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I.         INTRODUCCION

El  cultivo de papa es uno de los cultivos mds importantes y difundidos a nivel mundial. En

Bolivia   ocupa   el   primer   lugar   entre   los   tubdeulos   cultivados   con   una   superficie

aproximedamente  de   150.000  ha  de  cultivo  e  involucra  aproximedamente  a  265.000

agricultores  en la producci6n  de papa, lo que representa el 50% de las unidedes agn'colas

del pals (Gabriel y Carrasco,1998b).

Una  de  las  enfermedndes  mis  importantes  en  papa  es  el  tiz6n  tardio  causado  por

PkyfopAJhora I.»/esf8us, a rivel mundial. De acuerdo a los datos hist6ricos, entre los afros

1845  -  1846,  oc`iri6 en lrLanda una gran apifitia de tiz6n causada por el  Oomycetes  (P.

I.#/es/erasJ,   quien produjo rna destnicci6n de los cultivos, que provoc6 hanbruna en este

pats,  por  la  chsis  econ6mica  desatada  como  consecuencia.  Desde  alli  se  prndttjo  una

primera emigraci6n de P. i.»/es/aus hacia el resto de Europa (Montaldo 1984).

P.  z.»/es/z772s es un pat6geno hcterotflico con dos tipos de apareaniento, Al  y A2.  De  la

interacci6n o apareamiento de las hifas de anbos tipos puede resultar la formaci6n de la

estructura de reproducci6n sexual, que se denomina oospora (Alexopoulos,  1979,  Erwin

1996, Gallealy 1958).

Hasta  1980  se  consideraha  que  los  dos  grupos  de  compatibilidad  sexual  se  encontraba

restrinridos a la region Central de Mexico, ya que en la generalidad de las regiones del

mundo,  habia sido  dctectado  solaniente el  grupo de compatibilidad sexual  A1, y  per lo

tanto, se asumia una condici6n clorml de fas poblaciones de P. j#/e.q/czus del mundo, debido

a su forma de reproducci6n asexual (Gallegly and J. Galindo 1958).

Sin  embargo  a partir  de  1984  con  el  primer  reporte  en  Europa    (Suiza) del  grupo  de

compatibilidad sexual A2 de P,  I.rf/estaus y la formaci6n de oosporas, en diferentes parses

productores  de  papa  en  el  mundo  se  realizan  investigaciones  sobre  poblaciones    de  P.

z'7!/effz7us. Casi cada decada desputs, mediante varios reportes se demuestra que el grupo de

a?`'',``



apareamiento sexual A2 de P.  I.»/eJfaus, se encuentran disemindo en diferentes parses de
Europa, Asia, Norte America y Sud Amdica. Las nuevas poblaciones caracterizadas per la

presencia de nuevos genotipos, mayor  agresividad  y resistencia al metalaxyl son coda vez
mds dominantes en diferentes partes del mundo (Cohen 1997, Drenth 1993, Ihath  1994,

Fry 1992,Chodwin 1994, Hohl 1984, Koh 1094).

Esta nueva situei6n mundial de P.  I.#/esfous, que implica mayor complejided en el manejo

de la enfermedad es considernda como rna nueva anenaza pera el cultivo de la papa en el

mundo, debido a que la presencia de anbos grLipos de compatibilidad sexual, Al  y A2,

implican la reproducci6n  sexual del hongo, y por tanto, la formaci6n de nuevos individuos

y poblaciones  con amplia variabilidad gehetica. De este modo, se explica la ocurrencia de

nuevas poblaciones mds virulentas, que rompen  la resistencia de variedndes con resistencia

de genes R y son resistentes  a fungicidas, como el mctalaxyl airenth, 1993, CIP, 1996, Fry

1997, Georgopoulos 1986, Gisi 1996, Matuszak 1994, Masayasu 1997.

La diseminaci6n de los rislanientos de ambos y tipos de compatibilided (Al  y A2) y su

consecuente  union  para  former  estructuras  sexuales,  ham  dado  lugar  a  la  aparici6n  de

aislrmientos  mds  agresivos  tanto  del  grupo  Al  como  del  A2,  (TorTes,  2008)  lo  cual

favorece el desarrollo   de nuevas poblaciones de P.  j#/esf¢us. Como consecuencia de  la

gran variabilidad  se ham desanolledo tanbich aislamientas que presentan mayor resistencia
a fungicides (Filer and Turkensteen,  1999;  Gavino ct al., 2000;  Goodwin et al.,  1995 b).

Dificultindose el  control  de  la   enfermedad y hacichdolo mis costoso (M8tuszak et al.,

Femndez-Pavia ct Al., 2005; Garay-Sermo, 2005).

De  acuerdo  con  Drenth  y  Govers  (1994),  los  marcadores  usados  para  caractedzar  la

diversidrd  gendica de poblaciones  de  P.  rtyTes/ans  son:  macadores  biol6gicos  (tipo  de

compatibilidad   y    seusibilided   a   funricidas),   mareadores   neutrales   y   marcadores

citoplasmaticos. Estos marcedores ham pemitido la identificaci6n de asilanientos distintos

en un poblaci6n, producto de un organismo que tiene la posibilidad de reproducirse sexual

y asexualmente, produeiendo canbios poblacionales que pueden ser introdueidos a otras

regiones por procesos de migraci6n.                                                                                            L !31
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Segth (Oya]zun 1997), los parses vecinos de Bolivia tienen el tipo de apareamiento Al  y

A2,  asi como  Peru con el Al, Mexico con el Al y A2, en Colombia el  A2,  Ecuador  A2,

Argentin se encuentra el A2, Brasil el Al y A2  perm en nuestro pals solo esta reristrado el

A2. (Fry 1992, French 1994, Goodwin 1994, Plata 1990).

En los ultimos afros se ha rectstrado que el fungicida Ridomil,   no tiene ningivn efecto de

control  en  algunas  zonas productoras  de  sehilla de  papa.  Por ejemplo  Escalante  (Lope

Mendoza, provincia Carrasco, Cochabanba). (Comunicaci6n  Coca Morante 2011).

Debido  a  la  importancia  del  manejo  del  tiz6n,  la  caracterizaci6n  fenotipica,  razas  y

resistencia al metalaxyl,  pueden proporcionar   informaci6n cientifica sobre el  estado del

pat6geno en Bolivia y considerando la importancia de concoer los cambios  de la estructura

genetica  de  la  poblaci6n  de  P.   i.»/es/aus  en  Cochabanba,  que  tiene  relaci6n  con  la
epidemiologia y manejo de la enfemedad se plantearon los siguientes objetivos:



I.2.  oB.ETrvo GENERAI~

•           Evalun:    la  caracteri2aci6n  fenctipica  de  aislamientos    de  (Ply//opfr!hora

f.»/Gstou/  de  las  principales  zonas  productoras    de  papa  del  Dapartamento  de

Cochabanba.

12.1.   Objrfuros especfficos

•          Determinar  la estructura de razas  de p.  I.»/esfzus de las zoms prnductoras

de papa del departamento de Cochabainba utilizando diferenciales.

•          Evaluar  la  resistencia  al   mctalaxyl,   en   alslamientos   dep.   j.#/e£/ausdel

departamento de Cochabanba.

13. Hip6tesis

Ho: La caracterizaci6n fenotipica de los aislamientos  de P.  I.#/ef/z7rLs es la misma en todas

has zones  productoras de semilla de papa del daparfamento de Cochabanba.

I;135
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2.   REVISION BIBLIOGRAFICA

2.I La papa tgofo»wm feiberos«m/

2.I.1.  Historia  de la papa

La   papa   era   conocida   en  America   desde   hace   10500   afros   (Engel,   F.   1970);   su

domesticaci6n  y cultivo ham ocurrido en fecha posterior.

Junto al cultivo de la papa surgi6 en Peru la prinera agroindustria aniericana: la fabricacich

de la papa seca o chufio, que es una manera de conservar el tuberculo, aun en uso de esas

regivnes.

De acuerdo a Agundo (1946) el conquistador  espafiol Jimchez conoci61a papa en 1537, en

los lindes de la confederaci6n muisca, Colombia.

2.12.   Origen de la papa

De Candolle, al referirse al origen  de la domesticaci6n de la papa, le asign6 rna antignedad

desconocida. Sin embargo  tanto el como Vavilov,  no dunron sobe la enome antignedad

del comienzo de  su cultivo.  Ia papa ya cultivada,  fue encontrada por los espafroles en

Colombia, Ecuador, Peru, Chile, en el capitulo XRTI de la crdnica del Peru.

Otra referencia mis detallada sobre la papa data de la Cordillera Oriental de Colombia, es

la de Jen Castellanos, citado por Salanan y Hawkes y autor de la historia del nuevo  Reino

de  Granada publicado  en  1886.  Castellanos describe  la  papa en los  siguientes tininos
"Redondillas raices que se siembran y producen un tallo con sus tanas y hojas, unas flores

aunque  raras  de  puxpureo  color  anortigundo    nds  o  memos  unas  redondas    y  otras

perlongadas son blancas  y morades harinosas ralces de buen gusto  regalos de los indios".

r,  A3 ,i,



Las  referencias  anteriores,  demuestran  que  la  papa  estuvo  ya  cultivada  en  muchas

variededes en los prises Andinos a la llegada de los espafioles posiblemente en los  afros

1300-1400 de la era cristiamL El doctor Hawkes establece e] origen de la papa en las orillas

del  hago  Titicaca,  en un estudio  denominado  "La evoluci6n  de  las papas cultivadas de

Bolivia"  Salanan  y  Hawkes  creen  en  las  reBones  montafiosas  situadas  entre  el  lago

Titicaca y Cuzco tuvo como centro de origen la papa porque alli alcanza un alto indice de

variaci6n especffica y varietal. Para estos mismos autores, esa regivn habria sido adends

las cunas de la agricultura Peruana basada en ha papa y los tuberculos menores altas andinos

o de tierra fiha

Las  diferentes  especies  de  variedades  de  papas  que  se  cultiva  hoy    en  los  Andes  de

Colombia, Ecuador, Peru y Bolivia han debido origivarse de las domesticaci6n de varias

especies silvestres porque presentan diferentes morfol6gicas y citogeheticas  notables.

Se ha especulado mucho en ultimos afros sobre el origen de la papa, que comprende varias

especies   de coustituci6n gen6tica y probablemente tambich de origen diferente, se conoce

varias especies  diploides,  urn triploide,  un tetraploide y  otra pentaploide entre nueshas

papas cultivas. (Cndenas)

2.13.   Taxonomfa de la papr

Reino:              Vegetal

Division:          Fanerogama

Clase :               Dicotiledoneas

Orden:              Tubiflorineas

Familia:           Solanaceae

Genero :            Solanum L.

Secci6n:           Petota Dumorder

Bspectle..           Solanun tuberosum l A,3?,



2.I.4.    Zones de producci6n:

Le produeci6n de papa en Bolivia se localiza principalmente en el Altiplano  y los Valles

cuyas  altitudes  fluctrfu  entre  2000-4000  msnm.  (PROINPA  y  PROSEMPA,  1990).  Se

cultivan diversas   variedades de las ocho especies natives que cubren cerca del 97 % del

area  total,  el  3%  corresponde  a  los  Valles  meso  tinicos  y  llanos  donde  se  cultivan

variededes de la sobespecie f#beraswm.   En afros normales el 60 % de la producci6n anual

proviene de siemblas de verano sin riego de auxilio, el 40 % proviene de los cultivos en

zorms hinedas sin heladas y de siembras invemales con riego de  los Valles y llanos. Caca

del 70 % de la producei6n se consume en estado fresco, el  I 0 % en forma de chufio y el

restante 20 % se destina pars semilla. a.ujan, 1987).

Cundro 1. Producci6n, superfici€ y rendimientos de papa por departanento 2008-

2012.
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2.I.5.   Factores linitantes  para la producci6n de papa

El  cultivo  de  la  papa  tiene  un  serie  de  problemas,  particularmente  los  cultivares

comerciales  tienen  que  ser  protectdos  necesariamente  contra muchos  tipos  de  plagas  y

erfermedades ¢uentes y Watson,  1995).  La incidencia de las enfermedades en la   en la

producci6n  puede  alcanzar  hasta  un  100%,  tat  el  caso  de  la  enfermedad  causada  por

(Pkyropfafrfeora  i.#/es/aus/en  Morochata (Cochabanba  -  frolivia),  en  la canpafia agricola

1990 -1991 (Trujillo Lujan 1992).

22.Generalidades

2.2.I.    El tiz6n tart(o(Zrtyaaqpdr4or¢ in/givzms/

De acuerdo a los datos hist6ricos, entre los afros 1845 -1846, ocurri6 en lrlanda rna gran

apifitia de tiz6n causada por el Oomycetes (P. jd/givqus/,    quien produjo rna destrucei6n
de los cultivos, que provoc6 hanbrma en este pats, por la crisis eeon6mica desatada como

couLsecuncia. Desde aln se produjo rna primera emigraci6n de (PrtytopAthou dr/esfams/

hacia el resto de Europa (Montaldo 1984).

2.22.   Distribud6n geog]acca de I)tryrtypfrooro fin/anna

I.a enfemrdnd se presenta en casi totas las zonas donde se produee papa, barca tina anplia

distribuci6n en la mayoria de los parses   de los cinco continentes donde se cultiva papa

provocando  grandes dchos quenfling,1987; Junchaya,1983).

(,q3t



Se tienen reportes de la migraci6n de P.  I."/esfaus  de Mexico  a E.E.U.U. y de E.E.U.U. a

Europa en los afros 1 840 introducido y diseninado en tuberculos- semilla. La dispersion del

patogeno se dio en primer lugar desde Europa, por una primera migraci6n. Se presume que

existi6 rna segunda migraci6n del pat6geno   en los afros  1970s desde M6xico   a Europa

(Fry et al., I 993; Forbes,1994; Garoia,1997).

Segivn Niederhauser (1991),   en la Argendna fue repor[ada por primera vez en  1887 y los

reportes  para  los  siguientes  70    afros  indican  ataques  esporidicos  en  ciertas  regiones,

separados por intervalos de 5 a I 5 afros. En Brasil, se observ6 el tiz6n en 1898, presentando

ataques esporaticos por lo que no se cousiden5 como un serio como un serio problenia. Sin

embrago, 50 afros despu6s se observaron+ severas perdidas debidas al tiz6n en campos de

papa no protegidos.

En  Chile  la  presencia  de  la  enfermedad  fue  verificada  por  primera  vez  en  1949  en

Mallamuco, un valle al Sudoeste de Santiago (Montaldo 1984).

En Colombia la enfermedad se presenta todos   los afros en el cultivo con mayor o menor

intensidad de acuerdo a las condiciones mayores o menores lluvias. givustez, 1990).

El tiz6n en Bolivia, se encuentra en log departamentos de La Paz, Cochahamba, Santa Cruz,

Cho, Potosi. Chuqulsaca y Tarija ®ROINPA. 1996).

En Bolivia se indica que el primer repone de tiz6n fue en 1943 cerca de Cochabamba y que

los cultivos sobre los 3000 msnm fueron atacados algLrms veees en afros subsecuentes, pero

que el tiz6n fue de poca importancia o concentrada en las tierras altas (Morales, 1994).

El tiz6n es endinico en Bolivia apareciendo regulrmente en los valles altos entre 2800 y

3500 msnm. Ios que tienen alta huniedad relalva. a31lis y Aviles, 1977)
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En Bolivia las zonas de mayor incidencia del tiz6n son: Morochata. Monte Punku, Epizana,

Candelaria,  Valle de Cochabanba,  Escalante y Capinota (Cochabanba);  Comarapa,  San

lsidro y Valle Grande (Santa Cruz); y las zonas bajas de los departanentos de Tarija, La

Paz, Potos{, y Chuquisaca (Otazu et al., 1982).

223.    Importance eeondmica de la enfermedad

EI CIP (1992), indica que el tiz6n es la enfemedad econ6micamente mds importante de la

papa en Latinoanerica.

Mont Koc  (1993),  menciona que el  ataque puede ocurrir en cualquier etapa vegetativa.

Ademds  de atacar en la parte adrea, tambien ataca a los tubdeulos, ocasionando pdrdidas

en   el   almacch.   Como   consecuencia   del   ataque,   1as   perdidas,   las   pdrdidas   totales,

dependiendo  del estado de madurez  del cultivo en el momento de registrarse el ataque, sin

embargo, se ha encontrado que la mayor incidencia ocurre en la etapa de floraci6n o cuando

la planta ha tuberizado sin alcanzar su maliino desamLlo, Cuando se presenta antes de la

floraci6n  la  perdida  puede  ser  total,  y  de  ser  posterior,  el  resultado  es  una  drdstica

disniinuei6n en el rendimiento.

