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RESUMEN

La roya amarilla, también llamada estriada o lineal, es una enfermedad de los cultivos de cereales (trigo 
y cebada) y gramíneas, causada en trigo por Puccinia striiformis f. sp. tritici (Pst), que es conocida desde 
hace varios cientos de años. El objetivo principal de esta revisión es analizar los aspectos genéticos y epi-
demiológicos más importantes de la roya amarilla del trigo, con especial énfasis en el monitoreo y en las 
decisiones de manejo químico. La roya amarilla, es una enfermedad policíclica, cuyo desarrollo epidémico 
depende principalmente de la tasa de desarrollo de la enfermedad. Las epidemias de la roya amarilla 
se ven afectadas por diversos factores agronómicos y ambientales, especialmente la susceptibilidad del 
hospedante y factores climáticos como la humedad y la temperatura. La rápida evolución del patógeno 
crea varias razas o patotipos que están más especializados para infectar diferentes cultivares, que portan 
diferentes genes de resistencia raza-específicos. La resistencia a la roya amarilla puede separarse en 
resistencia a todas las etapas de desarrollo (también llamada de plántula) y resistencia en planta adulta. 
La primera se puede detectar en la etapa de plántula y es efectiva en todas las etapas de crecimiento del 
cultivo. La segunda implica susceptibilidad en la etapa de plántula, pero éstas se vuelven cada vez más 
resistentes cuando las plantas crecen y envejecen. Durante los últimos años en Europa, muchos genes 
de resistencia se volvieron ineficaces durante la reciente incursión devastadora de nuevas razas de Pst, 
originarias de la región del Himalaya, probablemente dispersadas por el viento a larga distancia. Este 
nuevo grupo racial se identificó por primera vez en la variedad de trigo ‘Warrior’ en 2011, y reemplazó 
por completo a la población de Pst existente antes de la invasión. En Argentina, durante las últimas dos 
temporadas agrícolas hubo epidemias de roya amarilla en regiones con temperaturas medias más altas 
donde nunca antes se habían registrado. En 2017, mediante una prospección de la epidemia en Pradera 
Pampeana, coordinada por la Catedra de Fitopatología de la FAUBA, el Global Rust Reference Center ha 
determinado nuevas razas de Pst. El manejo integrado de esta enfermedad se basa principalmente en 
desarrollar y cultivar variedades con resistencia adecuada y duradera y, en segundo lugar, realizar apli-
caciones eficientes de fungicida, en el momento adecuado, solo cuando sea necesario. Actualmente, los 
estudios de investigación con enfoques a nivel celular y molecular se están utilizando para desarrollar 
variedades de trigo resistentes.
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EPIDEMICS OF WHEAT STRIPE (YELLOW) RUST. NEW RACES IN  
THE WORLD, SCOUTING AND DECIDING ON FUNGICIDES

ABSTRACT

Stripe rust, also called yellow rust (Yr), is a disease on cereal crops (wheat and barley) and grasses, caused 
in wheat by Puccinia striiformis f. sp. tritici (Pst). The main objective of this review is to analyze the most 
important genetic and epidemiological aspects of wheat yellow rust, with special emphasis on scouting 
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INTRODUCCIÓN

Las royas son las enfermedades más 
importantes del cultivo de trigo, ya que 
causan pérdidas significativas en ausen-
cia de medidas de control apropiadas 
(genéticas o químicas) (Lan et al., 2017). 
Las citas referentes a las royas son muy 
antiguas y muchas de ellas aparecen en 
la Biblia. Se creía que su ocurrencia era 
consecuencia de los castigos de los dio-
ses. A modo de ejemplo, en la época de 
los romanos, era tan importante la roya 
negra, que se realizaban procesiones im-
plorando a Robigo, el dios de la roya. Se 
cree que las royas pueden haberse desa-
rrollado desde la domesticación de los 
cereales, lo que quizás ocurrió hace 
12,000 años (Haldorsen et al., 2011).

El cultivo de trigo es atacado por tres 
royas: la roya anaranjada o de la hoja, 
causada por Puccinia triticina Eriks. (Pt); la 
roya negra del tallo, causada por Puccinia 
graminis Pers.:Pers. f. sp. tritici Eriks. & E. 
Henn. (Pgt); y la roya amarilla o estriada, 
causada por Puccinia striiformis Westend. 
f. sp. tritici Eriks. (Pst).

Las royas causan daños debido a la 
reducción del área fotosintética y del de-
sarrollo de las raíces, lo que finalmente 
afecta el rendimiento y la calidad del gra-
no. Las plantas infectadas, normalmen-
te, producen menor número de espigui-
llas y forman menor cantidad de granos 
por espiga. Los granos son de menor ta-
maño, generalmente chuzos, de baja ca-
lidad industrial y de menor valor alimen-
tario. De manera general, los agentes 
causales de estas enfermedades desvían 
los compuestos orgánicos sintetizados, 
convirtiéndolos en esporas que son pro-
ducidas en grandes cantidades. El flujo 
de carbohidratos a través del floema des-
tinado al llenado de granos, es reducido 
considerablemente (Carmona et al., 
2000). La magnitud de las pérdidas de 
rendimiento generadas por las royas de-
penderá del grado de resistencia a la en-
fermedad de las variedades de trigo sem-
bradas, y de cuán temprano en el ciclo de 
cultivo se desarrollen las epidemias. En 
general, las pérdidas de rendimiento son 
mayores en las variedades susceptibles y 
con infección temprana.

and the chemical management decisions. The disease was recognized several hundred years ago, as a 
polycyclic disease and its epidemic is mainly dependent upon the disease development rate. Stripe rust 
epidemics are affected by various crop and environmental factors, especially host factors such as cultivar 
susceptibility and weather factors such as moisture and temperature. The rapid evolution of the pathogen 
create various races or pathotypes that are more specialized on cultivars of cereal crops with different 
race-specific resistance genes. Stripe rust resistances can be separated into all-stage (also called seedling) 
resistance (ASR) and adult-plant resistance (APR). ASR can be detected in seedling stage and is effective 
through all growth stages. Plants with APR are susceptible in seedling stage and become more and more 
resistant when plants grow older and older. During the last years in Europe, many Yr resistant genes 
became ineffective during the most recent devastating incursion of new Pst races into Europe, which orig-
inated from the Himalaya region, probably caused by long-distance wind dispersal. This new race group 
was first identified on the wheat variety ‘Warrior’ in 2011 and fully replaced the existing population. In 
Argentina, during the last two agricultural seasons there were Yr epidemics in regions with higher mean 
temperatures where it had never been registered before. Integrated control approach primarily relies on 
developing and growing cultivars with adequate and durable resistance, and secondarily on utilizing effec-
tive fungicides with timely applications when necessary. In 2017, through a Pst survey in the Argentine 
Pampas, coordinated by the Plant Pathology of the FAUBA, the Global Rust Reference Center has deter-
mined new Pst lineages. Currently, research on Pst interactions with cellular and molecular approaches 
are being used for developing wheat resistant varieties.
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das de trigo, y pérdidas anuales equivalentes 
al valor de 1 billón de dólares (Beddow et al., 
2015). En el futuro esta tendencia epidémica 
continuará porque las cepas agresivas, que 
pueden tolerar temperaturas más elevadas, 
están actualmente evolucionando en forma 
permanente en las poblaciones mundiales de 
Pst (Hovmøller et al., 2010).

