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I.K~IUNIZACIO"X )lEDI.-L'\'L'E LA l•'OlUL\CIO~ GE~E'riCA. DE VA­

RIED..A.DES H.EBlS'l'EN'fES A. ]JAS ENl•'EJUIBD.ADl~S 

DE LAS Pl;A~1'AS ("') 

]'o~r 

rER-N ANDO ;MUJICA R.., M. Se. . . lug . • \•gr .. J c~fe rlo• la H.ee~ión Pitopatología . 

l!\ll'OR'I'.A-:\<.;L-\. DEL l'IWBLE:~IA 

Como dice . Staclon~n ( l9:H ) si las plantas ;;on C:5enciales para la 
vida humana, es obvio que su pt·ote<·ción es tambi~n de la más alta. im­
portancia. 

A1.mquf' g r<H·i as al efici<>ntc tr11bajo ele inYest.igacióu realizado por 
patólogos y otrOJ:; .im·-est iga<lol·es . se h.n 1do dando a conocer en número 
constantemente en aumento, mHodos .'· tí•cnica:5 para Pl combate o con­
trol d(• las enfcrmrdades de las plantas. sin cmbar¡?o, hasta épocas muy 
recientes un gL·an ll'Íimero de rstas, entre las cuales figut·aban algunas 
de caracteres particn.larmentc destrnctiYos, ('stabau económicamente fue­
ra. de la posibilidad df' control por tales 1uedios. A fortunad}lm'ente en los 
últimos aüos se l1a introducido dinrsus tÍ'cnicas grnHic.as p»ra lograr )a 
imnuuizaci6n de las pla11tas a 11lgum1s de estas enfermedad('s medianto 
la hibridacióu. Tnlcs mÍ'1odos consü;trn en la aplic.aci(íu ·de las leyes g('­
néticas en la producción dr nu(!,,·as variedade!( en nuestros cultiYos con 
!os c~tract(lres üeseados ]lOr el n¡.rrienltor y rl coJlsmuidor. 

En la formación genM'ica de Yariedades resistentes ,a las enferme­
dades, clos organismos demandan una atención paralPia del inYestigador, 
Ja. plnnta y el patógeno. Ambos son condicionados por facto1·es lleredaclos. 
De este modo en todo trabajo genético sobre cst~ aspecto, 110 sólmnentc es 

necesario conocer l~s caracteres de la planta qu~ es económicamente im­
portante obtener o conserYar,_ sino que también <'s igualmente neces.ario 
couoe<>r Pl ciclo eYolntiYo del organismo patogénico consirlerado, ~u na-

.(") 'f'raba,jo pl.•cscntuclo :rt lt• Scgtllltla Reunión Argl'utill'a de A.g t·ouom!a 
1i:>:ada en Córdol>n en .A·bl'i l ~le 1943. 



Botetín tlel l)('¡>l\rtumento de ~anillad Yt'l!d :t Yol. 3, X.o 1 

16-

turaleza genética, los m(·todos para errar artificiallllc11te nu desarrollo 
t'pifitótico de la eufenne-da(l y el ef<'eto del mf'dio ,;llnhiente en el des­
arrollo ele ésta. Por estas ra7.ones la formac·íón gení-tica ele Yarieda~les 

resistentes a las E.>nfel'mcclatles pronr <lr una rxcelente oportunidad pa1·a 
~n esf'lll'rzo cooperado del grnt>ticista y del patólogo. 

Desde el redescubrimiento ele Jns leye::; de -:\Ic1Hlel en 1900. muchos 
)nvcstigaclores han estntliado la hrrenria de los car act<•res 111Í1s importau­
ts en las pl{lntns eronómica». <lebií•Jl(lose a dichos estmlios la ha.<:>e <1<' lo~ 
métodos genétic·os a~tu¡¡les. 

De :icuerclo ron :\Iartin (19-J:O) . ya ... \ndrew Knight en 1815 su­
gería el uso de variedades r esi:stentcR de cereales para evitar el ataque 
ele los hongos pato¡r(•nicos. Otros investigadot"es " l)ioneers" son F11rrar 
en .AusiTalia, quien con anterioridad a 1900 formó por hibridacióu Y.a­
riedades resistentes al carbón del trig-o; Bolle,,· en Xorth Dakota (Estados 
Unidos) quien ¿llredrclor de 1900 practicó selecCiones para obtener va­
riedades de lino resistentes· a la marchitez en condiciont>s epifitótieas pa­
ra la Cllfemw!lad; Rif'f't'n f>ll Jn~latp¡·nt. qnic•Jl {'11 1!)0.) clelllostró que ]a 
resistencia al llOlvillo color<Hlo en el· trigo ~<' heredaba tlr acuerdo eon 
las leyes de }fendel ~- Ortou. quien alrcdedor ele 190G proclnjo gen~tica­
mente variedades de Randías l'E'si<>i<'lltes a la marchitez mediante el cru­
zamiento de TaJ·it-dadcs resistentes rlc• alcayola· con v.a_rieclades suscepti. 
bJes de sandías, seleccionando durante las genrracion('s disociantes las com­
binaciones ele calidacl con resi>rtencia. 