Por  su  parte  Large  (1952),  explica  que  cundo  el  75%  del  follaje  es  afectado  por  la

enfermedad, el desanullo de tuberculos se pamliza debido a que disminuye la tlanslocaci6n

de  fotosintesis  hacia  los  6rganos  subterrincos,  la  raz6n  de  ello  es  que  ]a  funci6n  de

foto§intesis es esencial para la fomaci6n de tuberculos.

No obstante, 1as p6rdidas varian de `m area a otra y de un afro a otro, dependiendo de la

temperatura y humedad predominantes, asi como  tambien la virulencia y la agresividad del

hongo y la suscaptibilidad del hospedante. Sefiala adrmds que aun cuando las perdidas en

el campo son insignificantes, los tubfroulos pueden ser infectados y podrirse cuando son

almacenados, transportados o vendidos en el mercndo (Morales, 1994).
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El  tiz6n  ocasiona  p6rdidas  anuales  estimadas  en  5.3  billones  de  d6lares  en  parses  de

desarrollo (Landeo ct al., 1998).

Segth Estrada, et al. (1994), en Bolivia se cultivan aproximadanente 150.000 ha de papa e

involucran en su cultivo a unas 40.000 familias. De ellas 20.000 ha son afectadas, por el

tiz6n (P.  I.#/eslal&s), gran parte de esas hectrfeas aledadas, esth destinada a la prodrcci6n

de semilla de los cultivares Waycha, Sari lmilla, Alpha y Desiree a]emdndez -Northcote ct

al.,  1999).

En las 20.000 ha de papa afectadas por el tiz6n la enfermedad ocasiona una perdida directa

de  unos    30  millones  de  d6lares/afro  y  de  100  millones  de  d6lares/afro  en  rendimiento

potencial. La mayor parte del area afectada se encuentra en zonas productoras de semilla,

esta  p€rdida  indirecta  magnifica  la  importancia  del  tiz6n  en  Bolivia,  (Femindez  -

Northcote et al., 1999).

23.  Orig/en den patbgpf in pkytophthora inif estans

Berkeley  y  De  Bary  consideran  como  centro de  origen de  P.  i.#/es/icms  a los  Andes  de

Sudamerica par ser el  centro  de origen prinrdo de  has papas nativas,  segivn   estos dos

investigadores la enfermedad fue inportada de los andes a Europa, esta teon'a es reapaldada

por algunos investigadores. Pero  surgi6 rna segunda corriente postulando a Mexico como
centro de origen de este hongo hasindose en otras evideneias nds propias   del pat6geno

que del hospedante. (Reddick, 1939).

Se  considera  que  P.  z.7f/es/zzus  se  origin6    en  coevoluci6n    con  las  papas  silvestres  de

Mexico, subcentro de origen de las Sc]/amfm givber7/eras,   opinion fuer(emente respaldeda

per  el  hecho    de  haberse  encontrado  alli  a  los  dos  grupos  de  compatibilidad  sexual,

denominndos A I y A2, y la mayor  varichilidad gendtica  en relaci6n a razas. Niederhauser

(1992), manifiesta que P.  I.rz/es/ic77is, se reporlb en Europa y Norte Amdica en la decada  de

11
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1840 aproxinadamente 300 afros deapuds  de que  la papa fue introdueida en Europa desde

Sudandica.  Por otro  lado  las  grandes  exteusiones paperas  andims  estuvieron  en zonas

may  elevadas  donde  Ply/apfr/*ora  I.#/eslic]ms  usualmente  no  prospera  por  ser  el  clima

demasiedo ffio q7rench et al., 1994).

PkyfapAfAora   significa "destmctor de plantas" y la especie i.n/es/ans,    es el  ngente que

causa el tiz6n tardio  (gota) de la papa,  el  cual tiene varios  sin6ninos.  Erwin y  RIbeiro

(1996), hacen usa anplia discusi6n sobre la historia de este pat6geno y la enfermedad que

afecta la papa.

Calderoni (1978), cousidera que el tizch es de origen americano (Mexico) y que de all{ se

extendi6 al resto del mundo; el mismo actor menciona que fue Spegazzini en 1902,  eL que

identifico la enfermedad por primera vez en Argentina.

En Chile  segin el INIA (1980), el tiz6n tardio  hizo su aparici6n en 1950 y a partir de ese

afro, es la enfe[medad mds inportante y se halla en las principales zonas produetoras de

Papa.

2.4.   Migracinnes del patogeno

La primera ola migratoria de P.  i.»/es/tins consisti6 de uno o pocos variantes del grupo de

compatibilidad sexual Al  que aparecid primero en el noreste   de estados Unidos en 1843.

De al]i  continu6 seguramente a travds de rotas comerciales a Europa, siendo detectado  en

Belgica,  en  Junio  1845.  Cuntro  meses  mds  tarde  ya  se  habfa  diseminedo  a  travts  de

eaporangios (estructuras asexuales) cientos de kilinetros en todas las direcciones. Lleg6 asi

a lrlande causando la hambnma y la migraci6n de sus habitantes  (French ct al., 1993).

No se tiene evidencias de migraciones durante  el intervalo de 1840 a 1970, lus raportes de

poblaciones presentes en el mundo conespondian al tipo de apareamiento   A1. En 1958 en
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Mexico se report6 el tipo de apareamiento A2 localizado en el valle de Toluca (Gallegly y

Galindo, ig58).

I.a actual  segunda migraci6n del tiz6n aparentemente tuvo su inicio como consecuencia de

dos afros conseoutivos de sequta en Europa, lo cual indujo a la importaci6n   de papa de

varios parses en otros continentes  incluyendo 25000 toneladas desde Mexico en 1976. En

esta ocasi6n no solo lleg6 a Europa  Occidental una valante del grxpo de compatibilidad

Al   de  Pkyfopfrlhora  i.#/e.s/zz72s,     sino  variantes  de  A2  que  por  ser  algunos  de  mayor

agresividnd y edaptabilidad  se ham diseninado y han constituido  rna poblaci6n nueva que

esti desplazando  a la antigua poblaci6n A1.  En pocos afros esta nueva poblaci6n cruz6

Europa  y  Asia  llegando  hasta  Jap6n.   Desde  Europa  tambich     ha  sido  diseminada,

probablemente   a traves del comercio de tuberculos - semilla al Medio  Oriente, Affica,

Norteamerica y Sudanerica (French et al., 1994).

Keyser  (1994), indica que la reciente aparicidn del grupo  de apareamiento A2 de laguna

manera esta asociada con el ineremento de la resistencia a functcidas.

A  su  vez    Spielman  et al.  (1991),  menciona  que  varies  son  las  hip6tesis  que  tratan  de

explicar la aparici6n del tipo de apareamiento A2:

a.         Ra2as A2 podrian haber emerrido de laguna region donde solo existia A2.

b.         Aislamientos  Al  podrian  haber  mutado  dando  origen  a  aislamientos  A2

luego emigraron del lugar de origen.

c.          Aislamientos A2 podrian haber estado presentes   en bajas concentraciones

en lugares como Europa, y fueron aunlentado poco a poco a frecuencias dctectal7les

a fines de los afros 70.
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La nueva pt)blaci6n del hongo es mucho nhs agresiva en tomate, teniendo entonces ahora

P. I.n/es/aus un hospedante altemo  efectivo a7rench et al., 1994).

A  partir  de  las  observaciones  de  los  tipos    de  apareamiento  y  de  los  polimorfismos

aloenzimatiicos,   Sfelman   et   al.   (1991),   postularon   que   los   dos   tipos   diferentes   de

apareanientos  en  poblaciones  de  P.   j.n/esta7!s  ocurridos  en  Europa     son:   pro-A2   o

poblaciones  ftyiejas"  (con  solo  el  tipo  de  apareamiento    A1),  y  post~A2  o  la  `hueva"

poblaci6n  (con  ambos  tipos  de  apareamiento  Al   y  A2).  Sus  datos  indican    que  las

colecciones   de   diferentes   paises   contienen   nuevos   genotipos,   estin   estrechanente

conelacionados entre ellos, y estin sustancialmente relaciomdos con los viejos genotipos.

Tanbich reportaron  evidencias de que los patrones de distribuei6n de genotipos en Europa

no  son  muestras  tipicas  de  los  de  Mexico  Central  (el    cual  contiene  ambos  tipos  de

apareariento y tambien en igual proporci6n). La diversidad es mucho mds alta en Mexico

Central,  tat    parcoe  ser  que  los   mayores  canbios  en  las  frecuencias  genotipicas  estin

ocurriendo o recientemente estin couriendo en Europa, no solo en el tipo  de apareamiento

sino tambi6n en los patrones de aloenzimas, frecuencias de virulencia y en la resistencia  a

frogicidas.

2.4.1.  Implicanch8 de la migraci6n

Segin  French et al.  (1994),  la presencia simuhanea de  los  dos tipos  de  compatibilidad

sexual  (Al  y A2),  es prdeticanente todo  el mundo ya no  solo  en Mexico, pemitira la

fomaci6n   de oosporas.   Estas oosporas difieren mucho de los esporangios asexules lo§

cuales   tienen pocas horas de viabilidad y solo  sobreviven en condiciones 6ptimas.  Las

oosporas son pr6pagulos que sobreviven hasta campafias agricolas posteriores (alrededor de

dos  afros),  en  follaje  incorporado   al  suelo.  Su presencia   tiene  dos  significadus para la

epidemiologin del tiz6n:
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1.         Inicio de la infecci6n mds temprano que ouando la fuente de in6culo son los

esporangios diseminados a trav6s del acre, ya que los brotes emergentes llevan'an

sobre su superficie oosporas del suelo, las cuales geminarian e infectarian los tallos

y hojas j6venes.

2.         Desarollo de nuevas combinaciones gendicas produeto de la recombinaci6n

sexual  que  da origen  a  las  oosporas.  Estos potencialmente  irmunerables  nuevos

individuos pueden dar lugar a rna selecci6n  natural de variantes Al o A2 con urn

mejor adaptabilided y agresividad.

Por otro lado Fry et al. (1993), mencionan que una implicancia prattica de la migraci6n  es

La  sensibilidad/  resistencia  al  fungicida  mctalaxil.  La  resistencia  al  metalaxil  no  estaha

diseminada en aislamieutos que perfeneofan a las 1/iejas" poblaciones. Actualmente es un

problema como consecuencia   de la mig[aci6n y la seleccidn   de individuos resistentes en
adici6n a o en lugar de la nueva mutacien y selecei6n.

25.   Nivel de complejidad

El nivel de complejidad es el promedio de genes de virulencia por aislaniento. Hasta 1958

afro en el que se reput6  la presencia del tipo de apareamiento A2 en Mexico localizado en

el valle de Toluca (Gallegly y Galindo,  1958), el nivel de complejidad conocido en estos

parses de Europa y de Amdica era bajo (Cuadro). El tipo de apareaniiento presente en estos

parses   era A1. Si se compara el nivel de complejidad detectado en Mexico con el de los

otros paises es tanbien bajo a pesar de haberse reportado ambos tipos de apareamiento (Fry

et al.,  1989).

\.`
15



Cuadro 2. Ndmero de genes de viluleneia per aislalbiento (nivel de comi)Iejidad) de P.

I.n/estons  reportndo antes de 1980 en algunos parses de Europa y de America.

Pair Afro Nivel                  decomplejidnd Pohfaci6n Hospedante

EuropaAlemania Este

1981 5.0 Al Papa

Alemania Oeste < 1980 3.0 Al Papa

DinamarcaEunpa 1954 3.0 A1 Papa

1980-1981 4.0 Al Papa

< 1969 2.0 Al Papa

Holanda < 1980 2.2 A1 Papa

Inglaterra, grlesNuevaZelandia 1967 -1969 4.0 Al Papa

I 970 - 1973 4.0 Al Papa

<1969 2.0 A1 Papa

PoloriaAmericaCanadaUSA 19781952-1953 4.0I.I AlAl PapaPapa, Tomate

< 1969 2.0 Al Papa

1979 -1991 2.0 Al Papa

1979-1991 2.0 Al urs-I) Papa

PeruMexico 1983 4.0 Al Papa

1984-1986 I.0 Al Papa

1976 4.0 A1 + A2(Sexual) Papa

Fuente: Plata

Desputs  de  los  afros  80  los  reportes  indican  que    el  tipo  de  apareamiento  A2  se  ha

diseminado a otras partes del mundo altenth,  1994; Fry et al.,  1993). Con el moviniento

de esta nueva poblaci6n el nivel de complejidad en estos paises   ha aumentado (Tooley et

r &l.t
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al., 1986). Por lo tanto se tiene  que en  aquellos padses donde se hallan presentes A1+A2 el

nivel de complejided es alto.

Cuadro 3. Ntlmero de genes de virutenda pop aislamiento (nivel de complejidad) de P.

infestw
Pair Afro Nivel de comptejided Pobfaci6n Hdyante

EuropaAlemania EsteAlenndaOesteFrancia

1985]985-19901991-1993 7.I5.04.5-5.8 Al +A2AIgunos  A2Al+A2(3:1)Al PapaPapaPapa (tomate)

HolandaPoloniaAmericaMexicoUSAMexicoUSAM5xjcoUSAMexico ]9881980 -19901985-1986>1987-1991>1990>1990 4.75.5 A]+A2(7:1)A1 PapaPapaSolanun spp.Papa,TomatoPapa,TomatoPapa

6.56.27.I6.37.4 A1 + A2(Algunos A2)A1+A2?(sexual)Al(Usnd)(sexual)A2qus-7)(sexual)A2(US-8)(sexual)

Fuente Plata

b',,.t
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2.6.   Organismo causal

De  acuerdo  con  Walker  (19659;  Ulloa  y  IIanlin  (1978);  Hooker  (1980)  y  Turkensteen

(1988), el tiz6n tardio es causado por el  hongo Ply/OPA/hora i.»/esfaus (Mont)  De Bary

(1876), cuya uhicaci6n taxon6mjca es la siguiente:

Reino :              Cromista

Clase                Oomycetes

Onen              Peronosporales

Familia            Pythiaceae

Gel:ns5[o               Pkytopht hera.

Bspe®ie             inif iestaus

2.].   Ce\:rs\cteristieas Genermhes de (Pkytophthoro inifestaas)

Los Oomycetes se caracterizan por fomar ooaporas, tienen micelio cenocitico diploide. Su

ciclo  de  vide  es  mayormente  diploide,  la  pared  celular    contiene  predominantemente

celulosa antes quitina y no tienen capacidad de sintetizar esteroles. Estas caractdsticas, en

combinaci6n con  la existencia de tipicos  cristales tubulares en  los  mitocondrios    y por

estudios filogeheticos basados en seeuencias de  rADN (ADN ribosomal), sugieren que los

Oomycetes ham coevolucionado a partir  de lineas diferentes de los verdaderos hongus, por

lo que se eneuentran nds estrechanente relaciondos a los Chrysophytus (algas) q`ie a lo§

bongos sxperiores como los Ascomycetes y Basidiomycetes. (Coca Morante 1998).

Pkytoprfuhora  i.#/t?s/a72s  es  hcterotalico  con  dos  grupos  de  apareaniento  Al   yA2,  sin

embargo, ha mayoria de los Oomycctes heterotalicos son bisexuates variando solanente en

grados,  forma  esporangios  en  la  parte  trminal  de  las  hifas  o  esporangioforos.  Los
esporangioforos pueden germinar directanente por la formaci6n de un tubo germinativo o

diferencinseporlaformaci6ndeochoondszcosporasbiflageladas.LosflagelospemEite^ft`'

a las zoosporas moverse activamente en agua en codas distancias antes de que enquisten y
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geminen para  iniciar la infecci6n. Las zooaporas conthbuyen a la diseminaci6n local de la

enfemedad. (Alexopoulos C.J. and Mims C. W. 1979, Erwin and Ribeiro 1996).

La mayoria de las especies de pkyfap4fhorz7  son favorecidas por temperaturas bajas y alta

humedad  en  el   suelo   y  en   la  atmosfera.   Estos  pat6genos   viven  y   se  reproducen

primariamente en el suelo y atacan hospedantes susceptibles  desde la parte bqja o pr6xina

al suelo P. jn/es'/czur, por  otra parte, es algo diferente de la mayoria de las otras especies.

Es tipicamente foliar con esporangios a6reos. Sin embargo, tambien es capaz de infectar y

descomponer tuberculos en el suelo. Aunque P.  I.»/es/aus  es mds conocido como causante

del tizbn tardio de la paipe (solanum twberosum L.) y to"fye ( Lycapersicum esculentum L.)

tambi6n infecta a un ndmero reducido de otras solandceas. (Alexopoulos C.J. and Mims C.