En Argentina, la primera epidemia de la 
roya amarilla o estriada que generó importan-
tes daños y pérdidas y obligó a sustituir a los 
cultivares de trigo de la época, se registró 
alrededor de los años 1928-1930 causando 
daños de alrededor de 2.000.000 toneladas 
(Lindquist, 1982). Durante los últimos años, 
la ocurrencia epidemiológica de la roya ama-
rilla fue siempre esporádica y recluida a re-
giones con temperaturas medias más bajas, 
como el Sudesde de la provincia de Buenos 
Aires. Sin embargo, debido a la difusión de 
variedades de trigo susceptibles, al surgi-
miento espontáneo de nuevas razas virulen-
tas de Pst, y al cambio climático (Lyon y Bro-
ders, 2017), en la presente campaña 
2017/2018 se registraron y cuantificaron epi-
fitias en zonas agroecológicas con temperatu-
ras medias más altas, como Santa Fe, Córdo-
ba, Entre Ríos y Buenos Aires. En la mayoría 
de los casos, como la mayoría de los cultiva-
res de trigo son susceptibles, han requerido 
intervención química. Similar situación fue 
observada en la campaña pasada 2016/2017 
(Campos et al., 2016).

Nuevas razas de Pst en el mundo
En las últimas campañas agrícolas de trigo 

en Europa, muchos de los genes de resisten-
cia (R) efectivos hasta aproximadamente el 
2010/2011, fueron ineficaces durante la in-
cursión devastadora más reciente de nuevas 
razas de Pst. Se estima que estas nuevas ra-
zas de Pst son originarias de la región del Hi-
malaya, y que probablemente se han disemi-
nado a largas distancias a través del viento 
(Schwessinger, 2016). Hacia los años 
2010/2011 se detectó por primera vez en Rei-

Históricamente la roya negra o del ta-
llo fue considerada la roya que mayores 
daños causaba al cultivo de trigo (Beddow 
et al., 2015). Sin embargo, actualmente 
la roya amarilla es la más importante de-
bido a las recientes epidemias registradas 
en todo el mundo. Actualmente, se esti-
ma a nivel mundial que aproximadamen-
te el 88% de las variedades de trigo son 
susceptibles a la roya amarilla o estriada 
(Schwessinger, 2016). Pst es un patógeno 
que posee gran capacidad migratoria a 
grandes distancias (entre continentes) y 
consecuente expansión geográfica, alta 
variabilidad y diversidad genética, gran 
plasticidad para generar razas virulentas, 
especial adaptación a diferentes ambien-
tes agroecológicos y una alta tasa de re-
producción asexual y potencialmente se-
xual (Chen and Kang, 2017a,b,c). La alta 
variabilidad de este patógeno se debe a 
su alta reproductividad, capacidad de di-
seminación a larga distancia, y capacidad 
para adaptarse a diversas especies hos-
pedantes y a diferentes ambientes (Wan 
et al., 2017). Asimismo, Pst puede produ-
cir significativos daños (kg/ha) y pérdidas 
(u$s/ha). Los daños causados por Pst 
pueden llegar hasta el 100% de disminu-
ción de rendimiento en variedades de tri-
go susceptibles (Singh et al., 2002; Chen, 
2005; Chen y Kang, 2017a; Lan et al., 
2017). En Europa, la nueva raza Warrior/
Ambition de Pst afectó gravemente a la 
mayoría de los genotipos, con pérdidas 
superiores al 50% del rendimiento poten-
cial (Vergara-Díaz et al., 2015). Incluso 
existen estudios que indican que la roya ama-
rilla puede generar el doble de daños que los 
que provoca la roya anaranjada (Beard et al., 
2005). Por todas estas características, la roya 
amarilla o estriada es actualmente el principal 
desafío fitosanitario del cultivo de trigo a nivel 
mundial (Wellings, 2011; Chen et al., 2014; 
Beddow et al., 2015; Schwessinger, 2016). 
Actualmente se estiman daños globales cau-
sados por Pst de más de 5 millones de tonela-
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no Unido, Alemania, Dinamarca, Francia y los 
países escandinavos la aparición de nuevas 
razas de roya amarilla (Hansen et al., 2012; 
de Vallavieille-Pope et al., 2012; Ali et al., 
2014, 2017a; Hovmøller et al., 2016). Luego, 
la enfermedad se distribuyó por el resto de 
Europa, quebrando la resistencia de gran par-
te de las variedades de trigo europeas. Este 
nuevo grupo racial de Pst fue denominado 
“Warrior”/“Ambition” debido a que fue identi-
ficado por primera vez en las variedades de 
trigo inglesa y danesa “Warrior”/“Ambition” 
en 2011 (Hansen et al., 2012; Sørensen et 
al., 2014; Hubbard et al., 2015; Hovmøller et 
al., 2016). Esta nueva raza de Pst es muy 
virulenta, y además reemplazó completa-
mente a la población europea existente en 
2013 (Hubbard et al., 2015). De un total de 
2605 aislados muestreados en 12 países eu-
ropeos entre los años 2000 y 2014, y sobre 
la base de pruebas de virulencia (datos feno-
típicos de virulencia), Hovmøller et al. (2016) 
identificaron al menos tres razas de origen no 
europeo. Estas razas se denominaron 
“Warrior”, “Kranich” (desde el 2011) y “Triti-
cale agresivo” (desde el 2006). La raza 
Warrior ya existía en altas frecuencias en el 
primer año de detección en la mayoría de los 
países europeos, y en gran medida reemplazó 
a la población europea anterior a 2011 (Wal-
ter et al., 2016). Por el contrario, las otras dos 
razas exóticas se localizaron en ciertas regio-
nes y/o tipo de cultivo (Hovmøller et al., 
2016). Del total de 2605 aislados, Hovmøller 
et al. (2016) seleccionaron un subconjunto 
de 239 aislamientos representativos de las 
razas Warrior y Kranich de diferentes países 
y años, y de razas con fenotipos de virulencia 
similares de 2009 a 2010, así como aislados 
de referencia de años anteriores, para geno-
tiparlos utilizando 16 marcadores SSR (mi-
crosatélite). En resumen, muy pocas de las 
viejas razas europeas detectadas entre 2000 
y 2010 se observaron entre 2011 y 2014, lo 
que sugiere una sustitución continua de la po-
blación clonal europea preexistente por estas 
nuevas razas. Las nuevas razas exóticas 

mostraron una diversidad significativamente 
mayor que las razas de la población clonal 
preexistente. Estos resultados enfatizan el 
hecho de que, a pesar del continuo desarrollo 
y despliegue de genotipos de trigo con resis-
tencia a la población prevalente de Pst, las in-
vasiones pueden iniciar nuevas epidemias a 
escala continental. Una comparación con ais-
lados de referencia de seis continentes sugirió 
que las razas Warrior y Kranich se originaron a 
partir de recombinación sexual en las pobla-
ciones de la región asiática del Himalaya, con-
siderado un centro de diversidad de Pst (Ali et 
al., 2014; Hovmøller et al., 2016; Schwessin-
ger, 2016). Sin embargo, la raza Triticale agre-
sivo fue similar a las poblaciones del Medio 
Oriente / Asia Central (Hovmøller et al., 2016).