EL ,)lÉTODO OE:\"É'l'ICO 

En los anuarios d<'l Departamento de Agricultura de los RE. tlJ. 
correspondientes a los años 1936 y 1937, se resume el trabajo realizado 
en ese país en relación con la form.ación genética de t ipos ·sup~riores en 
las plantas, menciom1n<lose al mismo tiempo los estudios efectuados sobr e 
estos temas en otros países. En esta~ 11otahles recopilacione-s se citan en 
numerosos cultivos, ' farioS' casos ele formación ele· vnrieclades resistent~s 
a diversas eniermedade .. '.Atmque gracias a los estudios realizados duran­
te los últimos Yeinte años se han ppdido resolver muchos problemas me­
diante la ·formación d~ ;arie<lacles re;:if;tentes a las enfermedades, quedan 
aún un gran número de ellos sin solución. aparte ele que se descubren 
constantemente nuevas enfermedades y ,algunos organismos patog~nicos 

modifican su virulencia con ~icrta frecuencia debido a 'hibridaciones y 

mutaeiones. Rl problema ele la formación de yariedades rt>sistente~ a ·la:-
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enfermedades es importantísimo y la vent~ja económica que representa 
la introducción de estos nuevos tipos, ofrece al investigador una inmejo­
rable oportunidad para lograr importantes resultados en beneficio de la 
agricultura. 

El control de las enferiiJ.edades mediante el uso de v,ariedades re­
sistentes a ellas, es el medio más efectivo y económico de control que se 
conoce. Sin embargo, la formación de tales variedades resistentes no siem­
pre es una tarea fácil. A veces es necesario un largo y laborioso trabajo de 
investigación para asegurar cualquier progreso substancial y efectivo. 
No obstante, es enorme el progreso realizado al respecto en los últimos 
treinta años, a pesar de que Orton, en 1911, advertía que el problema 
era más complejo que una me!·a recombinación mendeliana que podía 
alc,anzarse en tres o cuatro generaciones de la pla•nta. Sin embargo, dicho 
autor aconsejaba la. búsqueda de resistencia a enfermedades como un 
punto esencial en tooo programa genético. 

Como dice Stackman (1937), no siempre es fácil combinar en una 
planta todos los c,aracteres favorables y entre éstos la resistencia a las en-

. fermedades. :M:ás 'difícil aun, es reunir en up.a variedad dada, resisteno>ia 
a t6das las enfe'rmedades de una región; aun, si una variedad es resis­
tente ,a un grupo combinado de enfermedades, puede resultar susceptible 
a una nueva, no considerada durante su formación genética. Aunque la 
resistencia a la enfermedad es, en general, tan estable como cualquiera 
otra c,aracterística de la planta, puede no obstante ser modificada en 
cierta extensión por cambios del medio ambient~ en el que la planta nor­
malmente se desarrolla. 

Obviamente la mantención de un carácter de resistencia a la en· 
.fermedad como -cualquiera otra característic-a genética es mucho más difí­
cil cuando se trata de · variedades de polinización ajena que en el caso de 
plantas auto-fecundadas o de propagación vegetativa. 

En resumen, p,ara tener una efectiva posibilidad de r esolver el 
problema del c~ontrol de una enfermedad mediante la formación de tipos 
resistentes, necesitamos un conocimiento más profundo de la genética de 
las plantas, de la r elación fisiológica entre el patógeno y la planta, de 
la naturaleza y genética de.l patógeno y final.mente de la reacción a las 
enfermedades de las distintas variedades en n:uestras plantas económicas. 

N'ATURALEZA GE~·ETICA DE LOS OBGAXI~ros PA'fOGE~""ICOS 

El conocimiento de la naturaleza del agente etiológico de la en­
fermedad es de esencial importancia en la formación de variedades re-
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sistontes a ella. Es enormemente importante saber tanto las posibilida­
des de '17ariación de1 patógeno dentro de su constitución genética como tam .. 
bién el grado de su especialización dentro del ·grupo o conjunto de "sus-
ceptores" e~) que ,afecta. . 

Vavilo> (1918) considera que la probabilidad de obtener en las 
plantas vadedades resistentes a las enfermedades es proporcional al gra­
do de especialización del patógeno a determinados géneros y especies de 
susceptores. Este investigador estima que si la conducta patogénica .del 
agente etiológico no es influencié\da por las diferencias más fundame~ta­
les y profundas existentes ('Utre los géneros y especies .a.fectad.as del gru­
po o conjunto de pl.antas susceptibles a su -ataque, menor es la proba­
bilidad de que las diferencias menos notorias existentes entre .}as varie­
dades, dentro de los límites de una especie bohínica, pn<'c1an cl<:'1('rminar 
en él ·una conducta patogénica diferente. Aunque tal teoría de e¡¡te nota­
ble investigador soviético es razonable y lógica, no existen pruebas sufi­
cientes para su admisión sin restricciones a excepción tal vez del caso 
suministrado po:J; el hongo patogénico Sclerotinia trifolioncm que ataca a 
un enorme númel'O · de susceptores taxon6micamente muy diferentes sin 
que hasta la fecha se mencione ninguna variedad en algnno ·de fstos co­
mo poseyendo un grado significativo de resistencia a su ataque. 

