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Mancha parda del trigo

(Pyrenophora tritici-repentis)

Martha Díaz de Ackermann

PRESENTACIÓN

El presente trabajo fue presentado en el II Congreso Nacional de Trigo en Pergamino,

República Argentina, del 17 al 19 de octubre de 1990.

Con la finalidad de informar a técnicos y productores nacionales, se edita esta monografía
sobre

"

La mancha parda del trigo causada por Pyrenophora tritici-repentis" ,
una de las

enfermedades que si bien se conoce en Uruguay desde 1 982, en los últimos años, 1 990 y 1 991
,

alarmó al Agro, principalmente en las zonas de Salto y Young.

La información presentada en la misma es parte del trabajo de tesis realizado por la autora

en la Universidad del Estado de North Dakota, E.U.A., como requisito final para obtener el título

de M. Se.

1. INTRODUCCIÓN

La mancha foliar del trigo y de otras gramíneas comúnmente llamada mancha parda es

causada por Pyrenophora tritici-repentis, anamorfo Drechslera tritici-repentis, sinónimo de

Helminthosporium tritici-repentis.
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En los últimos años, la incidencia y severidad de lamancha parda ha aumentado en el mundo

y esto se explica en términos generales por : cambios en los cultivares, prácticas culturales

(prácticas de conservación de suelos, incluyendo rastrojos y mínimo laboreo) y aumento en el

reconocimiento del hongo y de la enfermedad.

En Uruguay, la enfermedad fue detectada en 1982 (31) y se ha presentado principalmente,
con alta incidencia y severidad, en Salto y Young, en los años 1 990 y 1 991

, respectivamente.
La severidad promedio, expresada según escala de Saari y Prescott modificada (doble dígito
0-9/0-9), fue de 8/5, con un máximo de 8/8 para 1 990, en los Ensayos Regionales de Salto y

de 8/7, con un máximo de 8/8 para 1991
,
en los Ensayos Regionales de Young.

2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA

2.1. Importancia económica

La enfermedad ha sido hallada en muchas partes del mundo : América del Sur, América del

Norte, Europa, África del Sur, Asia y Australia, (figura 1).

Los primeros informes provienen de Alemania (1 902) en pastos y de Japón (1 928) en trigos

(18).

En América del Sur la enfermedad ha sido encontrada en Brasil en 1968 (9), en Uruguay en

1982 (31), en Colombia, Perú y Ecuador en 1981 (12) y en Argentina en 1984 (comunicación
personal) (figura 2).

Figura 1. Distribución en el mundo de Pyrenophora tritici-repentis.
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Figura 2. Distribución en América del Sur.

La información sobre esta enfermedad proviene principalmente de Estados Unidos (North
Dakota, Nebraska, Texas y Okiahoma), Canadá (Manitoba y Saskatchewan) y Australia.

Las primeras estimaciones de pérdidas de rendimiento provienen de Michigan. En 1 951
,
una

reducción de 51 .43% en el trigo Yorkwin fue atribuida a la mancha parda (1 ). Pérdidas de 8 a
28% fueron registradas en 1 970 en North Dakota, en los trigos Waldron, Chris, Hercules y Wells

y pérdidas promedio de 12.7% en 1974 en la misma localidad (16 y 17). En Montana, se

registraron pérdidas de 0 a 1 9.7% en peso de 1 000 granos promedio de 30 trigos primaverales
en 1974 (38). En Nebraska, la epidemia de 1977 destruyó cultivos enteros, junto con la

podredumbre de raíz y corona (44). En Okiahoma, se registraron pérdidas de rendimiento de
10-1 4% en 1979(45).
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En Australia, la enfermedad comenzó a ser conspicua en 1970. En 1979, se estimaron

pérdidas de rendimiento en el tallo principal del orden de 26%, con un promedio de 12.7%, en
cuatro cultivos examinados (34). Estudios posteriores y bajo condiciones de extrema humedad

presentaron pérdidas de 49% (36) y en 1 980 el cv. Bank redujo su rendimiento en un 48% y el

cv. Olympic en un 39% (35).