Un caso similar de adaptación de Pst a re-
giones con temperaturas medias más cálidas 
había sido previamente ya observado en el 
sur de E.E.U.U. De acuerdo con las investiga-
ciones de Milus et al. (2006), los nuevos ais-
lamientos estaban mejor adaptados y, por lo 
tanto, fueron más agresivos a temperaturas 
más altas que los antiguos aislamientos. Es-
tas diferencias pueden haber contribuido a la 
gravedad de las epidemias registradas en esa 
región y al rango geográfico de expansión 
para la roya amarilla en USA (Markell y Milus, 
2008). Los nuevos aislamientos terminaron 
por reemplazar a los viejos, al igual que ocu-
rrió más recientemente en Europa. En E.E.U.U. 
también se ha comprobado que Pst es capaz 
de acumular diferentes genes de virulencia 
para producir razas más complejas (Liu et al., 
2017). En ese país se detectaron más razas, 
razas más nuevas y razas con más genes de 
virulencia desde el año 2000 que antes de 
2000. En comparación con la población de 
1968 en E.E.U.U., en la que cada raza tenía 
un número medio de un gen de virulencia, la 
población de 2009 tenía razas que poseían 
cada una más de 10 genes de virulencia en 
promedio. Recientemente en China también 
se comprobó que Pst posee una alta diversi-
dad y recombinación genética (Duan et al., 
2017).
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Para poder avanzar en la búsqueda de re-
sistencia genética a las nuevas razas de Pst 
que continuamente emergen, es importante 
unificar y conocer la nomenclatura de las di-
ferentes razas de Pst a nivel mundial. El feno-
tipado de virulencia se realiza a través de la 
inoculación de líneas diferenciales de trigo, es 
decir, los aislados Pst se inocularon en geno-
tipos de trigo diferenciales para la prueba de 
virulencia y avirulencia a los genes de resis-
tencia conocidos. Hay diferentes sistemas de 
conjuntos de genotipos diferenciales de trigo 
para el análisis de raza de Pst. Entre ellos se 
encuentran los sistemas Europeo, Americano, 
Chino, Indio, Mundial y el sistema diferencial 
de un solo gen Yr (Wan et al., 2017). Un con-
junto de hasta 37 líneas diferenciales muy 
utilizado por el Global Rust Reference Center 
(GRRC), consiste en subconjuntos de los set 
de líneas diferenciales europeas y mundiales, 
líneas casi isogénicas Avocet (cultivar austra-
liano) y variedades de trigo europeas adicio-
nales suplementarias (Wan et al., 2017). Este 
grupo de líneas diferenciales permite para la 
mayoría de los aislamientos de Pst la detec-
ción de virulencia (v) correspondiente a 19 
genes de resistencia: Yr1, Yr2, Yr3, Yr4, Yr5, 
Yr6, Yr7, Yr8, Yr9, Yr10, Yr15, Yr17, Yr24, 
Yr25, Yr27, Yr32, Spaldings Prolific (YrSp), 
Avocet S (YrAvS) y Ambition (YrAmb) (Ali et 
al., 2014; Hovmøller et al., 2017a). El tipo de 
infección resultante se evalúa de acuerdo con 
la escala de McNeal et al. (1971), que va de 
0 a 9, donde la infección de tipo 0 a 4 se con-
sidera resistente, la infección de tipo 5 y 6 
intermedia, y la infección de tipo 7 a 9 viru-
lenta. Las conclusiones sobre el fenotipo de 
virulencia/avirulencia correspondiente a los 
genes de resistencia individuales se deducen 
en la mayoría de los casos de acuerdo con el 
tipo de infección en dos o tres líneas diferen-
ciales que llevaban el gen Yr considerado. El 
perfil/fenotipo de virulencia se infiere sobre la 
base de la combinación de virulencia general, 
y cada fenotipo de virulencia distinto se con-
sidera una raza de Pst distinta (Hovmøller et 
al., 2017a). A escala internacional, un solo 

estudio relativamente reciente caracterizó la 
virulencia de la roya amarilla, sus frecuencias 
y distribución global (Sharma-Poudyal et al., 
2013). Estos autores encontraron una gran 
cantidad de patrones de virulencia. Las viru-
lencias y sus frecuencias y distribuciones son 
útiles en los programas de mejoramiento ge-
nético en búsqueda de variedades de trigo 
resistentes a la roya amarilla y para compren-
der la migración y evolución del patógeno a 
nivel mundial.

Ali et al. (2017a) asignaron a las razas 
prevalentes asociadas con brotes epidémicos, 
un nombre según su linaje genético identifi-
cado a través de su genotipificación molecu-
lar, comparándolo con los grupos genéticos 
definidos para todo el mundo. Utilizaron por 
un lado un subconjunto de 373 aislados que 
representan razas que causan epidemias en 
diferentes regiones geográficas, genotipadas 
por marcadores SSR (microsatélite) (Walter 
et al., 2016); y por otro lado, un subconjunto 
de 273 aislamientos genotipados con marca-
dores SCAR (Sequence Characterized Ampli-
fied Region) (Hovmøller et al., 2008; Walter 
et al., 2016). Cada linaje, que consiste en uno 
o más genotipos multi-locus estrechamente 
relacionados (“cepas”) de una raza particular 
(fenotipo de virulencia), fue denominado Pst 
seguido por un número. Las variantes de vi-
rulencia fueron designadas por la virulencia 
adicional observada o (-) en caso de que una 
nueva variante tuviera menos virulencias que 
la primera raza definida dentro del linaje con-
siderado. Muchas razas previamente detecta-
das en la población del noroeste de Europa 
desde finales de 1950 formaban parte de un 
solo linaje clonal denominado PstS0 (Ali et al., 
2014; Hovmøller et al., 2016; Thach et al., 
2016). PstS1 y PstS2 representan dos linajes 
estrechamente relacionados previamente de-
finidos por marcadores AFLP, microsatélites 
SSR y marcadores SCAR (Hovmøller et al., 
2008; Ali et al., 2014; Walter et al., 2016). 
PstS1 y PstS2 y sus variantes prevalecieron 
en sitios con epidemias en América del Norte 
(solo PstS1), África del Norte y Asia Occiden-
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tal (solo PstS2) y África Oriental (predomi-
nantemente PstS2 con detección de PstS1). 
PstS1 estuvo presente en el este de África 
desde principios de la década de 1980 y luego 
se detectó en América del Norte en el 2000 y 
en Australia en el 2002. PstS2, que evolucio-
nó a partir de PstS1, se generalizó en Oriente 
Medio y Asia Central. En el 2000 se detectó 
PstS2 en Europa, donde nunca se hizo fre-
cuente. Estas razas más virulentas, adapta-
das a temperaturas más elevadas, originarias 
de África oriental, se diseminaron a tres con-
tinentes desde el año 2000 (Walter et al., 
2016). PstS3 representa un linaje clonal pre-
dominante en el sur de Europa, el norte de 
África y el oeste de Asia (Ali et al., 2014). Otro 
linaje consistente en razas predominantes en 
triticale en el norte de Europa, denominadas 
PstS4 (Hovmøller et al., 2008, 2016). PstS5 
consiste en dos razas dentro de un linaje se-
parado con un perfil microsatélite específico 
en comparación con los linajes descritos an-
teriormente (Ali et al., 2014; Hovmøller et al., 
2016; Thach et al., 2016). PstS6 representa 
un linaje predominante en el este de África 
con un perfil microsatélite específico en com-
paración con otras poblaciones mundiales (Ali 
et al., 2014; Hovmøller et al., 2016; Thach et 
al., 2016). Los linajes europeos que surgieron 
recientemente, conocidos por la comunidad 
agrícola de Europa como Warrior y Kranich, 
fueron denominados PstS7 y PstS8 (Hovmø-
ller et al., 2016). Otro linaje de Asia Central 
relacionado con PstS5, que se ha asociado 
con epidemias en Asia Central desde 2013, 
fue denominado PstS9. Finalmente, PstS10 
representa un linaje previamente conocido 
como Warrior(-), detectado por primera vez 
en Europa en 2012 y prevalente en la mayor 
parte de Europa desde 2014 (Hovmøller et 
al., 2017b).