Por otra parte, este mismo investigador · considera que un glto 
grado de especializáción p.atogénica, cuando ~l agente etiológico está li­
mitado a uua o a pocas e~ecies eRtrecbamente relacionadas entre sí, está 
por regla correlacionado <'Oll diferencias exhibidas por al~una,; nuieda­
dcs el~ la J?la11ta en su reacción al patógeno. Como dice Vavilov, aquí el 
patógeno. S<'ria lo suficientemente sensible para distinguir diferencias in­
tervariétales. ~fucbos de los bongos patogénicos pertencjeutes a las fami­
lias PERO~OSPORACEAE, EtWSIPirACEAE y UREDIXaCEAE reaccionan en est<' 
modo, exi!:;ti<:'ndo, por lo tanto, variedades resistentes a sus ataques. 

Hast.a a.ilos muy recientes se ha hecho gra~ ·especulación en to1·no 
a la falta de constancia en el tipo de reacción entre el patógeno y el su~­
ceptór. Dicha variación ha sido atribuída algunas veces a una oscilantP 
p'atogeÍiicid.ad del agente causal o a cambios periódicos en la susceptibi­
lidad de ln planta afectada. Como Rayes (1930) anota, rsto puede ser 
explicado hoy día por" el hecho d(' que las especie>: morfológica>: de los 
hont!OS patogénicos, generalmente constan de un número Yariabl<' de bio­
tipos que exhiben marcada diferencia en su patogenicidad y que son tan 

(•) 1'\nevo Slli!tanti•o equivalente :~. pknt:J. s&sceptibl~, quo el r,utor introdu~e. 

/ . 
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constantes en la genética de ~>u reproducción como las plantas superiores. 
De acurrdo con StaclmHm (1928), el primero que observó estas entidades 
JJatogruicas <'n especies <le hongos fué Srbroeter en 1879. Sin emba1·go, a 
Ericksson (1894) pertenece el mérito de haber claramente demostrad() 
tal característica en los polvillos. 1~1 primer sapróíito patógeno qne se 
observó mostl"audo especialización p,ato~Í'nica fué rl Colletotrichum Lin­
demtMiúanum - (Sacc. y Ma..g. ) B. y C'av . que causa la antracnosis del 
ll'<'jol (Barrus, 1911) . 

Eu la vasta literutura sobr e este tema, t,ales tipos o variaciones han 
sido designados como razas "biológicas", "fisiológicas" o "patogéni~ 
cas' '. J_Ja p rimera de estas expreHiones, tomada de una traducción de la 
expresión alemana por los }5rimeros • inve.,;tigac1ores amrricanos, es algo 
vaga y en opinión del autor su uso debe eYitarse. Además, estima que el 
término '' r.aza fisioJógica'' debería reservarse solamente para aquellas 
eazas que poseen dNnostrables pecul iaridades fisiológicas. diversas a su con­
ducta patogénica. De esta consideración se podría c·oucluir que el término 
"raza patogénica" sería el m á.,;' ,adecuado para de:;ignar aquellas razas 
del hon~o qne sólo se diferencien en 1q actiYidad patogénica . Sin em­
bargo, f'l autor ~e este trabajo admite que hasta el pre$ente, el término 
"raza fisiológica" goza de m1a aceptación general y aun cuando estima 
más lóg-ica· la terminología enunciada; continuará üsando este término en 
el resto de este trabajo para guardar concordancia con las cit,as que se 
hé1Cen de otros autores. 

De ilCnei'Clo con ~tackman, en alguno¡¡ casos, una razA f isiológic,a 
puede consistir en Ull simple biotipo mientras que en otros puede incluir 
a \'arios. Sin E>mbargo, como este autor lo seiíala, a menudo las razas fi­
siológicJ1s sólo comprenden un simple biotípo. Xo obstante, según Hayes, 
t>u muchos ·<:af;os <'l po<l<>r sepéll'ar nuevos biotipos de una raza fisiológica 
considel'ada como simple. dependería de la posibilidad de obtener un ma­
yor número de ...-ariedadrs, de la planta o una m,ayor amplitud en las va­
riaciones de medio ambir11te. 

S<> acepta en general que las razas fisiológicas del agente etiológi­
co, se originan durante su reproducción sexual y que sólo aquellos hon­
go>: que tien<>n un estado sexual o perfecto son capaces ele desarrollar es­
tos biotipos o variantes. Del mismo modo se admite que este fenómeno 
tenga más probabilidad de ocurrir en patógenos. heterotálicos que en los 

hO!riotálicos. 
~ Stackman y otrÓs inve:o;tigadores estim,an que las dos fuentes prin-

cipales en la fo rmación de nue...-as razas fisiológicas del patógeno son la 
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hibridación y la mutación, éonsiderándose a la primeri de éstas como h 

más importante, ya en muy pocos casos se ha observado un cambio de 
patogenicidad debido a una mutación en la estructur.~ genética del pa­
tógeno. 

