterias epifitas
y su aplicacién para reducir efectos de hela-
das en cultivos; el uso de organismos
fitopatdbgenos como agentes micoherbicidas;
el descubrimiento de compuestos como la
goma xantana, polisacarido extracelular pro-
ducido por algunas especies de bacterias
fitopatégenas, y las giberelinas, hormonas
vegetales, entre muchas otras.

El alto grado de complejidad de la rela-
cion de parasitismo, objeto de estudio de la
fitopatologia e interaccion interespecifica que
caracteriza a los patosistemas, requiri6 de
un abordaje mdltiple (ciencias y tecnologias
convergentes) similar al que ha caracteriza-
do al avance de conocimientos y tecnolo-
gias innovativos durante estos Ultimos afos
(Figura 1).

Zadoks y Schein (1979) plantearon la ne-
cesidad de visualizar a las enfermedades de
las plantas (relaciéon de parasitismo) como
un fendmeno natural en los ecosistemas y
no como una situacién anormal que histori-
camente coloc6 a los fitopatélogos en la
posicion de defensores del hombre y las plan-
tas frente a un enemigo comun: los organis-
mos fitopatdégenos.

El manejo integrado de enfermedades
(MIE), precisamente, apunta al despliegue
de estrategias y tacticas orientadas a regu-

13



14

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA INIA

Ciencias biolégicas

Morfalogia Micalogia

Taxanomia Microbiologia

Genetica Virclogia

Fisiologia Nematologia

Ecologia Entomologia

Fitopatologia
Etiologia
Patogénesis
Epidemiclagia

Control

Ciencias agricolas y tecnologia

Agronomia Manejo de cultivos

Horticultura Uso de la tierra

Edafologia Mejoramiento varietal

Tecnologia de Conservacion, etc
Alimentos

Economia, etc.

Ciencias fisicas y matemdticas

Quimica, Fisica, Matematica, Estadistica, Meteorologia, Climatologia, Ingenieria, etc.

Figura 1. Relacion de la fitopatologia con otras ciencias.
Fuente: J. Nusbaum (citado por Horsfall y Cowling, 1977).

lar un patosistema a niveles compatibles con
la rentabilidad de la empresa agropecuariay
con minimo impacto de las externalidades
negativas derivadas de las herramientas uti-
lizadas para esa regulacién.

ALGUNAS DE LAS
CARACTERISTICAS DE LOS
ESCENARIOS DE
PRODUCCION ACTUALES Y
SU RELACION CON LA
SANIDAD DE LOS CULTIVOS

Las enfermedades parasitarias constitu-
yen el tercer factor que mas limita la pro-
ductividad de los cereales de invierno en la
region, luego del estrés hidrico y nutricional.

La modalidad de siembra directa alcanza
a gran parte de la superficie con cultivos
extensivos e impone un ambiente particu-
larmente favorable para organismos
patdgenos de habito facultativo del tipo de
los causantes de podredumbres radiculares
(Cochliobolus sativus y Gaeumannomyces
graminis var. tritici), manchas foliares (C.
sativus, Pyrenophora teres, P. tritici-repentis,
Mycosphaerella graminicola, Xanthomonas
campestris pv. transluscens, etc.) y tizones
de la espiga (Gibberella zeae y X. campestris
pv. transluscens).

Las fallas de siembra o el uso de densi-
dades de siembra subdptimas proveen un
ambiente de cultivo que favorece la disper-
sion, via viento y salpicado de gotas de Ilu-
via o riego suplementario, del in6culo secun-
dario de patégenos como C. sativus, P. teres,
P. tritici-repentis, M. graminicola, X.
campestris pv. transluscens, entre otros.

La fertilizacién con macroelementos, prin-
cipalmente a base de nitrégeno y fésforo,
es normalmente deficitaria por su costo re-
lativo algo elevado y por su menor eficien-
cia de llegada a la zona de raices debido a
la cobertura vegetal que provee el sistema
de siembra directa. Estas deficiencias pre-
disponen los cultivos de cereales finos ain-
fecciones por algunos organismos fungicos
de habito hemibiétrofo o necrétrofo que
parasitan los tejidos de las raices y hojas
como es el caso de G. graminis var. tritici,
agente causal del «pietin» del trigo y la ce-
bada y P. tritici-repentis que produce la
«mancha parda o amarilla» del trigo.

Los productores tienden a utilizar pocos
cultivares en grandes areas generando si-
tuaciones de alto riesgo sanitario que nor-
malmente culminan en severas epifitias de
algunos de los patégenos que afectan a los
cereales, particularmente las royas, y entre
ellas, la «roya de la hoja del trigo» (Puccinia
triticina) y la «roya de la hoja de la cebada»
(Puccinia hordei). Los factores de resisten-
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cia disponibles en los cultivares comercia-
les son altamente efectivos pero, en gene-
ral, poco durables para las royas y parcial-
mente efectivos y durables para hongos cau-
santes de tizones foliares y de la espiga.

Los restos de cultivo de maiz pueden
aportar fuentes de in6culo primario de algu-
nos patégenos facultativos como Gibberella
zeae que afectan tanto al trigo cuanto a la
cebada.

Las fallas de cosecha no sélo causan
mermas de los rendimientos sino también la
ocurrencia de plantas espontaneas que se
constituyen en «puentes verdes» para para-
sitos biotroficos del tipo de las «royas» y
los «oidios», asi como para algunos virus.

Las temperaturas generalmente benignas
del invierno y la frecuente formacién de ro-
cio sobre los tejidos vegetales posibilitan el
establecimiento temprano de patégenos
foliares. Las precipitaciones tienden a con-
centrarse hacia fin del invierno e inicio de la
primavera proveyendo un ambiente altamen-
te predisponente para el desarrollo secun-
dario de las enfermedades foliares flngicas
y bacterianas ya establecidas y para el es-
tablecimiento de otras como la «fusariosis
de la espiga».

La amplia variabilidad espacial de facto-
res limitantes tales como agua, fertilidad,
malezas, residuos vegetales, estructura de
suelo, entre muchos otros, genera en los lo-
tes de produccién microambientes biol6gi-
cos, fisicos y quimicos altamente predispo-
nentes a algunos patégenos, principalmente
a los de habito facultativo.

Un ejercicio de analisis integrador gene-
ral, empleando algunas de las variables
fitopatométricas mas frecuentemente utiliza-
das (prevalencia, intensidad de sintomas —
incidencia y severidad — y pérdidas poten-
ciales de rendimiento y calidad), permite una
aproximacion de la importancia relativa de
los grupos de enfermedades que afectan las
raices, hojas y espigas de los cereales de
invierno en la region (Cuadro 1). Este anali-
sis pone de manifiesto el severo efecto pun-
tual de las enfermedades que afectan la raiz
y la espiga y el moderado pero consistente
dafo que causan las enfermedades foliares.

HERRAMIENTAS QUE LA
INVESTIGACION
FITOPATOLOGICA APORTO
A LOS SISTEMAS DE
PRODUCCION ACTUALES DE
CEREALES INVIERNO EN LA
REGION

El proceso de intensificacion de la pro-
duccion de cultivos extensivos iniciado en
la region hace algo méas de tres décadas
motivé un notable incremento de la produc-
tividad cuyo «cuello de botella» fue la de-
gradacion de los suelos. La casi explosiva
adopcién de la siembra directa posibilitd
superar esta barrera, pero significé la apari-
cion y/o resurgimiento de otras limitantes
biolégicas como las enfermedades parasita-
rias. La fitopatologia acompafé ese proce-

Cuadro 1. Importancia relativa de las enfermedades parasitarias que afectan raices, hojas y
espigas de trigo y cebada en la regién del Rio de la Plata*.

Organo de la| Frecuenciade Prevalencia’ Intensidad” Efecto potencial Efecto
planta afectado por aparicion sobre el rendimiento potencial
la enfermedad: de grano sobre la
calidad
Raices Baja Baja a media Media a baja Severo a moderado Nulo a leve
Hojas Alta Alta Media a alta Moderado Nulo a leve
Espigas Media a baja Alta a media Media a baja Moderado a severo Moderado a
severo

‘Elaborado en base a informacién obtenida a partir de Carmona y Barreto, 1995; Tomaso, 2004; Annone,
2006; Diaz de Ackermann et al., 2008; Pereyra y Diaz de Ackermann, 2009.
'"Porcentaje de lotes de produccién afectados en una region determinada (medida de la difusién de la

enfermedad).

2Magnitud de los sintomas en lotes de produccion que incluye las variables incidencia (% de 6rganos
afectados) y severidad (% de area de tejido cubierta por los sintomas).
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so tratando de entender las causas, cuanti-
ficar lesiones y dafios, y aportar herramien-
tas para inhibir el proceso de infeccién o li-
mitar el desarrollo de sintomas a través del
tiempo y el espacio. A continuacion se resu-
men algunos de los principales aportes que
la disciplina hizo a la sanidad de los cerea-
les de invierno en la regién:

* Perfil sanitario regional y nivel de riesgo
del escenario productivo.

Identificacion de agentes causales de en-
fermedades parasitarias y no parasitarias
(fisiogénicas e iatrogénicas).
Caracterizacion del nivel de intensidad de
sintomas y efectos sobre los rendimien-
tos y calidad en las enfermedades mas
frecuentes y difundidas.

Caracterizacién del patrén de desarrollo
epidémico de las enfermedades mas fre-
cuentes y difundidas.

* Perfil sanitario de los cultivares (riesgo
sanitario probable).

Identificacion de variantes patogénicas
mas frecuentes.

Caracterizacion de efectividad de factores
de resistencia en cultivares difundidos.

e Sanidad de la semilla.

Métodos y protocolos para el analisis sa-
nitario.

Validaciéon de eficacia de control de
fungicidas de sintesis en formulaciones
«curasemillas».

e Practicas de cultivo «supresivas».

Identificacion y validacién de practicas cul-
turales (rotacion, fertilizacion balanceada,
modificacién de fechas de siembra y co-
secha, ajuste de densidad de siembra, etc.)
con efecto supresivo sobre el estableci-
miento y/o desarrollo de algunas de las
enfermedades mas frecuentes y difundi-
das.

e Cultivares resistentes.

Identificacion, caracterizacién e incorpo-
racién de factores genéticos de resisten-

cia a «royas» y a algunos de los hongos
causantes de manchas foliares y tizones
de la espiga.

Identificacion/validacion de compuestos
con potencial para inhibir el proceso de in-
feccion o retardar el desarrollo epidémico
de las enfermedades en los cultivos.

Validacion de eficacia de control de
fungicidas de sintesis.

Identificacion de momentos éptimos de
aplicacién para el control de patégenos
foliares y de la espiga.

Instrumentos para el monitoreo de enfer-
medades y toma de decision para el uso
de fungicidas.

Protocolos/herramientas para la estima-
cion/evaluacién de la intensidad de sinto-
mas.

Desarrollo de guias y modelos empiricos
para la toma de decision en la aplicacion
de tratamientos fungicidas de cobertura
orientados al control de algunos patbégenos
foliares y de la espiga.

Prospeccion de organismos con potencial
para el biocontrol de patégenos de la raiz,
hojas y espiga.

Identificacion, caracterizacién, multiplica-
cion y pruebas piloto de eficacia de con-
trol de microorganismos sobre patégenos
de trigo (Bacillus spp., Pseudomonas spp.
y rizobacterias sobre G. graminis var. tritici;
Bacillus spp. y Trichoderma spp. sobre
hongos causantes de tizones foliares del
trigo; y hongos (Clonostachys rosea =
Gliocladium roseum), bacterias (Bacillus
subtilis y Brevibacillus sp.) y levaduras
sobre G. zeae.

Marco tedrico del manejo integrado de en-
fermedades

Enfatizando la estrategia de reduccién de
tasa de infeccién aparente (r); los princi-
pios de resistencia, proteccién y evasion;
y las tacticas de control de resistencia
genética especifica y tratamientos
fungicidas.
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ASIGNATURAS PENDIENTES
EN INVESTIGACION Y
DESARROLLO
FITOPATOLOGICOS PARA
CEREALES DE INVIERNO

A pesar de los importantes avances lo-
grados en los ultimos afios, restan ampliar/
profundizar conocimientos y ajustar/mejorar
y/o desarrollar técnicas que posibiliten re-
ducir el impacto de las enfermedades para-
sitarias sobre los rendimientos y la calidad
de lacebaday el trigo. En tal sentido, algunas
de las asignaturas todavia pendientes son:

* Actualizar el inventario de organismos
fitopatégenos de trigo y cebada y la ca-
racterizacion de su nivel de riesgo relati-
vo (status sanitario).

» Desarrollar/mejorar métodos/técnicas de
diagndstico simples y precisos (¢ telediag-
nosis?).

» Estandarizar el uso de métodos fitopato-
métricos directos (claves pictoricas, des-
criptivas, diagramas de area estandar,
coeficientes/indices, analizadores de ima-
genes) e indirectos (claves por tipo de re-
accién) disponibles.

* Fortalecer los estudios tendientes a la ca-
racterizacion de epidemias de las princi-
pales enfermedades.

 Fortalecer los estudios sobre caracteriza-
cion del efecto supresivo de practicas de
manejo de cultivo (fertilizacion, rotacién,
densidad de siembra, etc.) sobre el esta-
blecimiento y desarrollo de las enferme-
dades parasitarias.

* Redefinir el ideotipo de resistencia genéti-
ca para enfermedades causadas por orga-
nismos hemibidtrofos y necrétrofos en la
que operan componentes de resistencia
parcial.

* Promover/enfatizar la identificacion, carac-
terizacion e incorporacién de componen-
tes de resistencia parcial a organismos fito-
patdgenos y concientizar a los producto-
res acerca de sus beneficios.

e Explorar mecanismos de escape y tole-
rancia con el fin de complementar los de
resistencia genética activa.

* |dentificar y caracterizar germoplasma con
respuesta diferencial a la aplicacion de
fungicidas.

* Reanalizar la importancia relativa de los
patégenos transmisibles por la semilla y
aportar alternativas para eficientizar su
nivel de control efectivo.

* Enfatizar el desarrollo de modelos de pre-
diccion de intensidad de sintomas y pro-
mover el de modelos de estimacion de
pérdidas potenciales por agentes fitopato-
genos.

* Fortalecer la identificacién y caracteriza-
cién de mecanismos de biocontrol y foca-
lizar su desarrollo en aquellos potencial-
mente reproducibles y efectivos bajo con-
diciones de campo.

* Intensificar la capacitacién/actualizacién
de monitoreadores en el diagnostico y eva-
luacién patométrica de las enfermedades.

* Intensificar el proceso de internalizacién
de la finalidad, principios, estrategias y
tacticas del Manejo Integrado de Enferme-
dades en productores y asesores técnicos.

* Generar informacion sobre costos relati-
vos de las tacticas de control recomenda-
das para el MIE (4 Fitopatologia Economi-
ca?).

El avance actual de las ciencias basicas

y aplicadas, la creciente importancia de los
sectores agroalimentarios y agroindustrial en
nuestros paises, el acervo fitopatolégico con
que contamos (investigadores formados y
jovenes altamente motivados) y las alianzas
estratégicas actuales y posibles en la region,
hacen prever que durante los préximos afios
un nimero considerable de estos desafios
podra ser logrado y seremos capaces de pro-
ducir mas eficientemente para atender las
necesidades de los mercados internoy ex-
terno.

Finalmente, esto no sera totalmente po-
sible hasta que integremos no soélo las tacti-
cas clasicas de control de enfermedades sino
también los principios de la sanidad holistica
propuestos por Cook y Veseth (1991) en su
obra Wheat Health Management que inclu-
yen: 1) conocimiento de los limites de pro-
duccion del sistema de cultivo; 2) manteni-
miento de la materia organica y estructura
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de los suelos; 3) rotacion de cultivos; 4) elec-
cion de cultivares adaptados resistentes; 5)
seleccién de semilla de alta calidad libre de
malezas y fitopatdgenos; 6) minimizacion del
estrés ambiental y nutricional; 7) conserva-
cion de microorganismos beneficiosos; y 8)
monitoreo de enfermedades y tratamiento,
s6lo cuando sea necesario.
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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.
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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

Pared celular -

Membrana
celular

Citoplasma

Transduccion
de sefales -

Respuestas -
de defensa

Interaccion
proteina del patogeno (ELICITOR)-
proteina del hospedante (RECEPTOR)

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,
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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

27



28

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA INIA

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
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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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SISTEMAS DE PREDICCION PARA
ENFERMEDADES EN CEREALES DE

INVIERNO: FUSARIOSIS Y BRUSONE

El manejo integrado de las enfermedades
del trigo y de la cebada recomienda el uso
de multiples estrategias, incluido, cuando
sea posible, un sistema racional para la pre-
diccién de epidemias. Un sistema de apoyo
para la toma de decision puede ser un ins-
trumento de gran utilidad para los agriculto-
resy asesores técnicos proporcionando in-
formacién estratégica para el uso de algu-
nas tacticas de control, especialmente, la
aplicacion de fungicidas. Las estimaciones
de enfermedades de los cereales de invier-
no constituyen un componente bien estable-
cido de la epidemiologia cuantitativa que ra-
pidamente se esta incorporando al manejo
de enfermedades. El analisis matematico del
progreso de las enfermedades ha madurado
hasta el punto de convertirse, ademas de
crucial en epidemiologia comparativa, en una
herramienta poderosa y un respetado com-
ponente en la evaluacion y en la prediccion
del manejo de riesgos de enfermedades de
las plantas.

Las estimaciones de las enfermedades
se hacen, generalmente, por modelos que
describen procesos epidemioldgicos, un gran
nuamero de ejemplos se encuentran disponi-
bles en la literatura. Sin embargo, muchos
sistemas de prediccion de enfermedades de
las plantas no han cumplido las expectati-
vas que para ellos se tenia en el manejo de
las enfermedades. Varias son las razones
que contribuyen a su limitada adopcién en-
tre las que se puede citar la necesidad real
en algunos sistemas productivos, el exceso
de complejidad o incluso simplicidad de al-
gunos modelos, la falta de portabilidad que
requiere de esfuerzos continuos de valida-
cion, alto costo de la ejecucion y manteni-
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miento de sistemas basados en estaciones,
la falta de interés o aversion al riesgo por
parte de los usuarios, entre otros. Idealmen-
te, un sistema de prediccién de enfermeda-
des debe ser capaz de hacer proyecciones
futuras de los principales acontecimientos
en el desarrollo de las enfermedades, lo que
la mayoria no hacen. En consecuencia, una
nueva faceta es la posibilidad de utilizar pro-
nosticos del tiempo y clima como entradas
en modelos para que un sistema pueda real-
mente pronosticar situaciones de riesgo.

Con la mejora de la calidad de los pro-
nésticos del tiempo y clima, una estimacién
mas precisa de variables importantes para
los modelos de enfermedades de las plan-
tas, tales como las precipitaciones, hume-
dad relativa y la temperatura, es posible ha-
cer estimaciones sobre la probabilidad de
ocurrencia de enfermedades y predecir la
aparicion o ausencia de epidemias severas.
De tal modo, se reducen los riesgos de apli-
caciones en momentos no apropiados o de
aplicaciones innecesarias, con los consi-
guientes beneficios econémicos y ambien-
tales.

Este trabajo describe una plataforma lla-
mada SISALERT, especialmente disefiada
para albergar modelos de simulacion, colec-
tar datos y enviar, en formato tabular o grafi-
co, el resultado de las salidas de los mode-
los de simulacién de epidemias de enferme-
dades en plantas. Estos modelos pueden ser
simples, como los representados por una o
pocas ecuaciones matematicas, o comple-
jos, como los modelos que buscan imitar el
ciclo de las enfermedades. En la platafor-
ma, la colecta de datos meteorologicos se
hace en tiempo casi real a través de las or-
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ganizaciones responsables de tomay distri-
bucion de los datos. Por ejemplo, el INMET
(Instituto Nacional de Meteorologia) propor-
ciona datos horarios observados y el INPE
(Instituto Nacional de Investigaciones Espa-
ciales) proporciona prondstico de datos ge-
nerados por modelos numéricos en cuadri-
culade 15 x 15 km. El PostgreSQL, un sis-
tema de gestién de bases de datos regiona-
les, es utilizado para almacenar datos y sa-
lidas de los modelos. Para los modelos de
enfermedades se aplica lenguaje computa-
cional Java, orientado a objetos. Las sali-
das de los graficos se aplican en R, un len-
guaje computacional y estadistico. Para fa-
cilitar el acceso del usuario e interpretacion
de la informacién generada por modelos si-
mulados se utiliza un APl del Google Maps,
distribuido libremente y ampliamente cono-
cido por el publico en general. Ademas, para
aquellos usuarios registrados en la platafor-
ma pueden aplicarse servicios de mensaje.

El conocimiento epidemioldgico disponi-
ble fue utilizado para desarrollar un modelo
de simulacion para predecir, en cultivos co-
merciales de trigo, el riesgo de infeccién
por Gibberella zeae y Magnaporthe grisea,
respectivamente, agentes causales de la
Fusariosis y del Brusone del trigo, bajo las
condiciones del sur de Brasil. Los modelos
han sido evaluados e incorporados en un sis-
tema web para advertir el riesgo de
Fusariosis y Brusone dentro de la tempora-
da usando observaciones locales y pronds-
ticos meteorolégicos para cinco dias. Tam-
bién fueron desarrolladas herramientas web
para generar mapas de riesgo para cada una
de las enfermedades para una amplia region
geografica. Los mapas de riesgo son image-
nes generadas por computador, que repre-
sentan el riesgo de infeccion y en las que se
utilizan técnicas especiales de interpolacion
de puntos. Las estimaciones de los riesgos
son especificas del sitio de la estacion me-
teoroldgica y los prondsticos de tiempo para
una regioén de cultivo. Los mapas de riesgo

son hechos en capas transparentes super-
puestas a un mapa geografico del Google.

Ambos modelos de simulacion de enfer-
medades de la espiga del trigo deben recibir
la fecha de la apariciéon de las primeras
espiguillas (Estadio 51 en la escala de
Zadoks) para iniciar el proceso de aparicion
de espigas, floraciéon y llenado del grano.
Para la fusariosis de la espiga de trigo, el
periodo de susceptibilidad a la infeccion por
G. zeae es el periodo en el que las anteras
estan presentes y expuestas en la espiga.
La proporcién de anteras presentes y ex-
puestas es una funcién de la temperatura,
la intensidad de la radiacion solar y la hu-
medad relativa. Un periodo favorable para la
infeccion es definido por una funcién mate-
matica que incluye las variables indepen-
dientes temperatura, horas de humedad re-
lativa (> 80 %) y dias consecutivos con llu-
via por una ventana moévil de dos dias. Para
el Brusone de trigo, el periodo de suscepti-
bilidad es mas amplio que el de fusariosis y
abarca desde el comienzo de la floracion
hasta la etapa de grano pastoso (Estadio 85
en la escala de Zadoks). Un periodo
predisponente se calcula por una funcion
matematica que tiene como variables inde-
pendientes la temperatura, la humedad y el
viento. La liberacion de conidios de M. grisea
ocurre en condiciones de altas temperaturas
(25 a 28 °C) y alta humedad relativa (> 93%).
La intensidad del riesgo es acumulativa y con-
dicionada por la duraciéon del periodo
predisponente para el desarrollo de Brusone.

Esta plataforma esta disponible para el
acceso publico y sin restricciones en URL
www.sisalert.com.br. El nimero de solicitu-
des es supervisado por Google Analytics.
Los informes muestran que el sitio de
SISALERT recibe visitas de diferentes par-
tes de Brasil y que el mayor nimero es con-
centrado durante el periodo de cultivo del
trigo. Durante la presentacion se hara una
demostracion de las funciones de
SISALERT.
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IDENTIFICACION DEL
PROBLEMA ANTECEDENTES

La fusariosis es una de las enfermeda-
des mas destructivas y causante, a nivel
mundial, de las mayores pérdidas econdmi-
cas en trigo, cebada y otros granos (Ward et
al., 2008). En los ultimos afios se han cons-
tatado brotes de esta enfermedad en Asia,
Europa y América del Sur, por lo cual se la
ha considerado una amenaza al suministro
mundial de alimentos (Goswani y Kistler,
2004). Nuestro pais no ha sido la excepcion
a este problema. En realidad, en la década
pasada, en un afio de cada dos, en prome-
dio, se han registrado brotes moderados o
severos de la misma (Perea y Diaz, 1980;
Diaz de Ackermann y Kohli, 1997; Pereyra
y Diaz de Ackerman, 2003). Es asi que en
las zafras 2001/2002 y 2002/2003 esta en-
fermedad tuvo una muy alta incidencia en
nuestro pais, comprometiendo los rendimien-
tos de grano y la comercializacién del grano
y sus productos (Pereyra, 2003).

Esta enfermedad puede ser producida por
hongos de varias especies pertenecientes
al género Fusarium, entre las que se encuen-
tran Fusarium graminearum, F. culmorun, F.
avenaceum, F. pseudograminearum, F.
crookwellense, F. poae, F. acuminatumy F.
sporotrichioides (Demeke et al., 2005). La
infeccion de los granos, por estos hongos,
es causa de pérdida de rendimiento y cali-
dad. Ademas, se ha demostrado, que cepas
de algunas de las especies fungicas men-
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cionadas, son capaces durante la coloniza-
cion del grano y en algunos casos durante
el almacenamiento, de producir micotoxinas
tales como zearalenona y tricotecenos, lo
cual implica un riesgo a la salud del consu-
midor humano o animal. Dentro de los
tricotecenos, el que se encuentra con ma-
yor frecuencia y en mayor concentracion en
granos de trigo contaminados, es el
deoxinivalenol (DON). Es asi que a partir del
ano 2001, el Ministerio de Salud Publica de
nuestro pais, establecié un maximo permitido
de 1 ppm de DON en subproductos de trigo
para consumo humano (Decreto 533/01). Sin
embargo, debe tenerse en cuenta que, como
se discutira a continuacién, otro tipo de
tricotecenos, de similar o mayor toxicidad
que el DON, también podrian estar presen-
tes como contaminantes de granos de trigo.

El principal agente etiologico de esta en-
fermedad, a nivel mundial, es Fusarium gra-
mineraum. Dentro de esta especie se han
reconocido, hasta el momento, 13 linajes
diferentes, los cuales segun O’Donnell et al.
(2004) y Starkey et al. (2007) son filogenéti-
camente diferentes y deben ser considera-
dos como especies diferentes. Los hongos
pertenecientes a este grupo producen trico-
tecenos del tipo B y se pueden agrupar en
tres quimiotipos diferentes, dependiendo del
perfil de tricotecenos que produzcan: quimio-
tipo NIV, aquellos que producen nivalenol y
derivados acetilados, quimiotipo 3ADON,
aquellos que producen deoxinivalenol y 3-
acetil-deoxinivalenol y quimiotipo 15ADON,

'Catedra de Microbiologia. Facultad de Quimica. Universidad de la Republica.

2Proteccion Vegetal. INIA La Estanzuela.

SUnidad de analisis Quimico. Polo Tecnologico de Pando, Facultad de Quimica. Universidad de la

Republica.
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aquellos que producen deoxinivalenol y 15-
acetil-deoxinivalenol (O'Donnell, 2004). El
quimiotipo estd muchas veces asociado al
linaje al cual pertenece el hongo, pero en
otros casos depende de la cepa. Por ejem-
plo, las cepas pertenecientes al linaje 7 son
principalmente del quimiotipo 15ADON, mien-
tras que el linaje 6 abarca cepas pertene-
cientes a los tres quimiotipos (Zhang et al.,
2007).

La toxicidad de los diferentes tricotece-
nos B mencionados es similar. Segun el
Comité Cientifico de Alimentos de la Comu-
nidad Europea la ingesta diaria tolerable de
DON seria mayor que la del nivalenol
(1 g/kg de peso corporal y 0.7 g/kg de peso
corporal, respectivamente) (SCF, 1999,
2002). A su vez, el mismo Comité no ha de-
terminado dicho valor para los derivados
acetilados del DON por considerar que se
carece de informacion suficiente. Sin embar-
go, existen trabajos que mencionan que la
toxicidad relativa de los derivados acetila-
dos y el DON depende de la via de adminis-
tracion. Asi, Mirocha et al. (1989) afirman
que la dosis letal 50 para ratéon es mayor
para el DON que para el 15ADON cuando la
via de administracién es oral y lo contrario
cuando la via es intraperitoneal.

A su vez, aunque en menor numero, otras
especies, productoras de tricotecenos del
tipo A, han sido detectadas en trigo. Por
ejemplo F. poae y F. acuminatum, identifi-
cados como contaminantes de granos de tri-
go, son capaces de producir este tipo de
tricotecenos, tales como la toxina T2, entre
otros, cuya toxicidad aguda es mayor que
la atribuida a los tricotecenos B (Steinglen,
2009). Segun el Comité Cientifico de Alimen-
tos de la Comunidad Europea, la ingesta dia-
ria tolerable de la suma T2 y su derivado
HT2 no deberia ser mayor de 0,06 g/kg de
peso corporal (SCF, 2002), valor diez veces
menor que el definido para el NIV.

De lo expresado anteriormente surge que
dependiendo de los patdégenos presentes,
varias micotoxinas podrian encontrarse jun-
to al DON como contaminantes de granos
de trigo. Sin embargo, en nuestro pais, como
ya se ha comentado, sélo es obligatorio el
andlisis de DON.

Un problema adicional asociado a la pre-
sencia de mas de un tipo de micotoxinas
relacionadas, surge cuando la cuantificacion
de DON se realiza utilizando kits de inmu-
noensayo, los cuales muestran diferentes
niveles de reactividad cruzada con los deri-
vados acetilados del DON. En tal sentido,
Zachariasova et al. (2008) determinaron los
niveles de reactividad cruzada que presen-
taban cuatro kits comerciales de cuantifica-
cion de DON (Ridascreen® DON
R-Biopharm, Darmstadt, Germany), Veratox
5/5 DON® (Neogen Corporation, Lansing, MI,
USA), Deoxynivalenol EIA (Euro Diagnosti-
ca, Arnhem, The Netherlands), y AgraQuant®
DON Assay 0.25/5.0 Test Kit (Romer Labs,
Tulln, Austria), frente a los derivados aceti-
lados. Los resultados demostraron que los
valores variaban, llegandose a alcanzar
400% para el caso del BADON en uno de los
kits. La reactividad frente al 15ADON era en
todos los casos mucho menor, llegandose
como maximo a un 10%. Si bien la concen-
tracién de los derivados acetilados nunca
supera el 20% de la concentracién de DON
(SCF, 2002), la presencia de BADON en las
muestras podria falsear los resultados en
cuanto a la concentracién de la micotoxina
legislada o sea el DON. Sin embargo, ningu-
no de los kits presenta reactividad cruzada
demostrada frente a NIV o tricotecenos A,
por lo cual estas toxinas no estan siendo
detectadas de rutina. El desarrollo de méto-
dos quimicos de deteccién se presenta como
necesario. Sin embargo, tanto para el desa-
rrollo de los mismos como para la eleccion
del kit de inmunoensayo a utilizar es nece-
sario conocer qué micotoxinas se deben bus-
car, lo cual va a depender de las especies
predominantes en la poblacién local de pa-
tégenos.

En este sentido, es necesario destacar
que la composicion de la poblacion no es
constante, por lo cual el monitoreo debe ser
realizado con cierta periodicidad. Por ejem-
plo, Ward et al. (2008) afirman que reciente-
mente han detectado un cambio en la pobla-
cién de patégenos causantes de la fusariosis
de espiga en el este de EE.UU., aparecien-
do en numero importante cepas mas
toxigénicas, pertenecientes al quimiotipo
3ADON, las cuales han desplazado a las del
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quimiotipo 15ADON con amplia prevalencia
en muestreos anteriores. Proponen ademas
un estudio de la sensibilidad a fungicidas de
cepas de este quimiotipo, buscando una ex-
plicacion al cambio de perfil de la poblacion.

IDENTIFICACION DE
ESPECIES Y QUIMIOTIPOS
DE AISLAMIENTOS DE
Fusarium CONTAMINANTES
DE GRANOS DE TRIGO

Los antecedentes descritos anteriormen-
te muestran la necesidad de realizar un
monitoreo periddico de la poblacion asocia-
da a la enfermedad, con el fin de poder esti-
mar el tipo de contaminacién que presenta-
ran los granos en caso de darse la infec-
cion. Hasta ahora en nuestro pais, la
cuantificacion e identificacion de estos
patégenos se ha basado principalmente en
los métodos convencionales de aislamiento
a partir de granos e identificacién por carac-
teristicas fenotipicas. Estos métodos son
muy laboriosos, requieren de una gran ex-
periencia y entrenamiento e insumen mucho
tiempo de andlisis. En la actualidad se cuen-
ta, tanto para la identificacién como para la
cuantificacion, con métodos basados en PCR,
los cuales se han desarrollado para evitar los
problemas planteados anteriormente.

Un primer paso en la caracterizacion de
la poblacién puede comenzar con la obten-
cion de aislamientos contaminantes de gra-
nos utilizando los métodos convencionales
de cultivo. Una vez obtenida la coleccion de
aislamientos del género Fusarium se puede
proceder a la identificacién mediante técni-
cas moleculares de analisis, las cuales re-
sultan mas objetivas, e insumen menor tiem-
po que las técnicas de analisis fenotipico.
En este sentido, se han desarrollado méto-
dos para la identificacién a nivel de especie
y de linaje mediante la amplificacién y
secuenciacion de diferentes genes
(O’Donnell et al., 2000; Ward et al., 2002;
O’Donnell et al., 2004) o mediante amplifi-
cacion utilizando primers especificos
(Doohan et al., 1998; Aoki y O‘Donnell,
1999; Waalwijk et al., 2004). Estos métodos

han sido validados y sus resultados objeti-
vos permiten ubicar el aislamiento en el gru-
po que filogenéticamente le corresponde.

Dado que la secuenciacién es en nuestro
caso, el paso limitante del analisis, nuestro
equipo ha desarrollado un método sencillo
para la identificacion molecular de especies
y linajes mas cominmente encontrados en
nuestro pais. Basados en resultados ante-
riores obtenidos por nuestro equipo en el afo
2002, se sabia que la gran mayoria de los
aislamientos pertenecian al complejo F.
graminearum, y dentro de este complejo al
linaje 7 o sea F. graminearum sensu stricto.
A su vez, el segundo lugar en abundancia
correspondia al linaje 8 o sea F. cortaderiae.
De esta forma, se decidié disefiar un méto-
do molecular que permitiera diferenciar es-
tos dos tipos de patégenos del resto, de for-
ma de minimizar el uso de la secuenciacion.

El método desarrollado, consiste en dos
pasos. En primer lugar se determina si el
aislamiento pertenece al complejo F.
graminearum utilizando los primers especi-
ficos descritos por Nicholson et al. (1998).
Para ello, fue necesario demostrar en primera
instancia, que para todos los linajes perte-
necientes a este complejo, hallados en Uru-
guay y en laregién, se lograba una amplifi-
cacioén con el uso de dichos primers. Si el ais-
lamiento en cuestion, pertenece al complejo,
el mismo se caracteriza utilizando un método
de RFLP de unaregién correspondiente al fac-
tor de elongacion 1 alfa (tef 14), disefiado uti-
lizando el software Webcutter de uso libre en
internet (http://bio.lundberg.gu.se/cutter2/). Los
perfiles de restricciéon obtenidos para los lina-
jes 7y 8 se muestran en la Figura 1, donde se
observa ademas que no hay cortes para aisla-
mientos pertenecientes a otros linajes. Los ais-
lamientos que no pertenezcan al complejo
Fusarium graminearum o que perteneciendo al
mismo no sean identificados como pertene-
cientes a los linajes 7 u 8 debera ser identifi-
cados por secuenciacién de la regién tef 1ay
comparacion de dichas secuencias con la base
de datos de GenBank. Teniendo en cuenta que
alrededor de 90% de los aislamientos corres-
ponden a uno de estos dos linajes, se puede
inferir que utilizando este método el nimero
de reacciones de secuencias sera bastante
baja.
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Figura 1. RFLP de la region tef 1o para cepas
tipo correspondientes a diferentes li-
najes. Los perfiles correspondientes
alos linajes 7 (Fusarium graminearum
sensu stricto) y 8 (Fusarium
cortaderiae) se encuentran marcados
en la figura.

A su vez, también se han desarrollado
técnicas basadas en PCR que permiten di-
ferenciar quimiotipos mediante el analisis de
genes que codifican para enzimas especifi-
cas de la via de produccién de los
tricotecenos (Ward et al., 2002; Zhang et al.,
2007; Ward et al., 2008). Estos analisis per-
miten reemplazar estudios mas laboriosos,
en los cuales se determina el quimiotipo de
los aislamientos identificando las
micotoxinas producidas en cultivo en el la-
boratorio. En general, la produccién de
micotoxinas in vitro se realiza sobre granos
de arroz humedecidos y esterilizados, ya que
es en este soporte donde se consigue una
maxima produccién. El cultivo lleva entre 10
a 15dias y luego es necesario llevar a cabo
la extraccion, purificacion y deteccion de la
micotoxinas. Es un procedimiento laborioso,
e insume bastante tiempo para llegar al re-
sultado final. El procedimiento molecular al-
ternativo se basa en una multiplex PCR que
amplifica zonas de dos de los genes que
codifican para enzimas involucradas en la

Figura 2. Amplicones obtenidos mediante
multiples pCR del gen tri 3 para ais-
lamientos de diferente quimiotipo:
1. marcador de peso molecular
(GeneRuler, 1Kb DNA Ladder Plus,
Fermentas), 2. amplicdn correspon-
diente a quimiotipo 3ADON, 3.
amplicon correspondiente a
quimiotipo 15ADON y 4. amplicon
correspondiente a quimiotipo NIV

sintesis de tricotecenos. Con el uso de un
primer comun y tres especificos se logra en
una misma reacciéon de PCR amplificar frag-
mentos de diferente tamafo segun el
quimiotipo que presente el aislamiento. Es
un procedimiento rapido y sencillo una vez
que se han optimizado las condiciones. Lue-
go de obtenido el aislamiento se debe pro-
ceder a la extraccion y purificacion de ADN,
alarealizacién de la PCR cuyo resultado se
visualiza en gel de agarosa. El procedimien-
to completo puede realizarse en 24 horas.
La Figura 2 muestra los perfiles obtenidos
para aislamientos pertenecientes a los tres
quimiotipos mencionados. Se puede obser-
var que las diferencias son claramente no-
torias.
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El conocimiento de las especies y qui-
miotipos presentes en una muestra no ase-
gura la contaminacién con micotoxinas. La
pertenencia a determinada especie normal-
mente productora o la presencia de determi-
nada enzima de la via de produccién de tri-
cotecenos no asegura que el aislamiento sea
capaz de producir la toxina. Aun en el caso
en que el aislamiento tenga funcional toda
la via de produccion, las condiciones am-
bientales son las que en ultimo caso deter-
minan la aparicién de micotoxinas en la mues-
tra. Por lo tanto, el analisis de micotoxinas
en el producto final es irremplazable. Sin em-
bargo, el conocimiento de la poblacién de
patégenos permite determinar qué micotoxi-
nas buscar y qué métodos utilizar para evi-
tar interferencias.

Con el desarrollo del PCR de tiempo real
y basadas en los estudios anteriores, han
aparecido metodologias que permiten la
cuantificacion de determinadas especies pre-
sentes en una muestra, sin la necesidad de
pasar por la etapa de cultivo (Waalwijk et al.,
2004). A su vez, se han desarrollado técni-
cas utilizando este mismo método, median-
te los cuales se puede estimar la cantidad
de hongos micotoxigénicos, a través de la
amplificacién de un gen que codifica para
una enzima imprescindible en la via de pro-
duccion de tricotecenos (Schnerr et al.,
2001). El uso del PCR en tiempo real, per-
mite cuantificar determinado tipo de conta-
minacién fungica, en menor tiempo y en for-
ma mas simple, sobre la misma muestra y
sin el sesgo que determina el cultivo y el
aislamiento. Permite ademas establecer la
correlacion entre la cantidad determinados
hongos y la contaminacion de la muestras
con micotoxinas.

En tal sentido, basandose en las dife-
rencias en la secuencia del gen tri12 de
via de tricotecenos, nuestro grupo ha di-
sefiado primers para la cuantificacién de
los diferentes quimiotipos de Fusarium por
real time PCR. Se pretende utilizar estos
primers, luego de su validacion, para co-
rroborar los resultados obtenidos en pro-
porcidén de quimiotipos mediante analisis
de aislamientos.

RESULTADOS OBTENIDOS
EN URUGUAY

En Uruguay, existen trabajos que de-
muestran que el principal agente causal de
la fusariosis de espiga es Gibberella zeae
(anamorfo Fusarium graminearum sensu
lato), si bien se han detectado ademas, otras
especies del género Fusarium (F. culmorun,
F. avenaceum, F. poae) como contaminan-
tes de los granos de trigo (Pereyra et al.,
2003, 2006). En el afio 2002, como parte de
un proyecto CSIC, se analizaron muestras
de trigo provenientes de varias zonas de pro-
duccion del pais que incluian los departa-
mentos de Paysandu, Rio Negro, Soriano,
Colonia, San José y Flores. En ese momen-
to se identificaron los aislamientos median-
te técnicas fenotipicas y se corroboré la iden-
tificacion de F. graminearum mediante la
amplificacion utilizando primers especificos
descritos por Nicholson et al. (1998). A su
vez, los aislamientos fueron enviados al la-
boratorio del Dr. K. O'Donnell (MGBR,
NCAUR, USDA, Preoria, IL) donde se deter-
mind, mediante secuenciacion de varios
genes, que la mayoria pertenecian al linaje
7 (F. graminearum sensu stricto), encontran-
dose también, aislamientos pertenecientes
a los linajes 1 (F. austroamericanum) y 8
(F. cortaderiae) (Cabrera et al., 2006;
Pereyra et al., 2006). En el marco del mis-
mo proyecto, se determind molecularmente
el quimiotipo de cada aislamiento y se cuan-
tificaron los niveles de produccién de DON
en cultivo sobre arroz, mediante el uso de
kits de ELISA, ya que en ese momento no
se contaba con la tecnologia adecuada para
realizar la cuantificacion por cromatografia
(GC o HPLC).

Los resultados mostraron que el
quimiotipo prevalente en el pais era el
15ADON, pero que existian ademés, una
minoria de aislamientos de quimiotipo
3ADON y NIV. De acuerdo a este resultado
el uso de los kits de inmunoensayo, no es-
taria falseando en gran medida los resulta-
dos obtenidos en la cuantificacion de DON,
ya que la reactividad cruzada demostrada
para el 15ADON no resultaba mayor al 10%.
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El problema, en este caso, seria la subesti-
macién de la toxicidad real de la muestra al
no considerar la contaminacién con el deri-
vado acetilado.

El presente afo se realiz6 un nuevo es-
tudio sobre 52 aislamientos de la cosecha
2009-2010, obtenidos de muestras de trigo
provenientes de parcelas de produccién de
INIA y de la cooperativa Copagran de los
departamentos de Paysandud, Rio Negro,
Colonia, Cerro Largo y Rivera. Los resulta-
dos obtenidos coincidieron en gran medida
conlos del afo 2002. Sin embargo, en este
caso se determin6 que mas del 10% de los
aislamientos presentaban el quimiotipo NIV.
Dado el resultado obtenido, el préximo paso
en lainvestigacion, sera determinar la con-
centracion de NIV en las muestras de las
cuales provenian dichos aislamientos, para
determinar los niveles de contaminacioén y
la relacion con la cantidad de DON presente
en las mismas. Esto permitira evaluar el gra-
do de riesgo que se esta tomando al no ana-
lizar de rutina la concentracion de NIV en
las muestras de trigo en nuestro pais. La
cuantificacion se realizara mediante anali-
sis quimico por HPLC acoplado a un espec-
trometro de masa como detector, mediante
técnica puesta a punto utilizando como re-
ferencia el método desarrollado por Berthi-
ller et al. (2005). Dicha técnica permite cuan-
tificar NIV, DON y sus derivados acetilados
en una sola corrida, lo cual resulta practico
y reduce costos y tiempo de trabajo.

A suvez, es importante destacar que en
este nuevo estudio se detect6 ademas la
presencia de aislamientos pertenecientes a
la especie F. acuminatum, especie con de-
mostrada capacidad de produccién de
tricotecenos A, por lo cual sera necesario
realizar el estudio de la prevalencia de este
tipo de toxinas en las muestras de las cua-
les provenian los aislamientos.

Al finalizar este estudio se pretende co-
nocer en mayor detalle, la abundancia relati-
va de las diferentes micotoxinas en las
muestras de trigo uruguayo. Esto permitira
tener unaidea de los métodos mas adecua-
dos de andlisis, de forma de minimizar erro-
res y ampliar el conocimiento en cuanto a
la toxicidad potencial de las muestras anali-
zadas.
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INTRODUCCION

Un diverso grupo de patdgenos perjudi-
can la produccion agricola en Uruguay, afec-
tando la eficiencia del sistema en distinta
magnitud segun el patdgeno, el cultivo y las
condiciones ambientales predominantes.
Estos patdgenos pueden ser agrupados en
dos clases: i) bi6trofos y ii) necrétrofos. Los
patdgenos bidtrofos son aquellos que sélo
pueden alimentarse de tejido vivo, por lo cual
son parasitos obligados. Un ejemplo tipico
de este grupo son las royas. Los patégenos
necroétrofos son aquellos que tienen la capa-
cidad de alimentarse de tejido muerto y por
consiguiente tienen la habilidad de sobrevi-
vir en los rastrojos alimentandose de los
mismos, y reproduciéndose sobre dicho
sustrato.

En términos generales las royas presen-
tan una gran capacidad de diseminacion (a
km de distancia) y por dicha razén la pre-
sién de in6culo esta determinada por facto-
res extra chacra. Por consiguiente el énfa-
sis del manejo de estas enfermedades esta
basado en el uso de cultivares resistentes
mas que sobre el manejo de la presidn de
inoculo.

En cambio en el caso de los necroétrofos
la presidn de inéculo esta mayormente de-
terminada por el manejo de la chacra en cues-
tion, y como en términos generales la resis-
tencia de los cultivares es mas compleja y
dificultosa de manejar, el énfasis en el ma-
nejo de estos patdogenos esta basado en
minimizar la presion de in6culo.

Stewart y colaboradores (2004) clasifica-
ron alos patdégenos necrotrofos en dos gran-
des grupos: i) los dependientes del ras-
trojo, y ii) los no dependientes del ras-
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trojo. Los patégenos dependientes del ras-
trojo son todos aquellos con capacidad de
alimentarse de tejido muerto en descompo-
sicion pero con escasa capacidad de com-
petencia microbiana. Esto significa que una
vez que se degrada el rastrojo del cual se
estan alimentando (y que generalmente co-
lonizaron durante su etapa parasitica cuan-
do el cultivo estaba vivo), el patégeno se
muere por inaniciéon por no poder competir
ante otros microorganismos por un nuevo
sustrato. Por consiguiente, al no poder colo-
nizar nuevos sustratos (mas alla de los res-
tos de cultivos de los cuales es patégeno, y
al carecer de estructura de resistencia tales
como esporas de resistencia o esclerotos,
el patégeno se muere una vez que el rastro-
jo del cultivo hospedero es completamente
descompuesto. Esta caracteristica implica
que la presién de in6culo local en una cha-
cra particular esta determinada por la pre-
sencia del rastrojo, asi en chacras que no
tengan por ejemplo rastrojo de trigo pero ten-
gan rastrojo de sorgo, podra asumirse que
los patdgenos de trigo que sean rastrojo-de-
pendientes no estaran presentes en dicha
chacra.

Esto no es tan sencillo para el caso de
patégenos necrétrofos no dependientes del
rastrojo, ya que en este caso si bien se pue-
den alimentar del rastrojo, también generan
estructuras de resistencia de larga durabili-
dad, por lo que una vez descompuesto el
rastrojo estos patdégenos permanecen en la
chacra en forma de esclerotos por ejemplo
(el caso de Sclerotinia sclerotiorum). Algo
similar sucede con patégenos causales de
enfermedades de implantacion (ej.: Pythium
spp.), donde el patégeno presenta una serie
de caracteristicas que le permiten sobrevi-
vir aun en ausencia del cultivo. Patégenos
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como el Pythium tienen gran habilidad de
competencia microbiana colonizando nuevos
sustratos adn en presencia de otros micro-
organismos, con un amplio rango de hospe-
deros, e incluso con la capacidad de gene-
rar esporas de resistencia. Por consiguien-
te, la presencia de estos patégenos en una
chacra poco tienen que ver con el volumen
y tipo de rastrojo que esté presente en la
misma.

En base a estas consideraciones, se pue-
de concluir que los cambios tecnolégicos
ocurridos en el sistema de produccion agri-
cola del pais han tenido un efecto diferen-
cial sobre los distintos patégenos. La adop-
cion generalizada de la siembra directa con
permanencia del rastrojo en superficie tuvo
un fuerte impacto en varios factores del sis-
tema, pero fundamentalmente un fuerte im-
pacto en la dindmica de los patégenos aso-
ciados a los rastrojos. Sin embargo, la pro-
blematica sanitaria no parecia modificarse
demasiado en sistemas agricolas ganade-
ros donde la fase pastura permitia tiempo
suficiente para que el rastrojo de los distin-
tos cultivos agricolas se descompusiera
completamente y gran parte de los patégenos
alli sobreviviendo llegaran a in6culo cerca-
no a cero, aun en sistemas sin laboreo.

La problematica sanitaria resurgi6 cuan-
do la produccion de granos comenzé a tener
mayor competitividad que otros rubros y las
propiedades fisico-quimicas del suelo en sis-
temas sin laboreo comenzaron a evidenciar
una cierta independencia de la fase pastura
(ver Garcia-Préchac et al., 2004). La coinci-
dencia de estos dos factores llevé al siste-
ma agricola uruguayo hacia una
predominancia de sistemas de agricultura
continua sin laboreo. En los sistemas agri-
colas de Uruguay hay actualmente solo dos

alternativas de invierno (trigo y cebada) y
cuatro alternativas de verano (soja, girasol,
maiz y sorgo), a su vez, hay patégenos que
son compartidos por varios de estos culti-
vos (Cuadro 1). Por consiguiente, la intensi-
ficacion de la produccion agricola junto con
la reducida lista de cultivos que aparecen
en el «menuU» uruguayo, han afectado —una
vez mas- la dinamica de los patdégenos en
dichos sistemas.

En la zafra 2009/2010 el area agricola
estuvo dominada por el cultivo de soja en el
verano y el cultivo de trigo en invierno con
aproximadamente 860.000 hectareas de soja
(83% del area total de cultivos de verano) y
553.000 hectareas de trigo (76% del area
total de cultivos de invierno). De acuerdo al
area agricola del pais y a la superficie sem-
brada con estos dos cultivos, resulta eviden-
te que gran parte del area de dichos cultivos
se esta realizando sobre rastrojo del mismo
cultivo, con las implicancias sanitarias que
ello tiene.

Como resultado de esto, las enfermeda-
des (principalmente aquellas causadas por
patégenos que sobreviven en el rastrojo) han
pasado a tener una mayor importancia rela-
tiva como factor limitante de la produccion
de los distintos cultivos. La mayor interfe-
rencia de estos patdgenos sobre el rendi-
miento y la calidad de la produccién se ve
reflejada en el uso mas intensivo de
fungicidas que se ha observado en los Ulti-
mos afos, no solo en cultivos de invierno,
sino también en cultivos de verano.

No hay dudas acerca de la importancia
del manejo integrado mediante la utilizacion
de semillas libres de inéculo, la rotacién de
cultivos, el uso de cultivares resistentes, y
el uso oportuno de fungicidas. Sin embargo,
el control biolégico es una herramienta que

Cuadro 1. Listado de los principales patégenos que afectan a mas de un cultivo en las
condiciones de Uruguay (Adaptado de Stewart et al., 2004).

Patégeno Trigo Cebada | Maiz Sorgo | Girasol Soja
Bipolaris sorokiniana X X
Exserohilum turcicum X X
Gibberella zeae X X X

Macrophomina phaseolina

Sclerotinia sclerotiorum

Sclerotium rolfsii X

XXX
XXX
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ha sido muy poco explorada y que podria
tener un aporte significativo en la
minimizacion del efecto de las enfermeda-
des sobre los cultivos.

El uso del control biolégico en cultivos
extensivos ha sido considerado en varios
paises para controlar distintas enfermeda-
des. En el caso de cultivos de invierno exis-
ten varios antecedentes de busqueda y eva-
luacién de agentes de biocontrol que pudie-
ran ser aplicados a la espiga para minimizar
las infecciones por Fusarium spp. (agentes
causales de la Fusariosis de la espiga).
Diamond y Cooke (2003) obtuvieron una re-
duccion del 60% de la infeccion causada
por Fusarium culmorum mediante la aplica-
cion de Phoma betae a las espigas de trigo
en condiciones controladas. Por su parte
Khan et al (2004) evaluaron distintas leva-
duras y encontraron que una cepa de
Cryptococcus nodaensis aplicada a la espi-
ga permitia reducir hasta un 60% los niveles
de enfermedad en condiciones de campo.

La aplicacion de agentes de biocontrol no
s6lo ha sido estudiado en su aplicacion a la
espiga, sino que también se ha estudiado el
efecto de distintos agentes de biocontrol
aplicados al rastrojo con el objetivo de dis-
minuir el in6culo de los distintos patdgenos
alli generado. En este sentido Bujold et al.
(2001) encontr6 una reduccidn significativa
en la formacion de peritecios de Gibberella
zeae (anam. Fusarium graminearum)y en la
produccion de ascosporas en aquellos tra-
tamientos donde Microsphaeriosis spp. fue
aplicado sobre el rastrojo. Similares resulta-
dos fueron encontrados por Fernandez (1992)
al aplicar Trichoderma harzianum sobre ras-
trojo de trigo.

En Uruguay, a partir del 2003 Silvia
Pereyra (INIA La Estanzuela) y su grupo co-
menzaron a explorar la posibilidad de apli-
car agentes de biocontrol tales como Bacillus
subtilisy Trichoderma harzianum disponibles
comercialmente en Estados Unidos y Uru-
guay. Los resultados obtenidos mostraron la
potencialidad de esta herramienta para dis-
minuir la presién de inéculo generada en los
rastrojos, sin embargo el impacto no fue el
esperado (Pereyra et al., 2005), probable-
mente debido a que estas cepas no fueron

aisladas del patosistema en el cual se esta-
ba evaluando.

Por esta razon, se procedio a iniciar una
nueva linea de trabajo que incluyé el aisla-
miento de cepas de Trichoderma spp. a par-
tir de muestras de rastrojo de trigo, la identi-
ficacion de todas las cepas obtenidas, y la
caracterizacion de dichas cepas por su po-
tencialidad como agente de biocontrol. Para
estimar la potencialidad como agente de
biocontrol las cepas fueron caracterizadas
por su capacidad de producir distintas
enzimas y compuestos antifungicos, y por
su habilidad para inhibir el crecimiento del
patégeno en condiciones in vitro. Con los
resultados de esta caracterizacion se logré
seleccionar cinco cepas de Trichoderma que
fueron posteriormente evaluadas in vitro por
su capacidad de inhibir la produccion de
peritecios de Gibberella zeae sobre rastrojo
de trigo. Las cinco cepas evaluadas logra-
ron disminuir significativamente la produc-
cion de peritecios sobre el rastrojo de trigo,
incluso una de las cepas logré inhibir la for-
macion de peritecios hasta un 85% respec-
to al testigo (Figura 1) (Cabrera, 2009).

Estos resultados permiten visualizar un
futuro promisorio para el uso de este tipo de
microorganismos en la agricultura uruguaya,
sin embargo una limitante que ha sido una
constante en la mayoria de las iniciativas
para el uso de agentes de biocontrol en cul-
tivos extensivos es la inconsistencia de los
resultados cuando los mismos son utilizados
en el campo (condiciones no controladas).