W.1979, Erwin and RIbeiro 1996).

A produeci6n y sobrevivencia de oosporas de P.  z.»/es/aus, en condiciones naturales se ha

convertido en objeto de estudio a partir de la presencia generalizada en el mundo del tipo de

apareandento A2. Las oosporas de J'.  I.»/eslaus, fueron observadas en tallos, pero rara vez
en hojas de papa y plantas de tomate desarrolladas en invemadero e inoculadas con mezclas

de los tipos de apareamiento Al y A2 de P. z.#/esfaus. En Europa la formaci6n de oosporas

en hojas de papa en el canpo fue reportada en Alemania y en los paises bajos (Holanda e

lslandia) (Cohen 1997, Drenth 1993, Drenth 1994, Shattock 1990).

Las oosporas de los hongos oomycetes en general son de dormancia end6gena, tolerantes a

condiciones  adversas  y  capaces  de  sobrevivir  por  largos  periodos.   Las  oosporas  de

pkytophthora fragariae,  el algcrite ca\isal de Le\ p`idiri6n roia de in raiz de  frofaria sp.,

puede sobrevivir por lo memos 3 afros en el suelo. Las oosporas de Perousaporz7 des'frayc/or,

el agente causal de milditi velloso de la cebolla (4//z.z/in ccpa I.),   permanece infeccioso

hasta 25 afros en el suelo. Las oosporas de pdy4op*fhoro cac/or#m,   pueden sobrevivir al

menos un afro en el suelo. (Drenth 1993, Erwin 1996). ``-,S
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ha sobrevivencia e infectivided de las oosporas de P,  i.»/es/aus ann no ham sido estudiados

en detalle. En 1969, se demostr6 que el suelo colectedo de un  campo desputs de dos afros

con   un   cultivo   severanente   afectado   por  P.   I.»/es/z7us     aun  estuvo   infeccioso.   En

experimentos de invemadero se ha demostndo que papas senibradas en estos suelos fueron

infectadas en la parte baja de los tallos y en las hojas cercanas o pr6xinas  al  suelo. P.

!.n/es/aus podri'a ser aislado de este suelo utilizando medio seleetivo, lo que sugiere que las

oosporas fueron reaponsables de la infecci6n. airenth 1994).

Las oosporas de P.  i.7e/esferus   son mis insensibles a los fungicidas, pero completamente

sensibles a tratamientos de calor (45°C).  De esta manera algunas especies de PdyopA{hora

¢.  ccrmb7.vorq  P.  captogea,  P.  cz.nr2owom7)   pueden sea controladas por solarizaci6n del

suelo.  I.a  germinaci6n  asincrdnica  es  tipica    de  las  oosporas  y  es  mds  probable  que

incremente la sobrevivencia para asegurar   rna continua producci6n de propagulos en el

suelo. A pesar de muehos estudios, los factores que afectan  la germinacj6n de las ooaporas

ann no son complctamente conocidos oath 1993, Drenth 1994, Erwin 1996).

Figura I: Micelio sin septas (in) y esporangias linoniformes y elipsoidrles (Fotografia

de W. P6rez)
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2.8.   Ciclo de la enfermedad

El ciclo de la enfermedad   es una fina amonda de eficiencia en reprodueci6n, infecci6n,

parasitismo y sobrevivencia (Colque,  1996). El hongo invema en forma de micelio en los

tuberculos de papa infectados. Este micelio se propaga en log tejidos de los tub6rculos o en

los retofios que se fomaron a partir de los tubfroulos infectados, de igual manera de ]as

plantas   voluntarias   (remanentes),   desanolladas   a      partir   de      tubdeulos   enfermos
abandonados en el campo, el micelio se propaga e invade el tallo, dando como resultado la

decoloraci6n y el co]apso de las c6lulas de esa zona. Cuando el micelio alcanza las partes

afreas de la planta, forma eaporanedos fomndos sobre los esporangi6foros que emengen a

traves   de   los   estomas   de   las   hojas   y   tallo.   Los   esporangios   formados   sobre   los

esporangi6foros se desprenden y son diseminados   por la lluvia o por el aire, cuando han

llegedo a la medurez.

Al  depositarse  sobre  fas  hojas  o  tallos  himedos  de  nuevas  plantas,  los  esporangios

germinan y produoen nuevas infecciones y al cabo de unos dias desputs, emergen nuevos
esporangi6foros   a traves de los estomas siendo diseminados a otras plantas. En una sofa

estaci6n se producen numerosas generaciones  asexuales del bongo (Agrios, 1995).

.  vi ?.
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Figure 2: Ci€lo de la enfermedad de tiz6n tandfo reproducido pot. Agrios 2001
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2.9.   Reproduesi6n

2.9.1.   Reproducci6n Asexual

Entre tres dias deaputs   de la infecci6n, segivn las condiciones anbientales, los 6rganos

portadores de esporas (esporanrioforos) emengen a travds de estomas en la superfroie de las
hojas,  como  los  estomas  son  nhs  frrmrentes  en  el  enves  que  en  el  haz  de  la  hoja,  la

esporulaci6n en el enves es nhs abundante que en la superior Qlenfling, 1987).

Los   zoosporangios   (esporangios   o   conidias),   se   desarrollan   en   el   extrmo   de   los

esporangioforos;  cunndo estin maduros, estos se desprenden facilmente y son diseminados

por el viento. ha mayon'a de has esporas caen a los pocos metros, sin embargo pueden llegar

a reeorrer distancias de mis de 30 Kin. El tamafio  de los zoosporanctos se encuentra justo

dehajo  del  linite  de  detecci6n  del  ojo  humano.  Su  forma  se  pareee  a  la  de  un  lim6n

(Henfling, 1987).

Los zoosporangios puede geminar direeta e indirectamente  a temperaniras por encima de

20°C (La 6ptima es 24 °C). Un zoosporancto se comporta como una simple espora; forma un

tubo geminativo que prede entrar en el tejido de rna planta. Los zoosporangios germinan

directa  e  indireetanente  a  temperatuns  de  12-16°C  coda  eaporancto  deaprende  10-20

esporas m6viles (zoosporas). Activadas por dos flagelos las zoosporas pemLanecen m6viles

durante un tiempo que varia de algunos minutes a varies horas. Bajo ciertas condiciones

pierden  los  flagelos,  forman  una  pared  celular  y  a  continuaci6n  un  tubo  geminativo

quenfling, 1987).

En las hojas y  en  los  tallos  los tubos  germinativos pueden penetrar directaneute  en la

epidermis de  ha planta (no se requieren estomas). En los tubfroulos, los tubos geminativos

penetran a travds de lenticelas o de lesiones. Como el hongo no puede sobrevivir un tiempo

prolongedo    fuera  del  tqjido  hospedante,  los  zooaporanrios  o  zcosporas  mueren  si  no
encuentran un tejido hospedante apropiado alenfling,1987).                                              I b\V'
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2.9.2.   Reproducci6n sexunl

Hasta 1 984, el estado sexual de P. z.»/csfaus  solo habia sido serfuado en Mexico y partes de

Cemro America. Publicaciones mds reeientes informan sobre su ocun\encia en otras partes

del mundo, especialmente en el este de E`ropa (Fry et al., 1993).

Cuando log micelios de diferentes tipos de bongo, llamados  tipos de apareamiento Al y A2

crecen junto. Uno de ellos puede formar celuhas masculinas (anteridios) y las otras c6lulas

femeninas (oogonios). El oogonio crece a traves del anteridio, perndtiendo  la fertilizaci6n.

El oogonio fedilizado se convierte en rna espora de descanso de paredes gruesas (oospora).

Las  oosporas  a  diferencia  de  los  zoosporangios  y  las  zoosporas,  pueden  resistir  a

condiciones desfavorchles, como sequias y bajas  temperaturas (Henfling, 1987).

La  formaci6n  de  ooaporas  ayuda  a P.  ;.#/es/ans    y  las  eapecies  afines  a  sobrevivir  en

condiciones adveras como inviemo. Periodos seeos y ausencia de hospederos. Lan oosporas

de P.  I.#/esfqus   germinan   inediante la fomaci6n de un esporangio que es similar a los

descritos en la reproducci6n asexual. Despuds de reproducirse La infecci6n en un hospedero,

las zoosporas resultantes preden iniciar un nuevo ciclo de vida (Henfling, 1987).

Seghn Milgroom,  1996, en general, 1as poblaciones sexuales tienden a ser gendicalnente

mds diversas que las poblaciones asexuales de ha ndsma eapecie. En poblaciones asexuales

se produeen generaciones de individuos geneticamerfe idchticos, dando como resultedos

una esthlctura de la poblaci6n clonal. Las caracteristicas de las poblaciones asexuales son:

la oourrencia genendizada de genotipos idchticos, ausencia de genotipos recombinantes y

correlaci6n independiente entre marcadores gen5ticos.  Sin embargo,  cuando  se habla de

variaci6n gendica en las pobLaciones, es esencial distinguir entre diversidrd de genes y

diversidad genotipica

`b.>fo
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2.10. Sintomatologia

El tiz6n ataca a las plantas en cualquier edad, pudiendo presentarse en cualquier par(e  de la

planta thojas,  tallos,  flores,  frutos  y tuberculos)  manifestindose  a traves  de  lesiones  de
formas  may  variadas  que  dapenden  de  la  temperatiira,  huniedad,  intensidad  de  luz,

resistencia de) hospendante, y tiempo transcurrido despuds de la infeeci6n (Herbas,  1981 ;

Abab,  1983).

Segiin  Henfling  (1987),  en  rna  etapa  avanzada,  los  sintomas    de  la  enfermedad,  los

sintomas  tienen  parecido  con  los  causados  por  las  heladas.  Las  plantas  severamente

afectadas por el tiz6n produeen un olor que fas distingue y que resulta del colapso del tejido

vegetal.  Inicialmente  las  hojas  de  lagunas  plantas  pesentan  areas  irregulaes  muertas

especialmente en las puutas y bordes. En pocos dias la enfemedad puede abarcar todo el

cultivo y atacar totalmente el follaje de las plantas, quedando al final solamente los tallos en

el canpo. La thtima consecuench es la sequedad de la planta.

2.10.1.  Sintom8s en Lan Hojas

Los  primeros  sintomas  se  inician frocuentemente  en  las  puntas  y  en  lus  bordes  de  los

foliolos y consisten en pequedas manchas de color  vede claro en oscuro que se convierten

en  lesiones  mandn  negruzcas  de  aspecto  humedecido,  y  ocure  ripido  avance  si  las

condiciones  son  favorables.  Algunas  veoes  se presenta  un  halo  de  color  verde  claro  a

amarillo alrededor de la lesion. No se presenta anillos concentricos observables con rna

lupa como en lus casos de la mancha foliar  por Alternar[a  siendo por el contrario de forma

irregular y de mayor tamafio, pudiendo  afectar toda la hoja O`Tavia y Fem6ndez-Northeote,

996,-                                                                                             ``\`
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En condiciones de alta hunednd, se hace visible la esporulaci6n (vellocidad blanquecina),

eapecialmente en el enves de las hojas. Estos son esporangi6foros, esporanrios (esporas)

del hongo.  En poco tiempo, 1a enfinedad puede propagarse desde los prineros foliolos

infectados en unas pocas plantas, hasta casi todas las plantas de un canipo. I.a muerte de fas

plantas puede presentarse en pocos dias  (Navia y Femindez-Northcote, 1996).

Figim 3: Sintomas de P. f.»/estirms  en urn hoja. presenfa espomlaci6n en eL envts.

2.102.  Sintomas  en tallo

I,as lesiones pueden desarrollarse  por infecci6n dhecta o por exteusi6n a partir de las hojas

en  los  peeiolos  y  los  tallos,  donde  se  expanden  longitudinalmente.  Presentan  manchas

necr6ticas  largas  de  color marr6n oscuro, tomando las partes  Ofectades una cousistencia

vitrea,  Los tallos infectados   se debilitan. pueden tenor un colapso y morir con la lesion

hacia ariba;  los tallos pueden quebrarse por acci6n del viento (Henfling,  1987), por los

que en algunas zonas se conoce como p'aqut p'aqui (Navia y Femandez Northcothe,

1996).

REEDb
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2.103. Sintomas en fuberculos

Los tuberculos son infectedos por las esporas que la lluvia lava de las hojas y del tallo y

penetran  en  el  suelo  hasta  Llegar  a  los  tuberculos.  ha  parte  extema  de  los  tubfroulos

afectados,  presenta  areas  inegulacs  y  ligeramente  hundidas  de  color  marr6n  y  de

aparieneia hineda.  Partiendo  el  tuberculo,  se  observa rna pudrici6n corchosa de  color

pardo clan] a oscuro dehajo de la piel y hacia el interior del tubdrculo.  El  sintoma en el

tuberculo es conocido por los agricultores como k'anura   (Navia y Femindez-Northcote,

1996).

0
0
0

Desputs  de  la  infecci6n  de  PdyopAthora  fro/gs'/aus     puede  ocurrir  una  invasi6n  de

onganismos secundarios (hongos y bacterias) que provocan una completa desintegraci6n del

tuberculo, hacichdose de este modo dificil 1a diagnosis quocker, 1980).

Henfling  (1987),  menciona  que  los  tubdeulos  infectados  presentan  urn  decoloraci6n

superficial e irregular. Las lesiones necrdticas, seeas y de color marr6n  penetran desde la

superficie.  Los pat6genos  secundarios givncipalmente las bacterias) pueden convertir la

casi inodora (solo tiene un tenue olor a vinagre) pudrici6n seca, tipica de Ply/opdrhora

I.»/esf¢7&s,  en  una  pudrici6n    blanda  mal  oliente.  El  tiz6n  no  se  propaga  normalmente

durante el almacenamiento; sin embargo, las infecciones   secundarias pueden contaminar

los demis tubdrculos.

2.10.4. Condiciones de clima favorabLes pan fa enfemedrd

Nomalmente las condiciones se presentan ctlando la humedad rehativa del anbiente es alta

y ocume ffio moderado durante varies horas consecutivas (Stalrman y Harra,  1968; ICA,
1978; Henfling 1987).
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Segth Henflig (1987), el hongo desarrolla favorablemente a urn alta humedad (90-100%),

propiciada  por  lluvias  frocuentes  o  rocio  abundante  y  a  temperaturas  de  9-22°C.  el

desarrollo del hongo en la hoja es poco afrfuado por la humedad del ambiente es superior a

95% la enfemedad se desarrolla y propaga con mayor rapidez en temperatuns bajas y alta

hunednd, prede sobrevivir en el hospedante a temperatLms de 0-28 °C.

Las  condiciones favorables se presentan ouando en un termino de 10 dies el total de lluvias

alcanzan a 27 mm o nhs y la producci6n de esporangios ocune en un rango de temperatura

entre 15 -18 °C, o si durante 7 dies el promedio de  temperatura es de 25 °C o memos. Asi

mismo se requiere que la   humedad relativa oscile entre 91  - 100 % pars la aparici6n de

esporangios     sobre  los  tejidos  infectados  y  bajo  condiciones  ideales  las  espuns  son

producidas en 14 horns (Rorm4 AND IIASS COMPANY, 1979),

A temperaturas sobre 20°C los esporangios pierden su viabilidad muy ripido en aire seco, y

regulannente ripido en aire hbmedo. ha  temperatura de  12°C es la mds favorable papa la

germinaci6n indirecta de los zoospomngios. quontaldo 1984).

2.11. Interacci6n huspedem pat6geno

Una enfemedrd bi6tica es el producto de la interacci6n entre un hospedero susceptible y

un pat6geno virulento, cada uno de ellos hajo la influencia del medio anbiente, herencia e

interacci6n genotipo-anbiente  quont Koc, 1993).

El  hospedero  interviene  con  su  nat`mlezB    hereditaria,  su  reacci6n  de  defensa  y  su

respuesta al medio ambiente; el pat6geno   interviene con su variabilidad gehetica, su ciclo

de  vida  y  su  respuesta    al  medio  anbiente;  el  medio  anibiente    pndispone  tanto  al

hospedero en el tipo de respuesta como al pat6geno   en su patogenicidad (virulencia). A
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mayor   susceptibilidad del hospedero y mayor vinilencia del patdgeno bajo  condiciones

anbientales favoral>les pan la enfemedad, haha un incremento de la enfemedad (Mont

Kco,  1993).

La  resistencia  o  susceptibilidad  de  rna  variedad  a rna  raza  fisiol6gica  depende  de  su

genotipo perm resistencia y del genotipo para avinilencia o virulencia de la raza en cuesti6n.