Según algunos de los primeros investigadores sobre ·este aspecto. 
otra fuente de nuevos biotipos sería también la educación· o ·adaptación de 
un patógeno mediante el incremento progresivo de su virulencia a través 
de especies o variedades, ''puentes''. Sin embargo, ésta es una teoría 
que hoy día no se acepta y que fué desat-ro~·lada antus de que conoci­
mientos má.s exactos de la genética del agente cau:sal dieran una base ió­
gica para estimar que tal incremer¡to eu estos casos, se ha originado de­
bido a la s upervi•vencia de aqt1ellos bioti.po.s más vimlentos del patógeno 
en variedades de .Ja ¡p,lanta menos susceptibles al ataque de la enferme­
dad. ~í una raza fisiológica estimada como simple, pero en realidad 
eonstituÍda por una cowbinaci6n de lbiotipos del patógeno, daría lugar 
a la separación de nuevas ,razas fisiológicas simples al actuar en ' 'arie­
dades de la planta más resistentes al ataque de la enfermedad, en la 
cual, los constituyentes menos virulentos de la raza fisiológica original 
forzosamente se eliminarían. Un ejemplo de este caso es el Puccinia gra­
minis trifici, del cual se han obtenido nuevas razas fisiológicas a partir 
de otras eonsider,adas anteriormente como simples. 

Como dice Staekman (1936a) la investigación de ' la especializa­
ción patogénica del organismo causal de una enfermedad, permite a me­
nudo al geÍleticista reconocer los límites dentro de los cuales su tentati­
va tiene una probBJbilidad de éxito. Sin embargo, la existencia de razas 
patogénicas en los distintos agentes etiológicos no ·constituye un, obstácu­
lo infranqueable en la formación de variedades resistentes, pues la posi­
bilidad de éxito en ;este trabajo depende no solamente del número de ca­
pacidades p.~togénicas o razas fisiológicas del agente causal, sino también 
de la naturaleza y variabilidad ele la resistencia que las variedades de 
la planta puedan desarrollar. 

El conocimiento de l<t naturaler.a de una raza fisiológica local pue­
de ser útil en la introducción d~> variedades resistentes a tal raza en tal 
medio ambiente. Sin embargo, como anota Stackman (1937) el deseo común 
dr. standardización a veces conduce al cultivo de variedades en condiciones 
totalmente inadecuadas para su desarrollo. 

GE~ETTCA DE LA RESI,STEXOIA A LAS E~FERMEDADES 

La her edabilidad del carácter de resistencia a las enfermecl.ades 
por parte de las plantas es otro punto fundamental que debe también 
considerarse en la investigación sobre este tema. 

# 
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No todas las resi;;tencias a las enfermedades observadas en las 
plantas son heredabies. Esto es particularmente evidente en los casos de 
"klenducidad ", un tipo especial de evasión a la enfermedad por parte' de 
la planta que será discutido más adelante. Por lo tanto, la primera con­
sider,ación .que p'ara una investigación sobre esta materia debe hacerse, 
es ver si existe o no una base genética de herencia del carácter deseado· 

Como Hayes (1930) lo destaca, un gran número de observaciones 
prueba que en muchos casos la reacción de la enfermedad es heredada 
en la mis~ forma que otros caracteres genéticos de la planta. En al­
gunos casos se obtiene en el F2 una simple segregación mendeliana, pu­
diendo ser el factor resistencia dominante en algunos casos y recesivo en 
otros. En otras ocasiones pueden estar comprendidos varios factores gené­
tico~ para tener una idea de los cuales ~erá necesario un estudio de las 
relaciones de ligamiento con otros factores en grupos de ligamiento co­
nocido .. 

La estabilidad de una nueva resistencia es otro de los problemas 
más importantes en relación con la genética de la resistencia de la enfer .. 
medad. Tal como se ha dicho más arriba, la conservación del carácter 
resistente es completamente diferente en el caso de las plantas auto-fecun­
CLadas comparadas con las de polinización ajena }: les multiplicadas ve­
getativamente. Es obvio que el más alto grado de estabilidad se obtiene 
en las plantas multiplicadas vegetativamente, cuya constitución genética, 
a excepción de. las mutaciones o segregaciones somáticas que d~ vez en 
cuando ocurren, se transmite en general in.alterada e indefinidamente. 
Un ejemplo típico de este tipo es la papa; en ésta el geneticista estima 
suficiente el carácter resistente a la enfermedad que ha resultado en un 
individuo del F1, sin éonsiderar si dicho factor genético se encuentra 
en una condición homocigota, o J:reterocigota, ya que la posibilid¡3.d de se­
gregación somática en la subsecuente propagación vegetativa de tal indi­
viduo es nn¡cho menos frecuente, no pudiendo compararse con la exacti­
tud con que ocurre la segregación mendeliall¡ll en la multiplicación sexual. 

