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RESUMEN 

 

La cenicilla del rosal causada por Podosphaera pannosa es una de las enfermedades 

fungosas más comunes. En la presente investigación se planteó el uso del silicio, 

fosfito de potasio y quitosano como alternativas para el manejo de la enfermedad. Los 

objetivos del trabajo fueron: confirmar morfológica y molecularmente la identidad del 

agente causal de la cenicilla en rosal var. Samourai®, evaluar el efecto del silicio, fosfito 

de potasio, quitosano y acetato de dodemorf sobre la incidencia y severidad del 

patógeno, cuantificar su efecto en la longitud, diámetro de tallo y botón floral y 

determinar algunas respuestas de defensa en la actividad enzimática de la peroxidasa 

y polifenoloxidasa, así como en el contenido de compuestos fenólicos totales. Los 

resultados mostraron que Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary fue identificado 

como el agente causal de la cenicilla del rosal. La secuencia generada (GenBank No. 

KP902716) mostró similaridad del 99 al 100 % con secuencias de la misma especie. 

Los tratamientos con fosfito de potasio, silicio y quitosano a dosis de 2, 3 y 2.5 mL L-1 

respectivamente, redujeron la incidencia y severidad de la enfermedad, pero sólo el 

fosfito de potasio y silicio presentaron un control similar al proporcionado por el 

fungicida acetato de dodemorf. El tratamiento con quitosano incrementó la longitud, 

diámetro de tallo y de botón floral con relación a los tratamientos con fosfito de potasio 

y silicio, pero no fue diferente del testigo. La actividad enzimática de la POX se 

incrementó significativamente en las plantas tratadas con silicio (46.7 %) a los 8 dai, 

pero a los 30 ddi se observaron incrementos significativos en los tratamientos con 

silicio (20.8 %), fosfito de potasio (16.7 %) y quitosano (12.5 %) con respecto al testigo. 

En la actividad enzimática de la PFO no se observaron cambios entre los tratamientos. 

Con respecto, al contenido de compuestos fenólicos totales, a los 30 ddi se observó 

un incremento significativo en las plantas tratadas con fosfito de potasio y acetato de 

dodemorf del 40.2 y 37.7 % respectivamente, contrastando con el testigo. Con base a 

los resultados, el fosfito de potasio, silicio y quitosano pueden ser alternativas para el 

manejo de la cenicilla del rosal en condiciones de invernadero. 
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ASBTRACT 

 
The rose powdery mildew caused by Podosphaera pannosa is one of the most common 

fungal diseases. In this research the use of silicon, potassium phosphite and chitosan 

as strategies for disease management was suggested. The aims of this work were to 

morphologically and molecularly confirm the identity of the causal agent of powdery 

mildew in rosebush var. Samourai®, evaluate the effect of silicon, potassium phosphite, 

dodemorph acetate chitosan and on the incidence and severity of the pathogen, 

quantify their effect on the length, diameter of stem and flower bud and determine some 

defense responses in the enzymatic activity of peroxidase and polyphenol oxidase, and 

the content of total phenolic compounds. The results showed that Podosphaera 

pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary was identified as the causal agent of powdery mildew of 

the rose bush. The generated sequence (GenBank No. KP902716) showed similarity 

of 99 to 100 % with sequences of the same species. Treatments with potassium 

phosphite, silicon and chitosan at doses of 2, 3 and 2.5 mL L-1 respectively, reduced 

the incidence and severity of disease, but only potassium phosphite and silicon 

exhibited similar to that provided by the fungicide dodemorph acetate control. The 

treatment with chitosan increased the length, diameter of the stem and flower bud in 

relation to tretaments potassium phosphite and silicon, but was not different from 

control. The enzymatic activity of the POX is significantly increased in plants treated 

with silicon (46.7 %) at 8 dai, but 30 ddi significant increases were observed in 

treatments with silicon (20.8 %), potassium phosphite (16.7 %) and chitosan (12.5 %) 

compared with the control. In the enzymatic activity of PFO no changes are observed 

between treatments. With respect, to the content of total phenolic compounds, 30 ddi 

a significant increase was observed in plants treated with potassium phosphite and 

dodemorph acetate of 40.2 and 37.7 % respectively, contrasting with the control. Based 

on the results, potassium phosphite, silicon, and chitosan may be alternatives for 

managing the rose powdery mildew under greenhouse conditions. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La Rosa spp., ha sido cultivada desde hace más de 2,000 años y se encuentra 

entre las especies ornamentales de mayor importancia económica a nivel mundial 

(Debener y Linde, 2009; Whitaker y Hokanson, 2009), ha sido cultivada para diferentes 

propósitos y actualmente un gran número de variedades se han desarrollado para 

plantas de jardín o como flor de corte y más recientemente como plantas de maceta 

(Yong, 2004; Bergougnoux et al., 2007). En México, en el año 2012 se reportaron 

712.25 ha cultivadas bajo invernadero con una producción de 5,559,218.51 t, 

representando un aporte económico para el país de $ 1,225,457.39 miles de pesos, 

siendo el principal productor el Estado de México que aportó el 95 % de la producción 

nacional (SIAP, 2016). 

A pesar de que el cultivo de rosa se consolida como una flor ornamental 

altamente valorada, se ve afectada por factores limitantes como las plagas y 

enfermedades que inciden en la productividad, calidad y por ende en la 

comercialización (Bélanger et al., 1994). Entre los patógenos más importantes están 

los que atacan la parte aérea de la planta, como son: Podosphaera pannosa (Wallr.: 

Fr.) de Bary, Diplocarpon rosae Wolf (Debener y Byrne, 2014), el Chromista 

Peronospora sparsa Berkeley, Botrytis cinerea Pers., Pragmidium spp., Elsinoe 

rosarum Jenkins & Bitanc. (Horts y Cloyd, 2007) y recientemente reportado en México 

Passalora rosicola (Pass) U. Braun (=Cercospora rosicola) (Ayala-Escobar et al., 

2014). 

La cenicilla causada por Podosphaera pannosa (Syn. Sphaerotheca pannosa) 

es uno de los principales problemas de rosas en el mundo (Leus et al., 2006; Scarito 

et al., 2007) que ataca al cultivo tanto a cielo abierto como bajo invernadero para la 

producción de flor de corte (Linde y Debener, 2003; Leus et al., 2006; Pasini et al., 

2007). Dicho patógeno forma un micelio blanco pulverulento que se desarrolla sobre 

las hojas, tallos y flores del hospedero, forma apresorios superficiales y haustorios que 

penetran a través de la cutícula e ingresan a las células epidérmicas, este hongo no 

alcanza a matar a su hospedero, pero utiliza sus nutrientes, reduce la fotosíntesis, 

incrementa la respiración y la transpiración (Agrios, 2005), lo que repercute en la 
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productividad y calidad ocasionando problemas en la comercialización y por lo tanto 

pérdidas económicas significativas (Yan et al., 2006).  

El control de la cenicilla se basa principalmente en la aspersión de fungicidas a 

intervalos de 7-14 días (Debener y Byrne, 2014). Pero, aplicaciones continuas de estos 

químicos incrementan los costos de producción y pueden generar selección de 

poblaciones resistentes de P. pannosa (Pasini et al., 1997; Daughtrey y Benson, 2005); 

además la necesidad de minimizar el uso de fungicidas conduce a la búsqueda de 

nuevas alternativas de manejo, entre ellas el uso de inductores de defensa; tal es el 

caso del silicio, que ha mostrado su potencial para mejorar los componentes 

estructurales y bioquímicos de resistencia a enfermedades como la cenicilla en 

diferentes cultivos (Liang et al., 2005; Botta et al., 2011; Shetty et al., 2012). Así mismo, 

los fosfitos tienen la capacidad de controlar enfermedades en diversos cultivos, 

actuando directamente sobre el patógeno e indirectamente mediante la estimulación 

de respuestas de defensa del hospedante (Deliopoulos et al., 2010). Otra molécula 

inductora es el quitosano, un derivado de la desacetilación de la quitina, considerado 

como un biopolímero eficaz en la prevención de enfermedades fúngicas, al interferir 

directamente sobre el crecimiento de los hongos o mediante la activación de defensas 

en las plantas (Iriti et al., 2011). A pesar de que estos compuestos han mostrado 

potencial en el control de enfermedades, la información de estos productos en el 

manejo de la cenicilla en plantas ornamentales, y especialmente sobre el cultivo de 

rosal, es limitada. Por lo anterior, se consideró pertinente profundizar el conocimiento 

del efecto de los inductores de resistencia como el silicio, fosfito de potasio y quitosano 

sobre la cenicilla del rosal. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1. La familia Rosaceae 

La familia Rosaceae es amplia y diversa, está representada aproximadamente 

por más de 100 géneros y 3,000 especies de diversas plantas, confinada 

principalmente a los climas templados (Pizano de Márquez, 2003). La familia tiene una 

gran variedad de formas arquitectónicas y contiene especies herbáceas, árboles y 

arbustos. Muchos miembros de la familia son de importancia económica y son 

fácilmente reconocibles por sus frutos comestibles (Janick, 2005) que son apreciados 

por su sabor, color y propiedades nutritivas, por ejemplo: manzana, fresa, frambuesa, 

pera, cereza, albaricoque, así mismo, en ornamentales están las rosas y la flor de 

cerezo (Hummer y Janick, 2009). Esta familia se dividió inicialmente en cuatro 

subfamilias de acuerdo al tipo de fruto y su desarrollo: Maloideae, Prunoideae, 

Spiraeoideae y Rosoideae (Leus, 2005), posteriormente se hace una reclasificación 

en tres subfamilias: Dryadoideae, Spiraeoideae y Rosoideae esta última subfamilia 

incluye al género Rosa (Potter et al., 2007). 