Recientemente, dos importantes nuevas 
razas con genotipos moleculares únicos se 
detectaron en amplias zonas de Europa/Norte 
de África y África Oriental/Asia Central, res-
pectivamente (Hovmøller, 2017). Una de las 
razas, denominada temporalmente como 

«Pst(nueva)» fue detectada en Marruecos, 
Italia y el norte de Europa, donde el muestreo 
se realizó sistemáticamente durante el 2016. 
Los aislados de esta nueva raza tuvieron un 
100% de coincidencia de genotipo en Sicilia y 
Marruecos. Otra raza fue detectada por pri-
mera vez en África oriental en el otoño de 
2016, tras ser detectada por primera vez en 
Afganistán en 2012 y 2013 (temporalmente 
designada AF2012). Esta raza fue prevalente 
en epidemias en Etiopía, donde una serie de 
variedades se vieron gravemente afectadas 
por la roya amarilla. Todos los aislamientos de 
la raza compartieron genotipo molecular, in-
cluyendo aislados recogidos en Afganistán y 
Uzbekistán en 2016, donde las epidemias de 
roya amarilla estaban muy extendidas (Ho-
vmøller et al., 2017b).

De acuerdo con relevamientos del 2016 en 
Europa, Warrior(-) fue la raza más prevalen-
te, siendo ahora detectada en varios países 
de Europa del Este y Asia Occidental junto con 
la raza Warrior original (Hovmøller et al., 
2016, 2017b). Una nueva variante de 
Warrior(-) con virulencia adicional a la varie-
dad de trigo “Ambition” fue detectada en va-
rios países. Esta nueva variante de la raza 
Warrior(-) comparte el fenotipo de virulencia 
con los aislamientos de la raza Warrior origi-
nal y sólo puede distinguirse por genotipifica-
ción con marcadores SSR. Las razas Tritica-
le2006 y Triticale2015, que en general no 
infectan variedades europeas de trigo de in-
vierno, se detectaron en triticale y trigo de 
primavera en varios países. Ambas razas han 
causado hasta un 100% de pérdida de rendi-
miento en variedades de triticale suscepti-
bles, que no fueron tratadas con fungicidas 
(Hovmøller, 2017b).

Recientemente se pudo comprobar que 
Berberis spp., previamente confirmado como 
hospedante intermediario para Pgt, también 
lo es para Pst, confirmando la reproducción 
sexual para Pst (Jin et al., 2010, 2011; Jiao 
et al., 2017). Esta confirmación permite com-
prender y analizar la potencialidad de recom-
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las trayectorias evolutivas actuales y la anti-
cipación de las futuras (Ali et al., 2014, 
2017a). Los análisis confirmaron que: el Me-
dio Oriente y África Oriental son la fuente de 
origen más probable de las cepas reciente-
mente propagadas, adaptadas a las altas 
temperaturas; Europa como fuente de pobla-
ciones sudamericanas, norteamericanas y 
australianas; y las poblaciones del Mediterrá-
neo-Asia Central como origen de las poblacio-
nes sudafricanas.

Pst se reportó por primera vez en América 
del Sur a principios del siglo XX, con un origen 
desconocido (Rudorf y Job, 1934; Stubbs, 
1985). Pero de acuerdo con estudios de ge-
notipificación con marcadores microsatélites 
multilocus (multilocus microsatellite), se hi-
potetiza que la migración de Pst hacia Améri-
ca del Sur, estimada en principios del 1900, 
corresponde a una fuente del noroeste euro-
peo, probablemente a través de la interven-
ción humana y no por el viento (Ali et al., 
2014).

En Argentina, recientemente se ha confir-
mado la presencia de nuevas razas de Pst. En 
una prospección de la enfermedad coordinada 
por la Catedra de Fitopatología de la FAUBA, 
el Centro de Referencia Global de la Roya (del 
inglés, Global Rust Reference Center, GRRC), 
ha identificado tres genotipos distintos de Pst 
entre más de 45 muestras recolectadas en 
sitios epidémicos en Argentina, en septiem-
bre de 2017 (Hovmøller et al., 2018). Dos 
genotipos altamente agresivos fueron idénti-
cos a los detectados por primera vez en Euro-
pa y el Norte de África en 2015-16. Muestras 
de hojas infectadas con roya amarilla, reco-
lectadas a partir de campos infectados en las 
provincias de Buenos Aires, Santa Fe, Córdo-
ba y Entre Ríos, fueron enviadas al GRRC para 
el diagnóstico molecular y el análisis paralelo 
de razas. Los resultados genotípicos basados 
en el genotipado SSR mostraron que un único 
genotipo, del linaje genético PstS13, fue do-
minante en la mayoría de las áreas muestrea-
das. En Europa, este genotipo se detectó por 

binaciones y variantes que este patógeno 
puede presentar en la naturaleza (Jin, 2011; 
Rodriguez-Algaba et al., 2014; Wang et al., 
2016a). La región del Himalaya extendida 
(Nepal, Pakistán y China) se ha confirmado 
como un punto importante de recombinación 
sexual y diversidad genética, y como el su-
puesto centro de origen para Pst (Duan et al., 
2010; Ali et al., 2014; Wang et al., 2016a). 
La estructura genética y la diversidad de las 
poblaciones de Pst de esta región están sien-
do investigadas actualmente (Ali et al., 2017b, 
Hu et al., 2017). El Medio Oriente y el Medi-
terráneo también muestran ligeros indicios de 
reproducción sexual, pero es probable que 
estén dominados por el ciclo asexual (Ali et 
al., 2014). En todas las demás regiones, Pst 
se reproduce en forma completamente ase-
xual, es decir solo infecta el trigo, lo que con-
duce a estructuras poblacionales clonales. 
Estas regiones incluyen el continente Ameri-
cano, Europa del Noroeste, África Oriental y 
Australia, donde Pst se adapta a través de la 
evolución gradual, evitando el reconocimien-
to por los genes clásicos de resistencia R del 
hospedante (Wellings, 2011; Ali et al., 2014; 
Cheng et al., 2014a; Thach et al., 2016).

La dispersión intercontinental de Pst se ha 
demostrado en los últimos años, y se cree que 
parte de la propagación es a través del viento 
y parte a través de las actividades humanas. 
Las urediniosporas se pueden diseminar por 
el viento a largas distancias (Hau y de Valla-
vieille-Pope, 2006), y también pueden ser in-
troducidas en nuevas áreas en forma involun-
taria, a través de la ropa y los zapatos 
(Wellings et al., 1987, 2003; Wellings, 2007). 
Las urediniosporas pueden ser diseminadas 
por el viento desde pocos metros hasta más 
de 8000 km en una misma temporada de cul-
tivo (Chen y Kang, 2017). Debido a esta ca-
pacidad de dispersión por miles de kilómetros 
entre continentes a través del viento, los aná-
lisis de estructura poblacional de patógenos a 
gran escala permiten identificar patrones de 
migración, reservorios de diversidad o longe-
vidad de las poblaciones, la comprensión de 
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primera vez en triticale en el norte de Europa 
en 2015, y una sola raza del mismo genotipo 
causó graves epidemias en trigo duro en Italia 
en 2017. Otros linajes detectados entre las 
muestras Argentinas fueron el linaje PstS14, 
PstS7 y otros aún no determinados (Hovmøller 
et al., 2018). Estos resultados demuestran la 
elevada capacidad de dispersión a nivel global 
que poseen las royas. En el mismo año se 
comprobaron epidemias severas del mismo 
genotipo de roya amarilla en Europa y en Ar-
gentina. Esta investigación en curso comprue-
ba la capacidad de migración de las royas por 
miles de kilómetros, permitiendo a las distin-
tas razas de roya pasar de un continente a otro 
volando por el viento, incluso en un mismo 
año. 