Los trabajos genéticos en las plantas auto-fecundadas presentan 
un conjunto de problemas completamente diferentes. Aquí necesitamos no 
solamente llegar hasta la segunda generación para observar todos los 
diferentes tipos de reeombinaciones sino que aun ir al Fs o F • para estar 
~reguros de que tenemos el factor resistencia en una condición homocigota. 
Este carácter una vez obtenido es casi tan estable como en el caso de 1as 
plantas propagadas vegetativamente, ya que Ja auto-fecundación asegura. 
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1a fidelidad de su transmisión. Sin emb~1rgo, es obvio que aquí la posibili· 
dad de alteración de cualquier carácter es algo mayor · que en el caso an­
terior. Un buen ejemplo de este tipo de plantas es el frejol. 

Finalmente las plantas de fecundación ajena ~:o u el ma~éi·iai má ~ 
difícil para mantenerlo en condición· homodgota en los h·abajos genéti­
cos. si no se· di~pom• ele Ilreclios· Ml Nmut1o-, <le a i-;lal!l íent.o. Iu1 intPrven3ión 
de polen extraño llevando ·caracteres genéticos desconocidos, és siempre 
una posibilidad que el g<>neticista debe len<>r en cuenta en la .manwnción 
de Ull t~po 11H'_joraclo. Siu embm·¡r,o .. en este tipo clP plantas. la hetero~i.; 
está much~s veces correlacionada con resistencia. o toleraricia a las cn­
fermedade~. Un ejemplo típico de este caso es el maíz. 

XATUHALEZA OE J.A lUCSI>;TENC'IA 

El primer intento para formular una interpretación de los cliver­
sos grados de resiste~cia a la enfermedad en la planta es la escala de 
Ericksson que este autor elaboró para sn'l mvcRtigaciones en el poh-illo 
del trigo, la cual ha sido generalmente .aceptada en los estudios de resis-. 
tencia de numerosas !)lantas. 

1 

Esle a1üor de~ignó el ~ratlo rlr s:~sceptibilidad mediant~ un mí-
mero, (::ínrlole 4 a aqm·llo<; tipos muy :snlleeptibles .a la enfermedad, 3 a 
aquellas plantas débilm<'!lte re-;istentes. 2 a la<; resi<;tentes, 1 a las mur 
resistentes y O a las . plantas inmtmes. En estt> caso, inmune significa que 
la planta no presenta jamás ningún síntoma de infección aun ,cuando sea 
inoculada en cualquier condi,•ión. 

Sin embargo, ha..;ta año.·• muy r-ecientes, muy poco se ha sabido 
ace,rca de la naturaleza ex.a:!ta del proccl>O físico-químico mediante el cual 
un factor .genético dado, resmlta en la expresión de resistencia a la enf('r­
medud. Corno Hayes (l9:JO) c.onsidera, los primeros investigadores encon­
traron suficiente el saber el modo en que el f;actor resistencia se heredab:1 
sin eonceder mucha atención respecto a la naturaleza exacta de ese ca-

' rácter. Sin embargo, ya en 1908 .Qrton (1908 b.) distinguía entre "reac-
ción específica" y "diferencia estructurales", "tolerancia a la enferme­
dad" y "evasión a la enfermetlad ", siendo los tres últimos tipos en opi­
nión de dicho autor menos i111portantes que el primero. 

. 'C'na- planta puede librarse o no ser afectada por una enfermedad. 
y.a s~a debido a una resistencia inherente a su estructura genétic~ o a di-
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versos factores externos a ella y por consigni~nte no heredables, tipo este 
último que se considerará en detalle más adelante. . . . 

Dentro de la forma heredable de r t•sistencia a la enfermedad se 
pueden distinguir dos tipos de acuerdo con su natnr.aleza. ·El prirnero, 
que es el más importante, <'s deHignado. 1~uy propiamente . por Vavilov 
(1918) como resistencia fisiológica o· activn, al que también se Íe tleno­
mina resistencia protop·lásmica. Bl seg-undo se ·conoce como resistencia 

- morfológica, mecánica o l)asiva. Exist<•n, ,ad<'más, otros tipos de reacción 
a la enfermedad por parte de la planta y que tienen gran importancia 
para propósitos genéticos co1Íto s-er "tol<'raucia· a la enfermed:acl", "super-
sensibilidad", "resistencia de madurez", etc. · 

Rankin (1927) ha introducido ('] térmbo de "klenduciclad" para 
designar el grupo de factore<; no inherentes a la planta que determinan 
que esta escape· o l'luda ~ la enfermedad. 

RESTSTEXCIA P~OTOPLÁR~Ilt'A O VERDADERA 

La resistencia protoplásmica o verda(lera es rleterr!inada por cier­
tos factores genétieos inherentes a la pla~ta y cuando se manifiesta es in­
compatible con la acción del patógeno. 