El hábito de crecimiento del género Rosa puede ser en posición vertical, rastrera 

o trepadora, las hojas son caducas y alternas, compuestas por un número impar de 

foliolos; a menudo cinco, aunque siete foliolos son típicos en R. whichuraiana Crép. y 

R. multiflora Thunb. Los tallos son leñosos y con espinas, aunque en algunas 

variedades las espinas pueden estar ausentes. Las flores pueden ser solitarias o en 

corimbo, son hermafroditas y varían en cuanto a forma y tamaño, después de la 

floración se forma el fruto llamado escaramujo, el cual contiene las semillas de la planta 

(Grant, 2001).  

 

2.2. Historia de las rosas 

Las rosas han existido durante millones de años y esto se evidencia por los 

especímenes fósiles encontrados que han sido estimados en alrededor de 30 a 40 

millones de años y se han encontrado en EE.UU. y Europa. Hay evidencias de que las 

rosas fueron primitivamente cultivadas hace 4,000 o 5,000 años en el Norte de África 

(Horst y Cloyd, 2007). También se han encontrado semillas de rosal en Europa y se 
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estima que son de la época neolítica. Existen afirmaciones de que las rosas fueron 

cultivadas ampliamente en China alrededor del año 2,700 A.C. como plantas 

medicinales y los primeros registros históricos en tablillas cuneiformes mesopotámicas 

indican que el rosal se dio a conocer a los humanos hace unos 5,000 años, así mismo, 

se encontró una pintura en un antiguo palacio en Creta (Grecia) que se estima en 

alrededor de 3,700 años de antigüedad (Widrlechner, 1981). Actualmente, el género 

Rosa contiene más de 130 especies reconocidas que son nativas de diversas regiones 

climáticas (Cairns, 2000; Kim et al., 2003). Un aproximado de 25,000 variedades de 

rosas se han desarrollado a través de las cruzas entre especies de rosas (Simpson y 

Orgorzaly, 2001), aunque algunos autores han estimado hasta 40,000 cultivares 

(Grant, 2001). 

 

2.3. Taxonomía 

La clasificación más aceptada y actual de la Rosa se basa en el sistema de 

Rehder (1940) con algunas modificaciones (Wissemann, 2003) aunque aun está en 

discusión. El sistema actual consta de cuatro subgéneros: Hulthemia (1 especie), 

Platyrhodon (1 especie), Hesperodos (2 especies) y el cuarto subgénero Rosa (unas 

180 especies) esta subdividido en diez secciones (Wissemann, 2003; Leus, 2005). 

Siete de estas secciones son de gran importancia pimpinellifolia (di- y tetraploide), 

Chinensis (indicae) (diploides), Gallicanae (tetraploide), Cinnamomeae incluyendo en 

ocasiones Carolinae (di- a octaploide) Caninae (tetra- a exaploide) y Synstylae 

(diploide). Las otras tres secciones (Laevigatae, Banksiae y Bracteatae) son muy 

pequeñas, contienen únicamente una o dos especies y tienen importancia limitada en 

rosas de jardín (Leus, 2005).  

No obstante, recientes evidencias moleculares de un extenso estudio utilizando 

AFLPs para reconstruir la filogenia del género Rosa indican que varias modificaciones 

deben aplicarse a la clasificación de Rheder (1940) y Wissemann (2003). En base a la 

agrupación por el método de pares no ponderados con la media aritmética (UPGMA), 

parsimonia de Wagner y la inferencia bayesiana Koopman et al. (2008) sugirieron las 

siguientes modificaciones: 1). Los dos subgéneros Hulthemia y Plathyrhodon (ambos 

con una especie) no merecen este estatus, sino que deben integrarse en el subgénero 
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Rosa, 2). La sección Carolinae (cinco especies) debe integrarse en Cinnamomeae 

(aproximadamente 80 especies) y 3). La única subsección apoyada en la sección 

Caninae es la subsección Rubigineae como un grupo monofilético. Las otras cinco 

subsecciones no son compatibles con los datos de Koopman et al. (2008).  

Parte de la confusión taxonómica del género Rosa se origina a partir de la 

historia evolutiva complicada de las especies silvestres, combinado con una larga 

historia de cultivo y el entrecruzamiento de los genotipos seleccionados. La 

complejidad es derivada por varios factores, a menudo en combinación: (1) extensa 

hibridación tanto antigua como reciente (Wissemann y Ritz, 2005; Joly et al., 2006); (2) 

ausencia de diferencias claras entre muchas de las especies, en parte debido a la 

reciente radiación (Wissemann y Ritz, 2005), (3) clasificación incompleta del linaje y 

(4) poliploidia (Joly et al., 2006). 

Una segunda fuente de confusión importante de señalar es causada por la 

división en muchas especies, basándose únicamente en caracteres morfológicos que 

a menudo son bajo presión de selección (Olsson et al., 2000; Koopman et al., 2008). 

 

2.4. Origen y distribución del rosal  

Se cree que el origen del rosal se encuentra en el continente asiático, 

específicamente en China. Sin embargo, los rosales fueron domesticados 

independientemente en Europa y China, se habla de ellos desde hace más de 4,000 

años (Guoliang, 2003; Rusanov et al., 2009). En su proceso de expansión el rosal llegó 

a la India, Persia, Grecia, Italia y España, países que conocieron al rosal a todo lo largo 

de su historia (Yong, 2004).  

La distribución geográfica de los rosales modernos es el hemisferio norte, entre 

los 20 y 70 grados de latitud. Hoy en día el género se distribuye en las regiones 

templadas del hemisferio norte de Europa, Norteamérica, Oriente y Asia occidental, 

así mismo, en las áreas subtropicales de México, el cercano oriente (Irán e Irak), el 

noroeste de África (Marruecos y Etiopia) y Asia (sur de China) con la excepción de 

algunas regiones árticas y tropicales y algunas zonas de Asia central. Se reporta que 

Rosa acicularis Lindl. es considerada como la especie que se produce naturalmente 

en las regiones polares de Europa, Asia y Norteamérica (Zlesak, 2006). Un importante 



 

6 

 

centro de diversidad del género Rosa, hoy en día es Asia Central y suroccidental, 

incluyendo China y Turquía. En contraste con la distribución natural de las especies 

del rosal, éstas pueden ser producidas en todo el mundo y en todos los climas 

(Debener y Linde, 2009). 

 

2.5. Importancia de la Rosa spp. 

La Rosa spp. es un cultivo de enorme importancia en la floricultura, se encuentra 

entre las plantas ornamentales más importantes del mundo, incluyen 200 especies y 

30,000 cultivares que se han desarrollado para plantas de jardín o como flor de corte 

y más recientemente como plantas de maceta (Gudin, 2000; Bergougnoux et al., 

2007;). Entre otros usos, las flores se destinan para la producción de aceites 

aromáticos que son utilizados en la industria cosmética y perfumería (Guoliang, 2003; 

Hummer y Janick, 2009; Rusanov et al., 2009) y en menor medida, para el consumo 

directo o la fabricación de diversos productos alimenticios como el té y la mermelada. 

Así mismo, los frutos (escaramujos) se han comenzado a utilizar por sus propiedades 

medicinales (Nybom, 2009). 

Por otra parte, el rosal, es una de las especies ornamentales de mayor 

importancia económica a nivel mundial (Debener y Linde, 2009) con una producción 

anual estimada de 18 billones de tallos cortados, 60-80 millones de rosas en maceta y 

220 millones de rosas para jardín (Pemberton et al., 2003). El valor de producción 

estimado de las rosas de corte y de jardín en el mercado internacional hace 20 años 

fue de $11.7 billones de dólares por año (Short y Roberts, 1991), mientras que, en 

2008, se estimó en $24 billones de euros. Más recientemente el valor de las rosas de 

corte en el mercado holandés fue de $10 billones de euros (Ahmad et al., 2010). Así, 

la industria de la rosa en una escala mundial tiene un impacto económico alrededor de 

los 10 billones de dólares (Debener y Byrne, 2014).  

En México, los estados que se dedican a la producción de rosal de corte en 

invernadero son Guerrero, Jalisco, México y Querétaro, contando con una superficie 

sembrada de 0.25, 8, 680 y 24 ha, respectivamente, además es uno de los cultivos 

más rentables, el valor de la producción por hectárea para 2012 fue de 1,225,457.39 

miles de pesos, siendo el principal productor el Estado de México que aportó el 95 % 
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de la producción nacional, sobresaliendo los municipios de Tenancingo y Villa 

Guerrero que destinaron una superficie de 170 y 390 ha (SIAP, 2016) (Cuadro 1).  