UN CAMBIO DE ENFOQUE

Diversas razones explican la falta de con-
sistencia en los resultados obtenidos en con-
diciones de campo cuando se realizan
inoculaciones con agentes de biocontrol, pero
la principal razén ha sido atribuida a la falta
de adaptabilidad de los agentes de biocontrol
al «<nuevo» ambiente donde se quiere intro-
ducir (Hoitink y Boehm, 1999). Cuando se
utilizan agentes de biocontrol, generalmen-
te se busca lograr niveles poblacionales del
microorganismo en cuestién que naturalmen-
te no estan siendo alcanzadas. Por alguna
razén el «ambiente» no le esta permitiendo
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Figura 1. Eficiencia de control de cinco cepas de Trichoderma sobre Gibberella zeae
medido como porcentaje de inhibicién en la produccion de peritecios del patdge-
no sobre rastrojo de trigo. Valores expresados como porcentaje respecto al total
de peritecios observados en el tratamiento testigo sin Trichoderma. Barras con
letras diferentes difieren significativamente (P<0,05) (Cabrera, 2009).

al agente controlador alcanzar los niveles
poblacionales necesarios para controlar al
patégeno y por tal razén el patégeno conti-
nda siendo un problema para el cultivo en
cuestion.

Por consiguiente, el éxito del uso de agen-
tes de biocontroladores estd basado en un
buen conocimiento de los requerimientos del
microorganismo utilizado y en otorgarle los
nutrientes y condiciones necesarias para que
su poblacién se vea incrementada. Con este
enfoque, en los ultimos afos ha tomado
mayor importancia relativa el enfoque de
manejar el «ambiente» de modo de favore-
cer a las poblaciones indigenas de los dis-
tintos agentes de biocontrol mediante la adi-
cién de los nutrientes que estan siendo
limitantes (Luz et al., 2003). Dicho enfoque
es mas facilmente aplicable para aquellos
microorganismos que habitan el suelo y los
rastrojos en comparacion a ambientes mas
dificiles de manejar como lo es la superficie
de la hoja y las espigas o inflorescencia de
los cultivos.

Los microorganismos requieren carbono
como fuente de energia, y distintas fuentes
de carbono pueden favorecer a unos
microorganismos mas que a otros (Bailey y

Lazarovits, 2003). En este sentido, las plan-
tas tienen un fuerte impacto en la composi-
cion y actividad de la comunidad microbiana
del suelo y juegan un rol preponderante en
la dinamica de los patégenos del suelo y del
rastrojo (Hoitink y Boehm, 1999; Bailey y
Lazarovits, 2003).

Existe abundante informacion que de-
muestra la posibilidad de mejorar la accién
de los antagonistas indigenas presentes en
el suelo mediante el tipo, la cantidad y la
frecuencia de nutrientes aportados a los an-
tagonistas mediante la rotacién de cultivos
o el uso de abonos verdes (Bossio et al.,
1998; Knudsen et al., 1999; Doran y Zeiss,
2000; Lazarovits, 2001; Weller et al., 2002;
Bailey y Lazarovits, 2003; Hagn et al., 2003;
Peters et al., 2003).

Los cultivos de cobertura y los abonos
verdes han mostrado ser especialmente efec-
tivos conduciendo a las poblaciones indige-
nas hacia una mayor proporcion de
microorganismos benéficos (Lupwayi et al.,
1998; Mazzola et al., 2001; Wiggins y Kinkel,
2005). La incorporacion de abonos verdes al
suelo resulta en un aumento de la materia
orgénica y nutrientes, resultando en un au-
mento en la actividad microbiana, y supre-
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Figura 2. Evolucion de la densidad poblacional de bacterias totales del suelo a la
siembra, al momento de la incorporacion de los abonos verdes, 1y 3 meses
post-incorporacion, segun tratamiento. Barras con diferentes letras dentro
del mismo momento de muestreo difieren significativamente (Tukey, P<0.05).

sion de enfermedades y malezas (Abdallahi
y N'Dayegamiye, 2000; Blackshaw et al.,
2001).

Pérez et al. (2008) demostraron la posi-
bilidad de incrementar las poblaciones
bacterianas del suelo, y especificamente
especies de streptomycetes, mediante la
incorporacién al suelo de distintos abonos
verdes. Los resultados encontrados indican
que la utilizacién de abonos verdes (en este
caso sorgo-sudangrass y trigo sarraceno),
aumento la densidad poblacional de las bac-
terias totales del suelo, incluso antes de la
incorporacion de los mismos (Figura 2). Esto
coincide con Westover et al. (1997) quienes
concluyeron que los microorganismos del
suelo responden a la incorporacién de dis-
tintas fuentes de carbono pero también a los
distintos exudados radiculares liberados por
las distintas plantas.

La incorporacion de fuentes de carbono
al suelo, ya sea mediante la incorporacion
de materia seca o exudados radiculares,
aumenta la disponibilidad de alimento para
la microbiota del suelo, lo que permite que
su poblacién aumente. Al aumentar la po-
blacion total, aumenta también la competen-

cia, por lo que aquellos microorganismos con
mayor habilidad competitiva se veran favo-
recidos. Es asi como microorganismos con
alta capacidad de producir antibiéticos (como
los streptomicetes) aumentan su densidad
poblacional (Figura 3) e intensidad de anta-
gonismo medida como diametro del halo de
inhibicién de cada colonia de antagonista
(Figura 4). Aquellos microorganismos anti-
bidtico resistentes y con habilidad de produ-
cir antibiéticos se ven favorecidos en estos
ambientes de alta competencia. En general
esta competencia no es dirigida sino gene-
ralizada y el efecto de los antibi6ticos pro-
ducidos por estas bacterias terminan afec-
tando a wuna gran diversidad de
microorganismos entre los cuales se en-
cuentra F. graminearum.

Estos resultados coinciden con la biblio-
grafia consultada respecto a la capacidad
de manejar las poblaciones microbianas in-
digenas del suelo de modo de aumentar la
poblacién de microorganismos benéficos que
actuen contra los patégenos que interfieren
en la produccién agricola. La incorporacion
de abonos verdes es una alternativa
promisoria en este sentido. Sin embargo, es
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Figura 3. Relacion entre la densidad de bacterias totales del sue-

lo y la densidad de bacterias antagonistas de Fusarium
graminearum. R: coeficiente de correlacion de Pearson.
P: valor de probabilidad de la regresién lineal.
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Figura 4. Relacion entre la densidad de bacterias antagonistas

de Fusarium graminearum y la intensidad de los anta-
gonistas medida como diametro del halo de inhibicién de
cada colonia. R: coeficiente de correlacion de Pearson.
P: valor de probabilidad de la regresion lineal.

claro que el sistema de produccion agricola
de Uruguay esta fuertemente asociado a la
siembra sin laboreo, por lo cual la incorpora-
cion de abonos verdes al suelo no tiene ca-
bida, debido a la imposibilidad de laborear el
mismo.

Por otro lado, en sistemas con laboreo
convencional el rastrojo es enterrado con el
laboreo y los patégenos sobreviviendo en el

rastrojo son expuestos a la competencia
microbiana de los habitantes naturales del
suelo, pero en sistemas sin laboreo el ras-
trojo permanece en superficie y gran parte
del mismo no tiene contacto directo con el
suelo. Por esta razdn, en sistemas sin labo-
reo el enfoque de manejo de poblaciones in-
digenas de microorganismos benéficos de-
beria estar enfocado a aquellos microorga-
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nismos que aun siendo residentes del sue-
lo, presenten la habilidad de poder trasladarse
y colonizar al rastrojo que esta en superfi-
cie.

Sin dudas que las bacterias tienen limi-
tada capacidad de alcanzar, colonizary ac-
tuar en el rastrojo en superficie, sin embar-
go hay un diverso grupo de hongos residen-
tes naturales del suelo que mediante la di-
seminacion de esporas y el crecimiento
micelial pueden colonizar al rastrojo y
antagonizar al patégeno alli presente. En este
sentido, se acaba de iniciar una nueva linea
de investigacién en el marco del GTI-Agri-
cultura de la Facultad de Agronomia, donde
se busca estudiar el efecto de distintas se-
cuencias de cultivos sobre las poblaciones
naturales de Trichoderma spp.

Trichoderma es un hongo que normalmen-
te habita los suelos no sélo de Uruguay sino
del mundo, y que ha mostrado tener una gran
capacidad antagonica frente a un variado
grupo de patégenos (Wells, 1988), y como
se expuso lineas arriba, ha mostrado ser
muy eficiente en el biocontrol de Gibberella
zeae (Cabrera, 2009). Dicho antagonismo ha
estado asociado basicamente a tres meca-
nismos: competicion, liberacion de antibiéti-
cos y micoparasitismo (Tronsmo y Hjeljord,
1998). El ser un microorganismo cosmopolita,
el mostrar efecto antagénico ante un amplio
rango de patdgenos, y el contar con distintos
mecanismos de acciéon han ubicado a
Trichoderma en la mira de quienes buscan
agentes biocontroladores para la agricultura.

Como se mencion6 anteriormente, des-
de una perspectiva ecolégica, aun cuando
se realicen inoculaciones con cepas micro-
bianas nativas del sitio donde se esta utili-
zando, las poblaciones del agente inocula-
do se enfrentan a ambientes hostiles que na-
turalmente evitaron su presencia en altas
densidades (Garret, 1970). Es asique en la
EEMAC - Facultad de Agronomia en el 2009
se inicié un estudio que busca identificar el
efecto de distintas medidas de manejo so-
bre las poblaciones nativas de Trichoderma,
no sélo con el objetivo de favorecer altas
poblaciones indigenas ya presentes alli, sino
ademas para identificar ambientes que fa-
vorezcan el desarrollo de Trichodermay de
esta forma asegurar un mejor ambiente para

realizar las inoculaciones de cepas eficien-
tes para el biocontrol de los principales pa-
tégenos.

El estudio se esta llevando adelante en
dos experimentos. Uno de ellos (ubicado en
el potrero 36 de la EEMAC) se instal6 en el
ano 1999 y en un sistema de agricultura con-
tinua en siembra directa, donde los tratamien-
tos difieren en la secuencias de cultivos:
Secuencia 1: trigo-girasol-trigo-girasol... (ro-
tacién 1 afio).

Secuencia 2: trigo-girasol-cebada-soja-tri-
go... (rotacion de 2 afios).

Secuencia 3: trigo-sorgo-cebada-maiz-ave-
na-girasol-trigo... (rotacién de 3 afios).

Secuencia 4: trigo-soja-cebada-girasol-ave-
na/lotus-lotus 2° afio-trigo... (rotacién de 4
anos).

Los resultados obtenidos en el muestreo
de otofio 2010 indican que la secuencia de
cultivos afecta significativamente la pobla-
cién de Trichoderma spp. y este efecto es
diferente si se considera la poblacion en el
suelo o en el rastrojo (Figura 5). El tratamien-
to con la secuencia 1 (trigo-girasol) fue la
secuencia que presenté la menor densidad
poblacional de Trichoderma spp. en el sue-
lo, mientras que el resto de las secuencias
no difirieron. Por otro lado, al analizar la po-
blaciéon en el rastrojo, la Secuencia 2 fue la
que mostré los mayores niveles poblaciona-
les, y la Secuencia 4 los menores niveles,
mientras que el resto de las secuencias mos-
traron comportamientos intermedios.

Como se mencion6 anteriormente, el
sustrato o fuente de carbono es el factor que
dirige estas poblaciones, por lo que si bien
es importante identificar cual secuencia es
la que mas favorece el aumento de pobla-
ciones de Trichoderma, el analisis del efec-
to puntual de los distintos cultivos es funda-
mental. En este sentido los dos ultimos cul-
tivos realizados antes del muestreo serian
los principales contribuyentes de sustrato
para las poblaciones microbianas, por lo que
se analiz6 el efecto de los dos ultimos culti-
vos presentes en los distintos tratamientos.
Asi, los tratamientos que contenian cebada
fueron los que presentaron mayores pobla-
ciones tanto en el suelo como en el rastrojo
(Tratamientos 2y 9), y el tratamiento con la
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Figura 5. Efecto de la secuencia de cultivos sobre la poblacién de Trichoderma spp.
en el rastrojo y en el suelo en un sistema de siembra directa. Barras con
distintas letras indican diferencias significativas (P<0.1).

pastura de lotus el que present6 los meno-
res niveles poblacionales (Tratamiento 7).

Estos resultados coinciden con la bi-
bliografia consultada, donde se indica que
Trichoderma spp. presenta una gran respues-
ta a la secuencia de cultivos (Lipps y Deep,
1991; Causin et al., 1995; Bulluck et al.,
2002; Hagn et al., 2003).

En el segundo experimento mencionado
(ubicado en el potrero 27 de la EEMAC), se
cuenta con tratamientos que difieren en el
sistema de laboreo, la inclusién de pasturas
en la secuencia, y la intensidad agricola. Los
tratamientos son:

1- Laboreo convencional en agricultura
continua solo con soja en verano (LCC).

2- Siembra directa en agricultura conti-
nda rotando soja con maiz y sorgo (SDC).

3- Laboreo convencional con pradera en
la rotacion (LC c/p).

4- Siembra directa en agricultura conti-
nua s6lo con soja en la rotaciéon (sin
invernales) (SDC soja s/inv).

5- Siembra directa con pradera en la ro-
tacion (SD c/p).

6- Siembra directa en agricultura conti-
nua solo con soja en verano (SDC soja).

La poblacién de Trichoderma spp. pre-
sente tanto en el rastrojo como en el suelo
fue significativamente afectada por los dis-
tintos tratamientos. El tratamiento de agri-
cultura continua en siembra directa que in-

Cuadro 2. Densidad poblacional de Trichoderma spp. en el rastrojo y en el suelo, segln se-
cuencia y segun los ultimos dos cultivos realizados previo al muestreo. Medias segui-
das de distinta letra en la misma columna difieren significativamente (P<0.1).

. . -~ . Rastrojo Suelo
Secuencia Tratamiento Ultimos 2 cultivos Raiz cuadrada ufclg Raiz_cuadrada ufclg

1 1 girasol/trigo 208,8 | ab 93,2 | bcd
2 2 girasol/cebada 2809 | a 153,6 | ab

3 soja/trigo 2211 | ab 108,9 | abcd
3 4 maiz/avena 2275 | ab 129,5 | abcd

5 girasol/trigo 181,7 | ab 137,9 | abcd

6 sorgo/cebada 201,8 | ab 105,3 | abcd
4 7 lotus/lotus 298 | b 89,1 | cd

8 lotus/trigo 1719 | ab 809 | d

9 soja/cebada 3094 | a 1634 | a

10 girasol/av. lotus 1329 | ab 149,7 | abc
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cluye soja, maiz y sorgo como cultivos de
verano fue el tratamiento que mostro los
mayores niveles poblacionales de
Trichoderma spp. (Figura 6y 7). La agricul-
tura continua con laboreo fue el tratamiento
que presentd los menores niveles

poblacionales en el suelo, mientras que la
poblacién presente en el rastrojo fue baja
pero no difiri6é significativamente del resto
de los tratamientos a excepcion de la agri-
cultura continua en siembra directa.

200

180 a

160

abc ab

140

120 be

de suelo

100
80

ufclg

60

40
d

20

ol [

LcC  SDC  LColp

SDC soja SDclp
s/inv

SDC soja

Figura 6. Efecto de los distintos manejos del suelo sobre la poblacién de
Trichoderma spp. en el suelo. Barras con distinta letra indican diferen-

cias significativas (P<0.1).
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Figura 7.Efecto de los distintos manejos del suelo sobre la poblaciéon de
Trichoderma spp. en el rastrojo. Barras rojas indican los tratamientos
donde predomind el rastrojo de soja, las barras azules indican los trata-
mientos con predominancia de rastrojo de malezas, y la barra amarilla
indica el tratamiento con predominancia de rastrojo de maiz y trigo. Ba-
rras con distinta letra indican diferencias significativas (P<0.1).
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Los resultados encontrados sugieren un
efecto marcado del tipo de rastrojo. El ras-
trojo presente en el tratamiento SDC estaba
mayormente compuesto por maiz y trigo, en
los tratamientos con pastura (LC ¢c/p y SD
c¢/p) predominaba rastrojo de malezas, mien-
tras que en los restantes predominaba el ras-
trojo de soja (LCC, SDC soja s/nv, SDC soja).

Al analizar por contrastes el tipo de labo-
reo, se encontrd que la siembra directa mos-
tr6 mayores niveles poblacionales de
Trichoderma spp. respecto al laboreo con-
vencional tanto en la poblacién en el suelo
(Figura 8) como en el rastrojo (Figura 9). La
poblacién fue aproximadamente duplicada en
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20 -
0 4
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Figura 8. Efecto del tipo de laboreo sobre la poblacién de Trichoderma spp.
en el suelo, expresado como ufc/g de suelo para la media de los
tratamientos con laboreo convencional (LC- tratamientos 1y 3) en
comparacién con siembra directa (SD- tratamientos 2, 4, 5y 6).
Medias analizadas por contrastes (P<0.1).
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Figura 9. Efecto del tipo de laboreo sobre la poblacién de Trichoderma spp. en
el rastrojo, expresado como ufc/g de rastrojo (barras rojas) y ufc/m?
(barras azules) para la media de los tratamientos con laboreo conven-
cional (LC- tratamientos 1 y 3) en comparacién con siembra directa
(SD- tratamientos 2, 4, 5y 6). Medias analizadas por contrastes (P<0.1).
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los sistemas sin laboreo respecto al laboreo
convencional. A su vez los sistemas sin la-
boreo no sélo presentaron una mayor pobla-
cién por gramo de rastrojo sino que a su vez
el mayor volumen de rastrojo en superficie
resulta en un impacto aun mayor en la po-
blacién, la cual se vio triplicada en los siste-
mas sin laboreo respecto al laboreo conven-
cional cuando se cuantifica por unidad de
area.

Estos resultados coinciden con Beare et
al. (1993) quienes concluyeron que las po-
blaciones fungicas del suelo fueron mas
abundantes en sistemas sin laboreo, donde
Trichoderma estuvo entre los grupos
taxonémicos predominantes en dichos sue-
los. Resultados similares fueron encontra-
dos por Vargas Gil et al. (2008) donde una
mayor poblacién de Trichoderma spp. fue en-
contrada en sistemas sin laboreo y luego del
cultivo de maiz en comparacién con soja y
mani. Por otro lado, Gao et al. (2007) en-

contraron mayor densidad poblacional y ac-
tividad de Trichoderma favorecidas por la
presencia de sustratos con mayor relacion
C:N, tan altas como 80:1. Estos resultados
indican dos puntos fundamentales, en pri-
mer lugar, el microambiente generado por los
sistemas sin laboreo favorece la densidad
poblacional de Trichoderma en comparacion
a sistemas con laboreo convencional, y en
segundo lugar el cultivo instalado en el suelo
en cuestion tiene un efecto significativo sobre
la densidad poblacional de este hongo.

A su vez se observo que la agricultura
continua, donde periddicamente se suminis-
tra un gran volumen de rastrojo a la comuni-
dad microbiana favorece a las poblaciones
de Trichoderma spp. en comparacion con las
rotaciones con pasturas donde la materia
seca es removida por el ganado y el sumi-
nistro de «rastrojos» o restos vegetales
(aportado en este caso por malezas princi-
palmente) es mas gradual (Figura 10).

100 a 2000
9 a 1800
80 - 1600
o 70 - 1400
% 60 - 1200
‘\;“, 50 b - 1000 hf‘::;
S 40 5 - 800
30 - 600
20 - 400
10 - 200
0 F0
Cl/pastura AC Cl/pastura AC

Figura 10. Efecto de la inclusion de la pastura en la rotacién sobre la poblacién de
Trichoderma spp. en el rastrojo, expresado como ufc/g de rastrojo (barras ro-
jas) y ufc/m? (barras azules) para la media de los tratamientos con pastura
(C/pastura - 3y 5) en comparacion con los tratamientos en agricultura continua
(AC -1, 2, 4 y 6). Medias analizadas por contrastes (P<0.1).
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CONSIDERACIONES
FINALES

En sintesis, los resultados aqui presen-
tados permiten por primera vez a nivel na-
cional estimar la capacidad de manejar las
poblaciones microbianas benéficas de los
sistemas agricolas. Es por demas conocido
el impacto del manejo de los cultivos sobre
las poblaciones de patégenos, sin embargo
es necesario comenzar a integrar a la pobla-
cion de microorganismos benéficos a la vi-
sion que se tiene del sistema de produccion.
Aqui se han analizado en forma preliminar
s6lo un par de medidas de manejo (la se-
cuencia de cultivos y el tipo de laboreo), y
se ha demostrado el fuerte impacto que di-
chas medidas tienen sobre las poblaciones
de Trichoderma spp.

Estos resultados permiten concluir que
los sistemas en siembra directa y aquellos
sistemas que contienen un componente im-
portante de gramineas (como el tratamiento
SDC) generan un ambiente favorable para las
poblaciones de Trichoderma spp. Por consi-
guiente es de esperar que sea en esos am-
bientes donde la eventual inoculacion de
cepas de Trichoderma como agente de
biocontrol tenga mayor éxito, ya que dicho
ambiente parece ser mas favorable para
mantener altas poblaciones del agente ino-
culado.

Sin dudas que la investigacion nacional
esta recién en los inicios de un ajuste de
esta tecnologia y que estudios futuros de-
beran incluso identificar si todas las espe-
cies de Trichoderma se ven afectadas por
igual o si algunas especies prefieren deter-
minado cultivo («sustrato»).

Es dificil que el uso de agente de
biocontrol por si solo permita eliminar el pro-
blema sanitario de los sistemas agricolas del
Uruguay, por lo que es importante ubicar esta
herramienta en su justo lugar. El uso de agen-
tes de biocontrol debera ser integrado a un
conjunto de medidas de manejo que permi-
tan minimizar el impacto de las enfermeda-
des y hacer mas eficiente la produccion agri-
cola.
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PATOLOGIA DE SEMILLAS EN

INTRODUCCION

La calidad de una semilla es determina-
da por factores genéticos, fisicos, fisiol6gi-
cos y sanitarios. Dentro de estos atributos
la sanidad merece especial consideracion
debido a que una gran proporcién de
patégenos pueden ser transportados por se-
milla 'y sobrevivir en ella por largos perio-
dos de tiempo. El 90 % de las enfermeda-
des que afectan los cultivos destinados a
produccion de alimentos en el mundo son
causadas por patdgenos trasmitidos por se-
millas (Neergaard, 1977). Drechslera tritici
repentis (teleom. Pyrenophora tritici-repentis,
agente causal de la mancha amarilla),
Fusarium graminearum (teleom. Gibberella
zeae) y Bipolaris sorokiniana (teleom.
Cochliobolus sativus, agente causal de la
mancha marrén) en semillas de trigo,
Drechslera teres (teleom. Pyrenophora teres,
agente causal de la mancha en red),
Bipolaris sorokiniana (agente causal de la
mancha borrosa) y Fusarium graminearum
en semillas de cebada son algunas de la en-
fermedades que se trasmiten muy
eficientemente a través de las semillas.

En un relevamiento realizado durante tres
afos en el pais, se constataron niveles al-
tos de contaminacion en lotes de semilla de
cebada. Drechslera teres aparece con por-
centajes promedios de infeccion de 2-12%
en los lotes evaluados, mientras que B.
sorokiniana presenté una mayor incidencia,
en el rango de 14-41%, para los tres afos
evaluados (Stewart, 1995). En el caso de tri-
go donde el numero de lotes analizados fue
bajo, los porcentajes de infecciéon de D.
tritici-repentis variaron entre 0-54% (Stewart,
datos no publicados).

La patologia de semillas implica el estu-
dio y el manejo de las enfermedades que
afectan a la produccion de semillas. En este

TRIGO Y CEBADA

Silvana Gonzalez'

articulo, se examinan tres aspectos de la
patologia de semillas de trigo y cebada: im-
portancia epidemiol6gica de la asociacién de
patégenos con la semilla, diagnostico de los
principales patdégenos y el progreso hacia la
normalizacion de métodos de analisis; de-
sarrollo de principios activos y técnicas que
mejoren la eficiencia de control de los mis-
mos y utilizacién de los tratamientos quimi-
cos de semillas en condiciones de siembra
directa.

SIGNIFICADO DE LA
ASOCIACION DE
PATOGENOS CON LA
SEMILLA

Antes de la cosecha, diversos patdgenos
invaden y colonizan las semillas de trigo y
cebada pudiendo ser causa de disminucion
del rendimiento y de la calidad. Dentro de
los agentes patdgenos que pueden asociar-
se alas semillas, los hongos representan el
mayor grupo seguidos por bacterias y en
menor proporciéon virus y nematodes Los
microorganismos en las semillas pueden
ser trasportados adheridos a la superficie
de las semillas, en su interior o como par-
te del material inerte (fragmentos vegeta-
les, semillas de plantas invasoras, parti-
culas de suelo).

Las semillas infectadas proveen el me-
dio principal de sobrevivencia al patége-
no y el inéculo inicial para el nuevo culti-
vo. En este sentido Agarwal y Sinclaire,
(1987) reportan sobrevivencias del orden de
10 a 11 afos para B. sorokiniana, D. teresy
F. graminearum. Tanto los microorganismos
patégenos como los no patégenos, pueden
ser diseminados a grandes distancias e in-
cluso ser introducidos en nuevas areas, don-
de no existian a través de la semilla.

'Laboratorio de Analisis de Semillas, INIA La Estanzuela.
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La sola presencia de un patégeno en la
semilla, no asegura directamente la trans-
misién a las plantulas. La transmision es
afectada por el nivel de infeccién en la
semilla, susceptibilidad y grado de resis-
tencia del cultivo y condiciones del ambien-
te, particularmente humedad y temperatura
(Singh y Mathur, 2004). No obstante eso, existe
una directa correlacion entre la severidad de
infeccién en la semilla y la transmision del
patdgeno a la plantula (Newel, 1997).

La trasmision de B. por medio de semilla
de trigo a la plantula es muy eficiente ya que
llega a ser de 88% en el coledptilo (Reis y
Forcellini, 1993), de 68% en el mesocétilo
(Forcelini, 1992) y de 38% en plumula
(Toledo et. al. 1996) (Figura 1). Para D. tritici
repentis, Stewart, (1999, datos no publica-
dos) y Barreto et al.; (1997) mencionan
eficiencias de trasmisién a coledptilo en con-
diciones de invernaculo de 6.8 y 15.5%, res-
pectivamente. Mientras que Carmona et al.
(1997) indica eficiencias de transmisién a
plantula en condiciones de campo de 31%.
Para F. graminearum, el rango de trasmisién
de semilla a plantula varia de 55 a 94%
(Duthie y Hall, 1987). Finalmente para D.
teres, la trasmision a coleoptile en condicio-
nes de invernaculo es de 29% (Stewart,
1995).

DIAGNOSTICO

La ocurrencia de enfermedades en los
cultivos en forma temprana debidas a
patégenos en las semillas se puede preve-
nir mediante la realizacién de test de diag-

nésticos en laboratorio. El analisis de sani-
dad permite identificar y cuantificar los
microorganismos asociados a las semillas.

En Uruguay existe un numero reducido
de laboratorios que realizan este analisis. La
lucha contra las enfermedades antes men-
cionadas requiere de un diagnéstico preci-
S0, por ej. si un lote de trigo presenta una
incidencia de 0.25% de D. tritici-repentis
implica que debo detectar 1 semilla en 400
semillas analizadas* asumiendo una trasmi-
sion a plantulas de 31% implicaria la intro-
duccion de 1937 focos primarios. Por tal
motivo uno de los objetivos que persegui-
mos los laboratorios que realizamos el ana-
lisis es establecer y padronizar los méto-
dos y los procedimientos del analisis. La Aso-
ciacién Internacional de Analisis de Semillas
(ISTA) fundada en el afio 1924 tiene como
principales objetivos desarrollar, establecery
publicar procedimientos padrones para el
muestreo y analisis de semillas asi como pro-
mover la aplicacion uniforme de estos proce-
dimientos para la evaluacién de semillas. Las
Reglas para Andlisis de Semillas del ISTA,
publicadas y actualizadas desde 1928, son
adoptadas actualmente en 73 paises. El Co-
mité de Sanidad de semillas de ISTA desarro-
lla y publica procedimientos validados para
pruebas de enfermedades en semillas y pro-
mueve la aplicacién uniforme de estos proce-
dimientos para la evaluacion de las semillas
que se mueven en el comercio internacional.
La utilizacién de esas reglas posibilita la
padronizacion de procedimientos entre
analistas, verificar los limites de tolerancia
para la variaciéon de los resultados e identifi-
car problemas en la emision de resultados.

Figura 1. Evaluacién de Bipolaris sorokiniana en cebada en condiciones de laboratorio e inver-
naculo.
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Uno de los inconvenientes a los que nos
enfrentamos en la actualidad los laborato-
rios de analisis de semillas es que el ISTA
no presenta metodologias normalizadas y
estandarizadas para la deteccion de algunos
patégenos asociados a semillas de trigo y
cebada. Otro inconveniente es el elevado
costo de los métodos de andlisis especifi-
cos que exigen las Reglas ISTA para detec-
cion de algunos hongos y bacterias lo cual
resulta en una dificultad adicional para lo-
grar la padronizacion de procedimientos en-
tre analistas.

En nuestro pais, los métodos de incuba-
cibn mas utilizados por los laboratorios que
realizan analisis sanitario de semillas son
principalmente papel de filtro y en menor
medida medios de cultivos (Potato Dextro-
sa Agar y medio selectivo de Reis). La elec-
cion del método de incubacion (medio de
cultivo, papel de filtro, etc.) y la calidad e
intensidad de la luz utilizada, son factores
que afectan la formacion de las estructuras
reproductivas de los hongos, los cuales
pueden permanecer en estado vegetativo
dificultando su identificacion (Minussi et al.,
1977). Resulta importante mencionar que
estos métodos de incubacion presentan un
comportamiento diferencial en la especifici-
dad para detectar D. tritici-repentis, B. soro-
kinianay D. teres (Cuadro 1).

Los resultados coinciden con lo reporta-
do por Reis (1983), Carmona et al. (1999) y
Barreto et al. (1997) en el sentido que el
medio selectivo de Reis es més sensible en
la deteccién de B. sorokiniana, D. teres y D.
tritici-repentis, con respecto a otros méto-
dos de incubacion por ej. papel de filtro. Esto
se debe principalmente a que evita el desa-

rrollo de contaminantes, favoreciendo la de-
teccion e identificacion de los hongos
patégenos (Richarson, 1985 citado por
Toledo et al., 2002).

CONTROL QUIMICO EN
SEMILLAS DE TRIGO Y
CEBADA

La finalidad del tratamiento de semillas
con fungicidas es proteger el potencial
genético de la semilla contra plagas y enfer-
medades desde el momento de la siembra e
incluso puede remplazar una aplicacion con
fungicidas foliares en los primeros estadios
del cultivo.

Entre las medidas recomendadas para
disminuir la ocurrencia de enfermedades tras-
mitidas por semilla se encuentra el trata-
miento con productos quimicos cuya accion
inhibe o mata los patégenos que se hos-
pedan en la semilla (Picinini y Fernandez,
2000) y combate patégenos habitantes
del suelo que atacan las raices. Es una
practica de bajo costo y de gran impacto en
el desarrollo de epidemias ya que otro de
sus objetivos es evitar la transmisién de
patégenos de semilla-plantula y mante-
ner un cultivo con una intensidad de enfer-
medad por debajo del umbral de dafio eco-
némico. La aplicacion de fungicidas a las
semillas también pueden promover benefi-
cios adicionales en el control de epide-
mias de royas (Puccinia triticina, P.
striiformis) y oidio (Blumeria graminis f.sp.
tritici) (Reis et al., 2008, Picinini y Prestes,
1996, Formentoy Bunre, 2001; Munkvold,
2009).

Cuadro 1. Sensibilidad de los diferentes medios de cultivo para la deteccién de
Drechslera tritici-repentis, Bipolaris sorokiniana y Drechslera teres.

D. tritici-repentis B. sorokiniana D. teres
Papel de filtro 2b 20c 15c
Potato-Dextrosa-Agar 3b 26b 18b
M.S. de Reis* 12a 39a 30a
MDS (5%) 3.6 5.9 2.5

*Medio selectivo de Reis especifico para deteccion de Bipolaris y Drechslera.
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AVANCES EN EL
DESARROLLO DE NUEVOS
PRINCIPIOS ACTIVOS

La tendencia a incorporar mas tecnolo-
gia de proteccion del cultivo desde la semi-
lla ha estado en aumento durante los ulti-
mos 10 -15 afios. Diversos factores han im-
pulsado este crecimiento, la presién por la
demanda mundial de alimentos, la necesi-
dad de maximizar la productividad de los
cultivos, el cambio climatico y modificacion
de practicas de manejo han incrementado el
riesgo de ataque porinsectos y enfermeda-
des en plantulas en forma temprana en la
estacion del cultivo. Todos estos factores
han llevado a que el mercado global de tra-
tamiento de semillas entre 2002 y 2008 se
haya duplicado siendo actualmente de mas
de 2.000 billones de délares anuales
(Munkvold, 2009).

El crecimiento del comercio de tratamien-
to de semillas ha ido acompafiado por cam-
bios significativos en la industria quimica
dedicada a la proteccién de cultivos, a tra-
vés del desarrollo de nuevos productos para
el tratamiento de semillas. No obstante eso,
los tratamientos quimicos de fungicidas
como Captan y Tiram siguen siendo los pro-
ductos mas ampliamente utilizados en lain-
dustria. La mitad de los fungicidas comun-
mente utilizados han sido introducidos en los
ultimos 15 afios (Cuadro 2).

En términos generales, podemos decir
que han existido cuatro grandes desarrollos
en el tratamiento de semillas en la Ultima
década (Munkvold, 2009).

» Adopcion de insecticidas principalmen-
te neonicotinoides (ej.: Imidacloprid,
thiametoxam).

» Adopcién de fungicidas sistémicos de
amplio espectro pertenecientes al grupo
quimico de los triazoles (difenoconazo-
le, tebuconazole, triticonazole e ipcona-
zole).

» Introduccién del fludioxinil (fungicida de
menor toxicidad comparado con el cap-
tan).

> Incorporacién de estrobirulinas (Azoxys-
trobin, trifloxystrobin, pyraclostrobin).

La introduccién de neonicotinoides y
estrobirulinas como tratamiento de semillas
y sus efectos fisioldgicos en el cultivo de-
ben ser estudiados mas extensivamente
para los cultivos trigo y cebada. De todos
modos es claro que la utilizacion de
estrobirulinas y neonicotinoides en trata-
miento de semillas proveen beneficios eco-
némicos en la performance de los cultivos
debido a la combinacion para el control de
enfermedades/insectos.

Ademas de los fungicidas tépicos popu-
lares, hay una amplia gama de fungicidas
sistémicos que ayudan a controlar las en-
fermedades transmitidas por la semilla y ofre-
cer algun tipo de control a nivel de las
plantulas. Sin embargo, en condiciones de
alta presion de la enfermedad, a menudo
éstos pueden fallar (Wang y Davis, 1997).
En ese sentido la eficiencia de control del
fungicida curasemilla depende de la inciden-
cia del patégeno en la semilla, o sea, cuan-
to mas elevado sea el porcentaje de infec-

Cuadro 2. Fungicidas cominmente usados
como tratamiento de semillas.

Ingrediente activo Afio
Azoxystrobin* 2004
Carbendazim 1973
Carboxin 1969
Difenoconazole 1994
Fludioxinil 1994
Mefenoxam* 1996
Metalaxyl 1977
Pencycuron 1976
Prothioconazole 2007
Pyraclostrobin 2008
Tebuconazole 1986
Thiram 1942
Triadimenol 1981
Trifloxystrobin* 1999
Triticonazole 1992

*productos no registrados en Uruguay como cu-
rasemillas.Munkvold (2009).
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Cuadro 3. Incidencia de Bipolaris sorokiniana en semillas de cebada y eficiencia de control del

producto curasemilla.

Incidencia de Bipolaris sorokiniana

Eficiencia de control (%)

(%) Laboratorio Invernaculo
17 76 90
99 44 52

Gonzalez (2008).

cién, menor sera la eficiencia de control (Cua-
dro 3). Adicionalmente, la localizacion del
patégeno en la semilla afecta la efectividad
del control del patégeno, cuanto mas pro-
funda sea la localizacion del inoculo (micelio
durmiente) mas dificultoso es su control y
los tratamientos y dosis utilizados habitual-
mente pueden resultar inefectivos (Singh 'y
Mathur, 2004).

Por consiguiente, resulta importante la
obtencién de semillas sanas o con reducida
cantidad de inoculo a través de la aplicacion
de medidas de manejo integrado del cultivo
tales como eleccion de la rotacion, utiliza-
cién de semillas sanas para la siembra, elec-
cion de la variedad, fecha de siembra, apli-
cacién de fungicidas foliares, momento de
cosecha y manejo post cosecha.

RESULTADOS DE
EVALUACION DE
FUNGICIDAS
CURASEMILLAS PARA
PATOGENOS DE TRIGO Y
CEBADA

Estratégicamente es importante para el
pais que se disponga de nuevos productos
fungicidas curasemillas como instrumento
fundamental para la reduccién en el uso de
fitosanitarios foliares (menor costo de pro-
duccién e impacto ambiental). En ese senti-
do desde el afio 1991 se vienen llevando a
cabo en el INIA La Estanzuela una serie de
ensayos con el objetivo de evaluar la efecti-
vidad de distintos productos quimicos fren-
te a los diferentes hongos en semillas de
trigo y cebada. Desde el afio 2007, uno de
los objetivos més importantes del Laborato-
rio de Analisis de Semillas de INIA La

Estanzuela ha sido la evaluacioén de nuevas
moléculas. Los trabajos se han realizado in
vitroy en invernaculo (Cuadro 4).

La informacién acerca de la eficiencia de
control de los principios activos utilizados
como curasemillas en el control de mancha
amarilla es reducida. Carmona et al., (1997)
evaluaron el efecto del tratamiento de semi-
llas con fungicida en el trigo cultivar Super
INTA (22,5% infeccion de semilla) en condi-
ciones de campo e indican que la mezcla de
Iprodione y Triticonazol fue el tratamiento
mas efectivo, reduciendo la tasa de trasmi-
sion de 31 a 8.8% (Cuadro 5).

Kohli y Reis (1994 citados por Annone,
2001) puntualizan la importancia del trata-
miento de semillas para evitar la introduc-
cion de patégenos como D. tritici-repentis a
campos no infectados y describen varios
compuestos y mezclas de compuestos
fungicidas que demostraron ejercer una con-
siderable eficiencia de control (Iminoctadina,
Iprodione, Difeneconazol+Guazatina,
Difeneconazol+lprodione, Guazatina y
Difenoconazol). Adicionalmente, Formento y
Burne (2002) indican eficiencia de control del
curasemilla triticonazol+triadimenol en man-
cha amarilla de 21.8% en estadios tardios
del cultivo (HB™).

USO DE CURASEMILLAS
BAJO SIEMBRA DIRECTA

El tratamiento quimico no debe ser utili-
zado como una herramienta de control ais-
lada, sino que debe formar parte de un ma-
nejo integrado en el control de enfermeda-
des. Las manchas foliares (mancha borro-
sa, mancha en red y mancha amarilla) son
provocadas por patégenos necrotréficos
(pueden sobrevivir en el rastrojo). Por ende
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Cuadro 4. Eficiencia de algunos fungicidas curasemillas para patégenos de trigo y cebada.

Ingrediente activo Bipolaris . Drechslgra D. tritici-3 Fusariajm Ustilago

(Nombre comercial) sorokiniana teres repentis spp. spp.
Carbendazim - - _ >k _
Carbendazim+tiram-+Iprodione
(C+T+ROVI’a|) *k%k *k%k - *k%k -
Carbendazim+ tiram+iprodione
(Trio 400) ok - . ok }
Carbendazim-+tiram (C+T,Mix25/25) * * - ok .
Carboxim-+tirad (Vitavax Flo) ** * * * ok
Difenoconazol (Divident) * * o - *
Flutriafol (Vincit 5) ok * * * -
Guazatina+imazalil ke ok - * -
Iprodione (Rovral) *kk *% *kk * *
Tebuconazol (Raxil) * * * * *
Tebuconazol+Protioconazol(Pucaré) ** * - * -
Tiabendazol (TBZ) * * - ok B
Triadimenol (Baytan 15) ok * ) * -
Triticonazol - - - * _
Triticonazol+Iprodione
(Real+Rovral) *kk *k R - .

Diaz de Ackermann et al. (2008); Gonzalez (2010).

'Agente causal de mancha borrosa de cebada y mancha marrén de trigo

2Agente causal de mancha en red de cebada.
3Agente causal de mancha parda de trigo.

‘Especies de Fusarium, agentes causales de marchitamiento en trigo y cebada

SEspecies de Ustilago causales de carbones.
Eficiencia de control: *** >90%, ** 80-90%, *<80%.

Cuadro 5. Efecto del tratamiento de semillas con fungicidas en la transmisién por
semilla de Drechslera tritici-repentis en trigo.

Tratamiento Dosis Incidencia en pliumula | Transmision Eficiencia de
(cc)* (%) (%) control

(%)
Testigo -- 70 a 31.0 --
Tebuconazole 2% 42 6.0 a 26.6 14
Difenoconazole 3% 250 45 a 20.0 36
Iprodione 50% + 100 + 100 20 b 8.8 71
triticonazole 2.5%

si no se realiza la rotacién con cultivos no
susceptibles a estos patdégenos, los rastro-
jos infectados constituyen una fuente de ino-
culo muy importante anulando el efecto del
tratamiento de semillas.

Resulta importante destacar que las fuen-
tes de inéculo rastrojo y semilla deben ser
manejadas juntas y complementariamente es
decir se debe hacer tratamiento de semillay
rotacion de cultivos simultaneamente (Reis,
etal., 1999).

En este sentido Stewart et al. (1995) en
conjunto con AUSID durante tres afios reali-
zaron ensayos con productos curasemillas
para trigo y cebada en siembra directa con
el objetivo de proteger a las plantulas
emergiendo a través del rastrojo de su pro-
pia especie en condiciones de alta presion
de in6culo. En trigo las maximas eficiencias
de control de mancha parda fueron bajas
26-29% y no se tradujeron en aumentos de
rendimientos. Mientras que para cebada la
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eficiencia maxima de control de mancha en
red fue 34% (solo para un afio de evalua-
cioén) no traduciéndose en mayores rendi-
mientos.

En el afio 2009 nuevamente se evalua-
ron distintos productos curasemillas en tri-
go bajo rastrojo de trigo con alta presion de
in6culo de D. tritici repentis, con resultados
poco alentadores. La emergencia de plantu-
las no presento diferencias estadisticamen-
te significativas entre tratamientos y tampo-
co se observo efecto de los diferentes cu-
rasemillas en la incidencia de la enferme-
dad evaluada al momento de emergencia de
plantulas siendo esta de 100% (Gonzalez et.
al., 2009 datos no publicados). Finalmente
resulta importante enfatizar el concepto: «el
uso de fungicidas en semillas constituye una
técnica esencial de control de patégenos
necrotréficos orientada para complementar
la rotacién de cultivos».

EFECTO DE LA CALIDAD DE
APLICACION EN LA
EFICIENCIA DE CONTROL
DE ENFERMEDADES EN
SEMILLAS DE CEBADA

La eficiencia de control de los
curasemillas depende de la calidad de co-
bertura y de las caracteristicas de la
semilla. Las semillas de trigo y cebada
debido a su propia morfologia presentan di-
ficultad adicional para cubrirse con el pro-
ducto curasemilla (Figura 2 a, b, c). Esta di-
ficultad se acentua en semillas de cebada
debido al «descascarado» (Figura 2 b.) que

. > i 2 ;_-‘. 3 a0 AV
Figura 2. Cobertura deficiente de la semilla de trigo y cebada con el curasemilla.

provoca el desbarbado previo al procesa-
miento.

La correcta eleccion del curasemilla debe
ir acompafado de una correcta técnica de
aplicacion (Newell, 1997). Con el objetivo de
cuantificar el impacto de la metodologia de
aplicacion en la eficiencia de control de los
curasemillas se realiz6 un ensayo cuyos tra-
tamientos consistieron en la aplicacion de
la mezcla de los principios activos:
carbendazim/tiram (250 g/1) e Iprodione (50g/1)
a una dosis de 200 cc y 50 cc/100kg respecti-
vamente con diferentes metodologias de apli-
cacion:

1. Testigo sin aplicacion.

2. Pipeta (aplicacioén del producto sin in-
yeccion de aire).

3. Pipeta + Soplete (aplicacion del pro-
ducto acompafiado de aire).

4. Micro-asperjador.

5. Inundacién de las semillas en el cal-
do al 4%.

Para la realizacion de los diferentes tra-
tamientos se utiliz6 un equipo con tambor
rotativo que permitié una continua agitacion
de las semillas con el objetivo de obtener
una mayor homogeneidad de la aplicacion y
adecuada penetracién de los productos.

Posteriormente se evaluaron un total de
300 semillas por tratamiento sobre medios
de cultivos especificos para diagnostico de
hongos (Reis, 1983). Las determinaciones
se realizaron en bloques espaciados en el
tiempo donde dos veces por semana se
plaquearon cinco placas de nueve semillas
por tratamiento. Las mismas fueron coloca-
das en incubadora a 22 °C con alternancia
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de luz oscuridad de 12/12 h. durante siete
dias. Al final del periodo de incubacion se
cuantifico la presencia de hongos contami-
nantes.

Los resultados muestran que cuando el
curasemilla es aplicado con presién de aire
(Micro- asperjador) el producto se esparce
sobre las semillas permitiendo obtener una
mejor cobertura en relacion a la aplicacién
con pipeta o pipeta con soplete (Figura 3).

La aplicacién del curasemilla con micro-
asperjador fue el tratamiento que presento
menor incidencia de Alternaria spp., y B.
sorokiniana (Figuras 4 y 5). Mientras que
cuando las semillas fueron inundadas en el
producto curasemilla la eficiencia de control
se redujo, debiéndose esto principalmente a
que el producto «escurrié» y no se adhiri6 a
la semilla.

WA SoPLETE 5%

Figura 3. Calidad de curado de la semilla de cebada con dos métodos de aplica-
cién, aplicador o pincel y pipeta con soplete.

Por altimo, los resultados confirman que
la eficiencia de control de enfermedades en
semilla no solo depende de factores inhe-
rentes al principio activo si no también a la
tecnologia de aplicacion del mismo.

Por otra parte en afos recientes ha exis-
tido un considerable interés en explotar las
propiedades beneficiosas de polimeros en
propésitos agricolas. Los polimeros se han
evaluado por su potencial para controlar la
captacién de agua por semillas (Baxter y
Waters, 1987), en el control que ejercen so-
bre la actividad de los hongos en granos al-
macenados bajo condiciones de alta hume-
dad relativa (McGee et al., 1988), y en la
proteccién de semillas del ataque de insec-
tos (Ester y De Vogel, 1994; Kosters y
Hofstede, 1994). Esta tecnologia también se
ha usado para uniformar la forma de las se-
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Figura 4. Incidencia de Alternaria spp. en semillas de cebada tratadas con
cinco metodologias de aplicaciéon de curasemillas.
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Figura 5. Incidencia del los hongos Bipolaris sorokiniana y Cladosporium spp. en
semillas de cebada tratadas con cinco metodologias de aplicacién de

curasemillas.

millas y asi facilitar la siembra directa
(Schwinn, 1994). La préactica también puede
ofrecer un sistema de entrega mas eficiente
de los fungicidas, planteandose la posibili-
dad de reducir las cantidades que normal-
mente son aplicadas sobre las semillas.
Estos aspectos en combinacién con las cre-
cientes restricciones ambientales sobre el
uso de algunos fungicidas principalmente
captan, resaltan las ventajas que los
revestimientos con polimeros pueden tener
en la tecnologia del tratamiento de semillas.
En este sentido, al momento de escribir este
articulo se evalla la utilizacién de polimeros
en la distribucién de los activos sobre las
semillas de cebada y su efecto en el con-
trol de enfermedades.

CONSIDERACIONES
FINALES

La prevencion de la ocurrencia de enfer-
medades en los cultivos en forma temprana

debidas a hongos patégenos en las semillas
es posible mediante la realizacion los test
de diagndsticos en laboratorio.

La transmisién del patégeno a la
plantula y la eficiencia de control de los
curasemillas son afectadas por el nivel de
infeccién en la semilla. Por consiguien-
te, resulta importante la obtencién de semi-
llas sanas o con reducida cantidad de ino-
culo a través de la aplicacion de medidas de
manejo integrado del cultivo.

La eficiencia de control de los curasemi-
llas depende ademas de la calidad de co-
bertura por ende la adopcién de equipos y
moléculas que mejoren la distribucion y ad-
herencia del producto en las semillas resul-
tara en una mayor eficiencia de control prin-
cipio activo.

El uso de fungicidas en semillas consti-
tuye una técnica esencial de control de
patégenos necrotréficos orientada para com-
plementar la rotacién de cultivos
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SEPTORIOSIS DE LA HOJA DEL TRIGO

INTRODUCCION

La septoriosis de la hoja o mancha de la
hoja, causada por Septoria tritici Rob. ex
Desm. anamorfo de Mycosphaerella
graminicola (Fuckel) Schroeter, esta presente
en casi todas las areas templadas a
subtropicales y himedas donde crece el tri-
go. No es un problema nuevo en América
del Sur. Las primeras grandes pérdidas pu-
blicadas datan de 1939 para Argentina y Uru-
guay (Boerger, 1943; Shipton et al., 1971),y
de 1975-76 para Chile (Gilchrist y Madariaga,
1980). La enfermedad es un serio problema
en el Sur de Chile, de Uruguay y de las Pro-
vincias de Coérdoba y de Buenos Aires. En
los restantes paises del Cono Sur (Paraguay,
Brasil y Bolivia), S. tritici se presenta dentro
de un complejo de manchas foliares donde
predominan otros patégenos, Drechslera
tritici-repentis, Stagonospora nodorum y
Bipolaris sorokiniana.

Con menor importancia S. tritici esta pre-
sente en Colombia, Ecuador, y Guatemala.
En México y los Estados Unidos de Améri-
ca, su importancia varia segun la zona. En
Europa esta presente en los Paises Bajos,
las Republicas Checa y Slovaka, Rumania,
Serbia y Montenegro, Suiza, Inglaterra, Ita-
lia y Espafia; en la India, en Australia y
Nueva Zelanda. En Africa esta reportada en
la zona Mediterranea y al Este, en Kenia
donde es severa (Eyal et al., 1987).

Grandes progresos en la investigacién en
el manejo de esta enfermedad, en las areas
de control genético y control quimico, asi
como en biologia molecular, han sido reporta-
dos, los que se mencionaran mas adelante.

TAXONOMIA

El organismo causal de la mancha de la
hoja del trigo, mancha moteada (por sus
picnidios) o septoriosis de la hoja es Septoria
tritici Roberge in Desmaz., estado perfecto

"Proteccion Vegetal, INIA La Estanzuela.

Martha Diaz de Ackermann'’

Mycosphaerella graminicola (Fuckel) J.
Schrt. in Cohn (Cunfer, 1994). Las esporas
de S. tritici por sus dimensiones, 10 veces
mas largas que anchas, son claramente
diferenciables de las de otros géneros y es-
pecies, por lo que no han sido sujetas a re-
visiones y el nombre permanece incambiado,
lo que no fue asi para otras especies.

IMPORTANCIA ECONOMICA

La enfermedad causa graves pérdidas de
rendimiento. A nivel mundial se ha informa-
do que las mismas oscilan entre 31 y 54%
(Eyal et al., 1987). A nivel nacional, en el
periodo desde 1976 a 2009 se han observa-
do promedios de rendimiento nacionales por
debajo de los esperados en 14 afios. En sie-
te de ellos las manchas foliares fueron muy
importantes y en dos fueron importantes. Las
mermas nacionales oscilaron entre 2 y 54%
(Cuadro 1).

Mediante ensayos especificos se han
estimado pérdidas de rendimiento causadas
por septoriosis de la hoja desde 1967 al 2002.
Dicho periodo se puede dividir en cinco eta-
pas 1967, 1974/79, 1991/93, 1997/1999 y
2001/2002 difiriendo basicamente en el gru-
po de cultivares que se evaluaron en cada
etapa. En la primera las pérdidas oscilaron
entre 16 y 60%, en la segunda entre 4 y 64%
y en la tercera entre 0 y 34% (Diaz de
Ackermann, 1996). En la cuarta etapa las
mermas llegaron a 69% y en la quinta etapa
la presencia de roya de la hoja fue muy im-
portante y la disminucién de rendimiento se
debié a ambos patégenos en la mayoria de
los casos, situacion en la que la merma lle-
g6 84%.

La reduccién promedio de rendimiento
causada por septoriosis de la hoja ha sido
del orden de 30% en Uruguay, (Zamuz et al.,
1970, Ackermann, 1996). Esta cifra coinci-
de con las presentadas por Eyal et al.
(1987). En epifitias graves los granos de las
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Cuadro 1. Disminucién del rendimiento promedio nacional de trigo en 14
afos del periodo 1976-2009 y su relacién con el desarrollo de

enfermedades.
Afio pism. rendl' ST? RH? FE*
prom. nac.
1976 3 *%x5 ns ns
1977 47 ** * *x
1978 27 *x ns ns
1985 25 ns ns *
1986 22 ns ns ns
1989 22 * ns ns
1991 15 ** ns ns
1993 21 ** ns *
1997 13 ** * ns
1999 18 ns ns ns
2001 54 E = Ex **
2002 42 * * *x
2007 2 ns ** ns
2008 3 ns ns ns

'Disminucién del rendimiento promedio nacional en %, 2ST: mancha de la hoja, *RH: roya
de la hoja y “FE: fusariosis, %"infeccion promedio anual por encima de la media,
**infeccion promedio anual por encima de los desvios de la media y ns: infeccién por

debajo de la media.

variedades susceptibles tienen menor peso,
se arrugan y no son adecuados para la mo-
lienda. La calidad molinera es afectada ne-
gativamente mientras que hay poca varia-
cion en la calidad industrial y panadera. En
1993 las pérdidas de peso de 1000 granos
llegaron a 27% en Uruguay lo que determiné
sedimentacion y % de proteinas mayores en
el tratamiento con menor peso de 1000 gra-
nos.

DIAGNOSTICO

Los sintomas de la septoriosis de la hoja
varian segun la variedad, las practicas de
cultivo y la localizacidon geografica. En la
zona Mediterrdnea donde los trigos se siem-
bran durante los meses frios y lluviosos del
invierno, la forma perfecta no ha sido en-
contraday por lo general hay abundancia de
picnidios, de modo que el diagndstico es re-
lativamente sencillo (Eyal et al., 1987). En
otras zonas de América Latina (Brasil, Pa-
raguay y Bolivia), S. tritici se encuentra jun-
to con otras especies del género Septoriay
otras enfermedades (complejo de manchas

foliares del trigo) lo que complica su identifi-
cacion. Hasta ahora la identificacion a cam-
po sin la confirmacién del laboratorio es difi-
cil.

Los sintomas se desarrollan a través de
toda la estacion de crecimiento. Inicialmen-
te aparecen como manchas clor6ticas usual-
mente en las hojas inferiores en contacto con
el suelo. Las manchas se expanden y al-
canzan dimensiones de 1-5 X 4-15 mm. Las
lesiones tienden a ser restringidas lateral-
mente (Figura 1). Cuando los picnidios es-
tan maduros dentro de las lesiones son de
gran valor para el diagnostico. Los picnidios
son gris-amarronados, de 100-200 im de dia-
metro y paredes rugosas. Exudan una masa
de esporas en gotas gelatinosas, o cirros,
cuando el tiempo estd humedo. Los picnidios
estan ordenados linealmente porque se de-
sarrollan en la cavidad estomatica (Bockus
etal., 2010) (Figura 2).