Como Rtackruan (1936 b) lo clt'staca, vaJ·io.~ inw•stigaclores, entre 
ellos 1\Iarshall, M:arryol y Gibson, consideran. a éste como el único tipo 
de -rcrdadera l'f:'Sistcncia a l.a <'nferm('dad por parte de la planta. En 
realidad, este juicio es correcto si estudiamos tal rcsistt>ncia a las en­
fermedad<>:,¡ d~sde el punto de vista de la célula y consideramos a la plan­
ta s·)lo como un vasto conjunto de ellas. Freemnn (1911) esÜ de ll3Uer· 
do con Ward, Salmon, Bufen y Orton de que la resistencia verdadera 
se debe ·a una actividad protoplásmica y es independiente de la posibili­
dad de inoculación por el patógeno: Mas alin,· Orton (1908 a) considera 
que la resistencia verdadera es uua cualidad· fisiológica de la vlanta que 
depende de la presencia en sus células ele enzimas protectoras o anti­
cuerpos complt>jos, comparables a aquelios que se desarrollan en la san-
gre humana. 

. . 

. . 
De acuerdo con V avilov · (1.918) div·ersas investigaciones demues-

tran que la resistencia protopl.a.smática no' depende de peculiaridade~ ana­
tómicas de la planta, sino de reacciones enzimáticas internas entre las 
células y el patógeno; para explicar las cttales, entre otras se han dado 
las siguientes teorías: " , 
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a) Quimotropismo negativo del protoplasma de la planta sobre 
el tubo germinativo del patógeno (Explicación debida a :Masse (1904). 

b) Presión osmótica más elevada en el contenido celular de la 
planta en relación con aquella de patógeno (Teoría mantenida por Lau­

.ren, Seer, Hagler, Me Dougal (1917) y ~ivera). 

e) Alta concentración de ácidos y t¡anino en las células de la planta 
(Teoría propuesta por Comes) ; y 

d) Formación por la célula de planta de anti-toxinas que parali­
zan la acción del pátógeno. (Afirmación debida a Ward (1905). 

De acuel'do con Rieman (1931) la resistencia de las variedades 
de cebollas coloradas al Colletotrichum ciroinal3, descubierta por W;alker 
(1924), es de este ·último tipo. Los genes o factores que determinan la co­
loración son responsables de la producción del ácido protocatechnico que 
es altamente ·tóxico al patógeno. 

Sin embargo, como Vavilov (1918) lo dest:aca, ninguna de estas 
teorías puede ser aceptada como una explicación general de los variados 
fenómenos que tienen relación con la inmunidad y la resistencia. 

De acuerdo con Stackman ( 1936 b), la resistencia protop1asmátiea 
algunas veces pue,de ser confundida con una hipersensibilidad del suscep­
tor a la invasión del patógeno, el cual es capaz de penetrar fác-ilmente a 
sus células, pero como las ID¡ata casi inmediatamente, es incapaz de so­
brevivir al no poder obtener de ellas su alimento. El autor considera 
que aunque éste es un caso de verdadera susceptibilidad, el graao de 
esta hipersensibilidad determinará la mayor o menor amplitud del ;ata­
que del patógeno correspondiendo ésta, en su grado más extremo, a una 
reacción no visible a la simple vista. 

Este mismo tipo de reacción. a la enfermedad ba sido estudiado 
por Salman (1905), quien a través de sus observaciones considera que la 
resistencia depende de la habilidad o inhabilidad del patógeno y de la cé .. 
lula susceptor¡S para mantener ciertas relaciones activas o constantes en­
tre ellos. De acuerdo con Butler (1936) el establecimiento de un pató­
geno tal como un polvillo, en los tejidos de un susceptor tal como el trigo, 
es debido a un delicado ajuste de las actividades de los dos organismos, 
de modo que por algún tiempo ninguno tome ventaja considerable so­
bre otro. 

Según Butler (1936), la r esistencia protopLasmática o verdadera 
es a menudo puesta en juego solamente por la presencia o estímulo ac-
tual del patógeno. 

, 
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RESISTENCIA MORFOLÓGICA 

.De acuerdo con Stackman ( 1936 a), éste fué el el primer tipo de 
resistencia estudiada, siendo reconocido con anterioridad ¡a 1900. Sin em­
bargo, Biffen en 1905 considera que la primera tentativa de estable­
cer una conexión entre los caracteres morfológicos en las plantas y · su 
resistencia 18. las enfermedades fué hecha por Ward (1903). 

La resistencia morfológica puede ser inducida por cualquier fac­
tor que contribuya a la erección de una barrera natural a ~a penetración 
del ;patógeno, t¡al como células epidérmicas gruesas, condición folial ve­
llosa, hábito de crecimiento derecho, etc. Graf (1937) en un detallado 
estudio sobre este tema enumera una serie de tipos de resistencia morfo­
lógica. 