Por  lo  tanto,  ha reacci6n  patogchica  involuera  la  interacci6n  de  genes  condicionales  de

resistencia en el hospedero con aquellos condicionantes de patogenicidad en el patogeno

oriks y Lindhout, I 999).

El  cardeter  de  la  interacci6n  esti  definida    por  el  tipo  de  infecci6n,  la reacci6n  y  la

patogenicidad. El    tipo de infecci6n es el resultado de la interacci6n  hospedero-patogeno.

La reacci6n y la patogenicidad designan la expresi6n genotipica del hospedero y pat6geno

respectivanente. El tipo de infecei6n es por lo tanto una medida de estos dos caracteres

quont Koc, 1993).

2.12. Forma8 de confro]

Mont  Koc  (1993),  menciona que  el  control  de  una enfermedad  puede  conseguirse  por

procedimieutos simples, pero en el caso de un control satisfactorio de la mayoria de las
enfermedades, se requiere la aplicaci6n   de medidas y esfas involuoran generalmente un

prograna integrado  en el  que se cousidera una atenci6n al medio anbiente,  los factores
biol6givos en ha interacci6n hospedante- patbgeno y el empleo de produetos quinicos.
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2.12.1. Control agron6mieo

Mont Kco (1993), cousidera al control agrondmico como la manipulacidn deliberada del

medio anbiente a fin de hacerlo   memos favorable para los pat6genos desorganizando sus

ciclos raproductivos, elimindo  sus fuentes de in6culo o haciendolo mas favorable pars la

presencia de  organismos  antagonistas.  A  su vez afirma que  las pricticas  culturales  son

preventivas.

Segth Henfling (1987) las medidas agrondmicas a considerar son: uso de semilla lihe de

enfemedades, epoca de siemha, cualquier trafamiento que acelere el secado del follaje y

redurca   la   hunedad   dentro   del   cultivo   (distancia  de   plantaci6n   y   procedinintos

apropiados de riego), aporque alto y el uso de cultivares resistentes y/o preeoces.

2.122. Control quinico

La irmensa mayor{a de los compuestos quinicos, solo protegen a las plantas o sus 6nganos

de  las  infecciones  subsecuntes,  peso  no  pueden  impedir  o  sonar  la  planta  de  rna

enfemedad una vez que se ha iniciado (Agrios 1988).

Experinentos redizedos por PROINPA drraute varias canpafias agricolas en zorms tizones

del  pals  sobre  estrategias  de  control  quiniico,  ham  permitido  determirmr  y  confirmar

estrategias eficientes y econdmicas para el control quinico del tiz6n. Estas estotegias estin

basadas en la aplicaci6n preventiva, antes de que se presents la enfermedad, frecuencias de

aplicaci6n de 7-14 dfas segth las condiciones clindticas.

.Cb
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2.13. Resistencia a fungi€idas

En  1980,  fue  confirmada la resistencia  a   fehilanides en  poblaciones  de  PkyfopA/hora

I."/ef/aus afowley y O'Sullivan, 1981). Ifa variabilidrd del hongo ha permitido la selecci6n

de  individuos  resistentes,  ha  incrementado  la  dependencia  al  uso  de  funricidas  y  ha

aumentado el ndmero de aplicaciones consideral)lemente.

La resistenciaen  el  pat6geno  se  determina por una menor  sensibilidad que  la nomal  a

dichos produetos. Esta resistencin es el resultado de mutaciones estables y heredables. ha

resistencia al ingrediente activo metalaxyl y a otras finilanidas ha sido reportada denfro de

poblaciones de P.  I.n/esfous a nivel mundial, constituychdose en un factor linitante en el
uso de e§te clase de fungicides. La disminuci6n temporal de la sensibilidad a un fungicida

vendria a ser rna adaptaci6n del  pat6geno,  sin embargo por no  ser heredable puede  ser

revertida por carnbios en las estrategias de control quinico.

Con  la  nueva  migract6n  se  ha  observndo  estas  variantes  resistentes  a  los  fingicidas

sistemicos, lo cual hare al control quinico memos efectivo.   Si a este factor se agrega que

en muchos paises se ham establecido leyes que obligan a la reducci6n del uso de pesticidas,

es posible que algunos fungicidas se d¢en de fabricar  por que no set eeon6mico hacerlo

a7rench et al., 1994),  por lo tanto se tendra que buscar altermtivas que mininicen el uso de
fungicidas pero que contolen a estas nuevas variantes.

Durante  la  transformaci6n  de  la  relaci6n  hospedante-patogeno,  Ptryopdrhora  i.#/esfexus

canbia a nuevas  razas  fisial6gicas por proceso  que  no  involueran  estruct]ms  sexueles,

siendo  el  hospedante  la influencia selectiva   mds  importante  (Brasier  y  Hansen,  1992).

Aunque las fluctuaciones anbientales tanbich intervienen (Sujkowski, 1986).
i)
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2.14. Control per resistencia

Las plantas en general son resistentes a ciertos pat6genos ya sean por que pertenecen a

grupos taxon6micos que son inmunes a estos pat6genos o por que las plantas poseen genes
de resistencia dirigidos contra los genes de virulencia del pat6geno (Agrios, 1998).

Dickson  y  Lucas  citedos  por  Moscoso  (1993),  manifiestan  que  como  totes  las  demds

caracteristicas biol6gicas, la resistencia del hospedante y la virulencia del pat6geno estan

detemimdes geneticamente. Flor  demostfo que para cada gen del hospedante que confiere

resistencia, existe un gen complementario en el pat6geno que determina su virulencia. Este

conocimiento  es  conocido  como  la  teoria  de  tine  por  Gene  de  las  interacciones  del

hospedante-pat6geno.

2. I S. Resistench

Robinson  citado  por  Moscoso  (1993),  indica     que  la  resistencia  es  la  habilidad  del

hospedante  para  impedir  el  crecimiento  y/o  desanoLlo  del  patogeno,  la  misma  que  se

expresa en varies niveles. Resistencia completa es cuando la multiplicaci6n del pat6geno

esta totalmente  impedida,  esto  es,  cundo  la producci6n  de  esporas  es  cero,  resistencia

incompleta es  cuando  la producci6n de esporas es reducida,  a pesar de  que  las  plantas

hospedantes son susceptibles a la infecci6n.

Sndjha  tanbich  citado  por  Moscoso  (1993),  menciona  que  existe  resistencja  aparel)te

cuando, a pesar de los focos de infecci6n, 1a planta "escapa" al prtogeno en el tiempo o en

el espacio o ya tambich por que la planta esti protegidr exteriomente por tejidos cnya

coustituei6n impide la penetracibn del pat6geno. A(\
b`
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2.16. Expresi6n de resistencin.

Los genes son las unidades hereditarias, que se encuentran en moleculas de ADN (acido

dexoxirribonucleico),    formedo    nueleoproteinas    que    se    organizan    en    estructuras,

denominndas cromosomas, se encuentran  en el ndcleo de las celulas. Cada gen ocupa una

posici6n especffica en un cromosoma, denominado locus gendtico (loci en plural).  Por lo
tanto  todas  las  fonrms  alelicas  de  un  gen  se  encuentran  en  cromosomas  gendicanente

similates arom6logos). Los alelos son genes   que tienen la misma funei6n, pero distintos

efectos, y que ocuprn el mismo lugar en dos cromosomas hom6logos.

Los  genes  per[niten  que  se  manifieste  o  no  la  resistencia  de  un  hospedante  hacia  un

pat6geno.   Algunos   genes   proporcionan   rna   resistencia   debit   e   incompleta,   otros

proporcionan resistencia completa si interarfuan con los respetivos genes de avindencia del

patogeno (Hipersensibilidad).

Segin Niks  y  Lindhout  (1999),  la  expresi6n  fenotipica  de  la  resistencia  puede  diferir

cousiderablemente entre alelos, porque es rna caracteristica predominante del alelo en si; la

base  genetica  en  la  cual  ocune  el  alelo  tiene  algunos  efectos  modificadores  sobre  la

expresi6n.  Esto  es  inportante   porque  el  alelo  de  resistencia actha  solanente  como un

activador de la reacci6n de  resistencia I.a rcacci6n de resistencia en si mismo dqude de

rna serie grande de genes de la planta.

Los  factores  que  pueden  determinar  o  modificar  el  grado  (severidad)  de  la  expresi6n

fenotipica de la resistencia son:

I.   El alelo de resistencia

2.   Lebase gendica

3.   El    genotipo    del    patogeno,    especialmente    si    estos    son   homocig6ticos    o

4. :::::6:c::=l:: :i::=                               1:$
5.   Los factores anbientales como la temperatura y luminosided.
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2.17. Componentes de la resistelicin

Los componentes de resistench  representan los difermtes estadios y eventos del ciclo de

vice del pat6geno en los cuales el hospedero puede interferir (Parlevliet.  1979;  Cndofiez,

1993).

Parlevliet (1979), indica, que son seis los componentes de resistencia al lizch" de la papa

en los cuales el hoapedante puede interferir: eficiencia a la infecci6n, periodo de latencia,

tasa de crecimiento de la lesi6n, tanafio de lesion, periodo de infecci6n e inensided de

esporulaci6n.

El  hospedante  interviene  con  su  naturaleza  hereditaria,  su  reacci6n  de  defensa  y  su

respuesta al medio ambiente; el pat6geno interviene con su variabilidad gen6tica, su ciclo

de vida y si respuesta al medio anbiente; el medio ambiente pndiapone tanto al hospedante

en el tipo de respuesta como al agents  causal del patogeniddad. A mayor susceptibilidad

del hospedante y mayor virulencia del pat6geno bajo condiciones anbientales favorables

para la enfermedad, habri un incremento de esta tltine quont  Koc, 1993).

Existen varios factores que pudieran interfedr en la expresi6n de la resistencia Van Oijen

(1991),  menciona  que el  nivel  apareute  de  resistencia palcial  de plantas  de  la papa ha
PkyfopA/hora 7.#/es/aus depende de la ra2a del pat6geno, el cultivar de la planta hospedante,

de su edad y la de lag hojas, de lag condiciones auteriores de creeimiento de la planta y del

medio anbiente.

2.18. Mecanismus de resistencia

Es posible distinguir algunos tipos de resistencia entre si por la forma en que reaccionan

ante la penetraci6n y desarrollo del pat6geno. Estos tipos de resistencia son mQffol6gicos,
CT=J

frocionales y fisiol6gicos.
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2.18.I. Re8istencin morfol6gica

Es el realtado de ba]reras mecanicas en la anatomia del hospedero que acthan impidiendo

la penetraci6n o el desarollo del pat6geno. Existe evidencia Ofndva de este fen6meno solo

en may pocos casos por ejemplo, la varieded de trigo  Webster con resisteneia morfol6gica

a Pwcci.#I.a graml.#i.a f. sp. rri.fjc!. Oront Koc,1993).

2.182. Resistencia funcionaL

Resulta de la exclusion de los pat6genos invasores mediante el cierre de estolnas, que es el

lugar  de  ingreso    de  muchos  microorganismos.  Este  mecanismo  est4  deteminado  por

condiciones  del  medio  ambiente,  especialmente  la  luminosidad,  que  la  estimula.  Urn

apertura de estomas mucho nds lento y tardio es un factor detrminante para la infecci6n
de royas en trigo, porque el periodo critico pan penetraci6n es por las mafianas, despuds de

la salida del sol, mientras las plantas estch con el roci6.

Por el cie]re de estomas los tubos geninativos de las oredosporas mueren por desecaci6n

antes de penetrar a la planta.

2.183. Resistencin fisiol6gica

Resuha de la reacci6n de hipersensibiJidad de las celulas del hospedero al patdgeno invasor,

es altanente especffico. Algunos hospederos resistentes produeen substancias con toxicidad

especffica al  pat6geno  (fitoalexinas),  el  pat6geno  llega  a  los  tejidos  de  la planta,  peso

encuentra condiciones quinieas desfavorables pan su desam>llo del pat6geno.  Se conoce

que ciertos mutantes de ye#farl.a I.izaegatcr/is  (sama del manzano), pierden patogenicidad en

ausencia de nutrientes esenciales y la reeuperan cuando los nutrientes  son restab]ecidos.

quon Koc, 1993). ~```'
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2.183.1.          Fitoalexinae

Son sustancias con actividad antimicrobiana, produeidas como mecanismos de defensa por

las plantas para resistir el ataque  de pat6genos  y plagas. Cada especie produce sus propias

fitoalexinas q'arlevliet,  1994).  El bongo infectante o cualquier agente causante de estrds

determinan la proporci6n de sintesis por la planta. Por ejemplo, la concentraci6n de una

iscoumarina en zanahoria varia de 5-342  ug/g dependiendo del orgrnismo usado para la

inoculaci6n (Mont Koc, 1993).

Muller y colaborndores inoculan tuberculos de S. f2tberasztm  con zoosporas de rna raza del

hongo    de  P.  I.H/es/a„S    a  la  cual  fueron  resistentes,  un  tiempo  desputs,  los  mismos

tuberculos y otros sin inocular fueron infedados con otra raza a la cual estin altanente

suseptibles.  ha  ultima  raza  empleada  desanolla  librenente  en  la  superficie  de  los

tul>eroulos que no hahian sido inoculados inicialmente, pero lo hacfa muy poblenente en

aquellos  tubereulas    previanente  inoculedos  con  la  raza  avirulenta.  Basandose  en  ello

Muller postulo que cuando   tedidos de plantas de papa son inoculados con rna raza de P

i.w/es/qLi&s  a  la  curl  son  resistentes,  las  celulas  de  los  t¢idos  afectados  por  el  prrasito

producen  sustancias  toxicas  al  hongo    y  por  esta  raz6n  el  variante  avirulento  no  se

desarrolla en las pLantas  resistentes, dichas sustancias tanbien   son activas contra otros

tipos de pardsitos, siendo per lo tanto no espeeificas (Mont Koc, 1993).

La sintesis o acumulaci6n de las fitoalexinas no es inducida en forma especffica solo por

pat6genos;  tanbien  por  estimulaciones  abi6ticas  por  diferentes  agentes  causantes  de
estreses quinicos, flsicos o mecinicos. Proveen la diferenciaci6n entre plantas resistentes y

susceptibles;  se encuentran presentes en  las plantas resistentes y ausentes o  en pequefia

cantided en las plantas susceptibles.

En  el  caso  de  resistencia  de  So/ape/in  ssp.  A  Sfrep/onyces  scabz.es,     1as  variedndes

resistentes poseen altas concentraciones de dsido clorogenico.

~,t'
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Las  fitoalexinas resultantes de la combinaci6n  incompatible hospedante-pat6geno:  papa,

Solanun   tuberosum-   Pkytophthora   irfestans   so".   terpend\des,   estetoides   y   varios

compuestos derivados del fenol.

2.19. Tipos de re8istencin.

Generalmente se distinguen dos tipos de resistencia de la papa al tiz6n (Hooker,1980):

>         La resistencia vertical, tanbich uamnda resistencia de genes R, resistencia

especffica a las diferentes razas, oligogenica o mono g6nica resistencia por genes

mayores, y

>         La resistencia horizontal tambich llamada resistencia general o del canpo,

poligchica   o   multigenica   de   genes   menores,   no   esfa   controhada   por   genes

dominantes espeeificos de resistencia.

2.19.1. Resistencin vertical

Conocida tanbien como resistencia espectfica a las diferentes razas; resistencia complcta;

resistencia de genes mayores R, oligogenica o monogenica. En ella los genes R  confieTen

inmunided al hospedante frente a razas especfficas del pat6geno, inducen a urn reacci6n de

hipersensibilidrd ®equefia necrosis) en el tejido de la planta enferma y por cousiguiente, el

micelio fungoso invasor muere antes que el pat6geno sea capaz de reprodueirse. Este tipo

de resistencia opera mayorlnente cuando el pat6geno ha penctredo (Henfling,  1987; Mont

Koc,1993; Parleviiet,1994; Ochoa y Danial,1999).

Eskes (1983), explica que muchos genes R dan una proteecich incompleta fronte a razas

incompatibles  del  patogeno,  lo  cud  se  expresa  con  una  baja  infecci6n  y  con  poca

esporulaci6n del  hongo,  el  anbiente  gendico  del  hospedante  puede  afectar el  nivel  de

resistencia otorgada por genes R. fv
C=
®
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Este tipo  de resistencia implica existencia de interacciones diferenciales,  es decir que el

ninero de razes  es limitado por el ninero de genes resistentes. Esfa intimanente asociada

con la hipersensibilidad,  pero no solo esta restringida a este tipo de reacci6n, tanbi6n esta

relacionada con la pnducci6n de sustancias quinicas inhibidoras que el hospedero produce

como respuesta a la infecci6n, fitoalexinas y/o proteims relacionadas con la patogchesis

Owlont Koc, 1993; Niks y Lindhout, 1999).