Ensayos de campo en sitios epidémicos en 
Argentina en 2017, donde prevaleció PstS13, 
demostraron pérdidas de rendimiento de has-
ta 4 t/ha en caso de control de la enfermedad 
nulo o insuficiente. Históricamente en Argen-
tina, se realiza una sola aplicación de fungici-
da para el manejo de enfermedades del trigo. 
En la campaña 2017/2018, la roya amarilla 
apareció en forma temprana y agresiva por 
primera vez, en la zona agrícola núcleo de la 
región Pampeana lo que obligó a los produc-
tores a realizar dos aplicaciones de fungicidas 
en variedades susceptibles. Un factor decisivo 
en el desarrollo de estas epidemias fue la gran 
proporción de variedades de trigo suscepti-
bles sembradas en las últimas campañas.

Los mecanismos moleculares y microevolu-
tivos que facilitan el proceso de infección y 
causan nuevas razas patógenas devastadoras 
son aún hoy en gran medida desconocidos. Los 
genomas de Pst son altamente heterocigóticos 
y codifican más de 1000 efectores candidatos 
(Cantu et al., 2013; Zheng et al., 2013). Por 
lo tanto, estudios adicionales son necesarios 
para vincular la virulencia y la estructura racial 
con los recientes brotes regionales de epide-
mia de la roya amarilla en diferentes partes del 
mundo. Incluso un estudio aún más reciente 
enfatiza la falta de modelos de predicción de 

aparición de nuevas razas con alto potencial 
epidémico, lo que subraya la necesidad de in-
versiones adicionales en biología poblacional, 
en actividades de monitoreo de patógenos en 
cultivos alimenticios globales, y evaluaciones 
de susceptibilidad a enfermedades de varieda-
des de trigo antes del desarrollo epidémico a 
escala global (Ali et al., 2017a).

Esfuerzos en la identificación de 
resistencia estable y durable a Pst

En el trigo se suelen definir dos tipos de 
genes de resistencia a las royas (Lan et al., 
2017; Wang y Chen, 2017). Por un lado se 
encuentran los genes de resistencia raza-es-
pecíficos, o genes mayores, que generalmen-
te confieren protección a lo largo del ciclo de 
crecimiento, por lo que también se los deno-
mina “genes de resistencia en todas los esta-
dios fenológicos” (ASR, acrónimo del inglés 
all-stage resistance). Estos genes de resis-
tencia causan reacciones de hipersensibilidad 
en el trigo cuando se infectan con aislamien-
tos de roya que llevan los alelos de avirulencia 
correspondientes. Por otro lado, los genes de 
resistencia raza-inespecíficos, o genes meno-
res, confieren resistencia en plantas adultas 
(APR, acrónimo del inglés adult plant resis-
tance) y normalmente están presentes junto 
con otros genes de efectos similares y, por lo 
tanto, están asociados con herencia cuantita-
tiva. Estos genes también se denominan ge-
nes de resistencia de plantas adultas a altas 
temperaturas (HTAP, acrónimo del inglés 
high-temperature adult-plant), ya que en ge-
neral se expresan cuando las temperaturas 
son más elevadas en las etapas más avanza-
das del ciclo de cultivo. La mayoría de los cul-
tivares con múltiples genes para APR son sus-
ceptibles en la etapa de plántula, pero luego 
exhiben resistencia a varias razas. Hasta la 
fecha se han detectado hasta 178 genes Yr de 
resistencia a Pst, 78 confirmados y designa-
dos de forma permanente y 100 temporal-
mente designados. De los 78 genes Yr, 54 son 
ASR y 24 son genes APR o HTAP (Wang y 
Chen, 2017). Una descripción detallada de 
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cada uno de estos genes, su origen, etc. pue-
de encontrarse en Wang y Chen (2017). Asi-
mismo, se han reportado hasta 49 regiones 
cromosómicas que contienen hasta 327 QTLs 
(acrónimo del inglés quantitative trait locus, 
locus de un carácter cuantitativo) con nom-
bres diferentes (aunque algunos pueden ser 
el mismo QTL), en varias variedades de trigo 
(Rosewarne et al., 2013; Wang y Chen, 2017). 
Los 327 QTL se distribuyen en todos los cro-
mosomas, que van desde 4 en el cromosoma 
6D a 36 en el cromosoma 2B. El genoma A 
(cromosomas 1A a 7A) tiene 109, el genoma 
B (cromosomas 1B-7B) 165 y el genoma D 
(cromosomas 1D a 7D) 53 QTL. Una descrip-
ción detallada de cada uno de estos QTLs pue-
de encontrarse en Wang y Chen (2017). Asi-
mismo, un listado completo y detallado de 
cada gen y cada región QTL se encuentra dis-
ponible y resumida en la base de datos “KO-
MUGI integrated wheat science database” 
(McIntosh et al., 2013, 2014; Cheng et al. 
2014b; Xiang et al. 2016).

Los genes de resistencia raza-específicos 
contra la roya amarilla se han vuelto ineficaces 
debido al aumento de las razas virulentas. En 
E.E.U.U. se ha estimado que el tiempo promedio 
de un cultivar con genes Yr raza-específicos que 
conservan una resistencia efectiva a la roya 
amarilla es de 3,5 años (Chen, 2005). Los culti-
vares de trigo con genes de resistencia de plan-
ta adulta, como el gen Yr18 raza-no específica 
de resistencia parcial, o los genes HTAP han te-
nido una resistencia duradera a Pst (Chen y 
Zhao, 2007; Chen, 2013). Los cultivares de tri-
go con resistencia duradera a la roya amarilla 
pueden desarrollarse mediante el uso de com-
binaciones de estos genes de resistencia (Kol-
mer et al., 2009, Wu et al., 2016). 

Actualmente, si bien se están realizando 
esfuerzos para detectar fuentes de resisten-
cia genética para ser incorporadas en la va-
riedades de trigo (Feng et al., 2015; Rahma-
tov, 2016; Wang et al., 2016b,c, 2017a,b; Wu 
et al., 2016, 2017a,b; Xia et al., 2016; Xiang 
et al., 2016; Brar et al., 2017; Carpenter et 

al., 2017; Cheng et al., 2017; Dagvadorj et 
al., 2017; Dong et al., 2017; Johnston et al., 
2017; Kankwatsa et al., 2017; Liu et al., 
2017; Muleta et al., 2017a,b; Pretorius et al., 
2017; Savadi et al., 2017; Song et al., 2017; 
Yang et al., 2017; Yao et al., 2017; Yu et al., 
2017; Zeng et al., 2017; Zhu et al., 2017), 
aún no hay variedades resistentes a las nue-
vas razas de Pst, comercialmente disponibles 
(Chen y Kang, 2017b). Aunque se han reali-
zado enormes progresos en la investigación 
del genoma, la genómica funcional y el desa-
rrollo de marcadores para monitorear las po-
blaciones de Pst, ninguno de los genes de 
avirulencia de Pst se ha clonado y caracteri-
zado molecularmente (Chen y Kang, 2017c). 
Los cultivares en desarrollo con resistencia 
adecuada a la roya amarilla seguirán siendo 
una prioridad para los programas de mejora-
miento de trigo y cebada en las regiones don-
de la roya es un problema importante.