Los caracteres morfológicos se modifican en alguna proporción por 
el medio ambiente y, en consecuencia, el grado de resistencia a la. en­
fermedad está sujeto a variación. De acuerdo con Stackman (1936 b) la 
magnitud de esas variáciones es determinada por las condiciones meteo­
rológic,as y del suelo, las razas fisiológicas del patógeno y por la canti­
dad de inoculum. Oomo Vavilov (1918) lo establece, la peculi,aridad de la 
resistencia morfológica al lado de su pasivfdad es su relatividad, ya que 
basta remover las b,arreras que la planta _presenta el patógeno para que 
se produzca la infección. Sin embargo, es opinión general que existe una 
notable fidelidad en la reacción de una variedad determinada respecto al 
aM.que de un patógeno aun en las condiciones más diversas. Esta carac­
terística es perfectamente explicable, ya que los caracteres moriológicos 
'o anatómicos forman también, como cualquier otro factor genético, parte 
de la herencia de la planta . 

Un ejemplo de J,a r esistencia morfológica es aquel descrito por 
A.ppel (1915), en variedades de papas. Algunas de éstas se libran de 
la infección del tii.6n (Phytophtkot·a infestans), debido a su crecimientc 
erecto que permite a las hojas secarse rápidam~nte después de una llu­
via, evitando .así la entrada del patógeno a través de los estomas. 

Como Rayes (1930) considera, a pesar de que la resistencia pro­
toplásmica (!S quizás más valiosa que la resistencia morfológica por su 
menor dependencia del medio ambiente, existe la posibilidad' de que la 
resistenci:a morfológica sea menos influenciada por las razas fisiológicas 
del patógeno que la primera. . 

Dentro del tipo de resistencia morfológic,a debe también incluirse 
la resistencia debida a la ~dad o condición madura de los tejidos. De acuer-
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do con Stackmau ( 1936 b) mientras más suculento eS el tej.ido de la 
planta. mayor es su susceptibilidad del ataque por el patóg:!no. ~iu e:n­

bargo, hac~ excepción a e!>ta regla el hongo Bof¡·yobas:idimn solani que 
causa la Rizoctonosis de las papas, el que demuestra al atacar los ~rotes 
de la planta una menor 11tinidad por los tejidos meric;temáticos en relación 
con los tejidos más cliferenriados. 

l{LENDUCIDAD 

Como dice Rankin (1927), que es el autor de esta designación, 
klenclucidad es un nueYo t(·rmino para reemplazar 1a poco feliz expresión 
"t:Yasión a la en fcnncüud" ( cliseac;('-esca ping, (li<;eas<'-aYoidance) . La 
klendncidad de acuerdo con este autor .(>S debida aparentemente a una re­
lación externa entre la planta y el patógeno. Aunque Whetzel es parti­
dario de incluir dentro del grupo a diversos tipos de resistencias desig­
nados como resistencia funcional, mecánica, etc., el presente autor con­
sidera que sólo debe hablarse de ldendu.cidad cuando no interviene nin­
gún factor inherente a la planta al eludir ésta una enfermedad. Caso' 
de klenducidad serían, por <'jemplo, la sequedad del aire que en determi­
nadas loc'aiidades evita el desarrollo de1 tubo germinati'o de ciertos pató4 
genos. para los cuales es esencial la humedad del aire, una abonadtu·a 
fuerte en que el exceso de ciertos elementos al darle ma~·or resistencia 
a ciertos tejidos permit<• a la planta eludir a la enfermedad, la acción de 
vientos constantes y de cierta int('m;i<lacl que eu algunas _zonas evitan la 
moYilizaci6n de nna planta a· otra de los áfidos .wctores ele las enferme­
dades degenerativas de la papa, la acción de la. luz solar que restringe 
y eventualmente elimin.a ('l ataque del PJtccinia glimtarum en .el trigo, etc 

qtro tipo de klendncidncl es aqurl debido a diferencias entre el pe 
ríodo de mayor cafHtci<hHl de inoculación del patógeno con relación ~ü p<'­
ríodo ·ae_ máxima susceptibilidad por parte de la pla~ta. Q~lizás un ejem­
plo típic?.. de este c.aso es aquel observado por d autor en alg~n?s locali­
dades de la región Sur de Chile donde alguna·; ...-arie:la:l-::.s pret!oce.s dr­
papas, comúnmente maduran antrs que d árido vector del virus del en. 
rollamiento alcanee Sil máxima abundancia y cap.acidad infecciosa. Otro 
ejemplo similar de. est<' tipo ('S citado Í>or Orton, (1908 ~) eJ;l algunas 
variedades mÍly precoces de {!arbanzo<; que madnr~n. antes de _h. época 
en que ocurren la marchitez y la pudrición de las raíces en esta planta. 
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Es obvio destacar, sin t>mbargo, que el qu{' una pL<mta o varie­
dad posea la capacidad klendúsica o ldcnducidad para rlnc1iJ· rt una en­
fermedad no significa en ningún modo que posea cualquier grado de r e­
sistencia respecto a ella. 