En Canadá, en presencia de roya de la hoja y mancha parda, se obtuvo un incremento de

rendimiento de 27% en Canberry, con una aplicación de Dithane M-45; en presencia de mancha

parda sola 14.8% en Rosser y 2.3% en Glenlea (40).

En Kenia, las pérdidas llegaron hasta 75% (34).

Resumiendo, la distribución de esta enfermedad se restringe a zonas trigueras templadas y
húmedas y las pérdidas de rendimiento oscilan entre 8 y 75%.

2.2. Organismo causal

El organismo causal es un Ascomiceto. El seudoperitecio es esférico y de color marrón

oscuro, con setas (figura 3). El asea es transparente, cilindrica y constricta en su base

(figura 4). Las ascosporas tienen 3 septas transversales y una longitudinal (figura 5). En su
estado imperfecto, presenta conidióforos solitarios o en grupos de 2-3, que emergen a través

del estoma o entre células epidérmicas. Los conidios son solitarios, rectos o ligeramente
curvados, cilindricos, con célula apical en forma de cabeza de víbora y con 1 a 9 septas,
usualmente 5-7 (figura 6) (1 1 y 39).
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Figura 5. Ascosporas de Pyrenophora tritici-repentis. Figura 6. Conidios de Drechslera tritici-repentis.

Fuente: Universidad de North Dakota. Fuente: Universidad de North Dakota.

2.3. Ciclo del hongo

El patógeno sobrevive el verano en la paja de trigo como seudoperitecio, conidio y micelio,

(figura 7). En otoño, las ascosporas son liberadas de las aseas y junto con el micelio y los

conidios constituyen la principal fuente de inoculo primario. Información proveniente de Kenia

y de Australia cita a la semilla como fuente, pero en E.U.A., este hecho es raro (1 8). La semilla

puede presentar dos clase de síntomas: embrión rosado y punta negra, y la infección puede
transmitirse al coleoptilo.

Figura 7.. Ciclo de Pyrenophora tritici-repentis.
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El rol de otros hospederos como fuente de inoculo es muy discutido; en el Cuadro 1
,
se

presenta un listado de los hospederos citados y se especifica su presencia o ausencia en

Uruguay (11,13,20 y 21).

Cuadro 1. Hospederos afectados por Pyrenophora tritici-repentis.

Huésped Presencia o ausencia en Uruguay

Agropyron cristatum
**

Agropyron desertorum
**

Agropyron intermedium
**

Agropyron smithii
**

Elymus angustus
***

Elymus cinereus
***

Elymus triticoides
***

Elymus giganteus
***

Elymus lunceus
***

Andropogon gerardi
**

Bouteloua gracilis
**

Alopecurus arundinaceus
**

Stipa viridula
**

Sorghastrum nutans
**

Dactylis glomerata
*

Calamovilfa longifolia
***

Phalaris arundinacea
**

Bromus inermis **

Panicum virgatum
**

Triticum aestivum
*

Hordeum vuígare
*

Avena sativa
*

Sécale cereale
*

Poa *

*
Presente en Uruguay

**
Presente género pero no especie

***
Ausente

En Uruguay, en una chacra de trigo severamente infectado con Drechslera tritici-repentis e

infestada con Loliummultiflorum, en la localidad de Young, en el otoño 1 991
,
se vio en muestras

de Lolium una especie de Drechslera muy similar a D. tritici-repentis. Si se confirma que

L. multiflorum es un hospedero de D. tritici-repentis, se agrava la situación epidemiológica al

ser el raigrás una gramínea ampliamente distribuida en el país y maleza muy frecuente en

cultivos de trigo.

La infección está relacionada a la duración del período de mojado de los tejidos verdes de

la hoja y a la reacción del huésped (figura 8). El conidio germina formando un tubo germinativo

y apresorio, el cual crece con el incremento del período de mojado y la temperatura. El

crecimiento se detiene con la finalización del período de mojado y luego se forma una vesícula
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en la célula epidérmica penetrada. Una hifa secundaria crece desde la vesícula hacia los

espacios intercelulares del mesófilo. El micelio se expande en el mesofilo y la lesión se

desarrolla según la duración del período de mojado y se restringe en ancho por "fP^aoura
central (figura 7). Las lesiones son pocas con 6 horas de mojado a 10, 20 y 30 o y mas

abundantes después de 24 horas de mojado a todas las temperaturas antes mencionadas.