Síntomas a nivel lote a tomar en cuenta 
en el monitoreo: Manchones ¿Por qué?

A diferencia de otras royas, es común y 
frecuente visualizar síntomas de la roya ama-
rilla en los lotes en disposición de manchones 
o rodales. Frecuentemente pero no siempre, 
la epidemia crece desde primer nudo a apari-
ción de hoja bandera. Desde lejos se obser-
van áreas cuyo verde perdió intensidad, tor-
nándose amarillentas. El monitoreo debe 
realizarse especialmente en estas áreas o 
manchones para recolectar plantas y obser-
var la enfermedad. Es una particularidad de 
esta roya “aparecer” más ligada a mancho-
nes, o en bajos, o en lugares densamente im-
plantados, porque es allí donde se dan mejor 
las condiciones predisponentes para el desa-
rrollo de la enfermedad (temperaturas fres-
cas y rocío). La proximidad entre las plantas 
de trigo en las densidades normales de siem-
bra (200-300 plantas/m2) facilita la infección 
natural y consecuentemente el aumento en la 
velocidad de desarrollo de la epidemia. Esta 
misma consideración puede realizarse en el 
caso de cultivos muy próximos.
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El patrón en manchones parecería obede-
cer a una combinación entre la biología y mor-
fología de las esporas, y la humedad en la at-
mósfera. Si hay alta humedad relativa, como 
es frecuente en nuestro país en esta época 
invernal, las uredosporas se agrupan. Durante 
la alta humedad en invierno, la mayoría de las 
esporas permanecen en el aire en pequeños 
grupos: estos son relativamente pesados y 
caen fuera del aire rápidamente, por lo que su 
propagación es mayormente sobre distancias 
muy cortas, generando los denominados “hot-
spots” o manchones. Con menor humedad, las 
esporas se dispersan en el aire en forma no 
agrupada o no agregada, y pueden viajar por 
distancias mucho más largas. Esto puede dar 
un patrón uniforme de desarrollo de la enfer-
medad y no en manchones.

Síntomas en planta de la roya amarilla o 
estriada del trigo

La enfermedad puede aparecer en cual-
quier estadio fenológico. Las pústulas uredo-
sóricas son amarillentas/anaranjadas. Duran-
te estadios vegetativos iniciales, en las 
plántulas las pústulas no se distribuyen en 
forma de estrías o líneas, sino más bien en 
forma de parches, o aglomeradas, o incluso 
en forma individual, semejando a la roya ana-
ranjada (patrón disperso). Sin embargo, en 
los estadios subsiguientes de planta adulta, 
las pústulas amarillas frecuentemente se en-
cuentran en las hojas dispuestas con un pa-
trón característico de estrías alargadas (Foto 
1), especialmente a partir de encañazón 
(Chen, 2010). Aún sin lupa de mano es fácil 
observar las líneas paralelas con pústulas 
amarillentas (Foto 1). Esta disposición es la 
que le da el nombre común a esta roya. Pue-

Foto 1 Disposición lineal de las 
pústulas de Pst  
(Fuente: http://
herbariofitopatologia.agro.uba.
ar/?page_id=250) 

Foto 2 presencia de pustulas 
negras correspondiente a los 

telios de Pst  
(Fuente: http://

herbariofitopatologia.agro.
uba.ar/?page_id=250)
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de observársela también en la cara interna de 
las glumas, donde produce gran cantidad de 
uredosporas. Las pústulas teleutosóricas de 
Pst, constituidas por teleutosporas oscuras 
(Foto 2), tienen tendencia de ocupar la cara 
superior de las hojas también en forma de 
estrías y permanecer recubiertas por los teji-
dos epidérmicos durante mucho tiempo.

El principal daño que genera esta roya es la 
rápida y generalizada senescencia de las hojas 
de trigo generando pérdidas significativas.

Ambiente predisponente para epidemias 
de la roya amarilla o estriada del trigo

De las tres royas que atacan al trigo, la 
amarilla es la que requiere las temperaturas 
medias más bajas. Se ha reportado que la 
temperatura óptima para la germinación de 
urediniosporas de Pst se ubica entre 8 y 12°C 
(de Vallavieille-Pope et al., 1995), mientras 
que la temperatura óptima para la infección 
fue confirmada en 8ºC (Dennis, 1987; de Va-
llavieille-Pope et al., 1995), siendo el rango 
de entre 7 y 15°C (Kolmer et al., 2009). Las 
uredosporas de Pst pueden perder su viabili-
dad con temperaturas medias superiores a los 
18°C (Kolmer et al., 2009). Sin embargo, Milus 
et al. (2006, 2009) detectaron en E.E.U.U. 
nuevas razas de Pst más agresivas y compro-
baron que la mayor agresividad y virulencia se 
debió a un menor período de latencia, el cual 
a su vez era menor debido a que las nuevas 
razas tenían una temperatura óptima para la 
germinación de uredosporas de 18ºC. De esta 
manera, actualmente se ha confirmado que 
existen cepas de Pst adaptadas a temperatu-
ras más elevadas, cuyo origen de diseminación 
es África (Ali et al., 2014).

Durante la campaña pasada en Argentina, 
el registro de temperaturas máximas más ba-
jas y de temperaturas mínimas más altas del 
mes de julio, ambas respecto a la media his-
tórica, caracterizó al invierno pasado con un 
muy bajo valor de la amplitud térmica (Mos-
chini, 2017, Com Pers). Este invierno 2017 
tuvo registros más cálidos, lo que genera con-

fusión acerca de las condiciones predispo-
nentes de esta roya amarilla que histórica-
mente estuvo adaptada a regiones y/o 
temperaturas frescas.

En relación a las condiciones de humedad, 
las uredosporas de Pst necesitan al menos 3 
horas con valores cercanos a la saturación. Las 
lluvias pueden ser predisponentes no por su im-
pacto gravitacional sino porque podrían asegu-
rar las horas de mojado. Sin embargo, lluvias 
en exceso o intensas podría remover el stock de 
esporas en el aire (Geagea et al., 1999).

El Jarroudi el al. (2017) desarrollaron un 
modelo de umbral basado en datos climáticos 
para predecir epidemias de roya amarilla del 
trigo. Este modelo predijo con exactitud los 
episodios de infección, con probabilidades de 
detección ≥0,90, siendo las falsas alarmas ≤ 
0,38 en promedio, y los índices críticos de 
éxito oscilaron entre 0,63 y 1. Sería impor-
tante desarrollar y validar este tipo de mode-
los climáticos en Argentina, los cuales po-
drían integrarse en un sistema operacional de 
alerta para guiar y complementar las decisio-
nes de aplicación de fungicidas.

Comportamiento sanitario de cultivares 
y estimación de perdidas

Durante la campaña agrícola 2017/2018, 
en la Red de Ensayos de trigo del Centro-Sur 
de Santa Fe. coordinado por INTA Oliveros, se 
llevó a cabo la evaluación de la intensidad de 
la roya amarilla en 30 cultivares de trigo y el 
efecto del control químico. La ejecución del 
ensayo fue coordinada por la agencia de ex-
tensión de INTA Carlos Pellegrini. El monito-
reo y cuantificación de la intensidad de roya 
amarilla lo realizó VMV Siembras bajo la coor-
dinación de la cátedra de Fitopatología de la 
FAUBA.