RÉSISTEXfnA f'O:MBrNADA 

:\fuy a menudo la resistencia que presenta una planta en contra 
del ataque clrl patógeno, es debida a la é'ombirinei6n de dos o más de los 
tipos d<' resistenC'ia anteriormente descritos. De acuerdo con Stackman 
(J 936 b) la re<:istencia ·de una Yaried.ad dada en cletrrminadas condkin­
n(>s el('] medio ambi('nte depende del nÍlmero de tipos de rro;istrncia que • 
ella posE'e y del grado en que cada cual SE' dN;ar,·o1Ja. 

RELA('lÓX EXTRE EL PA'fÓOR\'"0 1' EL l'iUSCEPTOR 

De las páginas preceuentes hemos visto que con el fin de tener 
una ülea clara de los problemas involucrados en la formación gfc'nética 
<le Yaried,ad<';; resistentes a las enú'!rmedadt>s, es· necesario no solamente 
conocer la nattmikza genética del patógeno y el tipo de la resistencia en 
la planta, sino támbién saber algo acer~a de la relación Pntre d p.a,tóge­
no y el susccptor y de la influencia que sobre ambos cj.erce el medio 
ambiente. Esta mi:sma comir1eración es enunqiada por Urton (1B08 b) en 
la 'forma siguiente: "En la for~ación de una Yarieda<l resistente nos­
otros tmhunos de restringir más aún el parasitismo. Po1· lo tanto, será de 
utilidad tr.ar.ar la probable CYolución de un· pará>iito y el origen de nna 
rcsistE>ncia en la planta".- Como este mismo autor lo señala (1911) la 
mayoría dt> las especies en las plantas han ido formando muy gradual­
mente una res1stench parcial a cada patógeno que es lo suficientrmente 
agresi,·o para con.,;tituir un factor que limite su desarrollo. Esta !-."E't'Íu una 
aplicación de la lucha por la vida en este ao.;p<>cto particular. N'Rtura!­
mente sP pre.;.f>rnm o maptienen solamente aquellal> Yariaciones favora­
bles de la planta qne significan resi~tencia al ataqne <.le! patóg{'no. Por 
lo tant9, dice Orton. 110sotr.os encontraremos rpsi<>t~ncin m{ts altamente 
desarrollada a un ¡)atóg{'uo dado ~n ].as Yariedades del s.1sccptor .que· han 
permanecido por mayor espacio de tiempo en asociación con tal patógeno. 

En el caso de enfermedades de aparición reci<>nte donde el agente 
Musal ha llegado al cultivo desde plantas .nati\'as, la probabilidaQ. de ob-
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tener variedades resistentes a ellas, es menor que si el susceptor Y el p3· 
t6geno hubiesen: estado por largo tiempo en competencia. 

Sin embargo, mayor éniasis no se le puede dar a la importancia que 
la influencia del medio .ambiente y· particularmente las condiciones cli­
matéricas tienen en esta interacción compleja que determina la resis­
tencia a la enfermedad. Quizás la mejor revisión de la literatura en 
E'ste aspecto particular es l~ presentada por Winga.rd (1941). Entre los 
grupos más importantes de factores cuya influencia es decisiva para la 
presencia o ausencia de una enfermedad en una localidad determinada 
puede citarse la tempe'ratura del aire; humedad relativa; temperatura, hu­
medad y re¡acción del suelo, y efectos de n~trición. No obstante, es di­
fícil considerar separada la influencia de cada uno de estos factores o la 
magnitud de la inf'luencia de cada uno de e1los, ya que su acción e~tá ca­
si siempre p·e·rfectamente co·rrelacionada. 

LEYES SOBRE DISTRIBUCIÓN DE LA REI>IS'fENCIA A ENFERMEDADES 

La regularidad definida en la distribución de la resistencia en las 
variedades de las plantas, que en algunos casos aun permite la predic­
ción de la reacción de un.a variedad a un patógeno determinado, puede 
ser resumida en las siguientes leyes de t.al distribución enunciadas por 
Vavilov. y Orton: 

l.-ESPECIALIZACIÓN DEL PATÓGENO.- Mientras más débil es la es.. 
pecialización del patÓgeno a los géneros y especies de las plantas suscep­
toras, menor es la probabilidad de la existenci,a y consecuent·emente de 
la obtención de variedades resistentes a su ataque. 

2.-UBICACIÓN GENÉTICA DEL SUSCEPTOR.- La reacción de una va­
riedad al patógeno var~ de acuerdo con su ubicación genética respecto a 
!as demás variedades de la misma especie o para una especie dada, con 
su mayor o menor diferenciación genética respecto ¡a otras especies afines. 
Mientras mayor es la diferenciación, más grande es la probabilidad de ulUl 

reacción diferente. 
3.-RELACIÓN DE ASOCIACIÓN.- Mientras mayor es el período de 

tiempo, de asociación o competencia entre el patógeno y el susceptor, ma­
yor es la probabilidad de encontrar variedades resistentes a él más alta-
mente desarrolladas. ' 

Las dos primeras leyes ¡mencionadas son debid¡~~.s a Vavilov (1918) 
y la última a Orton (1908 b). 
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