Finalmente 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 horas y Wells después de 24 horas (28)

Figura 8. Mojado ideal para el desarrollo de lesiones de

Pyrenophora tritici-repentis.

También se requieren condiciones de mojado

para la producción, liberación e infección por

ascosporas.

Las hojas inferiores usualmente se infectan

primero y, tan pronto como la estación progresa,

la enfermedad se expande a las hojas superiores

por salpicado y viento (figura 9). Por su tamaño,

los conidios no pueden ser llevados a largas

distancias por el viento ( 80-250 X 1 4-20 mieras).

Los conidios de las lesiones viejas producen

infecciones secundarias.

Lluvias frecuentes y prolongados períodos
frescos y húmedos favorecen

el desarrollo de la

enfermedad.

Figura 9. Síntomas progresivos de mancha parda en

la planta, desde las hojas inferiores
a las superiores.
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2.4. Síntomas

Los síntomasmás frecuentes se presentan como unamancha ovalada, con bordes amarillos,
interior tostado o pardo y centro oscuro (figura 10).

El resultado de la interacción entre diferentes cultivares de trigo y aislamientos puede dar otra

gama de síntomas, la que se detalla en las figuras 1 1
,
1 2, 1 3, 1 4, 1 5, 1 6, y 1 7.

El desarrollo de necrosis o clorosis es el resultado de interacciones específicas entre

cultivares de trigo y aislamientos individuales. Clorosis se asoció con denso crecimiento de

micelio intercelular y necrosis con producción de toxina. La capacidad de los aislamientos para
producir necrosis( nec+) se asoció a la producción de toxinas. Aislamientos que producen
extensa clorosis y no necrosis no producen toxina (nec- clo+) (3, 23, 24 y 25).

Figura 10. Síntoma más frecuente de mancha parda, Figura 11. Lesión tipo 1. Pequeñas manchas o puntos
causada por Pyrenophora tritici-repentis ,

en trigo. marrones oscuros sin necrosis ni clorosis (resistente).
Fuente: Universidad de North Dakota. Fuente: Universidad de Manitoba.

Figura 12. Lesión tipo 2. Pequeñas manchas o puntos Figura 13. Lesión tipo 3. Pequeñas manchas o puntos

marrones oscuros con algo de clorosis o necrosis marrones oscuros con halo clorótico o necrótico

(Moderadamente resistente). Fuente: Universidad de importante, pero que no coalescen (Mod. R o

Manitoba. Moderadamente susceptible). Fuente: Universidad de

Manitoba.
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Figura 14. Lesión tipo 4. Igual que LT3
, pero

algunas coalescen (Mod. S).
Fuente: Universidad de Manitoba.

Los síntomas de esta enfermedad a

campo pueden ser eficientemente

evaluados usando como guía la escala de
Saari y Prescott modificada, (doble dígito
0-9/0-9). El primer dígito se refiere a la

altura a que la enfermedad llegó en la

planta y el segundo al porcentaje de área

afectada. En el Cuadro N°2 se presenta
información de la escala de Saari y Prescott

modificada por LucCouture, que facilita la

decisión sobre el primer dígito.

Figura 15. Lesión tipo 5. Centros oscuros presentes o

no, zonas necróticas (S).

Fuente: Universidad de Manitoba.

Figura 17. Hoja izquierda: presenta necrosis y no clorosis
Figura 16. Lesión tipo 5. Centros oscuros presentes o

Hoja centra|. presenta dorosis no necros¡s

no,zonascloróticas(S).Fuente:UnK/ersidaddeManitoba.
Hoja derecha: presenta clorosis y necrosis

Fuente: Universidad de Manitoba.
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Cuadro 2. Ajuste de la escala de Saari y Prescott, por Luc Couture.