 

Cuadro 1. Principales municipios productores de rosa como flor de corte en el 

Estado de México. 

Municipio Superficie plantada (ha) 

Villa Guerrero 390 

Tenancingo 170 

Malinalco 45 

Coatepec Harinas 31 

Zumpahuacán 21 

Donato Guerra 15 

Ixtapan de la Sal 4 

Valle de Bravo 4 

 

2.6. Enfermedades de la Rosa spp.  

Una amplia gama de patógenos incluyendo bacterias, virus, nematodos, 

fitoplasmas y hongos atacan al cultivo de rosal en todas partes del mundo. Entre los 

patógenos más importantes, están los que atacan la parte aérea de la planta como: 

Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary, Peronospora sparsa Berkeley, 

Diplocarpon rosae Wolf., Phragmidium spp., Botrytis cinerea Pers., Cercospora puderi 

B.H. Davis y Cercospora rosicola Pass. y Sphaceloma rosarium (Pass.) Jenkins (Leus, 

2005; Debener y Byrne, 2014). Estos patógenos reducen el crecimiento de la planta y 

en ocasiones provocan la muerte de la misma, así mismo, afectan drásticamente su 

valor ornamental causando mosaicos, distorsión, manchas, necrosis y abscisión de 

hojas y flores. También afectan el valor comercial, ya que la estética de una planta 

ornamental es clave para el mercado y la aceptación del consumidor, por lo tanto, se 

requiere de un buen manejo en el control de las enfermedades en el cultivo de rosal 

(Horst y Cloyd, 2007).  
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2.7. El mildiu polvoso (Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary)  

La cenicilla causada por Podosphaera pannosa (Syn. Sphaerotheca pannosa) 

es una de las enfermedades más importantes y destructivas en el mundo (Leus et al., 

2006; Scarito et al., 2007; Debener y Byrne, 2014) que ataca al cultivo de rosal tanto 

a cielo abierto como bajo invernadero para la producción de flor de corte (Linde y 

Debener, 2003; Leus et al., 2006; Pasini et al., 2007). 

Theophrastus reportó por primera vez a la cenicilla en el cultivo de rosal 

alrededor del año 300 A.C., pero Wallroth en 1819 fue el primero en describir al hongo 

causante de la enfermedad como Alphitomorpha pannosa (Horst y Cloyd, 2007). 

Posteriormente, en 1829 fue transferido al género Erysiphe y clasificado como E. 

pannosa (Wallr.) Fr., en este mismo año se describió el estado anamorfo como Oidium 

leucoconium Desm., y finalmente en 1851 fue descrito y reubicado en el género 

Sphaerotheca. Actualmente, debido a los cambios en la nomenclatura de hongos, el 

patógeno ahora es conocido como Podosphaera pannosa (Wallr. Fr.) de Bary (Braun 

y Takamatsu, 2000; Horst y Cloyd, 2007). 

 

2.7.1. Clasificación taxonómica 

Podosphaera pannosa es un patógeno biótrofo que forma parte de los 

ascomicetos, además heterotálico, fenómeno que fue demostrado por Bender y Coyier 

(1985). La forma en que infecta el hongo sobre el cultivo es el estado asexual, 

identificado como; Oidium leucoconium Desem. (Lediuk et al., 2010).  

El patógeno P. pannosa se clasifica (NCBI, 2016): 

Dominio: Eukaryota 
     Reino: Fungi 
          Filo: Ascomycota 
               Sub Filo: Peziozomycotina 
                    Clase: Leotionycetes 
                         Orden: Erysiphales 
                              Familia: Erysiphaceae 
                                   Género: Podosphaera 
                                        Especie: pannosa 
 
2.7.2. Morfología 



 

9 

 

2.7.2.1. Estado anamorfo 

El estado anamorfo Oidium leucoconium Desm. se caracteriza por poseer 

micelio primario blanco y micelio secundario denso, forma colonias de apariencia 

pulverulenta de color blanco a grisáceo (Lediuk et al., 2010). Las hifas primarias son 

hialinas, de pared delgada y lisas, de 3 a 9 µm de ancho (Braun, 1987; Havrylenko, 

1995; Braun y Cook, 2012; Félix-Gastélum et al., 2014), mientras que las hifas 

secundarias son ásperas, escasamente ramificadas, de pared gruesa de 4.5 a 8 µm 

de ancho (Braun y Cook, 2012). Los apresorios hifales son casi indistintos como 

protuberancias. Los conidióforos (hialinos) emergen de la superficie de las células 

madres hifales, pueden encontrarse en la parte central de esta o no, son erectos y 

llegan a medir hasta 210 µm de largo con células basales rectas, subcilíndricas de 40 

a 80 x 7.5 a 12 µm, seguida por 1 o 2 células más cortas formando conidios 

catenulados (Braun, 1987; Braun y Cook, 2012). Los conidios son hialinos de forma 

elipsoidal-ovoide a doliformes de 20 a 33 x 10 a 19 µm (longitud/ancho) con tubos 

germinativos más o menos terminales a laterales, cortos o largos, simples y delgados 

de 4 a 5 µm de ancho (Braun, 1987; Braun y Cook, 2012). 

 

2.7.2.2. Estado teleomorfo 

Con la llegada del invierno, el hongo forma casmotecios (Agrios, 2005), los 

cuales se encuentran inmersos en las capas miceliales, más o menos gregarios de 70 

a 115 µm de diámetro y raramente se encuentran más grandes, células peridiales 

irregularmente poligonal a redondeadas, de 8 a 25 µm de ancho. Dichos casmotecios 

presentan apéndices miceloides en la parte inferior, por lo general no son muy 

numerosos, como micelio, simples, a menudo característicamente sinuosos, 

contorsionados y entrelazados entre sí y con el micelio, en ocasiones muy cortos, al 

menos más cortos que el diámetro del casmotecio, algunas veces rudimentarios, 

pueden verse apéndices más largos, pero raramente exceden 0.5 a 2(-3) veces el 

diámetro del casmotecio. Las ascas son hialinas, elipsoidales a ovoides (-

subglobosas), de 70 a 100 x 50 a 80 µm (longitud/ancho), sésiles, contienen (4-)8 

ascosporas, de forma elipsoidales a ovoides (-doliformes) de 16 a 28 x 9 a 20 µm 
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(Homma, 1937; Braun, 1987; Havrylenko, 1995; Rankovic y Comic, 1997; Shin, 1999; 

Lee et al., 2011; Braun y Cook, 2012). 

 

2.7.3. Ciclo de la enfermedad 

En rosales cultivados a cielo abierto, el hongo inverna principalmente en forma 

de micelio sobre las yemas, ocasionalmente forma casmotecios sobre hojas, pétalos 

y tallos (particularmente en torno a las espinas). En rosales cultivados bajo 

invernadero, el patógeno persiste exclusivamente en forma de micelio y conidios 

(Agrios, 2005). 

Las ascosporas o conidios del hongo son diseminados fácilmente por el viento 

hacia los tejidos de las plantas, y si la temperatura y humedad relativa (HR) son altas, 

las esporas germinan, sin embargo, la germinación es retrasada si existe una película 

de agua sobre las hojas (Perera y Wheeler, 1975; Sivapalan, 1993). En el desarrollo 

asexual, los conidios comienzan a germinar a una temperatura de 20 °C con HR cerca 

del 100 %, 2 a 4 h después de haberse depositado sobre el tejido del hospedero; 

posteriormente, se produce en uno de los extremos del conidio, un tubo germinativo 

corto y dentro de las 6 h siguientes un apresorio inicial es formado, del cual se 

desarrolla una hifa que penetra directamente la cutícula y llega hasta las células 

epidérmicas en donde forma estructuras denominadas haustorios (Agrios, 2005). 

Dichas estructuras tienen un núcleo y están delimitados por una membrana fina que 

se introduce en el citoplasma de la célula epidermal, evento que ocurre entre 20 y 24 

h (Horst y Cloyd, 2007). A pesar de que el citoplasma es empujado y deformado por el 

haustorio del hongo, la célula no se daña; el haustorio presenta una superficie a través 

de la cual puede absorber sustancias solubles de la célula del huésped, translocarlas 

al micelio en desarrollo y a las cadenas de conidios que se forman sobre la superficie 

de las hojas (Horst y Cloyd 2007; Whitaker y Hokanson, 2009).  

Las hifas que forman el micelio se desarrollan para producir conidióforos erectos 

y cortos sobre el tejido, este proceso se inicia 48 h después de la germinación del 

conidio (Agrios, 2005). Los conidióforos iniciales se forman como pequeñas 

hinchazones sobre las hifas inmediatamente por encima de los núcleos, estos 

conidióforos se alargan y los núcleos se dividen, posteriormente se forman los septos 
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que separan a los conidióforos de las hifas. En la mayoría de los casos los conidióforos 

generan un conidio por día, pero bajo condiciones óptimas puede formarse una cadena 

de conidios en tan solo 72 h después de la infección inicial, aunque se requieren 

normalmente entre 5 y 7 días. El conidio liberado madura y forma nuevas colonias que 

producen conidióforos y conidios; que provocan infecciones secundarias sucesivas 

(Horst y Cloyd 2007). En la fase sexual, el hongo es capaz de producir casmotecios 

con ascas elipsoidales a ovoides (-subglobosas) que contienen (4-)8 ascosporas, 

capaces de infectar el tejido del rosal e iniciar nuevos ciclos de la enfermedad (Braun 

y Cook, 2012) (Figura 1). 