En siembras de otofio en Uruguay se pue-
den observar manchas ovaladas de color
verde oscuro en las hojas inferiores de las
plantulas en contacto con el suelo, que evo-
lucionan a areas necréticas con picnidios
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Figura 1. Sintoma mas frecuente de la mancha de la hoja causada por Septoria tritici. Foto: INIA

La Estanzuela.

Figura 2. Picnidios de Septoria tritici exudando cirros de picnidiosporas. Foto: INIA La Estanzuela.

(Figura 1). Se mantienen durante el invierno
y en la primavera con las primeras lluvias y
temperaturas mas templadas se producen
las liberaciones de esporas y las reinfeccio-
nes en plantas en macollaje, encafiado y es-
pigazén dando origen a manchas mas rec-
tangulares de bordes paralelos y picnidios
ordenados segun las nervaduras. Las vai-
nas de las hojas también presentan sinto-
mas asi como glumas y aristas en afios de
epifitia severa.

Se han desarrollado algunas herramien-
tas para ayudar en la identificacién a cam-

po de este hongo como es el Bayer Cereal
Diagnostic System que diferencia entre los
picnidios de S. nodorumy S. tritici, como se
muestran en el manual (Bayer Cereal
Diagnostic System Manual). Picnidios esfé-
ricos y de color marrén claro, con ostiolo cla-
ro al comienzo de su formacioén y bordes
oscuros al final corresponderian a S.
nodorum, mientras que picnidios esféricos a
alargados, marrdn oscuros con ostiolo cla-
ro, corresponderian a S. tritici. A nivel de
laboratorio, también se ha desarrollado una
técnica de ELISA (Enzyme-linked
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immunosorbent assays) por Du-Pont para
hacer un diagnéstico anticipado a la apari-
cion del sintoma (Jorgensen y Husted, 1994),
y técnicas moleculares como RAPD
(Random Amplified polymorphic DNA) para
diferenciar entre especies sin necesidad de
microscopio y mediciones de esporas
(Czembor et al., 1994).

EPIDEMIOLOGIA

Importancia de las distintas
fuentes de in6culo

Elindculo primario puede provenir de res-
tos de cultivos infectados, ascosporas trans-
portadas por el viento, otras especies
gramineas susceptibles o micelio de S. tritici
latentes en los restos de cultivos. La espo-
ras asexuadas (picnidiosporas) o sexuadas
(ascosporas) en los restos de cultivo pare-
cen ser la principal fuente de inéculo prima-
rio para la mayoria de los paises.

Otros huéspedes han sido muy discuti-
dos. Varios investigadores en el pasado lle-
garon a la conclusion de que S. tritici era
estrictamente especializada y que parasitaba
solo al trigo. Las diferentes especies de
Triticum presentaron diferentes niveles de
susceptibilidad, asi T. monoccocum y T.
timopheevi fueron casi inmunes (Hilu y
Bever, 1957; Venham, 1959; Arsenijevic,
1965). Por su parte Ao y Griffith (1976) en-
contraron que aislamientos de Septoria de
Festuca arundinacea, Hordeum vulgare, Poa
annuay P. pratensis no difirieron en virulen-
cia sobre trigo de los aislamientos provenien-
tes de Triticum vulgare (cv. Kolibri). Estos
autores dicen que el rol de los huéspedes
alternativos esta subestimado por lo dificil
que es detectar a campo la infeccion de es-
tos hospedantes. Sintomas como ser que-
mado de las puntas de las hojas pueden pa-
sar desapercibidos. Otro huésped como
Stellaria media fue reportado por Prestes
(1976), pero en Uruguay no se pudo infectar
trigo con esporas del hongo provenientes de
esta especie.

En su forma asexual el hongo fue encon-

trado en 1842y recién en 1972 fue descrito
su estado sexual, M. graminicola, por San-

derson (1976). La forma sexual de este hon-
go ha sido reportada en Nueva Zelandia,
Australia, Inglaterra, Paises Bajos, Estados
Unidos, Argentina, Brasil, Chile y México.
Hasta ahora no ha sido encontrada en Uru-
guay. En Estanzuela se colocaron baldes
sembrados con un cultivar susceptible, con
tierra estéril, sobre el edificio de La Estan-
zuela, a una altura de mas de 6 metros. Alli
se obtuvieron excelentes sintomas de S.
tritici indicando que el in6culo o bien fue
transportado por el viento (ascosporas) o
bien estuvo en la semilla. Se report6 la pre-
senciade S. triticien la semilla en Inglaterra
(Brokenshire, 1975) y recientemente en Ar-
gentina (Consolo et al., 2009) se detecto la
presencia del patégeno en semilla usando
PCR (Polymerase Chain Reaction) con pri-
mers especificos.

La infeccidn por picnidiosporas comien-
za por las hojas inferiores y se expande a
las superiores principalmente por el salpica-
do causado por lluvias. En aquellos lugares
donde se ha reportado el estado perfecto,
las ascosporas transportadas por el viento
a distancias mayores que las picniodiospo-
ras, juegan un rol importante en la epidemio-
logia de la enfermedad. A su vez las ascos-
poras producto de la reproduccién sexual
serian la fuente de variabilidad genética del
patégeno.

Ciclo de la enfermedad

Después de 30 minutos de mojados los
picnidios pueden liberar picnidiosporas en
una matriz viscosa que contiene una alta
concentracion de azucares y proteinas. Este
exudado permite que las picniodiosporas si-
gan siendo viables durante periodos de cli-
ma seco (Fournet, 1969). Se ha informado
que S. triticino produce nuevos picnidios en
tejidos muertos y que los picnidios una vez
que liberan sus esporas no pueden generar
nuevas. Sin embargo en Tunez se ha de-
mostrado la generacion de picniodiosporas
después que lluvias de otofio mojaron
picnidios que estaban secos y vacios (Djerbi
etal., 1976). El salpicado del agua de lluvia
y el viento diseminan las distintas clases de
esporas, las que pueden llegar entonces des-
de las hojas inferiores hasta glumas y aris-
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tas formando nuevamente picnidios o
seudoperitecios en los restos del cultivo para
comenzar el proximo ciclo como fuente de
indculo primario.

Proceso de infeccién

Las esporas de S. tritici presentaron una
buena germinacién pero la frecuencia de in-
feccion fue baja. La infeccion se da a través
de los estomas, pero los procesos son al
azar, ya que muchos tubos germinativos cru-
zan el estoma sin colonizarlos. Aparecen
estructuras en forma de T que parecen apre-
sorios, pero son estructuras muy pequefias
e irregulares y no son necesarias para pene-
trar. La duracion del periodo de incubacion
critico es de 48 horas. Doce horas después
de lainoculacion la hifa estaba alojada en la
cavidad subestomatica; 48 horas después
de la inoculacion, alcanzé las primeras cé-
lulas del mesofilo. La colonizacion posterior
se da cuando la hifa alcanza los espacios
intercelulares del mesofilo. Diez dias des-
pués de la inoculacion, la colonizacion es
limitada intercelularmente y la hifa ha creci-
do en contacto con las células del mesofilo.
Doce dias después de la inoculacion, ocu-
rre la muerte de las células, lo que esta aso-
ciado con la liberacién de compuestos toxi-
cos por parte del hongo. Esto induce coloni-
zacién posterior resultando en la formacion
de picnidios en la cavidad subestomatica
(Kemay Da-Zhao, 1994).

Factores predisponentes a la
infeccién

La temperatura 6ptima para el desarrollo
de S. tritici es 20-25 C con un rango de
2-3/33-37 °C. La humedad relativa alta es fa-
vorable y las lluvias son importantes, sobre
todo en el proceso de dispersion. Los proce-
sos de infeccidn se producen mejor en dias
nublados y lluviosos con temperaturas entre
20y 25 C (Eyal et al., 1987). Por esta razon
la septoriosis de la hoja es mas prevalente en
el sur del area de siembra de trigo.

PATOMETRIA

No existe un método Unico de evaluacion
aceptado por todos los especialistas en S.

tritici para llevar a cabo estudios en el inver-
naculo o bajo condiciones de campo. La
magnitud de los sintomas puede ser evalua-
da de diferentes maneras dependiendo del
objetivo de la evaluacion; si estamos traba-
jando con plantulas o plantas adultas, si el
trabajo es de invernaculo o de campo, etc.
Ejemplo: en invernaculo con inoculacién ar-
tificial es mas importante el tipo de reaccién
que la cantidad de enfermedad; si estamos
estimando disminuciéon de rendimiento, es
mas importante la cantidad de la enferme-
dad que el tipo de reaccién.

Para estudios de resistencia en inverna-
culo el tipo de reaccién en una escalade 0 a
4 puede definirse sin grandes discrepancias.
Asi por ejemplo 0 =no lesiones, 1 = clorosis,
2 = lesiones necrobticas con clorosis, 3 = le-
siones necréticas con picnidios y 4 =
picnidios sin necrosis. La informacién
citolégica de Kema y Da-Zhao (1994), indi-
caria que esta definicién es adecuada. Exis-
ten otras escalas como las sugeridas por
Bréonnimann (1968) y de Rosielle (1972).

Sipasamos a plantas adultas y en el cam-
po, varias escalas pueden ser usadas eva-
luando desde hojas individuales hasta la
planta entera. En INIA se esta utilizando
actualmente el porcentaje de area foliar afec-
tada de toda la planta. Escalas como las de
James (1971), para evaluar la severidad de
cada hoja individual o entrenamiento como
el software Distrain pueden ser usadas. La
escala de Saari y Prescott modificada de 0
a 9 (Figura 3), se utiliza para observaciones
de campo y no solo de manchas causadas
por S. tritici, sino para manchas en general
(Eyal et al., 1987).

Posteriormente esta escala fue mejorada,
incorporandose el doble digito que representa
el avance la enfermedad. El primer digito
indica la altura relativa que alcanza la enfer-
medad utilizando la escala original de 0 a 9.
Como ayuda para facilitar la decisién sobre
el primer digito se presenta en el Cuadro 2,
informacién de la escala de Saari y Prescott
modificada por Luc Couture (Oxford, 1982).

El segundo digito representa el porcen-
taje de area afectada, pero enla escalade 0
a9 (Cuadro 3).
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3 5
Figura 3. Escala de Saari-Prescott (0-9) para evaluar la severidad de enfermedades foliares en
trigo.

Eyal et al. (1987).

ﬁ
%

9

Cuadro 2. Ajuste de la escala de Saari y Prescott.

Nivel de Sintomas en hojas para cada digito
hojas 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Hojas I 1 l l l l l gi 3| ‘o mod/ sev ©
superiores mod 5| sev
Hojas di/ le/

li li li li mod sev sev sev
centrales le mod
Hojas ) .2 . 4 | mod/
. - li ai di le sev sev sev sev sev
inferiores sev

Libre (li)': 0%, aislados (ai)?: 1%, dispersos (di)®: 5%, leve (le)*: 10%, moderado (mod)%: 25% y severo (sev)

6: 50%. Hosford (1982) .

Cuadro 3. Escala para evaluar el porcentaje
de area afectada.

Porcentaje de Escala
Area afectada
10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

Eyal et al. (1987).

© 00 NO O b WD =

Con lainformacién de esta Gltima escala
se puede calcular el valor de infeccion (VI)
el que se obtiene de multiplicar el primer
digito por el segundo y el coeficiente de in-
feccioén relativo (CIR) el que se obtiene de
dividir el valor de infeccion (VI) por el valor
de infeccion méaximo (VIM) mas uno y se
multiplica por 100, [(VI/VIM+1)*100].

MANEJO DE LA
ENFERMEDAD

El manejo integrado de enfermedades in-
cluye como base la utilizacién de resisten-
cia genética. Los otros componentes como
las practicas culturales y el control quimico
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aumentan la eficiencia de la resistencia cuan-
do son usados en combinaciones adecua-
das.

Control genético

Histéricamente se ha dicho que la impor-
tancia econdmica de S. tritici creci6é debido
al reemplazo de cultivares adaptados por
cultivares semienanos, precoces de altos
rendimientos, que fueron susceptibles al
patégeno, o a los cambios en las practicas
agrondmicas (Matus, 1993). Ha sido demos-
trado que la resistencia a S. tritici esta fuer-
temente asociada con la madurez tardia y
mayor altura de planta (Tavella, 1978; Danon
et al., 1982). Sin embargo, en los ultimos
anos se han desarrollado cultivares moder-
nos de baja estatura con buen comportamien-
to frente a S. tritici, gracias al marcado es-
fuerzo en mejorar germoplasma de trigo para
aquellas regiones con problemas.

Variabilidad patogénica

El gran inconveniente para el mejoramien-
to por resistencia fue la variabilidad de la
poblacion del patégeno. Mientras que para
royas se conocen las razas de la poblacién
del hongo y se han identificado en los trigos
genes efectivos para las diferentes razas,
con S. tritici solo se tenia informacion de
que existe gran variabilidad en la poblacion
del patégeno y las diferencias entre los
cultivares no eran tan claras. Algunos auto-
res pensaron que no existian razas fisiol6gi-
casy que todos los genotipos de trigo reac-
cionaban de la misma forma en las diferen-
tes partes del mundo. Asi, trigos resisten-
tes en Israel deberian ser resistentes en Ar-
gentina o Uruguay. Hoy sabemos por expe-
riencia que no es asi. Muchos autores han
encontrado fuerte interaccion entre cultivar-
aislamiento indicando la existencia de razas,
pero éstas como tal, no se habian identifi-
cado hasta 1996 (Eyal et al., 1973; Diaz de
Ackermann, 1983; Saadaoui, 1987;
Ballantine, 1989; Perell6 et al., 1989; Perelld
et al., 1991; Somasco et al.,, 1996). En el
pasado se buscé la ayuda de métodos no
tradicionales (RAPD), para la caracterizacién
de los aislamientos, pero la inconsistencia
de los resultados no permitié entonces su

uso generalizado (Czembor et al., 1994, Diaz
de Ackermann et al., 1994).

Fuentes de resistencia

Los parametros usados para la seleccién
de genotipos resistentes han sido: periodo
de incubacion y de latencia, sintomas y
esporulacion. El periodo de incubacion es el
tiempo desde la inoculacién a la expresién
de sintomas. El de latencia, es el tiempo
desde la inoculacién a la aparicion de
picnidios. Este Ultimo parametro determina
el nimero de generaciones del patégeno en
una estacién (Brokenshire, 1976).

Fuentes de resistencia de especies afi-
nes y dentro de la misma especie han sido
reportadas por varios autores. De la biblio-
grafia donde se informa del comportamiento
de especies afines, se desprende que Triti-
cum durum posee genes de resistencia dife-
rentes a los de T. aestivum. T. timopheevi
aparece como casi inmune. Recientes tra-
bajos de CIMMYT han demostrado que la
hibridacion intergenérica entre trigo y espe-
cies afines pueden ser una importante fuen-
te de resistencia para la mancha de la hoja.
Se cruzaron trigos duros elite con genotipos
seleccionados de T. tauschii, un pariente sil-
vestre del trigo harinero, para producir trigo
sintético. El trigo sintético a su vez fue cru-
zado con un trigo harinero élite para produ-
cir una linea mejorada que retuvo caracte-
risticas convenientes de T. tauschii. Los
trigo sintéticos, ademas de tener un mayor
potencial de rendimiento, proporcionan a los
fitomejoradores nuevas fuentes de resisten-
cias a ciertas enfermedades causadas por
Septoria, Drechslera y Fusarium spp.
(CIMMYT, 1993).

Como fuentes de resistencias muy anti-
guas y dentro de la misma especie se citan
los trigos: Nabob, Lerma 52, Lerma 50, P
14, Bulgaria 88 y sus descendientes Sullivan
y Oasis, Aurora, Kavkaz y Besostaya 1
(Narvaez y Caldwell, 1957; Rillo y Caldwell,
1966; Rosielle, 1972; Lee y Gough, 1984;
Matus, 1993; Cunfer, 1994; Diaz de
Ackermann, 1996).

En el pasado, bajo las condiciones de
Uruguay, Trap#1/Bow y otros materiales han
presentado un comportamiento a campo muy
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bueno frente a S. tritici, mientras que Milan,
Attila, Corydon, y otros han tenido un com-
portamiento intermedio. Estos materiales de
muy buen tipo agronémico, alto rendimiento
y resistentes a septoriosis de la hoja, tienen
en general una calidad inadecuada, caracte-
ristica que se esta mejorando en la descen-
dencia de cruzas especificas (Diaz de
Ackermann, 1996).

Los genes de resistencia a septoriosis de
la hoja identificados y reportados eran 8
(Stb1, Stb2, Stb3, Stb4, Stbs, Stb6, Stb7,y
Stb8) (Somasco et al., 1996; Arraiano et al.,
2001; Brading et al., 2002; Adhikari et al.,
2003; McCartney et al., 2003; Adhikari et al.,
2004a; Adhikari et al., 2004b; Adhikari et al.,
2004c; Chartrain et al., 2004; Goodwin y
Thompson, 2010;) (Cuadro 4). En la actua-
lidad ya son 13 los que han sido identifica-
dos y mapeados en el genoma de trigo
(Goodwin y Thompson, 2010).

Comportamiento de cultivares
comerciales

El comportamiento sanitario actualizado
de los cultivares registrados para produccion
de trigo, esta disponible en forma actualiza-
da antes de cada zafra en las publicaciones
de INASE-INIA (Resultados experimentales
de evaluacion de trigos y cebadas en los Ul-

timos tres afios para el Registro Nacional de
cultivares) o en la pagina web de INIA (http:/
/www.inia.org.uy/convenio_inase_inia/resul-
tados/index_00.htm).

La caracterizacion del comportamiento
frente a septoriosis de la hoja de los
cultivares comerciales se resume en el ni-
vel de infeccion relativo que han presentado
(Cuadro 5) en los distintos viveros y ensa-
yos evaluados.

Recomendacion: en aquellas regiones
donde la enfermedad es un serio problema,
evitar el uso de variedades muy suscepti-
bles y siembras tempranas.

CONTROL CULTURAL

La siembra directa asi como el monocul-
tivo incrementa la cantidad de in6culo de
enfermedades como septoriosis de la hoja o
mancha parda, ya que para sobrevivir de-
penden de los rastrojos como base de su
alimentacién. Las practicas de manejo en
desuso, tales como la arada profunda, per-
mitian la eliminacién de plantas guachas, de
la pajay del rastrojo del cultivo reduciendo
el in6culo primario y las posibilidades de in-
feccion. El inéculo presente en la paja in-
fectada en la superficie del suelo en la siem-
bra directa puede infectar plantulas de nue-

Cuadro 4. Genes de resistencia, localizacion, marcadores y padres donantes reportados.

Gen Localizacién Marcadores Padre donante | Referencia
Stb1 5BL Bulgaria 88 Adhikari et al. (2004b)
Xgwm389, Xgwm533.1
Sth2 3BS (ambos distales) y Veranopolis
Stb3 6DS Xgdm132 (3-cM) (*) Israel 493 Adhikari et al. (2004c)
Stb4 7DS Xgwm111 Tadinia Adhikari et al. (2004a)
Xgwm44 (proximal 7.2-
Stbs 7DS cM) vy Rc3 (Coleoptile | CS(Synthetic 7D)
ROiO, distal 6.6-C|V|) Arraiano et al. (2001)
Stb6 3AS Senat Chartrain et al. (2004)
Estanzuela
Stb7 4AL Xwmc313 (0.5-cM) Federal Mc Cartrey et al (2003)
Stb8 7BL ngm1:|2r1)/ki)r(1zwm577’ Synthetic W7984 | Adhikari et al. (2003)

Wheat CAP (Wheat Coordinated Agricultural Project).
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Cuadro 5. Comportamiento frente a septoriosis de la hoja de cultivares comerciales de trigo.

Denominacién Cédigo Nivel de Infeccion| Denominacion Cédigo Nivel de Infeccién
a St a St

Klein Castor A Buck Guapo A

Atlax A Klein Proteo A

Klein Tauro Al Klein Capricornio A

ACA 901 1A BIOINTA 3000 1A

BIOINTA 1002 JN 1005 1A Klein Martillo 1A

Klein Chaja KH 8008 A 20 1A INIA Tijereta LE 2210 1A
NIA Churrinche LE 2249 1A BIOINTA 3004 1A
NIA Madrugador LE 2332 1A Klein Gaviota 1A

BIOINTA 1004 P 4378 1A Calprose Tropero |
aguette 17 NT 508 | INIA Gorrién LE 2245 |

BIOINTA 1001 J 0044 | INIA Garza LE 2313 |
NIA Carpintero LE 2333 | PROINTA Puntal |

Baguette 19 NT 401 IB Buck Charrda Bl

Baguette Premium 11 1B INIA Chimango LE 2325 Bl

Baguette Premium 13 1B LE 2346 =]]

Baguette 18 NT 507 BI

Baguette 9 NT 402 Bl

NIA Mirlo Bl

Klein Flecha Bl

NIA Don Alberto LE 2331 Bl

Safira ORL 98204 Bl

Centauro Bl

Fundacep Cristalino BI

Nogal FD002112 B

Onix B

LE 2354 B

'St, Septoria tritici.

A: Alta, I: Intermedia, B: Baja o resistente. Modificado de Castro et al. (2010).

vos cultivos implantados hasta dos afios des-
pués (Stewart et al., 2001; Pereyra, 2003),
por lo cual las rotaciones deben ser de por
lo menos dos afios sin trigo.

En Uruguay es importante el efecto que
tiene la época de siembra en el desarrollo
de la septoriosis de la hoja. Las siembras
de otofio pueden ser severamente afectadas,
observandose en las hojas inferiores infec-
ciones tempranas dependiendo del afio. Es-
tas infecciones no son importantes en cuan-
to a area afectada, pero si son muy impor-
tantes como fuente de inéculo secundario
para las infecciones tempranas que ocurren
en la primavera.

Muchos autores encontraron que en in-
vernaculo el nitrégeno favorecié el creci-
miento del hongo, lo que resulté en mayor
area afectada o mayor esporulacién. A cam-
po la infeccién natural fue mayor cuando el
crecimiento del cultivo fue vigoroso. Rota-
ciones con alfalfa, trébol blanco y cultivos
mezcla de trigo y leguminosa no presenta-

ron diferencias en cuanto a desarrollo de la
enfermedad pero si en rendimiento (Fellows,
1962; Hayden et al., 1994).

Recomendaciones: en siembra directa
(> 80% del area actual de trigo) debe reali-
zarse una rotacion adecuada de cultivos. En
siembras tempranas se debe evitar sembrar
cultivares susceptibles.

CONTROL QUIMICO

La proteccion con fungicidas se ha utili-
zado, ya sea como una medida temporal o
como parte integral del sistema de manejo
del cultivo, para asegurar que variedades
susceptibles produzcan altos rendimientos.
El analisis econdmico de un programa para
proteger al trigo mediante el control quimico
depende de varias consideraciones relacio-
nadas con el manejo del cultivo. Estas son
las siguientes: 1) evaluacion temprana del
potencial de rendimiento, 2) susceptibilidad
de la variedad a S. tritici, 3) antecedentes
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del cultivo de trigo y de epifitias en el cam-
po especifico, 4) manejo del cultivo antes
de la siembra (enterrado de rastrojo, labran-
za profunda, cero laboreo), 5) deteccién tem-
prana de la enfermedad y evaluacion de su
evolucién, 6) condiciones climatolégicas, 7)
costo de la proteccion con fungicidas en re-
lacion con otras inversiones del cultivo y 8)
rendimientos y pérdidas previstas (Eyal et
al., 1987).

Eyal y otros presentaron una revisién muy
completa sobre el control quimico de S. tritici
hasta 1986 (Eyal et al., 1987). Desde ese
momento hasta ahora han surgido nuevos
productos que tienen buen nivel de control.
En INIA La Estanzuela, se han conducido
ensayos con el objetivo de determinar pérdi-
das de rendimientos con diferentes niveles
de infeccion, en un mismo estado fenoldgico,
asi como ensayos de pruebas de productos
y dosis. La finalidad de estos ensayos ha
sido la de obtener informacién para aseso-
rar a productores en el control quimico de
esta enfermedad.

Las funciones de pérdidas de rendimien-
to causadas por la mancha de la hoja se
determinaron en el periodo 1992 al 1994 con
un cultivar de alta produccién y ciclo inter-
medio:

Estado fenolégic Ecuacién de pérdida
Embuche Y=100 - 1.2S

1/2 Grano Y= 100 -0.7S
Y: Porcentaje del rendimiento esperado.

S: Severidad de la enfermedad % (area foliar
afectada).

El area foliar afectada del cultivo se ob-
tiene mediante un monitoreo en 8-10 puntos
de la chacra evaluando en cada punto 15 a
20 tallos por severidad y/o incidencia de la
enfermedad. Una vez obtenida esta informa-
cion se debe comparar con el nivel critico
calculado para la chacra en cuestién. El ni-
vel critico (NC) es el nivel de infeccién en
el cual las pérdidas en rendimiento de grano
igualan el costo de una aplicacién de
fungicida. Para determinar ese nivel critico
se utilizan las ecuaciones de pérdidas de
rendimiento entes mencionadas y se aplica
la siguiente formula:

(CP+CA) 100
P*coef.*Re

NC =

donde:

CP: costo del producto, U$S/ha.

CA: costo de aplicacion, U$S/ha.

P: precio del trigo, U$S/kg.

coef.: coeficiente de pérdida de rendi-

miento por cada 1 % de severidad (o inci-
dencia) de la enfermedad en cuestion.

Re:rendimiento esperado, kg/ha.

El NC se compara con el nivel de in-
feccién (NI) que efectivamente tiene el
cultivo.

Si:

NI<NC, las pérdidas por la enfermedad
son menores al costo de aplicar el fungicida
y se debe seguir monitoreando la chacra.

NI=NC, se debe aplicar fungicida

NI>NC, las pérdidas por la enfermedad
son mayores al costo de aplicar el fungicida
y se esta incurriendo en pérdidas de
rendimiento.

Cuando los rendimientos alcanzables del
cultivo y/o precios de trigo son altos, los ni-
veles criticos, tanto medidos en términos de
severidad como incidencia, son tan bajos que
se acercan al momento de deteccién de los
primeros sintomas. Los niveles criticos se
ofrecen como una guia y deben ser consi-
derados en el contexto de los demas items
antes mencionados y como una herramien-
ta mas disponible para decidir la aplicacion.

Los cultivares caracterizados como resis-
tentes (NI B) o moderadamente resistentes
(NI BI) no requieren aplicacion de fungicidas
para esta enfermedad en particular. Es im-
portante enfatizar el seguimiento de la en-
fermedad en cultivares con comportamiento
sanitario comprometido desde etapas tem-
pranas del cultivo, que generalmente son los
caracterizados como moderadamente sus-
ceptibles (NI IA) y susceptibles (NI A), para
identificar el mejor plan de control quimico.

Fungicidas

Los fungicidas probados han sido: a) de
contacto, b) de accién sistémica, c) de ac-
cién translaminar y d) curasemillas. Dentro
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del grupo de contacto tenemos los ditiocar-
bamatos (maneb, manzate, mancozeb, etc.).
Estos productos han probado ser efectivos
en el control de S. tritici, sin embargo ellos
deben ser aplicados semanalmente o des-
pués de cada lluvia. En areas donde las pre-
cipitaciones son frecuentes el numero de
aplicaciones debe ser muy alto.

En 1968 cuando se comenz6 a comer-
cializar el fungicida sistémico benomilo, per-
teneciente al grupo de MBC, familia
benzimidazoles, el control quimico llegé a
ser mas promisorio. Los fungicidas
sistémicos con efecto curativo y periodo de
accion mas largo contra patégenos foliares
fueron superiores a los de contacto. En 1996
se registran nuevas moléculas con actividad
biolégica y modo de accién diferentes lla-
madas estrobilurinas, las cuales en mezcla
con triazoles tienen mayor residualidad, es-
pectro de accién mas amplio, efecto fisiol6-
gico (mayor duracion del area foliar verde),

etc. Los grupos de fungicidas méas impor-
tantes involucrados en el control de S. tritici
se presentan en el Cuadro 6.

El pobre control con benomilo es atribui-
do a la alta proporcién de cepas del patoge-
no resistentes al principio activo. En el Rei-
no Unido se observaron problemas de resis-
tencia al flutriafol (Hosford, 1982). El
epoxiconazol, uno de los productos mas nue-
vos del grupo de los Triazoles, se comercia-
liza en Uruguay en mezcla con carbendazim
con el nombre de Swing. Segun Gold (1993),
es mas eficiente inhibidor de la sintesis del
ergosterol y de S. triticique el tebuconazol,
propiconazol y flusilazol.

El fungicida curasemilla triticonazol (Real,
Premis 100 protege al cultivo en el estado
de plantula (Mugnier et al., 1993). Reciente-
mente se ha liberado al mercado otro
curasemilla, tebuconazol 15% +
protioconazol 25% (Pucara) con similares
caracteristicas. La infeccién en plantulas es

Cuadro 6. Fungicidas usados en el control de Septoria tritici.

Grupo | Familia Principio Nombre
activo comercial
MBC Benzimidazol Benomilo Benlate
Carbendazim Bavistin
EBI Triazol Cyproconazol Alto
Propiconazol Tilt
Triadimefon Bayleton
Flutriafol Impact
Flusilazol Punch
Tebuconazol Silvacur
Triadimenol Bayfidan
Epoxiconazol Opus
Imidazol Procloraz Sportak
Estrobiluring Kresoxim-metil Brio, Juwel, Juwel Top
Azoxistrobin Amistar
Trifloxistrobin Dexter, Twist, Stratego
Piracloxistrobin Opera
Pycoxistrobin Stinger
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muy comun en Uruguay (infeccion de oto-
fio), y es muy importante como fuente de
indculo para las infecciones de primavera.
Estos curasemillas no han controlado
eficientemente a la mancha parda o amari-
lla, pero, no se han probado para el caso de
septoriosis de la hoja.

Desde 1968 a la fecha se han probado en
INIA La Estanzuela, productos del grupo
MBC (carbendazim), del grupo EBI imidazol
(procloraz) y triazol (cyproconazol, propico-
nazol, flutriafol, flusilazol, tebuconazol,
epoxiconazol y triticonazol), para el control
de S. tritici. A partir de 1998 se incorporaron
las estrobilurinas solas y/o en mezcla con
triazoles. Los experimentos se instalaron en
siembras tempranas, con cultivares suscep-
tibles lo que incrementa la probabilidad de
que se presenten infecciones de septoriosis
de la hoja sin interferencias con otras enfer-
medades. Desde 1984 al 2008 los niveles
de infeccion alcanzados por el testigo sin
aplicar se presentan en la Figura 3.

En los Gltimos anos los ensayos que han
presentado mayor severidad de la enferme-
dad han sido los del 2004 y 2006, aunque en
ambos se presenté roya de la hoja junto con
septoriosis de la hoja. En el 2004, el experi-
mento se instal6 con el cv. Greina, en INIA
La Estanzuela en siembra temprana (11/05/

2004) para favorecer el desarrollo de S.tritici.
Emergi6 el 25/05. Se aplico herbicida post-
emergente (10/06/04), Glean en la dosis 20
g/ha + Hussar en la dosis de 90 g/ha y de
acuerdo a los analisis de NO, en el suelo se
aplicaron 150, 200 y 200 kg de urea/ha, el
10/06, 13/07 y 03/09/04. El disefio del ensa-
yo fue de bloques al azar con cuatro repeti-
ciones, con tamafo de parcela de 5.1 m2. La
aplicacién de fungicidas se hizo en estado
de espigazon el 06/09, con mochila de pre-
sién constante y picos de cono hueco, cau-
dal de 0.2 I/min., a 3 bares de presion. Se
cosecharon 4 surcos centrales (3.4 m?) el
23/11. El ensayo se implanté bien, el desa-
rrollo de S.tritici fue bueno, lo que permitié
una buena evaluacion de los fungicidas, pero
tardio por lo que se registré una escasa res-
puesta en los rendimientos. Se realizaron
cuatro lecturas de septoriosis de la hoja y
de roya de la hoja, el 15/09 al estado de flo-
racion, el 01/10 al estado de grano acuoso,
el 15/10 al estado lechoso-pasta, y el 26/10
al estado de pasta y se calcul6 el area de-
bajo de la curva del progreso de septoriosis
de la hoja, menor &rea significa menor desa-
rrollo de la enfermedad. Se determiné rendi-
miento, peso hectolitrico, peso de 1000 gra-
nos y proteina. Los resultados se presentan
en los Cuadros 7 y 8.

% de Infeccion

80.0

W % Inf. Test. |

60.0
40.0

20.0¢£1

0.0
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Anos

Figura 3. Nivel de infeccién de septoriosis de la hoja en testigos sin fungicidas desde

1984 al 2009.
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Cuadro 7. Area debajo de la curva del progreso de septoriosis de la hoja, rendimiento, peso
hectolitrico, peso de 1000 granos, y porcentaje de proteina para distintos tratamien-
tos fungicidas. La Estanzuela, 2004.

. . 1 Rend.2 P.H3 P.M.G4 Proteina
Tratamiento y dosis /ha AUDPCST kg/ha kg/hl g %5
OPERA 1000 432.5 B 4503 AB 84.8 AB 46.8 A 12.3
ALLEGRO 1000 538.0 B 4282 AB 84.8 AB 471 A 11.3
Experimental 1 468.5 B 4543 AB 85.1 A 47.5 A 12.3
Experimental 2 498.1 B 4493 AB 84.8 AB 46.5 AB 12.2
Experimental 3 506.3 B 4540 AB 84.6 B 47.0 A 12.6
ARTEA400 548.5 B 4636 A 85.0 AB 47.3 A 12.5
AMISTAR + NIMBUS 300+500 533.8 B 4538 AB 84.9 AB 46.8 A 12.0
AMISTARXTRA + NIMBUS 350+500 | 478.1 B 4385 AB 84.8 AB 47.3 A 12.4
Experimental 4 983.6 A 4558 AB 84.6 B 44.9 C 10.6
TESTIGO 987.5 A 4185 B 84.8 AB 45.0 BC 1.7
Media 597.5 4466 84.8 46.6
C.V. 16.07 6.8 0.35 2.36
M.D.S. (”0.05) 139.32 443.03 0.43 1.6

'Area debajo de la curva del progreso de septoriosis de la hoja; 2rendimiento, kg/ha; *peso hectolitrico,
kg/hl; “peso de mil granos, g; Sporcentaje.
Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de probabilidad (Prueba MDS).

Cuadro 8. Niveles de septoriosis de la hoja y de roya de la hoja al estado de floracién, acuoso,
lechoso pasta y pasta para distintos tratamientos de curasemillas. La Estanzuela,

2004.

- - st1-FLT St2-A2 St3-LP3 St4-P 4 Rh16] Rh2”[ Rh3® | Rh49
Tratamiento y dosis /ha 15/09/04 1/10/04 15004 | 2610004 | E<%° 15100105 /10105 1510105 [26110/05 | AUDPCRH 10
OPERA 1000 100 | AB |100 | BC |13 ] C |13] E | 786] 00 | 02 | 03 | 32 | 241 | F
ALLEGRO 1000 100 | AB_[10.0 | BC [ 125 | BC |13 | E | 786| 03 | 04 | 06 | 36 | 357 |DEF
[Experimental 1 113 | AB [10.0 | BC | 130 | BC | 120 | DE | 774| 00 | 00 | 08 | 38 | 311 |EF
Experimental 2 700 | AB_[10.0 | BC | 138 | BC | 175 | BCD | 66.7] 00 | 06 | 27 | 146 | 1235 | C
Experimental 3 13 | AB |13 [ABC [ 138 | BC | 138 [CDE| 738| 00 |02 | 19 | 90 | 756 | D
ARTEA400 88 | B |00 [BC [175 | B [200] B | 619| 00 [ 06 | 43 | 191 | 1674 |BC
AMISTAR + NIMBUS 300+500 88 | B |105 [ABC [ 163 [ BC | 788 | BC | 643| 00 | 1.0 | 63 | 169 | 1860 | B
AMISTARXTRA + NIMBUS 350+500 | 8.8 | B |88 | C | 150 | BC |16.3 |BCDE| 69.0] 00 | 00 | 10 | M3 | 744 |DE
Experimental 4 125 | AB |18 | AB_[ 300 | A [550 | A | 48| 04 | 18 [ 248 | 349 | 5314 | A
TESTIGO 138 | A |13 | A [300] A [525] A | 00| 03 | 20 [270 | 338 | 5657 | A
Media 10.5 10.85 17.3 22.82 180.5
CV. 288 24 21.02 18.26 16.9
M.D.S. (R0.05) 439 3.78 5.28 6.05 442

1,23y 4: Severidad de septoriosis de la hoja en porcentaje en floracién, acuoso, lechoso pastoso y pasta; 5: Eficiencia de control de
septoriosis; ¢, 7, 8, °: Coeficiente de infeccién de roya de la hoja en floracién, acuoso, lechoso-pastoso y pasta; '°: area debajo de la

curva de progreso de la roya de la hoja.

Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de probabilidad (Prueba MDS).

En el afio 2006 el experimento se instal6
con el cultivar susceptible E. Cardenal, en
INIA La Estanzuela, en siembra temprana
(18/05/2006) y emergencia del 29/05. Se
aplicé herbicida pre-emergente, Round Up en
la dosis de 4 I/ha y de acuerdo a los analisis
de NO, en el suelo se aplicaron 160 kg de
urea/ha el 02/06. El disefio del ensayo fue
de bloques al azar con cuatro repeticiones,
con tamafo de parcela de 5.1 m2. La aplica-
cion de fungicidas se realiz6 el 29/08 en es-
tado de hoja bandera, con 3 MS de roya de
la hojay 12% de septoriosis de la hoja (4/2),
con mochila de presion constante y picos
de cono hueco, caudal de 0.2 I/min., a 3 ba-
res de presion. Se cosecho la parcela com-
pleta el 14/11.

El ensayo se implant6 bien, el desarrollo
de S. tritici no fue bueno por interferencia
con la roya de la hoja por lo que se decidio
evaluar los tratamientos para el control de
ambas enfermedades. Las evaluaciones rea-
lizadas fueron cinco lecturas de septoriosis
de la hoja y cuatro de roya, el 29/08 al esta-
do de hoja bandera, el 11/09 al estado de
embuche, el 26/09 al estado de medio gra-
no, el 10/10 al estado de acuoso-lechoso, y
el 19/10 al estado de pasta blanday se cal-
culd el area debajo de la curva del progreso
de septoriosis y de la roya de la hoja. Se
estimo el rendimiento, peso hectolitrico,
peso de 1000 granos y porcentaje de protei-
na., Los resultados se presentan en los Cua-
dros 9y 10.
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Cuadro 9. Area debajo de la curva del progreso de septoriosis de la hoja, de roya de la hoja,
eficiencia de control de los tratamientos, rendimiento, peso hectolitrico, peso de 1000
granos y porcentaje de proteina para distintos tratamientos fungicidas. La Estanzuela,

2006.

Funaicida Fungicida | Coad. | . 4 EC2 Aubpc RiE | EC REND# PH® pmc® Proteina

9 Dosis cc/ha | ¢/ 100L % % kg/ha kg/hl g %
Swing + Plurofac 1000 + 100 9704 [ B | 235 [4596 [ B [55.0 [4992 [BCD [83.0 [AB [344 [ C [12.3 [ABC
Allegro + Plurofac 1000 + 100 782.3 |[CD |38.3 [143.7 | C (859 |5549| A |849 [ A 364 | AB |[119 | C
Opera + Plurofac 1000 + 100 6846 | D |46.0 [51.2 | C |95.0 |5247 |[ABC [85.2 | A [36.9| A [12.6 | AB
Folicur + Silwet 450 50 |962.9 | B [24.1[489.4 |B [52.1 (4926 | CD [84.4 | A |347 | BC [125 | AB
Nativo + Optimizer 800 + 500 7496 | D | 409 [1121 | C  |89.0 |5116 |ABCD [84.1 |AB [353 |ABC | 126 | AB
Artea + Silwet 400 50 |906.9 |BC | 285 [591.6 | B [42.0 |4755 | DE [84.2 |AB [344| C [12.0 |BC
Amistar + Nimbus 300 + 500 835.6 [BCD | 34.1 [213.5 | C |79.1 |5025 [BCD |[84.2 |AB [34.6 | C [12.3 [ABC
Amistar + Nimbus (2) | 200 + 500 7218 | D |43.1 (938 [ C |90.8 [5412| AB |84.1 |AB [36.4 | AB [12.7 | A
Amistar Xtra + Nimbus| 350 + 500 7078 | D |44.2 [110.0 | C [89.2 5358 |ABC |84.8 | A [35.4 |ABC [ 12.1 [ABC
TESTIGO 1268.2| A | 0.0 [1020.8] A | 0.0 [4433| E [820 | B [304| D [125 | AB

Media 927.2 443.9 4973.3 83.7 34.1 12.4

cV.7 12.1 378 6.6 2.0 3.6 24

M.D.S. (P<0.05) 155.7 232.8 453.4 23 1.7 0.6

Area debajo de la curva del progreso de septoriosis de la hoja; 2Eficiencia de control; *Area debajo de la
curva del progreso de roya de hoja; “Rendimiento en kg/ha; *Peso hectolitrico; éPeso de mil granos; ’C.V.:
coeficiente de variacion.

Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de probabilidad por MDS.

Cuadro 10. Porcentaje de area foliar afectada por septoriosis de la hoja en cinco estados
fenolégicos, coeficiente de infeccion de roya de la hoja en tres estados fenolégicos
y area debajo de la curva de infeccién de ambas enfermedadespara distintos trata-
mientos fungicidas. La Estanzuela, 2006.

Funglcida | Coad. |StoHB!| sti-EMBZ | st2426%| sw-af | su.pB® 7 8 10
Fungicida o oo 1061 sarn | s | pames | tursate | torians avorcs? | cruZ | crH® | cred® | AupPc R
Swing +Plurofac | 1000 + 100 12 (250 | A [150 AB 193 | B [230| B (0704 |B (94 | B [133 | B (169 |BC | 4596 | B
Allegro + Plurofac | 1000 +100 2 (260 A (118 BC [11.0 | D [128[CD [7823|CD [16 [ C |27 [ C [108[CD | 1437 | ©
Opera +Plurofac | 1000 + 100 2 (176 C (123 BC |15 | D [ 15| D [6846|D (00 [ C |08 [C |18 [ E | 612 C
Folicur + Silwet 450 50 2560 | A [143 BC [193| B | 238 B p|B (98 [ B (133 B [225( B [4894 | B
Nativo + Optimizer | 800 + 500 12 [208 [ABC [130 BC 123 [CD|[ 115 [ D (7408 [D [08 [ C [18 | C [90 |CDE | 1121 c
Arlga + Silwet 400 50 12 (238 [AB [138 BC | 180 | BC | 20.0 [ BC 9069 [BC /131 B [158 | B [225| B | 5016 B
Amistar + Nimbus __| 300 + 500 12_[21.3 [ABC [150 AB | 14.3 [BCD| 17.5 [BCD[8356 |BCD [27 | C |45 | C [158 | BC | 213 [
Amistar + Nimbus (2) | 200 + 500 12 [1756][ ¢ [130 BC [130 |CD[135[cD[7218|D [12 | C [1.7 [ C [36 [DE | 638 [5
Amistar Xtra + Nimbus| 350 + 500 12 [195[BC (1.3 C [#18 | D [130|cD (7078 |D 00 [ C [18 [C [124[ C [100 [ C
TESTIGO 12 (233 [AB (183 A (321 A | 508 A [12682[ A 1223 A [321 | A (332 A [ 10208 | A
Media 2.1 145 189 249 8272 88 126 179 4439
CV. 174 183 223 233 124 481 457 342 378
M.D.S. (P<0.05) 52 37 58 8.1 185.7 59 80 85 2328

'Septoriosis de la hoja en hoja bandera; 2En embuche ; *En medio grano; “En acuoso — lechoso ; En pasta
blanda; sArea debajo de la curva del progreso de septoriosis ; 7: Coeficiente de roya de hoja en medio grano;
En acuoso — lechoso; °En pasta blanda; °Area debajo de la curva del progreso de roya de la hoja.

Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de probabilidad por MDS.

Los dos anos fueron similares en cuanto
al desarrollo de septoriosis de la hoja, como
lo muestran las curvas de la evolucion de la
enfermedad después de la aplicacién del
fungicida (Figuras 4 y 5). Varian los trata-
mientos manteniéndose 5 tratamientos en
comun (Opera, Allegro, Artea, Amistar y
Amistar Xtra mas Nimbus).

En el 2004, el nivel de septoriosis de la
hoja se redujo con los fungicidas Opera,
Allegro y AmistarXtra desde el 6 de septiem-
bre, fecha en que se aplicaron los tratamien-

tos en el estado fenolégico de espigazén,
hasta el 26 de octubre (50 dias) cuando el
estado fenolégico era de grano pastoso. El
Artea y el Amistar mantuvieron el nivel de
infeccion pero no lo redujeron. En el 2006 el
Opera, Allegro y AmistarXtra mantuvieron el
nivel de septoriosis de la hoja por 51 dias,
mientras que el Artea y el Amistar lo man-
tuvieron por 28 dias. El resumen de las
eficiencias de control de los distintos trata-
mientos fungicidas probados durante los afos
2004 y 2006 se presenta en el Cuadro 11.
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60
5 = Opera 1000
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O : Allegro 1000
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S ; = Artea 400
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= = Amistar + Nimbus
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© =— AmistarXtra + Nimbus
X 10
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0
6/9/04 15/9/04 1/10/04 15/10/04  26/10/04
St0-ESP St1-FL St2-A St3-LP St4-P
Momento de evaluacién

Figura 4. Evolucion de la septoriosis de la hoja en el cultivar Greina después de la aplicacién de
fungicidas. La Estanzuela, 2004.

Porcentaje de septoriosis de la hoja en espigado (St0-ESP); en floracién (St1-FL); en acuoso (St2-A); en

lechoso pastoso (St3-LP) y en pasta (St4-P).

60
Allegro + Plurofac
50
S 5 —a— Opera + Plurofac
C 40 1
S —=— Artea + Silwet
.GEJ 30 ¢ —=— Amistar + Nimbus
©
<0 40 Amistar Xtra + Nimbus
[¢)
10 ' —a—TESTIGO
0
29/8/06 11/9/06 26/9/06 10/10/06 19/10/06
St0-HB St1-EMB  St2-1/2G St3-AL St4-PB
Momento de evaluacion

Figura 5. Evolucién de la septoriosis de la hoja en el cultivar Estanzuela Cardenal, después de
la aplicacién de fungicidas. La Estanzuela, 2006.

Porcentaje de septoriosis de la hoja en hoja bandera (St0-HB); en embuche (St1-EMB); en medio grano (St2-
1/2G); en acuoso —lechoso (St3-AL) y en pasta blanda (St4-PB).

Cuadro 11. Eficiencia de control promedio y rango de eficiencia de los fungicidas evaluados
para el control de septoriosis de la hoja. La Estanzuela 2004, 2006.

Principio activo Nombre comercial Eficiencia Ra!n_go d.e
de control | eficiencia
(%) %
Pyraclostrobin + Epoxiconazol 133 + 50 g/L OPERA 1000 78 77-79
Kresoxim-metil + Epoxiconazol 125 + 125 g/L| ALLEGRO 1000 77 75-79
Azoxistrobin + Ciproconazol 200 + 80 g/L AMISTARXTRA + NIMBUS 350+500 72 69-74
Azoxistrobin 250 g/L AMISTAR + NIMBUS 300+500 65 64-66
Ciproconazol + Propiconazol 80 + 250 g/L ARTEA 400 62 61-62
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Cuadro 12. Eficiencia de control de septoriosis de la hoja de los fungicidas con méas de 2 afios
de evaluacion desde 1984 al 2009. La Estanzuela 1984-2008.

Producto Comercial/ Dosis

Principio activo Rango

Silvacur 625 / Folicur 450 (2000) | Tebuconazol 232 /432 g/L

E.C. Proml Afios
1984-2008 eval. | de EC

4693

Sportak 1000 Procloraz 450 g/L

0-44

Carbendazim 750 Carbendazim

Alto 800 Cyproconazol 100 g/L | 5 4090

Punch 310 Flusilazol 400 g/L | 5 38-77

Tilt500 Propiconazol 250 g/L | 5 37-74

Sportak + Alto 750-400 Procloraz + Cirpoconazol 450 + 100 g/L | 5 29-73
B 5

Imiact 1000 Flutriafol 125 i/L 33-58

| 4 37-65

Oiera 1000 Piraclostrobin + Eioxiconazol 133 + 50 i/L 72-79

>
w

Allegro + Plurafac 1000 Kresoxim-metil + Epoxiconazol 125 + 125 g/L A 2 75-79
| AmistarXtra + Nimbus 350+500 | Azoxistrobin + Ciproconazol 200 + 80 g/l A 2 69-74
| Amistar + Nimbus 300+500 | Azoxistrobin 250 g/l ] 2 64-66
| Artea 400 Ciproconazal + Propiconazol 80 + 250 g/l | 2 61-62

Opus / Swing 1000 (95) Carbendazim + Epoxiconazol 125 + 125 g/L | 2 33-69

Real (semilla) Triticonazol 200 g/L B 2 13-22

' E.C. Prom: eficiencia de control promedio.

Todos los fungicidas probados excepto
el Sportak y el Real controlaron muy bien a
la enfermedad. En ensayos anteriores el
Sportak tuvo un comportamiento muy simi-
lar al testigo sin tratar y el Real (tratamiento
curasemilla) tuvo un comportamiento inter-
medio entre el testigo y los mejores trata-
mientos de aplicacion foliar. El tratamiento
con Real protege de las infecciones tempra-
nas (Diaz de Ackermann, 1996). Los resulta-
dos obtenidos se sintetizan en el Cuadro 12.

CONSIDERACIONES
FINALES

Para reducir la incidencia de septoriosis
de la hoja en el cultivo de trigo se deben
seguir los siguientes pasos: seleccionar el
cultivar a sembrar menos susceptible, elec-
cion de la chacra segun historia previa, si
se hace laboreo convencional, realizar labo-
res que destruyan rapidamente el rastrojo,
si se hace siembra directa, rotar con otros
cultivos o analizar el rastrojo. Si habiendo
hecho las elecciones correctas en los pa-
sos antes mencionados aun persiste el pro-

blema, recurrir al control quimico, dependien-
do las medidas a tomar de cada chacra en
particular.
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INTRODUCCION

La mancha foliar del trigo y de otras
gramineas comunmente llamada mancha
parda, bronceada, o amarilla es causada por
Pyrenophora tritici-repentis (Died.) Drechs.,
anamorfo Drechslera tritici-repentis (Died.)
Shoem. sinénimo de Helminthosporium tritici-
repentis.

En los Ultimos afos la incidencia y seve-
ridad de esta enfermedad en trigo ha aumen-
tado. Esto se explica en términos generales
por cambios en las practicas culturales (prac-
ticas de conservacion de suelos incluyendo
rastrojos, minimo y cero laboreo), los
cultivares y aumento en el reconocimiento
del hongo y de la enfermedad.

Los parasitos facultativos (hongos y bac-
terias necrotroficos) son los que encuentran
en el ambiente de siembra directa mayores
posibilidades para perpetuarse y alcanzar los
tejidos potencialmente susceptibles en for-
ma mas eficiente. Esta es una de las princi-
pales razones por las cuales las enfermeda-
des del trigo causadas por parasitos facul-
tativos ocurren en forma mas temprana e
intensa en el escenario productivo de siem-
bra directa. A este grupo de parasitos perte-

Martha Diaz de Ackermann’

nece el agente causal de la mancha parda o
amarilla.

ORGANISMO CAUSAL

El organismo causal es un Ascomiceto.
El seudoperitecio es esférico y de color
marrdn oscuro con septas. El asca es trans-
parente, cilindrica y constricta en su base
(Figura 1). Las ascosporas tienen 3 septas
transversales y una longitudinal, (Figura 2).
El estado perfecto se detectdé en Uruguay
por primera vez en 1993 (Stewart et al.,
1997). En su estado imperfecto presenta
conidiéforos solitarios o en grupos de 2-3,
que emergen a través del estoma o entre
células epidérmicas. Los conidios son soli-
tarios, rectos o ligeramente curvados, cilindri-
cos, con célula apical en forma de cabeza de
vibora y con 1 a 9 septas, usualmente 5-7,
(Figura 3) (Drechsler, 1923; Shoemaker, 1962).

Los aislamientos de P. tritici-repentis pre-
sentan variabilidad para el caracter patoge-
nicidad. Por lo cual, han sido descriptas cin-
co razas cuyas diferencias se basan en la
capacidad de inducir necrosis y clorosis (La-
mari y Bernier, 1989).

A4

Figura 1. Pseudoperitecios de Pyrenophora tritici-repentis sobre rastrojo de trigo (a). Ascas y

ascosporas de P.tritici-repentis (b).

"Proteccion Vegetal, INIA La Estanzuela.
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IMPORTANCIA ECONOMICA

Los primeros informes provienen de Ale-
mania 1902 en pastos y de Japon 1928 en
trigos (Hosford, 1982). La enfermedad ha sido
hallada en muchas partes del mundo, Euro-
pa, Asia, América del Sur, Ameérica del Nor-
te, Africa del Sur y Australia, (Diaz de
Ackermann, 1992). En América del Sur la
enfermedad ha sido encontrada en Brasil en
1968 (Costa Neto, 1968), en Uruguay en 1982
(Luzzardi et al., 1985), en Colombia, Perty
Ecuador en 1984 (Dubin, 1983) y en Argenti-
na en el mismo afio, (Diaz de Ackermann,
1992).

La informacion mas relevante sobre esta
enfermedad proviene principalmente de Es-
tados Unidos (North Dakota, Nebraska,

Figura 2. Asca y ascosporas de
Pyrenophora tritici -
repentis.

&

Texas y Oklahoma), Canada (Manitoba y
Saskatchewan) y Australia.

Las primeras estimaciones de pérdidas
de rendimiento provienen de Michigan. En
1951, una reduccién de 51.43% en el trigo
Yorkwin fue atribuida a la mancha parda
(Andrews y Klomparens, 1952). Pérdidas de
8 a 28% fueron registradas en 1970 en North
Dakota en los trigos Waldron, Chris, Hércu-
les y Wells y pérdidas promedio de 12.7%
en 1974 en la misma localidad (Hosford,
1971;1976). En Montana se registraron pér-
didasde 0 a 19.7% en peso de 1000 granos
promedio de 30 trigos primaverales en 1974
(Sebesta, 1982). En Nebraska la epidemia
de 1977 destruy6 cultivos enteros junto con
la podredumbre de raiz y corona (Watkins et
al., 1978). En Oklahoma se registraron pér-
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didas de rendimiento de 10-14% en 1979
(William y Gough, 1979).

En Australia la enfermedad comienza a
ser conspicua en 1970. En 1979 se estima-
ron pérdidas de rendimiento en el tallo prin-
cipal del orden de 26% con un promedio de
12.7% en cuatro cultivares examinados
(Rees et al., 1981). Estudios posteriores y
bajo condiciones de extrema humedad pre-
sentaron pérdidas de 49% (Rees et al., 1982)
y en 1980 una reduccién en rendimiento de
un 48% y de un 39% fue observada en los
cvs. Bank y Olympic, respectivamente (Rees
y Platz, 1983).