Las variedades de trigo más afectadas por 
la roya amarilla se muestran en la tabla N°1 
en negrita. Durante la segunda evaluación se 
observó reinfección (aumento de incidencia) 
de roya amarilla en parcelas tratadas con 
fungicida, lo que evidencia la virulencia de las 
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Tabla N°1. Valores de incidencia (Inc), expresada como porcentaje de hojas infectadas con al menos una pústula respecto 
del total, y de severidad (sev), expresada como porcentaje promedio de área foliar infectada, de roya amarilla (Puccinia 
striiformis f. sp. tritici), para diferentes variedades de trigo, relevadas en Landeta, Santa Fe, durante la campaña agrícola 
2017/2018. Las evaluaciones se realizaron a los 21 (4/10/2017, en inicio de espigazón) y a los 30 (13/10/2017) días 
después de la aplicación de fungicida (13/09/2017)

 21 dda (04/10/17)  30 dda (13/10/17) 

Sin fungicida
Picoxystrobin + 
cyproconazole  

(400 cc/ha)
Sin fungicida

Picoxystrobin + 
cyproconazole 

(400 cc/ha)

 Variedad Inc (%) Sev (%) Inc (%) Sev (%) Inc (%) Sev (%) Inc (%) Sev (%)

1 Aca 303 plus 67 35 0 0 75 45 20 1
2 Aca 360 33 1 0 0 60 5 12 1

3 Aca 602 0 0 0 0 0 0 0 0

4 Aca 908 89 20 0 0 82 45 11 10
5 Aca 909 0 0 0 0 7 0 0 0

6 Aca 910 93 30 0 0 100 45 26 25
7 Aca Cedro 0 0 0 0 0 0 0 0

8 Ag Seed Floripan 300 100 20 0 0 100 45 11 5
9 Baguette 680 73 30 0 0 100 45 0 0
10 Bioceres 1006 0 0 0 0 0 0 0 0

11 Bioceres Basilio 0 0 0 0 0 0 0 0

12 Buck Alumine 52 15 0 0 65 30 5 1

13 Buck Claraz 100 20 0 0 100 45 25 5
14 Buck Saeta 16 1 0 0 0 0 0 0

15 Buck sy 120 0 0 0 0 0 0 0 0

16 Buck Sy 211 0 0 0 0 0 0 0 0

17 Buck sy 300 8 1 0 0 35 5 0 0

18 Buck Sy 330 10 2 0 0 18 5 0 0

19 Experimental 100 45 0 0 100 50 31 5
20 DM Algarrobo 83 30 0 0 100 40 28 5
21 Don Mario Ceibo 100 25 0 0 100 45 17 10
22 Don Mario Fuste 100 50 0 0 100 50 67 30
23 Floripan 100 65 10 0 0 73 35 6 5

24 K. Huracan 100 40 0 0 100 50 24 15
25 K. Minerva 0 0 0 0 0 0 0 0

26 k.Serpiente 100 40 0 0 100 50 19 5

27 Macro Seed Inta 815 0 0 0 0 0 0 0 0

28 Macroseed Inta 415 0 0 0 0 0 0 0 0

29 Sursem Lapacho 0 0 0 0 0 0 0 0

30 Sursem Nogal 90 100 45 0 0 100 50 27 5

Fuente: Datos proporcionados por: Kelymar S.A. (Ing Agr. Eduardo Corvi); Agencia INTA C. Pellegrini: (Ing. Agr. Gustavo 
Almada) y VMV Siembras (Ing. Agr. Carlos Grosso, Ings. Agrs. Lucas Vettorello y Barbarina Milanesio,)
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cepas implicadas en las epidemias desarrolla-
das durante la presente campaña 2017/2018. 
Asimismo, se observó que la mezcla fungicida 
de estrobilurina más triazol utilizada fue muy 
eficiente en el control de esta enfermedad.

Uso de fungicidas
Se debe recordar que la resistencia gené-

tica es la principal estrategia para manejar 
esta enfermedad. Sin embargo, para varieda-
des susceptibles, el control químico constitu-
ye la única herramienta disponible para frenar 
las epidemias de la roya amarilla o estriada 
(Chen y Kang, 2017b).

Tratamientos de semilla con fungici-
das sistémicos. Algunos principios activos 
fungicida como los Inhibidores de la desmeti-
lación (IDM, ejemplo químico: triazoles), tales 
como triticonazole, fluquinconazole, flutriafol 
(Boshoff et al., 2003) podrían ofrecer un perio-
do de protección de hasta 30/40 días aproxi-
madamente (según dosis), especialmente en 
ataques muy tempranos de roya amarilla.

Fungicidas foliares. El momento de apli-
cación del fungicida dependerá: del estado 
fenológico del cultivo en el que se produce la 
infección de la roya amarilla, del momento en 
el que comienza la esporulación del patógeno, 
de las condiciones climáticas, de la aparición 
de otras enfermedades foliares, del costo del 
fungicida y el costo de la aplicación, del po-
tencial de rendimiento de la variedad de trigo 
sembrada y del precio del grano (Chen y 
Kang, 2017b). En Argentina aún no existen 
investigaciones relacionadas con el control 
químico de la roya amarilla o estriada del tri-
go, basadas en umbrales de daño económico 
(UDE). En otros países se recomienda aplicar 
umbrales de alrededor del 1% de severidad 
foliar promedio, que sería equivalente, apro-
ximadamente, a la presencia de roya en 35 de 
cada 100 hojas muestreadas (incidencia) 
(McLean et al., 2010); o cuando 30-40 hojas 
por cada 100 presentan Pst (Brown y Holmes, 
1983; Murray, 2004; Murray et al., 2005). Sin 
embargo, estos valores de incidencia parece-

rían ser elevados, especialmente por la inten-
sidad de ataque que se registra en variedades 
susceptibles, por lo que se consideran desac-
tualizados. A modo de ejemplo, y en compa-
ración para nuestro país con la roya anaran-
jada, la relación entre 1% de severidad y la 
incidencia es de aproximadamente 20%, o 
sea, 20 hojas por cada 100 muestreadas pre-
sentan pústulas de roya anaranjada (Carmo-
na et al., 2000, 2004, 2012; Sugia, 2009). 
Por ello se propone como guía orientativa y 
preliminar, el umbral de 10-20% de incidencia 
foliar como UDE para la toma de decisión de 
control químico para la roya amarilla o estria-
da. Similares porcentajes de umbrales de de-
cisión son recomendados al evaluar el mo-
mento de aplicación estudiados por Bal 
(2014).

Al estimar la incidencia foliar, se recuerda 
que es importante evaluar todas las hojas de la 
planta de trigo, y no solamente las superiores, 
cercanas a la hoja bandera, ya que las primeras 
en infectarse son siempre las hojas más jóvenes 
(inferiores), que son inicialmente más suscepti-
bles, y construyen la epidemia con un patrón de 
dispersión vertical intraplanta (Farber, 2017).

Asimismo es importante destacar que Pst 
presenta un mayor periodo de latencia (días 
desde la penetración/infección hasta la apari-
ción de pústulas), y que puede generar un re-
traso en las aplicaciones de fungicidas por no 
actuar a tiempo. Esta característica se suma a 
que este hongo puede igualmente generar es-
trías necróticas sin pústulas activas si las infec-
ciones internas llevan días en la planta, gene-
rando una rápida senescencia de las hojas a 
pesar del uso fungicidas. Por todo ello es im-
prescindible actuar a tiempo y frenar con una 
segunda aplicación posibles re infecciones espe-
cialmente en variedades muy susceptibles.