Nivel

de

hojas

Síntomas en hojas para cada dígito
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Hojas

superiores

li li li li li li di le/

mod

mod/

sev

sev

Hojas
centrales

li li li li di/

le

le/

mod

mod sev sev sev

Hojas
inferiores

li ai di le mod/

sev

sev sev sev sev sev

libre (li): 0%, aislados (ai): 1%, dispersos (di): 5%, leve (le): 10%, moderado (mod): 25% y severo

(sev): 50%

Fuente: Hosford, 1982.

2.5. Medidas de control

2.5.1. Resistencia

La distribución de parásitos facultativos o necrotróficos en cereales está influenciada por el

clima y la rotación de cultivos. El mejoramiento por resistencia a este hongo es de gran

importancia para reducir la cantidad de fungicida usada en trigo.

Muchos autores han informado sobre trigos con buen comportamiento a P. tritici-repentis
(8,10,14,15, 22, 30, 32, 33 y 37). Un listado de cultivares resistentes, hábito de crecimiento y

origen se presenta en el Cuadro N° 3.

El cultivar BH 1 1 46, resistente a los aislamientos de Estados Unidos, resultó susceptible a los

aislamientos de México. Con el cultivar Chris sucedió lo inverso (15).

Existe variación cuantificada en el comportamiento varietal frente a la enfermedad. El desafío

futuro consiste en comprobar la efectividad de las fuentes referidas, en distintas regiones, en

la nuestra y para nuestra población patógena, o la identificación de nuevas.

2.5.2. Fungicidas

Si en el futuro se incrementa el uso de técnicas de mínimo o cero laboreo, el control de esta

enfermedad se va a volver difícil si no se cuenta con cultivares resistentes, con lo que los

fungicidas pasarán a ser una herramienta indispensable de manejo para estas condiciones.

Varios autores investigaron en esta área (4,6,7,19,27,29,41,42,43 y 46) y, en resumen los

productos más destacados fueron: mancozeb, mancozeb+triadimefon, propiconazol,
chorotalonil y triadimenol.

2.5.3. Prácticas culturales

Los residuos del cultivo en la superficie del suelo (rastrojo) reducen la erosión por el viento

y el agua, mejoran la capacidad de absorción de agua, reducen la pérdida de agua por

evaporación y, en caso de países con nieve, proveen una cobertura que incrementa la
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sobrevivencia invernal,pero incrementan el riesgo de enfermedades como lamancha parda del

trigo (2 y 5).

La rotación de cultivos, con cultivos no susceptibles, es una buena medida de control.
Entre

los cultivos no susceptibles se citan el lino, la alfalfa y el maíz (1 6). En caso de siembra de trigo
sobre trigo, habría que prever para esas chacras el uso de cultivares resistentes o la aplicación
de fungicidas. Lamey recomienda el enterrado profundo del rastrojo, varias semanas antes de
la siembra (26).

Cuadro 3. Trigos resistentes a Pyrenophora tritici-repentis, hábito de crecimiento, origen y referencia.

Cultivar Hábito Origen Referencia

BH1146 P Brasil Luz y Hosford, 1980,

ND 7716, ND 7575 I E.U.A. Nagle, 1981.
Eklund I E.U.A.

« <i

Sundance I Canadá
"

Saratovskaya 29 ! Rusia
«

Duri P Australia Frohberg, 1 982.

Pl 166308 P Turquía
,i "

WW8 I Canadá
11 11

Pl 184526 (duro) -

Turquía Cantrell, 1982.

Wells (duro) P E.U.A.
•i n

D 6761 , D 6876,

D 721 23 (duros) - E.U.A.
«■

Li bel lula Italia Gilchrist, 1 982.

Cajeme 71 P México
li <í

Besostaia 2 í Rusia
•i i.

Klein Sendero P Argentina
..

Neuzucht I Alemania
U 1(

Chris P E.U.A.
u a

Red Chief I E.U.A. Raymondeía/., 1985.
Carifen 12 I Chile Cox y Hosford, 1987.

Siouxland í E.U.A.
n

Bighorn I E.U.A.
•i i< ii

Moking E.U.A. Krupinsky, 1987.
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