En Canada, en presencia de roya de la
hoja y mancha parda, se obtuvo un incre-
mento de rendimiento de 27% en Canberry
con una aplicacién de Dithane M-45, en pre-
sencia de mancha parda sola 14.8% en var.
Rosser y 2.3% en var. Glenlea (Tekauz et
al., 1982).

En Kenia las pérdidas llegaron hasta 75%
(Rees et al., 1981).

Kohli et al. (1992) indican que la enfer-
medad comienza a adquirir importancia so-
bre trigo en la region del Cono Sur de Améri-
ca a partir de comienzos de la década de
1980y que el nivel de pérdidas ocasionado
en lotes de produccién en Paraguay y Ar-
gentina a principios de la década del 90 ha-
bria fluctuado entre 20y 70 %.

Las primeras referencias sobre la ocurren-
cia de esta enfermedad en Argentina son de
mediados del afio 1984 y corresponden al
area centro-norte de la provincia de Buenos
Aires (Annone, 1985; Annone et al., 1994).
En ensayos conducidos en esa region pro-
ductora de trigo se estimaron pérdidas que
fluctuaron entre 10 al 20 % (Annone et al.,
2001).

La mancha parda fue observada en ce-
reales por primera vez en Brasil en 1968 por
da Costa Neto (Costa Neto, 1968). Sin em-
bargo, la enfermedad fue detectada en cam-
pos comerciales de trigo hacia fines de la
década de 1970, y a partir de ese momento
se increment6 gradualmente. Mehta y
Gaudencio (1991) reportaron pérdidas cerca-
nas al 40 % en el estado de Parana (Brasil),
para comienzos de los afios 90.

La mancha parda fue observada en Para-
guay a partir del afio 1986, asociada al ini-
cio de adopcion de siembra directa (Viedma
y Kohli, 1998). Incrementos de rendimiento
del orden 30-40 % relacionados al tratamiento
con fungicidas, y reportados por esos inves-
tigadores, proveen una estimacion indirecta
de sus efectos potenciales sobre la produc-
cion de trigo en ese pais.

En Uruguay, la mancha parda fue detec-
tada en 1982 e identificada por Luzzardi et
al. (1985). Por su parte, Diaz de Ackermann
y Kohli (1998) reportaron la ocurrencia de
importantes niveles de intensidad de sinto-
mas en el norte de ese pais en los afios 1990
y 1991. Desde 1990 hasta la fecha, con ex-
cepcion del afio 1992, ha sido la mancha
predominante al norte del pais y en los sis-
temas de produccion que incluyen trigo sem-
brado sobre rastrojo de trigo. Esta situacion
diferente con respecto a otras manchas
foliares nos ha permitido en los ultimos afos
caracterizar los cultivares segin su compor-
tamiento a P. tritici repentis o S. tritici. Las
mermas en ensayos de fungicidas desde
1998 hasta 2009 fueron en promedio de 32%
en unrango de 3 - 84%.

Resumiendo, la distribucién de esta en-
fermedad se restringe a zonas trigueras tem-
pladas y humedas y las pérdidas de rendi-
miento oscilan entre 3 y 84%.

SINTOMAS

Los sintomas mas frecuentes se presen-
tan como una mancha ovalada, con halo
clorético, interior tostado o pardo y centro
oscuro, (Figura 4).

El resultado de la interaccion entre dife-
rentes cultivares de trigo y aislamientos pue-
de dar otra gama de sintomas la que se de-
talla en el Boletin de Divulgaciéon de Man-
cha Parda del Trigo, Nro. 19 (Diaz de
Ackermann, 1992).

Las toxinas de P. tritici repentis han sido
caracterizadas por tres grupos (Ballance at
al., 1989; Lamari y Bernier, 1989; Tuori et
al., 1995). La comparacién de las proteinas
mostré pequefias diferencias en contenido
de aminoacidos, diferencias en peso mole-
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Figura 4. Sintomas mas frecuente de mancha parda causada por Pyrenophora tritici-repentis en

hojas de trigo.

cular, actividad especifica y termolabilidad
indicando la existencia de miultiples toxinas.
La sensibilidad del huésped a la toxina estu-
vo correlacionada fuertemente con suscep-
tibilidad a la enfermedad lo que ofrece otra
posibilidad de seleccién. Las toxinas indu-
cen la necrosis y clorosis que caracteriza a
los sintomas de la enfermedad (Tomas vy
Bockus, 1987; Friesen et al., 2003). A la
fecha se han caracterizado tres tipos de toxi-
nas hospedante-selectivas, Ptr ToxA, induc-
tora de necrosis, y Ptr ToxB y Ptr ToxC, in-
ductoras de clorosis en trigo (Effertz et al.,
2002; Aliy Francl, 2003), contradiciendo la
informacién pasada que afirmaba que los
aislamientos que producen extensa clorosis
y no necrosis no producen toxina (nec- clo+)

1 3

5

(Ballance et al., 1989; Lamari y Bernier,
1989a; 1989b; 1989c¢).

La enfermedad se evalla con la escala
de 0 a 9 de Saariy Prescott (Figura 5), utili-
zada para observaciones de campo de man-
chas en general, (Hosford, 1976).

Los sintomas de esta enfermedad a cam-
po pueden ser eficientemente evaluados
usando la escala antes mencionada, modifi-
cada, (doble digito 0-9/0-9). El primer digito
se refiere a la altura a que la enfermedad
lleg6 en la planta y el segundo al porcentaje
de area afectada. En el Cuadro 1 se presen-
ta informacién de la escala de Saari y
Prescott modificada por Luc Couture que
facilita la decision sobre el primer digito.

7 9

Figura 5. Escala de Saari-Prescott (0-9) para evaluar la intensidad de las enfermedades foliares

en trigo. Eyal et al. (1987).
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Cuadro 1. Ajuste de la escala de Saari y Prescott.

Sintomas en hoias para cada digito
Nivel de
hojas 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Hojas i1 I I I i d 1/ o |modl | gey
superiores mod sev
Hojas li li li li di/ le/ mod sev sev sev
centrales le mod
Hojas li ai 2 di le 4 | mod/ sev sev sev sev sev
inferiores sev
libre (li)': 0%, aislados (ai)?: 1%, dispersos (di)®: 5%, leve (le)*: 10%, moderado (mod)%: 25% y severo
(sev)s: 50%.

Hosford (1982).

El segundo digito sefiala la severidad de
infeccidon como un porcentaje, perode 0 a9,
(Cuadro 2).

Cuadro 2. Esquema para identificar la severidad
de infeccién.

Cobertura Escala
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%
Eyal et al. (1987).

—_

OO N OO |[W [N

Con la informacién de esta Ultima escala
se puede calcular el valor de infeccion (VI)
el que se obtiene de multiplicar el primer
digito por el segundo y el coeficiente de in-
feccion relativo (CIR) el que se obtiene de
dividir el valor de infeccion (VI) por el valor
de infeccion maximo (VIM) mas uno y se
multiplica por 100, [(VI/VIM+1)*100].

CICLO DEL HONGO

Fuentes de in6culo

El patégeno sobrevive el verano en la
paja de trigo formando pseudoperitecios,
conidios y micelio. En otofio las ascosporas

son liberadas de las ascas y junto con el
micelio y los conidios constituyen la princi-
pal fuente de inéculo primario. Informacion
proveniente de Kenia y de Australiacitaala
semilla como fuente, pero en E.E.U.U. este
hecho fue raro (Hosford, 1982), hasta que
estudios de Schilder y Bergstrom en 1992
demostraron lo contrario (Schilder y
Bergstrom, 1992). En Uruguay, este hecho
explicaria parte de su expansién. La semilla
puede presentar dos clases de sintomas;
embrién rosado y punta negra, y la infeccion
puede transmitirse al coleoptilo.

El rol de otros hospederos como fuente
de in6culo es muy discutido. En un listado
de 24 hospederos reportados (Drechsler,
1923; Eyal et al., 1987; Krupinsky,
1982,1986; Diaz de Ackermann 1996), 6 se
encuentran en Uruguay (Dactylis glomerata,
Triticum aestivum, Hordeum vulgare, Avena
sativa, Secale cerealey Poa), 12 solo esta
el géneroy 6 no estan presentes en el pais.

Proceso de infeccion

La infeccién esta relacionada a la dura-
cién del periodo de mojado de los tejidos
verdes de la hoja y a la reaccién del hués-
ped. El conidio germina formando un tubo
germinativo y apresorio el cual crece con el
incremento del periodo de mojado y la tem-
peratura. El crecimiento se detiene con la
finalizacion del periodo de mojado y luego
se forma una vesicula en la célula epidérmi-
ca penetrada. Una hifa secundaria crece
desde la vesicula hacia los espacios
intercelulares del mesofilo. El micelio se
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expande en el meséfilo y la lesién se desa-
rrolla segun la duracién del periodo de moja-
doy se restringe en ancho por la nervadura
central. Las lesiones son pocas con 6 horas
de mojadoy 10, 20 y 30 °C y mas abundan-
tes después de 24 horas de mojado a todas
las temperaturas antes mencionadas. Final-
mente después de 48 y 58 horas de mojado
casi todos los trigos se vieron severamente
afectados. El trigo ND 495, muy susceptible
se vio severamente afectado después de 6
horas de mojado, Chris después de 18 ho-
ras y Wells después de 24 horas (Larez,
1985). También se requieren condiciones de
mojado para la produccion, liberacion e in-
feccion por ascosporas.

Las hojas inferiores usualmente se infec-
tan primero y tan pronto como la estacion
progresa la enfermedad se expande a las
hojas superiores por salpicado y viento, (Fi-
gura 6). Por su tamafo los conidios no pue-
den ser llevados largas distancias por el vien-
to (80-250 X 14-20u). Los conidios de las
lesiones viejas producen infecciones secun-
darias.

Factores predisponentes a la
infeccion

La temperatura 6ptima para el desarrollo
de P. tritici-repentis es 19-22 °C con un ran-
gode 10 a 31°C. La humedad relativa alta
es favorable y las lluvias no son tan impor-

Figura 6. Sintomas progresivos de mancha parda en la planta desde las hojas
inferiores a las superiores.

tantes, en el proceso de dispersion como lo
son para Septoria, debido a que en este caso
también estan presentes las esporas
sexuadas diseminadas por el viento.

Lluvias frecuentes y prolongados perio-
dos frescos y humedos favorecen el desa-
rrollo de la enfermedad.

MEDIDAS DE CONTROL

Resistencia

La distribucidén de parasitos facultativos
o necrotréficos en cereales esta influenciada
por el clima y la rotacion de cultivos. El
mejoramiento por resistencia a este hongo
es de gran importancia para reducir la canti-
dad de fungicida usada en el cultivo, si bien
no existen cultivares comerciales de trigo
con resistencia completa a P. tritici-repentis,
un numero limitado expresan altos niveles
de resistencia parcial (Effertz et al., 2001;
Rees y Platz, 1990; Riede et al., 1996).
Lamari y Bernier (1991) postularon que la
resistencia a la necrosis y clorosis en trigo
inducida por P. tritici-repentis es controlada
por dos genes simples e independientes de
expresion recesiva y dominante, respectiva-
mente.

El factor de resistencia a la necrosis,
tsn1, ha sido localizado en el brazo largo del
cromosoma 5 B (Faris et al., 1996). Por su
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parte, la resistencia a la clorosis extensiva
en plantula ha sido definida como cuantitati-
vay un QTL, QTsc.ndsu.1A, localizado en
el brazo corto del cromosoma 1A, explicaria
el 35 % de la variacién observada (Faris et
al., 1997).

Muchos autores han informado sobre tri-
gos con buen comportamiento a P. tritici-
repentis (Buchenau y Cholick, 1984;
Buchenau y Yahnke, 1984; Cox y Hosford,
1987; Diaz de Ackermann, 1992; Eyal et al.,
1987; Hosford, 1982; Kohli et al., 1992;
Krupinsky, 1982; Lamari et al., 1996). Un lis-
tado de cultivares resistentes, habito de cre-
cimiento y origen fue resumido en 1996 (Diaz
de Ackermann, 1996).

El cultivar BH 1146 resistente a los ais-
lamientos de Estados Unidos, resulté sus-
ceptible a los aislamientos de México. Con
el cultivar Chris sucedié lo inverso (Diaz de
Ackermann, 1996).

Algunos de los trigos citados como re-
sistentes (Diaz de Ackermann, 1996), han
sido probados en el pais. Los cultivares
invernales como Red Chief y Carifen 12 no
espigaron en Young, donde se dan condicio-
nes para la mancha parda, Carifen present6
altas infecciones de roya de la hoja. Vicam
no fue resistente, ademas es extremadamen-
te susceptible a Fusariumy roya de la hoja.
Fink es el mas adaptado para nuestras con-
diciones.

El germoplasma de CIMMYT presentado
en el Workshop de Mancha Parda en Fargo,
como resistente a P. tritici-repentis, fue pro-
bado en 1993 en Young, Uruguay. Las mejo-
res fuentes para Uruguay, fueron:

CEP7775/CEP8012 (B30094-0Z0-0A-1A-5A-
oY),

Milan (CM75113-B-5M-1Y-05M-7Y-1B-0Y),
Vee#7/Bow»S» (CM76736-36Y-06M-013-6B-
oY),

Shangai#5/Bow»S» (CM91100-3Y-0M-0Y-1M-
oY),

Suzhoe#10//Ald»S»/PVN (CM91135-9Y-0M-
0Y-2M-0Y) (Diaz de Ackermann, 1996;
Gilchrist,1992).

Recientemente en el Informe Final Pro-
yecto Regional (junio 2009) de trigo se re-
portaron desde Uruguay, como resistentes:

MILAN/KAUZ//PRINIA/3/BABAX,
CMSS97M02941T-040Y-020Y-030M-040Y-
020M-7Y-010M-0Y-0SY

MILAN/KAUZ/3/URES/JUN//KAUZ/4/
CROC_1/AE.SQUARROSA(224)//
OPATACMSS97M02956T-040Y-040M-
040SY-030M-040SY-13M-0Y-0SY

JUP/ZP//COC/3/PVN/4/CROC_
1/AE.SQUARROSA (224)//OPATA CMSS97
M00285S-040M-040SY-030M-040SY-29M-
0Y-0SY

Existe variacion cuantificada en el com-
portamiento varietal frente a la enfermedad
en el mundo, pero en Uruguay no hay gran
variacién en cultivares comerciales (Cuadro
3). El desafio futuro consiste en comprobar
la efectividad de las fuentes reportadas, en
distintas regiones, con la poblacién patégena
local, o en identificar nuevas fuentes.

Practicas culturales

La presencia de rastrojos de trigo en la
superficie del suelo reduce la erosiéon y me-
jorala capacidad de absorcion de agua, pero
incrementa el riesgo de enfermedades como
la mancha parda (Ball et al., 1982; Buchenau
etal., 1977). La siembra directa asi como el
monocultivo de trigo incrementa la cantidad
de in6culo de enfermedades como mancha
parda ya que para sobrevivir dependen de
los rastrojos como base de su alimentacion.
Las préacticas de manejo tales como la ara-
da profunda permiten la eliminacién de plan-
tas guachas, el enterrado de la paja y del
rastrojo del cultivo reduciendo el inéculo
primario. La paja infectada que yace en la
superficie del suelo puede infectar plantulas
de nuevos cultivos, hasta dos afos después,
dependiendo de las condiciones climaticas,
por lo cual las rotaciones deben ser de por
lo menos tres afos.

La rotacion, con cultivos no susceptibles
es una buena medida de control. Entre los
cultivos no susceptibles se citan el lino, la

101



102

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA INIA

Cuadro 3. Comportamiento a mancha parda o amarilla de cultivares de trigo sembrados en

Uruguay.
) L. L. Nivel de Infeccion . . < s Nivel de Infeccién
Denominacion Caodigo Denominacién Caédigo
a Dtr! a Dtr
Baguette 18 NT 507 A BIOINTA 3000 A
BIOINTA 1001 J 0044 A Klein Gaviota A
Klein Chaja KH 8008 A 20 A Buck Guapo A
INIA Madrugador LE 2332 A Buck Charrua IA
Atlax A Klein Proteo 1A
Baguette 17 NT 508 1A BIOINTA 3004 IA
Baguette 9 NT 402 1A LE 2346 IA
BIOINTA 1002 JN 1005 1A Klein Martillo |
INIA Don Alberto LE 2331 1A INIA Tijereta LE 2210 |
ACA 901 [ INIA Gorrién LE 2245 |
Baguette 19 NT 401 | INIA Chimango |LE 2325 |
Baguette Premium 13 | PROINTA Puntal |
INIA Mirlo | Calprose Tropero |
Klein Flecha | INIA Garza LE 2313 1B
INIA Churrinche LE 2249 | Klein Capricornio 1B
INIA Carpintero LE 2333 |
Onix |
Safira ORL 98204 |
BIOINTA 1004 P 4378 |
Centauro I
Fundacep Cristalino |
Klein Tauro |
LE 2354 |
Klein Castor 1B
Baguette Premium 11 Bl
Nogal FD002112 BI

Modificado de Castro et al. (2010).
Dtr', Drechslera tritici-repentis.
A: Alta, I: Intermedia, B: Baja o resistente.

alfalfa y el maiz (Hosford, 1982). La des-
composicion del rastrojo de trigo en superfi-
cie a lo largo del tiempo en distintos siste-
mas de rotacion en Uruguay dura aproxima-
damente 15 meses luego de la cosecha. En
esa situacion estamos frente a una situa-
cién de menor riesgo sanitario para
reintroducir el cultivo, debido a la presencia
de un 22% del rastrojo de trigo original
(Stewart et al., 2001).

En caso de siembra de trigo sobre trigo
habria que prever para esas chacras el uso
de cultivares resistentes y/o la aplicacion de
fungicidas. El mismo autor recomienda el
enterrado profundo del rastrojo varias sema-
nas antes de la siembra (Lamey, 1981). Hay
una estrecha relacion entre la mancha par-
day el manejo de los rastrojos. En ensayos
realizados en Australia en 1970 donde se
habia quemado resulté menos enfermedad
que en tratamientos laboreados o con ras-
trojo retenido. En otros experimentos la ara-

da de disco resulté en menos enfermedad
que los tratamientos con rastrojo retenido, o
cero laboreo (Rees y Platz, 1992).

En Uruguay se estudio el efecto de la
rotacién en siembra directa con avena, trigo
y rastrojo de trigo quemado en los afios 1996-
1998. Se observo que la introduccion de la
avena reducia la mancha parda a lo largo
del ciclo del cultivo (AUDPC), en los tres
afos. Por el hecho de haber introducido la
avena en larotacion, la cantidad de mancha
parda causada por P. tritici-repentis dismi-
nuyo6 en un 73% en 1996, 15% en 1997 y
80% en 1998. Si se analizan los tres afios
conjuntamente, la eficiencia de esta herra-
mienta fue de 64 % para trigo. (Stewart et
al., 2001).

Recomendaciones: si se hace laboreo
convencional se debe usar arada profunda,
y temprana. Si se hace siembra en directa
rotacion de cultivos. La rotacién de cultivos
es una herramienta muy eficaz para contro-
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lar las manchas foliares en siembra directa.
El cultivar a sembrar es importante, si es
susceptible evitar siembras tempranas, de-
pendiendo de las localidades.

Fungicidas

La importante area sembrada con trigo
durante los afios 2008 y 2009 (460.000 y
550.000 has, respectivamente, Anuario
OPYPA, 2009) conllevara a que un areaim-
portante de los cultivos de trigo de aqui en
adelante sea implantada sobre rastrojos de
cultivos de invierno, lo que podria favorecer
el desarrollo temprano de enfermedades
transmitidas por el rastrojo como es la man-
cha parda. En esta coyuntura los cultivares
con mejor comportamiento (moderadamente
resistentes o resistentes) y los fungicidas
pasan a ser una herramienta indispensable
de manejo sanitario.

Varios autores investigaron en esta area
en el pasado (Buchenau y Cholick, 1984;
Buchenauy Yahnke, 1984a, 1984b; Hosford
y Busch, 1974; Lamey y Hosford, 1982; Luz
y Bergstrom, 1986; Tekaus et al., 19883;

Watkins et al., 1985; Williams y Jackson,
1985), y en resumen los productos usados
fueron: mancozeb, mancozeb+triadimefon,
propiconazol, chlorothalonil y triadimenol.
Con el avenimiento de las estrobilurinas se
suman otras moléculas recomendadas, con
mayor eficiencia y residualidad.

Desde 1998 hasta el presente se han
conducido ensayos de prueba de fungicidas
en Mercedes sobre siembra directa. Los en-
sayos en los dltimos 3 afios incluyeron tra-
tamientos de fungicidas tales como:
Azoxistrobin 200g/L + Ciproconazol 80g/L,
Azoxistrobin + Flutriafol, Azoxistrobin 200 g/L
+ Tebuconazol 125 g/L, Azoxistrobin 500g/L +
Tebuconazol 250g/L, Epoxiconazol 125 g/L +
Carbendazim 125 g/L, Kresoxim-metil
125 g/L + Tebuconazol 150 g/L, Kresoxim-metil
500 g/L + Tebuconazol 250 g/L, Kresoxim-metil
125g/L + Hexaconazol 200g/L, Kresoxim-metil
500 g/L, Pyraclostrobin 133 g/L +
Epoxiconazol 50 g/L, Tebuconazol +
Carbendazim, Trifloxistrobin 100 g/L +
Tebuconazol 200 g/L, Tebuconazol 250 g/Ly
Tebuconazol 430 g/L. Los resultados anali-
zados se presentan en los Cuadros 4,5y 6
y Figuras 7,8 y 9.

Cuadro 4. Area debajo de la curva del progreso de mancha parda o amarilla, rendimiento de
grano, peso hectolitrico, peso de 1000 granos y proteina en grano para distintos trata-
mientos fungicidas. Mercedes, 2007.

Rend. , PH . PMG Proteina

Fungicidas AUDPC , kg/ha kg/hl g % .
Conzerto sc 1000 4498.8 BC 2679 BC 80.9 A 30.4 A 12.4 A
Bucaner 25 EW 700 3824.4 CD 2792 B 78.8 BC 30.7 A 12.4 A
Ventum Plus 500 4146.9 CD 2740 B 80.4 AB 30.0 A 12.3 A
Ventum Plus 1000 3548.1 D 2829 B 79.9 ABC 30.1 A 12.4 A
TESTIGO 7019.4 A 2531 C 78.3 C 27.3 C 12.7 A
Promedio 4601.6 2765.6 79.6 29.6 12.4
C.V. 12.2 5.3 1.5 2.7 2.0
M.D.S. 848.0 215.6 1.7 1.2 0.6
Opera 1000 2691.3 C 3180 AB 83.0 AB 33.0 A 12.5 A
Allegro 1000 2919.0 C 3352 A 83.3 AB 32.2 A 12.7 A
AmistarXtra (1aplic.) 350 | 4214.4 B 3035 ABC 83.5 AB 31.5 A 12.8 A
AmistarXtra (2aplic.) 200 | 4249.4 B 3209 AB 84.5 A 32.2 A 12.5 A
Nativo 800 3270.5 CB 2876 BC 84.0 AB 32.2 A 12.8 A
Silvacur EW 700 3220.6 C 2929 BC 82.6 B 31.9 A 12.9 A
TESTIGO 6616.3 A 2700 C 83.0 AB 29.2 B 12.9 A
Promedio 3786.0 3047.3 83.5 31.7 12.7
C.V. 17.7 8.1 1.4 3.8 2.7
M.D.S. 983.1 362.3 1.8 1.8 0.8

': Area debajo de la curva del progreso de mancha parda o amarilla; 2: Rendimiento; 3: Peso hectolitrico;
4: Peso de mil granos. Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de

probabilidad por M.D.S.
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La estrategia mas redituable para el con-
trol de la mancha parda o amarilla de trigo
es el manejo integrado de todas las medi-

tunay eficiente, alin desde antes de la siem-
bra, seleccionando el cultivar por su com-
portamiento, la chacra y su rastrojo, la se-

das disponibles, realizadas en forma opor-  milla, etc.
100 —m— Conzerto sc
Bucaner 25 EW
80 Ventum Plus 1
2 —m=— Ventum Plus 2
& 60 -m—TESTIGO G
©
5 -Opera
> Allegro
2 40 —=—Alleg
—m— AmistarXtra (1aplic.)
20 —m— AmistarXtra (2aplic.)
—m— Nativo
0 —m— Silvacur EW
21/09 17/10 25/10 15k -=—TESTIGO O
HBEMB FFL L P

Figura 7. Desarrollo de la mancha parda en distintos tratamientos fungicidas 2007.

Porcentaje de mancha parda en hoja bandera - embuche (HB-EMB); en fin de floraciéon (FFL); en grano
lechoso (L) y en grano pasta (P).

Cuadro 5. Area debajo de la curva del progreso de mancha parda o amarilla, eficiencia de
control, rendimiento de grano, peso hectolitrico y peso de 1000 granos para distinto
tratamiento fungicida. Mercedes, 2008.

Rend .3 PH* PMGS
Fungicidas AUDPC! EC’ kg/ha kg/hl g

Opera + Plurafac 1000 15875 | ED 452 | 2138.8 A 83.6 AB 37.6 A
Nativo + Optimizer 800 1596.9 | DE 448 | 2210.9 A 83.0 AB 36.6 A
Silvacur 250 EW+ Optimizer 700 1952.0 | BCD 32.6 | 2158.9 A 82.6 B 36.6 A
Swing + Plurafac 17450 | DE 39.7 | 2187.0 A 83.2 AB 37.2 A
Vade 430 CS 500 2172.0 | BC 25.0 | 1868.2 A 83.6 AB 35.8 A
Bystro 500 2288.3 B 21.0 | 2164.6 A 83.1 AB 36.6 A
Bystro + Vade 500+500 1665.0 | DE 425 | 2178.9 A 83.1 AB 36.8 A
Alezate 750 1857.3 | CDE 35.8 | 1996.2 A 83.3 AB 37.0 A
Alezate 1000 1560.3 E 46.1 | 2110.7 A 83.5 AB 37.5 A
Tebuzate 25 EW 750 2198.9 | BC 24.0 | 2281.5 A 83.1 AB 36.6 A
Tebuzate 25 EW 1000 22135 | BC 235 | 2199.5 A 83.5 AB 37.4 A
Zamba + Ducilan SP 1000 1853.3 | CDE 36.0 | 2440.9 A 83.1 AB 37.2 A
Ventum Plus 1000 1493.1 E 48.4 | 2218.8 A 83.8 AB 36.8 A
Testigo 2895.1 A 0.0 | 2132.8 A 84.1 A 37.3 A
Promedio 1934.1 2166.4 83.3 36.9
[ 13.4 18.3 1.1 4.3
M.D.S. (P<0.05) 371.6 575.4 1.3 2.3

': Area debajo de la curva del progreso de mancha parda o amarilla; 2: Eficiencia de control; ®: Rendimiento;

4:Peso hectolitrico; ®: Peso de mil granos, gramos; :Coeficiente de variacién.

Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de probabilidad por M.D.S.
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100 —@— Testigo
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Figura 8. Desarrollo de la mancha parda en distintos tratamientos fungicidas 2008.

Porcentaje de mancha parda en hoja bandera — espigado (HB-1/4E); en principio de floraciéon (PFL); en
medio grano (1/2G), en tres cuarto de grano (3/4G) y grano pasta blanda (PB).

Cuadro 6. Area debajo de la curva del progreso de mancha parda o amarilla, eficiencia de
control, rendimiento de grano, peso hectolitrico y peso de 1000 granos para distinto
tratamiento fungicida. Mercedes, 2009.

Rend.3 PH 4 PMG 5 PROTEINA
Fungicidas AUDPC* EC’ kg/ha kg/hl g %
Opera 1000 1085.1 |D 344 | 1989 |AB 78.2 |A 359 |ABC | 13.4 |AB
AmistarXira 350 12073 |BCD | 270 | 2015 |AB 783 |A 358 |ABC | 13.7 |AB
Zamba 1000 13485 |BCD | 185 | 1974 |AB 778 |A 376 |A 131 |AB
Sinfonia 20 HK 1000 12765 [BcD | 228 | 2346 |aB 787 |a 360 |aBC | 134 [aB
Triad 50 WG + Tebutec 250 SC 2504500 | 1446.0 |AB 126 | 1041 |AB 778 |A 356 |BC 132 |AB
Azobin 50 DF +Tebutec 250 SC 150+500 | 1166.3 |CD 295 | 2449 |AB 778 |A 369 |AB 128 |8
Orchestra 275 SC 1000 1172.6 |CD 291 | 2018 |AB 777 A 350 |BC 131 |AB
Orchestra 275 SC 1250 12291 |BCD | 25.7 | 2228 |AB 778 |A 357 |ABC | 137 |A
TESTIGO 1653.8 |A 00 | 1798 |B 776 |A 351 |BC 132 |[AB
Promedio 1296.2 2191.0 78.0 36.0 13.3
CVs 14.8 26.6 0.9 3.9 34
M.D.S. (P<0.05) 273.2 828.5 16 2.0 1.0

': Area debajo de la curva del progreso de mancha parda o amarilla; 2: Eficiencia de control; *: Rendimiento;
4:Peso hectolitrico; °: Peso de mil granos, gramos; 8:Coeficiente de variacién.
Las cifras seguidas por la misma letra, no difieren entre si al nivel de 0.5% de probabilidad por M.D.S.
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60 Opera 1000
50 —m— AmistarXtra 350
g i Zamba 1000
< = —a— Sinfonia 20 HK 1000
2 30
5 /‘ —=— Triad 50 WG + Tebutec 250 SC 250+500
—a— Azobin 50 DF +Tebutec 250 SC 150+500
10
—a— Orchestra 275 SC 1000
0
DTR0-21/09/09  DTR1-07/10/09  DTR2-11/11/09 Orchestra 275 SC 1250
HB PESP LP —=—TESTIGO

Figura 9. Desarrollo de la mancha parda en distintos tratamientos fungicidas 2009.
Porcentaje de mancha parda en hoja bandera (HB); en principio de espigado (PESP) y en grano lechoso

pasta (LP).

Cuadro 7. Resumen del comportamiento de los fungicidas para el control de mancha parda o
amarilla con mas de 2 afos de evaluacion desde 1998 al 2009. INIA La Estanzuela

. . R . " EC Prom. Nro. aflos
Producto Comercial/ Dosis Principio activo

1998-2009 Evaluacion
Allegro 1000 Kresoxim-metil 125 gr/L + Epoxiconazol 125 gr/L 2 A 6
Opera 1000 Pyraclostrobin 133 gr/L + Epoxiconazol 50 gr/L A 6
Taspa 250 Difenoconazol 250 gr/L + Propiconazol 250 gr/L A 4
AmistarXtra + Nimbus 350 + 500|Azoxistrobin 200gr/L + Ciproconazol 80gr/L A 4
Amistar + Nimbus 300 + 500 Azoxistrobin 250gr/L + Nimbus A 3
Stratego 750 Trifloxistrobin 125 gr/L + Propiconazol 125gr/L A 3
Sphere 750 / 800 Trifloxistrobin 187.5 gr/L + Ciproconazol 80 gr/L A 2
Swing 1000 Epoxiconazol 125 gr/L + Carbendazim 125 gr/L Al 5
Folicur 450 Tebuconazol 430 gr/L Al 3
Artea 400 Ciproconazol 80 gr/L + Propiconazol 250 gr/L | 3
Zamba + Ducilan SP 1000 Kresoxim-metil 125 gr/L + Tebuconazol 150 gr/L I 2
Taspa 200 Difenoconazol 250 gr/L + Propiconazol 250 gr/L [ 2

" EC: Eficiencia de control
2 A: Alta eficiencia, I: Intermedia
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FUSARIOSIS DE LA ESPIGA DE TRIGO

INTRODUCCION

La enfermedad llamada golpe blanco o
fusariosis de la espiga fue descripta por pri-
mera vez en trigo en Estados Unidos en 1891
(Arthur, 1891). Es una de las enfermedades
mas devastadoras en los cultivos de trigo y
cebada en varias partes del mundo, y
especificamente, de creciente preocupacion
en la region sur de América del Sur. Durante
muchos afios fue considerada una enferme-
dad de importancia menor en América por
su aparicion esporadica (Diaz de Ackermann
y Kohli, 1997). Sin embargo, en las dos ulti-
mas décadas ha aumentado su frecuencia
de aparicidn y severidad, pasando a ser uno
de los factores principales de reduccion de
rendimiento y calidad de estos cultivos en
varias regiones de produccién de América
del Norte, América del Sur, Europa y Asia
(Diaz de Ackermann y Kohli, 1997; Dubin et
al., 1997; Gilchrist et al., 1997; Tekauz et
al., 2000; Shaner, 2003).

En Uruguay los primeros registros de la
enfermedad en trigo datan del afio 1928, en
el libro «Observaciones sobre Agronomia»,
donde el Dr. Alberto Boerger menciona la apa-
ricion de Giberella saubinetti como agente
causal de espigas blancas en cultivos de
trigo (Boerger, 1928). La epifitia de fusariosis
de la espiga del afio 1977, junto con otros
factores (nivel de infeccién alto de manchas
foliares, condiciones climaticas durante el
ciclo del cultivo, etc.) llevaron a una reduc-
cion de 50% en la produccién promedio na-
cional de trigo (Tavella et al., 1979).

En un estudio realizado por Tavella et al.
(1979) en 1978, después de la fuerte epifitia
de fusariosis de la espiga del 1977, se en-
contré que en un periodo de 63 afios consi-
derados, solo en cinco oportunidades la tem-
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peratura media del aire present6 valores cer-
canos alos de 1977 y en solo cuatro de es-
tos afios (1939, 1943, 1961 y 1977) las va-
riables climaticas que caracterizan las con-
diciones de humedad fueron superiores a los
normales. La posibilidad de ocurrencia de
condiciones climéaticas como las del afio
1977 fue de 1 afo en 16, esto indicaba
que la enfermedad podia tener un caracter
esporadico. Después de la epidemia del 1993
se hizo el mismo estudio y la frecuencia
pas6 a ser de 1 afio en 11. Finalmente
después de la epidemia de 2001 y 2002, la
frecuencia paso6 a ser de 1 afio de cada 8.
Si analizamos los Ultimos trece afios vemos
que la fusariosis de la espiga fue importante
en cinco afios y muy importante en tres afos
(Figura 1). Estas condiciones nos han per-
mitido obtener muy buenos resultados en la
investigacién sobre fusariosis de la espiga
y su control.

En cebada, la fusariosis de la espiga ocu-
rre esporadicamente en el pais. En la déca-
da 1990-2000 se registr6 en un patrén de
cada tres o cuatro afos (Pereyra y Stewart,
2001). La primera epidemia importante regis-
trada en este cultivo fue en 2001.

IMPORTANCIA ECONOMICA
Trigo

Estimaciones realizadas en Brasil durante
el periodo 1984-1987, indicaron que para un
rango de espigas afectadas de 2 a 38%, se
obtuvieron disminuciones porcentuales del
rendimiento del orden de 0.4 al 14% (Reis,
1986). Utilizando la misma metodologia las
estimaciones de pérdidas de rendimiento
realizadas en parcelas de multiplicacion de
lineas promisorias del Programa de Mejora-
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Figura 1.Coeficiente de infeccién de fusariosis de la espiga anual, promedio
para la serie de 1976/2009, rendimiento promedio nacional y rendi-
miento esperado para el mismo periodo en trigo.

miento de Trigo de INIA en La Estanzuela,
oscilaron entre 0.5y 31%, con espigas afec-
tadas desde 10 a 88% en 1990, entre Oy
18% con espigas afectadas desde 31 a 80%
en 1991,y entre 12y 25% con espigas afec-
tadas desde 76 a 85% en 1993 (Diaz de
Ackermann, 1996). En los afios 2007 y 2009,
las mermas de rendimiento en ensayos de
prueba de fungicidas del testigo sin aplicar
(coeficiente de infeccién - severidad x inci-
dencia 67) con respecto al mejor tratamien-
to para fusariosis de la espiga (coeficiente
de infeccién 11) fueron de 14 y 25%, res-
pectivamente.

A pesar de que las mermas de rendimiento
no son espectaculares, esta enfermedad pro-
duce toxinas, que provocan serios dafios a
los seres humanos y animales. A nivel na-
cional el Decreto 533/01 del Ministerio de
Salud Publica establece que el limite maxi-
mo permitido de deoxinivalenol (DON) en
productos y subproductos del trigo para ali-
mentacion humana es de 1 ppm.

Cebada

La fusariosis de la espiga es capaz de
influenciar cada aspecto de la cadena

agroindustrial de este cultivo, desde el ren-
dimiento en grano hasta la calidad del pro-
ducto final. Las mermas en el rendimiento
en grano resultan principalmente de la este-
rilidad de las espiguillas y/o un menor tama-
fo del grano (Mathre, 1997). En Uruguay, para
las variedades INIA Ceibo (CLE 202) e INIA
Aromo (CLE 203) las pérdidas de rendimiento
en grano para la zafra 2002 fueron cuantifica-
das en 13-14% (Pereyray Stewart, 2004).

La calidad fisica del grano es afectada
por factores tales como un menor tamafno
del grano y una germinacién reducida
(Mathre, 1997). Por otra parte, la calidad
maltera se ve afectada por un mayor extrac-
to de malta y color del mosto, una disminu-
cion en la diferencia de extracto fino/extrac-
to grueso, un mayor contenido de nitrégeno
en el mosto y menor viscosidad (Gjertsen et
al., 1965).

La cerveza elaborada con granos alta-
mente infectados con Fusarium puede pre-
sentar caracteristicas negativas como sa-
bores extrafos e inestabilidad de la espuma
(efecto «gushing») (Haikara, 1980; Schwartz
et al., 1995). Haikara (1980) demostré la
ocurrencia de «gushing» a escala de cerve-
ceriay laboratorio en aquellos casos donde
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el 50% de los granos malteados estaban in-
fectados con Fusarium.

Sin embargo, el aspecto méas destacado
de la fusariosis de la espiga es que los hon-
gos que la causan pueden producir distintas
toxinas que pueden mantenerse estables
durante el proceso de malteo y llegar hasta
la cerveza elaborada. Aun cuando el proce-
so de remojo puede reducir los niveles de
micotoxinas hasta cerca del nivel de detec-
cion, el F. graminearum puede crecer y pro-
ducir deoxinivalenol (DON) durante la germi-
nacion del grano. Luego del proceso cerve-
cero, se ha detectado en la cervezaun 80 a
93% del DON presente en la malta (Schwartz
et al., 1995). En Uruguay, Stewart y Pifieiro
(1995) determinaron que la toxina DON se
mantenia estable durante el proceso de malteo
recuperando un 79% de la misma en mues-
tras de malta con 1 ppm de DON y un 68% en
muestras de malta con 0.5 ppm de DON.

ORGANISMO CAUSAL Y
PRODUCCION DE TOXINAS

La fusariosis de la espiga es causada por
una o mas especies del género Fusarium
(Schroeder y Christensen, 1963), y la domi-
nancia de una u otra especie se rige por las
condiciones ambientales durante la etapa de
espigazon/floracion de los cultivos
hospedantes, e incluso durante la etapa post
cosecha (Pereyra, 2003). La importancia de
conocer qué especies de Fusarium estan
presentes en los granos de trigo y cebada
radica en la producciéon de distintas
micotoxinas entre las diferentes especies
que representan un mayor o menor efecto
nocivo en la salud humanay animal.

En Uruguay, la especie predominante
asociada a esta enfermedad en trigo y ce-
bada es Fusarium graminearum Schw. for-
ma imperfecta de Gibberella zeae (Schwabe)
Petch. (Pritsch, 1995; Pereyra, 2005;
Pereyra et al., 2006). Relevamientos de gra-
nos de trigo y cebada provenientes de dife-
rentes cultivares, localidades del litoral oes-
te y épocas de siembra durante las zafras
epidémicas de 2001 y 2002 han permitido

cuantificar que F. graminearum estuvo pri-
mariamente asociada a ambos cultivos,
constituyendo el 76 y 60 % de todas las es-
pecies de Fusarium aisladas de granos de
trigo en 2001 y 2002, respectivamente, mien-
tras que constituy6 el 65% y 56% de las
especies aisladas de granos de cebada en
el mismo periodo (Pereyra, 2005; Pereyra et
al., 2006).

A nivel mundial, dentro de esta especie
se han reconocido 13 linajes diferentes, los
cuales segun O’Donnell et al. (2004) son
filogenéticamente distintos y deben ser con-
siderados como especies diferentes. En es-
tudios realizados en el pais en conjunto con
la Facultad de Quimica (UDELAR), se ha
encontrado que el linaje predominante den-
tro del grupo F. graminearum sensu lato, es
el 7 (F. graminearum sensu stricto), princi-
palmente productor de los tricotecenos DON
y 15 acetil DON (15AcDON) (Pereyra et al.,
2006; Umpierrez et al., 2010).

Las frecuencias con las que se aislaron
las distintas especies de Fusarium variaron
de acuerdo, tanto al ambiente (localidad x
época de siembra) como al cultivar. En tri-
go, k. avenaceum, F. poae y F. culmorum
siguieron en importancia a Fusarium
graminearum. Otras especies encontradas
incluian: F. equiseti, F. acuminatum, and F.
trincictum. F. poae y F. equiseti fueron las
especies mas comunmente aisladas luego
de F. graminearum en los granos de ceba-
da. Otras especies incluian F. avenaceum,
F. sambucinum, F. trincictum, F. semitectum
y F. chlamydosporum. En nuestras condi-
ciones, la infeccién por F. poae en cebada
ocurre generalmente al estado de embuche
infectando a la espiga a través de la vaina
de la hoja bandera a fines de agosto - princi-
pios de setiembre cuando las bajas tempe-
raturas favorecen a este patégeno.

Fusarium spp. producen toxinas como la
zearalenona (ZEN) y/o tricotecenos como el
deoxinivalenol (DON), nivalenol (NIV) y for-
mas acetiladas de DON (Ac-DON)
(Boyacioglu et al., 1992). Las toxinas pre-
dominantes en el pais tanto en granos de
trigo como de cebada son DON y ZEN
(Pifieiro, 1997).
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SINTOMAS
Trigo

Las espiguillas afectadas pierden clorofi-
la rapidamente y se tornan descoloridas (Fi-
gura 2). Posteriormente, en la base y bor-
des de las glumas, aparece una coloracion
rojiza a salmén que corresponde a los
conidios del hongo. La infeccién se produce
en aquellas espiguillas que se encuentren
en antesis al darse las condiciones para la

infeccion. Si las condiciones son muy favo-
rables la infeccién avanza hacia las
espiguillas adyacentes.

El efecto de la enfermedad en el desarro-
llo del grano depende del momento de in-
feccion y puede ser la simple presencia de
micelio externo hasta no formacion de gra-
no. Si la infeccién es moderada los granos
son chuzos, de bajo peso y con una colora-
cion rosada a blanquecina (Figura 3). Hacia
el final de ciclo se pueden observar sobre
las espigas masas negras de peritecios.

» A

Figura 2. Espigas (ay b) y granos (c) de trigo afectados por Fusarium graminerum.

Figura 3. Granos de trigo sanos (a) y afectados por
Fusarium graminearum (b).
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Cebada

Los sintomas de la enfermedad en ceba-
da aparecen como granos discretos decolo-
rados, pardos, pardo-anaranjados, marrones,
o chuzos distribuidos en forma discontinua
en la espiga (Figura 4). Eventualmente, si
las condiciones ambientales son himedas
y calidas, las espiguillas que han sido infec-
tadas tempranamente desarrollan peritecios
al momento de la cosecha (Mathre, 1997).
Si la infeccién llega hasta la base de la es-
piga, el pedunculo puede tornarse marrén.

En general, los sintomas de fusariosis de
la espiga en cebada son de dificil diagnosti-
co debido a que decoloraciones similares
pueden ser causadas por otros patdgenos
de semilla como Drechslera teresy Bipolaris
sorokiniana o por hongos de campo como
Alternaria spp., asi como también por facto-
res abitticos (Tekauz et al., 2000).

EPIDEMIOLOGIA

Condiciones ambientales
predisponentes a la fusariosis
de la espiga

Las condiciones climaticas durante la
etapa espigazon/floracion a llenado de gra-
no son un factor decisivo para la ocurrencia
de la fusariosis. La fusariosis de la espiga

se desarrolla bajo condiciones de alta hu-
medad y temperaturas calidas (Andersen,
1948; Sutton, 1982; Reis, 1988; Mathre,
1997). Espigas mojadas durante dos a tres
dias y temperaturas entre 10y 30 C duran-
te el periodo susceptible de los cultivos
(espigazén/llenado de grano) son suficien-
tes para producir la enfermedad (Diaz de
Ackermann, 1996), siendo la temperatura
Optima para lainfecciéon de 25 C (Andersen,
1948; Pereyra, 2003). Las condiciones
climaticas inciden en tres fases sobre esta
enfermedad: en el periodo pre-espigazoén,
cuando afectan la produccion y maduracion
de ascosporas (in6culo primario); en el pe-
riodo espigazon-floracion y primeras etapas
del llenado de grano, cuando inciden en la
infeccion; y en el periodo post-infecciéon don-
de condicionan el desarrollo de la enferme-
dad (Pereyra, 2003).

Tipos de in6culo presentes en
nuestros sistemas de
produccién, importancia y
diseminacién

Existen dos clases de esporas produci-
das por F. graminearum: las ascosporas,
producidas en estructuras sexuales oscuras
(peritecios) sobre los rastrojos y los
macroconidios, producidos asexualmente en
masa (en esporodoquios) y que generalmente

Figura 4. Espigas (a y b) y granos (c) de cebada afectados por Fusarium graminerum.
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se evidencian en el campo sobre espigas
infectadas luego de condiciones de hume-
dad como una coloracion rosado-salmén. Los
macroconidios también se producen sobre
rastrojo pero en menor proporcién a las
ascosporas, se dispersan por salpicado de
lluvia a cortas distancias.

Las ascosporas representan el in6culo
primario principal de esta enfermedad y si
bien pueden ser diseminadas por el viento a
varios kildbmetros, el inéculo endbgeno de la
chacra es el mas importante y abundante
para causar epidemias. A modo de ejemplo,
algunos trabajos donde se siguieron aislamien-
tos/clones de F. graminearum marcados des-
de una fuente de in6culo indican que la infec-
cion de espigas atribuidas a dichos clones dis-
minuye en un 90% entre 3 a 6 m de las areas
fuentes de in6culo (Keller et al., 2010).

La maduracion de los peritecios sobre el
rastrojo en el campo ocurre inmediatamente
luego de la cosecha (fin de diciembre — ene-
ro), aunque muchas veces pueden eviden-
ciarse sobre las glumas antes de la cose-
cha. En nuestras condiciones los peritecios
(y ascosporas) se pueden producir durante
todo el afo sobre rastrojos susceptibles. Su
presencia en los meses de setiembre-octu-
bre-noviembre bajo las condiciones
predisponentes antes mencionadas asegu-
ra la infeccion.

Infecciéon y desarrollo de la
enfermedad

Los estados fenoldgicos mas vulnerables
a la infeccion son floracion en trigo y
espigazon en cebada. Sin embargo, también
se puede producir infeccion en etapas pos-
teriores, durante la etapa de llenado de gra-
no, que puede abarcar dos a tres semanas
post-espigazén/floracién. Las principales vias
de entrada del hongo son: las anteras, estomas
en glumas, grietas entre lemas y paleas, aber-
turas temporarias de la florecilla, base de las
glumas (trigo) (Bushnell et al., 2003).

Las infecciones tempranas generalmen-
te matan las florecillas y no hay desarrollo
de grano. Espiguillas atacadas mas tarde
producen granos menos desarrollados (chu-

zos) a los normales, mientras que infeccio-
nes posteriores donde el grano esta com-
pletamente desarrollado pueden originar gra-
nos de tamafios normales pero contamina-
dos con toxinas. Cuanto mas temprana la
infeccion en el desarrollo del grano, mayor
sera el efecto de la fusariosis de la espiga.

La infeccion inicial depende del nivel de
inéculo (ascosporas, macroconidios, hifas),
de condiciones ambientales (temperatura y
humedad relativa) y del estado de desarrollo
del hospedero. La espiga es un érgano com-
plejo y heterogéneo en el cual todos los com-
ponentes pueden ser infectados por F.
graminearum. La infeccién parece desarro-
llarse en dos fases. Durante las primeras 48
horas se desarrolla una fase biotrdfica,
asintomatica, con desarrollo de hifas super-
ficiales, subcuticulares e intercelulares. A
continuacién, se desarrolla una fase
necrotréfica con manifestacion de clorosis
y necrosis, crecimiento intracelular e inicio
de la produccién de DON. En consecuencia,
la produccion de DON no se asocia a la in-
feccién inicial sino al comienzo de la fase
necrotréfica. La fitotoxicidad del DON se
asocia a la capacidad de inhibir la sintesis
proteica y de desencadenar la muerte celu-
lar debido a pérdida de electrolitos. EI DON
es soluble en agua y avanza por delante de
las hifas colonizadoras. Luego que una es-
piguilla fue infectada, la enfermedad puede
extenderse a otras espiguillas de la espiga.
Tres dias después de la infeccion (ddi) la
toxina se localiza en los haces vasculares
del raquis y a los 10 ddi se detecta en
espiguillas aun no colonizadas debido a su
movilizacién basipeta y acrépeta. El avan-
ce del hongo en la espiga puede ser via
vascular (via raquilla y raquis) y/o en condi-
ciones de alta humedad relativa por via ex-
terna (Bushnell et al., 2003).

En el cariopse, la toxina puede difundirse
en todos los tejidos si la infeccién es tempra-
na. En sentido decreciente, la abundancia re-
lativa del DON en espigas infectadas es:
raquis, glumas, grano y pedunculo. Es claro
entonces que existen multiples vias de infec-
cién asi como variadas estrategias de coloni-
zacion del hongo (Bushnell et al., 2003).
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Supervivencia de F.
graminearum en los rastrojos

En nuestro pais, F. graminearum es ca-
paz de sobrevivir en rastrojo infectado de
trigo, cebada, maiz, sorgo, moha, avena y
algunas otras gramineas componentes de las
pasturas o malezas. (Figura 5).

En estudios epidemioldgicos realizados
en distintas secuencias de cultivos se ha
determinado que en nuestras condiciones,
trigo y cebada y en menor grado maiz son
los rastrojos con mayor colonizacion y que
a su vez aportan la mayor cantidad de inéculo
de F. graminearum (Pereyra y Dill-Macky,
2008) (Figuras 6y 7). Si bien el hongo fue
capaz de colonizar rastrojo de girasol, éste
y los rastrojos de leguminosas forrajeras
como lotus y trébol blanco no contribuyeron
indculo bajo las condiciones del estudio.

Los rastrojos de trigo y cebada en super-
ficie pueden aportar inéculo por un periodo
de 2 a 2.5 afios post-cosecha, mientras que
si son enterrados con laboreo reducido apor-
tan in6culo por 1 a 1.5 afos. Si bien la su-
pervivencia de F. graminearum en el rastro-
jo de maiz es prolongada, pudiendo llegar
hasta 4 afios, el aporte de in6culo del ras-
trojo de maiz en superficie ha sido medido
hasta 3 afos post-cosecha, pero en muy
bajos niveles.

SISTEMA DE PREDICCION
DONCAST

La naturaleza esporadica de la fusariosis
de la espiga, su fuerte asociacion a los fac-
tores climaticos, la relativa estrecha venta-
na de vulnerabilidad para la infeccién, dis-
persion del indculo e infeccion la hacen una
buena candidata a ser modelada para prede-
cir su riesgo (De Wolf et al., 2003). A nivel
mundial, se han propuesto varios modelos
de cuantificacion de la fusariosis de la espi-
gay/o de la contaminacion con DON en fun-
cion de factores climaticos (Moschini y
Fortugno, 1996; Hooker et al., 2002; De Wolf
et al., 2003; Detrixhe et al., 2003; Del Ponte
et al., 2005; Schaafsma et al., 2006; Klem
et al., 2007; Musa et al., 2007).

El modelo DONcast desarrollado por
Schaafsma, Hooker y colaboradores (Hooker
et al., 2002) para trigo en Ontario (Canada)
ha sido utilizado exitosamente desde el afio
2000 en ese pais con el objetivo de predecir
el riesgo de ocurrencia de DON en el grano
a cosecha. Los autores dividen el periodo
critico del cultivo en tres etapas: 4 a 7 dias
antes de espigazén (50% de espigas
emergidas), 3 a 6 dias luego de la espigazon
y 7 a 10 luego de la espigazén solo donde las
variables consideradas tienen distinto peso en
la determinacién del contenido de DON.

Figura 5. Peritecios de Gibberella zeae (Fusarium graminearum) sobre rastrojos de maiz (a),
trigo (b), gramilla (Cynodon dactylon) (c) y moha (Setaria italica) (d).
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Figura 6. Colonizacién de cinco rastrojos (trigo, cebada, maiz, girasol y gramineas malezas) por
Gibberella zeae (Fusarium graminearum) recuperados en dos sistemas de laboreo:
siembra directa (--) y laboreo reducido (—) muestreados desde febrero 2001 a marzo
2003. Cada punto representa el porcentaje medio de colonizacion de todo el rastrojo
muestreado. Las barras verticales representan los errores estandar.
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Figura 7. Produccion de inéculo primario (ascosporas) de Gibberella zeae (Fusarium
graminearum) a partir de seis rastrojos (trigo, cebada, maiz, girasol y ma-
lezas gramineas) recuperados desde febrero 2001 a marzo 2003 en dos
sistemas de laboreo. Adaptado de Pereyra y Dill-Macky (2008).

Los valores presentados son los porcentajes medios de todo el rastrojo muestreado. Valores
seguidos de letras distintas difieren entre si segin test de maxima veroximilitud (x?) al P=0.05.

SD: siembra directa; LR: laboreo reducido.

El rastrojo se categorizé por edad (1: 365 dias de edad o menos; 2: mayor a 365 dias).
Gram.mz., malezas gramineas - Digitaria sanguinalis L., Cynodon dactylon L., Lolium multiflorum
L., and Setaria spp., n.r., no se recuperoé rastrojo.

Dichas variables incluyen como condicion fa-
vorable para la produccion de DON al nime-
ro de dias con precipitaciones mayores a
5mmy a3 mmycomo un efecto negativo
los dias en los cuales la temperatura maxi-
ma diaria supera los 32 °C y la minima no
alcanza a 10 °C (Hooker et al., 2002).

El modelo estuvo originalmente disponi-
ble en Ontario en formato de mapas de ries-
go de DON en funcién de la fecha de
espigazon (75% espigas emergidas). Esta
versién considera indculo disponible (rastro-
jo infectado presente) y cultivar susceptible.
Posteriormente se desarrollé una version
chacra-especifica que es la que se maneja
actualmente (Schaafsmay Hooker, 2007).

El modelo DONcast fue adaptado para
Uruguay en INIA en el marco del proyecto
financiado por FAO «Apoyo en la prevencion
y control de Fusariumy micotoxinas en gra-
nos» (TCP/URU/2801). Al modelo DONcast
originalmente utilizado en Canada se agre-
garon otras tres variables: humedad relativa

alas 11 hs, precipitaciones 20 a 36 dias luego
de la espigazén, y temperatura maxima 10 a
18 dias luego de la espigaz6n que en Uru-
guay tuvieron efecto significativo sobre con-
tenido de DON, llegando a un modelo ver-
siéon 2003 estadisticamente significativo
(p<0.05) con R2?=0.76 (Schaafsma et al.,
2006).