 

 

Figura 1. Ciclo de la enfermedad de la cenicilla del rosal causado por Podosphaera 

pannosa. Tomado de (Agrios, 2005). 
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2.7.4. Condiciones ambientales para el desarrollo de P. pannosa 

En el desarrollo de P. pannosa, dos factores estrechamente relacionados entre 

sí son la temperatura y la humedad relativa; aunque hay diferencia de estos datos 

entre autores. Por ejemplo, Longrée (1939) reportó que la temperatura mínima, óptima 

y máxima para el desarrollo de P. pannosa son 3 a 5, 21 y 33 °C, respectivamente. Así 

mismo, se ha documentado que los conidios pueden soportar largos periodos a 0 °C y 

sin pérdida de viabilidad, siempre que estén incubados en condiciones de humedad 

(Price, 1970). Otros autores, señalan que la germinación óptima de los conidios ocurre 

de 2 a 6 h después de la deposición de los conidios sobre el tejido con una temperatura 

de 21 a 23 °C y con 100 % de HR, temperaturas cerca de los 30 °C inhiben su 

germinación (Xu, 1999; Leus, 2005).  

El ciclo completo de la infección se desarrolla en condiciones óptimas de 

temperaturas entre 15 y 25 °C y de 75 a 79 % de HR, condiciones que son suficientes 

para obtener tasas considerablemente altas de desarrollo de las estructuras de 

infección del hongo como; apresorio, haustorio, micelio, conidióforos y conidios 

(Kashimoto et al., 2003). Otras contribuciones afirman que las condiciones favorables 

para la germinación de los conidios son 21 °C y 97 a 99 % de HR; mientras que la 

maduración y liberación se da a los 26.7 °C con 40 a 70 % de humedad en el día y por 

la noche 15.5 °C y 90 a 99 % de humedad permite la formación y germinación óptima 

de los conidios, así como la infección, varios ciclos repetitivos de estas condiciones 

son necesarios para el desarrollo de una epidemia (Horst y Cloyd, 2007). 

 

2.7.5. Sintomatología 

Todas las partes aéreas de la planta pueden ser infectadas por la cenicilla, 

aunque generalmente son las hojas y brotes jóvenes los más afectados (Rankovic y 

Comic, 1997; Xu, 1999; Eken, 2005). Los primeros indicios surgen sobre las hojas 

jóvenes como áreas ligeramente elevadas que a menudo presentan una coloración 

rojiza, donde posteriormente se forman los signos de la enfermedad que originan un 

crecimiento de polvo blanquecino, que aparecen tanto en el envés como en el haz de 

la hoja (Watkins, 1990). Cuando existen condiciones favorables, la colonización se 

extiende por toda la hoja, lo que provoca que parezca retorcida o curvada; es probable 
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que las hojas maduras no presenten los síntomas típicos de la enfermedad, pero 

pueden formarse áreas circulares e irregulares cubiertas por el desarrollo del hongo 

hasta causar desprendimiento prematuro (Horst y Cloyd, 2007) o bien el patógeno 

provoca menor distorsión sobre las hojas maduras pero con el tiempo se necrosan 

(Agrios, 2005; Whitaker y Hokanson, 2009). El hongo puede infectar también a las 

flores y crecer abundantemente sobre los pedicelos, sépalos y receptáculos, 

especialmente cuando el botón floral no ha abierto, por lo que las flores son de mala 

calidad (Leus, 2005). En algunos casos los botones infectados se necrosan y caen, y 

si la infección se produce en las flores, los pétalos crecen en forma irregular e 

incompleta (Whitaker y Hokanson, 2009). El daño también puede presentarse sobre 

los tejidos suculentos de los tallos jóvenes, especialmente en la base de las espinas 

donde se forman colonias pulverulentas; este crecimiento persiste aun en los tallos 

maduros (Agrios, 2005; Horst y Cloyd, 2007).  

 

2.7.6. Manejo de la cenicilla en Rosa spp. 

Algunas de las nuevas variedades de rosal que continuamente se desarrollan 

poseen resistencia al patógeno, sin embargo, pocas la conservan por tiempo 

prolongado, presuntamente por el desarrollo de nuevas razas de P. pannosa que 

rompen esta resistencia (Horst y Cloyd, 2007). Algunas de ellas son resistentes en 

algunas áreas geográficas, pero susceptibles en otras o incluso en la misma localidad; 

y son resistentes algunos años y susceptibles en otros (Agrios, 2005). Se reporta que 

las variedades Wichuraianas son las más resistentes al patógeno (Tlapal y Mendoza, 

2002). Esta enfermedad es difícil de combatir con medidas individuales de manejo y 

solo se alcanzan niveles aceptables de control con la utilización combinada de varias 

de ellas.  

 

2.7.6.1. Control cultural 

Dentro de las medidas preventivas se encuentran las prácticas culturales 

adecuadas como son: la eliminación y destrucción de los brotes infectados durante la 

poda, así como de los restos de hojas y tallos sobre el suelo (Tlapal y Mendoza, 2002; 

Agrios, 2005; Horst y Cloyd, 2007). Así mismo, el manejo de la temperatura y humedad 
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contribuye en gran medida al control ya que el desarrollo de cenicilla es afectado 

adversamente por la presencia de láminas de agua sobre la superficie de las hojas 

(Yarwood, 1939; Perera y Wheeler, 1975; Sivapalan, 1993; Horst y Cloyd, 2007), pero 

este método no es recomendable en condiciones comerciales puesto que el exceso 

de agua en el follaje puede favorecer el desarrollo de otras enfermedades como el 

mildiu velloso (Peronospora sparsa) y la mancha negra del rosal (Diplocarpon rosae) 

(Pasini et al., 1997). Otras medidas incluyen; evitar en lo posible el crecimiento tierno 

y suculento que resulta de una fertilización desequilibrada, con exceso de nitrógeno y 

escasez de potasio y evitar las corrientes de aire para impedir la dispersión del 

patógeno e iniciar la producción con material certificado libre de plagas y 

enfermedades (Pizano de Márquez, 2003).  

 

2.7.6.2. Control químico 

En rosales cultivados en invernadero, se espera que la enfermedad ocurra 

cuando la temperatura promedio está cerca a la óptima (21 °C) y la humedad es alta 

en la noche y baja durante el día; la enfermedad aparecerá de 3 a 6 días después, por 

lo que se deberá hacer una aplicación con fungicidas preventivos y repetirla cada siete 

días durante el tiempo que esas condiciones prevalezcan (Horst y Cloyd, 2007). 

El manejo de la cenicilla del rosal se basa principalmente mediante la aplicación 

de fungicidas sintéticos (Passini et al., 2007; Scarito et al., 2007; Shetty et al., 2012), 

aplicados a intervalos de 7 a 14 días para proteger el tejido inmaduro susceptible (Horst 

et al., 1992; Xu, 1999). Los primeros fungicidas utilizados para el control de la 

enfermedad eran de contacto con múltiples sitios de acción, como los ditiocarbamatos, 

quinometionato y el azufre (Hollomon y Wheeler, 2002). Pero las estrategias de control 

químico evolucionaron con la introducción del primer fungicida sistémico de amplio 

espectro que fue el benomilo (Kamenidou, 2005), el cual inhibió la esporulación y 

deformó los conidióforos de P. pannosa (Price, 1970). No obstante, la traslocación del 

fungicida en el tejido fue limitado y aplicaciones sucesivas dieron como resultado la 

acumulación de residuos sobre el follaje, así mismo, se reportó la resistencia del 

patógeno al fungicida (Coyier, 1983). Otros grupos de fungicidas que han mostrado 

efectos positivos sobre el control de P. pannosa son los inhibidores de la desmetilación 
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y los inhibidores de la biosíntesis del ergosterol (Pasini et al., 1997; Pasini et al., 2007). 

Pero, repetidas aplicaciones de estos fungicidas puede causar fitotoxicidad, reducir la 

longitud de los tallos y al mismo tiempo originar selección de poblaciones resistentes 

(Pasini et al., 1997; Daughtrey y Benson, 2005). Así mismo, se ha documentado que 

el grupo de las estrobilurinas (inhibores de la respiración mitocondrial) como: 

azoxistrobin, cresoxim-metilo, piraclostrobina y trifloxistrobin proporcionan un control 

eficiente de la cenicilla (Daughtrey y Benson, 2005). Al respecto, Tjosvold y Koike 

(2001) reportaron que fungicidas como azoxistrobin (Heritage®) a dosis de 0.07 g L-1, 

cresoxim-metilo (Cygnus®) a dosis de 0.12 g L-1 y trifloxistrobin (Compass®) a dosis de 

0.15 g L-1 mostraron un buen control de la enfermedad, sin causar fitotoxicidad ni 

perdida de vigor en la planta.  