La resistencia de   hiperseusibilidad se debe froouentenente a un gen o genes dominantes

(genes  mayores  R)  en  el  hospedero    y  genes  de  avirulencia  en  el  pat6geno,  que  son
dominantes  sobre    la viruleneia.  La resistencia de  la planta hospedante  por  lo  tanto  es

efectiva solanente a ciertos tipos del prtogeno (eapecifea a la raza). Esto significa que la

infeeci6n del tejido de la planta depends tanto de lus genes presentes en la planta como

tanbich de los genes presentes en el patogeno a`Tiks y Lindhout, 1999).

I.a resistencia vertical puede ser anplia o estrecha, dqudiendo del ndmero de razas a la

cunt ella es expreseda. ha herencia de este tipo de resistencia esta gobemeda por genes

especiflcos que generalmente resultan faciles de manipular en programas de mejoramiento,

pero que tienen la desventaja de ser demasiedos especfficos y por tanto inefectivos contra

ot]as razas QTiks y Lindhout, 1999).

El  gen  en  la  resistencia  monogenica  puede  ser  estudiado   en  detalle  e   ideutificado

individualmente  por  letras,  ndreros  o  per  anbos,  por  ejemplo  los  genes  R1,  R2,

R3 ........ Rll  en So/amefm demis§"in para resistencia a P.  f.#/esJaus,.   los genes  Sr6,  Srl i,

Sr40 que confieren resistencia en trigo a la roya del tallo Oront Kce, 1993).

El gen de resistencia vertical tiene efectos mayores (genes R); son espectficos a la raza;  se

repesentan en grandes nineros; con fieniencia son dominantes; a menudo estin ligados en

el mismo brazo cromos6mico, se agrupan en loci  complejos u ocurren en series alelicas

ndtiples;sepresentanenunarelaci6ngenporgenconlosgenesavirulentosde{jtspat6geno

y por lo generd son de tipo no durndero a'arlevliet,1994).                                     `
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Howard (1970), indica que la mayor de genes de hipersensibilidad para resistencia al tiz6n,

esta en las especies silvestres mexicanas.

2.19.I.I.          Rchcich de gen a gen

Flor en  1956,  postula que  "pan cada gen que  condiciona resistencia en  el  hospedante,

existe un gen especifico que condiciom patogeniddad en el parasito" quont Koc, 1993).

El postulado de flor hace enfasis  en la virulenia givogenicidad), sin embargo hoy en dia se

enfatiza  en  la  avitulencia  porque  se  asume  que  la  resistencia  de  hipersensibilidad  es

activada por el producto del gen de avirulencia correspondiente Oviks y Lindhout, 1 999).

La resistencia ocune cuando los genes complementarl.os  en el hospedero  y pat6geno  son

dominantes.  Si  urn par o  ambos pans  de  genes complementarios  en el  hospedero  y  el

pat6geno son recesivos, se presentara suscaptibilidad (0{iks y Lindhout, 1999).

Se  asume  que   los  alelos  dominantes  para  resistencia  y  los   alelos  domirmntes  para

aviruleneia prnducen proteinas que se reeonocen la rna a la otra en forma de especifica. ha

reacci6n de hipersensibilidad se inicia cuando rna mol6cula  reeeptora (el produetodel gen

de  resistencia)   reconoce   oto   signo   molecular   espeoffico   (el   producto   del   gen  de

avirulencia). Ico que lleva a una reaccidn de hipersensibilidad (QTiks y Lindhout, 1999)

2.19.12.          Vimlencin

Se refiere a la habilidad gerfetica de rna raza de P.  I.JgivGs/aus para veneer la resistencia del

hospedante cansando rna reacci6n de compatibilidad, es decir se produce la enfermedad.

Los genes de resistencia (genes R) codifican productos que identifican en forma especifica

a otros productos codificedos por genes de avirulencia del pat6geno. ha pdrdida o cambio

del gen de avirulencia pennite la compatibilidad. El termino raze agrupa a 1@ aislanientos
E=r~39



en base a su virulencia sobre los genes R de un grupo de genotipos diferenciales de papa. El

use  de  los  fenotipos  de  virulencia  pars  inferir  variaci6n  genedca  en  la  poblaci6n  del

prtdgeno  tiene  algunas  liniitaciones.  Por  ejemplo,  pueden  usarse  diferentes  grupos  de

genotipos   diferenciales   de   papa   haciendo   diflcil   La   comparaci6n   de   datos   entre

investigedores,  ademas  que  el  desarrollo  de estos  genotipos  estan  sujetos  a variaciones

medio  ambientales.  Peso  la limitaci6n nhs  importance  es  que  la virulencia es `m  factor

fenotipico antes que genotipico.

2.19.13.          Avimlencin

Es la propiedad del pat6geno mediante la cual no puede infectar al hospedante debido a la

efeetividad de uno o nds genes de resistencia, esta interacci6n es muy especffica, puesto

que el gen de resistencia y el gen de avirulencia se reconocen uno al otro especfficamente

(aviks y Lindhout, 1999).

Suponiendo que una planta posee dos loot pan resistencia de hipersensibilidad Rl  y R2,

anbos loci pueden tener, tanto el alelo para resistencia (dominante Rl y R2) como el alelo

de susceptibilidad (rl y r2) los genes de resistencia solo son efectivos cuando el pat6geno

posee los correspondientes genes de avirulencia, que en este case, para Rl seria Avrl , para
R2 seria Avr2. Per otra parte los alelos altemalvos (reeesivos) que el pat6geno puede tener

en estos loci de avinilencia pars virulencia son avrl y avr2, los cuales no activan resistencia

en el hospedante (Qliks y Lindhout, 1999).

Dependiendo de la combinaci6n de genes en el hospedante y en el aishado del pat6geno la

interacci6n resulta en compatibilidad (infeeci6n exitosa) o incompatibilidad (reaccich de

resistencia),  si  se  enfatiza  la  reacci6n  de  la  planta,  se  deberin    emplcar  lus  terminos

avirulencia y virulencia (Gabriel y Carrasco 1999). Cbi)
•`?
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2.19.2. Re8istentia horizontal

Llanada tanbi6n resistencia parcial (RP), cualitativa, lateral, no especifica, resistencia de

campo,  de   planta adulta,  resistencia generalizada,  poligenica o multigenica y  de  genes

menores r, consists en la redueci6n del desarrollo de  la epjdemia a pesar de un tipo de

infeeci6n susceptible ((Niks y Lindhout, 1999).

A los genes que determinan la resistencia horizontal se los ha denominado genes menores,

debido a que el efecto de coda uno de estos genes es pequefio y aditivo, coda uno de los

cuales puede contribuir en mayor grado a la resistencia (Henfling, 1987; Chdofiez, 1993).

En la resistencia horizontal no hay interaccich difeneneial  entre hospedante y las razes del

pat6geno.  Estos cultivares poseen un tipo de resistencia intermedia a todrs las razes de]

pat6geno (Vanderplank, 1963).

I,a  resistencia  horizontal  es  capaz  de  confalr  resistencia  parcial  a  la  planta  fronte  a

cualquier raze del hongo, es decir, es ineapifica. Detemina rna resistencia incompleta al

hospedante.  Este  tipo  de  resistencia  es  capaz  de  reducir  la  tasa  de  infecci6n  de  la

enfermedad, y por lo tanto demora el avance de la enfemedad y de la epiderfua (Parlevlict,

1979).

La estabilided de la resistencia de canpo se debe al caricter poligchico, el cual hare dificil

la mutaci6n  del  hongo  (Henfling  1987).  Este tipo  de resistencia es  incompleta,  durante

fuertes epifitias,  1as plantas permanecen verdes un mayor tiempo, el dafio es menor y la

diseminaci6n  de  propagulos  del  hongo  es  lenta,  capaz  de  reducir  la  tasa  de  infecci6n

aparente de la enfemedrd y por lo tanto dmora el avance de la enfermeded y de la epifitia

(Parlevliet,1979).

El misnro autor, indica que un cultivar con resistencia horizontal es susceptible, pero  es el

memos susceptible que un cultivar con rna menor resistencia horizontal. El grentaje de
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infecci6n nunca es tan alto en un cultivar con resistencia horizontal comparado con uno que

lo posee, aunque el  tipo de ]cacci6n ser esencialmente el mismo. Durante fuertes epifitias

permanecen verdes por mayor tiempo, el dafro es manor y la diseminaci6n   de propagulos

es lenta.

Se  presume  que  muehos  factores   contribnyen  a  la  resistencia  horizontal,  como   la

resistencia de las celulas de la cuticula y la epidermis a la fuerza mecanica o a las enzinas,

la actividad de las sustancias de las hojas pan inhibit la germinaci6n y la penetraci6n de las

esporas, el ninero de estomas y muchos otros factores anbientales locales incluyendo las

condiciones de crecimiemo (Henfling, 1987).

Segch Mont Koc (1993), las pautas para reconocer una resistencia de canpo son:

Menor ninero y tamafio de lesiones

Mayor tiempo requerido para la formaci6n de las lesiones

Menor esporulaci6n

Menor vigor de las esporas.

En  las  dos  primeras    influye  el  tienpo  requerido  para  que  el  patdgeno  penetre  y  se

manifieste  los  sintomas  y  rna reduccibn en  la  penetraci6n  por  factores  inhelentes  a  la

planta misma.

Hooker (1980), menciona que algunos cultivates comerciales, tienen un nivel moderado de

resistencia general, requirichdose para protegerlos, menores cantidades de fimgicida que

las necesarias en otros cultivares. Los esfueazos en vndos continentes esthn dirigidos hacia

la obtenci6n  de cultivares con niveles altos de resistencia generalizada, los cuales pueden

usarse  con  cantidades  reducidas  de  fungicida  y  air  sin  fungicida  en  las  ireas  menos

hinedas. r\
a)
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2.19.2.1.          Mecanismos de resistencia  horizontal

Los mecanismos de resistencia generalmente interfieren con procesos como ha penetraci6n

de la pand celular, el crecimiento   y la rquducci6n del pat6geno, los cuales son memos

exitosos en rna planta  resistente que en una planta susceptible. Con pat6genos como royas

y oidios RH, esta asociada con la formaci6n de papillae, que pareee dctener la formaci6n de
haustorios ((Niks y Lindhout, 1999).

Cuadro 4: Segdn BLack (1970) fa resistench l]orizonta] se clasffica en:

Gmpo Tipo de Lesi6n Arcserfuada % Derripei6n

I Restringidr 3 Altanente  resistente

2 ParoialNondmente progresLva 10 Medianamente resistente

3 30 Mederadanente resistente

4 60 Normalmente susoapfote

5 Rftyido progreso 100 Muy susceptible

Funte: Black (1970).

220. Niveles de resistencia

2.20.1. SuneptibiHdad

Es la incapacidad de rna planta para producir el crecimiento, desarrollo y raproducci6n del

enemigo, urn planta susceptible= a rna planta menos resistente  O{iks y Lindhout, 2004).

'J5
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220.2. Resistencia

Es  la  capacidad  de  una  planta  para  producir  o  detener  el  crecimiento,  desamllo  y

reproducci6n  del  enemigo  natural  desputs  de  establecimiento  o  de  un  contacto  intimo

Orinks y Lindhout, 2oo4).

La resistencia es la hal]ilided del hospedante para impedir el crecimiento y/o desarrollo del

pat6geno, la misma que §e expresa en varios niveles.  Resistencia completa es cunndo la

multiplicaci6n del pat6geno esth totalmente impedida, esto es cuando la producci6n, a pesar

de que las plantas hospedantes son susceptibles a la infroci6n. (Mosco, 1993).

2.203. Irmunidad

Es  cuando  ha  plata  no  expresa  ningiin  signo  de  infecci6n    visible  macrosc6picamente

despues de ser expuesto al pat6geno QJiks y Lindhout, 2004), cundo hay total inhibici6n

de la infecci6n y del crecimiento del pat6geno se tiene completa inmunidad, se debe a la

imposibilidrd  del  paracito  para entrar al  hutsped,  aun  cuando  se presenten condiciones

favorables para ha enfemedad (Sewilla y Holle, 2004).
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Cuadro  5:  Moscoso  (1993).  indica  las  prin€ipales  diferencias  enbe  la  resistencia

vertical y la horizontal:

OLIGOGENICA vertical POLIGEI`HCA horizontal

Control genedco Participan pceos genes Participan en geneml muchos genes

Descripci6n Generalmente  bien  dednida,  fimciom Varial)le;    fas    plchtulas    son    en

durante toda la vida de la planfa o bien general  memos  resistentes,  pero  la

solo    puede    expresarse    en    plantas resistencia   aumenta   conforme   la

madus phanta medura.

Meeanismos Generatmente         uno    rcacci6n    de Tasa     y     gredo     de     infeccich

hipersensibi]idad del hospedante desarrollo   y/o   reproduecich   del

pat6geno redueides.

Eficiencia Bastante     eficiencia,     pero           con Variable,   eficaz   contra   todas   las

frecuencia    confiere    LLna    resistencia rzLzas del pat6geno.

bastante baja a otras razes.

Estabilided Sujeta a intemimpirse repeutinrmente 0 afecta per cambios en los genes

debido  al  desarrollo  de  ntievas  mzas de vinlencia del pat6geno.

fisiol6gicas deJ pat6geno.

Sin6nimos Vertical Horizontal

Gen principal Gen menor

Espeeifica No espee{fica

De canpo

Funte: Moscoso,1993

Nelson  (1975),  argumenta  que  la  resistencia  vertical    la  resistencia  horizontal  no  son

indicadoras de la acci6n de diferentes genes, sino son expresiones de diferentes acciones

de los mismos genes baja circunstancias distintas. El afima que no existen genes mayores

ni menores, sino anicamente genes pare resistencia a enfemedades, cuya expresi6n puede

estar influenciada o modificada por otros genes, en diferentes anbientes gehe&os.

.I?
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2.21. Evaluaci6D de ]8 resistencin

De acuerdo  a Niks y Lindhout (1999), un criterio  a evaluar es la calidrd de infecci6n. Se

puede  determinar  el  porcentaje  de  plantas  individuales  infeetadrs,  o  discos  de  hojas

(incidencia). En  pniebas de canpo la cantidad de infecci6n cansada por patogenos foliares

policiclicos, genemlmente se evalna mediante la estimaci6n  de] porcentaje  de tejido foliar
cubier[o con lesiones, micelio o pdstulas (severidad). Efectuando observaciones repeddas

varies veces en la estaci6n  del cultivo en lay mismas plantas o parcelas, se puede seguir el

incremento de la infeeci6n en el tiempo.

222. Orig€n de la variaci6n gencaca en hongos.

Como es comhn en la mayoria de los organismos, los bongos fitopat6genos cuentan con

mecanismos de mutaci6n y recombinaci6n como fuente fundamental de variaci6n genedca.

Dentro de una espeeie, el flujo de genes entre poblaciones conplementa estos prceesos con

mecanismos  como   la  dispersion  de  patogenos  de  propagulos   a  partir  de   un   area

apidemiol6gica a otra y de aqui a otra siguiente, y asi sucesivanente. (Coca Morante 1998).

Estudios en una amplia variedad de prt6genos fimgosos ham revelado  la importancia de

algunos de los mecanismos que sirven como fuente de diversided.  Sin embargo, dado el

enome Tango de estilos de vida, fomas de crecimiento, organizaci6n celular y patrones

citol6gicos  que  estin  presentes  entre  los  hongos  fitopat6genos,  el    patron de  fuente  de

variaci6n de un patogeno no es suficiente como modelo de valaci6n para otros  pat6genos.

(Coca Morante 1998).

223. Variabilid&d gen6tica

La  gendica  poblacioml  describe  y  cuantifica  la  variaci6n  gen€tica  en  determinades

poblaciones  del  pat6geno.  Esta  variaci6n  se  usa  pars  hacer  inferencias  acerca  de  los

ppeesos de evoluei6n que las afectan. Las posibles fuentes de variaci6n de P. i'7!/es_6qus son
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reproducci6n  sexual,   mutaci6n,   recombinaci6n  mitotica,  parasexualidnd,  migraci6n  y

selecci6n. Los marcadores mss utilizados para cancterizar las poblaciones de este pat6geno

han  sido  la  virulencia,  tipo  de  apareaniento,  isoenzimas,  haplotipos  mitocondriales,

polinorfismo en la longitud de fragmentos de restricoi6n (RFLP por sus siglas en ingles) y

repeticiones de secuencias simples o microsatelites (Ssr por sus siglas en ingl6s). Adonis,

a la fecha se ham desarrollado numerosos estudios basados en la secuenciaci6n de varios

genes nueleares o de organelas.