Las siguientes sugerencias técnicas po-
drán ser útiles a la hora de definir una aplica-
ción de fungicidas

1. Verificar cuál es el grado de susceptibili-
dad del cultivar sembrado. Así, por ejem-
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plo, un gran número de los lotes sembra-
dos con la variedad DM Algarrobo han 
mostrado la presencia de la enfermedad 
en niveles epidémicos.

2. Proceder al monitoreo de los lotes de tri-
go, especialmente los sembrados más 
tempranamente con variedades suscepti-
bles. Como mínimo se debe realizar un 
monitoreo cada 7 días por lote, pero ideal-
mente cada 3-4 días.

3. Si los lotes se encuentran en una región 
donde la amplitud térmica, la ocurrencia 
de rocío (mínimo de tres horas) y las tem-
peraturas relativamente frescas son fre-
cuentes, considerar que se está en un am-
biente predisponente, y por lo tanto si se 
sembró una variedad susceptible muy 
probablemente se deberá aplicar un fun-
gicida.

4. Informarse si en localidades o regiones 
cercanas existe la presencia de roya ama-
rilla, ya que es un patógeno que se dise-
mina fácilmente por el viento a largas dis-
tancias.

5. La detección temprana de focos de roya 
amarilla dispuestos en “manchones ama-
rillentos” podrían ser indicativos del inicio 
de epidemias. Esta detección temprana 
debe ser tenida en cuenta para planificar 
el uso de fungicidas en lotes sembrados 
con genotipos susceptibles, ante la ocu-

rrencia de rocío o lluvias que aseguren el 
mojado foliar y la consecuente infección 
del patógeno.

6. Planificar el control químico, porque es 
probable que también se deba manejar 
químicamente a la roya anaranjada y/o 
roya negra, además de manchas foliares 
del trigo.

7. Se recomienda aplicar mezclas fungicidas  
de al menos dos principios activos con di-
ferente mecanismo bioquímico de acción. 
Por ejemplo, aplicar mezclas de inhibido-
res de la quinona externa (estrobilurinas) 
más inhibidores de la desmetilación (tria-
zoles) para el manejo de roya amarilla. 
Esta mezcla también será eficiente para el 
resto de las royas y manchas. Sin embar-
go, no se recomienda aplicar triazoles so-
los, ya que además de tener menor perio-
do de protección y menor actividad 
preventiva, se deben tener en cuenta 
que: a) si hubieran en el mismo lote epi-
demias de roya anaranjada se observará 
menor eficiencia de control por parte de 
los triazoles (Reis y Carmona, 2011); y b) 
observaciones a campo muestran que los 
triazoles frenan las infecciones recientes 
pero no pueden controlar eficientemente 
infecciones de mayor antiguedad, de una 
semana o más, y que seguirán su desa-
rrollo como estrías necróticas, aparecien-

Foto 3 Estrías necróticas sin 
pústulas luego de una aplicación 
de fungicidas  
(Fuente: http://
herbariofitopatologia.agro.uba.
ar/?page_id=250).
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do visualmente como “una mayor área 
necrosada (Foto 3).

8. Respetar las dosis de marbete de aquellos 
fungicidas registrados para roya amarilla 
y anaranjada, especialmente porque aún 
no hay casos de resistencia a fungicidas 
de cepas de Pst, y la ocurrencia a nivel 
mundial es intensa y prevalente.

9. Se recomienda el uso de adyuvantes que 
favorezcan la penetración (por ejemplo 
aceite metilado de soja), especialmente 
en días frescos y/o lluviosos, o en aplica-
ciones con umbral en exceso o alta inten-
sidad de ataque, ya que se requiere que 
el fungicida penetre y actué rápidamente. 
Si bien la influencia de los adyuvantes en 
las aplicaciones de fungicida han sido me-
nos estudiados en relación a otros pro-
ductos fitosanitarios, varias investigacio-
nes muestran cómo éstos incrementan y 
aceleran la penetración de los fungicidas 
y aumentan la actividad biológica (deBoer 
et al., 2013; Hauser-Hahn et al., 2004; 
Stock, 1996; Steurbaut, 1993; Halloway 
et al., 1993; Seaman, 1990). Sin embar-
go, desde la aparición de la roya asiática 
de la soja (Phakopsora pachyrhizi), los 
estudios sobre adyuvantes con fungicidas 
se incrementaron considerablemente. 
Para enfermedades foliares del trigo, re-
cientemente se han realizado varios tra-
bajos que evalúan el uso de adyuvantes 
en las aplicaciones con fungicidas (Souza 
et al., 2014; Coradini et al., 2016; Garcia 
et al., 2016). Para roya amarilla específi-
camente, el uso de adyuvantes a base de 
ésteres metílicos de ácidos grasos de 
aceites vegetales (ej. aceite metilado de 
soja) mejora y acelera la penetración de 
los fungicidas, disminuye el lavado del 
fungicida por las lluvias, y aumenta la ac-
tividad biológica de aquel, logrando una 
disminución de la intensidad de la enfer-
medad y el consecuente aumento del por-
centaje de control (deBoer et al., 2013; 
Chen y Kang, 2017b). Sin embargo, se 

deberán tener en cuenta las indicaciones 
del marbete o consultar con el fabricante 
o vendedor de los fungicidas a utilizar 
para conocer la compatibilidad entre el 
producto fungicida y el tipo de adyuvante 
a utilizar.

10. Aunque aún no hay evidencias de resis-
tencia a los fungicidas por parte de Pst 
(Kang et al., 2015), se necesitan más es-
tudios para monitorear las poblaciones 
del patógeno. Para prevenir o retrasar la 
aparición de cepas resistentes a los fungi-
cidas, se deben considerar las siguientes 
estrategias anti-resistencia: (1) Gestio-
nar un programa de manejo integrado de 
enfermedades (incluyendo las tres royas 
y las manchas foliares del trigo) para re-
ducir el uso de fungicidas; (2) Aplicar un 
fungicida solo cuando sea necesario; (3) 
Usar un fungicida solo por su efecto de 
control de royas u otras enfermedades 
causadas por patógenos fúngicos y evitar 
usarlo debido a otras actividades no pro-
badas, como por ejemplo efectos fisioló-
gicos; (4) Alternar fungicidas que tienen 
diferentes modos de acción y aplicar mez-
clas de fungicidas con diferentes modos 
de acción; (5) Aplicar fungicidas a tiempo 
y evitar aplicaciones tardías, que son me-
nos efectivas y pueden proporcionar con-
diciones químicas para que el hongo de-
sarrolle gradualmente pérdida de 
sensibilidad (y eventualmente resisten-
cia); (6) Usar la dosis completa indicada 
en el marbete y evita usar dosis reducidas 
o divididas, debido a las mismas razones 
que para (5); (7) Usar un tensioactivo 
junto con el fungicida, y realizar la aplica-
ción en condiciones climáticas adecuadas 
para mejorar la cobertura y la eficacia de 
los fungicidas; y (8) Después de cada 
aplicación de fungicida, monitoree los lo-
tes y supervise cada cultivo para detectar 
signos de esporulación, lo que puede in-
dicar fallas de control y eventualmente 
pérdida de sensibilidad / desarrollo de re-
sistencia por parte de poblaciones de Pst.
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