 

2.7.6.3. Control biológico 

Se ha reportado que los agentes de control biológico atacan o son antagónicos 

a las estructuras vegetativas o reproductivas de miembros de Erysiphales (Bélanger 

et al., 1994). Algunos hongos antagonistas y bacterias para el control de la cenicilla 

del rosal (Bélanger et al., 1994; Eken, 2005; Elmhirst et al., 2011) y al menos un insecto 

(Thrips tabaci Lind.) han sido reportados (Coyier, 1983). Yarwood (1943) observó que 

bajo condiciones de laboratorio un solo trips fue capaz de terminar con una colonia de 

6 mm de diámetro en tres días. Sin embargo, estos insectos no se reprodujeron en 

cantidades significativas en condiciones de campo para influir sobre la importancia 

económica de la cencilla. Al respecto, Coyier (1983) menciona que el Thrips tabaci no 

incrementa lo suficientemente para inhibir el potencial inóculo de P. pannosa.  

Se han dado a conocer que varios hongos como Ampelomyces quisqualis Ces., 

Cladosporium oxysporum (Berk. & Curt.), Tilletiopsis sp. y Verticillium lecanni (Zimm.), 

entre otros, parasitan o son antagonistas de la cenicilla del rosal (Bélanger et al., 1994; 

Ng et al., 1997; Pasini et al., 1997; Agrios, 2005). No obstante, los experimentos a gran 

escala con estos antagonistas han mostrado resultados infructuosos o no se han 

intentado a causa de la alta humedad relativa que se requiere para lograr el control, 

especialmente el caso de A. quisqualis y Tilletiopsis, que pierden su eficacia 

rápidamente por debajo del 90 % de HR (Philipp et al., 1990). 



 

16 

 

Hajlaoui y Bélanger (1991) demostraron que Stephanoascus flocculosus 

Traquair, Shaw & Jarvis, Stephanoascus rugulosus Traquair, Shaw & Jarvis, y 

Tilletiopsis washingtonensis Niland, fueron efectivos contra la enfermedad bajo 

condiciones controladas, dichos autores encontraron que estos antagonistas inducen 

un rápido colapso de los conidios, conidióforos e hifas del patógeno a las 48 horas 

después de su aplicación, siendo S. flocculosus quien mostró una rápida colonización 

y a la vez se distinguió menos afectada por las condiciones climáticas en comparación 

con S. rugulosus y Tilletiopsis washingtonensis. Pero cuando se experimentó bajo 

condiciones comerciales S. flocculosus (anamorfo: Sporothrix floculosa) ofreció un 

buen control de la enfermedad en variedades de rosal como Preference y Samantha 

el cual fue similar al compararlo con los fungicidas como el acetato de dodemorf 

(Meltatox) y azufre microfino (Micro-Niasul) (Bélanger et al., 1994). Resultados 

similares se consiguieron con la aplicación de A. quisqualis quien mostró control de la 

enfermedad, siendo tan eficiente como el acetato de dodemorf (Pasini et al., 1997). De 

igual manera Elmhirst et al. (2011) reportan que la aplicación de Gliocladium 

catenulatum (Prestop® WP) y Bacillus subtilis (Serenade® MAXTM y Rhapsody® 

ASOTM) aportan un control igual al químico miclobutanil (NovaTM 40W). 

Otro hiperparásito reportado a reducir la enfermedad es V. lecanii. En un estudio 

sé comparó la eficacia de agentes de biocontrol (A. quisqualis, Aphanocladium album 

(Preuss) W. Gams, S. rugulosus, Tilletiopsis minor Nyland y cuatro cepas de 

Verticillium lecanii) a diferentes humedades relativas (70, 80, 90 y 100 %), los 

resultados mostraron que la mayoría de los agentes de biocontrol pierden su eficacia 

por debajo del 100 % de humedad relativa, pero solo una cepa de V. lecanii fue capaz 

de controlar la cenicilla del rosal con un 80 y 90 % de humedad relativa (Verhaar et al., 

1999). En otro estudio, la aplicación de Tilletiopsis pallescens Gokhale redujo 

significativamente la esporulación del patógeno en un 97-98 %, en comparación con 

una reducción del 47-57 % en plantas asperjadas con agua destilada (Ng et al., 1997). 

Aun cuando este método de control parece ser prometedor, hasta ahora no se ha 

estudiado lo suficiente para su aplicación a gran escala (Agrios, 2005). 
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2.7.6.4. Otras alternativas 

También se han utilizado como estrategias de control el uso de polímeros 

formadores de una película, dichos productos han demostrado inhibir el desarrollo de 

la enfermedad, actuando probablemente como una barrera física o química a la 

penetración del patógeno (Hagiladi y Ziv, 1986; Ziv y Zitter, 1992).  

Otro enfoque interesante es el uso de productos naturales como el bicarbonato 

de sodio y aceites. Horst et al. (1992) demostraron su eficacia en el control de la 

cenicilla cuando se aplicaron en forma individual, pero dicho control fue más efectivo 

con la combinación del bicarbonato de sodio (0.063 M) más aceite ultrafino (1.0 % v/v). 

Por su parte, Pasini y colaboradores (1997) reportaron que compuestos antifúngicos 

como el fosfato monopotasico (0.5 y 1.0 %), bicarbonato de sodio (0.5 %), vinagre de 

vino (5 y 10 %), aceite JMS Stylet, aceite de canola, extracto de Neem y sinertrol 

proporcionan un buen control de la cenicilla del rosal. También se ha reportado que el 

uso de leche es eficaz para el control de la enfermedad; al respecto, Ah Chee et al. 

(2011) evaluaron la grasa anhídrida de leche (0.7 %) y el aceite de soya (2 %) para el 

control de la cencilla en rosal de maceta, ambos productos redujeron la severidad de 

la enfermedad de 2-5 % en relación al control químico (mayor a un 40 % de infección) 

y al testigo donde la severidad incremento hasta el 100 %.  

Por otra parte, se ha documentado que algunos extractos de plantas han 

mostrado control de la enfermedad. Por ejemplo, Pasini et al., (1997) reportó que la 

aplicación de Milsana®; un extracto concentrado de hojas de Reynoutriu sachulinensis 

Nakai, controló parcialmente la enfermedad. Sin embargo, se indica que los extractos 

de R. sachulinensis pueden actuar indirectamente mediante la inducción de reacciones 

de defensa de las plantas (Daayf et al., 1995). En otro estudio, Newman y 

colaboradores (1999) analizaron bajo invernadero el efecto de alcaloides cuaternarios 

benzofenantridina (QBAs) en variedades de rosal como Gabriella, Royalty, Samantha 

y Sonia; demostraron que la aplicación de QBAs a dosis de 75, 150 y 300 mg L-1 

redujeron significativamente la infección de P. pannosa en un 60 %, siendo similar a 

los fungicidas comerciales como fenarimol (Rubigan®), pentahidrato de sulfato de 

cobre (Phyton 27®), y piperalin (Pripon®) que redujeron los síntomas de la infección en 

un 50, 75, y 85 %, respectivamente. Tambien, Wojdyla (2001) demostró que el extracto 
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de pomelo a una concentración de 0.066 % fue tan eficiente en el control de la 

enfermedad como el químico triforina (estándar) aplicado al 0.027 %. Resultados 

similares se consiguieron con la aplicación C-Pro (dilución de extractos de semillas de 

pomelo) a dosis de 2,000 ppm en variedades de rosal como Cezzan y Jade™, dicho 

extracto inhibió significativamente el desarrollo de P. pannosa, alcanzando un buen 

control como el proporcionado con el fungicida comercial Penconazole (Topas 100®) 

(Toppe et al., 2007).  

 

2.8. Uso del silicio  

 El silicio es el segundo elemento más abundante en la tierra y es considerado 

como un nutriente esencial para el desarrollo de las plantas (Epstein, 1994). Es 

absorbido rápidamente por la raíz de las plantas en forma de ácido silícico (Ma y 

Yamaji, 2006), el cual se transporta a través del xilema a los tejidos vegetativos por 

medio de la transpiración y es depositado en los espacios intracelulares e 

intercelulares (Ma y Takahashi, 2002). Al respecto, Shetty et al. (2011) reportaron que 

la deposición de silicio se produce principalmente en el apoplasto, particularmente en 

las paredes celulares de la epidermis. Estudios previos han documentado la capacidad 

que tiene el silicio para responder al estrés biótico y abiótico, al actuar como una 

barrera física a la infección y también mediante la inducción de mecanismos de 

defensa de las plantas (Ma, 2004; Fauteux et al., 2005).  

La aplicación de silicio ha reducido el desarrollo de la cenicilla en diferentes 

cultivos. Por ejemplo, en trigo la aplicación de silicio (1.7 mM) a la raíz redujo la 

severidad de Blumeria graminis DC. f.sp. tritici Em. Marchal hasta en un 80 % (Guével 

et al., 2007). En calabaza (Cucurbita pepo L.) la aplicación de silicato de calcio redujo 

la severidad de Podosphaera xanthii U. Braun & N. Shishkoff solo en un 10 %, pero la 

combinación de silicio con fungicidas mejoró el control de la enfermedad, en 

comparación con el fungicida o silicio aplicados individualmente (Heckman et al., 

2003). El suministro de silicio en pepino (Cucumis sativus L.) producido en sistema 

hidropónico controló la cenicilla causada por Podosphaera fuliginea (Schltdl.) Pollacci 

(Menzies et al., 1991). Del mismo modo, la aplicación de silicio en cultivo hidropónico 
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de zinnia (Zinnia elegans Jacq.) retardo la aparición de la cenicilla causada por 

Golovinomyces cichoracearum (DC.) V.P. Gelyuta (Locke et al., 2006).  