P.  I.»/esfczur  posee  una gran capacidad de especializaci6n originado de razas simples otras

mds especializadas y complejas,  o  a]  contrario.  Tanbich puede provocar susceptihitidad

con esporulaci6n de cierfas variedades o eapecies originalmente resistentes. Este fendmeno

se denomina como "Especializaci6n Fisiol6gica.", "Diferenciaci6n patogchica o Variaci6n

patog6nica".  Este  aspecto  se  evidencio  al  encontrar  que  aislanientos  de  papa  atacan
ligeranente  al  tomate,  pero  los    aislanientos  de  tomate  atacaban  severamente    anhos

pat6genos (Junchaya,1983; Gchriel,1994).

Normalmente se atribuye la aparici6n de razas de  P.  z.#/es'/zzus    a la variaci6n asexual por

medio   de   mutaciones   alcatorias.   Sin   embargo      existen   evidencias   de   que   existe

apareamiento asexual, que puede llevar a recombinaciones y posiblemente a nuevas razas

(CIP  1973). Segivn Galletly (1975), en lugares donde solo existe un tipo de apareamiento,

la variahilidad ha sido atribuida a:

a.   Factores hereditarios

b.   Factores fisio]6gicos, metab6licos y nutricionales

c.    Mutaciones

d.   Anastomosis y parasexualidad

-..
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223.I. Varinci6n gehetica en pobhaciones de pat6g€nos

Casi  coda  poblaci6n  tiene  algivn  grndo  de  diversidad  gendtica;  las  pocas  excepciones

usunlmente son aquellas poblaciones donde nuevas deas hen sido colonizadas por un solo

clon. (Segth Milgroom y Fry 1992) hay dos tipos bdsicos de variaci6n gehetica:

a)         La variaci6n ecol6gicanente importante, que se refiere a los caracteres que

afectan la aptitud O}Areess) y por lo tanto pueden estar bajo el efecto de la selecci6n.

b)          La variaci6n  selectivanente  neutral,  q`ie  se  refiere  a  La variaci6n  en  los

caracteres que no afectan la aptitud y no estin bajo el efecto de la seleeci6n. Estos

cambios  son    afectados  por  lag  fuerzas  evolucionarias,  tales  como  la  mutaci6n,
"gene¢.a  drzr  y  flujo  de  genes  (migraciones)  (aunque  pueden  sea  afectados

indireetanente por ]a  selecci6n de gene no relacionados). (Coca Mormte 1998)

La importancia de los cambios en rna poblaci6n de pat6genos, sirve para conocer como

cada tipo de variaci6n gehetica se relaciona a la epidemiologia y manejo de la enfemeded.

(Coca Morante I 998)

2.24. Estructum de pob]aciones en Patogenos

La estructura de las poblaciones generalmente se refiere a modelos de variaci6n gendica

dentro   y  entre  las  poblaciones  y  pemite  describir  la  diferenciaci6n  gendica  entre

poblaciones.

Las  fuerzas  evolutivas  como  la migraci6n,  recombinaci6n  y  seleoci6n rara vez  tral)ajan

aisladas. Cualquier estructura de poblaci6n de pat6genos lo mds probable es que sea rna
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cousecuencia de la interacei6n de un ndmero de fuerzas evolutivas. Un cambio impor(ante

en una poblaci6n  de pat6genos de plantas requiere de un analisis lo mds exacto posible, del

rot  relativo  de  cada  una  de  estas  fuerzas  en  la  determinaci6n  de  la  estnictura  de  la

poblaci6n.   Por  consiguiente,   la  mz6n  principal   para  el   estudio   de   la  estructuTa  de

poblaciones de pat6genos, son las inferencias que se pueden hacer acerca de lus procesos

evolutivos que operan en la poblaci6n de pat6genos. (Coca Morante 1998).

Los procesos mds  relevantes en estos estudios  son la recombinaci6n  y  la migraci6n.  La

recombinaci6n  es  importante  debido  al  significado  potencial  en  la ripida  fomaci6n  de

nuevos  genotipos  en  poblaciones  sexuales que  en poblaciones  asexuales.  ha  migraci6n

tambich es de importancia debido a que varias enfermededes de importancia econdmica ham

sido disemirmdas   via diferentes mecanismos de migraci6n, por ejemplo en (Pky¢apftfhora

inif ;estaus),Rkynchosporium  secalis,  Puccirin  graminis f  ap.,  eto,  (Coca Mo:rants M:who

1998).

Por  otra  parte,  el  analisis  de  la  estnictim  de  poblaciones  de  pat6genos  tambien  es

importante para el  manejo de  las enfemedades,  debido a que mos muestra con bastante

claridad  la coustituci6n de rna poblaci6n.  Asi por Qjemplo,  en  subpoblaciones  que  son

altanente  diferenciadas,  debido  a  restricciones  en  las  migraciones,  estas  te6ricamente,

pueden ser manqjedus independientemente. Por eje]nplo, si la migraci6n es restringida entre

dos dreas, la presencia de prtotipos que rompan la resistencia no representa rna  amenaza

inmediata  para  la  resistencia  en  otras  areas.  Por  lo  tantl,  el  manejo  de  los  genes  de

resistencia puede realizzirse independientemente. En cambio, si no hay rna  subdivision en

la poblaci6n, puede ser debido a que el pat6geno puede ndgrar librenente  a traves de una

area bastante amplia. En este caso, es necesario un man¢o regional de las  poblaciones de

pat6genos. (Coca Morante Mario 1998).

C>
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2.24.1. Mctodos pars la deteeci6n  de vaLriabilfdad genedca en poblaciones de bongos

En estudios de variabilidad genetica de poblaciones de pat6genos,  el uso de marcadores

gen6ticos es de mucha importancia porque a partir  de ellos se realizara inferencias sobre su

estruetura, por lo tanto, se edoptaran medidas de manQjo. Por esta raz6n es necesario cwitar

las tendencias y limitaciones potenciales que cada uno de los marcadores puede contener.

Para evitar estas desviaciones las inferencias deben realizarse a partir  de una  variedad de

marcedores neutrales distribuidos completanente en el genoma. Se deben experimentar con

un ninero mayor de loci  del  genoma de modo que las diferencias  geneticas detectadas

reflejen la variahilidad del genoma como un todo,

Existen diferentes mareadores, utilizalos para la detecci6n de la variabilidal genctica en

poblaciones de bongos:

a. Morfologia de colonia

b. Tipo de apaeamiento.

c. Andlisis de virulencia

d. Sensibilidad al Metalaxyl

e. Analisis bioquimico de isoenzimas

f. Analisis moleculares en el poliformismo  en la longitud de los frogmentos de restricci6n

QFLP). (Coca Morante  1998).

2.25. Andlisis de vinilen€ia

Esta tecnica es  ampliamente  utilizada para caracterizar  la virulencia de  poblaciones  de

pat6genos sobre  un conjunto de variedades diferenciales  portadores de diferentes genes de

resistencia.  Esta  medida  de  variabilidad     genctica  proporciona  informaci6n  sobre  la

estnictura  de  patotipos  de  la  poblaci6n  y  por  lo  tanto  es  de  interts  para  mdyoradores

pushogos.                                                                                              `S?



Sin embngo, el anansis de patotipos   tiene varias limitaciones. Aunque tecnicaniente es

sinple, es un proceso laborioso y toma bastante tiempo. Le cantidad de patotipos de los

pat6genos esth influenciada por la variaci6n medioambiental  y el criterio subjetivo  de los

investigedores (evaluadores). Frecuentemente los diferenciales usados   poseen mds de un

gen  de resistencia  o factores de resistfmcia desconocidos. Se requiereri intensos esfuerzos

pars desanollar diferenciales geneticamente definidos, tales como lineas  isogchicas (grtpo
de   individuos   que  poseen  el   mismo,   con   independencia  de   ser  homocig6ticos     o

heterocig6ticos)       con   tinicos   genes   de   resistencia.   Incluso   en   diferenciales   bien

caracterizados,   no   pueden   ser   dctectados   inmediatamente   nuevas   vinilencias   en   la

poblaci6n de patogeiros, simplemente porque las variedades disponibles (diferenciales) no

pueden  diferenciar los nuevos factores de virulencia (Leung 1993, Schober 1992).

Otra desventaja, quizas la mds importante y esti relaciomda con la confial7ilidad de los

dados   de virulencia para inferir sobre la estnictura de una   poblaci6n, es que los genes

involuerados en la especifiof did del hospedante rapresentan a una pequefia proporoi6n  de

genes   en el pat6geno que pueden someterlo a una fuerte selecci6n.  De este modo, una
estructura dedueida a partir de dados de virulencia pueden no reflejar la diversidrd genctica

e historia evolueionnda de los alslamientos,

Otra dificultad del uso de la virulencia/ aviruleneia de lus fenotipos como marcador en

estudios genedcos ha §ido la falta de un metodo universal de evaluaci6n de la virulencia.

I.os  vriados  mctodos  usados  eli  diferentes  laboratories    pars  detectar  estos  fenotipos

lleven a conclusiones aparenteniente incousistentes. Por ejemplo,  Sujkowski et al (1996)

encontrd  que  la  deteccidn  de  ciertos  factores  de  virulencia  fue     dependiente  de  la

concentraci6n  de inoculo. Adicionalmente, fue cousiderado que la raza de un aislrmiento

individual  podia  canbiar  durante  el  cultivo  o  almacenamiento.  De  esta  manera,  las

dificultades  de  la  identificaci6n  de  la  vinllencia  de  fenotipos  cream  problemas  en  la

diversidad  de inferencias a cerca de las poblaciones. (hdilgroom 1996).

EEERE
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2.26. Razes fisiol6gicas

Son biotipos o grupos de una especie o variedad (subespeeie). ha poblaci6n de individuos

que conforman uno raza fisiol6gica posee el mismo genotipo para virulencia o avirulencia.
Es rna unidad taxon6mica intra especifica, se le distingue por caracteristicas fisiol6gicas

(por ejemplo virulencia) pero no por diferencias morfol6gicas. Pueden ser distinguidos  de

otros fenotipos, por diferencias en sus pafrones de virulencia en una serie de diferenciales

seleecionados (Mont Koc,1993; Niks y Lindhody 1999).

El ndmero de razas fisiol6gicas   que pueden ser reconocidos por sus efectos patogenicos

depends  del ndmero  de  factores  de  resisteneia presentes  en un conjunto  de  hospederos

diferenciales que  se  pueden  distinguir por  sus caracteres    fisiol6gicos,  entre  los  que  se

incluye  la  patogenicidad  y  en  algunos  hongos  las  cancteristicas  de  crecimiento  en  los

medios nutritivus de cultivo 04ont Koc, 1993; Niks y Lindhout, 1999).

Reguharmente   las razas nds frecuentes son las mds compl¢as; al menos la mitad de los

aislamientos son virulentos  para la mitad de genes en la pobLaci6n huesped. El ndmero, la

frecuencia, el grado de dominancia y la diversidad individual de rna poblaci6n de razas es

muy sensible al tipo de muestreo y puede variar de un afro a otro. Una nueva combinaci6n

de  virulencias    puede  generarse  en  rna poblaci6n  individual  del  patogeno  a traves  de

mutaciones  espontaneas,  recombinaci6n  sexual y  por hibridaci6n  somanca ®aesexual).

Tambich pueden ocurir migraciones de otras poblaciones (Ochoa y Denial, 1999).

Black y sus colegas, en  1953 lograron complctar urn serie de materiales de papa con los

que se  logr6 la diferenciaci6n  de razas fisiol6ctcas de  P. I.n/esJaus. ha serie fue derivada a

partir de   cruzas entre So/a«aip demz.sis"in y variedades   comerciales.   Encontraron que  en

algunos  clones de S. demisf em  existen  cuafro genes mayores  de resistencia al tizch, que

segregan  en  foma  independiente,  a  lus  cuales  nimeraron  en  orden  cronol6gico  de  su

descubrimiento, asi R2, R2, R3 y R4 (Junchaya,1983; Gabriel,1994).
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Con la serie de diferenciales del Dr. Black, se complct6 en Mexico, el reconceimiento de

16 razas fisiol6gicas de P. z.»/esfaus  (Junchaya,1983).

En 1953, Maestenbroek, Mills y Peterson proporcionan la nomenclatura intfflnacional papa

la designaci6n de razas de P.  i./a/esfz7us.  Y genes para la inmunidad del hospedante en la

progenie de P. demz.ss2Im,. cuatro hospedantes diferenciales fueron cono Rl , R2, R3 yR4.

En afros posteriores al establecimiento del sistema de Black, se detectaron nuevos genes R:

Bide et al. En   1959,1960 repchan los genes R5, R6; posteriorrrmte Malcolmsom y Black

estableeiel'on la presencia  de los genes R7, R8, y R9. Malcolmsom en 1969, identifico los

genes R10 y Rl I (Junchaya,1983).

Actuainente se cunta con un total de  1 I  diferenciales derivedos de S.  de7mz.ss2{7»   para la

identificaci6n de razas de P.  i.»/es/a7as.  Con este ndmero   de genes de resitencia y con los

grndos de reacci6n (resitencia o  susceptible),  existe un nrfuero de 2,048  combinaciones

posibles.  La gran capacided del hongo pan variar puede hacer posible  la formaci6n de
razas    con  nuevos  genes  de    virulencia,  lo  que  dificulta  grandenente  los  trabqjos  de

resistencia (Junchaya, 1983).

En Mexico existe alta complejidad con un factor de virulencia de 7.4 a'lata I 998). De igual

manera   bautista ct al. (1997), reportan alta complejidad en 19 aislamientos en Colombia,

con un factor de   vinriencia de 6.6.  En Bolivia ¢lata  1998),  determino que el nivel de

complejidad de tiz6n era de 6.9 en 80 aislamieutos.

227. Variedades diferenciales

Segivi  Nicks  y  Lindhout  (1999),  las  variedades  diferenciales  estin  compuestas  por  un

grupo selecto de linajes del hospedero que responden con un prtT6n propio de infeeci6n,
cuando   son   inoculndos   con   un   cultivo   del   pat6geno   en   estudio.   Los   hoapederos

difermcialesqueseusenparalaidentificari6nderazasfisiol6ricasdctrminan`i:putitidrd

de los dates que se obtengan.
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Las variedndes diferenciales de trigo, originales, fueron aquellos que tuvieron un patron de

reapuesta diferente cuando se las inoculo con un ndmero limitado (disponible) de cultivos

del bongo.  A  la fecha se dispone de material con resistencia gobemada por un solo gen

(monogenico),  es  muy  conveniente     su  incolpomci6n  como  hospederos  diferenciales,

porque e]lo hace que se pueda determimr el fenotipo del pat6geno en forma clara; lo que no
sucede cuando se emplean diferenciales con genes mdltiples, porque se enmascaran algunas

interacciones debido a las apistdsis y  los tipos de  infeeci6n baja pueden ser dificiles de

distinguir debido al gran ndmero que resulta de las muehas interacciones de gen por gen.

Una linea monogenica tiene un menor rango de tipos de baja infecci6n y por ello los efectos

ambientales  son  de  menor  inportancia.  El  use  de  diferenciales  mongchicos  pe]mite  a

menudo predeeir el tipo de infecci6n de linajes del hospedero con un genotipo conocido

O{icks y Lindhout, 1999).

Para  dcterminar  e]  ndmero  de  razas  se  emplea  la  siguiente  fomula:  ndrero  de  razas

fisiol6gicas = Xn, donde X  representa los niveles de infeeci6n o reacci6n y D el ndmero de

hospederos  diferenciales.  Por ejemplo;  para P.  gramz.ni.s /  ,sp.  rrz./7.c7. con  tres    tipos  de

reacci6n y 12 diferenciales tendremos 3`2= 531441 Oron Kce,1993).
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In.      MATERIALEs y RETODOs

3.1. Localhaci6n

El presente trabajo const6 de dos fases,  una en campo y otra de lahoratorio e invemadero,

la primera face fue la recolecci6n de aislalnientos de 5 municipios productoras de semilla

de papa del Departanento de Cochabamba.

Las  zonas  de  recolecci6n  fueron  seleccionades  por  ser  importantes  en  produeci6n  de

semilla  de papa, ser sectores endemicos en P.  I.n/esfaus del deprrtan]ento de Cochchanba.

Las mismas son 4 zones cundro (6).

1.   El municipio de  lndependencia-Morochata tiene una humedad de 69-88% con rna

temperatun de I 0-I 8oc.