Para los pronésticos, se utilizan datos
provistos por la Direccién Nacional de Me-
teorologia y las estaciones Agroclimaticas
de INIA. Este modelo esta disponible cada
zafra para el cultivo de trigo desde setiem-
bre hasta mediados de noviembre desde el
afno 2004 en la pagina web de INIA (http:/
www.inia.org.uy/online/site/157852I1.php).
La salida del modelo son mapas diarios de
niveles de DON a cosecha para cada fecha
de espigazén (Figura 8). En general para te-
ner un dato mas ajustado se recomienda
manejar los mapas de riesgo del dia anterior
y posterior a la espigazén del cultivo de in-
terés.
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Figura 8. Mapa de riesgo de DON para un trigo espigando el 3 de octu-

bre de 2010.

El modelo DONcast permite la
racionalizacién de las aplicaciones de
fungicidas para el control de la fusariosis de
la espiga asi como asistir en el manejo de
lotes de grano provenientes de zonas de alto
riesgo de fusariosis de la espiga y DON tan-
to para destino doméstico como para expor-
tacion.

MEDIDAS DE MANEJO

Resistencia genética
Trigo

Un variado nimero de mecanismos de
resistencia parece estar operando en el hos-
pedero. Tales mecanismos difieren en su
base fisiolégica y en el patrén temporal y
espacial de accioén. Estos mecanismos de
resistencia incluyen: 1) resistencia a la in-
feccion inicial, 2) resistencia a la disemina-
cion de sintomas y del patégeno a lo largo
de la espiga, 3) limitacion en la acumulacion
de toxina, 4) insensibilidad a los efectos de
la toxina, 5) limitaciones en la infeccion del
cariopse, 6) tolerancia, y 7) activacion de
respuestas de defensa. El conocimiento de
las bases celulares y moleculares de tales

respuestas fisioldgicas es alin muy limita-
do.

Tradicionalmente se han utilizado como
fuentes de resistencias cultivares de origen
japonés (Nyu Bay, Nobeoka Bozu, etc.,
Verges, 1983), con problemas de tipo agro-
ndémico practicamente insuperables, baja
productividad y alta susceptibilidad a otras
enfermedades, y otros de origen brasilero
(Toropi, Encruzilhada, Pel 73007 y Pel
73081, Sartori, 1982). Desde 1986 existen
materiales de origen chino con buen nivel
de resistencia que empezaron a ser proba-
dos en nuestro pais. El Cuadro 1 muestra
las fuentes de resistencia usadas en el pais
en el periodo 1981-2010 (modificado de Diaz
de Ackermann, 2003).

En la actualidad, lineas avanzadas adap-
tadas derivadas de cruzas de fuentes de re-
sistencia con germoplasma adaptado han
surgido del PMG, aunque lentamente por-
que resulta dificil transferir la resistencia y
separar los caracteres indeseables. Dentro
del germoplasma chino, Sumai#3 ha sido
resistente a todos los aislamientos proba-
dos y posee resistencia de todo tipo. Algu-
nas de las lineas de la cruza Chuan Mai #
18 / Bagula también han tenido buen com-
portamiento en nuestras condiciones.
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Cuadro 1. Fuentes de resistencia a Fusarium usadas en el Programa de Mejoramiento Genético
de trigo CIAAB / INIA en el periodo 1981-2010.

1981 1995 2002
Toropi LAJ1409(Nad/TRM) E.PELON 90 / SUZHOE (PMG INIA LE)
Encruzilhada Wuhan # 3/Star ORL99192 (PMG ORL)
E. Young Chuan Mai#18/Bagula SAGVARI-NB / MM-SUMAI#3 (HUNGRIA)
Toropi/N.Bozu Sha # 8/Gen 2006
Nyu Bay Nanjing82149/Kauz Ringo Sztar-Mini Mano(MM)/NB (146)
Pel 74142 1996 F600-19391

1982-84 Shangai # 7/Vee #5 MC-74

Abura Ald/PVN/INING7840 CEP 8743/3/JUN"S"/BOW"S"//VEE 5/BUC"S"/4/PF 87408
Nyu Bay Nanjing8201/Kauz CEP24/EMBRAPA27

1990 Pel6n/Suzhoe GUAM92//PSN/BOW
LE2120 NG8675/Cbrd 2007 y 2008
Shangai # 7 1997 K1148a3
Shangai # 5 Shangai # 3/Cbrd PSUP/CTBRD
PF85513 LI107/YMI # 6 BRASIL
PF85516 1998 2009

1991 LI107/YMI # 6 BORI/5/CRCO/3/RAP/BPT//CARN/4/BPUS"S"/JINN=DAIREAUX
Nanjing7840 Pelén/Suzhoe F6-CC-02-11268
Wuhan # 3 1999 y 2000 RINGO SZTAR-MM/NB//I.TIJERETA
NING 82149 Chuan Mai#18/Bagula CEP24/PF87107//PVN/ANI'S”
Shangai # 7 NING 8331 (NING7840/YangmaiN°4) 2010
Suzhoe F2 Pelén/Suzhoe ORL 99192
Wuhan # 2 2001 BR23/OR1//PF9094
Chuan Mai#18/Bagula  |CM82036 / REMUS (DH AUSTRIA) OR1/GRANDIN//KITT/AMIDON
Ald/Pvn//NING7840 MILAN/CATBIRD (DH JOHN INNES) PF87410/3/I1A8425/|APAR30//BR34

ALSEN (NORTH DAKOTA) KLAT/PEL74142//LRI/NYUBAI/3/KLAT/CEP75203//LAJ1409/PF7815

En el Proyecto Regional de Trigo
(PROCISUR-CIMMYT-INIA Espana-INIA Uru-
guay), que concluy6 en julio del afio 2009,
en el Moédulo Fusarium, se evaluaron las
fuentes de resistencias a nivel internacional
y algunos cultivares comerciales de cada
pais participante, en distintas localidades,
Argentina, Brasil, Paraguay, México y Uru-
guay. Las entradas que presentaron lectu-
ras de Fusariumbajas en todas las localida-
des y bajo contenido de DON se presentan
en el Cuadro 2 (Pereyra y Diaz de
Ackermann, 2010).

En el Cuadro 3 se presenta el comporta-
miento frente a fusariosis de la espiga de
los cultivares de trigo de uso publico, con
titulo y solicitado. Se recomienda utilizar los
cultivares con baja infeccion lo que signifi-
ca menor susceptibilidad.

Los trigo duros ( Triticum durum) son na-
turalmente mas susceptibles a fusariosis de
la espiga que trigo pan ( Triticum aestivum),
siendo la resistencia a este patégeno muy
poco frecuente en el trigo duro. Es un culti-
vo recomendado para siembras en areas
donde la enfermedad no es un problema.

Cuadro 2. Lineas evaluadas en Argentina, Brasil, Uruguay, Paraguay y México con baja infec-

cion y bajo contenido de DON, 2009.

Entrada
FURTOX 2006 CRUZA CRUZA /PEDIGREE
1 SUMAI#3 (Testigo R) Funo/Taiwan
3 INING 8331 (Testigo R) Ning7840/Yangmai#4 (Ning7840=Aurora/Anhui//Sumai#3)
8 [BUCK CHARRUA (RAF/K.PET//K.REN/3/K.IMP//RAF/K.PET/4/LOV/5/RAF/K.PET//K.REN/3/K.IMP)
10 CATBIRD CM91045-9Y-0M-0Y-5M-0Y-5M-1M-0Y-2M-0Y-1SCM
17 CEP 24 BR 3/CEP 7887 // CEP 7775/CEP 11
45 JE1-31 REMUS/CM82036 (Sumai#3/Thornbird)
46 |E1—97 REMUS/CM82036 (Sumai#3/Thornbird)
53 ISHANGAI -0SHG-8GH-OFGR-OFGR
78 IBRS Taruma CENTURY/BR35
15 ICATBIRD CM91045-5Y-0M-0Y-4M-2Y-0YZ-010M-0Y-1SJ-0Y-0
2 JFRONTANA (Testigo R) Fronteira/Mentana
6 |BAU S /CEP87103//CEP14 B34410-BY-3A-0A-0A-10A-1V-3A-0V
11 JCATBIRD CM91045-5Y-0M-4M-7Y-0B-0FC-0FGR-0FGR-OFGR
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Cuadro 3. Comportamiento a fusariosis de la espiga de cultivares comerciales de trigo sembra-

dos en Uruguay, 2010.

Denominacién Codigo Nivel de Denominacién Codigo Nivel de
infeccion 'Fus infeccion 'Fus

BIOINTA 1002 JN 1005 A BIOINTA 3004 ‘A
BIOINTA 1001 J 0044 A PROINTA Puntal A
Baguette 9 NT 402 A BIOINTA 3000 1A
INIA Mirlo A INIA Tijereta LE 2210 1A
INIA Don Alberto LE 2331 A LE 2346 IA
Nogal FD002112 A Klein Capricornio |
Klein Tauro 1A Klein Martillo |
Klein Chaja KH 8008 A 20 IA INIA Gorrion LE 2245 [
Baguette Premium 13 IA Klein Gaviota B
Centauro IA Buck Guapo Bl
LE 2354 IA Klein Proteo Bl
Klein Castor | Calprose Tropero Bl
Atlax | INIA Garza LE 2313 Bl
ACA 901 I INIA Chimango |LE 2325 Bl
INIA Churrinche LE 2249 | Buck Charrta B
INIA Madrugador LE 2332 |
BIOINTA 1004 P 4378 I
Baguette 17 NT 508 I
INIA Carpintero LE 2333 |
Baguette Premium 11 |
Klein Flecha |
Baguette 18 NT 507 1B
Fundacep Cristalino 1B
Baguette 19 NT 401 Bl
Safira ORL 98204 Bl
Onix BI

" Fus, Fusarium spp.

2 Nivel de infeccion A: Alta, I: Intermedia, B: Baja o resistente.

Fuente: Modificado de Castro et al., 2010a.

Cebada

Al igual que en trigo seria deseable se-
leccionar los cultivares con menor suscepti-
bilidad a fusariosis de la espiga. En este
sentido se ha puesto especial énfasis en a)
caracterizar a los cultivares en produccion
y en evaluacion de los distintos programas
de mejoramiento genético (PMG) frente a
fusariosis de la espiga, con el fin de asistir
en latoma de decisiones de planes de siem-
bra de las empresas asi como también en el
manejo sanitario del cultivo y b) incorporar
resistencia a fusariosis de la espiga en
materiales del PMG de INIA. En relacién al
primer punto, el comportamiento sanitario se
evalla en los ensayos de INIA-INASE, en
dos viveros de campo (uno de ellos con dos
repeticiones para la obtencién confiable de
datos de contenido de DON) y en pruebas
en invernaculo de los tipos de resistencia |
(resistencia a infeccién en la espiga) y Il (re-

sistencia a la dispersién de la enfermedad
en la espiga). Si bien en cebada el tipo de
resistencia Il es de menor importancia que
en trigo, se han identificado algunos mate-
riales con este tipo de resistencia en ceba-
da.

La informacion generada se difunde anual-
mente de la forma que se presenta en el
Cuadro 4. Se destaca el hecho de que a ex-
cepcion de un material, todos los materiales
a nivel de produccion presentan niveles de
infeccion de intermedios a altos.

Con respecto a la incorporacion de resis-
tencia a fusariosis de la espiga en
germoplasma adaptado, las fuentes de re-
sistencia se identifican en las colecciones
antes mencionadas y se busca incrementar
el nivel de resistencia combinando resisten-
cia de distintas fuentes sin descuidar adap-
tacion y calidad mediante cruzas simples por
la complejidad del caracter. Se han utilizado
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Cuadro 4. Comportamiento de los cultivares de cebada
en produccién frente a fusariosis de la espiga.

Variedad Nivel de infeccién
INIA Ceibo (CLE 202) IA

INIA Arrayan (CLE 233) I

MUSA 936 IA
Nortefia Carumbé A
Nortefia Dayman IA
Ackermann Madi IA

INIA Guaviyl (CLE 240) [

Barke I

MP 1010 Bl

'Nivel de infeccion: B: bajo; I: intermedio; A: alto.
Fuente: modificado de Castro et al., 2010b.

fuentes de distinto origen: provenientes de
ICARDA/CIMMYT con resistencia mayor-
mente proveniente de distintas fuentes chi-
nas y japonesas (Gob/Humai10/3/
Mpyt169.1Y/Laurel/Olmo/4/Canela; Canela/
Zhedar2, otras) asi como lineas locales que
han presentado consistentemente buen com-
portamiento frente a fusariosis de la espiga
como CLE 226y CLE 231.

Practicas Culturales

Manejo del rastrojo y Rotacién de
cultivos

La rotacion con cultivos no susceptibles
es una forma de eliminar al huésped, dando-
le tiempo suficiente a los microorganismos
del suelo para mineralizar el rastrojo, princi-
pal reservorio de los hongos que sobreviven
y se multiplican en él (necrotréficos) como
los causales de la fusariosis de la espiga.
Esta practica es una herramienta mediana-
mente eficaz para el control de la fusariosis
de la espiga ya que el hongo causal de esta
es capaz de sobrevivir sobre un rango de
huéspedes muy amplio, lo que asegura alta
probabilidad de inéculo presente. Sin embar-
go, se ha constatado que en afios normales,
los niveles de fusariosis de la espiga son
significativamente mayores sobre rastrojo de

maiz, trigo y cebada respecto a rastrojos
como girasol y pasturas convencionales (tré-
bol blanco, lotus y festuca) (Pereyra y Dill-
Macky, 2008).

En base a estudios epidemioldgicos, un
periodo de un invierno, preferentemen-
te dos sin cultivos susceptibles seria
suficiente para disminuir sustancialmente la
carga de indculo en la chacra (Pereyra y Dill-
Macky, 2008).

Control quimico

El control de la fusariosis de la espiga
debe ser preventivo si los prondsticos prevén
condiciones predisponentes o mediante con-
sultas a DONcast.

Trigo

Los primeros fungicidas recomendados
para el control de la fusariosis de la espiga
fueron los benzimidazoles. Pero la eficien-
cia de control que mostraban a nivel de la-
boratorio o invernaculo no se manifestaba a
campo, ya sea por factores como el clima al
momento de las aplicaciones, el estado
fenoldgico del cultivo, la sistemia de los pro-
ductos en la espiga, etc. El primer triazol
que presentd un mejor comportamiento que
los benzimidazoles fue el tebuconazol
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(Silvacur) (C. Perea, com. pers). En el pre-
sente los principios activos disponibles en
el pais con mayor eficiencia de control de
fusariosis de espiga y menor contenido de
toxina DON son el tebuconazol y el
metconazol.

La morfologia de la espiga y la capaci-
dad de los productos de ingresar en la mis-
ma o permanecer protegiéndola externamen-
te en las condiciones favorables para la en-
fermedad, son algunos factores que limitan
el control de la misma. En La Estanzuela se
han probado diferentes productos y momen-
tos de aplicacion y diferentes boquillas para
aplicaciones.

En el 2009 se instalé un experimento en
INIA La Estanzuela en siembra normal (13/
07/2009) con la linea experimental LE2294
(INIA Condor). El disefio del ensayo fue de
bloques al azar con cuatro repeticiones, con
tamafo de parcela de 5.1 m2. Las aplicacio-
nes de fungicidas se hicieron en estado de
principio de floracion (Z61) el 30/10, una se-

mana después el 09/11 a fin de floracion
(£65), y un tratamiento consisti6 en la apli-
cacién en ambos estados. Las aplicaciones
se realizaron con mochila de presién cons-
tante y picos de doble abanico, con 230 I/ha
de agua. La primera aplicacion se realizé a
la hora 11:20, con 23°C de temperatura, hu-
medad relativa 73% y velocidad del viento
2.2 km/h. La segunda aplicacion se realiz6
alahora 11:00, con 24.4°C de temperatura,
humedad relativa 61% y velocidad del vien-
to 9 km/h. Se cosecharon las parcelas com-
pletas. El ensayo se implanto bien, y el de-
sarrollo de fusariosis de la espiga fue acep-
table, lo que permitié una buena evaluacion
de la eficiencia de control de los fungicidas.
Se realizaron dos evaluaciones a campo de
fusariosis de la espiga con escala visual de
05/05 y en el laboratorio se evalu6 porcen-
taje de granos con Fusarium spp. y toxina
DON. Se estimé el rendimiento, peso
hectolitrico, peso de 1000 granos y porcen-
taje de proteina. Los resultados se presen-
tan en el Cuadro 5.

Cuadro 5. Resultados de ensayo de prueba de fungicidas y momento de aplicaciéon para el
control de fusariosis de la espiga. La Estanzuela, 2009.

Tratamientos Momentos | Fus Visual Granos DON? REND* PH® PMS® Proteina
CIFUS? % FUS ppm kg/ha kg/hl g %
CARAMBA Z61 14.0 |DE 12.1 |BC 11.0 |ABCD 4321 |AB 76.6 |ABC 315 |BCD 12.6 |AB
CARAMBA 765 19.5 |DE 10.3 |cD 9.0 [BCD 4341 |AB 75.4 [BCD 30.9 |BCDE | 13.0 |AB
CARAMBA 761 + 265 40 |E 76 |D 73 |o 4656 |A 77.8 |AB 338 |A 12.8 |AB
ZORAZ + CARBENDAZIM |Z 61 275 |CD 12.9 |BC 11.5 |ABC 3843 |BCD 75.7 |ABCD 294 |E 125 |B
ZORAZ + CARBENDAZIM |Z 65 465 [B 135 |BC 11.0 |ABcD | 3879 |BCD 77.3 |ABC 310 |BCDE | 127 |AB
ZORAZ + CARBENDAZIM |Z61 + Z65 13.5 |DE 9.9 |CD 7.0 |D 4143 |ABC 77.9 |AB 31.8 |BC 12.8 |AB
TESTIGO [ 675 ]a [ 196 [a [ 145 ]a | 3486 [0 [ 734 Jo | 275 |F [ 132 ]a
Fungicidas Fus Visual Granos DON Rend. PH PMS Proteina
CIFUS2 % FUS ppm kg/ha kg/hl g %
CARAMBA 125 |B 100 [B 9.1 |B 4439 |A 76.6 [A 32.1 (A 12.8 |A
ZORAZ + CARBENDAZIM 292 |A 121 |A 98 |s 3955 |B 76.9 |A 30.8 |B 127 |A
TESTIGO 67.5 19.6 145 3486 73.4 275 13.2
Momentos Fus Visual Granos DON Rend./ha PH PMS Proteina
CIFUS2 % FUS ppm kg/ha kg/hl g %
Z61 314 |A 133 |A 121 |A 3937 |B 756 |B 30.1 |B 127 |A
Z 65 331 |A 12.3 |A 115 |A 4068 |B 76.4 |B 31.0 |B 129 |A
Z61 + Z65 13.8 |B 105 |B 73 |B 4430 |A 77.9 |A 325 |A 12.7 |A
TESTIGO 67.5 19.6 14.5 3486 73.4 27.5 13.2

"Fus Visual: Fusariosis visual escala 0-5/0-5.
2CIFUS: Coeficiente de infeccion de Fusariosis.
3SDON: Deoxinivalenol.

“Rend: Rendimiento en grano.

5PH: Peso hectolitrico.

SPMS: Peso de 1000 semillas.

Valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente diferentes por M.D.S. al 0.05.
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Los mejores resultados fueron obtenidos
con las boquillas doble abanico, seguidos por
las de abanico plano. Las boquillas de cono
hueco utilizadas para aplicaciones al follaje
no resultaron tan eficientes. Respecto al
momento de aplicacion las dobles aplicacio-
nes a Zadoks 61 (inicio de floracion) y
Zadoks 65 (plena floracion) fueron las mas
eficientes, pero el analisis econémico mos-
tr6 que dentro de las aplicaciones Unicas, la
de Z61 fue mas eficiente y mas rentable. Estos
resultados confirman la informacion de los ex-
perimentos realizados anteriormente.

En cuanto a los productos, se han proba-
do muchos incluidos experimentales pero
hasta la fecha el metconazol, el tebuconazol
y recientemente una mezcla han mostrado
ser superiores a los benzimidazoles solos.

Cebada

El momento mas adecuado para la apli-
cacién de fungicidas para el control de
fusariosis de la espiga de cebada es
espigazon, cuando el 50% de las espigas

se encuentran fuera de la vaina. Las aplica-
ciones dobles, en espigazén y luego a fin de
espigazon (100% de las espigas fuera de la
vaina), han dado las mayores eficiencias de
control. Sin embargo, a diferencia de trigo,
la adopcion de aplicacion de fungicidas diri-
gida al control de fusariosis de la espiga ha
sido muy baja.

En el Cuadro 6 se presentan el compor-
tamiento de diferentes fungicidas evaluados
por al menos dos zafras con altos niveles
de fusariosis de la espiga en cebada en el
periodo 1998-2009.

CONSIDERACIONES
FINALES

La fusariosis de la espiga es actualmen-
te una de las enfermedades que presenta
mas desafios para su control. Es importan-
te la adopcion de todas las medidas de ma-
nejo disponibles ya que ninguna practica es
por si sola totalmente efectiva para su con-
trol.

Cuadro 6. Eficiencia de control de distintos fungicidas evaluados por al menos dos
zafras para el control de fusariosis de la espiga en cebada en INIA La

Estanzuela (1998-2009).

Ingrediente activo (hombre comercial evaluado) DOSIS E.C.!
(cc/ha)

Metconazol (Caramba) 1000 A-l
Tebuconazol (Folicur) 450 I-A
Tebuconazol (Silvacur 25EW) 750 I-A
Tebuconazol (Orius) 750 I-A
Flusilazol + carbendazim (Fusion) 800-1000 2
Azoxistrobin (Amistar) 400 B
Piraclostrobin + epoxiconazol (Opera) 1000 I
Kresoxim-metil + epoxiconazol (Allegro) 1000 I

" Eficiencias de control (EC): A: ALTA (>80%); I: INTERMEDIA (80-60%); B: BAJA (<60%).

2: Informacién de un ano.
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LA VARIABILIDAD DE LOS PATOGENOS
CAUSANTES DE MANCHAS FOLIARES EN

CEBADA Y SU IMPLICANCIA
EN EL MANEJO

INTRODUCCION

El manejo sanitario integrado debe basar-
se en la complementacién estratégica de
medidas de manejo, entre las cuales se en-
cuentran el uso de variedades resistentes,
rotaciones con cultivos no hospederos y los
fungicidas. El creciente y frecuente uso in-
adecuado de fungicidas asi como la siem-
bra de variedades susceptibles hacen que
la intensificacion agricola sea escasamente
sostenible.

El uso de cultivares resistentes es la
medida de control preferencial porque per-
mite maximizar el manejo integrado aunque
la durabilidad de la resistencia puede verse
afectada por cambios de virulencia de los
patégenos que se adaptan a la presion se-
lectiva que ejerce el uso de variedades
resistetes en areas importanes. La alta inci-
dencia y severidad de las enfermedades se
asocia al uso de practicas inadecuadas como
el uso continuo de variedades susceptibles,
siembra sobre rastrojo infectado y fungicidas
aplicados incorrectamente (Shaw 2000).

Los fungicidas pueden ejercer una pre-
sién selectiva directamente sobre la pobla-
cion de los patégenos resultando en la apa-
ricion de aislamientos insensibles a estos
fitosanitarios (Shaw 2000).

Las manchas foliares causadas por hon-
gos son una de las principales limitantes para
lograr rendimientos altos y estables a tra-
vés de los afios (van den Berg, 1988; Mathre,
1997). La problematica sanitaria de la ceba-
da es aun mas importante por su incidencia
en la calidad industrial de la malta (Arias
1985). La creciente adopcidén de la técnica
de siembra directa sin rotaciones adecua-

Fernanda Gamba'

das, ha causado un aumento en la inciden-
cia de las manchas foliares en los ultimos
afnos (Pereyra et al., 2003). La escasez de
cultivares con niveles aceptables de resis-
tencia genética seria otro factor que explica
la creciente importancia de este tipo de en-
fermedades.

La mancha borrosa inducida por
Cochliobolus sativus posee una amplia dis-
tribucién geografica en América del Norte y
Ameérica el Sur, Europa y muchos paises de
Asia (Pratt, 2003; Steffenson et al., 1996;
Tekauz et al., 2003; Pereyra, 1996; Kwasna,
1995). Es capaz de infectar una amplia gama
de huéspedes siendo econémicamente més
importante en trigo y cebada (Mathre, 1997).
De los sintomas que puede inducir en todos
los 6érganos de la planta, la mancha foliar es la
que causa mayores pérdidas de rendimiento
(Almgren et al., 1999; Kumar et al., 2002). Se
han reportado pérdidas de rendimiento entre
7%y 40 % (Pereyra, 2005; Ghazviniy Tekauz,
2004; Van Leur et al., 1997).

C. sativus presenta diversos perfiles de
virulencia dependiendo del cultivar con el
que interactle. Existen diversos anteceden-
tes a nivel mundial que reportan diferencias
en virulencia de poblaciones locales de C.
sativus. En North Dakota se identificaron 3
patotipos de 33 aislamientos estudiados so-
bre la base de fenotipos de la interaccion
con tres cebadas diferenciales (Valjavec-
Gratian y Steffenson 1997 a y b). Otros re-
portes indicaron la existencia de diferentes
patrones de virulencia (Fetch y Steffenson,
1994; Tekauz, 2002). Estudios realizados con
un grupo de 34 aislamientos australianos,
identificaron 6 patotipos usando un grupo de
20 cebadas (Meldrum et al., 2004). Tekauz

'Departamento de Proteccion Vegetal. EEMAC. Facultad de Agronomia, UDELAR.
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(2002) encontré virulencia diferencial en cua-
tro aislamientos canadienses estudiados en
19 cebadas al estadio de plantula y de plan-
ta adulta. En Siria, se report6 la presencia
de tres grupos de virulencia en 11 aislamien-
tos, utilizando 10 cebadas diferenciales
(Arabiy Jawar, 2004).

En Uruguay, trabajos preliminares encon-
traron altos niveles de virulencia diferencial
(Gamba et al., 2000b) y estudios posterio-
res sugirieron la existencia de tres grupos
de aislamientos con diferentes perfiles de
virulencia (Gamba y Estramil, 2002). El re-
porte nacional mas reciente sugiere la exis-
tencia de una alta variabilidad de la pobla-
cion local de C. sativus, asi como niveles
muy bajos de resistencia genética de las
cebadas estudiadas (Gamba et al., 2010).
Estos datos fueron consistentes con una alta
variabilidad genética de los aislamientos lo-
cales detectada con marcadores moleculares
RAPDs (Pritsch et al. ,2006).

La mancha en red, inducida por
Pyrenophora teres f. sp. teres es una de las
enfermedades foliares importantes en mu-
chos paises de Africa, las Américas, Asiay
Europa (Louw et al., 1995; Steffenson y
Webster, 1992; Pereyra, 2005; Yahyaoui et
al., 2000; Robinson y Jalli, 1996). En Uru-
guay las pérdidas en rendimiento causadas
por la enfermedad se estimaron entre 10 a
33 %, en peso de grano de 11 a 15 % y en
clasificacion de 7 a 37 % (Pereyra, 2005).
En cuanto a su virulencia, este hongo pre-
senta mayor diversidad que C. sativus. Es-
tudios canadienses realizados a partir de una
coleccién de 219 aislamientos y 12 cebadas
diferenciales, reportaron dos formas espe-
ciales con diferente virulencia: forma espe-
cial teres y forma especial maculata. Den-
tro de la forma especial teres se encontra-
ron 45 patotipos y en la forma maculata se
detectaron 20 patotipos (Tekauz, 1990).
Steffenson y Webster (1992) identificaron 13
patotipos de una coleccion de 91 aislamien-
tos de California y 22 cebadas diferencia-
les. Otros estudios con poblaciones locales
de Finlandia, Australia y Siria con diferen-
tes genotipos diferenciales de cebada, tam-
bién reportaron diferentes combinaciones de

virulencia (Robinson y Jalli, 1996; Platz et
al., 2000; Yahyaoui et al., 2000). En Améri-
ca del Sur, el Unico antecedente es urugua-
yo, aunque la informacion es escasa y preli-
minar. De una coleccion de 30 aislamientos
analizados en un grupo de 10 cebadas, se iden-
tificaron 9 patotipos (Gamba y Tekauz, 2000).

¢(POR QUE ESTUDIAR LA
VARIABILIDAD DE LOS
PATOGENOS?

La variabilidad en virulencia de algunos
patdgenos puede ser originada en respuesta
a los cultivares sembrados, a elevados ni-
veles de indculo inicial presente en los res-
tos de los mismos cultivos y cultivares y al
uso inadecuado de fungicidas. Estos tres
factores pueden ejercer presiones de selec-
cioén diferenciales segun el tipo de factor y
la contribucion relativa de cada uno, asi
como las posibles interacciones que puedan
existir entre estos. Los efectos de la selec-
cién que impone el huésped sobre los
patdégenos son un aspecto muy importante
en la relaciéon huésped-parasito. Dependien-
do del tipo de resistencia genética, la apari-
cion de virulencias nuevas y/o el aumento
en la frecuencia relativa dentro de la pobla-
cion, afectara la efectividad de la resisten-
cia en mayor o menor grado, lo que ha sido
documentado para algunos patégenos de
similar habito nutricional. Se ha sugerido que
los cultivares de trigo mas susceptibles se-
leccionan hacia aislamientos mas agresivos
de Mycosphaerella graminicolla posiblemen-
te debido a una mayor varianza en la tasa
reproductiva que caracteriza a los cultivares
susceptibles (Cowger y Mundt, 2002). En
relacion al efecto del uso de determinados
fungicidas, los mismos autores encontraron
que los aislamientos eran mas agresivos lue-
go de la aplicacion, en relacién a los aisla-
mientos de parcelas no tratadas.

Se presentan a continuacion, los resulta-
dos resumidos sobre la variabilidad en viru-
lencia de una poblacién local de C. sativus
y otra de P. teres f. sp. teres.



INIA

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA

ESTUDIO DE LA
VARIABILIDAD DE C. sativus

Materiales y métodos

Se obtuvieron aislamientos monospéricos
a partir de trozos de 15-20 mm de hojas con
sintomas de mancha borrosa colectadas en
el campo. Luego de ser desecadas y esteri-
lizadas superficialmente, se colocaron en
placas de petri de 9 cm con papel de filtro
humedecido. La esporulacion fue promovida
incubandolas por 2-3 dias a 21 °C, cada
conidio fue transferido a una placa de petri
conteniendo agar V, al 10 % e incubado a
20 °C y 12 h de fotoperiodo por 6-8 dias.
La multiplicacién del inéculo se realiz6 colo-
cando 4-6 trozos de la colonia en diferentes
placas de petri conteniendo el mismo me-
dio e incubandolos en las mismas condicio-
nes anteriores por 6-8 dias. Los conidios pro-
ducidos fueron colectados raspando la co-
lonia superficialmente con agua destilada es-
téril, la concentracion se ajusté a 5000
conidios/ml usando un hematocitémetro
Hausser Scientific Horsham. Para asegurar
una completa dispersion del in6culo se agre-
g6 a esta solucién 25 ml de Tween 20 cada
250 ml. Se obtuvieron 44 aislamientos
monosporicos de muestras colectadas en los
afios 1993, 1994, 1996-1998, 2001-2003,
2005-2008. Se incluy6 el aislamiento cana-
diense WRS 19083 caracterizado por Ghazvini
y Tekauz (2007) para su comparacion.

Se sembraron 8-10 semillas de 28 geno-
tipos de cebada, en macetas conteniendo
una mezcla de tierra, sustrato y vermiculita
en partes iguales. Las mismas permanecie-
ron en una camara de crecimiento controla-
das a 21 °C con 16 h de fotoperiodo hasta
su inoculacién al comienzo del desarrollo de
la segunda hoja Z 12 (Zadoks et al., 1974).
La fertilizaciéon y el riego se manejaron de
modo que no fueron limitantes para el creci-
miento normal de las plantulas. La inocula-
cién se realizd con un atomizador De Vilbis
a presion constante de 10 Ib/in?, posterior-
mente las plantulas permanecieron a 100 %
de humedad relativa y oscuridad, transcurri-
das 18 h fueron regresadas a las condicio-
nes anteriores. Los fenotipos de infeccién

fueron registrados 8-10 dias post-inoculacion
con la escala cualitativa de Fetch y Ste-
ffenson (1999). Los nueve fenotipos de in-
feccién fueron agrupados en tres categorias
generales: de 1 a 3 se consideraron indicati-
vos de avirulencia y resistencia, 4 y 5, son
fenotipos de infeccion intermedios, mientras
que los fenotipos de infeccién comprendidos
entre 6y 9 de virulencia y/o susceptibilidad.
Todas las inoculaciones se repitieron tantas
veces como fue necesario para proporcio-
nar una caracterizacién inequivoca de los
fenotipos de reaccion. Los tratamientos fue-
ron inoculacion artificial y un testigo inocu-
lado con agua. El disefio experimental fue
completamente aleatorizado.

Resultados y discusién

Los resultados obtenidos aparecen en el
siguiente cuadro (Cuadro 1) en el cual los
aislamientos y las cebadas fueron ordena-
dos por la predominancia de fenotipos de
infeccion altos hasta bajos.

Los aislamientos 02.81.3 y 02.10.2 fue-
ron lo que mostraron avirulencia sobre el
mayor numero de cebadas (84%). Se identi-
ficaron ocho virulentos sobre todas las ce-
badas, pero diferentes entre si teniendo en
cuenta los otros dos fenotipos de infeccion
(intermedio y alto).

En cuanto al comportamiento de las ce-
badas, este varié entre AMBEV 19, resis-
tente al mayor numero de aislamientos
(51,6%) y AMBEV 23, susceptible a todos
los aislamientos. Los otros materiales
presentarion un importante rango de compor-
tamiento diferente frente a este grupo de ais-
lamientos. Se destaca la alta variabilidad
intrinseca de la interaccién entre los aisla-
mientos y las cebadas estudiadas.

Estudios anteriores también reportaron
altos niveles de virulencia en otra poblacion
patogénica para la mayoria del germoplasma
de cebada estudiado (Gamba et al., 2000;
Gamba y Estramil, 2002). En este estudio
no fue posible agrupar aislamientos con si-
milar patron de avirulencia/virulencia. Es-
tos resultados difieren de otros estudios rea-
lizados previamente (Valjavec-Gratian y
Steffenson, 1997a) en los que se sugiri6 la
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existencia de tres grupos de aislamientos.
Diferentes cebadas y aislamientos utilizados
en estos estudios podrian explicar los resul-
tados aparentemente discordantes.

ESTUDIO DE LA
VARIABILIDAD DE P. teres f.
teres

Materiales y métodos

Elin6culo se produjo a partir de 43 aisla-
mientos uruguayos de P. teres f. teres de
muestras colectadas desde 2006 al 2008 y
el aislamiento canadiense WRS 102.

Secciones de hojas infectadas, esterili-
zadas superficialmente se colocaron en pla-
cas de petri conteniendo papel de filtro y se
incubaron a 20 ° Cy 18 h de fotoperiodo por
3-5 dias para promover la esporulacién. Cada
conidio fue transferido a tubos de ensayo
conteniendo agar V8 al 10%. Luego de ocho
dias, la suspensidn conidial se transfirié a
placas de petri conteniendo el medio ante-
riormente mencionado. El in6culo final se
obtuvo luego de seis dias de incubacién a
20 °C de acuerdo al protocolo de Tekauz y
Mills (1974).

Se sembraron 6-8 semillas de veinte ge-
notipos de cebada en macetas contenien-
do una mezcla de tierra, sustrato y vermicu-
lita en partes iguales. La inoculacion se rea-
liz6 al estadio de tres hojas Z 13 (Zadoks et
al., 1974) con una suspension de 10* coni-
dios/ml y diez gotas de Tween 20/ml para
facilitar la dispersién uniforme del in6culo
sobre la superficie de las hojas. Las plantu-
las inoculadas se incubaron por 24 h a
100 % de humedad relativa y luego fueron
retornadas a las condiciones anteriores. Las
lecturas se realizaron siete dias post- ino-
culacion, siguiendo la escala cualitativa de
diez digitos (Tekauz, 1985). Para caracteri-
zar los aislamientos de P. teres f. teres las
lesiones de 1 a 4 se consideraron como ex-
presion de avirulencia y/o resistencia, mien-

tras que las clases de 5 a 10 fueron indica-
tivos de virulencia y/o susceptibilidad. Los
aislamientos fueron evaluados usando un
disefio completamente aleatorizado.

Resultados y discusién

Los aislamientos y las cebadas fueron
ordenados por avirulencia y resistencia cre-
cientes, respectivamente. Los resultados
obtenidos aparecen en el siguiente cuadro
(Cuadro 2).

No se observd ningun aislamiento
avirulento sobre todas las cebadas, el
08.81.1 fue avirulento sobre el menor niume-
ro de cedadas (10). Se detectaron 18 aisla-
mientos virulentos con fenotipo de infeccién
10 sobre todas las cebadas, como el 08.7.3.
(no se muestran en el cuadro 1 los otros 17
aislamientos). En relacion a las cebadas, no
se encontré ninguna resistente frente a to-
dos los aislamientos estudiados, aunque I.
Ceibo mostr6 el mejor comportamiento rela-
tivo ya que fue susceptible frente al menor
namero de aislamientos. Las cebadas mas
susceptibles para este grupo de aislamien-
tos fueron A. Madi y Danuta.

Otros estudios también reportaron am-
plio rango de virulencia en otras poblacio-
nes patogénicas para la mayoria de los
genotipos de cebada estudiados (Gamba
et al., 2001; Gamba y Tekauz, 2002). En
este estudio, no fue posible identificar nin-
gun grupo de patotipos con similar rango
de virulencia, a excepcion de los 18 aisla-
mientos virulentos sobre todas las ceba-
das.

Estos resultados difieren de otros estu-
dios realizados previamente (Tekauz, 1990;
Gamba y Tekauz, 2002; Steffenson y
Webster, 1992; Robinson y Jalli, 1996; Platz
et al., 2000; Yahyaoui et al., 2000) en los
que se sugiridé la existencia de diversos
patotipos de Pyrenophora teresf. teres. Di-
ferentes cebadas y aislamientos utilizados
en estos estudios podrian explicar estas di-
ferencias.
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CONSIDERACIONES
FINALES

Continuar con estudios de aislamientos
de ambos patdgenos con grupos de mate-
riales seleccionados especificamente y que
sean relevantes para la definiciénde virulen-
cia/avirulencia que permitiria una caracteri-
zacion mas completa de la composicion de
las poblaciones de C. sativus'y P. teres f.
teres. Este conocimiento podra ser util en el
desarrollo de estrategias de mejoramiento
genético mas dirigidas que permitan la ob-
tencioén de cultivares de cebada con resis-
tencia genética mas efectiva y durable. Lle-
var a cabo estos estudios requiere -entre
otros aspectos- muestreos periédicos de las
enfermedades con el objetivo de monitorear
los perfiles de avirulencia/virulencia de es-
tas poblaciones y en un futuro proximo po-
der actuar con anticipacion frente a posibles
cambios.

Un mecanismo para aumentar la probabi-
lidad de la preservacion del cultivo, para re-
ducir algunos problemas del monocultivo es
introducir y manejar la diversidad de los cul-
tivos y de los hongos que los afectan, a di-
ferentes niveles simultaneamente. El ni-
vel mas alto de diversificacion que minimi-
za la vulnerabilidad genética existente a la
exposicion masiva frente a los patdgenos
principales es a nivel de especies, mientras
que los otros niveles mas especificos inclu-
yen a la diversificacién varietal y a la de los
genes que confieren resistencia.

Se ha avanzado mucho en el conocimien-
to de diversas caracteristicas de los pat6-
genos que afectan al cultivo, como por ejem-
plo en la identificacién de genes de resis-
tencia, el conocimiento de los perfiles de
virulencia, asi como en aspectos epidemio-
l6gicos de algunas enfermedades. Sin em-
bargo, el impacto a nivel productivo y eco-
némico de todo este conocimiento continua-
ra siendo escaso si se sigue bajo un esque-
ma de produccién cuya principal caracteris-
tica es el monocultivo.
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MANCHAS FOLIARES EN CEBADA:

RECONOCIMIENTO, EPIDEMIOLOGIA Y
ESTRATEGIAS DE MANEJO

INTRODUCCION

Las caracteristicas agroecoldgicas de
produccién de cebada en Uruguay determi-
nan que las enfermedades sean uno de los
factores limitantes mas importantes para el
logro de rendimientos y calidad adecuados
y estables a través de los afios, asi como
una de las causas principales de retiro de
cultivares de produccion. Adicionalmente, las
transformaciones ocurridas en los Ultimos
afos en los sistemas de produccion, tales
como la utilizacién generalizada de la siem-
bra directa, la creciente intensificacion en la
agricultura incluyendo una menor diversifi-
cacién en la secuencias de los cultivos, in-
cremento en el area de algunos cultivos y
cultivares, incremento en el uso de agroqui-
micos y escasa diversidad de los cultivares
sembrados han inducido cambios en la di-
namica de las poblaciones de patégenos y
sus problematicas asociadas. Esta situacion
ha ocasionado una mayor ocurrencia de pro-
blemas sanitarios como mancha en red tipo
spot, mancha borrosa, roya de la hoja, fu-
sariosis de la espiga y oidio en el cultivo.

Estratégicamente es importante disponer
de planes especificos de manejo integrado
de las enfermedades en el cultivo, que no
s6lo provean niveles aceptables de control,
sino ademas sean de facil aplicacion, segu-
ros para el ambiente, efectivos en relacién
al costo y aseguren la calidad e inocuidad
demandada por los mercados y consumido-
res. Por estos motivos, este trabajo busca

"Proteccion Vegetal. INIA La Estanzuela.
2Cultivos de Invierno. INIA La Estanzuela

Silvia Pereyra
Silvia German?

fortalecer los conocimientos sobre los fac-
tores que determinan la ocurrencia de las
principales enfermedades de cebada en el
pais y proveer informacion de las herramien-
tas para definir estrategias en el manejo de
las mismas.

PRINCIPALES
ENFERMEDADES

La ocurrencia de temperatura moderada y
humedad alta durante el ciclo del cultivo, prin-
cipalmente desde la espigazén, y la presen-
cia de agua libre en la superficie de las hojas
por periodos prolongados, favorecen la infec-
cién y desarrollo de multiples enfermedades
en cebada en el pais. Los principales compo-
nentes de este complejo sanitario (Cuadro 1)
son las manchas foliares (mancha en red
comun, mancha en red tipo spot y mancha bo-
rrosa), la roya de la hoja, la fusariosis de
la espiga y el oidio. En forma esporadica
aparecen otras problematicas como escalda-
dura, tizén bacteriano, estria bacteriana y el
complejo estrés oxidativo (no necesariamen-
te biético)/Ramularia.

En el presente articulo se hara énfasis
en las manchas foliares ya que la informa-
cion relacionada a roya de la hoja y oidio se
presenta en el articulo «Roya y oidio de trigo
y cebada» (German et al., 2010) y la relacio-
nada a la fusariosis de la espiga en cebada se
presenta en el articulo «Fusariosis de la espi-
gade trigo y cebada» (Diaz y Pereyra, 2010).
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Cuadro 1. Enfermedades presentes en el cultivo de cebada en Uruguay.

Estructura de la

planta afectada EEGHES

Organismo causal

Mancha en red comun*

Pyrenophora teres f. teres;
anam. Drechslera teres f.teres

Mancha en red tipo spot*

Pyrenophora teres f. maculata;
anam. Drechslera teres f.maculata;

Mancha borrosa*

Cochliobolus sativus; anam.Bipolaris
sorokiniana;

Escaldadura Rhynchosporium secalis
Roya de la hoja* Puccinia hordei
Oidio* Blumeria graminis f. sp. hordei (sin.
Hojas Erysiphe graminis f. sp. hordei)
Ramularia Ramularia collo-cygni
Estria bacteriana Xanthomonas transluscens pv.
transluscens
Bacteriosis Pseudomonas syringae
Enanismo amarillo de la Virus BYDV
cebada
Mancha estriada Pyrenophora graminea; anam.
Drechslera graminea
Roya amarilla Puccinia striiformis
Tallo Roya del tallo Puccinia graminis

Fusariosis de la espiga*

Gibberella zeae, anam. Fusarium
graminearum; F. poae; F. avenaceum,;

. Punta negra
Espigas y granos

Cochliobolus sativus; Fusarium spp.,
Alternaria spp.

Carbon volador

Ustilago nuda

Carboén cubierto

Ustilago hordei

corona

Podredumbre de raices y

Marchitamiento de
plantulas

Coronas y raices

Cochliobolus sativus; Fusarium spp.

Pietin o Mal del pie

Gaeumannomyces graminis

*Principales enfermedades en cebada en el pais.

Mancha en Red comun

Descripcién y ciclo

La mancha en red comun o reticulada (lla-
mada asi por el sintoma caracteristico que
produce) ataca principalmente hojas, vainas
y en niveles altos de infeccion puede llegar
a afectar espigas y granos. Las lesiones ini-
ciales aparecen como pequefos puntos ma-
rrones que se expanden hasta lesiones
longitudinales con la caracteristica forma de
red (Pereyra et al., 2005).

La principal fuente nutritiva de P. teres .
teres es la cebada, ya sea la planta viva, el
rastrojo o la semilla. Asi las principales fuen-
tes de inéculo de este hongo son las semi-

llas infestadas y los restos del cultivo
(Figura 1).

La asociacion hongo - semilla representa
un mecanismo de sobrevivencia eficaz, se-
guro y que garantiza la continuidad del ciclo
del patégeno entre zafras (Gassen y Reis,
1990). La eficiencia con que este hongo pasa
de la semilla a la primera hoja es alta. En
Uruguay en el periodo 1991-1993, en lotes
de semilla con alta infeccion de P. teres. f.
teres se ha registrado una tasa maxima de
transmision a plantula del orden de 54%. La
infeccion comienza en los tejidos verdes
(Figura 2), donde el hongo produce enzimas
que matan las células del hospedante pro-
vocando la mancha foliar tipica; luego de la
senescencia de la planta continda extrayen-
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Figura 2. Sintomas de mancha en
red comun causada por
Pyrenophora teres. f.
teres en hojas de ceba-
da.

do nutrientes en forma saprofitica (Reis,
1991). Sobre el rastrojo, este hongo produ-
ce tanto conidios como ascosporas. Las
ascosporas formadas en estructuras deno-
minadas pseudotecios pueden ser
eyectadas hasta 40 cm de distancia y bajo
condiciones ambientales favorables actuan
como fuente de in6culo primario. Las condi-
ciones Optimas para la infeccién son tempe-
raturas de 15 a 25 °C y al menos 10 horas
de agua libre sobre la superficie foliar
(Pereyra et al., 2005).

infeccion de

e
==

Importancia econémica

Esta enfermedad reduce el area
fotosintética, el peso de raices y tallos y el
numero de macollos, afecta la translocacién
de carbohidratos y la absorcién de nitrége-
no, lo que lleva a menor rendimiento, tama-
fio y peso del grano. En algunos paises se
han registrado mermas en rendimiento de 10
a 40 % (McDonald and Buchannon, 1964;
Shipton, 1966; Jordan, 1981; Deadman vy
Cooke, 1987; Khan, 1988a; Mathre, 1997) y
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las mismas dependen en gran medida del
momento en el ciclo del cultivo en que se
desarrolla esta enfermedad y la severidad
alcanzada. Por ejemplo, infecciones tempra-
nas (antes del macollaje) provocan pérdidas
de 30 a 40 % en el rendimiento del grano
(Mathre, 1997). Los cultivos con niveles tan
altos de infeccion tienden a volcar, aumen-
tando asi las mermas respecto a una cose-
cha normal, por pérdidas de granos en las
espigas que no son recolectadas por la
cosechadora. En cuanto a la calidad para
malteo, se han registrado contenidos meno-
res de carbohidratos en el grano debido a
infecciones altas de mancha en red, y en
consecuencia el rendimiento de extracto de
malta disminuye (Mathre, 1997).

En Uruguay, Perea (1984) en 1983, con
un cultivar susceptible (cv. Laura), observo
pérdidas en el rendimiento, menor peso del
grano y menores porcentajes de 12+22 cau-
sadas por mancha en red comun. La aplica-
cién de fungicida resuté en menor vuelco del
cultivo. Desde 1991, en INIA La Estanzuela,
se vienen registrando pérdidas potenciales
de rendimiento y calidad fisica del grano
(peso y tamafo) causadas por mancha en
red comun en algunos cultivares suscepti-
bles (cv. Ana, Defra, Pertn) (Cuadro 2).
Sistematicamente, las mayores mermas
ocurrieron en los afios donde las infeccio-
nes de mancha en red fueron tempranas. Por
otra parte, las pérdidas en el rendimiento de
12+22 fueron notoriamente mayores a las
registradas en el rendimiento de grano.

Cuadro 2. Rango de pérdidas en el rendimien-
to, porcentaje de 12+2% y peso de mil
granos causadas por mancha en red
comun (INIA La Estanzuela 1991-

2009).
Rendimiento 13-33%
Porcentaje de la+2a 7-48%
Peso de mil granos 11-15%

Mancha en Red tipo spot

Descripcién y ciclo

Esta enfermedad es relativamente nue-
va en el pais, siendo detectada en la zafra
2003 (Pereyray German, 2004). La mancha
en red tipo spot es causada por la misma
especie que la mancha en red comun pero
una forma especial diferente del hongo:
P. teresf. maculata. Se diferencia de P. teres
f. teres por los sintomas que ocasiona (Fi-
gura 3): comienza como pequefias manchas
marrones que luego se desarrollan a man-
chas de color marrén oscuro de hasta 1 cm.
Las manchas son ovaladas, volviéndose alar-
gadas. Generalmente estan rodeadas de
margenes cloréticas, especialmente sobre la
punta de las hojas (Pereyra et al., 2005). Los
sintomas son muy similares a los de man-
cha borrosa y muchas veces no es posible
un correcto diagnéstico hasta que no es con-
firmado con la visualizacién de los conidios
caracteristicos en camara humeda.

El ciclo de la enfermedad es similar al
descripto para la mancha en red comdn. La
principal fuente de inéculo es el rastrojo in-
fectado. En INIA La Estanzuela se han ana-
lizado lotes de semilla de cultivares suscep-
tibles provenientes de ensayos y chacras
con altos niveles de mancha en red tipo spot
y se han aislado cultivos de P. teres prove-
niente de semillas y coleoptiles. Estos cul-
tivos del patégeno se estan caracterizando
con primers especificos que diferencian
P. t. f. teresy P.t. f. maculata (Leisova et
al., 2005) en el Laboratorio de Biotecnologia
de la Facultad de Agronomia (UDELAR).

Importancia econémica

En Australia se han reportado mermas en
el rendimiento de grano de hasta 44%
(McLean et al., 2009). En Uruguay, en el
periodo 2007-2009 las mayores pérdidas en
rendimiento de grano registradas han sido
de hasta 19% (Cuadro 3). Al igual que para
mancha en red comun, las mayores pérdi-
das se registraron en el rendimiento de 12+22.
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Cuadro 3. Rango de pérdidas en el rendimien-
to de grano, rendimiento de 12+22,
porcentaje de 12+22 y peso de mil
granos causadas por mancha en
red tipo spot (INIA La Estanzuela

2007-2009).
Rendimiento 14-19%
Rendimiento de 13+22 10-25%
Porcentaje de 1a+2a 6-8%
Peso de mil granos 2-4%

Figura 3. Sintomas de man-
cha en red tipo spot
causada por Pyre-
nophora teres. f.
maculata en hojas
de cebada.

Mancha Borrosa

Descripcién y ciclo

La mancha borrosa se desarrolla en ho-
jas y vainas en todos los estados de desa-
rrollo de la planta (Figura 4). Aunque puede
presentarse en estados tempranos del culti-
vo, en el follaje generalmente se desarrolla
luego de la espigazén, cuando las tempera-
turas mas calidas la favorecen. Los nudos
pueden presentar lesiones castafio-oscuras
que se proyectan a los entrenudos. El hon-
go causal de ésta también provoca podre-
dumbre de raiz y corona, marchitamiento de
plantulas y punta negra en el grano (Pereyra
et al., 2005).

Figura 4. Sintomas de mancha borrosa causada por Cochliobolus sativus en
hojas de cebada.

143



144

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA INIA

deposicion

2 Lo diseminacion
S . S anemsfila~" plantulas
huéspedes N (junio)

secundarios

infecciénf
plamula

\ \.-._
/:onldio
ciclos (
mancha B )
Zaﬁos
/R borrosa (\) f
Y (saimertiecion) l !esporulacmn
ot | s L u)

germinacién-penectracion

— P e
inicio parasitismd™~ /&"1% |esiones foliares

i 7
¥ esporulacion

infeccion
cn semilla

inf i ‘
eopti : mrchllamipmo Cf»purulacian
coleoptilo |
i de plantulas .
i i ' f
rastos de Cosecha
cultivos (nov.dic.)

germinadio!

N"""l-\. -

"!mer; b

(conidio durmienta)

‘<5 . —
grano almacenado
punta negra

suelo

(36 m)

Figura 5. Ciclo biolégico de Cochliobolus sativus. Dibujo: E. Ramallo.

Las condiciones favorables para la infec-
cion foliar son temperaturas éptimas de 25
a 28 °C y al menos 24 horas de agua libre en
la superficie de las hojas.

Las principales fuentes de inéculo son las
semillas, las lesiones necroéticas en plantas
del cultivo y plantas voluntarias, rastrojos
infectados de huéspedes y para la fase de
podredumbre radicular y de coronas, los
conidios durmientes en el suelo (Figura 5).

Las semillas son una importante fuente
de inéculo primario para la fase de podre-
dumbre de raices seminales, secundarias o
coronales, lesiones en las primeras hojas y
muerte de plantulas luego de la emergencia
(Reis, 1985). Las infecciones iniciales en las
hojas en primavera ocurren generalmente a
partir de de conidios llevados por el viento
producidos en restos de cultivos o en otros
huéspedes (Cuadro 5), bajo condiciones de
temperaturas céalidas y alta humedad.

Por su parte, los conidios en el suelo tie-
nen baja habilidad saprofitica y se mantie-

nen durmientes (micostasis) para evitar su
germinacién en ausencia del huésped (Chinn
y Tinline, 1964; Cook y Baker, 1983). En
Brasil se ha determinado que los mismos
pueden permanecer en el suelo hasta 36
meses (Reis, 1985).

Importancia econémica

En EE.UU. y Canada se han registrado
pérdidas de 10 a 20% en el rendimiento de
grano, pudiendo llegar hasta el 40 % en aque-
llos casos en que la enfermedad ocurre an-
tes de la espigazén, de esta forma al llegar
al estado de grano lechoso la mayoria de
las tres ultimas hojas mueren. Estas pérdi-
das se dan tanto por la reduccién en el peso
como en el tamafo del grano (McMullen y
Pedersen, 1982; Mathre, 1997).

Cuando las condiciones ambientales son
favorables para el desarrollo de la mancha
borrosa durante una o dos semanas luego
de la espigazon del cultivo, las pérdidas en
rendimiento de grano han sido de 10 a 20 %,
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mientras que si estas condiciones persisten
por tres o cuatro semanas, las mermas son
del orden de 20 a 30 % (Mathre, 1997).

En Uruguay, las mermas en rendimiento
de grano causadas por mancha borrosa en
el periodo 2003-2005 fueron de hasta 30%.
Este valor fue consecuencia de una gran
proporcién de cafas quebradas por la accion
del hongo (Pereyra, 2005).

La mancha borrosa es capaz de reducir
el peso y tamafo de grano y dependiendo
del momento de comienzo de la enfermedad,
estas reducciones pueden llegar al orden del
40% en ambas variables. Cochliobolus
sativus, ademas, reduce la calidad del gra-
no por lo que una alta incidencia de punta
negra puede llevar al rechazo del lote en al-
gunos paises (Arias, 1995).

Escaldadura

Descripcién y ciclo

Las siembras tempranas son las mas
afectadas por escaldadura, debido a las con-
diciones ambientales imperantes en las pri-
meras etapas del cultivo: temperaturas mas
bien bajas (6ptimas: 10-20 °C), precipitacio-
nes abundantes y humedad relativa alta.