Así mismo, en el cultivo de rosal se reportó que la aplicación de silicio redujo 

significativamente la severidad de P. pannosa hasta en un 57 % en rosas de maceta 

(Datnoff et al., 2006) y al mismo tiempo incrementó el rendimiento (Voogt y Sonneveld, 

2001). Igualmente, Shetty et al. (2012), documentaron que la aplicación de 3.6 mM de 

Si (100 ppm) suministrado en solución nutritiva, redujo la severidad de la enfermedad 

hasta un 48.9 % dependiendo del genotipo del hospedante. Estos reportes sugieren 

que la aplicación de silicio desempeña un papel importante en la supresión de la 

cenicilla del rosal, lo cual puede ser explicado por un incremento en la concentración 

de compuestos fenólicos antimicrobianos y flavonoides en respuesta a la infección por 

P. pannosa (Shetty et al., 2011). También algunos estudios han demostrado que la 

protección inducida con silicio ante la cenicilla del rosal, está acompañada por un 

incremento en la formación de papilas y las células epidérmicas fluorescentes (FEC), 

así como la acumulación de calosa y peróxido de hidrógeno, este último, en el sitio de 

penetración en las células epidérmicas con respuesta de hipersensibilidad (Bélanger 

et al., 2003; Shetty et al., 2011; Shetty et al., 2012). 

 

2.9. Uso del fosfito de potasio  

El fósforo es un elemento esencial requerido por todos los organismos vivos, se 

combina rápidamente con otros elementos como oxígeno e hidrógeno. Cuando se 

oxida completamente, el fósforo se une con cuatro átomos de oxígeno para formar la 

conocida molécula de fosfato, pero, cuando no se oxida completamente un átomo de 

hidrógeno ocupa el lugar del oxígeno y la molécula resultante se denomina fosfito 

(Lovatt y Mikkelsen, 2006) (Figura 2). 
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Figura 2. Comparación entre el ácido fosfórico (fosfato) y ácido fosforoso (fosfito). En 

el ácido fosforoso el H está enlazado directamente con el P (Lovatt y Mikkelsen, 2006). 

 

Los fosfitos exhiben un complejo modo de acción, ya que tienen la capacidad 

de controlar enfermedades en diversos cultivos, actuando directamente en el 

desarrollo del patógeno e indirectamente mediante la estimulación de respuestas de 

defensa de las plantas (Lovatt y Mikkelsen, 2006; Deliopoulos et al., 2010; Lobato et 

al., 2011; Eshraghi et al., 2011; Machinandiarena et al., 2012). Los efectos directos 

incluyen la inhibición del crecimiento micelial y la síntesis de la pared celular (Wilkinson 

et al., 2001; King et al., 2010) así mismo, inhiben la fosforilación oxidativa en el 

metabolismo de los patógenos (McGrath, 2004). Por otra parte, los efectos indirectos 

involucran la estimulación de mecanismos de defensa de las plantas como la 

producción de fitoalexinas (Lovatt y Mikkelsen, 2006; Lobato et al., 2011), deposición 

de calosa, especies reactivas de oxígeno y la inducción de proteínas relacionadas con 

la patogénesis (Eshraghi et al., 2011; Pilbeam et al., 2011; Machinandiarena et al., 

2012). Al respecto, se reporta que la aplicación de fosfito de potasio incrementa la 

actividad de proteínas inhibidoras de las poligalacturonasas (PGIPs) en los tejidos 

afectados (Olivieri et al., 2012), dichas proteínas están asociadas con la pared celular 

de las plantas y actúan como proteínas de defensa al inhibir las poligalacturonasas de 

los patógenos, evitando la degradación de la pared celular (Di Mateo et al., 2003). 

Los fosfitos se han utilizado comúnmente para el control de Oomycetes como 

Peronospora sparsa (McDonald et al., 2001; Jackson et al., 2000; Kumar et al., 2009; 

Deliopoulos et al., 2010; Rebollar-Alviter et al., 2012), pero además su eficacia ha sido 

demostrada contra otras especies como: Oidium sp. (Yáñez et al., 2012), Erysiphe 

polygoni D.C. (Salamanca-Carvajal y Alvarado-Gaona, 2012), Penicillium expansum 
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Link. (Amiri y Bompeix, 2011), Phytophthora cactorum (Lebert y Cohn) Scröt (Rebollar-

Alviter et al., 2010). Existen un gran número de reportes que demuestran su potencial 

en el manejo de enfermedades. Por ejemplo, la aplicación de fosfito de potasio indujo 

resistencia en el cultivo de papa (Solanum tuberosum L.) a Phytophthora infestans 

(Mont) de Bary (Machinandiarena et al., 2012) y redujo significativamente la incidencia 

y severidad de Oidium sp. en pepino (Cucumis sativus L.) (Yañez et al., 2012), en 

plántulas de cacao (Theobroma cacao L.) tuvo un efecto antifúngico inhibiendo la 

germinación de conidios de Verticillium dahliae Kleb. (Ribeiro et al., 2006). En rosal 

var. Bingo White®, aplicaciones periódicas de fosfito de potasio redujeron la incidencia 

hasta un 35 % y la severidad en 6.3 % de Peronospora sparsa, con una efectividad 

biológica del 93.4 % contra el 14.8 % de un fungicida a base de cymoxanil + hidróxido 

de cobre + mancozeb (Chavarro-Carrero et al., 2012). Cabe mencionar que el fosfito 

de potasio no es considerado como fungicida por lo que no se encuentra clasificado 

en alguna categoría toxicológica, siendo además inocuo al ambiente y a la salud 

humana (Delioupoulos et al., 2010; Rebollar et al., 2012). 

 

2.10. Uso del quitosano 

La quitina es el segundo polímero más abundante en la naturaleza, se 

encuentra presente en la cutícula de los crustáceos, exoesqueleto de artrópodos y en 

las paredes celulares de los hongos (Pillai et al., 2009). Por otra parte, el quitosano es 

un derivado de la desacetilación de la quitina, un polisacárido lineal que está 

compuesto por dos unidades estructurales distribuidas de manera aleatoria 

(distribución Bernouliana) a lo largo de la cadena, la N-acetil-D-glucosamina y la D-

glucosamina, las cuales se encuentran unidas entre sí por enlaces del tipo β (1→4) 

glicosídicos (Moreno et al., 2012) (Figura 3).  
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Figura 3. Estructura química de la quitina y del quitosano (Sandford, 1989). 

 

Muchas son las aplicaciones de este polímero como son la descontaminación 

de residuos industriales, como floculante, en la biotecnología y la industria alimentaria, 

en las industrias biomédica y farmacéutica. Además, es un compuesto natural 

biodegradable, no tóxico, bioactivo, eficaz en la prevención de enfermedades al 

interferir directamente sobre el crecimiento de los hongos o mediante la activación de 

defensas en las plantas (Terry y Joyce 2004; Hernández-Lauzardo et al., 2005; Iriti et 

al., 2011), que están asociadas con el aumento de la concentración de Ca 2+ citosólico, 

activación de las proteínas quinasas activadas por mitógenos (MAPK), aposición de 

calosa, estallido oxidativo, respuesta hipersensible, síntesis del ácido abscísico (ABA), 

jasmonato, fitoalexinas y las proteínas relacionadas con la patogénesis (Iriti y Faoro, 

2009). 

La actividad fungicida del quitosano se ha estudiado, tanto in vitro (El Ghaouth 

et al., 1992) como in vivo (Li y Yu, 2001; Yu et al., 2007). Los resultados derivados de 

los estudios in vitro, fundamentalmente han estado relacionados con el crecimiento 

micelial, la esporulación, la germinación y la morfología de las hifas y esporas (Cheah 

et al., 1997; Du et al., 1998; Bautista-Baños et al., 2004). Así mismo, como efecto 

fungistático, el quitosano a concentraciones de 2.5 y 3.0 % inhibió el crecimiento 

micelial de Colletotrichum gloeosporioides (Penz.) Penz. y Sacc. aislado de papaya 

(Bautista-Baños et al., 2003). Mientras que en plántulas de Vitis vinifera L. el 
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crecimiento radial y el peso seco del micelio de Botrytis cinerea Pers.: Fr. se redujo 

después de cinco días de incubación en medio de cultivo PDA + quitosano (chitogel) 

a concentraciones de 5 y 10 % (Ait Barka et al., 2004). En cenicillas, existen algunos 

reportes como los descritos por Borkowski y Szwonek (2004), quienes reportaron que 

el quitosano presentó alta efectividad en el control de la cenicilla del tomate (Oidium 

lycopersicum Cooke & Massee), y cuando se aplicó sobre follaje de cebada (Hordeum 

vulgare L.), indujo resistencia contra Blumeria graminis (DC.) Speer. f. sp. hordei 

(Faoro et al., 2008). Por su parte, Moret et al. (2009) reportaron que la aplicación de 

quitosano a concentraciones de 1 y 2.5 % redujeron la severidad de Sphaerotheca 

fuliginea Schlecht ex Fr. Poll. y Erysiphe cichoracearum DC. ex Merat en pepino 

(Cucumis sativus L.). Resultados similares fueron obtenidos por Iriti et al. (2011), 

quienes reportaron que la aplicación de quitosano (Kendal Cops®) a una concentración 

de 0.1 %, disminuyó la severidad (2.39 %) de Erysiphe necator Schwein. (syn. Uncinula 

necator Schwein.) comparando con el testigo (87.5 %) en el cultivo de vid (Vitis spp.). 