2.   Lope Mendoza por sus caracteristicas geogrificas, las temperatures son templadas y

oscilan entre los 12 -18°C. con una humedad de 70-85%.

3.   Vacas   se caracteriza por tenor un clima frictdo con una temperatura promedio de

12-13°C, la precipitaci6n pluvial anunl es de 550 mm.

4.   Colomi tiene urn temperatun que oscila entre lo-15°C y una precipitaci6n anual de

5850 mm.

Cuadro 6: Cancteristicas fundamentales de lag zones de reco]eeci6n.

Provincia Munieipio Latifud IJongifud AREtud

Ayopaya Independencia -17,05 -66,49

2633-2700Morochata -17.28 66,48

Canasco Lope Mendoza -17,5 rd5,36 2900-3200
_rfuT__-I_.

Vacas -17,53 J55,58 3470

Chapare Colomi -17£5 no5,87 3400

Fuente: http://www.andeco.org.bo/municipios/municipio.php/bo



Figura 4. Mapa de reeol€cei6n de P4"opA14ow dr/esfous de las principalf¥onas

productoras de semilla de papa del departamento de Cochabamba.
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3.I.1.  Labomtorio:

La parte de procesamiento de dates  se rediz6     en la Facultad de Ciencias Agricolas y

Pecuarias "Dr. Martin Cdrdems" de la Universidad Mayor de San Sim6n, propianente en

el laboratorio de Fitopatologia, situada en la zona La Tanborade, en el Kin. 5 de la avenida

Petrolera del Departamento de Cochabamba.

Esta zona se encuentra ubicada a 17°23'20" de latitud sud   66°09'35" longitud oeste del

meridiano de Greenwich, a una altura de 2.600 metros sobre el nivel del mar. El clime se

cousidera como tenplado, la temperature media anual es de  18°C con una preeipitaci6n

media anual de 850 mm  lfo humeded relativa del 65%.

32. RATEEmEs

32.1.   Material vegetal

Foliolos de papa (So/a»"in rzfberasatm)

Aislamientos de tiz6n tardio (Pkylopfuhora f.n/es/ares).

Tub6rculos de prpa (Waycha)

Plantas diferenciales

3.2.2.   Material de Laboratorio

a.   Equipos

Microscopio

Estereoscopio

Estufas

lncubedora

Autoclave

Refiigeredora

Camaras de rislamiento y rapique

qJ
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Desecedor

Balanza

Conservndora

b.    Medios decultivo

Medio de cultivo (agar + ague al 2%)

Medio  de cultivo (Centeno A y 8)

Medio de cultivo jugo V8

Ague destilada esterilizada

c.   Antibi6ticos

Vancomycina

Ampicilina

323.   Otros Materiales

-     Pohaycubreobjetos

-     Cajas petri depldstico

-     Cajaspetri

-     Matrazerlemeyer

-     Probeta

-     Vaso deprecipitedo

-   Agrjae-geda
-     Piceta

-     Mechero

-     Sacabocados

.     Gotero

-     Mortero

-     Micropipetor

.,,
(-ae
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-     Tips

-     Pinzas

-     Bisturi

-     Papeltoalla

-     Papel parafilus

-     Papel estafiado

-    Tprsdepldstico

-    Guntes
-     Alcohol

-     Tijeras

-     Detergente.

3.3.Material de invemadero

Mesa

Macetas

Sustrato esterilizado

Tubdeulos  diferenciales de raza

Tem6metro

Malla anti-helada

Malla semi-sombra

A8ua

33.1.   Insunos quinicos
•          Tanar6n

-           Cascade

-           Ridomil

3.4. Mat€rinl de escritorio

Ca-
Bol{grrfo

Cuedemillo

Marcador C>
'\

crty.rty
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3.5. RETODOLOGIA

3.S.1.    Zonas de reeoLec€idn de tiz6n tardio

Se recolectaron de diferentes comunidades de las zonas de prnducci6n de semilla de papa

del Departanento de Cochahamba (cundro 7).

Cuadro 7: Municipius, Localidades   de recolecci6n de aishmientos de  "patqpAthora

inifestas

Munidpio Iiocalidad / conunidad

hdependencia Ulupicana,   Sinsey  Pane  libre,   Palermo,  Quirucillanj,  Chufiawi

grande.

Morcrohata Rodeo, Yallani, Piusilla, Ijachiralla

Lope Mendoza Pila Pata,  Escalante,  PI]nyuhunsi,  Monte Puncu,  Collpana,  Ldime

Toro, Rodeo Chico.

Vacas Mizque Vacas  Canada,  Sacha  Sacha,  Rodeo,  Quiwifia  Kasa,  Puce  Pila,

Tipa Tipa, Tin Tin, Raqaypampa.

CoJomj Corani Pampa, Malca Monte, AJto Colomi

.?
cr-rb
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3.5.2.   Reeoleeei6n de aislamientos

Ira recolecci6n de asilanientos de P.  I.n/esf«marde  los diferentes  sectores  se realizaron en

marzo   2011  hasta   abril  2012 en el malco del proyecto tiz6n tardio de ASDI-UMSS.  Y

equipo  de investigadores, debido a que esta dyoca los factores anbientales son favorables

papa el desalrollo de  la enfemedad, conocido  en el lugar como el t'octo de la papa.

La recolecci6n se realiz6 en cada localidrd identificando entre I-3 parcelas que presentaban

la enfermedad,  dependiendo del creeimiento vegetativo de la papa. el ninero de muestras

fueron de 5-10 aislanientos y la altitud foe determinada con ayuda del proyecto  CISTEL.

La tdenica de  muestreo  se describe de la siguiente tnanera:

-           Se  torm]rm   1-2  foliolos/planta  al  azar  que  presentaban  sintomas  de  P.

iofestaus.

-            Estos  foliolos  fueron colocedos a rna cajL a petri de pldstico que contiene

Agar + ague al 2 %.

-           Posteriormente las places fueron selladas  con papel parafilm e identificadas

con   datos   del   sector   que   coneaponde,   finalmente   fueron   colocadas   a   una

conservadora y llevadas al labomtorio.
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Figura  5:  Cajas  pctri  t]taidas  de  campo  conteniendo  hojas  con  sintomas  de  P.

irfestans

3.6.Procesamiento  de los  aislanientos

Las muestras recolectadas  fueron procesadas  para obtenci6n del pat6geno, de acuerdo  a la

metodolog{a descrita por el laboratorio de micologia del CIP y cousiste en:

3.6.1.   Propngaci6n de tog aislamientos

-           A   partir  de   cada   caja  petri   conteniendo   los   foliolos   de(PkyfopAfhora

z.„/es/¢us/,  se  hizo  un lavedo,  de  las estructuras  del  bongo  con agua estdil,  con

ayuda de rna piceta y dentro un vase de preeipitaci6n.

-           La suspeusi6n de micelios y esporandos, fue filtrada primero atreves de una

filtro de  15  micros ®ara retencidn del micelio y restos vegetales),  luego, por otro
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filtro de  10 micras (para la rctenci6n de esporangios). Este filtro   conteniendo los

esporangios fue lavado con rna piccta (con poco agua estdil) y dqusitado  en un

vaso de preeipitaci6n  de 5 ml.

Figura 6: Procediniento pan mu]tiplicaci6n de P. z.»/estomas A) Lavado de micelio en

hojas, 8) Filtmdo de suspemi6n de nicelio pare h obtenci6n de eel)orangios   de  P.

irfestans

-           De esta suspension de esporandos, se toma rna alicuota y se observa en el

microscopio para verificar la cantided de   eaporangios presentes en la suspension.

Luego,  en el  vaso  de precipitaci6n  conteniendo  la suapensi6n de  esporangios  se

cubre  con  papel  aluminio  y  se  coloca  a  4  °C  por  40  rfeo  min,  para  inducir  la

producci6n y liberaci6n de zoosporas.

P\r\
cO-O'
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Figura 7: Esporangios de P.  jri/eslaus  visto al microscopio

-           Luego de este tiempo, se toma alicuotas de cada asilamiento y se depositan

de  2  -  3  gotas  de  suapensi6n  de  zoosporas  por  rodaja  (3  rodajas  por  /placa/3

repeticiones)   de   tuberculos   de   papa   de   un   cultivar   susceptible   (Wdycha),

previamente  lavados  y  desinfectados  superficialmente.  Cada  caja  de  pldstico  o
tapers es dispuesto con papel  toalla humedecido  con agua estdil, con el propdsito

de mantener la humeded  para el desarrollo de hongo.

-           Finalmente estas cajas de pldstico, son depositadas en edmaras de incubacidn

de  18  °C  y  80  %  de  humeded  relativa,  aproxinadamente  por  7  dias.  Tiempo

promedio para un buen desarrono de P. I.»/es!aus,
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Figura  8:  MULtiphicaci6n  de  P.  f.»/es/uzrs    en  rodrjas  de  papa.  A)  Inoculaci6n  €oD

esporangios  de  P.     dr/es/qus,  en  rodajas  de  papa,  8)  Co]onias  del  oomycete  ya

estableeidas.

3.6.2.   Aislamiento y purificaci6n en medios de cultivo

-          Luego  del  crecimiento  del  bongo  en  las  rodajas  de  papa,  se  transfieren

pequefias porciones de micelio a placas petri conteniendo el medio de cultivo jugo
V8. Este medio de cultivo espeeifico para alslanientos de P.  I.»/es/z7us.  Contiene

fungicides y antibi6ticos, para evitar el creeimiento de contaminantes.

-          Las cajas petri son depositados en cinara de incubaci6n a l8 -20 °C por 7 -

10 dias.

-          Una vez  alcanzado  el  establecimiento  de  la colonia,  los  aislamientos,  son

trasferidos  a  medio  de  cultivo  Centeno  A,  con  el  prop6sito  de  conservar  el

aislaniento y posteriomente transteddo a tubos inclinados conteniendo el medio

de cultivo Centeno A, para su conservaci6n definitiva. |E
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Figure 9: Co[onias puras esthl)]ecidas en medio de cultivo jugo V8

3.7.Caracterizaci6n  fenotlpica

3.7.1.   Estructum de razas

El analisis de virulencia fue rcalizado de acuerdo con la metodologia descrita por el CIP,

redizada en los invemaderos  de la Facultad de Agrononda ubicada en la Tamborada. Para

este ensayo se utiliz6  un conjunto de plantas diferenciales con genes R de resistencia a P.

I.»/es/ious  para razas simples. Proporcionadas por el in. Julio Gatriel Q'R0INPA).

qLr\
1:.'
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Cuadro 8: Lista de  los diferencinles de mza pan P. in/anus  uti]izados en ensayo de

campo y pruebae de foHo]o8 sue]tos.

C6digo Cn No CIP

ctDesmayolffi ObsoTvaciones

702514800986 80428 rR1 Chata     Blanca     (testigo     de

susceptibilidnd)

800987 429 R2

800988 430 R3

800989 431 R4

800990 432 R5

800991 433 R6

800992 434 R7

800993 435 R8

800994 453 R9

800995 561 R10

800996 543 Rl1

Funte Plata 1998

3.7.1.I.Propagaci6n in vifro de diferencinles

ha propagaci6n in vitro se realiz6 en el laboratorio de Biotecnolog{a, la multiplicaci6n fue

realizada por brote, coda diferencial con ties repedciones, posteriomente  fueron llevados a

una c6mara de crecimiento por 30 dias.
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3.7.1.2.Ac]imataci6n de |]Iant8s in vitro

Transcurrido los 30 dr'as en la cinara de incubaci6n, los plantines fueron traaplantados en

vasos  desechables  previanente  esterilizedos  y  llevedos  al  invemadero  de  aclimataci6n

donde pemanecieron por 30 dias.

FigDra 10: Diferench]es en invemadero de aclinataci6n

Luego de su aclimataci6n fueron trasplantads a macetas y transferidas al invemadero para

su producci6n de tuberculillos. A su madurez se realiz6 el corte de la parte vegetativa pan

su posterior cosecha.Una vez cosechado  los tuberculillos fueron llevados a   una cinrara

oscura y se esper6 su geminaci6n para su pr6xima siembm

3.7.13.Siembra de diferenciales
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procedencia  y  se  taparon  con  una  malta anti-helada  y  otra  semi-sombra.A  los  30  dias

despues de la sieinbra se empez6 a realizar la inoculaci6n.

3.7.1.4.Preparaci6n del  inoculo

El inoculo utilizedo fue preparado de la siguiente manera.

•            Los diferentes aislanientos fueron trasferidos a rodajas de papa e incubedos

en tapers de plfstico por 6 - 8 dies a  18 -20 °C y 80 a 90%  de IIR.

-           Desputs    de    la    incubaci6n,    las    rodajas    de    papa    fueron    lavadas

cuidedosamente   con   ague   destilada   estdil   para   obtener   una   suapensi6n   de

esporangius y micelio.

-           Esta suspension de eaporangios y micelio fueron filtrndos a traves de filtros

de 15 micras (retenci6n de micelio) y 10 (retenci6n de eaporanrios) para obtener la

suspeusi6n de esporangios,  y diluir hasta alcanzar una concentraci6n estindar de

5x 1 03 esporangios/ml aiematocimeto Hutch and Rosenthal).

3.7. I.5.Obtenci6n de foliolos

-           Se   tomaron   foliolos   del   tercio   medio   de   las   plantas   en   crecimiento

(aproximedamente 30  dias desputs de la siembra).

.         Los foliolos iron cortndos en horas de la_mal¥.c.on a^yuda i un prstu*

desinfectando  en  agua de jab6n  en  cada corte.  Estos  foliolos  fueron  lavados ¥
reeipiente Con agua destilnda y antes de ser colocedas en cajas petri, previanente

fueron secedos con papel toalla
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-           Los  foliolos  fueron  colocados  en  el  interior  y  sobre  la  tapa  superior,

exhibiendo el enves del foliolo, y luego, cubriendo con la tapa inferior conteniendo

Agar Ague 2%.   En cada caja petri se coloc6 un foliolo (dependiendo del taniafio),

con 3 repedciones por aislamiento y diferencial.

3.7.I.6.Inoculaci6n

-           I.a inoculaci6n se realiz6 depositando en el enves de cada foliolo rna gota de

20 ul de la suspensi6n de esporanrios (5000 esporangivs/inl).

-           Luego, estas placas pedi adecundanente identificadas   fueron ]levadas a la

cdman de incubaci6n a 1 8°C y 80 a 90%  de HR. Por 6 dias.

-           ha inoculaci6n se  realiz6  en partidas de  3  -5  aislamientos a la vez,  cada

aislamiento  con  3  repeticiones.  Algunos  alslamientos  fueron  inoculados  en  dos

oportunidades para su confirmaci6n.

3.7.I.7.Evalunci6n

La virulencia de los diferentes aislamientos fue evaluada de acuerdo al siguiente criterio:

-           Un  asilamiento  es  cousiderado  vi.rzt/e»/a     sobre  un  circular  diferencial,

cuando  se  observa  rna  lesion  con  esporulaci6n  desalrollada  en  el  tiempo  de

inoubaci6n (interacci6n y susceptible).
'¥

cnJn?
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-           Cuando presenta una lesion sin esporulaci6n y menor a 1 cm de diinetro, el

aislinento    es    consideredo    ai>z.ref/en/a    y    se    registra    como    reacci6n    de

hiperseusibilidad (IIR) (interaccich incompatible).

-           La evaluaci6n se tomb en cuenta si hay lesion con esporulaci6n es positivo

(1) y si es negativo  (0).

3.7.1.8.Estimaci6n  de la diversidad gen€tica

Para  realizar    la  estimaci6n  de  la  diversidad  genctica  de  la  estnictura  racial  de  ]os

aislamientos  se  utiliz6 el  indice  de  Shanon.  Este  indice  fue  calculado  de  acuerdo  a las

siguiente formula.

fndicede shanon           HS= -I (Pi. /# Pi)

D6nde: i= 1 ..... Np

Pi = proporci6n de frecuencia de la raza i

Np= ndmero de las diferentes razas en la muestra
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3.7.2.   Prueba de Resistench al Metolaryl

Para la prueba de resisteneia se utiliz6 el metalaxyl golf Odetahaxyl + mancozeb), porque

no se alcanz6 a obtener el metalaxyl puro, para realhar la resistencia a este fungicida se

realiz6  dos pruebas,  con dos repcticiones para vcr su comparaci6n de crecimiento micelial,

con el fin de  identificar al  pat6geno si correaponde a rna  poblaci6nnueva o antigun.

Para este trabajo se tomb los mismos aislamientos cousiderados en estructura racial de los 5

municipios,  estos  fueron   sometidos  a  tres  diferentes  tratanientos  (TO,  T1,  T2)   que

conteulan metalaxyl+ solubilizante (diluyente del metalaxy]). En medio de cultivo cendeno

8.