Esta enfermedad se presenta como man-
chas ovaladas verde grisaceas de aspecto
acuoso, tomando una coloracion pardo clara
en el centro rodeadas de un halo oscuro (Fi-
gura 6). Las manchas aumentan de tamafio

y coalescen afectando toda la lamina foliar
hasta inclusive la vaina. En infecciones se-
veras, el hongo puede llegar a infectar
glumas y aristas. El desarrollo de la enfer-
medad esta directamente relacionado con la
pluviosidad (Pereyra et al., 2005).

El hongo puede permanecer de una tem-
porada a otra como micelio en el rastrojo in-
fectado, en plantas de cebada voluntarias
afectadas por la enfermedad, o de algunas
gramineas donde puede sobrevivir (ver Cua-
dro 5). También se puede transmitir por la
semilla aunque se le atribuye una importan-
cia secundaria como fuente de inéculo pri-
mario. Como las deméas manchas foliares,
una vez que el hongo penetra en el tejido
produciendo necrosis extrae los nutrientes
necesarios. Sobre estas manchas se produ-
cen esporas que son diseminadas al resto
del cultivo principalmente por la lluvia de-
pendiendo de esta para su diseminacion (Fi-
gura 7). En general, se propaga entre plan-
tas contiguas en areas «satélite» de infec-
cion (Ayesu-Offeiy Carter, 1971).

Importancia econémica

A nivel mundial se han establecido pérdi-
das en el rendimiento de hasta 40 % en
epidemias severas de esta enfermedad
(Andrade, 1989; Mathre, 1997); siendo las
variables mas afectadas el nimero de gra-
nos por espiga, numero de espigas por plan-
ta, peso de mil granos y tamafo del grano
(Mathre, 1997). Las infecciones severas tam-

Figura 6. Sintomas de
Rhynchosporium secalis en hojas de cebada.

escaldadura causada por
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Figura 7. Ciclo biolégico de Rhynchosporium secalis.Dibujo: E. Ramallo.

bién determinan vuelco del cultivo, aumentan-
do asi las pérdidas debido a que las espigas
que quedan a nivel del suelo no son alcanza-
das por la cosechadora (Andrade, 1989).

En Uruguay, las mermas en rendimiento
registradas en el periodo 1994-1996 han lle-
gado hasta el 30%. El porcentaje de 12+22
es el parametro que se ve mas afectado por
esta enfermedad (Cuadro 4).

Cuadro 4. Rango de pérdidas en el rendimien-
to de grano, porcentaje de 12+2% y
peso de mil granos causadas por
mancha en red comun (INIA La
Estanzuela 1994-1996).

Rendimiento 10-30 %
Porcentaje de 1a+22 5-35 %
Peso de mil granos 3-16%

CUANTIFICACION DE LAS
MANCHAS FOLIARES EN
CEBADA

Existen métodos objetivos y subjetivos
para evaluar la intensidad de las manchas
foliares en cebada. Entre los primeros, se
encuentra la incidencia que representa la
cantidad de hojas enfermas en el total de
hojas evaluadas y se expresa en porcenta-
je. En el segundo caso, tenemos a la esti-
macion visual de severidad que es el area
foliar enferma respecto al area foliar total,
también expresada en porcentaje. Esta ulti-
ma se estima visualmente mediante esca-
las, diagramas o por previo entrenamiento
con el programa de computacién Distrain.
También es posible utilizar herramientas de
video-imagen para una medicion directa de
la severidad hoja por hoja.
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Escalas y diagramas

Escala de Saari-Prescott, doble digito: el
primer digito (0-9) indica la altura relativa que
alcanzala enfermedad enlaplantay el se-
gundo (0-9) representa el porcentaje de area
afectada dentro de la altura indicada por el
primer digito (Stubbs et al., 1986). En la prac-
tica se observan 10 a 20 plantas y se les
asigna un valor global. Esta escala se utili-
za principalmente para comparar distintos
materiales (genotipos) a campo.

Diagramas de James (1971): si bien pre-
senta diagramas para varias enfermedades,
los mismos resultan muy utiles para asignar
severidad (%) de manchas foliares por hoja.

Distrain

Es un programa de computacién de uso
publico desarrollado por Tommerlin y Howell
(1985) para entrenarse en la estimacion de
la severidad de enfermedades foliares de
cereales de invierno entre las que se encuen-
tran: mancha en red comun, mancha borro-
say escaldadura.

Video-imagen

En la actualidad se cuenta con algunas
técnicas basadas en el uso de video-ima-

gen, que permiten analizar la presencia de
lesiones en el tejido vegetal, y leer el area
afectada real a través del uso de una com-
putadora y programa especializados como
Assess 2.0 ® (Lamari, 2008). Este es un
software que permite una rapida medicion de
area foliar, porcentaje de enfermedad, largo
de raiz, conteo de lesiones, porcentaje de co-
bertura de suelo a través de material esca-
neado, fotografias digitales, microscopia, etc.

A nivel de chacra, en general se recomien-
da determinar la severidad de las manchas
foliares. Es posible utilizar el dato de inci-
dencia (% de hojas con lesiones > a 2 mm)
por ser mas facil y objetivo. Sin embargo,
debido a que la relacion entre severidad e
incidencia so6lo es linear en los niveles mas
bajos de ambas variables, s6lo debe utili-
zarse incidencia cuando los niveles de se-
veridad no superan 7 a 8% (Figura 8).

El nivel de infeccidon de un cultivo se ob-
tiene mediante un monitoreo en 8-10 puntos
de la chacra evaluando en cada punto 15 a
20 tallos por severidad y/o incidencia de la
enfermedades presentes. Una vez que se
esta entrenado en la determinacién de se-
veridad es posible recorrer la chacra y hacer
una estimacion visual en cada uno de esos
puntos de la chacra.
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Figura 8. Relacién entre severidad e incidencia para mancha en red (1993-1995).
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CARACTERISTICAS DE LOS
PATOGENOS CAUSALES DE
LAS MANCHAS FOLIARES

El manejo de las manchas foliares en
cebada requiere del conocimiento de la di-
versidad de la poblacién de los patdégenos
involucrados y de su epidemiologia incluyen-
do particularidades de cémo invaden, como
se desarrollan y principalmente, como so-
breviven.

Diversidad de la poblacién de
los patégenos

A nivel mundial la variabilidad de los ais-
lamientos de Pyrenophora teres y
Cochliobolus sativus en relacién a su reac-
cién sobre distintos genotipos de cebada esta
ampliamente reportada. A nivel nacional, se
ha reportado también que los sintomas de
mancha en red comun y mancha borrosa
pueden variar de acuerdo al cultivar de ce-
bada que se examine (Pereyra, 1994; Gam-
bay Estramil, 2002; Gamba y Tekauz, 2002)
lo cual estaria indicando la existencia de una
interaccion diferencial entre cultivar de ce-
bada y aislamiento del patdgeno. Esta area
de trabajo, actualmente desarrollada por la
Facultad de Agronomia (UDELAR) y presen-
tada por Gamba en esta publicacion, es muy
importante para complementar la identifica-
cién, incorporacion y caracterizacion de la
resistencia genética a mancha en red y man-
cha borrosa.

Epidemiologia

Los requerimientos nutricionales de
los hongos patdgenos nos determinan en qué
forma sobreviven de una estacion de cultivo
a otra. Los hongos causantes de las man-
chas foliares en cebada tienen dos fases en
su ciclo de vida: presentan una fase parasi-
tica sobre su huésped vivo y otra saprofitica
donde son capaces de seguir alimentando-
se de la planta aun después de su
senescencia. Debido a que son casi entera-
mente dependientes del rastrojo, son afec-
tados directamente por el rastrojo en super-
ficie. Estos patégenos normalmente no so-

breviven en rastrojo enterrado por mas de
unos meses, excepto C. sativus que es ca-
paz de sobrevivir como conidio durmiente
libre en el suelo. Tienen escasa habilidad
saprofitica, lo que significa que en compe-
tencia libre con otros saproéfitos por un
sustrato correrian en desventaja, pues tie-
nen menor habilidad competitiva para colo-
nizar un sustrato muerto que otros hongos.

La severidad de la enfermedad en un cul-
tivo es funcion de la cantidad de inéculo del
microorganismo que lo provoca. Si este or-
ganismo es capaz de sobrevivir y hasta de
multiplicarse en el rastrojo, como es el caso
de los patégenos a que nos estamos refi-
riendo, entonces la severidad va a estar di-
rectamente relacionada con la cantidad de
rastrojo existente. La relacion entre el ras-
trojo remanente en la superficie del suelo en
siembra directa y el incremento en la severi-
dad de las manchas foliares de cebada ha
sido ampliamente demostrada (Jordan and
Allen, 1984; Rees, 1987; Khan, 1988b). La
intensidad con que estos hongos parasitan
la planta en la estacién siguiente dependera
de su habilidad para sobrevivir y crecer en
el rastrojo, y de otros factores tales como
su agresividad, la fuente de inéculo, la tasa
de descomposicion del rastrojo, la intensi-
dad de la enfermedad en el cultivo anterior y
las condiciones ambientales.

Fuentes de in6culo

Un patdgeno tiene varias formas de in-
gresar a un cultivo: por aire, acompafnando
a la semilla o permaneciendo en la chacra
en el periodo entre zafras ya sea alojandose
en huéspedes alternativos, en el suelo y/o
en el rastrojo.

Aire

Con el objetivo de determinar la impor-
tancia del aire como fuente de inéculo para
C. sativus y P. teres, en La Estanzuela se
colocaron cuatro veletas cazaesporas en el
campo a distintas distancias de un rastrojo
de cebada entre los meses de junio y diciem-
bre de 1997. El nimero promedio de
propagulos capturados diariamente fue bajo,
con un pico maximo de 10 colonias de C.
sativus desarrolladas por dia en la uUltima



INIA

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA

semana de noviembre (Stewart et al., 2001).
Esta cifra es inferior a la reportada en Brasil
utilizando la misma metodologia, pero coin-
cidieron en que en el mes de noviembre se
obtuvieron las maximas capturas (Reis y
Santos, 1985). Existi6 una mayor captura
general de ambos hongos a medida que
avanzo la estacion de cultivo. La captura de
propagulos de C. sativus tuvo una asocia-
cion positiva y significativa con la tempera-
tura y las precipitaciones (r=0.40 y r=0.28,
respectivamente). En conclusion, a través
del aire ingresan al sistema un bajo numero
de esporas de Cochliobolusy Pyrenophora.

Semilla

En el caso de los patdégenos causales de
las manchas foliares, la asociacion semilla-
patégeno les asegura la continuidad de su
ciclo de vida sin correr el riesgo de morir por
inanicion. El hongo, acompana a su fuente
de alimento, esperando el comienzo del pro-
ceso de germinacién de la semilla para vol-
ver a parasitar.

En un relevamiento realizado durante tres
anos (1991 a 1993) en el pais, se constata-
ron niveles altos de contaminacion en los
lotes de semilla de cebada. Los porcentajes
promedios de infeccién de D. teres oscila-
ron entre 2 y 12% en los lotes evaluados,
mientras que C. sativus present6 una mayor
incidencia, en el rango de 14 a 41%, para
los tres afios evaluados (Stewart, 1995). La
transmision de D. teres y C. sativus al
coleoptile en condiciones de invernaculo fue
de 29% y 80%, respectivamente.

La semilla es la fuente de in6culo mas
importante de P. teresy C. sativus en siem-
bra convencional. Esta fuente se suma a la
del rastrojo en condiciones de siembra di-
recta. Es importante que la semilla a ser uti-

lizada sea sana o tratada adecuadamente
(producto y dosis) segun los patégenos que
presenta (ver articulo «Patologia de semi-
llas en trigo y cebada» de S. Gonzalez en
esta publicacion).

Huéspedes alternativos y plantas
voluntarias

Otra forma que presentan los hongos cau-
sales de las manchas foliares para sobrevi-
vir entre zafras es permanecer en la chacra
y utilizar otros huéspedes como fuente de
alimento y supervivencia. La cantidad de
huéspedes alternativos que tenga cada pa-
tégenoy la incidencia con que se encuentre
esa especie en la chacra o zona, determina
laimportancia que tienen en la epidemiologia
de la enfermedad.

En el Cuadro 5, se listan los huéspedes
alternativos de los hongos causales de las
manchas foliares de cebada encontrados en
el pais hasta el momento. Su patogenicidad
sobre cebada fue comprobada en condicio-
nes de invernaculo, luego de aislar y multi-
plicar los hongos provenientes de las mues-
tras de campo.

Cochliobolus sativus es un patégeno cos-
mopolita, causa enfermedad tanto en trigo
como cebada y ademas sobrevive sobre una
gama muy amplia de huéspedes secunda-
rios. Por esta razén, su supervivencia esta
casi garantizada.

Las plantas voluntarias o «guachas» de
cebada se convierten en malezas frecuen-
tes en siembra directa, y sobre ellas tam-
bién sobreviven sus propios patégenos. Al
igual que para los huéspedes alternativos,
la incidencia de plantas voluntarias en la
chacra es lo que determina su importancia
como fuente de inéculo.

Cuadro 5.Especies vegetales que contribuyen in6culo de Cochliobolus sativus,
Pyrenophora teres f. teres y Rhynchosporium secalis en condiciones natura-

les en Uruguay.

C. sativus

P. teres f.teres

R. secalis

B. catharticus (cebadilla)
Hordeum sp. (cebada)
L. multiflorum (raigras)
Phalaris sp. (Falaris)

S. bicolor (sorgo)

T. aestivum (trigo)

Hordeum sp. (cebada)
B. catharticus (cebadilla)

Hordeum sp. (cebada)
B. catharticus (cebadilla)
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Suelo

De los hongos causales de manchas
foliares solamente C. sativus es capaz de
sobrevivir como conidio durmiente en el sue-
lo. Epidemiologicamente, el indculo de sue-
lo no es importante para la fase de mancha
borrosa, pero si lo es para la pudricién co-
mun de la raiz en trigo y cebada. En Brasil,
se han medido valores de hasta 12000
propagulos/g de suelo (Reis, 1985). Asimis-
mo, Piening y Orr (1987) reportaron correla-
ciones entre la densidad de esporas del hon-
go en el suelo y la severidad de la pudricion
comun de la raiz en cebada.

Durante seis afios (1993-1998), previo a
la siembra de cultivos de invierno, se reali-
z6 un muestreo de suelo sobre el experimen-
to de rotaciones iniciado en 1963 en INIA,
La Estanzuela. El objetivo fue cuantificar la
poblacion de C. sativus en el suelo en un
sistema de rotacion de cultivos de tres afos:
cebada/ sorgo de segunda, girasol, trigo. Se
encontrd un efecto significativo del cultivo
previo en la cantidad de propagulos del hon-
go por gramo de suelo seco. La cebada
como cultivo previo aumentd la cantidad de
C. sativus recuperada con respecto a trigo
o girasol (Figura 9) (Stewart et al., 2001;
Pereyra et al., 2003).

Rastrojo

El rastrojo en superficie no s6lo funciona
como reservorio de esporas, sino que ade-
mas induce a ciertos hongos como P. teres
a reproducirse sexualmente, produciendo
pseudotecios en los que se forman ascos-
poras. Dentro de la capa de rastrojo, la pro-
duccion de pseudotecios de Pyrenophora
declina hacia las proximidades del suelo,
dado que el rastrojo contra el suelo y dentro
del suelo esta sujeto a periodos de hume-
dad mas prolongados que el que esta en
superficie. Estos excesos de humedad de-
primen la formacion de pseudotecios, pro-
bablemente debido a que ambientes mas
hamedos resultan en mayor actividad micro-
biana y por lo tanto en mayor competencia
por el sustrato (Pfender, et al., 1988). Por el
contrario, la formacioén de pseudotecios es
maxima cuando el rastrojo esta en pie (Zhang
and Pfender, 1992). Los pseudotecios de las
Pyrenophora spp. se desarrollan mas en los
entrenudos superiores de los tallos que en
los basales (Pfender, et al. 1988).

El periodo de tiempo durante el cual no
se puede volver a sembrar cebada o un cul-
tivo susceptible a alguna de las enfermeda-
des de cebada esta dado por la superviven-
cia de cada hongo en el rastrojo (Figura 10) y
la contribucién de indculo a partir del mismo.

(Sistema de agricultura continua para granos)
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Figura 9. Densidad de propagulos de Bipolaris sorokiniana en el suelo en distintos momentos
de un sistema de rotacion agricola (por faja, por afio) (Stewart et al., 2001).

* Cultivo previo al muestreo de suelo. G: girasol, S: sorgo, C: cebada, T: trigo.
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Figura 10.Supervivencia de Pyrenophora
teres y Cochliobolus sativus en el
rastrojo de cebada luego de la co-
secha.

En base a lainformacién generada en el
pais en estos estudios epidemiolégicos, un
periodo de dos a tres afos (equivalente a
uno o dos inviernos) sin cultivos suscepti-
bles seria suficiente para reducir infeccio-
nes tempranas de mancha en red y mancha
borrosa.

ESTRATEGIAS DE MANEJO

Manejo por practicas culturales
- Rotacién de cultivos y manejo
del rastrojo

El rastrojo en superficie representa la
mayor fuente de in6culo para los hongos

causales de las manchas foliares. La pre-
sencia de rastrojo infectado asegura que, de
darse condiciones ambientales favorables
para el desarrollo de las manchas foliares,
la infeccion ocurre més tempranamente en
comparacion con la ausencia del mismo (Fi-
gura 11). Debido a que mas del 80% del area
sembrada de cebada es bajo la modalidad
de siembra directa, la medida clave para
viabilizar la siembra directa es el uso de ro-
tacién con cultivos no susceptibles a los
patégenos de cebada.

La rotacién es una forma de eliminar al
huésped, dandole tiempo suficiente a los
microorganismos del suelo a mineralizar el
rastrojo. Esta practica disminuye el indculo
inicial llevando a que la enfermedad aparez-
ca mas tardiamente, tenga menor tasa de
desarrollo y menor intensidad maxima. Es
una herramienta muy eficaz en el control de
aquellas manchas foliares que posean un
estrecho rango de huéspedes (ver Cuadro 5).

Es fundamental evitar la siembra de ce-
bada sobre rastrojo de cebada especialmen-
te bajo siembra directa. La peor situacion
sanitaria ocurre cuando se siembra un culti-
var sobre rastrojo del mismo cultivar. Ello
potencia, no sélo la apariciéon temprana de
las enfermedades a las que ese cultivar es
susceptible, sino ademas la aparicién de
nuevas formas de los hongos (patotipos) con
mejor adaptacion a infectar ese cultivar. La
deteccién y extensién de la mancha en red
tipo ‘spot” ocurrié6 predominantemente en
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Figura 11. Evolucién de mancha borrosa en el cultivar de cebada INIA Viraré
(baja susceptibilidad) y la linea CLE 247 (altamente susceptible), en
dos situaciones de rastrojo (con y sin rastrojo infectado) y con y sin
fungicida. Zafra 2008. (Pereyra y Diaz, 2009).
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chacras de cebada de cultivares suscepti-
bles con rastrojo del mismo cultivar.

Como se menciond anteriormente, el pe-
riodo de tiempo durante el cual no se puede
volver a sembrar cebada esta dado por la
supervivencia de cada hongo en el rastrojo
y la contribucion de inéculo del mismo. El
analisis sanitario del rastrojo del cereal
de invierno de la zafra anterior puede ser una
herramienta orientativa para decidir la siem-
bra. Es un analisis rapido que cuantifica a
los hongos presentes en el rastrojo dando
una idea del potencial patogénico del mis-
mo. El dato de concentracién de hongos en
el rastrojo debe estar acompafado del dato
de la cantidad de rastrojo sobre la superficie
del suelo, ya que concentraciones similares
por gramo de rastrojo pueden producir con-
taminaciones y por lo tanto infecciones muy
diferentes por unidad de area.

MANEJO POR EPOCA DE
SIEMBRA

Los requerimientos mas bajos de tempe-
raturas y altas precipitaciones del hongo
causal de la escaldadura (Pereyra et al.,
2005) determinan que haya una mayor inci-
dencia de la misma en siembras tempranas.
Por ello, no se recomienda la siembra de
cultivares susceptibles a esta enfermedad
en dichas épocas, especialmente al sur del
pais.

Por el contrario, los requerimientos de
temperaturas mas altas por parte del C.
sativus determinan que la mancha borrosa
sea una enfermedad que aparezca general-
mente luego de la espigazén, y mas predo-
minantemente en el norte del pais. Siembras
tardias determinarian un periodo mayor de
condiciones favorables durante el ciclo del
cultivo.

MANEJO POR RESISTENCIA
GENETICA

Se ha puesto especial énfasis en: a) ca-
racterizar anualmente a los cultivares en pro-
duccion y en evaluacion de los distintos
PMG frente a mancha en red coman, man-

cha en red tipo spot, mancha borrosa y es-
caldadura, con el fin de asistir en la toma
de decisiones de planes de siembra de las
empresas asi como también en el manejo
sanitario del cultivo y b) incorporar resisten-
cia a estas enfermedades en el programa de
mejoramiento genético (PMG) de INIA.

En relacién al primer punto, el comporta-
miento sanitario se evalla en ensayos, Vi-
veros (colecciones sanitarias) y en pruebas
de invernaculo para mancha en red (tipo red
y tipo spot), mancha borrosa y escaldadura.
En los ensayos de la red de Evaluacién Na-
cional de Cultivares (INIA-INASE) se eva-
lua el comportamiento en planta adulta a
manchas foliares, entre otras enfermedades,
bajo condiciones de infeccion natural en dis-
tintas localidades y fechas de siembra. En
las colecciones sanitarias se evalua el com-
portamiento en planta adulta, bajo inocula-
ciones artificiales con el patégeno de inte-
rés o en condiciones de infeccion natural si
se presentan altos niveles de la enfermedad
de interés en forma temprana. Se siembran
en épocas apropiadas para que se exprese
la enfermedad en estudio. Las pruebas de
plantulas para mancha en red y mancha bo-
rrosa se realizan en condiciones de inverna-
culo, con inoculaciones del hongo al estado
de segunda hoja totalmente expandida.

Conocer el comportamiento sanitario del
cultivar a manejar es clave en un programa
de manejo integrado de enfermedades. Esta
informacién se difunde anualmente en las
publicaciones INIA e INASE-INIA previo a la
siembra, de la forma que se presenta en el
Cuadro 6.

En general, para manchas foliares se
busca incorporar resistencia a materiales con
buena adaptacién y calidad maltera median-
te cruzas simples, triples o una retrocruza.

El esfuerzo en los Gltimos afos para in-
corporar resistencia a escaldadura ha sido
menor en relacién a las otras manchas
foliares por tener esta enfermedad una im-
portancia secundaria. Se ha intentado man-
tener un minimo de resistencia con fuentes
de resistencia europeas utilizadas en cruzas
con materiales adaptados y/o con calidad
maltera adecuada. En el caso de mancha
en red comun, los esfuerzos para incorpo-
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Cuadro 6. Comportamiento sanitario (niveles de infeccién) de los
cultivares de cebada en produccion 2010 (modificado de

Castro et al., 2010).

Variedad ESC| MRTR| MRTS MB
INIA Ceibo (CLE 202) Bl B IB IA
INIA Arrayan (CLE 233) B B IB I
MUSA 936 A B A IA
Nortefia Carumbé 1A BI 1A I
Nortefia Dayman 1A I A |
Ackermann  Madi A A A I
INIA Guaviyl (CLE 240) [ BI I BI
Barke 1A A Al
MP 1010 1B BI 1A 1A

ESC: escaldadura, MRTR: mancha en red comdn; MRTS: mancha en red tipo

spot; MB: mancha borrosa.
B: bajo; I: intermedio; A: alto.

rar resistencia realizados desde etapas tem-
pranas del programa de mejoramiento
genético de INIA unido a condiciones ade-
cuadas de seleccién cada afio, han determi-
nado que se hayan alcanzado niveles ade-
cuados de resistencia a esta enfermedad en
los cultivares INIA en produccién y en las
lineas avanzadas del programa. En este caso
la estrategia a seguir sera mantener el nivel
de resistencia alcanzado.

Especificamente, en los ultimos afos se
ha buscado incrementar el nivel de resisten-
cia a mancha borrosa combinando resisten-
cia de fuentes de distinto origen a través de
cruzas simples y triples. Para mancha bo-
rrosa, se han utilizado fuentes de resisten-
cia provenientes de ICARDA/CIMMYT
(Arupo/K8755//Aleli; PY2325/Mag102//
Cossak; Emir/3/Api/CM67/4/Shyri), a partir
del 2004 provenientes de Dakota del Norte,
EEUU (ND 17268, ND17293, ND17380,
ND19074 y actualmente ND21990, ND23122
y ND23180), europeas como Pertny Tolary
lineas del programa de INIA como CLE 226.
Para mancha en red tipo spot se han iden-
tificado fuentes provenientes de Australia,
Canad4, EE.UU. y lineas de INIA-Uruguay.

Manejo por fungicidas (semilla y
cultivo)

Semilla

Es importante lograr una rapida implan-
tacion del cultivo mediante el uso de semilla
sana o tratada adecuadamente para los
patdgenos presentes en la misma, de buen
vigor y poder germinativo. De esta forma y
mediante una adecuada nutricion inicial, el
cultivo tendra mayor tolerancia o compen-
sacibén a los efectos negativos de las enfer-
medades.

Antes de decidir el tratamiento de la se-
milla es necesario que se realice un analisis
sanitario del lote con el fin de cuantificar los
principales patégenos transmitidos por se-
milla y de esta forma decidir el curasemilla
o combinacion de éstos mas apropiada. La
eficiencia de control de varios productos para
estos patdgenos se puede consultar en el
articulo en esta publicacién «Patologia de
semillas de trigo y cebada» (S. Gonzalez).
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Parte aérea

Hace 15 afos, las aplicaciones de
fungicidas en el cultivo de cebada eran casi
inexistentes, limitandose a situaciones pun-
tuales. Desde entonces, el avance en el co-
nocimiento de las pérdidas tanto en térmi-
nos de rendimiento como calidad fisica de
grano provocadas por las distintas enferme-
dades en nuestras condiciones, asi como de
niveles criticos de severidad o incidencia
(Pereyra, 1996; Pereyra, 2005; Pereyra et
al., 2005) para la toma de decisiones,
cultivares con mayor potencial de rendimien-
tos y precios favorables de la cebada y me-
nores de los fungicidas, han determinado una
mayor adopcién de los fungicidas como he-
rramienta en el control de las manchas
foliares, entre otras.

Previo a la decision de aplicar fungicidas
y debido a que es frecuente la confusién de
ciertos sintomas de causa fisioldgica, o in-
ducidos por otros patégenos como bacte-
rias, oidio (reaccion de resistencia a ésta) o
Ramularia con los sintomas iniciales de las
manchas foliares es recomendable realizar
una correcta identificacién de las enferme-
dades presentes en el cultivo. Asuvez, es
importante enfatizar el seguimiento de las
enfermedades en cultivares con comporta-
mientos sanitarios comprometidos (modera-
damente susceptibles y susceptibles) des-
de etapas tempranas del cultivo para utilizar
el mejor plan de control quimico.

Los factores a tener en cuenta en la de-
cision incluyen: conocer el comportamien-
to del cultivar frente a manchas y enfo-
carnos en un seguimiento mas cercano de
los categorizados como de susceptibilidad
intermedia a alta, situacion de riesgo del
rastrojo previo, rendimiento potencial
del cultivo, condiciones climaticas
ocurridas y pronosticadas, nivel de in-
feccién del cultivo.

Para estas enfermedades, tradicional-
mente se ha recomendado la utilizacion de
niveles criticos (nivel de severidad o inci-
dencia de la enfermedad a partir del cual la
pérdida en rendimiento justifica el costo de

la aplicacion) calculados en base a las fun-
ciones de pérdidas para el control de las
mismas (Pereyra, 1996; Pereyra, 2005;
Pereyra et al., 2005). Sin embargo, los valo-
res de severidad y/o incidencia criticos re-
sultantes en la situacién actual, se encuen-
tran muy cercanos a inicios de infeccion. En
mancha en red comun y tipo spot se mane-
jan niveles criticos aproximados de 5-6% de
severidad (50-60% de incidencia), mientras
que para mancha borrosa de 3-4% de seve-
ridad (40-50% de incidencia). Se debe recor-
dar que en situacioén de rastrojo infectado,
los niveles que justifican la aplicacion de
fungicidas se alcanzan antes (ver Figura 11).

La eficiencia de control de los diferentes
productos disponibles (en las dosis recomen-
dadas) en el mercado dependeran de la en-
fermedad a controlar. La eleccion del producto
va a depender de la enfermedad que se quie-
re controlar. En el cuadro 7 se presenta la
eficiencia de control de distintos fungicidas
evaluados desde hace varios afios, para las
distintas manchas foliares de cebada. Esta
informacién es actualizada y difundida anual-
mente. En el seminario se presentara infor-
macién de la eficiencia de control de algu-
nos fungicidas en afios de alta infeccién de
cada enfermedad.

Si bien los estudios de manejo de la
mancha en red tipo spot con fungicidas
iniciados en 2008 han demostrado que los
niveles criticos que se manejan para man-
cha en red comun son validos también para
esta enfermedad, en situaciones de rastrojo
infectado es posible alcanzar niveles criti-
cos tan tempranamente como a dos o tres
hojas. En esta situacion, se ha demostrado
que no es util realizar aplicaciones tan tem-
pranas. Los resultados de ensayos de eva-
luacion de distintos momentos de aplicacion
en las ultimas dos zafras indican que en
general, la severidad entre los estados men-
cionados y fin de macollaje disminuye a cau-
sa de una rapida emisién de hojas en esa
etapa. La aplicacién de fungicida a partir de
elongacién y cuando alcance nuevamente
los niveles criticos seria lo mas recomen-
dable (Figura 12).
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Cuadro 7. Eficiencia de control de distintos fungicidas evaluados por al menos dos zafras con

alta infeccién de manchas foliares en cebada en INIA La Estanzuela (1998-2009).

DOSIS

Ingrediente activo (nombre comercial evaluado) (coihay MRTR' | ESC' | MB' | MRTS'
Carbendazim + epoxiconazol (Swing) 1000 12 [ I -
Difenoconazol + propiconazol (Taspa) 250 | I - -
Metconazol (Caramba) 1000 [ I - -
Propiconazol (Tilt) 500 I | - -
Tebuconazol (Folicur) 450 I | - -
Tebuconazol (Silvacur 25EW) 750 I | BI I
Tebuconazol (Orius) 750 I - - I
Tebuconazol (Bucaner 25EW) 750 I - IB -
Flusilazol + carbendazim (Fusién) 800- I-A® - N -
Propiconazol + ciproconazol (Artea) 400 I-A - I -
Azoxistrobin (Amistar) 400 BY/A B - -
Azoxistrobin + A.M. (Amistar + Nimbus) 300 I - IA -
Azoxistrobin+ ciproconazol +A.M.

(AmistarXtra+Nimbus) 350 A . A )
Trifloxistrobin + ciproconazol (Sphere) 600 A I-A A -
Piraclostrobin + epoxiconazol (Opera) 1000 A A A A
Trifloxistrobin + propiconazol (Stratego) 750 I-A A - -
Kresoxim-metil + epoxiconazol (Allegro) 1000 A - A IA
Trifloxistrobin + tebuconazol (Nativo) 800 A - A A
Kresoxim-metil+tebuconazol (Conzerto) 1000 IA - IA I
Azoxistrobin+tebuconazol (Ventum Plus) 400-500 A-l - 1A -

'MRTR: mancha en red comin, MB: mancha borrosa, ESC: escaldadura, MRTS: mancha en red tipo spot.
2Eficiencias de control: A: ALTA (>80%) |: INTERMEDIA (80-70%); B: BAJA (<70%).

SInformacién de un afo.

“Baja eficiencia con condiciones de altas precipitaciones luego de la aplicacién del fungicida.
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Figura 12. Severidad de mancha en red tipo spot para distintos momentos de aplica-
cion de fungicida (indicados con las respectivas flechas). Palo Solo, 2009.
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CONCLUSIONES Y
PERSPECTIVAS

En la Gltima década se han logrado im-
portantes avances en el manejo de la man-
cha en red comun, tanto en términos de
cultivares con mayor niveles de resistencia
como en los conocimientos de epidemiologia
y de manejo cultural y con fungicidas. Sin
embargo, las manchas que presentan mas
desafios para su control en nuestro pais en
la actualidad son mancha borrosa y mancha
en red tipo spot. En éstas se continuara ha-
ciendo un mayor énfasis, tanto en la carac-
terizacién e incorporacion de resistencia en
materiales adaptados y con calidad maltera,
asi como en su dinamica en los sistemas
actuales de produccion y en el ajuste de
aspectos de control quimico.

A nivel de produccion es basico que se
utilicen las herramientas generadas y dispo-
nibles para un manejo integrado de las man-
chas foliares en cebada.
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ROYAS Y OIDIO DE TRIGO Y CEBADA

Las royas de la hoja y oidio del trigo y de
la cebada son enfermedades de importancia
econOmica en el pais, donde se cumplen
todas las condiciones para que se de esta
situacion (condiciones climaticas favorables,
razas virulentas y, exceptuando el caso del
oidio del trigo, uso de cultivares suscepti-
bles en una proporcion relativamente alta de
los cultivos). La intensificacion de la agri-
cultura contribuy6 al incremento en la im-
portancia de las epidemias de estas enfer-
medades. Por un lado el incremento del area
y concentracion de cultivos en el caso de
trigo determina mayor area donde puede
multiplicarse el in6culo de ambas enferme-
dades. Por otro lado, las mejores practicas
culturales utilizadas en los cultivos de trigo
y cebada para lograr mayores rendimientos
determinan mayor disponibilidad de nitrége-
no y desarrollo vegetativo, lo que también
favorece el desarrollo de patégenos
biotréficos, incrementando el nivel de infec-
cion y el dafio. Esto ha sido consistente en
experimentos conducidos a nivel nacional
(Garcia y Diaz, 2007).

ROYAS DE TRIGO Y
CEBADA. GENERALIDADES.

La roya de la hoja del trigo (causada por
Puccinia triticina) y la roya del hoja de la
cebada (causada por P. hordei respectiva-
mente) son causadas por patdogenos diferen-
tes. La roya del tallo (causada por P.
graminis f.sp. tritici) y la roya estriada
(Puccinia striiformis f. sp. tritici) afectan a
ambos cultivos y causaron epidemias impor-
tantes en el cultivo de trigo en el pasado.
Los hongos del género Puccinia son
patoégenos biotréficos, dado que sélo pue-
den vivir sobre tejido vivo de los huéspedes

'Cultivos de Invierno, INIA La Estanzuela.
2Proteccion Vegetal, INIA La Estanzuela.

Silvia German'
Martha Diaz?
Silvia Pereyra2

que afectan. La poblaciones de los
patégenos estd compuesta por razas que
difieren en su habilidad en afectar distintos
cultivares o genotipos de los huéspedes.

Puccinia triticina y P. hordei producen
pustulas anaranjadas en las hojas y vainas
de trigo y cebada, respectivamente, mien-
tras P. graminis f. sp. tritici produce pustu-
las marrones de mayor tamafo que afectan
fundamentalmente tallos y vainas, pero tam-
bién hojas y espigas (Figura 1). Puccinia
striiformis produce pustulas amarillentas en
estrias, ya que se desarrolla en forma
sistémica en los tejidos que afecta (hoja,
vainas y espigas). Las pustulas correspon-
den a los cuerpos fructiferos que producen
los propagalos de los hongos (uredosporas).
Hacia el fin del ciclo las pustulas frecuente-
mente adquieren color negro por la produc-
cién de teliosporas, que no infectan a los
cereales.

Las temperatura 6ptima para el desarro-
llo de P. triticinaes 20 °C y para P. hordei 15
a 20 °C, mientras P. graminis requiere tem-
peratura superior (6ptimo 25 °C) y P.
striiformis temperatura menor (15 °C) (Cua-
dro 1). Estos patégenos requieren de agua
libre sobre la superficie del follaje (rocio o
lluvias leves) durante unas 6 o mas horas
para que ocurra infeccidn. Las precipitacio-
nes fuertes retardan el desarrollo de la en-
fermedad por lavar las esporas que al mo-
jarse germinan y mueren sobre el suelo. Por
el contrario, las esporas sobreviven durante
semanas si permanecen secas. El periodo
de latencia (desde que se produce la infec-
cién hasta el inicio de la produccién de es-
poras) es de 7 a 10 dias en condiciones fa-
vorables. Las esporas son transportadas por
el viento pudiendo diseminarse cientos de
km dentro de la zona epidemiol6égica donde
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Roya de la hoja
del trigo

Roya del tallo de trigo
y cebada

Figura 1. Royas del trigo y la cebada.

Roya estriada de
trigo y cebada

Cuadro 1. Diferencias entre las royas del trigo y cebada.

Roya de la hoja
de cebada

Royas de la hoja Roya del tallo Roya estriada Roya de la hoja
del trigo del trigo del trigo de la cebada
Agente causal Puccinia Puccinia gaminis Puccinia striiformis Puccinia
triticina f. sp. tritici f. sp. tritici hordei
Huéspedes trigo trigo trigo cebada
primarios triticale triticale triticale
cebada cebada
Huéspedes Hordeum spp. Hordeum spp. Hordeum spp.
secundarios otras gramineas otras gramineas
Huéspedes Thalictrum Berberis Berberis Ornithogalum
alternativos Anchusa
Isopyrum
Clematis
Pustulas
Color anaranjado marron amarillo anaranjado
Forma redondeada alargadas, grandes en estrias redondeada
Temp. optima 20°C 25°C 15°C 15-20 °C
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se encuentra nuestro pais y que también
abarca a las regiones trigueras de Argenti-
na, Brasil, Paraguay y zonas bajas de Boli-
via. El in6culo endbgeno (originado en las
cercania de los cultivos), generalmente ini-
cia epidemias mas temprano en el ciclo del
cultivo y mas severas que el inéculo exégeno
(transportado desde grandes distancias). El
in6culo exdgeno es una fuente importante
de nuevas razas de los patégenos.

Los ciclos de los tres patégenos son si-
milares, difiriendo en los huéspedes prima-
rios y alternativos. Se presenta como ejem-
plo el ciclo de P. triticina (Figura 2). Los
patdgenos sobreviven durante el verano en
plantas voluntarias de cultivares suscepti-
bles (puente verde), de los que proviene el
in6culo primario. Las uredosporas produci-
das por las infecciones primarias originan
in6culo secundario que inicia nuevos ciclos
de infeccion durante el periodo de desarrollo
de los cultivos (enfermedades policiclicas).
En nuestras condiciones no se ha verifica-
do la presencia del ciclo sexual de los tres
patégenos, que se multiplican asexualmente.
La generacion de variabilidad (nuevas razas)
se produce fundamentalmente a través de
mutaciones, dando lugar a poblaciones com-

puestas por diversos patotipos o razas que
difieren en su habilidad en atacar diversos
cultivares o genotipos del huésped. Estas
poblaciones son dindmicas, adaptandose a
la composicion varietal de los cultivos, y pro-
vocando cambios en el comportamiento de las
variedades frente a estas enfermedades.

En general, cuando aparece una nueva
raza con potencial de crear epidemias seve-
ras, en el primer afio se observan las prime-
ras infecciones hacia el fin del ciclo y la raza
se dispersa geograficamente. Durante el
verano siguiente, el indculo sobrevive local-
mente en un area importante y al afio siguien-
te se producen infecciones tempranas y a
partir de estas epidemias generalizadas.
Esta secuencia de eventos fue observada
en el pais (German et al., 2007b).

El uso de cultivares resistentes es la
medida de control de roya de la hoja mas
efectiva y econémica. Sin embargo, debido
alavariacién en la poblacién de los patégenos,
esta proteccién no es permanente.

La forma de reducir el riesgo de ocurren-
cia de epidemias severas de roya de la hoja,
es diversificar la base genética del
cultivo, si esta estd disponible (German,

Roya de la hoja de trigo
Puccinia triticina

Erupcionan plstulas
(uredia) de las hojas
liberando esporas que

g

Desarrollo lento durante el otofio — infeccién primaria
por uredosporas transportadas por el viento

La diseminacion mas rapida ocurre a
mayor temperatura mas tarde en el

roducen ciclos X N
2 i : o ciclo del cultiv
secundarios de infeccion

Mds tarde en la estacion se forman telia
en la superficie de las hojas

§E [

e

Las teliosporas producen basidia y
basidiosporas. El estado de aecia ocurre
sobre huéspedes alternativos

Sobrevive durante el
verano sobre plantas
voluntarias de trigo

Figura 2. Ciclo de Puccinia triticina.

Adaptado de Cereal Disease Encylopedia, available on line.
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2006). Deben utilizarse dos o mas cultivares
a nivel predial y un namero relativamente
alto de cultivares a nivel de pais, evitando
concentrar el area de siembra en pocos
cultivares.

La eliminacién de plantas volunta-
rias de cultivares susceptibles, donde so-
breviven los hongos causales de las royas
durante el verano, reduce el in6culo prima-
rio, disminuyendo el riesgo de inicio tempra-
no de epidemias locales (en la chacra o la
zona) (German, 2007). Las chacras que por
su manejo posterior tienen alta probabilidad
de presentar plantas voluntarias deberian
sembrarse con cultivares resistentes si hay
disponibilidad de estos.

Cuando se presentan las enfermedades
a partir de umbrales definidos deben utilizar-
se fungicidas eficientes para controlar-
las. Los fungicidas generalmente tienen
mayor eficiencia y efecto residual cuando los
cultivares utilizados presentan desarrollo
relativamente mas lento de las enfermeda-
des (mejor comportamiento relativo), frente
a aquellos con alto nivel de susceptibilidad.

Roya de la hoja de trigo

La roya de la hoja del trigo (Figura 3) es
una de las enfermedades mas importantes
del cultivo en Uruguay y en la regién (Argen-

tina, Brasil, Chile, Paraguay), por causar
epidemias generalizadas anualmente
(German et al., 2007a). Debido a las condi-
ciones climaticas favorables que ocurren en
la region y al alto porcentaje del area nacio-
nal y regional que se siembra con cultivares
de comportamiento intermedio a susceptible
frente aroya de la hoja, esta enfermedad se
presenta con alta severidad en cultivares
susceptibles (German et al., 2009a). Cuan-
do se utilizan estos cultivares se incrementa
el area donde el patégeno puede sobrevivir
durante el verano y multiplicarse durante el
ciclo del cultivo, incrementando la probabili-
dad de causar inicio temprano de infeccio-
nesy epidemias severas. El amplio periodo
de siembra del trigo incrementa el periodo
durante el que existen cultivos y permite
mayor numero de ciclos de infeccién del
patégeno. Se ha observado que la severi-
dad de las epidemias incrementa cuando la
temperatura durante el invierno es superior
al promedio histérico (German et al., 2009a).

En epidemias severas se han estimado
pérdidas de rendimiento de grano superio-
res al 50%. La calidad molinera y panadera
puede también ser severamente afectada. La
importancia econémica de la enfermedad es
clara cuando se considera que son necesa-
rias dos o mas aplicaciones de fungicidas
para controlar la enfermedad en cultivares
susceptibles (German et al., 2009a).

Figura 3. Roya de la hoja de trigo.
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Poblacién de Puccinia triticina

La poblacién de P. triticina es altamente
variable entre afios. Las razas del patégeno
incrementan en frecuencia paralelamente al
incremento del area de los cultivares sus-
ceptibles y disminuyen cuando el area de
los mismos decrece. La variacién anual de
las razas del patdégeno es muy importante y
determina en general una corta duracion de
la resistencia de nuevos cultivares. Estos
ciclos de incremento y disminucién de la fre-
cuencia de distintas razas que han afectado
a distintos cultivares esta documentado en
el pais desde el afio 1991 (German et al.,
2009b), habiéndose identificado mas de 100
razas diferentes del patdgeno desde enton-
ces. Las nuevas razas virulentas (causan
reaccion susceptible) sobre cultivares inicial-
mente resistentes incrementan en frecuen-
cia causando niveles de infeccién y dafo
crecientes, resultando en cambio de com-
portamiento de los cultivares. Los cambios
de comportamiento frente a roya de la hoja
son la causa mas frecuente de reemplazo
varietal, tanto en Uruguay como en el resto
de laregion. Esto determina por un lado que
deba monitorearse la poblacién del patége-
no anualmente y por otro que aun los
cultivares resistentes deban monitorearse
continuamente, ya que la probabilidad de que
estas aparezcan es mayor en cultivos co-
merciales (area extensa) que en experimen-
tos (area pequena).

Para el monitoreo de la poblacioén de P.
triticina se colectan muestras de distintos
materiales y localidades, cultivos y ensayos.
Se realizan aislamientos monopustulares y
se inocula un «set de diferenciales» que
contiene lineas cercanamente isogénicas,
cada una de estas con un gen de resisten-
cia diferente. De acuerdo a la avirulencia/
virulencia de cada aislamiento sobre las li-
neas del set se asigna un codigo de tres le-
tras que se utiliza en Norteamérica (Long y
Kolmer, 1989), indicando también su virulen-
cia sobre diferenciales adicionales Lr10y
Lr20. Se estima por ultimo la frecuencia de
aislamientos de cada raza en relacion al
namero total de aislamientos analizados.

En la Figura 4 se muestra la frecuencia
de las razas de P. triticina mas importantes
desde 1981, cuando se inici6 el seguimien-
to sistematico anual de la poblacién del pa-
tégeno, y los cultivares que fueron
preponderantemente afectados por estas
razas. Es claro que la poblacion del patége-
no es muy variable entre afios. Cuando apa-
rece una raza virulenta sobre uno o mas
cultivares inicialmente resistentes,
incrementa en frecuencia en afos sucesi-
vos hasta que el area de el o los cultivares
decrece. Hay un paralelismo entre la frecuen-
cia de razasy el area sembrada con cultivares
susceptibles a cada una de estas.

En el periodo 2005-2009 se identificaron
las razas presentes en 81 a 175 aislamien-
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Figura 4. Frequencia de razas importantes de Puccinia triticina. 1991-2009.
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tos anualmente, identificAndose entre 16 y
29 razas cada afo. Sin embargo, el nimero
de razas predominantes es relativamente
bajo (entre 3 y 5 razas se presentaron con
frecuencia mayor a 10 %). En los ultimos
tres afos la poblacion del patégeno de Uru-
guay se ha mantenido relativamente esta-
ble, con predominancia de dos grupos de
razas, similares dentro de cada grupo: MDP,
MDP-10,20, MFP, MFP-10,20 y MDT-10,20,
MFT-10,20 (Cuadro 2). Estas razas afectan
un rango amplio de cultivares comerciales
al estado de plantula. Las razas predominan-
tes en Uruguay también predominaron en
Argentina. La poblacién de P. triticina de
Brasil tiene menor grado de similaridad con
la de Uruguay. Esto se explica porque el uso
de muchos cultivares en comudn con Argen-
tina, y menor difusion de cultivares brasile-
flos en Argentina y Uruguay. En general se
ha observado que las razas predominantes
estan presentes en toda la regiéon (German
et al., 2007).

La raza MCP-10, asociada a epidemias
sobre el cultivar Argentino Klein Don Enri-
que, fue importante en 2005. MDR-10,20 fue
la principal raza que caus6 epidemias sobre
INIA Torcaza y en menor grado sobre INIA
Churrinche. Ambas fueron también importan-
tes en Argentina. MFP-20 fue la raza que
causo altos niveles de infeccion sobre INIA
Tero. MDT-10,20 y MFT-10,20 fueron identi-
ficadas en Brasil en el afio 2004 y por prime-
ravez y en muy alta frecuencia en 2007 en
Argentina y Uruguay, por lo que se presume
que provinieron de Brasil. Estas razas afec-
tan a un amplio rango de cultivares. Es poco

frecuente que unaraza aparezca en tan alta
proporcion en el afio de su primera detec-
cion, normalmente se detecta en baja pro-
porcion durante el primer afio y al afo si-
guiente puede darse un incremento marca-
do en su frecuencia. Esto confirma la influen-
cia de los paises vecinos en la poblacion
del patégeno, principalmente en el origen de
nuevas razas.

En un estudio reciente de razas de P.
triticina de Uruguay, Argentina, Brasil, Chile
y Perd, se determin6 que las poblaciones
de América del Sur y del Norte son simila-
res a nivel genémico (polimorfismos deter-
minados en base a microsatélites o SSR)
(Ordoriez et al., 2010). El alto grado de simi-
laridad sugiere un origen comun europeo,
desde donde P. triticina pudo haberse intro-
ducido a ambos continentes. La emergencia
de la mismaraza (MCD-10,20) con SSR al-
tamente relacionadas en USA en 1996y en
Uruguay en 1999 indica la probable migra-
cion intercontinental a América del Sur y del
Norte de esos genotipos desde México, don-
de fue identificada anteriormente.

Comportamiento de cultivares de
trigo frente a roya de la hoja

El comportamiento de los cultivares fren-
te ala enfermedad se expresa como el nivel
de infeccién que ha mostrado cada cultivar
y es el comportamiento esperable a futuro
si la poblacién del patégeno se mantiene
estable. Para asignar un nivel de infeccion
se considera toda la informacion disponible
(ensayos de Evaluacién Nacional de

Cuadro 2. Frecuencia de razas prevalentes de Puccinia triticina en Uruguay, Argentina y Brasil,

y afio de primera deteccion.

Raza de Uruguay Argentiné Brasif
Puccinia triticina| Detec. 2005 2006 2007 2008 2009] Detec. 2005 2006 2007 2008°| Detec. 2005 2006 2007 2008°
MCP-10 2000 | 154 15 1.2 | 2000 |16.9 19.5 33
MCP-10,19 2006 22 16 2005 | 104 42 33 1.0
MCT-10 1992 | 1.7 2.2 17.5 26.3 2.8 4.8 0.9
MDP 2002 | 34 0.7 41 73 13.6 42 28 26.0
MDR-10,20 2003 [32.0 201 33 16 2004 1169 76 6.1 1.0
MDP-10,20 2004 | 10.9 18.7 16.4 11.3 3.7 | 2005 | 1.9 6.8 94 4.2 | 2007 3.1

2004 22 16 16.9 18.5] 2005 | 0.6 06 1.0
MFP-20 2005 [ 1.7 284 4.1 129 13.6| 2004 [ 39 11.0 94 1.0 | 2005)| 06 52 14 0.8
MDT-10,20 2007 23.8 17.7 8.6 | 2007 21.7 40.6 | 2004 | 23.8 19.9 27.8 9.9
MFT-10,20 2007 13.9 11.3 6.2 | 2007 10.6 7.3 | 2004 | 44.3 45.0 448 62.6
SPJ-10 2002 | 3.9 12.0 0.9
TFT-10,20 2005 | 1.5 52 12.2
Total aislamientos 175 134 122 124 81 154 118 180 96 332 191 424 131

'P. Campos, com. pers.; 2M. Chaves, com. pers. sincompleto.
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Cultivares y colecciones especificas). Los
niveles de infeccion representan un concep-
to relativo a aquellos cultivares con mayor
susceptibilidad y/o comportamiento conoci-
do. Salvo excepciones, se asigna un nivel
de infeccién cuando se tiene informacién de
al menos tres afios. La informacion sobre el
comportamiento de las variedades de culti-
vos de invierno frente a enfermedades
prevalentes de trigo y cebada estéa disponi-
ble en forma actualizada antes de cada za-
fra en las publicaciones de INASE-INIA (Re-
sultados experimentales de evaluacion de
trigos y cebadas en los ultimos tres afos) o
en la pagina web de INIA (http://
www.inia.org.uy/convenio_inase_inia/resulta-
dos/index_00.htm).

En el Cuadro 3 se presenta el comporta-
miento a campo frente a roya de la hoja de
los cultivares de trigo inscriptos en el Re-
gistro Nacional de Cultivares 2010. De acuer-
do a la composicion varietal del afio 2009 y
la caracterizacion actualizada con la infor-
macion del afo 2009, aproximadamente 30%
del area del cultivo estuvo ocupada por
cultivares con bajo (B) o bajo intermedio (BI)
nivel de infeccién (cultivares resistentes o
Ry moderadamente resistentes o MR), 20%
con cultivares de comportamiento interme-
dio (I) y 40% con cultivares con niveles de
infeccion intermedio a alto (IA) y alto (A)
(cultivares moderadamente susceptibles o
MS y susceptibles 0 S).

Un alto porcentaje del area de siembre
fue ocupada por cultivares de comportamien-
tolaS. La situacion mejor6 con respecto a
la del afio 2008 (German et al., 2009b). Si
se consideran los datos preliminares de area
2010y no hubiera cambios de comportamien-
to de cultivares, la situacion de 2010 es auln
mejor.

Se caracterizaron cultivares resistentes
R (B nivel de infeccién) a S (A nivel de in-
feccién) tanto en cultivares de ciclo largo
como de ciclo intermedio. Se destacan in-
crementos importantes en el nivel de infec-
cion de INIA Chimango y Baguette Premium
11 en el afno 2009 respecto al 2008, mien-
tras BIOINTA 1001 increment6 progresiva-
mente los niveles de infeccién en 2008 y
2009. Esta caracterizacion es un insumo
importante para seleccionar los cultivares a

sembrar, momento en que el manejo por re-
sistencia debe ser planificado. El comporta-
miento de los cultivares también influye en
el éxito del control quimico. Diferencias de
comportamiento de los cultivares significan
diferencias en la velocidad de desarrollo de
la roya de la hoja, de forma que en aquellos
cultivares que aun requiriendo control qui-
mico, tengan mejor comportamiento, la ac-
cion de los fungicidas sera mas eficiente y
la residualidad mayor cuando mejor sea el
comportamiento relativo de los materiales.

Para estudiar el comportamiento de los
cultivares a distintas razas del patdgeno se
realizan pruebas al estado de plantula en
condiciones controladas. La reaccién en
plantula de los cultivares comerciales frente
a distintas razas del patégeno (Figura 5) se
presenta en el Cuadro 4. Varios cultivares
son resistentes a todas las razas probadas
lo que explica el nivel de infeccién B o Bl en
el caso de Klein Martillo, INIA Carpintero,
Nogal, Cristalino y LE 2354 y nivel de infec-
cién | de INIA Garza, Klein Gaviota, Klein
Chaja e INIA Madrugador. INIA Tijereta ha
tenido nivel de infeccién IA en los ultimos
afos, sin embargo, las razas aisladas de
este cultivar han sido del grupo MDP, MFP
o la raza MFT-10-20, frente a las que pre-
senta tipo de infeccion (Tl) 2, comparado a
Tl 0, ; y 1- causados por otras razas. En
condiciones muy favorables se han obser-
vado Tl 2+ y hasta 3 frente a estas mismas
razas, lo que a nivel de campo podria cau-
sar infecciones altas. BIOINTA 3004 tiene
una reaccién mas alta frente a MFP-10,20,
que es la raza que se ha aislado mas fre-
cuentemente de este cultivar. En el caso de
CALPROSE Tropero, las reacciones X pue-
den explicar su comportamiento a campo.
Laraza que se han aislado de BIOINTA 1001
en los dos Ultimos afios es en su mayoria
MFP-10,20 (8 aislamientos en 10 analiza-
dos). Si bien el Tl que se observo frente al
aislamiento MFP-10,20 utilizado en las prue-
bas fue muy bajo (;1=), es posible que exis-
tan variantes de esta raza virulentas sobre
el cultivar que expliquen su cambio de com-
portamiento a partir del afio 2008.