Finalmente, es importante destacar que la efectividad del quitosano se ve 

influenciada por factores como: la concentración, el peso molecular, el grado de 

polimeración, el grado de acetilación, la naturaleza del hospedero, la composición de 

los nutrientes, las condiciones del ambiente y el periodo de incubación (Song et al., 

2002; Badawyl y Rabea, 2011; Zhang et al., 2011). 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

Las plantas ornamentales constituyen un importante rubro en la economía de 

nuestro país, cultivándose numerosas especies, entre las que se encuentra el rosal 

(Rosa spp.). Actualmente, es una de las especies más conocidas, cultivadas y 

solicitadas como flor de corte; su incomparable belleza, la amplia variedad de sus 

colores, tonos y combinaciones, hacen que el rosal ocupe un lugar preponderante en 

la decoración y el gusto de los consumidores. Cabe mencionar que el Estado de 

México es el principal productor de rosa a nivel nacional, puesto que en el año 2012, 

aportó el 95 % de la producción nacional total, sobresaliendo los municipios de 

Tenancingo y Villa Guerrero que destinaron una superficie de 170 y 390 ha 

respectivamente. 

Otra importancia del cultivo de rosal radica en el logro de alta calidad de tallos 

y botones para alcanzar buenos precios y mejorar su rentabilidad. No obstante, estas 

caracteristicas se ven afectadas por los problemas fitosanitarios, especialmente 

ocasionados por hongos fitopatógenos que atacan la parte aérea de la planta; tal es el 

caso de la cenicilla causada por Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary, una de 

las enfermedades más destructivas que se presenta tanto en rosales cultivados al aire 

libre como en invernadero. Dicho patógeno infecta todas las partes aéreas de la planta 

y bajo condiciones favorables provoca la distorsión de hojas y defoliación prematura, 

lo que ocasiona pérdidas económicas significativas en la productividad, calidad y por 

ende en la comercialización. Con base a lo señalado anteriormente, en el cultivo de 

rosal se han utilizado diversos fungicidas para el manejo de la enfermedad, los cuales 

se aplican a intervalos de 7-14 días. Sin embargo, el uso de estos productos químicos 

en muchas ocasiones no alcanzan los niveles de protección esperados y aplicaciones 

continuas incrementan drásticamente los costos de producción y pueden generar 

selección de poblaciones resistentes del patógeno, por otra parte, el uso excesivo e 

indiscriminado de fungicidas ha comenzado a manifestar preocupación sobre su 

impacto a la salud humana y al ambiente. Por lo que surge la necesidad de minimizar 

el uso de fungicidas mediante la optimización de las dosis y la calendarización, asi 

como la búsqueda de alternativas de manejo de la enfermedad que permitan 
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incrementar el rendimiento y la calidad; pero sobretodo sin incrementar los costos de 

producción. Finalmente debido a la importancia que tiene el cultivo y a la magnitud de 

las pérdidas causadas por la cenicilla, es indispensable encontrar esas alternativas 

que puedan ser incluidas en el manejo de la enfermedad sin que se afecte la calidad 

del rosal en la producción y que garantice la estabilidad del cultivo. 
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IV. HIPÓTESIS 

 

La aplicación de inductores de resistencia como el fosfito de potasio, silicio y 

quitosano reducirán la incidencia y severidad de Podosphaera pannosa, produciendo 

a nivel celular la actividad enzimática y contenido de fenoles totales, mientras que a 

nivel planta se darán cambios en el incremento de longitud y diámetro de tallo y botón 

floral en plantas de rosal var. Samourai®. 

 

V. OBJETIVOS 

 

5.1. Objetivo general 

Determinar las respuestas de defensa estimuladas mediante la aplicación de 

silicio, fosfito de potasio y quitosano a Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr) de Bary, en 

el cultivo de Rosa spp. 

 

5.2. Objetivos específicos 

1. Recabar y analizar la información disponible sobre los principales aspectos 

relacionados con la cenicilla del rosal. 

2. Confirmar la identidad morfométrica y molecular del agente causal de la cenicilla 

del rosal. 

3. Evaluar el efecto del silicio, fosfito de potasio, quitosano y acetato de dodemorf 

sobre la incidencia y severidad del patógeno en estudio. 

4. Cuantificar el efecto de la aplicación del silicio, fosfito de potasio y quitosano en 

la longitud y diámetro del tallo y botón floral en tallos de rosal var. Samourai®. 

5. Determinar la actividad enzimática de la peroxidasa y polifenoloxidasa, así 

como el contenido de fenoles totales, en plantas de rosal infectadas por 

Podosphaera pannosa. 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Los experimentos de campo del presente estudio se llevaron a cabo bajo 

condiciones de invernadero en los meses de febrero a julio de 2014, en las 

instalaciones del Centro Universitario UAEM Tenancingo, ubicado en el km. 1.5 de la 

carretera Tenancingo-Villa Guerrero. Estado de México, en una Lat. N 18.96725 y 

Long. W -99.59268, a una altitud de 2020 msnm.  

 

Los siguientes capítulos muestran la secuencia de la investigación para cubrir 

los objetivos: 

 

Capítulo 1. La cenicilla del rosal (Podosphaera pannosa): en este capítulo se hizo 

revisión de literatura sobre los principales aspectos relacionados con la cenicilla de 

rosal, con lo que se cubre el objetivo específico número 1. Este capítulo está aceptado 

para su publicación en la Revista Agrociencia. 

 

Capítulo 2. Identificación y alternativas de manejo de la cenicilla del rosal: Con este 

capítulo se cubren los objetivos específicos 2, 3 y 4. Este capítulo está publicado en la 

Revista Mexicana de Fitopalogía 34(1): 22-42. 

 

Capítulo 3. Respuestas de defensa inducidas por fosfito de potasio, silicio y quitosano 

en plantas de rosal infectadas con Podosphaera pannosa. Con este capítulo se cubre 

el objetivo específico 5 y no ha sido sometido para su publicación. 
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VII. RESULTADOS 

 

7.1. CAPÍTULO I. LA CENICILLA DEL ROSAL (Podosphaera pannosa) 
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y Justino Gerardo González Díaz, Centro Universitario Tenancingo, Universidad 

Autónoma del Estado de México, km 1.5 Carr. Tenancingo-Villa Guerrero, Tenancingo, 
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RESUMEN  

En México, la rosa (Rosa sp.) es una especie ornamental con importancia 

económica y una de las más demandadas; entre las enfermedades que la afectan 

destaca la cenicilla. Esta enfermedad es causada por el biótrofo Podosphaera pannosa 

y repercute en la productividad, calidad, comercialización y costos de producción. 

Entre los fungicidas empleados para el control de la enfermedad destacan los 

inhibidores de la desmetilación y de la biosíntesis del ergosterol, así como, las 

estrobilurinas que inhiben la respiración mitocondrial; pero, algunos de estos 

fungicidas pierden su eficacia debido a la resistencia que va desarrollando el patógeno. 

Además, el desarrollo del patógeno está condicionado por diferentes aspectos 

bioecológicos y por la posible presencia de variabilidad genética; a pesar de que se 

cuenta con un grupo amplio de medidas, genéticas y biológicas, su control es 

insuficiente. Actualmente, existen alternativas como el uso de inductores de 

resistencia, entre ellos fosfito de potasio, silicio y Acibenzolar-s-metil, con potencial 

para controlar e inducir respuestas de defensa a patógenos como Peronospora sparsa 

y Podosphaera pannosa en el cultivo de rosa. En esta revisión se reunió y analizó la 

información actual sobre la cenicilla del rosal; que permita en un futuro tomar acciones 

importantes encontra de esta enfermedad. 

 

Palabras clave. Rosa sp., Podosphaera pannosa, Erysiphales, ornamental.  
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ABSTRACT 

In Mexico, the rose (Rosa spp.) is an ornamental species with economic importance 

and one of the most demanded; among the diseases that affect it emphasizes powdery 

mildew. This disease is caused by biotrophic Podosphaera pannosa and affects 

productivity, quality, marketing and production costs. Among the fungicides used for 

controlling the disease include demethylation inhibitors and ergosterol biosynthesis 

and, strobilurins that inhibit mitochondrial respiration; but, some of these fungicides lose 

their effectiveness due to resistance that is developing the pathogen. In addition, 

pathogen development is influenced by different aspects bioecological and the possible 

presence of genetic variability; although it has a broad range of measures, genetic and 

biological control is insufficient. Currently, there are alternatives such as using 

resistance inductors, including phosphite potassium, silicon and acibenzolar-s-methyl, 

with potential for controlling and inducing defense responses to pathogens such as 

Peronospora sparsa and Podosphaera pannosa in rose cultivation. In this review we 

collected and analyzed current information on the rosebush powdery mildew; allowing 

in the future take important action against this disease. 