Se cousidrm de suma imporiancia aclarar que no se pudo obtener el metalaxyl puro, y el

medio de cultivo deberia ser jugo V8, pero por rarones de falta de este medio se tuvo que

utilizar el centeno 8.

3.72.1.Pnapanci6n d€l ingrediente activo

I .  Pesar 5 gr. de metalaxyl

2.  ha muestra debe ser diluida en 19.5 ml de solubilizante  (soluci6n stock).

3.  Afiadir el metalexyl cuando el medio de cultivo este a una temperatura de 50 °C.

4. Proseguir con el plaqueo.

Desputs  de  las  24  horas  de  plaqueo  se  procedi6 a realizar el  rapique  de  cada uno  losccocb

aislanientos froscos (aislanientos con solo 48  horas de incuhaci6n).  De  cada localidad3

posteriormente llevar a la cinara de incubaci6n por 7 dias.
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Cuadro  9:  Descripci6n  de  log  tratanientos  para  resistencin  al  metalaryl  de  cads

localidad.

Lou[idad Aislrmiento Soluct6n Stock (mD Medfo de oultivoCeoteDo8(]&) so]ubflhante (mD

TO T| T2 TO T| T2 TO Tl T2

Lope Mendoza

Erdarfe 0 0.05 I 1 1 1 1 0.95 0

Monte Punou A 0 0.05 1 1 I I I 0.95 0

Laime Toro 0 0.05 I I I I I 0.95 0

Independencth Palemo 0 0.05 1 I I 1 I 0.95 0

Sinsey Palermo 0 0.05 I I I I I 0.95 0

Moroclmto Piusilla 0 0.05 I I I I I 0.95 0

VacasMizque Redeo -vacs 0 0.05 I 1 1 1 1 0.95 0

Tipa Tipa 0 0.05 I 1 1 I I 0.95 0

Co'omi

AJto Colomi 0 0.05 I I I I I 0.95 0

Malca Monte 0 0.05 I I I I I 0.95 0

Corani Pampr 0 0.05 I I 1 1 I 0.95 0

3.7.2.2. Hvaluaci6n

Las evaluaciones se realizaron cada 24 horns despots del rapique, el objetivo es medir el

creciniento en mm/cia de la coloria trazindose dos lineas rectas con coordenndas de (X,

Y), derde el cermo de la caja petri, para obtener la curva de progreso de la enfermeded.

Las evaluaciones deben realizarse coda dia hasta que la colonia del testigo ocupe toda la

placa. En ese momento se podri caracterizar los aislanientos.
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Figilra 11: Fo]ma de  evaluaci6n en cajas petri (trazando dos lineas X yY)

Pars clasificar los aislamientos  se sigui6 los siguientes pasos, con referencia al testigo.

1.   Resistente: Crecimiento >40% en las concentraciones de  5 y loo ug/ml

2.   Intermedio:  Creciniento  >40% en las  concentraciones  de  5  ug/inl  <40%  en  loo

ug/nd.
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IV.       RESULTADOS

4.1.Colecci6n de aislamientos de P. drl/anus

Se estableci6 rna colecci6n de 210 aislamientos de 5 provincias y  30 localidades con un

total de 64 pacelas muestreadas (cuadro 10). Los aislamientos fueron identificados con su

c6digo  respectivo.   Actualmente  se  encueritran  en  conservaci6n  en  el   lahoratorio  de

Fitopatologia. Las condiciones de clima y humedad del agro ecosisterm fueron aptos para

el estableciniento de la coleccidn la altitLrd  vario ends 2300- 3300 msnm.

Para establecimiento de la coleoci6n las parcehas muestreadas fueron conducidas por los

ngricultores de la localided, las variededes muestrcadas fueron,  Waycha, Desiree, Rosita,
Phuneja roja, Yuraj toralapa, Robusta, doble HH, Rosalia, Puca toralapa Estas variedades

se presentaron en casi todas las parcelas muestreadas.

41
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Cuadro 10: Co]ecci6n de aishamientos de P in/estoms

Municipio -dnd No de prrcefas N° de  aislaniento8

Independencin

Ulupicana I 7

Chufiawi grande 2 5

Palemo 3 8

Sinsey 4 12

Quinlcillani I 7

Mopehata

Rodeo I 6

Lachiralla I 7

Yallani I 6

Piusila 3 13

Colomi

Corani Panpr 6 24

Malca Monte 3 11

Chulunani 5 9

Alto Colomi 2 5

Vaca8Mizqne Vacas Cafiada I 3

Sacha Sacha 2 4

Redeo 2 5

Quiwiha Fha 3 6

Puca Pila 2 7

Tipa Tipr 3 6

Tin Tin 1 5

Raqaypanpa 3 7

lope Mendom

Pila Pata I 5

Cueva Puncu 1 4

Chunchunganj 1 3

Laine toro 1 3

Rodeo Chico 2 7

Phuyuhusi 2 4

Escalante 1 7

Monte Puncu 3 8

Collpana - Totora 2 6

Total 64 210
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42. Caracterizaci6n Fenotfpica

42.1.   Estructum de Razes

En el cuadro  11.  Se muestra los resultados de los complejos de razas obtenidas con los

diferentes aislamientos de P. I.77/es/¢7&s de la zrorms pnductoras de papa.

Se  evaluron  11  aislamientos  de  P.  I.#/es'fqus  procedentes  de  las  diferentes  zones    del

departanento de Cochrfuba. Utilizando 1 1 diferenciales  con genes R.

Se obtuvieron 3  complejos de razas   de P.  I'«/ef/aus donde el primer complejo de raza

contiene los genes   R1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9,  10,11  y se encuentra en las zonas de Monte

Puncu,  Laime Toro, Rodeo, Colomi y Corani Panpa, el segundo complejo que tiene los

genes  R12,3,4,6,7,8,9,10,11,  se  eneuentra  en  las  zonas  de  Escalante,  Palemo,  Sinsey

Palermo y  Tipa Tipa. Y el tercer complejo de raza tiene los genes Rl,2£,4,6,7,9,10,I I. Se

encuentra en las zrmas de Piusilla y Malca Monte. Segivn Plata (1998) en Morochata con 80

aislamientos   caracterizados de 5 comunidedes, se regisfroron 20 fenotipos diferentes los

que estin confomedos por tresrdiez genes. Los genes de virulencia uts freeuentes son el
1-2-347-10-11.   Los genes 6 y 8 no fueron detectados. El mismo autor menciona que en

Piusilla los genes de virulencia que se encontraron con mds frecuencia son e]  I -2-3-6-7-10-

1 I, menciona que en esta poblaci6n las razras son menos complejas.

Comparando los resultados del presents trabajo con Plata(1998) se evidencia que hay una

adici6n de 2 genes el R4 y R9, esta   adici6n sugiere que la estructura racial muestra rna

tendencia a la complejidad.

Segdr Coca Mchdez  (2001) en Lope Mendora en la zona  de Chullchunq'ani  mos dice que

en 10 asilamientos evaluados  los genes de virulencia mds frocuentes fueron 1 -2-34-5-6-7-

8-10-11  exceptunndo el gen 9 que no se dctect6. Comparando  resultados mos muestra que
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en ha actualidad se registr6 la adici6n del gen R9 que mos lleva a demostrar que la estnretura

racial en esta comunidad es nds compleja con el transcurso del tiempo.

En el municipio de Mizque el complejo de razas es la misma que en I+ope Mendoza, por lo

tanto comparando con los datos de Coca Mchdez (2001)   hay rna adici6n del gen R9. De

igual manera se evidencia rna tendencia a la complejizacion.

En Colomi se encuentra dos complejos de razas, un complejo igual que en Lope Mendozra y

el otro complejo igual que en la zona de independentia -Morcohata,   nos muestra que en

este sector la variabilidad se puede ahibuir a la adici6n de los genes R4, R9 debido  al use

de  semilla   proveniente de  otras zones por ejemplo  I+ope  Mendoza.  Lo resultante  es  la

diseminaci6n de nuevas  poblaciones  de P. f'»/t?s/aus.
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Cuedro 12: F[esuencia e jndice de diversidad genffica de razes de aislamientos de P. I.78/esfous del

Deparfamento de Cochabamba.

RE Freeuencia
Propord6nPi

Pi Ln Pi

R1,2,3,4,5.6,7,8,9,10.]1 5 0.454 -0.358

R1,2,3,4,6,7,8,9,10,ll 4 0.363 -0.367

Rl,2,3,4,6.7,9,10,11 2 0.181 - 0309

Nimero de aislamientos I I

Numero de diferenciales I I

fndice de Slianon (Ils= -{ pilnpi) I,034

Por otra parte, en la complejidad de factores de virulencia en fas 3  razas obtenidas, estin fonnadas por

9-11  genes, el   fenotipo mds pndominante tiene  11  genes, la misma que presenta urn frocuencia alta

siendo las mLzas R12,3,4,5,6,7,8,9,10,11  (fr = 0.454). Pero, no  obstante el indice de diversidad de razas

de Shanon es Hs= 1,034 los cuales comparados con otras poblaciones asexuales en otros palses es muy

bajo.

Con  estos  resultados  podemos  describir  que  su  diversidrd  de  razas  es  baja,  similar  a  la  de  otras

poblaciones asexuales registradas como es la de Colombia donde los indices de diversidad genedca son
de Hs=  I.3, en Mexico su indice es Hs= 3.45 atry y Spielman  1991).  En el cusco a'eri) se registrar

como indice de razas Hs= 1,69 (Coca Morante 1998).

El indice racial encontrado, mos demuestra que no hay rna amplia variaci6n gendica en Cachabanha,

por lo tanto podemos mencionar que no hubo migraci6n del pat6geno de otros sectores, por ende todavia
no se registra que haya el tipo de reproduccidn sexual en nuestro dapartanento.
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•                 422.   Resistencin al metalaxil.
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Se utili2aen los mismos aislamientos prra esta prLieba, al someter a estos, a los 3 tratamientos con 2

repeticiones se obtuvo los siguieutes resultados :

En  la primera evalunci6n   se  regisfro un crecimiento  micelial  solo en el trataniento  (TO),  y  en  los

tratamientos Tl  y T2 el crecimiento micelial fue cero. En la segunda repedci6n se obtuvo resultados

iguales.

Las ou'vas de progreso de la enfermedad  de anbas pruebas se muestrm a continuaci6n.

Primers eva]uaci6n.

Lope Mendoza

1      2      3     4Tjeipo6/dia3 I
Segwh evaluaei6n

Lope Mendoza

123456789
1

tiemoo/dia

Figura  12:  Comparaci6n d€ lag dos eva[un€iones en  resistench al metalnyl de la localidad  de

Lope Mendoza.
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Primers eva]uaci6n.

lndependencla -Morochata

3+--------------------------

2,:   L=-=--------

1   T---

-T0PcO2_-npJro2
i     T2PcO2

I-T0Spus
-------- TI Spus

.___..__  =   T2

TO

0   I ------- T-= ------------------- T---
1234567

Tlempo /alas

Segunda evaluaci6n

Indei]endencia - MOTochaha

€    TOpun2
LTi pun2
-T2 PcO2

_______-TOSpcO5
±Tispun5

o -Lil- I '=--==T -T=-T= _--
456789
Tfempo/dlas

-T2SpcO5
TO Piae7

= -----   TI pi"7

T2 Plco7

Figtira  13:  Comprraci6n  de las dos  eva]ua€iones  en resistencia  aL metalaryl de  la  Locandad  de

lndependencin -Morochata.

Prinem evalunci6n. Squnda evaluacidn

Vacas - lvllzque

Fig]ira  14:  Comparaci6D  de las  duo  evalmciones  en  resistencin  al metalary] de  La  locaLidad  de

Vacas-Mizque.
r
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Prinera evaluaci6n.

Colomi
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Segunda evaluaci6n

Figiira  ls:  Comparaci6n de las dos evaluaciones en resistencia al metalaxyl de la localidad de

Co]omL
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De aouerdo con los parimetros de evaluaci6n y con los resultados obtenidos en las 2 rapeticiones, se

demuestra que en los  1 I  aislamientos, en el tratamiento T0 el crecimiento micelial fue nomal ya que

alcanzo a cubrir todr la placa en 9 dias segiin la segunde evaluaci6n, en cambio en el tratamiento Tl  y

T2 los aislanientos de P. I.»/es/lamas evaluados, el crecimiento micelial fue cero, mostrando asi que dichos

aislamientos ubicados en las diferentes zonas prnductoras de papa del departamento de Cochchamba no

tienen resistencia al fimgicida metalaxyl. Per lo que son cousidendos como seusibles.

Figqra 16: Cajas petri con [os  frotamientos (Ilo, Tl y T2)

Segivn   Reis  et al.  (2003),  se  cousidera que  apuellos aislamientos que  crecieron memos  del  40% con

respecto  al testigo,  a las  concentraciones  de  5  y  looug/inl,  son  registrados como  sensibles;  los  que

crecieron mds del 40% a la concentraci6n de 5 ug/inl y memos del 40% en la concentraci6n de loo ug/m]

se registraron como tolerantes y aquellos aislanientos que registraron un creciniento mayor a 40% con

respecto al testigo tanto en la coneentraci6n de 5 ug/inl como en la de  100ug/inl, se cousideran como

resistentes.

Matuszak et al. (1994) durante  1998 y 1989 obtuvieron aislamientos P. I.»/es/aus de papa en Michoacch

y otros Estados del pai's.  Al evaluar la sensibilidad de los individuos a metalaxyl se observ*ue los
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aishamientos provenientes de Michoacin  fueron sensibles al ser expuestos a este fungicida, por lo que el

control quimico mediante la utilizaci6n a este fundrcida, era efectivo y recomendal)le para  controlar el

tiz6n tandjo denfro del Estndo. Asimismo E. Garay-Semno, (comunicaci6n personal) menciona que en

las poblaciones de  P.  i.»/esfcus  aislndas  de papa provenientes de Patanban, Michoacdr, el poreentaje

de los aislanientos que resultaron sensibles a metalnyl conaponde al 60% y como tolerantes al 40%,

sin   aislanientos   dctectados   como   resistentes.   Sin   embargo,   de   acuerdo   con  E.   Gamy-Serrano

(comunicaci6n personal), en las poblaciones de Patzcuaro se deteetaron organismos resistentes (33%).

Esto es indicative de que algunas poblaciones son mfs tolerantes al metalaryl y por lo tanto el control

del tiz6n tardio se dificultara mas (Matuszak, 1994; Goodwin, 1997; Fernadez-Pavia ct al 2005).
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V.        CONCLUSIONES:

De los 5 municipios visitados se tiene una colecci6n de 210 aislamientos de P. f.»/esfaus  en laboratorio.

Se identificaron 3  complejos de razas   distribuidas en el dapartaniento de Cochabamba, 1os genes de

virulencia  con mayor frocuencia  son el R1-2-34-5-6-7-8-9-10 y 11  que se encuentran en ]as zonas de

Monte Puneu Laime Toro, Colomi, Corani Pampa y Rodeo. has razas mds complejas se encuentran en

la zona de Lope Mendoza y Colomi por que en coda una de estas localidades se encuentran 2 complejos

e razes.

En algunas zonas hay urn tendencia a la complejizacion de razes, por la adiei6n de nuevos genes por

ejemplo en Morochata los genes R4 y R9,   en Lope Mendoza el gen R9 mostrando asi que hay mayor

complejidedracial.

El indice de diversidad gen6tica hallada en Shanon es (I,034), donde muestra que la diversidad  es haja,

no obstante similar a la de otras poblaciones con reproducci6n asexual. Por lo tanto con los resultados

obtenidos se demuestra que en el Dapartamento de Ccohal)amba, todavia no se manifiesta el tipo de

raproducci6n sexual,  pero  no  se  descar(a encontrar el  tipo  de reproducci6n  sexual  en el  interior de

nuestro pats.

Todos los aislaniientos evaluados por resistencia al metalaxyl mostraron ser sensibles a este functcida.
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VI.      RECOMENDACI0NES

•    Se  recomienda  que  para  tener  datos  mds  exactos  en  indice  racial,  se  realice  el  trabajo

consecutivamente por lo memos 3 afros.

•    Para  poder  dcteminar  si  las  poblaciones  dep.  J.#/es/z7us  que  predominan  en  Bolivia  son

nuevas o antiguas se recomienda realizar otro trahajo de investigaci6n donde las zonas de

recolecci6n charquen toda Bolivia.

•    Pars poder reanzar manejo y control de Ply;JapAfhora J.n/es'fc[us se plantea realizar un trabajo

de investigaci6n en control integrado.
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