El resto de los cultivares es S al menos
a unaraza, lo que explica su nivel de infec-
cion a campo. En el caso de los cultivares
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Cuadro 3. Coeficiente de infeccion promedio de ensayos y/o colecciones, maxima lectura y
nivel de infeccion de roya de la hoja de cultivares comerciales de trigo.

BIOINTA 3000 54| 12 [|204]14.6]32.3] 7omss® | 2007 70S LE 08 IA®
INIATIJERETA 48 47 |311] 29] 81] 6omss | 2007 | 7omss | LEo7 IA
INIA GORRION 24| 16 |189] 83 ] 8.7 ] 60mMSs | 2007 |30MRMS| LE 08 1A
INIA CHIMANGO 22| 1.3 J o8] 88]424] 7omMSS | 2009 408 Y 09 Al
INIA GARZA 19 1.1 188 03] 1.9]60MRMS] 2007 | 40MR LE 08 I
KLEIN MARTILLO 141 08 [ 1.4] 03] 04]8vrRmS | 2007 | 40MR LE 07

BUCK CHARRUA 06| 0.3 23] 97] 308 2009 | 20MS LE 08

BUCK GUAPO 05] 01 Jo9] 39 20MRMS]| 2008 [30MRMS[ Y07

KLEIN CAPRICORNIO 03] 06 |72 3.9 [40MRMS] 2007 50M LE 07

BIOINTA 3004 02| 03 [17.3[34.6]17.8] 60S 2008 | 70MSS | LE 08
CALPROSE TROPERO 0.1] 0.0 [14.2] 1.1 40S 2007 | 60MSS [ LE 08

LE 2346 00] 05 J03]o01]01] 2vMR ]2007,08] 0.5R LE 08

KLEIN GAVIOTA 00| 02 ]33 6.6 | 50MR | 2009 |50MRMS| Y09

KLEIN PROTEQO 00 ][ 0.0 0.0 1 LE 09

Media ensayos ciclo intermedio 13.8| 3.6 | 11.0

Ciclo intermedio

INIA DON ALBERTO 11.8] 1.3 ] 0.7 0.6 | 2.4 [20MRMS] 2009 |10MRMS] Y 08
BAGUETTE PREMIUM 11 | 7.0 | 125] 9.4 | 11.0|44.8] 80S 2009 308 Y 09
INIA CARPINTERO 69| 84 Jo4]22] 34]30MRMS] 2009 | 10RMR | Y09

BIOINTA 1001 64| 19 | 57[203]46.7] 90s 2009 50S LE 09 Al
KLEIN CHAJA 56 | 25 [16.0] 53] 7.5 ] 40MSS | 2007 |50MRMS| LE 09 I
INIA MADRUGADOR 441 29 J228]5.0] 471 4omss | 2007 |50MRMS] Y07 [
NOGAL 40] 10001 04]06] 5RMR [2008,09] 1RMR Y 09

ACA 901 28| 21 6.6 | 3.6 | 40SMS | 2008 2M Y 08

BIOINTA 1002 26| 08 Joslo2]00] 5wms 2007 | 0.5MR Y 08
CENTAURO 211 00 J21T12]30 10S 2007 5M Y 09

KLEIN TAURO 21 1370 167 20MS | 2007 20M Y 09

INIA MIRLO 19| 04 [49.3] 5.2 65S 2007 | 50MSS | Yo7
BAGUETTE PREMIUM 13 | 1.8 | 2.5 |66.2]45.2]48.0] 90S [2007,09] 70S Y 07

KLEIN CASTOR 18] 0.3 [18.4]182] 65| 50S 2008 | 60MSS | Y08 IA
BAGUETTE 19 15| 48 | 78] 08[12.8] 35smMs | 2009 | 20MSS | Y09 I
KLEIN FLECHA 13| 05 [14.0] 3.7 [ 44| 40mMSS | 2007 | 10MSS | Y08 I
BAGUETTE 9 12| 26 68.8] 90S | 2009 | 60S LE09 | DA
INIA CHURRINCHE 1.0 0.3 T48.0] 6.3 [16.3] 70S 2009 80M Y 07 IA
BIOINTA 1004 09 ] 01 1232] 141 39] 50MSS | 2007 J20MRMS| Y08 I
ATLAX 08| 737028 15S 2007 50S Y 07
CRISTALINO 04] 03 J15]50 10MSS [ 2008 50S Y 08

ONIX 04] 0.1 [68.3]415 90S [2007,08] 80S Y 08

SAFIRA 0.3] 0.3 [45.8]38.0 90S 2007 | 7oMSS | LE 07
BAGUETTE 18 0.1] 0.2 [29.4]325 80S 2008 30S Y 08

LE 2354 01] 1.7 1317 1.37]0.93] 10MSS | 2007 |30MRMS| LE 07
BAGUETTE 17 34.3[29.8 90S 2008 | 50MSS | LE 08

Media ensayos ciclo largo 20.1]12.2]15.8

'INASE; 2INASE, estimacion, 2Evaluacion Nacional de Cultivares (INIA/INASE), 4 coeficiente de infeccién; %
de infeccién (escala de Cobb modificada, Peterson et al., 1948); reaccién R: resistente, MR: moderadamente
resistente, M:mezcla de reacciones, MS: moderadamente susceptible, S: susceptible (Stakman et al., 1962);
5B: bajo, I: intermedio, A. alto.

Adaptado de Castro et al. (2010).
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Figura 5. Tipos de infeccién de roya de la hoja de trigo en plantula.

Escala 0-4, 1 a 2+: resistente, 3 a 4: susceptible (Stakman et al., 1962).

Singh (2003).

que cambiaron de comportamiento (INIA
Chimango y Baguette P. 11) es dificil identi-
ficar que raza caus6 este cambio ya que
ambos cultivares fueron susceptibles a mu-
chas razas en el estado de plantula desde
que se comenzaron a evaluar. Se aislaron
de muestras de INIA Chimango recolectadas
en 2009 las razas MFP (2 muestras) y MMD-
10,20. En el caso de Baguette Premium 11
se aislaron razas del los dos grupos
prevalentes.

Aquellos cultivares que tienen alto Tl en
plantula (S) a una o mas razas prevalentes
y nivel de infeccién |A a B a campo poseen
niveles crecientes de resistencia de planta
adulta (RPA), como se indica en la ultima
columna del Cuadro 4. La RPA se expresa
en general como desarrollo mas lento de la
enfermedad, o en algunos casos con reac-
cion de resistencia. En el caso de trigo, de-
finir la presencia de RPA no es tan claro como
en cebada, por el alto nimero de razas y
variacion anual de la frecuencia de estas.
En casos como INIA Tijereta e INIA Garza
se confirm6 la presencia de RPA por estu-
dios de la base genética de resistencia.

La siembra de distintas variedades no
garantiza diversidad genética en la base de
resistencia, ya que los cultivares pueden
tener los mismos genes y ser susceptibles
a las mismas razas. Diferencias en el pa-
tron de comportamiento en plantula indican
diferencias al menos parciales en la base
de resistencia genética. La informacion so-
bre base genética de cultivares, aunque par-
cial, indica una base genética de resisten-
cia bastante estrecha en los cultivares co-
merciales. Por esta la raz6n a estrategia que
se esta utilizando en Programa de Mejora-
miento de INIA para incrementar la duracion
de la resistencia de nuevos cultivares es
utilizar fuentes de resistencia parcial o RPA
basada en genes menores de efecto aditivo.
Este tipo de resistencia es considerada du-
rable y determina desarrollo progresivamen-
te mas lento de la enfermedades cuanto
mayor es el nimero de genes presentes,
lograndose altos niveles de resistencia (has-
ta 5% de infeccion) con 4 a 5 genes (Singh
et al., 2009). Cuando el numero de genes
presentes es bajo el nivel de resistencia es
insuficiente. Se han identificado varios genes
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Cuadro 4.Tipo de infeccién de cultivares comerciales de trigo frente a 13 razas de Puccinia
triticina y presencia de resistencia de planta adulta.

BIOINTA 3000 22-; ; 2

INIATIJERETA 0 0; 1= 0; 2 2-; 2 2 =1 2-; 0 0; 1A RPA=
INIA GORRION 1; 1 11+ | 3+ 3 0; 0; 3+ 32 ; ; 0
INIA CHIMANGO 0; ; 0 1- 1; 4 3+ 4 3+ 3+ 4
INIA GARZA 0 0; 0 ; 0;1-| 2- =1 2= ;1= | 2+
KLEIN MARTILLO 0 A= 1+ | 1= 0; =1 1= 1= ] 1= 0; ;1=
BUCK CHARRUA 4 ; 12- | 2- ; 0; ; ; , 2-
BUCK GUAPQ' 3 | 1+2] 1+ | ; : =] =] 1= | 1= 1=
KLEIN CAPRICORNIO| 23 = 2; | 33+| 23 | 33+ | 23 3 23- | 3+ B
BIOINTA 3004 0 0; 0 =1 1- 0; =] 1+2 ; ; 1
CAL. TROPERO' 2-; X X- =1 1= =; X = | 0;1=| 2-
LE 2346 0; 0; 0; 3+ 3+ X X 3+ 32 X 4
KLEIN GAVIOTA 0 0; 0; 1= 0; | 0;1-| O; 2 2 ; 12
KLEIN PROTEO ; ; ;1= | 33+ 3 ; 1- =] i1- 3+ 4
CICLO INTERMEDIO

INIADON ALBERTO 3+ 32 32 4 3+ 3+ 3+ 3 3+ 4 3+
BAGUETTE P. 11 X 3+ 12 X 2 4 3+ 3+ 3+ 4 4
INIA CARPINTERO 0; 1 ; ; 0; 0; 0; 12- 2 1= 2
BIOINTA 1001 0 1= 0; ; 0; 0; 0; 1= 0; ; 1=
KLEIN CHAJA 2 2; 2- | 1= 1 12- | 1= | 12-| 2 - | 11+
INIA MADRUGADOR 1- ; 0; 0; 0; =1 ;1= = i1 =1 1-
NOGAL 0 ; 0; 0 1 0; 0 0; 0; ; 0;
ACA 901 0 3 0; 3+ | 3+ | 2 3 3+ | 3+ | 34 4
BIOINTA 1002 X 2- 2 3+ 23 2-; 2 22+ 2 2+ 3+
CENTAURO 0 23 ; 1= 1 X 1- 2-; 32 X X
KLEIN TAURO - 0; ; 2-; 2-; | 0;2=| 1= | ;1= 0; 3+
INIA MIRLO' 1= 3+ ; = ; 2- 23 X 1= 3+
BAGUETTE P. 13 2- 23 2-; 3+ 3+ 2= 3 33+ | 32 4 33+
KLEIN CASTOR X 0; X 1-; 23 0; 0; =1 1- ; 2
BAGUETTE 19 0 ; 1- X X- | 0;2=] 1= ; =] X+ 4
KLEIN FLECHA 0; 23 - 23 2 4 3+ 23 2 4 3+
BAGUETTE 9 3+ 4 2; 4 3+ 3+ 4 3+ 4 4
INIA CHURRINCHE ; : : 3 | 23| ; | 3t | 2 ~ | 3. | 3.
BIOINTA 1004 ; ; ; 3 2-; ; 3 2-; ; 1+2+]| 23;
ATLAX 0 0 0 23 | 2= ; 2 =; 0; 2; 3+
CRISTALINQ' 22-; | 1-2-;| X- | 1= ] 1= =; =) =] 15 =;
ONIX A=f2=] 3|3 ] 3 = [ 2=] 0 | 3+ |33+
SAFIRA! 0; 0; 0; 4 4 3+ | 23; 0; 4 3+4
BAGUETTE 18 2 | 3+4| X X X 3+ | 3+ | 3+ 4 3+
LE 2354 s [T a=T o [a=T2=n=]0 [ 2] 14
BAGUETTE 171 X 4 X+ | X+ | X 3+ [ X+ | 3+ 4 3+

'Informacioén de un afio; ?raza de P. triticina (coédigo Prt, Long and Kolmer 1989);
STl (tipo de infeccioén): 0 a 2+, ; (puntos necr6ticos sin esporulacion) y X (mezcla de Tl en la misma hoja):
resistente, 3- a 4: susceptible (Stakman et al., 1962); “resistencia de planta adulta (RPA), RPA=: nivel bajo,

RPA-: nivel intermedio. RPA: nivel alto.

que confieren este tipo de resistencia, el de
mayor efecto (Lr34) esta asociado también
a resistencia a roya estriada y oidio, y a la
expresion del caracter fisiol6gico denomina-
do Ltn (muerte de la punta de la hoja), que
se observa en hoja bandera. Las fuentes uti-
lizadas para introducir resistencia parcial

fueron seleccionadas del germoplasma del
Centro Internacional de Mejoramiento de
Maiz y Trigo (CIMMYT) y del germoplasma
regional. Existen marcadores moleculares
para Lr34 que seran utilizados para identifi-
car o seleccionar por su presencia. Se cuenta
con lineas homogéneas adaptadas con bue-
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na calidad y buen comportamiento frente a
fusariosis de la espiga en relacion a las fuen-
tes de resistencia originales, que estan sien-
do utilizadas en cruzamientos para comenzar
nuevos ciclo de seleccion por resistencia.

Si se analiza la informacién del Cuadro 4
por columnas, se pueden identificar a aque-
llos cultivares que son susceptibles a las
mismas razas. En el caso de utilizar
cultivares susceptibles, debe evitarse en
lo posible el uso de cultivares sus-
ceptibles a las mismas razas de los
patégenos. Esta recomendacién se basa en
que, en la medida que disminuye el area en
que una determinada raza puede multiplicar-
se y sobrevivir durante el verano y el desa-
rrollo del cultivo, también disminuye la pro-
babilidad de inicio temprano de infecciones
y epidemias severas. Con los cultivares ac-
tuales es dificil armar una estructura varietal
que atienda esta recomendacion.

Roya del tallo de trigo

La roya del tallo de trigo (Figura 6) fue
histéricamente muy importante en el pais 'y
la regién. Aunque la enfermedad se presen-
taba en forma mas esporadica que la roya
de la hoja, causaba mayores pérdidas du-
rante epidemias severas, al punto que era
considerada la roya del trigo mas destructiva
(German et al., 2007a). La roya del tallo pue-
de causar pérdidas totales en cultivares sus-
ceptibles cuando ocurren epidemias seve-
ras. Las epidemias ocurridas durante la dé-
cadas del 50 y 70 fueron muy severasy ge-
neralizadas en la regién y coincidieron con
la aparicion de nuevas razas virulentas so-
bre la mayoria de los cultivares que se utili-
zaban comercialmente en Argentina, Brasil
y Uruguay. No han ocurrido epidemias de
roya del tallo por mas de 25 afios debido al
uso generalizado de cultivares resistentes
en el Cono Sur. La enfermedad ha sido ob-
servada tardiamente en campos experimen-
tales donde se manejan materiales altamente
susceptibles, y en los ultimos afios ocasio-
nalmente en algunos cultivos comerciales.

La ausencia de la enfermedad durante un
largo periodo de tiempo ha disminuido las
oportunidades de seleccion por resistencia
y también la prioridad que los programas de

Figura 6. Roya del tallo de trigo.

mejoramiento han asignado a esta caracte-
ristica (German et al., 2007a). Como resul-
tado se han liberado algunos cultivares MS
y S, que en el afio 2009 ocuparon aproxima-
damente algo més de 20% de la superficie
en el pais y la situacién, al menos en Argen-
tina, es similar. El incremento en area de
cultivares MS y S puede resultar en incre-
mento de inéculo e infecciones en estos
cultivares.

Debido a que la enfermedad no se pre-
senta en forma generalizada, la informacion
sobre comportamiento varietal se obtiene
solamente en colecciones inoculadas
artificialmente con inéculo multiplicado a
partir de muestras locales (Cuadro 5). Gran
parte de los cultivares comerciales es R o
MR a roya del tallo, aunque algunos
cultivares, principalmente de ciclo interme-
dio, tienen reaccion I, MS y S.

Los genes mas importantes que confie-
ren resistencia en los cultivares a nivel re-
gional son Sr31y Sr24 (German et al., 2007).
Desde hace varios afios existe virulencia
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Cuadro 5. Lecturas de roya del tallo en colecciones y nivel de infeccién de cultivares comerciales.

Coleccion Coleccion
2007 | VErano| Nivel de 2007 | erano | Nivel de
Cultivar de ciclo largo 2010 | infeccion| |Cultivar de ciclo intermedio 2010 | infeccion|
BIOINTA 3000 60S' 50MSS IA® LE 2331 INIADON ALBERTO | 40MRMS| 50M |
LE 2210 INIATIJERETA TR 0.5R BAGUETTEP REMIUM 11 90S 5S
LE 2245 INIA GORRION 20RMR 0.5R LE 2333 INIA CARPINTERO 40MR
LE 2325 INIA CHIMANGO 20R 2R BIOINTA 1001 20MR 20R
LE 2313 INIA GARZA 0 0 KLEIN CHAJA 20MRMS| 20R
KLEIN MARTILLO 5RMR 2R LE 2332 INJAMADRUGADOR | 40MSMR| 20MRMS| | |
BUCK CHARRUA NOGAL 40RMR 0
BUCK GUAPO 0 ACA 901 20MRMS
KLEIN CAPRICORNIO 20RMRMS| 0.5MS BIOINTA 1002 30M 5RMR
BIOINTA 3004 10R 10R CENTAURO 90S 50MSS
CALPROSE TROPERO 10R KLEIN TAURO 408 28
LE 2346 TR 0 INIA MIRLO TR
KLEIN GAVIOTA 5RMR 0.5MR BAGUETTE PREMIUM 13 90S 708
KLEIN PROTEO 5RMR KLEIN CASTOR 2R 10R
BAGUETTE 19 80S 308
KLEIN FLECHA 30MRMS| 10RMR
BAGUETTE 9 50MSS
LE 2249 INIA CHURRINCHE 10R 1R
BIOINTA 1004 5R 10RMR
ATLAX 5R
CRISTALINO 90S
ONIX 90MSS
SAFIRA 30R
BAGUETTE 18 90S
LE 2354 20M
BAGUETTE 17 90S

% de infeccién (escala de Cobb modificada, Peterson et al., 1948); reaccion R: resistente, MR: moderadamente
resistente, M: mezcla de reacciones, MS: moderadamente susceptible, S: susceptible (Stakman et al., 1962)

2B: bajo, I: intermedio, A. alto.

sobre Sr24 en Sudafrica e Indiay en el afo
1999 fue detectada una raza virulenta (cau-
sa reaccion susceptible) sobre Sr31 en Afri-
ca (Uganda), denominada Ug99. Ug99 se ha
extendido a Kenia, Etiopia y otros paises
del NE de Africa, y fue detectada en Yemen
e Iran recientemente. En el NE de Africa se
han detectado también variantes de laraza
Ug99, dos de las cuales adquirieron virulen-
cia adicional sobre Sr24 (Park et al. sin pu-
blicar). Una de estas variantes fue detecta-
da también en Sudafrica en el afio 2009
(Pretorius et al. sin publicar).

Hay antecedentes de migracion intercon-
tinental de royas o razas de royas, ya que
las mismas, ademas de transporte natural a
larga distancia por corrientes de aire, pue-
den ser transportadas también en zapatos o
ropa en tanto las esporas se mantengan se-
cas. Dado que la mayor parte de las varie-
dades de trigo utilizadas a nivel mundial,
regional y nacional son susceptibles a un
grupo de razas detectadas en el NE de Afri-

ca a partir del afio 1999, la posible introduc-
cion a nuestra region representa un riesgo
importante para el cultivo de trigo (German
y Verges, 2007; German et al., 2009b). Atra-
vés de la Iniciativa Global de Royas Borlaug
(BGRI), se organiz6 en Kenia un sito de prue-
ba de materiales de todos los paises frente
alas nuevas razas (www.globalrust.org). INIA
ha enviado sus cultivares y lineas avanza-
das a Kenia desde el ano 2005. Todas los
cultivares de INIA registrados son MS 0 S
frente a las razas presentes en el NE de
Africa. Un 10 a 20% de las lineas experi-
mentales fueron resistentes. Dentro de es-
tas se encuentran algunas lineas utilizadas
para introducir RPA del tipo durable a roya
de la hoja. También se reciben colecciones
organizadas por CIMMYT con fuentes de
resistencia a roya del tallo seleccionadas en
Kenia. Se estan realizando cruzamientos
utilizando como fuentes de resistencia a li-
neas del Programa de Mejoramiento de INIA
y materiales introducidos, con el objetivo de
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obtener cultivares resistentes a las razas
mencionadas, para avanzar en la obtencion
de materiales resistentes antes de que el
problema se presente en la regiéon (mejora-
miento anticipatorio) (German et al., 2009b).

Roya estriada de trigo

No hay informacion nacional actualizada
sobre el comportamiento de los cultivares
comerciales frente a roya estriada, ya que
la altima epidemia que permitié caracterizar
materiales ocurrié en el afio 1998, cuando el
40% de los materiales con al menos tres afios
de evaluacion tuvo niveles de infeccion | a
A (Germany Caffarel, 1999). La roya estriada
de trigo (causada por P. striiformis f. sp.
tritici) (Figura 7) esta creciendo en importan-
cia a nivel mundial, afectando regiones don-
de anteriormente no era una enfermedad pre-
valerte (por ejemplo los grandes llanos de
EUA, México). La roya estriada se desarro-
lla con temperaturas bajas, pero se identifi-
caron razas provenientes de EUA mas agre-
sivas y adaptadas a temperaturas mas al-
tas que razas presentes en Europa (Milus et
al., 2009), por lo que estas razas represen-
tan también una amenaza para el cultivo en

el pais (German et al., 2009). No se dispone
de informacion sobre el comportamiento de
los cultivares utilizados en el pais frente a
estas razas. Debido a que existe una aso-
ciacién genética entre resistencia parcial a
roya de la hoja y roya estriada en varias
fuentes para roya de la hoja (Singh et al.,
2009) utilizadas en el pais y en la region, al
seleccionar por resistencia a roya de la hoja
se esta seleccionando indirectamente por
resistencia a roya estriada (German et al.,
2007, 2009a)

Si bien es poco probable que las nuevas
razas de los patégenos que causan roya del
tallo y roya estriada se presenten en el pais
en forma generalizada en el corto plazo, es
importante informar sobre estas amenazas
y comenzar a realizar acciones para dismi-
nuir los efectos que podrian causar.

Roya de la hoja de cebada

Las epidemias de roya de la hoja de ce-
bada (Figura 8) ocurridas a partir del afo
2005 incrementaron el costo del cultivo de
cebada, ya que debieron utilizarse fungicidas
para controlar la enfermedad sobre cultivares
S, MS y de comportamiento intermedio
(German et al., 2007b). Las estimaciones de
dafio por roya de la hoja realizadas antes
del afo 2004, indicaban pérdidas de rendi-
miento de 17 a 25% y de granos mayores de
2.5 mm de 3 a 25% en cultivares suscepti-
bles (Pereyra, 1992; 1993). Durante el afo
2006, bajo una severa epifitia de roya de la
hoja, el rendimiento de grano fue reducido
en torno a un 60%, el peso de grano en un
22-25%, el % de 12+2% entornoa un 70% y
el rendimiento de 12+22 en torno a un 85%
en cultivares susceptibles (Castro et al.
available on line), lo que claramente indica
que en afios en que la roya de la hoja causa
epidemias severas (inicio temprano y altos
niveles de infeccion), puede ocasionar da-
filos muy superiores a los reportados ante-
riormente.
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Poblacién de Puccinia hordei

La poblacion de P. hordei es relativamen-
te estable y menos diversa que la de P.
triticina (roya de la hoja de trigo) probable-
mente por la menor area de siembra del cul-
tivo y fundamentalmente por la menor pre-
sencia de genes de resistencia mayores en
cultivares utilizados comercialmente. Se han
identificado hasta el presente tres razas de
P. hordei que difieren en su reaccion frente
a genes de resistencia y cultivares comer-
ciales. Laraza UPh1, fue predominante hasta
1998, es avirulenta (causa reaccién resis-
tente) sobre los genes de resistencia Rph3.c
y Rph9.z. La raza UPh2 fue identificada en
el afo 1999 y adquirid virulencia sobre el gen
de resistencia Rph3.c y el cultivar Pern,
que probablemente posee este gen de resis-
tencia. En el afio 2004 se identificé la raza
UPh3 virulenta sobre los genes de resisten-
cia Rph3.cy Rph9.z y sobre los cultivares
INIA Ceibo e INIA Arrayan, que poseen
Rph9.z derivado de su padre comun Defra
(German et al., 2005). El posible origen de
las nuevas razas detectadas es Brasil, don-
de se detect6 virulencia sobre Rph3.c y
Rh9.z un afo antes que en Uruguay, proba-
blemente correspondiente a las mismas ra-
zas detectadas en nuestro pais un afo des-
pués (German et al., 2007b). UPh3 ha
preponderado en la poblacidn del patégeno
desde el afo 2004. Esto demuestra que a

Figura 8. Roya de la hoja de
cebada.

pesar de la menor dinamica de la poblacion
de P. hordei, el patébgeno es capaz de variar,
generando nuevas razas virulentas adapta-
das a los cultivares mas difundidos comer-
cialmente (German et al., 2005; German,
2007; German et al., 2007b).

Comportamiento de cultivares de
cebada frente a roya de la hoja

La caracterizacién del comportamiento
frente a roya de la hoja de cebada se realiza
en base a informacién de la Evaluacién Na-
cional de Cultivares y de colecciones que
se inoculan si no se presenta la enfermedad
(Cuadro 6). De los cuatro cultivares mas
sembrados durante 2010 dos han presenta-
do nivel de infeccién A (INIA Ceibo y Nortefa
Dayman) y dos han presentado niveles de
infeccion IA (INIA Arrayan y Nortefia Dayman)
(Cuadro 6). Nortefia Carumbé tiene un com-
portamiento intermedio y los dos cultivares
de origen europeo (Barke y Ackerman Madi)
son resistentes. La mayor parte del area del
cultivo se sembré con materiales MS o S
frente ala enfermedad (87%) en 2010 y solo
un 3% del area se sembré con materiales
resistentes. Esta situacién es favorable para
el desarrollo de epidemias de la enfermedad.

Las pruebas en el estado de plantula con
razas puras del patégeno indican que MUSA
936, Nortefia Dayman y Nortefia Carumbé
son susceptibles a las tres razas identifica-
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Cuadro 6. Infeccién de roya de la hoja en ensayos y colecciones, maxima lectura y nivel de

infeccién de cultivares de cebada.

ENC? Colecciones

% area’ CF Promedio ) - . _ | Nivel de
Cultivar 2009 2010|2007 2008 2008] Mox  Afo | Max.  Afol . ccion
CLE 233-INIAARRAYAN | 25.1 305] 67 43 11.3|40MSS® 2007 |70 MSS 2009] I1A°
CLE 202-INIA CEIBO 267 267|139 93 31.8| 70S 2009 |80 MSS 2009
MUSA 936 148 154|113 6.0 151|60MSS 2007 | 60MS 2009] IA |
NORTENA DAYMAN 104 146|128 270 463| 80S 2009 | 90S 2009
NORTENA CARUMBE | 128 10.7| 105 63 202| 50MsS 2007 | 45Ms 2009] | |
BARKE 22 14120 02 03| 10 2007 |[15RMR 2009
ACKERMAN MADI 37 0700 08 11| 5MR 2008,09] 30MR 2007
Media ensayo 54 7.6 10.2

'Empresas; 2evaluacion Nacional de Cultivares (INIA/INASE), Scoeficiente de infeccion; “% de infeccion
(escala de Cobb modificada, Peterson et al., 1948); reaccion R: resistente, MR: moderadamente resistente,
M: mezcla de reacciones, MS: moderadamente susceptible, S: susceptible (Stakman et al., 1962); °B: bajo,

I: intermedio, A. alto.
Adaptado de Castro et al. (2010).

das (Cuadro 7). Los otros cultivares (INIA
Arrayan, INIA Ceibo, Barke y Ackerman
Madi), son resistentes a las razas UPh1y
UPh2, pero susceptibles a la Gltima raza iden-
tificada (UPh3), lo que indica la posible pre-
sencia del gen de resistencia Rph9.z en es-
tos cultivares.

Todos los cultivares utilizados son suscep-
tibles a UPh3 al estado de plantula, no es po-
sible entonces diversificar el area en base a
diferencias de comportamiento frente a razas
del patégeno con los cultivares disponibles
actualmente. Sin embargo hay diferencias en
el comportamiento a campo, que se explica
por la expresién de distintos grados de RPA.
Los cultivares europeos (Barke y Ackerman
Madi) han tenido baja infeccién a campoy alta
RPA, Nortefia Carumbé expresa nivel | de la

enfermedad y RPA e INIA Arrayan y MUSA
936 han tenido niveles de infeccion IA a cam-
po y bajo nivel de RPA. Las diferencias entre
nivel de infeccién | e 1A frente a A son impor-
tantes, y pueden representar reducir el nime-
ro de aplicaciones necesarias para controlar
la enfermedad.

Para el desarrollo de cultivares resisten-
tes se han identificado fuentes de RPA y
plantula efectivos que se utilizaron en los
Programas de Mejoramiento y Desarrollo de
Germplasma resistente de INIA (German et
al., 2007b). Algunas lineas con resistencia
derivada de materiales de origen europeo que
se utilizan para en cruzamientos por su alta
calidad maltera poseen altos niveles de RPA
y algunos de estos son resistentes al esta-
do de plantula.

Cuadro 7. Tipo de infeccién en plantula de cultivares de cebada frente a razas de Puccinia
hordei y resistencia en plantula y planta adulta.

Tl plantuld Resistencia| Nivel de

Cultivar UPh1 UPh2 UPh3 Plantula | infeccion| Rpa*
CLE 233-INIA Arrayan 0;12 12- B8 Rph9.z RPA=
CLE 202-INIA Ceibo ;1 i1 3+ Rph9.z

MUSA 936 g 38 33+ S

Nortefia Dayman 3+ 3+ 3+4 S

Nortefia Carumbé 3+ 3+ 3+ S

Barke 0; ; 2+3 Rph9.z

Ackerman Madi 0; : 23 Rph9.z

'Tipo de infeccién en plantula; 2escala 0-4, 0 a 2+; (puntos necréticos sin esporulacién): resistente, 3 a 4:
susceptible (Stakman et al., 1962); ® B: bajo, I: intermedio, A: alto; “resistencia de planta adulta (RPA), RPA=:

nivel bajo, RPA-: nivel intermedio. RPA: nivel alto.

173



174

MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA INIA

Oidio de Trigo y Cebada.
Generalidades

El oidio del trigo y el oidio de la cebada
son causados por patdgenos diferentes:
Blumeria graminis f.sp. triticiy B. graminis
f.sp. hordei, respectivamente. Los hongos
del género Blumeria son patdégenos
biotréficos, dado que pueden nutrirse y cre-
cer solamente sobre tejido vivo de los hués-
pedes que afectan (trigo en el caso de
B.graminis f.sp. tritici y cebada cultivada y
especies de Hordeum silvestres en el caso
de B.graminis f.sp. hordei).

Estas enfermedades fueron consideradas
de importancia secundaria en Uruguay, aun-

que en los ultimos afios han producido in-
fecciones de creciente importancia. El oidio
de trigo y el oidio de cebada son enfermeda-
des comunes en Europa y otras regiones del
mundo. El trigo es raramente afectado tan
severamente como la cebada. Los cultivos
densos y en rapido crecimiento, con altos
niveles de nitrégeno son mas susceptibles
a la infeccion de oidio. Las infecciones se
pueden dar muy tempranamente en el desa-
rrollo del cultivo (German et al., 2005).

El oidio ataca todas las partes aéreas de
la planta, donde se observan masas de
micelio y esporas blancas pulverulentas par-
ticularmente sobre el haz de las laminas (Fi-
gura 9). El envés de las hojas se vuelve

Oidio de cebada.
Figura 9. Oidio de trigo y cebada.
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amarillo a marrén. Las lesiones mas viejas
se oscurecen hasta adquirir un color gris
amarillento y frecuentemente se producen
cuerpos fructiferos visibles, pequefios y cir-
culares casi negros (cleistotecios) entre las
hifas del micelio (Figura 10). Las variedades
susceptibles presentan coloraciones
cloréticas y de color marrén acomparfiadas
por micelio denso y esporulacion, las varie-
dades mas resistentes presentan solamen-
te pequenas manchas sin desarrollo micelial.

Las estructuras fructiferas sexuales po-
seen una cubierta exterior muy dura y ac-
tuan como estructuras de resistencia. Ge-
neralmente es necesario que transcurra un
tiempo considerable a la intemperie para pro-
ducir ascosporas maduras. Las ascosporas
dentro de los cleistotecios pueden sobrevi-
vir durante un largo tiempo si permanecen
secas y pueden ser expulsadas bajo condi-
ciones humedas. Los cleistotecios que se
desarrollan en plantas en crecimiento usual-
mente contienen ascas inmaduras. La im-
portancia de las ascosporas como in6culo
primario en nuestras condiciones no es cla-
ra. La otra fuente de inéculo primario es el
micelio que sobrevive en plantas que per-
manecen vivas durante el verano, producien-
do conidios asexualmente (Figura 11). Elin6-
culo secundario (conidios) proviene de culti-
vares susceptibles donde el patégeno pue-
de cumplir varios ciclos de infeccion (enfer-
medad policiclica). La produccién de coni-
dios es muy abundante y son la fuente de
indculo mas importante epidemiolégicamen-

Figura 10. Oidio con cleistotecios.

te. Esta se reduce marcadamente en colo-
nias viejas. Los conidios son mas sensibles
a las condiciones ambientales que las as-
cosporas dentro de los cleistotecios y per-
manecen viables por pocos dias. El oidio
puede dispersarse sobre distancias consi-
derables (cientos de km) por esporas trans-
portadas por el viento desde los cleistote-
cios en los residuos de cultivos (ascospo-
ras) o de las masas blancas de esporas que
se producen sobre las hojas (conidiosporas).

La temperatura éptima para el desarrollo
de ambos patégenos es de 15 a 22 °C, tem-
peraturas superiores a 25 °C detienen su de-
sarrollo. Los hongos causales de oidio no
requieren de humedad libre sobre el follaje
para la infeccién, pero requieren humedad
relativa superior a 85% para que esta ocu-
rra. En condiciones favorables el periodo de
latencia es de 7 a 10 dias. Al igual que en el
caso de los hongos causales de royas, las
precipitaciones fuertes retardan el desarro-
llo de la enfermedad por lavar el in6culo.

Al igual que para las royas, la poblacién
de los patégenos que causan oidio esta com-
puesta por patotipos o razas que difieren en
su habilidad para infectar distintos
cultivares. Los hongos pueden evolucionar
rapidamente, apareciendo nuevas razas que
pueden causar dafos sobre variedades pre-
viamente resistentes. En las poblaciones del
patégeno de Europa hay antecedentes de
resistencia a los fungicidas mas utilizados.

Para controlar el oidio se recomienda uti-
lizar variedades resistentes y evitar
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Oidio
Blumeria graminis

Re-infeccién de hojas superiores por
conidios transportados por el viento

Se desarrolla micelio sobre plantas jovenes y los
conidioforos liberan conidios

Las infecciones primarias son producidas por
conidios y ascosporas

\ Se desarrollan cleistotecios
/ sobre las hojas inferiores

s
‘.l??,@

Sobrevive durante el verano como micelio
sobre plantas voluntarias de trigo y
cleistotecios sobre rastrojo

Figura 11. Ciclo de Blumeria graminis.

Fuente: Adaptado de Cereal Disease Encylopedia, available on line.

aquellas altamente susceptibles. Las medi-
das de manejo que permiten la descom-
posicién o incorporan el rastrojo per-
miten eliminar o disminuir e indculo primario
proveniente de los cleistotecios. Al igual que
para la roya de la hoja del trigo, se recomien-
da la eliminacién de plantas volunta-
rias de cultivares susceptibles para contro-
lar la otra fuente de inéculo primario (coni-
dios). Los cultivos que por su manejo poste-
rior tienen alta probabilidad de presentar plan-
tas voluntarias deberian sembrarse con cul-
tivares resistentes si hay disponibilidad de
estos. En materiales susceptibles, el trata-
miento con curasemillas sistémicos pro-
veen control por unas semanas después de
la siembra. Cuando se presenta la enferme-
dad, se deben utilizar fungicidas eficien-
tes para el control de oidio.

Oidio del trigo

Aunque el oidio del trigo se considera de
importancia secundaria frente a otras enfer-
medades del cultivo, puede causar dafos
importantes en cultivares susceptibles. En

2009 se estimé una disminucion de 30% de
rendimiento causada por la enfermedad en
un material susceptible.

La caracterizacién del comportamiento
frente a oidio de los cultivares de trigo se
realiza en los ensayos de la red de Evalua-
cion de Cultivares, cuando la enfermedad se
presenta naturalmente. A diferencia de los
cultivares de ciclo largo, la mayoria de los
cultivares de ciclo intermedio tienen buen
comportamiento frente a oidio (Cuadro 8). En
2009, aproximadamente 70% del area de tri-
go fue sembrada con cultivares con nivel de
infeccién B o Bl, y 10% con cultivares con
nivel de infeccién 1A o A. La baja proporcion
del area con cultivares susceptibles es un
factor que contribuye a la relativa baja im-
portancia econdmica de la enfermedad en el
cultivo de trigo.

Oidio de la cebada

La incidencia y severidad del oidio de la
cebada han incrementado, presentandose en
forma generalizada casi todos los afios des-
de 2004. A nivel experimental, desde 2004
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Cuadro 8. Porcentaje de infeccién promedio, maxima lectura y nivel de infeccion de oidio de
cultivares de trigo en ensayos de Evaluacion Nacional de Cultivares.

% prom. inf. Max.| Nivel de % prom. inf. Max.| Nivel de
Cultivar ciclo largo 2007 2008 2009 '| infeccion| [Cultivar ciclo inet. 2007 2008 2009 | infeccion
BIOINTA 3000 0.3 ] 0.5]15.0 INIA DON ALBERTO 06) 00|00} 2
INIA TIJERETA 16| 09| 6.0 BAGUETTE PREMIUM 13 0.0] 50| 10
INIA GORRION 1.0 ] 0.8 | 15.0 INIA CARPINTERO 14[(00f[10] 5
INIA CHIMANGO 0.3 ] 2.0]11.0 BIOINTA 1001 00])00]00] 0
INIA GARZA 3.7]6.5]10.3 KLEIN CHAJA 00]25] 5
KLEIN MARTILLO 04]114] 25 INIA MADRUGADOR 225 5.0 | 6.0 ] 40
BUCK CHARRUA 441 25 NOGAL 00])00]00}] O
BUCK GUAPO 1.1 ] 2.0 ACA 901 0.0] 50] 10
KLEIN CAPRICORNIO | 4.4 30.0 BIOINTA 1002 06]00] 53] 10
BIOINTA 3004 0.3 ] 2.6 ]30.0 CENTAURO 20| 50] 25 5
CALPROSE TROPERO | 26.0| 23.4 KLEIN TAURO 2.5 751 15
LE 2346 0.1] 2.5 INIA MIRLO 0.5] 0.5 0.5
KLEIN GAVIOTA 3.0 7.5 BAGUETTEP REMIUM 11 | 5.0 | 0.0 ] 0.0 } 10
KLEIN PROTEO 0.0 KLEIN CASTOR 63)00] 50] 10
Media ensayos 27 26 7.3 BAGUETTE 19 8.8 | 0.0 ]12.5] 20
KLEIN FLECHA 00] 25 5
BAGUETTE 9 00] O
INIA CHURRINCHE 14 [(00f[6.0] 10
BIOINTA 1004 00])00]10] 2
ATLAX 0.0 0
CRISTALINO 0.0 | 0.0 0
ONIX 0.0 | 0.0 0
SAFIRA 0.1] 0.0 0
BAGUETTE 18 0.1 ] 0.0 0.5
LE 2354 10.1] 5.0 15] 25
B i 1. ) BAGUETTE 17 0.0 [ 0.0 0
B: bajo, I: intermedio, A. alto. T s 59 13 A%

Adaptado de Castro et al. (2010).

hasta 2009 se tienen registros de severidad
de infeccién de hasta el 50 y aun 60% en
cultivares S en todos los afios excepto 2006
cuando el maximo registro fue de 10%. Se
han estimado pérdidas de rendimiento de 14
a29%yde 7 a14% en el porcentaje de 12+22
(granos mayores a 2.5 mm) causadas por
esta enfermedad.

No se dispone de mucha informacion
acerca del rol que cumple el ciclo sexual del
hongo en la produccion de indculo primario
y generacion de nuevas razas de patdgeno.
Durante un verano (afio 2005), se monito-
rearon rastrojos y plantas guachas de culti-
vares susceptibles para confirmar la presen-
cia de cleistotecios, ascosporas y micelio,
de forma de tener informacién sobre la fuen-
te de indculo primario de la enfermedad. Se
evalu6 un total de 16 muestras de rastrojoy
plantas guachas de cebada. Tres muestras
fueron recolectadas y evaluadas sé6lo en
enero, ocho solo en febrero. El resto de las
muestras fue recolectada y evaluada en méas
de una oportunidad (cuatro muestras fueron
evaluadas mensualmente entre enero y mar-
zo y una en febrero y marzo). Tres muestras

de rastrojo presentaron cleistotecios y mi-
celio de hongo, pero solo una de estas mues-
tras obtenida en el mes de enero contenia
cleistotecios con ascosporas, aunque mues-
treos posteriores detectaron cleistotecios y
micelio pero ascas vacias. Las plantas gua-
chas no presentaron micelio. El analisis de
este afio indica una baja sobrevivencia del
patégeno durante el verano y una muy esca-
sa produccién de inéculo primario (German
et al., 2005), lo que puede ser una de las
causas de la baja incidencia de oidio duran-
te 2006.

La caracterizacion de los cultivares de
cebada se basa en informacién de severi-
dad en ensayos de la red de Evaluacion
Nacional de Cultivares, cuando la enferme-
dad se presenta naturalmente (Cuadro 9).

Los cultivares més difundidos presenta-
ron niveles de infeccion |A a A de oidio mien-
tras los cultivares europeos que ocupan el
3% del area tienen buen comportamiento fren-
te a la enfermedad. INIA Arrayan e INIA
Ceibo incrementaron el porcentaje de infec-
cién en 2009 respecto a afios anteriores,
presentando niveles de infeccion similares
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Cuadro 9. Porcentaje de infeccion promedio, maxima lectura y nivel de infecciéon de oidio de
cultivares de cebada en ensayos de Evaluacién Nacional de Cultivares.

% prom. infeccion Nivel de
Cultivar 2007 2008 2009 Max. Ao infeccion
CLE 233-INIA ARRAYAN 3.6 54 22 30 2009 IA’
CLE 202-INIA CEIBO 2.5 2.8 25 40 2009 |[NART
MUSA 936 10.0 13.0 8 43 2008 1A
NORTENA DAYMAN 9.4 12.1 23 35 2009 Al
NORTENA CARUMBE 9.6 154 25 50 2008
BARKE 5.0 0.0 0 20 2007
ACKERMAN MADI 0.1 1.8 0 10 2008
Promedio ensayos 5.7 8.6 8.2

': B: bajo, I: intermedio, A. alto
Adaptado de Castro et al. (2010)

a los materiales con comportamiento MS y
S. Este cambio de comportamiento ya se
observé en afos anteriores en variadas si-
tuaciones pero no en forma generalizada
como en el afio 2009. Blumeria graminis f.
sp. hordei es altamente variable, por lo que
este cambio comportamiento se puede atri-
buir a cambios en la poblacién del patdge-
no. El resultado de este cambio es que el
97% del area del cultivo de 2010 se sembro
con materiales MS y S, situacion que para
un patdgeno biotréfico es altamente favora-
ble e incrementa el riesgo de ocurrencia de
epidemias severas.

CONSIDERACIONES SOBRE
MANEJO DE ROYAS Y 0OIDIO
POR RESISTENCIA
GENETICA

De los tres componentes del desarrollo
de epidemias (clima, patégeno y huésped),
el clima no es manejable, la presencia de
patégeno virulento puede manejarse con
fungicidas y el area de huésped susceptible
es también manejable. El area sembrada con
huésped susceptible define en gran medida
la importancia econdmica de las enfermeda-
des causadas por patégenos biotroficos.
Cuanto mayor es el area susceptible mayor
es el incremento de indculo, la severidad de
las epidemias y dafios y también es mayor

la probabilidad de aparicion de nuevas ra-
zas virulentas.

Se considera que la resistencia genética
es la mejor estrategia para el control de
patégenos porque reduce el uso de fungicidas
y su impacto ambiental, y el costo de pro-
duccién. En el caso de los patdégenos
biotréficos que tienen alta capacidad de ge-
nerar razas virulentas, la forma de reducir el
area vulnerable es utilizando cultivares re-
sistentes y diversificar el area del cultivo
seleccionando distintos cultivares resisten-
tes o cultivares susceptibles a distintas ra-
zas de los patégenos, cuando se tiene infor-
macion y esto es posible.

Actualmente, una alta proporcion del cul-
tivo se siembra con cultivares de comporta-
miento deficiente en a a campo frente a roya
de la hoja de trigo, roya de la hoja de ceba-
day oidio de cebada. Se debe estar atento
frente a la aparicion de roya del tallo y roya
amarilla, y es recomendable mantener un
area susceptible a oidio de trigo baja. En el
caso de la roya de la hoja de ambos culti-
vos, los cultivares comerciales con compor-
tamiento deficiente a campo son suscepti-
bles a un rango igual o similar de razas, por
lo que es dificil implementar un manejo ra-
cional por resistencia.

Frente la esta situacion mas problemati-
ca de roya de la hoja de los dos cultivos, se
deberia asignar mayor prioridad al desarro-
llo de cultivares con resistencia efectiva para
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disminuir pérdidas y utilizar estrategias para
que esta sea mas durable. El control quimi-
co es una herramienta de manejo efectiva,
fundamentalmente cuando se cuenta con
materiales que tienen una base de desarro-
llo lento de las enfermedades.

MANEJO DE ROYAS Y
OIDIOS CON FUNGICIDAS

Es posible minimizar los riesgos de que
las royas y oidios alcancen niveles capa-
ces de disminuir los rendimientos y calidad
de grano con el uso combinado de las herra-
mientas de manejo disponibles: desde la
eleccion cultivar a sembrar, fecha de siem-
bra, y eventualmente la aplicacién de
fungicidas. Por lo tanto, la decision de la apli-
cacion de fungicidas estara ligada a situacio-
nes en que alguna(s) de las demas medida(s)
de control no sean eficiente(s). En el Cuadro
10 se presenta la efectividad relativa de las
distintas medidas de manejo para las royas y
oidios de trigo y cebada en el pais.

La importancia econémica de las enfer-
medades (pérdidas potenciales) claramente
indica la necesidad de utilizar fungicidas
como medida de control en caso de que el
nivel infeccion lo justifique. Las pérdidas
estimadas en el rendimiento de grano cau-
sadas por las royas se encuentran en el ran-
gode 17 a59% en cebaday de 32 a 36%
en trigo (maximo 61%). Para oidio de ceba-
da se han estimado pérdidas de hasta 29%
en rendimiento de grano, sin embargo, el ren-
dimiento de grano de 12+22 fue afectado en
hasta un 46% de mermas. Estas enferme-
dades afectan ademas en forma significati-
va la calidad fisica del grano, disminuyendo
el peso de los granos y en el caso de ceba-
da, la proporciéon de granos mayores a
2,5 mm (Cuadro 11).

Las funciones de pérdidas de rendimien-
to para roya de la hoja de trigo y cebada se
han determinado en nuestras condiciones y
pueden ser tomadas como una referencia al
momento de decidir la aplicacién de
fungicidas (Cuadro 12).

Cuadro 10. Eficiencia de las distintas medidas de manejo para royas de la hoja y oidios de trigo

y cebada.
Manejo cultural fafficedn
Eleccién del ., Eliminacién Sanidad de
Enfermedad ; Rotacién de Fecha de : de
cultivar Semilla L
Laboreo | " 1iivos i vl siembra fungicidas
guachas
Roya de la Hoja -
TRIGO Alta Nula Nula Media Media-alta Nula Alta
Roya de la Hoja -
CEBADA Alta Nula Nula Media Media Nula Alta
Oidio - TRIGO Alta Nula Nula - Media Baja* Alta
Oidio - CEBADA Alta Nula Nula - Media Baja* Alta

*Algunos principios activos utilizados en otros paises incluyen triadimenol, triticonazol, flutriafol.

Cuadro 11. Rango de estimaciones de pérdidas porcentuales en rendimiento, peso y tamafo de

grano causadas por la roya de la hoja de cebada y trigo.

Enfermedad Rendimiento de grano Peso de grano Clasificacién de 1ra.+2da.
Roya de la hoja- Cebada 17-59 9-15 3-25
Roya de la hoja - Trigo 32-36 (61) 0-16 -
Oidio - Cebada 14-29 4-10 7-14
Qidio - Trigo 31 9 -

Modificado de Pereyra y Diaz (2007).
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Cuadro 12. Funciones de pérdidas de rendimiento en grano para roya de la hoja en cebada y

trigo.
Roya de la hoja de: Estado Vegetativo del cultivo Funcion

Cebada 2-3 pudos a espigazon Y=100-2.90S
Espigazén a grano lechoso Y =100-0.57S
Trigo ciclo largo 2 n_udos Y=100-0.90S
Hoja bandera - 3/4 grano Y =100-0.30S

Trigo ciclo intermedio Hojabandera Y=100-1320S
Principio floracion Y =100-2.60S

Y: porcentaje del rendimiento esperado.

S: severidad (area foliar afectada) de la enfermedad (%).

Pereyra y Diaz (2007).

ASPECTOS A CONSIDERAR
AL DECIDIR LA APLICACION
DE FUNGICIDAS

El criterio para determinar el momento de
aplicacion es dinamico y debe estar basado
en los siguientes puntos:

-Comportamiento sanitario del cultivar

La resistencia genética es el medio mas
efectivo y econdmico para manejar royas y
oidio. Sin embargo, esta proteccion no es
permanente, principalmente en el caso de
roya de la hoja del trigo, pero también en el
caso de roya de la hoja y oidio de cebada se
han verificado cambios de comportamiento
de cultivares. El comportamiento de los
cultivares es funcién de las razas del pato-
geno presentes durante el ciclo del cultivo y
a su vez, la frecuencia de las distintas ra-
zas es dinamica, adaptandose a la compo-
sicion varietal del area del cultivo. El pato-
geno es también capaz de generar nuevas
razas virulentas sobre variedades inicialmen-
te resistentes, las que se vuelvan suscepti-
bles generalmente pocos afios después de
su liberacién.

Auln cuando normalmente, los materiales
caracterizados como resistentes (B nivel de
infeccion) o moderadamente resistentes (BI
nivel de infeccion) probablemente no requie-
ren aplicacion de fungicidas para esas en-
fermedades en particular, se debe tener en
cuenta que como los cambios en el compor-
tamiento varietal en estas enfermedades
pueden ser abruptos, es importante estar
familiarizado con la evolucion del estado
sanitario de los distintos cultivares durante
la zafra.

-Rendimiento potencial del cultivo

La aplicacién del fungicida estara estre-
chamente relacionada al rendimiento espe-
rado del cultivo. A mayor expectativa de ren-
dimiento, mas facilmente se decidira reali-
zar la aplicacién.

-Estado vegetativo

En el caso de las royas, las reducciones
en rendimiento son mayores cuanto mas tem-
prano en el ciclo del cultivo se inicie el de-
sarrollo de las mismas. Para obtener una
accion eficaz del fungicida, es necesario que
este sea aplicado temprano en el desarrollo
de la epidemia. Debido a que las royas tie-
nen un ciclo cada 7-10 dias segun las con-
diciones ambientales, es deseable que se
realicen monitoreos semanales desde
macollaje hasta grano acuoso para determi-
nar el estado sanitario de los cultivos.

Debido a los requerimientos de tempera-
turas mas frescas para oidio, es comun que
los sintomas aparezcan en etapas muy tem-
pranas del cultivo como macollaje, principal-
mente en cebada. Es recomendable que los
cultivares susceptibles a esta enfermedad
sean recorridos periédicamente desde este
momento para decidir aplicaciones.

Realizar aplicaciones al inicio de las epi-
demias, no solo controla la enfermedad a
nivel de predios individuales sino también
puede retrasar el desarrollo de las epidemias
a nivel de los cultivos en general por elimi-
nacion de fuente de inéculo.

-Nivel de infeccidn del cultivo compara-
do con los niveles criticos.

Aligual que para las manchas foliares, el
nivel de infeccién del cultivo se puede obte-
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ner mediante un monitoreo en 8-10 puntos
de la chacra, evaluando en cada punto 15 a
20 tallos por severidad y/o incidencia de las
enfermedades presentes.

Para estas enfermedades, tradicional-
mente se ha recomendado la utilizacién de
niveles criticos (nivel de severidad o inci-
dencia de la enfermedad a partir del cual la
pérdida en rendimiento justifica el costo de
la aplicacion) calculados en base a las fun-
ciones de pérdidas para el control de las
mismas (Cuadro 12) y se aplica la formula
(a). Sin embargo, los valores de severidad
y/o incidencia criticos resultantes en la si-
tuacion actual, se encuentran muy cercanos
a inicios de infeccién. En roya de la hoja de
cebada se manejan niveles criticos aproxi-
mados de 3-5% de severidad (50-60% de
incidencia), mientras que para oidio de ce-
bada se recomiendan niveles criticos de
5-10% de severidad.

Férmula (a)

NC = (CP + CA) 100

P*coef.*Re

donde:

Re:rendimiento esperado, kg/ha; P: pre-
cio de la cebada y/o trigo, U$S/kg; CP: cos-
to del producto, U$S/ha; CA: costo de apli-
cacion, U$S/ha; coef.: coeficiente de pérdi-
da de rendimiento por cada 1 % de severidad
(o incidencia) de la enfermedad en cuestion
(en negrita en ecuaciones del Cuadro 12).

Cuando los rendimientos alcanza-
bles del cultivo y/o precios son altos,
los niveles criticos, tanto medidos en
términos de severidad como inciden-
cia, son tan bajos que se acercan al
momento de deteccién de los prime-
ros sintomas.

Los niveles criticos se ofrecen como una
guia y deben ser considerados en el contex-
to de los demas items antes mencionados y
como una herramienta mas disponible para
decidir la aplicacion.

Eficiencia de los fungicidas
para el control de roya de la
hoja y oidio de cebada

En el Cuadro 13 se presenta un resumen
del comportamiento de distintos ingredien-
tes activos y los correspondientes produc-
tos comerciales evaluados en INIA La
Estanzuela en el periodo 1998-2009 por al
menos dos zafras con alta infeccidén de roya
de hoja y/o oidio de cebada.

Resultados de ensayos de
evaluacion de fungicidas para
roya de la hoja de cebada

En los afos epidémicos de roya de hoja
de cebada 2004 y 2005, se instalaron dos
ensayos (uno por afo, disefio de bloques al
azar) con el cultivar susceptible a roya de
la hoja Peruin, sembrados el 17 de junio y 29
de junio, respectivamente. Un experimento
realizado en el 2006 se sembrd el 20 de mayo
con CLE 202-INIA Ceibo, también suscepti-
ble a roya de la hoja. La aplicacién de los
fungicidas se realizé de acuerdo al nivel cri-
tico de severidad (2% en el 2004, 1.5% en
el 2005 y 6% en el 2006) y coincidid, en to-
dos los afios, con el comienzo de elongacion
(1-2 nudos, GS Zadoks 31-32). Los
fungicidas se aplicaron con mochila de pre-
sion constante (CO,), con caudal 0.2 I/m y
3 bares de presion y se utilizaron picos de
cono hueco (CJ03).

Las evaluaciones de enfermedades se
realizaron al momento de la aplicacion de
los fungicidas y luego periédicamente en los
momentos que se detallan en los cuadros
14,15y 16, en 2004, 2005 y 2006, respecti-
vamente. En base a esta informacion, para
cada afio y cada tratamiento, se calcul? el
area debajo de la curva del progreso de la
roya de la hoja (AUDPC) y si ameritaba, de
otras enfermedades presentes. En poscose-
cha se realizaron determinaciones de rendi-
miento de grano (kg/ha), tamafo de grano
(en base a clasificacién de grano) y peso de
mil granos (g).
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Cuadro 13. Eficiencia de control de distintos fungicidas evaluados por al menos dos zafras con

alta infecciéon de roya de la hoja y/o oidio de cebada en INIA La Estanzuela

(1998-2009).

Ingrediente activo (nombre comercial evaluado) E:SI?IIS RH' oIp’
Epoxiconazol + carbendazim (Swing) 1000 I-A 1A
Metconazol (Caramba) 1000 - -
Propiconazol (Tilt) 500 I-A -
Tebuconazol (Folicur) 450 I-A -
Tebuconazol (Silvacur 26EW) 750 I-A I-A
Tebuconazol (Orius) 750 I-A A-l
Tebuconazol (Bucaner 25EW) 750 I-A I-A
Flusilazol + carbendazim (Fusion) 800-1000 A -
Propiconazol + ciproconazol (Artea) 400 A A
Azoxistrobin + A.M. (Amistar + Nimbus) 300 A -
Azoxistrobin+ ciproconazol +A.M. (AmistarXtra+Nimbus) 350 A Al
Trifloxistrobin + ciproconazol (Sphere) 600 -
Piraclostrobin + epoxiconazol (Opera) 1000 A A
Trifloxistrobin + propiconazol (Stratego) 750 - -
Kresoxim-metil + epoxiconazol (Allegro) 1000 A A
Trifloxistrobin + tebuconazol (Nativo) 600 A A
Kresoxim-metil+tebuconazol (Conzerto) 1000 A A
Azoxistrobin+tebuconazol (VentumPlus) 400-500 A-l A-l
Kresoxim-metil+tebuconazol (Orchestra) 1000-1250 A-l A

"RH: roya de la hoja, OID: oidio

2 Eficiencias de control: A: ALTA (>80%) |: INTERMEDIA (80-70%); B: BAJA (<70%)

3: Informacién de un afio

4: Baja eficiencia con condiciones de altas precipitaciones luego de la aplicacion del fungicida

Cuadro 14. Severidad y area debajo de la curva de progreso de la roya de hoja de cebada,
rendimiento en grano, porcentaje de granos mayores a 2.5 mm y peso de grano para
distintos tratamientos de fungicidas evaluados en el 2004.

Severidad de RH’
EV: L
PRODUCTO DOsIs . D 2 Rendimiento 040903 4
COMERCIAL | (mlha) | EV:HB- | EV:Ppio | grano | AUDPC en grano 1°+2 PMG
Aristas | espigazon | acuoso- (%) (9)
lechoso (kg/ha)
Amistar+Nimbus | 300+500 | 1.7 d° 26b 15.8 cde | 544.9 bcd 4080.9 2" 89.80ab | 37.41a
AmistarXtra 350+500 | 1.6d 28b 135e 489.7 cd 39529 a 91.49a 37.99a
Artea 400 3.0cd 28b 16.1 cde | 595.7 bed 4030.1a 86.03bc | 36.16 bc
Opera 1000 76abc | 41b 146de | 711.0 bcd 3908.8 a 89.68ab | 37.30ab
Allegro 1000 4.4 bed 18b 19.1 cde | 645.5 bed 3908.8 a 90.13ab | 37.84a
Silvacur+Flint 480+120 | 1.4d 06b 135e 401.7d 41074 a 91.30a 37.88a
Experimental A 500 3.0cd 36b 248bc | 846.0 bc 39279a 91.14 a 37.11ab
Experimental A 750 3.0cd 1.3b 214 cde | 671.7 bed 3762.5 ab 90.26ab | 3791a
Fusion 800 5.6 bcd 46b 23.6bcd | 891.7b 3366.2 ¢ 8461c 35.28 ¢
Fusion 1000 2.0d 25b 23.6 bcd | 725.0 bed 3451.5 bc 85.05¢c 35.71c¢c
TESTIGO® - 12.0a 20.0a 349a 1882.1a 2961.8d 70.33d 33.06d
P>F 0.0005 0.0001 0.0002 0.0001 0.0001 0.0001 0.0001

'Severidad media (%) de roya de hoja; 2area debajo de la curva de progreso de roya de hoja; 3clasificacion
de 1+2 ; “peso de mil granos; Svalores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente

diferentes por minima diferencia significativa (MDS) al 0.05; testigo sin aplicacién de fungicida.
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Cuadro 15. Severidad y area debajo de la curva de progreso de la roya de hoja de cebada,
rendimiento en grano, porcentaje de granos mayores a 2.5 mm y peso de grano para
distintos tratamientos de fungicidas evaluados en el 2005.

Severidad de RH’
. EV: grano .

PRODUCTO | DOSIS i EV: 2 Rendimiento 04903 4
COMERCIAL | (ml/ha) EV: _Pplq % grano- lechoso- AUDPC en grano 1 :2 PMG

espigazon | ~ . oco lechoso (kg/ha) (%) (9)

pastoso

Experim. B 1000 0.3b° 3.3bc 6.0b 238.8 bc 5597.7 ab 96.29 bc 43.75 ab
Allegro 1000 0.0b 09c 3.2b 741c 5871.9 ab 97.62abc | 46.06 a
Opera 1000 0.0b 3.2bc 53b 213.7 bc 6046.1 ab 97.19 abc | 44.63 ab
Supreme 1000 0.8b 2.3bc 5.0b 200.6 bc 5474.2 ab 97.72 ab 45.75 ab
Supreme 750 03b 2.6 bc 59b 200.9 bc 5813.3 ab 97.83 ab 45.68 ab
Experim. C 750 0.0b 2.0bc 50c 151.0¢c 64516 a 98.06 a 44.79 ab
Swing 1000 0.0b 3.7 bc 45¢c 1389¢ 5745.3 ab 97.30 abc | 45.69 ab
Silvacur 750 0.0b 1.9 bc 51c 144.7 ¢ 5767.2 ab 97.87 ab 44.59 ab
Orius 750 0.0b 1.8 bc 48¢c 139.2¢ 6244.5a 97.72 ab 4579 a
TESTIGO® - 54a 131a 278a 1174.6 a 5139.1 b 96.01c 42.81b
P>F 0.0001 0.0001 0.0001 0.0001 0.0072 0.0009 0.0122

'severidad media (%) de roya de hoja; 2area debajo de la curva de progreso de roya de hoja; 3clasificacion
de 1+2 ; “peso de mil granos; °valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente
diferentes por Tukey al 0.05; Stestigo sin aplicaciéon de fungicida.

Cuadro 16. Severidad y area debajo de la curva de progreso de la roya de hoja de cebada,
rendimiento en grano y porcentaje de granos mayores a 2.5 mm para distintos trata-

mientos de fungicidas evaluados en el 2006.

Severidad de RH’
PRODUCTO DOSIS . EV: EV: 3/4 2 Rendimiento 0403
COMERCIAL (ml/ha) EV: 34 Hoja bandera a grano AUDPC en grano 1 :2
nudos Ppi : (%)
pio espig. a g. acuoso (kg/ha)
Experim. B 800 495 b’ 315 b 80.8 ab 34498 b 2139 bc 22.23b
Experim. B 1000 3.90 b 139 ¢ 63.0 bed 27304 ¢ 2121 be 28.45 ab
Allegro 1000 495 b 27 d 38.3 ef 1857.8 de 2695 ab 35.23a
Opera 1000 375 b 71 cd 67.5 abc 2657.8 c 2702 ab 30.02 ab
Swing 1000 495 b 11.7 cd 55.5 cde 2498.7 cd 2366 abc 25.71 ab
Nativo 800 420 b 34 cd 29.3f 1672.4 e 2767 a 30.13 ab
Silvacur 750 540 b 42 cd 40.5 def 19475 de 2671 abc 25.99 ab
Orius 750 5.40 b 9.1 cd 54.0 cde 2365.7 cd 2638 abc 25.73 ab
TESTIGO® - 26.00 a 51.3a 90.0a 4300.0 a 2102 ¢ 24.83 ab
P>F 0.0001 0.0001 0.0001 0.0001 0.0004 0.0805

'severidad media (%) de roya de hoja; 2area debajo de la curva de progreso de roya de hoja; °clasificacion de
1 +2 ;“valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente diferentes por Tukey al 0.05;

Stestigo sin aplicacién de fungicida.

En el 2004, la infeccién de roya de la hoja
fue intermedia a alta mientras que fue inter-
media en el 2005 y alta a muy alta en el
2006, debido a las condiciones favorables
para el desarrollo de esta enfermedad des-
de etapas tempranas del cultivo (ver testi-
gos sin aplicacion de fungicida en cada afo).
En funcién de los niveles de roya de hoja
alcanzados cada afio, se pueden observar
diferencias en las eficiencias de control ab-
solutas de cada fungicida en cada situacion
asi como de su residualidad.

Segun la metodologia utilizada para es-
tos ensayos se evalla el comportamiento de
los distintos fungicidas mediante una Unica
aplicacién cuando la enfermedad alcanza el
nivel critico. Con niveles intermedios de roya

de hoja como los registrados en el 2005 en
el ensayo, no hubiera sido necesaria una
segunda aplicacién. Sin embargo, cuando la
infeccion es méas severa hubiera sido nece-
saria una segunda aplicacion de algunos pro-
ductos. Por ejemplo, en el afio 2004 (infec-
cion intermedia a alta), s6lo un grupo redu-
cido de tratamientos hubiera requerido una
segunda aplicacién, en el entorno a
espigazon, mientras que con una presion tan
alta de roya de hoja como la registrada en el
2006, en la mayoria de los tratamientos hu-
biera sido necesaria la segunda aplicacion,
también en el entorno de espigazén, con el
fin de asegurar un llenado de grano adecua-
do. La falta de esta aplicacion se evidencio
en los tamafos de grano muy bajos y por lo
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tanto en los rendimientos de grano reduci-
dos (Cuadro 15).

Eficiencia de los fungicidas
para el control de roya de la
hoja y oidio de trigo

En el Cuadro 17 se presenta la eficiencia
de control (E.C.) de distintos ingredientes
activos, los correspondientes productos co-
merciales y dosis evaluados en INIA La
Estanzuela en el periodo 1993-2009 por al
menos dos zafras con alta infeccion de roya
de hoja, y la E.C. de estos fungicidas para
control de oidio de trigo estimada con solo
un afio de datos (2009).

Resultados de ensayos de
evaluacion de fungicidas para
roya de la hoja en trigo en La
Estanzuela y Young en la zafra
2006

Los experimentos se instalaron con el
cultivar susceptible a roya de la hoja INIA
Tero, en Estanzuela y Young para poder te-
ner mas repeticiones y detectar las diferen-
cias en el desarrollo de la enfermedad al
norte y al sur del pais. Se realiz6 un manejo
del cultivo (control de malezas y fertilizacion)
para alcanzar altos niveles de rendimiento.

El disefo de los ensayos fue de bloques al
azar con cuatro repeticiones, con tamafio de
parcela de 4.8 m2 La aplicacién de
fungicidas se hizo en el estado de fin de
macollaje (Z30) el 11/10, con 10-15 SMS de
roya de la hoja (pasado el nivel critico de
aplicacién: 5 %), con mochila de presion
constante y picos de cono hueco, caudal de
0.21/min., a 3 bares de presion en Estanzuela
y en Young en el estado de principio de es-
pigado (Z61) el 06/10, con 4 S-MS de roya
(nivel critico de aplicacion recomendado),
con el mismo equipo. Uno de los tratamien-
tos consistié en dos aplicaciones de Amis-
tar + Nimbus. En La Estanzuela se realiza-
ron cuatro evaluaciones de severidad y re-
accioén de roya de la hoja, el 30/10 al estado
de principio de espigado (PESP), el 08/11 al
estado de 3/4 grano (3/4G), el 17/11 al esta-
do lechoso (L) y el 21/11 al estado lechoso-
pasta (LP). En Young se realizaron tres eva-
luaciones de severidad y reaccion de roya
de la hoja el 17/10 al estado de fin de flora-
cion (FFL), 26/10 al estado de grano-acuoso
(3/4G-A) y el 07/11 en el estado lechoso (L).
Se estimé el rendimiento (kg/ha), peso
hectolitrico (kg/hl), peso de 1000 granos (g),
proteina (%). Se calculé el area debajo de la
curva del progreso de la roya, menor area
significa menor desarrollo de la enfermedad.

Las condiciones del afio fueron muy fa-
vorables para el desarrollo de la enfermedad

Cuadro 17. Eficiencia de control de distintos fungicidas evaluados por al menos dos zafras con
alta infeccién de roya de la hoja durante 1993-2009 e informacién de E.C. de oidio
en trigo de la zafra 2009, en INIA La Estanzuela.

. " PP " 'E.C.R. H. | Nro. afios E.C.
Producto Comerciall/ Dosis Principio activo 19932009 | Evaluacisnl  Oidio 2009
Opera 1000 Pyraclostrobin 133 g/L + Epoxiconazol 50 g/L A 8 A
Allegro 1000 Kresoxim-metil 125 g/L + Epoxiconazol 125 g/L A 8 A
AmistarXtra + Nimbus 350 + 500 Azoxistrobin 200g/L + Ciproconazol 80g/L A 7 A
Nativo + Optimizer 800 Trifloxistrobin + Tebuconazol 100 + 200 g/L A 5 |
Artea 400 Ciproconazol 80 g/L + Propiconazol 250 g/L A 5 sfi
Impact 1000 Flutriafol 125 g/L A 4 sfi
Taspa 250 Difenoconazol 250 g/L + Propiconazol 250 g/L A 4 s/i
Ventum Plus 500-1000 Azoxistrobin 200gr/It + Tebuconazol 125 gr/lt A 2 sli
Swing 1000 Epoxiconazol 125 g/L + Carbendazim 125 g/L | 4 sli
Tilt500 Propiconazol 250 g/L | 2 sli
Orius 250 EW + Exit 500+400 Tebuconazol 250 g/L | 2 s/i
Supreme + Un-Film 17 750 y/o 1000 + 400 Procloraz 267 g/L + Tebuconazol 133 g/L | 2 s/i
Folicur 450 Tebuconazol 430 g/L | 2 |
Sphere 600-800 Trifloxistrobin 187.5 g/L + Ciproconazol 80 g/L | 2 s/i
Eminent Pro + Silwet 600+ 50 Carbendazim 150 g/L + Tetraconazol 125 g/L | 2 s/i
Conzerto 1000 Kresoxim-metil 125 g/L + Tebuconazol 150 g/L | 2 |
Caramba1000 Metconazol 90 g/L 1B 3 sfi

'E.C., eficiencia de control.

2A: Eficiencia alta, I: intermedia, B: baja.




INIA MANEJO DE ENFERMEDADES EN TRIGO Y CEBADA

y ambos ensayos presentaron una alta in-
feccion de roya de la hoja sin interferencias
con otras enfermedades lo que permitié una
muy buena evaluacién de la eficiencia de
control de los fungicidas en ambos ensayos.
En Young se sembr6 el 6 de julio y la roya
aparecio alrededor de principio de espigazoén
el 6 de octubre. En La Estanzuela el ensayo
se sembr6 el 21 de julioy el 11 de octubre, a
fines de macollaje cuando se aplicaron los
tratamientos fungicidas, ya habia alcanza-
do una infeccioén del orden del 10-15 SMS.
La parcela sin tratar alcanzé un rendimiento

de 2861 kg/ha en Estanzuela mientras que
en Young el rendimiento fue de 4719 kg/ha.
Dos factores pueden explicar estas diferen-
cias: el ataque de roya de la hoja mas tem-
prano en Estanzuela y la falta de agua que
afect6 al ensayo en sur (Figura 12).

Los resultados de las evaluaciones de la
roya de la hoja (coeficiente de infeccién), asi
como el rendimiento, peso hectolitrico, peso
de 1000 granos y porcentaje de proteina del
ensayo de La Estanzuela se presentan en
los Cuadros 18y 19.

100

2

—=— YOUNG ,}7'
&5 80
§ —B— ESTANZUELA /.//
.“g 60
% 40 1 ////
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g 20 1 4719 kg/ha
0 /.{-l/ ‘ ‘ ‘ ‘
FS FM PESP FFL 12-1/4G  34G-A L LP
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Y:06/07 Y: Y:06/10  y-17/10 Y: Y:26/10 Y:07/11 Y-

Figura 12. Desarrollo de la roya de la hoja en INIA Tero en los testigos sin tratar de los ensayos
de prueba de fungicidas en La Estanzuela y Young, zafra 2006.

FS: fecha de siembra, FM: fin de macollaje, PESP: principio de espigado, FFL: fin de floracion, ¥2-1/4G-A:

medio a cuarto grano, 3/4G-A: tres cuarto de grano-acuoso, L: lechoso y LP: lechoso —pasta

Cuadro 18. Tratamientos y evaluaciones de roya de la hoja en ensayo de prueba de fungicidas

en La Estanzuela, zafra 2006.

n F CIRH-2' PESP2 |EFICIENCIA CIRH3-3/4G CIRH4-L CIRH5-LP EFICIENCIA AUDPC RH®
Dosis cc/ha 30/10/2006 CONTROL 08/11/2006 17/11/2006 21/11/2006  |CONTROL

Experimental 1 800 + 240 13.5 B 59.6 40.0 B 75.0 BC 85.0 AB 5.6 1334.8 B
Experimental 2 1000 + 240 10.8 BCD 67.6 38.8 B 77.5 B 87.5 AB 2.8 1307 BC
Swing + Plurofac 1000 + 100 7.0 DE 79.1 26.3 C 70.0 C 80.0 B 11.1 1077.2 D
Allegro + Plurofac 1000 + 100 2.0 F 94.1 8.8 D 36.5 F 70.0 C 22.2 611.95 E
Opera + Plurofac 1000 + 100 1.7 F 95.1 8.5 D 41.5 EF 65.0 C 27.8 627.65 E
Folicur + Silwet 450 12.6 BC 62.3 38.8 B 77.5 B 82.5 AB 8.3 1321.85 BC
Nativo + Optimizer 800 + 500 4.5 EF 86.5 23.8 C 62.5 D 80.0 B 11.1 971.3 D
Artea + Silwet 400 9.0 CD 73.0 38.8 B 70.0 C 80.0 B 11.1 1218.05 C
Amistar + Nimbus 300 + 500 1.4 F 95.8 11.3 D 45.0 E 70.0 C 22.2 681.65 E
Amistar + Nimbus (2) 200 + 500 1.2 F 96.3 0.8 E 0.8 G 0.8 D 99.1 159.68 F
Amistar Xtra + Nimbus 350 + 500 2.5 F 92.6 8.5 D 41.5 EF 65.0 C 27.8 639.2 E
TESTIGO 33.4 A 0.0 50.0 A 86.3 A 90.0 A 0.0 1786.18 A
Media 8.3 24.5 57.0 71.3 978.0
C.v4 37.6 18.4 8.7 8.1 8.3
M.D.S. (P<0.05)° 4.5 6.5 7.1 8.3 116.5

'CIRH: coeficiente de infeccion de roya de hoja.

2PESP: principio de espigado, 3/4G: tres cuarto de grano, L: lechoso, LP: lechoso-pasta.

3AUDPC RH: Area debajo de la curva de progreso de roya de hoja.

4C.V.: coeficiente de variacion.

5 M.D.S.: minima diferencia significativa.

Valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente diferentes por M.D.S. al 0.05
Testigo: Testigo sin fungicida.
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Cuadro 19. Tratamientos fungicidas, rendimiento, peso hectolitrico, peso de 1000 granos y %
de proteina en ensayo de prueba de fungicidas en La Estanzuela, zafra 2006.

. Fungicida REND' P.H2 P.M.G3 PROT.*

Tratamiento
Dosis cc/ha kg/ha kg/hl g %

Experimental 1 800 + 240 2957 FG 75.6 B 24.6 B 11.1 ABC
Experimental 2 1000 + 240 3420 |CDEF 75.7 B 25.5 B 11.2 ABC
Swing + Plurofac 1000 + 100 3218 EFG 75.5 B 23.8 B 11.5 ABC
Allegro + Plurofac 1000 + 100 3830 BCD 76.6 B 25.8 B 11.4 ABC
Opera + Plurofac 1000 + 100 3944 BC 76.5 B 32.1 A 11.6 AB
Folicur + Silwet 450 3555 |BCDE 75.8 B 24.5 B 10.8 BC
Nativo + Optimizer 800 + 500 3432 |CDEF 76.0 B 23.8 B 11.6 A
Artea + Silwet 400 3357 |DEFG 75.8 B 25.0 B 10.7 C
Amistar + Nimbus 300 + 500 3529 |BCDE 75.7 B 25.8 B 11.3 ABC
Amistar + Nimbus (2) 200 + 500 5460 A 78.0 A 30.8 A 11.5 ABC
Amistar Xtra + Nimbus 350 + 500 4037 B 76.0 B 25.8 B 1.4 ABC
TESTIGO 2861 G 76.3 B 25.5 B 11.3 ABC
Media 3633.3 76.1 26.1 11.3
CVv.? 10.6 1.3 12.3 3.2
M.D.S. (P<0.05)8 553.4 1.4 4.6 0.8

"Rendimiento; 2peso hectololitrico; *peso de mil granos; “proteina; Scoeficiente de variacion; ®M.D.S.: minima

diferencia significativa.

Valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente diferentes por M.D.S. al 0.05

Testigo: Testigo sin fungicida.

El ensayo en La Estanzuela se implant6
relativamente bien (suelo en condiciones
regulares), y debi6 soportar falta importante
de agua en los meses de julio, agosto y sep-
tiembre. La infeccién de roya de hoja en INIA
Tero comenz6 muy temprano antes de fin
de macollaje y alcanz6 niveles de 90S pro-
ducto de su susceptibilidad a las razas del
patdgeno presentes y de las condiciones
ambientales, Cuadro 18. Esto determiné que
el mejor tratamiento fuera la doble aplica-
cién de fungicida, con el segundo tratamien-
to de Amistar + Nimbus realizado el 11 de
octubre (Cuadro 19). Este tratamiento pre-
senté el mayor rendimiento (5460 kg/ha),
mayor peso hectolitrito y de 1000 granos.
Los restantes tratamientos debieron haber-
se repetido al reiniciarse el proceso de in-
fecciéon. La residualidad de los productos
probados varié desde 19 dias hasta 28 dias,
como minimo, lo que en un afno tan favora-
ble a la enfermedad demuestra la alta efi-
ciencia de algunos de los fungicidas proba-
dos.

Los resultados del ensayo instalado en
la localidad de Young se presentan en los
Cuadros 20y 21.

El ensayo se implanté muy bien (mejo-
res condiciones del suelo que en La
Estanzuela) y la falta de agua no fue tan
extrema. El nivel critico de infeccion de la
enfermedad fue alcanzado mas tardiamente
que en la Estanzuela, en el estado de princi-
pio de espigazén (Z61) el 06/10 (4 SMS de
roya de la hoja), fecha anterior que en el en-
sayo de La Estanzuela, pero por su siembra
mas temprana en un estado vegetativo mas
avanzado. En esta situacién los fungicidas
mas eficientes con una sola aplicacién no
difirieron significativamente de la doble apli-
cacion en cuanto a rendimiento (6721-6450
kg/ha), peso hectolitrico, y peso de 1000
granos, indicando que con una aplicacion se
pudo controlar la enfermedad muy
eficientemente. La residualidad de los pro-
ductos probados en Young varié entre 11y
32dias.

Con los tratamientos realizados en estos
ensayos con el cultivar INIA Tero, en
Estanzuela con infecciones tempranas fue-
ron necesarias dos aplicaciones para con-
trolar la enfermedad, mientras que en Young
con infeccion mas tardia, una sola aplica-
cion control6 la enfermedad.
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Cuadro 20. Tratamientos y evaluaciones de roya de la hoja en ensayo de prueba de fungicidas
en Young, zafra 2006.

A Fungicida CIRH2-' FFI?| CIRH3-3/4G-A CIRH4-L EFICIENCIA EFICIENCIA

Tratamiento AUDPC RH?®
Dosis cc/ha [ 17/10/2006 26/10/2006 07/11/2006 |CONTROL CONTROL

Experimental 1 800 + 240 6.6 B 12.4 B 38.3 B 57.5 445.3 B 63.3
Experimental 2 1000 + 240 2.4 C 6.4 CD 29.3 C 67.5 285.8 D 76.5
Swing + Plurofac 1000 + 100 1.8 C 4.4 DEF 14.6 D 83.8 171.0 E 85.9
Allegro + Plurofac 1000 + 100 1.7 C 1.7 EF 9.7 DE 89.3 112.7 EF 90.7
Opera + Plurofac 1000 + 100 1.5 C 1.2 F 5.2 E 94.3 78.0 F 93.6
Folicur + Silwet 450 3.3 C 8.4 C 37.1 B 58.8 363.3 C 70.1
Nativo + Optimizer 800 + 500 2.8 C 4.0 DEF 13.5 D 85.0 170.1 E 86.0
Artea + Silwet 400 1.9 C 5.5 CDE 33.8 BC 62.5 298.5 |CD 75.4
Amistar + Nimbus 300 + 500 1.2 C 0.5 F 4.3 E 95.3 62.2 F 94.9
Amistar + Nimbus (2) 200 + 500 1.3 C 0.8 F 12.4 D 86.3 115.5 EF 90.5
Amistar Xtra + Nimbus 350 + 500 0.8 C 0.6 F 4.7 E 94.8 62.5 F 94.9
TESTIGO 18.1 A 45.0 A 90.0 A 0.0 1213.6 A 0.0
Media 3.6 7.6 24.4 281.5
CV.* 48.0 36.0 20.1 18.1
M.D.S. (P<0.05) ® 2.5 3.9 2.0 7.3:5

' CIRH: coeficiente de infeccién de roya de hoja

2 FFL: fin floracion, 3/4G-A: tres cuarto de grano-acuoso, L: lechoso

3 AUDPC RH: Area debajo de la curva de progreso de roya de hoja

4 C.V. coeficiente de variacion

5 M.D.S.: minima diferencia significativa

Valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente diferentes por M.D.S. al 0.05
Testigo: Testigo sin fungicida

Cuadro 21. Tratamientos fungicidas, rendimiento, peso hectolitrico, peso de 1000 granos y %
de proteina en ensayo de prueba de fungicidas en Young, zafra 2006.

. Fungicida REND' P.H.2 P.M.G2 PROT*

Tratamiento
Dosis cc/ha kg/ha kg/hl g %

Experimental 1 800 + 240 49775 |FG 83.9 C 30.6 D 11.4 ABC
Experimental 2 1000 + 240 5467.0 |E 84.2 BC 31.5 D 11.2 BC
Swing + Plurofac 1000 + 100 5915.3 |CD 85.0 AB 33.8 ABC 11.7 AB
Allegro + Plurofac 1000 + 100 6472.3 |AB 84.8 AB 34.2 AB 11.6 AB
Opera + Plurofac 1000 + 100 6721.0 [A 85.0 AB 35.5 A 12.0 A
Folicur + Silwet 450 5314.3 |EF 83.9 C 30.8 D 11.3 BC
Nativo + Optimizer 800 + 500 6234.8 |BC 84.8 AB 33.4 BC 11.5 ABC
Artea + Silwet 400 5652.0 |DE 84.2 BC 321 CD 11.3 BC
Amistar + Nimbus 300 + 500 6450.0 |AB 84.5 ABC 34.0 AB 1.7 AB
Amistar + Nimbus (2) 200 + 500 6510.8 |AB 84.9 AB 35.4 A 11.7 AB
Amistar Xtra + Nimbus 350 + 500 6717.3 |A 85.1 A 35.0 AB 11.9 AB
TESTIGO 4718.8 |G 82.9 D 30.7 D 10.9 C
Media 5929.2 84.4 33.1 11.5
C.V.° 4.8 0.7 3.7 2.7
M.D.S. (P<0.05)6 407.1 0.8 1.8 0.7

'Rendimiento; 2: peso hectololitrico; ®peso de mil granos; “proteina °: coeficiente de variacién; ®M.D.S.: minima
diferencia significativa.

Valores de medias seguidas por letras diferentes son significativamente diferentes por M.D.S. al 0.05.
Testigo: Testigo sin fungicida.
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CONSIDERACIONES
FINALES SOBRE MANEJO
DE ROYAS Y OIDIO CON
FUNGICIDAS

La decision de aplicar fungicidas en ce-
bada y trigo es un proceso en el que se de-
ben tener en cuenta el mayor nimero posi-
ble de los factores antes considerados. En
muchas ocasiones, la simplificacion por la
falta de tiempo lleva a realizar aplicaciones
muy tempranas o demasiado tardias como
para obtener una respuesta conforme a la
inversion que se realiz6. Actualmente, con-
tamos con algunas herramientas que permi-
ten realizar la aplicacion de fungicidas en
forma mas objetiva. Finalmente, para lograr
un cultivo que pueda expresar su maximo
potencial se debe implementar siempre un
manejo integrado de todas las medidas dis-
ponibles, realizadas en forma oportuna y efi-
ciente.
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En los Ultimos veinte afos, el desarrollo
de nuevas herramientas biotecnologicas ha
sido crucial para profundizar en el conoci-
miento de la resistencia a enfermedades en
especies agricolas. De esta manera, la con-
fluencia del aporte generado por varias dis-
ciplinas biologicas ha generado una nueva
manera de visualizar el estudio de la resis-
tencia a enfermedades desde la evaluacién
del sintoma (etapa final en el hospedero)
hasta la dilucidacién (aun incipiente) de los
eventos de didlogos moleculares que se es-
tablecen entre el agente patégeno y la plan-
ta hospedera que eventualmente conducen
a un fenotipo de resistencia o susceptibili-
dad.

En un gran ndmero de casos, diferentes
herramientas biotecnolégicas estan facilitan-
do la implementacién de estudios en condi-
ciones de laboratorio abocados a la caracte-
rizacion del intercambio de sefiales molecu-
lares en las interacciones planta-patégeno,
las respuestas celulares y la activacion de
genes y proteinas durante la infeccion. En
otros casos, herramientas biotecnolégicas
como marcadores moleculares estan sien-
do directamente utilizadas en diferentes
modulos de programas de mejoramiento en
la medida que la nueva y singular informa-
cion que aporten sobre el valor genético del
germoplasma sea apreciada por el mejora-
dor.

En este trabajo se propone describir de
forma general las diferentes herramientas bio-
tecnolégicas que se estan utilizando para
profundizar en el conocimiento de la resis-
tencia a enfermedades causadas por hon-
gos en trigo y cebada y sus aportes mas

Clara Pritsch!

significativos en la obtencion de genotipos
con mejores niveles de resistencia.

¢QUE SON LAS
BIOTECNOLOGIAS?

Entendemos por biotecnologia la aplica-
cion de un variado ndmero de técnicas que
incluyen desde cultivos celulares o de teji-
dos hasta la caracterizacidén/manipulacion de
macromoléculas como proteinas y acidos
nucleicos (biologia molecular) para el estu-
dio de un problema biolégico y/o la genera-
cion de un producto innovador. Las herra-
mientas biotecnoldgicas han facilitado que
los procesos de acercamiento a un proble-
ma puedan ser planteados en un lenguaje co-
mun por expertos de diferentes disciplinas
como la Biologia Celular, Bioquimica, la Ge-
nética, Fisiologia vegetal y Fitopatologia.

La localizacién de informacién
genética valiosa en el genoma
mediante marcadores
moleculares y su valor
predictivo

Los estudios clasicos de genética de re-
sistencia a enfermedades se basan en estu-
diar los patrones de segregacion de los fe-
notipos resistentes y susceptibles en la des-
cendencia de cruzamientos entre un mate-
rial resistente y uno susceptible. Esta se-
gregacion puede ser estudiada en distintas
generaciones desde F2 hasta genotipos ho-
mogéneos y permite proponer un modelo de
herencia que explique los datos o sea cuan-
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tos genes estan involucrados, si interaccio-
nan entre si, si son dominantes o recesivos.
El modelo genético de la resistencia se cons-
truye por lo tanto Unicamente con los datos
fenotipicos recabados ademas del ambien-
te. En los dltimos afos, la formulacién del
modelo de herencia de resistencia en base
a poblaciones de mapeo ha sido altamente
enriquecida con el aporte complementario de
la descripcion de la estructura genotipica de
los individuos segregantes. De esta mane-
ra, el valor del nivel de resistencia recabado
en cada individuo segregante (a nivel de in-
dividuo) se complementa con una inspeccion
sistematica a nivel de cada cromosoma re-
combinante de la particular combinacién de
regiones cromosémicas de origen paternoy
materno («escaneo genémico») detectables
por pequefias diferencias en sus secuencias
de ADN (polimorfismo en marcadores mole-
culares). La deteccién de diferencias esta-
disticamente significativas en el valor feno-
tipico promedio de resistencia entre indivi-
duos portadores de una regiéon genémica
paterna o materna permite postular que esa
regién gendmica (locus) esta explicando al
menos en parte el fenotipo evaluado y por lo
tanto se la incluye en el modelo. Los marca-
dores moleculares fuertemente asociados a
esa region gendémica se convierten enton-
ces en herramientas de diagnoéstico de la
presencia de un locus de resistencia.

El proceso que utiliza la informacion ge-
notipica generada por estos marcadores en
la seleccién indirecta de fenotipos resisten-
tes en un programa de mejoramiento se de-
nomina seleccion asistida por marcadores
(SAM). La estrategia SAM ha sido particu-
larmente exitosa en el caso de resistencias
de tipo cualitativo y de herencia sencilla (po-
cos genes y de efecto mayor) para las cua-
les se cuenta con alto numero de loci de re-
sistencia mapeados y marcadores informa-
tivos. Mientras que en muchos casos los
marcadores son diagndstico del locus (re-
giébn genémica) en otros los marcadores re-
portan directamente la presencia per se del
alelo del gen de resistencia, en la medida
que ya se hubiera identificado la secuencia de
dicho gen. Por ejemplo en el portal de la pagi-
na MASWHEAT (www.maswheat.ucdavis.edu)

se listan para trigo mas de 30 genes de re-
sistencia incluyendo loci de resistencia a
roya de hoja, de tallo, estriada, mancha
amarilla, septoriosis de la hoja, fusariosis de
la espiga para los cuales se cuenta con
marcadores moleculares diagnodstico. Por su
parte, el trabajo de Chelkowski et al. (2003)
lista numerosos loci de resistencias a dife-
rentes patégenos en cebada con sus respec-
tivos marcadores diagndstico.

Entre las preguntas que podemos contes-
tar con la utilizaciéon de estos marcadores
diagndstico se puede citar: jesta un deter-
minado locus de resistencia presente en el
genoma de un genotipo resistente? ;cua-
les de los individuos de una progenie de R
(resistente) x S (susceptible) heredaron el
locus de resistencia? ; Sera esta fuente de
resistencia portadora de un locus diferente,
novedoso, que valga la pena mapear? El
empleo de SAM ha implicado mejoras im-
portantes en la eficiencia y eficacia de la
transferencia de un locus de resistencia a
un material elite susceptible mediante retro-
cruzas y ha facilitado la posibilidad de pira-
midar (acumular) en un mismo genotipo va-
rios genes de resistencia, sin necesidad de
aplicar cambios sustanciales en el disefo
del programa de mejoramiento. La combina-
cion simultanea de varias regiones genomi-
cas asociadas a caracteres de interés, en
general de tipo cualitativo, se ha denomina-
do Mejoramiento por disefio (Breeding by
design).

Los avances en la aplicacién de SAM no
han sido tan impactantes en el caso que el
fenotipo de resistencia mapeado sea de tipo
cuantitativo. Si bien es cierto que numero-
sos trabajos reportan el mapeo de QTL
(Quantitative Trait Locus) de resistencias a
diferentes patégenos, es mucho més arduo
demostrar el valor diagndstico de los mar-
cadores asociados en la seleccién de pro-
genies segregantes si estas ultimas difieren
(como es frecuente en programas de mejo-
ramiento) con las utilizadas en la etapa de
mapeo. Se requieren entonces esfuerzos adi-
cionales para validar la contribucién de cada
regiéon genémica al fenotipo de resistencia
global. Estos estudios incluyen la valoracién
del efecto del contexto genético, mediante
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la comparacion de los resultados de mapeo
del QTL entre diferentes progenies en las
cuales varié el padre susceptible y/o por
comparacion fenotipica entre individuos muy
cercanos genéticamente entre si que Unica-
mente difieran en la regién gendémica porta-
dora del QTL de resistencia (NILs near
isogenic lines), También es necesario de-
mostrar que la contribucién del QTL es con-
sistente en diferentes ambientes y que los
marcadores diagnoéstico son apropiados (in-
formativos) para ser utilizados en un con-
junto amplio de germoplasma (Buerstmayer
etal., 2009).

A pesar de todas estas validaciones, fre-
cuentemente ocurre que las poblaciones
sobre la cual el mejorador desea aplicar la
estrategia SAM no coinciden con las utiliza-
das en las etapas de validacién; otra limita-
cion es la enorme cantidad de muestras que
hay que procesar rapidamente (procesividad),
el alto costo y la insuficiente disponibilidad
de personal e infraestructura para llevar a
cabo los analisis. Estas limitantes se con-
traponen con los resultados generados por
analisis de simulacién que comparan el pro-
greso genético logrado por seleccién
fenotipica vs SAM, en los cuales se conclu-
ye que la estrategia SAM es la mas eficien-
te para seleccion por caracteres de baja
heredabilidad en generaciones tempranas.
Frente a este aparente dilema, Anderson et
al. (2007) de la Universidad de Minnesota
(EEUU) proponen que la integracién de una
estrategia SAM para QTL de resistencia y
otros caracteres cualitativos supone una
readecuacion del programa de mejoramien-
toy parailustrar el ejemplo utiliza en su argu-
mentacion el caso del mejoramiento de trigo
por resistencia a fusariosis de la espiga.

Efectivamente, diez afios atras, el grupo
de Anderson (Waldron et al., 1999) identifico
en trigo un importante QTL de resistencia
(tipo 2) a fusariosis de la espiga (Fhb1) en el
brazo corto del cromosoma 3B (3BS), sien-
do aportado por el genotipo Sumai 3. Este
resultado fue verificado por otros autores en
otras poblaciones de mapeo, y la contribu-
cion de la region 3BS a la resistencia se
comprobd utilizando lineas NILs apropiadas.
Mas aun, fue constatado repetidamente que
ellocus Fhb1 contribuye con resistencia de

forma consistente en varios ambientes y los
marcadores diagndstico de este locus favo-
rable estan localizados en una region
gendmica de alto polimorfismo.

En un escenario de baja procesividad de
datos genotipicos (migracion de marcadores
por electroforesis en geles) el programa de
Anderson comenz0 identificando individuos
heterocigotos para Fhb1 inicamente en un
reducido niumero de poblaciones F4 consi-
deradas mas promisorias, y asi disponer
entre las lineas F5 derivadas, de lineas NILs
pertinentes para evaluar la real contribucion
de Fhb1 en el contexto genético elite de ese
cruzamiento. En un escenario reciente, con
acceso a plataformas de mucho mas alta
procesividad (basadas en electroforesis ca-
pilar), con capacidad de procesar cien ve-
ces mas genotipos x marcadores (Centros
de genotipeado de USDA, EE.UU.), la
readecuacién de su programa consistioé en
realizar SAM en generaciones mas tempra-
nas (F2y F3) para explotar la mayor ganan-
cia de progreso genético en estas genera-
cionesy en un mayor numero de cruzas. En
realidad, recién luego de haber avanzado a
la generacioén F4, descartando las cruzas
mas susceptibles e identificado aquellas
cruzas con mayor probabilidad de liberar un
material elite, se pasa a aplicar la estrategia
SAM, para un maximo de cuatro loci, entre
ellos Fhb1, unicamente en aquellas F2 0 F3
responsables de las mejores poblaciones F4.

La ventaja de disponer de informacion
fenotipica en F4 previo a la aplicacién de
SAM en F2, es que se dispone de una valo-
racion del grado de complementacion de los
contextos genéticos de cada padre en dife-
rentes caracteres agrondmicos mejorando la
valoracién de los padres. Segin Anderson
et al. (2007), la alternativa de aplicacion di-
recta de SAM muy temprano reduce rapida-
mente la variabilidad genética en la pobla-
cion y tiene el riesgo de no haber generado
suficientes oportunidades de observacién del
comportamiento fenotipico de la cruza. Esta
modificacion en el disefio del programa de
mejoramiento fue denominada mejoramien-
to retrospectivo por Anderson et al. (2007).

En total, cada ano el programa de
Anderson aplica SAM para analizar la pre-
sencia de un méximo de cuatro loci en 6500
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genotipos (21 poblaciones x 380 individuos/
poblacién) generando mas de 14.000 datos
por afio. Ademas, también utiliza SAM para
chequear si efectivamente la F1 hered¢ las
regiones gendmicas de interés analizando la
segregacion de los marcadores diagndstico
en una progenie de la retrocruza (BC1F1).
De esta manera, con el fin de explotar al
maximo las potencialidades de la seleccion
fenotipica y genotipica, Anderson et al.
(2007) proponen la generacioén de informa-
cién de validacién en el propio programa de
mejoramiento que es en si mismo un experi-
mento genético. Finalmente, concluye que
la aplicacién de SAM por Fhb1 es efectiva
dada la gran consistencia en el comporta-
miento de este QTL, el importante efecto
asociado (reduccion de un 27% de severi-
dad) y la disponibilidad de marcadores infor-
mativos. La tecnologia aun no es lo suficien-
temente rapida para probar méas poblaciones.
Se espera que el cambio de plataforma ha-
cia técnicas de hibridacién masiva
(microchips) conteniendo marcadores SNPs
sea un avance importante.

Existe un creciente interés en la caracte-
rizacion y utilizacion de la resistencia
genética de tipo cuantitativo para muchas
enfermedades en especial las ocasionadas
por organismos biotrofos como las royas. La
resistencia parcial es un caracter de heren-
cia cuantitativa, raza no especifica y poten-
cialmente mas durable. Por esta razén, este
tipo de resistencia es el blanco de diferen-
tes estudios entre ellos estudio de mapeo
de QTLs, identificacién y validacién de mar-
cadores diagndsticos llegando en algunos
casos a la identificacion de la secuencia del
gen responsable de la resistencia parcial
como el gen de resistencia a roya de hoja
Lr34. Por lo tanto, es posible piramidar loci
de resistencia raza especifico (efectivos o
no efectivos pero con resistencia residual)
con loci de resistencia parcial en un unico
genotipo y/o también generar una estrategia
de despliegue deliberado en el ambiente
mediante la liberacion de cultivares porta-
dores de diferentes resistencias individua-
les, de combinaciones de resistencia en un
unico genotipo, o mediante el desarrollo de
multilineas. Ademas, otras alternativas de
mapeo diferentes a las de poblaciones

biparentales, tales como mapeo asociativo
amplian aun mas la capacidad de deteccion
de regiones gendmicas que estén fuertemen-
te asociadas a resistencias cuantitativas.

Los marcadores diagnéstico asociados a
cada locus de resistencia son también par-
ticularmente (tiles en la interrogacion de
colecciones numerosas de germoplasma
disponible por la presencia de loci de re-
sistencia ya caracterizados. Se basa en
evaluar el nivel de coincidencia entre el
haplotipo cromosémico por locus (combi-
nacién de alelos de marcadores diagnos-
tico) de resistencia de un genotipo de re-
ferencia con el que presenta un genotipo
resistente problema. De esta manera se
busca evitar incluir en los bloques de cru-
zamientos materiales portadores de resis-
tencias redundantes y a la vez detectar
aquellos genotipos candidatos a portar
genes de resistencia novedosos. Por ejem-
plo, existen numerosos trabajos en colec-
ciones de germoplasma de trigo que re-
portan la aplicacién de analisis de haploti-
pos cromosOmicos dirigidos a regiones ge-
ndémicas asociadas a resistencia a fusa-
riosis de la espiga. Mas recientemente,
esta estrategia también se ha propuesto
en el proyecto cooperativo internacional
relacionado a la busqueda de resistencia
aroya de tallo en trigo (Borlaug Global Rust
Initiative) para la inspeccioén abarcativa del
germoplasma de trigo por loci de resisten-
cia novedosos a roya de tallo.

En nuestro pais, estamos empleando
esta estrategia para caracterizar la diversi-
dad genética entre diferentes fuentes efecti-
vas de resistencia a mancha borrosa en ce-
bada. Utilizando marcadores diagnéstico re-
portados para diferentes QTLs de resisten-
cia a mancha borrosa hemos podido identifi-
car fuentes poco caracterizadas genética-
mente que marcadamente difieren en sus
haplotipos con aquellos presentes en los
genotipos de referencia. Esto implica que
resulte altamente valioso la incorporacion de
estas nuevas fuentes en los programas de
desarrollo de germoplasma resistente y va-
riedades a los efectos de ampliar la base
genética de la resistencia a esta enferme-
dad y eventualmente poder acumular dichas
resistencias (Rodriguez et al., 2010).
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La identificaciébn de la base
genética y celular operativa en
los diferentes mecanismos de
resistencia

¢.Existe diversidad en los
mecanismos de resistencia?
;podemos caracterizarlos?
jcudles son las etapas clave en
dichos mecanismos? ;cual es la
base genética de las etapas
clave y como podemos utilizarla
para incrementar el nivel de
resistencia disponible en una
especie productiva?

Entre los mecanismos de resistencia cla-
sicamente definidos para especies
patogénicas biotrofas como royas y oidio del
trigo y la cebada se citan: i) la resistencia
de hospedero apropiado HA (la cual puede
ser raza especifica o raza no especifica)
cuando el patégeno ataca a un buen namero
de genotipos de una especie) y resistencia
de hospedero no apropiado HNA (general-
mente raza no especifica) cuando raramen-
te el patégeno logra invadir exitosamente un
buen nimero de genotipos de esa especie.
Es importante sefialar que la frecuencia de
resistencia de tipo HNA excede largamente
a la de la resistencia HA. Se ha estimado
que so6lo una muy pequefa cantidad de es-
pecies flungicas es patogénica de una espe-
cie hospedero pese a los 400 millones de
afos de coevolucion que se estima viene
ocurriendo entre hongos patégenos y plan-
tas y pareceria representar el paradigma de
resistencia durable. A los efectos de carac-
terizar y comparar los mecanismos
operativos en los diferentes tipos de resis-
tencia HA raza especifico, HA raza no espe-
cifico, y HNA en general raza no especifico
se ha intentando observar con mas
detenimiento la formacion del fenotipo de
resistencia y susceptibilidad mediante téc-
nicas histoquimicas y microscopia, partien-
do de la base que el fenotipo observado es la
consecuencia de una proceso de multiples
etapas de intercambio de informacién que se
establece entre la planta y el patégeno.

El proceso de caracterizacién de meca-
nismos de resistencia incluye el registro de
la velocidad del avance del proceso de in-
feccion, la presencia de barreras fisicas y
quimicas preformadas en el tejido vegetal,
la ocurrencia de diferentes respuestas celu-
lares del tejido vegetal infectado tales como
reaccioén hipersensible (proceso metabdlico
ordenado que conduce a la muerte de la cé-
lula vegetal), deposiciones en la pared celu-
lar vegetal (dificultando la penetracion de
hifas), acumulacién de metabolitos secun-
darios como fitoalexinas, acumulacion de
compuestos de especies reactivas de oxi-
geno (como pero6xido de hidrégeno y supe-
roxido) asociados a una respuesta oxidativa
y/o a la sefalizacion de senescencia en res-
puesta a un proceso de estrés biético. En
oposicion al macrofenotipo, basado en la
evaluacion del nivel de susceptibilidad me-
diante la evaluacion cuantitativa y cualitati-
va de los sintomas, el microfenotipo descri-
to mas arriba aporta informacién desagrega-
da y mucho mas informativa de la interac-
cién planta-patégeno (Melichar et al., 2008).
En general se ha observado que los meca-
nismos de resistencia HA, raza especificos
efectivos contra hongos biotrofos, en gene-
ral menos durables, se caracterizan por per-
mitir diferentes grados de avance del proce-
so de infeccion y muy frecuentemente ma-
nifiestan la reaccién hipersensible en célu-
las en contacto directo o indirecto con el
patégeno. Por el contrario los mecanismos
HA, raza no especifico, junto con HNA pare-
cerian tener en comun un eficaz sistema de
defensa que evita una colonizacién exitosa
del patégeno a nivel intracelular (evitando la
formacién de haustorios), no presentan como
preponderante una respuesta de reaccion de
hipersensibilidad sino que su resistencia
parece radicarse en un pronunciado aumen-
to de depdsitos en la pared celular vegetal
en la zona de contacto de la hifa con la célu-
la hospedera.

En el caso de los patégenos hemibiotro-
fos la caracterizacion de los mecanismos de
resistencia es aln muy incipiente. Sin em-
bargo, se ha postulado para estos hongos
que luego de una breve etapa biotrofica (sin
afectar la vitalidad de las células vegetales
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infectadas) pasan a una etapa necrotréfica
en la cual facilitan la muerte de la célula
vegetal infectada y colonizan masivamente
los tejidos. Las respuestas de defensa de la
célula vegetal serian tempranas (previa a la
etapa necrotréfica) y se han denominado res-
puesta de defensa durante la pre-infeccion
(respuesta PID por su sigla en inglés) pre-
sentando algunas similitudes con HA raza
no especifica y HNA tales como la presen-
cia de depdsitos en las paredes celulares;
en cambio se constata en los hemibiotrofos
la presencia de niveles variables de respues-
ta hipersensible.

La descripcion del patrén de respuestas
PID durante la infeccion del hemibiotrofo
Cochliobolus sativus en hojas de diferentes
fuentes de resistencia de cebada realizada
en nuestro grupo ha puesto en evidencia que
existe diversidad en las respuestas de re-
sistencia. Por lo tanto, la informacion resul-
tante del analisis comparativo de los
microfenotipos de infeccién puede utilizarse
para identificar diversidad a nivel de meca-
nismos de resistencia (Silva et al., 2010).

El desarrollo de herramientas tales como
la transcriptémica (anélisis global de la po-
blacién de ARNm presentes en un tejido) y
la protedmica (analisis global del conjunto
de proteinas de un tejido) para trigo y ceba-
da estan siendo actualmente aplicadas al
estudio de las respuestas de la planta a la
infeccién por un importante numero de hon-
gos patodgenos (Bishoff et al., 2010). Estas
herramientas han permitido poner en eviden-
cia cuales son las principales alteraciones
fisioldgicas que ocurren tanto en el patége-
no como en la planta hospedera durante el
desarrollo del fenotipo de resistencia o sus-
ceptibilidad. Utilizando disefios experimen-
tales adecuados ha sido posible identificar
entre los miles de genes activados evalua-
dos aquellos candidatos a ejercer un rol pre-
ponderante en la manifestacién de la resis-
tencia teniendo en cuenta ya sea su patrén
de expresiéon como la funcién bioldgica aso-
ciada (Ayliffe y Laguda, 2004; Steiner et al.,
2009). Este tipo de abordaje es denomina-
do Genética reversay por este procedimiento
se han identificado por ejemplo numerosos
genes en la planta con capacidad de alterar/
detoxificar las micotoxinas como el deoxi-

nivalenol (DON) generado por Fusarium gra-
minearum (Boutigny et al, 2008). Una vez
que estos genes candidatos son aislados,
se comprueba su funcién biolégica en siste-
mas mas simples, por ejemplo facilitando su
expresion en levaduras (organismos unice-
lulares eucarioticos) creciendo en presencia
de DON. Ademas, puede evaluarse la con-
tribucion de este gen en la manifestacion de
resistencia in planta mediante la generacion
de plantas transgénicas que sobreexpresen
dicho gen, ya sea en plantas modelo como
Arabidopsis thaliana (susceptible a la infec-
cion por F graminearumyy con alta eficiencia
de transformacion) y en plantas transgéni-
cas de trigo y cebada.

La aplicacion de herramientas transcrip-
tébmicas en experimentos comparativos uti-
lizando la misma planta hospedera infecta-
da por patégenos con diferentes estrategias
de infeccién (biotrofos, hemibiotrofos, necro-
trofos) es aun muy reciente pero se estan
comenzando a poner en evidencia algunas
diferencias importantes en las vias de se-
fializacion y respuestas fisioldgicas activa-
das en cada caso tanto en la planta como
en el patdgeno, generando nuevas hipétesis
de trabajo para poner a prueba y ampliando el
rango de genes a considerar en el disefio de
genotipos mas resistentes (Millett et al., 2009).

La transferencia de informacién
genética que facilite un mejor
nivel de resistencia a las
enfermedades en los cultivos

Como se mencioné antes, la localizacion
de marcadores moleculares informativos en
regiones gendmicas asociadas a resisten-
cia permite controlar la efectiva transferen-
cia de dichas regiones en las cruzas reali-
zadas en los programas de mejoramiento
utilizando la estrategia SAM. El uso de mar-
cadores también se aplica para el control de
la transferencia de resistencia en cruzas mas
amplias (inter especificas o inter genéricas)
por ejemplo entre trigo de pan (Triticum
aestivum) y Aegilops speltoides (un parien-
te salvaje). No sélo es posible verificar indi-
rectamente la presencia de la regiéon geno6-
mica mediante marcadores individuales diag-
néstico sino también es posible visualizar
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directamente el tamafo de la regiéon gené-
mica transferida mediante técnicas de hibri-
dacién in situ de preparados cromosémicos
que permiten detectar los fragmentos del ge-
noma del genotipo dador de resistencia por
una tincion diferencial de los cromosomas.
De esta manera es posible también contro-
lar e identificar aquellos genotipos que sien-
do portadores de resistencia hayan recibido
un minima cantidad de genoma exético de
lastre (linkage drag) el cual suele asociarse
con efectos negativos en el fenotipo de la
planta.

Mediante la ingenieria genética, desde
fines de los 90 ha sido posible obtener plan-
tas transgénicas de trigo y cebada en las
cuales se ha intentado aumentar el nivel de
resistencia a diferentes enfermedades. Para
ello se han disefiado plantas que sobreex-
presan genes que suelen activarse fuerte-
mente en las reacciones de defensa y que
en general se asocian a proteinas denomi-
nadas de respuesta a la patogénesis (patho-
genesis-related protein, o PR; Mackintosh et
al, 2007), o bien sobreexpresan un gen re-
gulador positivo de una via de senfaliza-
cion de defensa como es el caso del gen
NPR1, responsable de la activaciéon a su
vez de una bateria de genes de defensa en-
dégenos de forma constitutiva (Mankadar et
al., 2006). También se han tenido en cuenta
como transgenes para incorporar a las plan-
tas a algunos genes propios del patégeno,
tal es el caso del gen TR/ 101 de Fusarium
asociado a la capacidad de detoxificar mi-
cotoxinas DON.

En general, pese a que aun sigue exis-
tiendo una baja eficiencia de transformacion,
no hay mayores complicaciones en la ob-
tencién de plantas transgénicas de cebada
y trigo. Hasta el momento los logros obteni-
dos en cuanto a la mejora de la resistencia
se asocian bien a un retraso en la mani-
festacién de la enfermedad o a una reduc-
cién en el nivel de susceptibilidad de la plan-
ta. En algunos casos se han observado al-
gunos efectos negativos colaterales en el
fenotipo, pero fundamentalmente la principal
razén de la ausencia de cultivares transgeé-
nicos de trigo o cebada en el mercado es la
percepcion publica adversa y los altos cos-

tos de segregacion de estos productos en la
cadena de produccion.
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