 

Keywords: Rosa sp., Podosphaera pannosa, Erysiphales, ornamental. 

 

INTRODUCCIÓN 

La floricultura en 2010 ocupó una superficie de aproximadamente 702.4 mil ha 

en el mundo (SAGARPA, 2012), la flor de corte es la de mayor volumen de 

comercialización y es seguida por las plantas en maceta. Los principales países 

productores de flor para corte son EE.UU., Japón y Holanda; este último genera cerca 

de 50 % de la producción mundial, en segundo lugar están Colombia y Ecuador; los 

cuales destinan una parte preponderante de su producción a la exportación. La 

producción de flores, se ha convertido en los últimos años en una opción productiva 

importante, ganando importancia en otros países, como Israel, Costa Rica, Kenia, 

Tailandia, China, Brasil, Argentina, México, Perú y Chile (Sotomayor, 2007). 

El rosal (Rosa sp.), es una de las especies ornamentales de mayor importancia 

económica a nivel mundial (Bélanger et al., 1994; Whitaker y Hokanson, 2009), ha sido 
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cultivada desde la antigüedad para diferentes propósitos. Actualmente, un gran 

número de variedades se han desarrollado para plantas de jardín o como flor de corte 

y más recientemente como plantas de maceta (Bergougnoux et al., 2007). En México, 

en 2012 se reportaron 712.25 ha cultivadas bajo invernadero con una producción de 

5,559,218.51 t, y un aporte económico para el país de $ 1, 225,457.39 miles de pesos 

(SIAP, 2016).  

El cultivo de rosa es susceptible a un gran número de enfermedades que 

repercuten significativamente sobre su rendimiento y valor comercial (Bélanger et al., 

1994). Entre los patógenos más importantes están los que atacan la parte aérea, como 

son: Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary, Diplocarpon rosae Wolf (Leus et al., 

2003; Debener y Byrne, 2014), el Chromista Peronospora sparsa Berkeley, Botrytis 

cinerea Pers., Pragmidium spp., Elsinoe rosarum Jenkins & Bitanc. (Horst y Cloyd, 

2007) y recientemente reportado en México Passalora rosicola (Pass) U. Braun 

(=Cercospora rosicola) (Ayala-Escobar et al., 2014). 

La cenicilla causada por Podosphaera pannosa (Syn. Sphaerotheca pannosa) 

está considerada como una de las enfermedades más importantes de las rosas en el 

mundo (Leus et al., 2006; Scarito et al., 2007) tanto a cielo abierto como en invernadero 

para la producción de flor de corte (Linde y Debener, 2003; Leus et al., 2006; Pasini et 

al., 2007). Dicho patógeno forma un micelio blanco pulverulento que se desarrolla 

sobre las hojas, tallos y flores del hospedante, forma apresorios superficiales y 

haustorios que penetran a través de la cutícula e ingresan a las células epidérmicas. 

Este hongo no alcanza a matar a su hospedero, pero utiliza sus nutrientes, reduce la 

fotosíntesis, e incrementa la respiración y la transpiración (Agrios, 2005), ocasionando 

pérdidas económicas significativas, al repercutir en la productividad y calidad, así como 

en su valor en el mercado (Yan et al., 2006). Aunado a esto, hay que considerar los 

altos costos de producción que se originan debido a las repetidas aplicaciones de 

fungicidas que se utilizan para controlar la enfermedad, las que a su vez pueden causar 

fitotoxicidad y provocar la selección de poblaciones resistentes del patógeno (Pasini et 

al., 1997). 

A la fecha existe un gran número de reportes sobre la cenicilla del rosal a nivel 

mundial, en México poco se ha trabajado con este patógeno, Yáñez-Morales et al. 
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(2009) reportaron estudios morfológicos del anamorfo de Podosphaera pannosa sobre 

Prunus armeniaca L. y Rosa sp., por su parte, Amano (1986) enlista a la misma especie 

en Prunus persica L. Batsch y Rosa sp. Recientemente se realizó el primer reporte 

formal de P. pannosa sobre ocho variedades de rosa en Sinaloa, México (Félix-

Gastélum et al., 2014). El objetivo de la presente revisión es recabar y analizar la 

información disponible sobre los principales aspectos relacionados con la cenicilla del 

rosal. 

 

HISTORIA 

Theophrastus fue el primero en describir a la cenicilla en el cultivo de rosal 

alrededor del año 300 A.C., pero fue hasta 1819 que Wallroth, designó a este patógeno 

como Alphitomorpha pannosa (Horst y Cloyd, 2007). Posteriormente, en 1829 fue 

transferido al género Erysiphe y clasificado como E. pannosa (Wallr.) Fr, además se 

describió el estado anamorfo como Oidium leucoconium Desm., y finalmente en 1851 

fue descrito y reubicado en el género Sphaerotheca (Robert et al., 2005). El hongo 

continuo identificándose como S. pannosa (Wallr.:Fr.) Lév., pero algunos autores 

reconocieron la división de esta especie realizada en 1914 por Woronichine, en dos 

variedades, S. pannosa var. rosae que infecta a rosal y S. pannosa var. persicae que 

infecta al peral y el almendro. Durante mucho tiempo en Norteamérica existió 

controversia sobre la identidad del patógeno, considerado taxonómicamente como una 

especie distinta de la que prevalece en Europa. Algunos reportes indican que 

Sphaerotheca humuli (DC.) Burrill también infectaba a Rosa spp., y que las muestras 

procedentes de Norteamérica correspondían a S. humuli, mientras que en las de 

Europa se encontraba asociado a S. pannosa (Salmon, 1900; Horst y Cloyd, 2007). En 

tanto que, Blumer en 1967, mantuvo el concepto de estas dos especies, como 

causantes de la cenicilla del rosal, identificó a S. pannosa como Sphaerotheca 

macularis (Wallr.:Fr.) Lind, sin embargo, no se consideró diferente de S. humuli. Al 

respecto, Coyier en 1961, comparó material fresco y de herbario a nivel mundial; 

determinó que S. pannosa y S. humuli no se diferencian claramente y que la cenicilla 

de los rosales en Estados Unidos es causado por S. pannosa var. rosae (Horst y Cloyd, 
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2007). Actualmente, debido a los cambios en la nomenclatura de hongos, el patógeno 

ahora es conocido como Podosphaera pannosa (Wallr. Fr.) de Bary (Sinónimo 

Sphaerotheca pannosa) (Saenz y Taylor, 1999; Braun y Takamatsu, 2000; Horst y 

Cloyd, 2007). 

 

CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA 

Podosphaera pannosa es un patógeno biótrofo cuyo teleomorfo se ubica en los 

ascomicetos; es heterotálico, fenómeno que fue demostrado por Bender y Coyier 

(1985). La forma en que se presenta el hongo sobre el cultivo es el estado asexual, 

identificado como; Oidium leucoconium Desem (Lediuk et al., 2010). Este patógeno 

pertenece al reino Fungi, filum Ascomycota, subfilum Pezizomycotina, clase 

Leotiomycetes, orden Erysiphales, familia Erysiphaceae, género Podosphaera y 

especie pannosa (NCBI, 2014).  

 

CICLO DE LA ENFERMEDAD 

En rosales cultivados a cielo abierto, el hongo hiberna principalmente en forma 

de micelio sobre las yemas, ocasionalmente forma casmotecios sobre hojas, pétalos 

y tallos (particularmente entorno a las espinas). En rosas cultivadas bajo invernadero, 

el patógeno persiste exclusivamente en forma de micelio y conidios (Agrios, 2005). 

Las ascosporas o conidios del hongo son diseminados por el viento hacia los 

tejidos de las plantas, y en condiciones altas de temperatura (21 °C) y humedad 

relativa (HR) del 100 %, las esporas germinan, sin embargo, la germinación disminuye 

si existe una película de agua sobre las hojas (Perera y Wheeler, 1975; Sivapalan, 

1993). En el desarrollo asexual, los conidios germinan a 20 °C con HR cerca del 100 

%, 2 a 4 h después de haberse depositado sobre el tejido del huésped; posteriormente, 

se produce en uno de los extremos del conidio, un tubo germinativo corto y dentro de 

las 6 h siguientes se forma un apresorio inicial, del cual se desarrolla una hifa que 

penetra directamente la cutícula y llega hasta las células epidérmicas en donde forma 

estructuras denominadas haustorios (Agrios, 2005). Dichas estructuras tienen un 

núcleo y están delimitados por una membrana fina que se introduce en el citoplasma 

de la célula epidermal, evento que ocurre entre 20 y 24 h. A pesar de que el citoplasma 



 

34 

 

es empujado y deformado por el haustorio del hongo, la célula no se daña; el haustorio 

presenta una superficie a través de la cual puede absorber sustancias solubles de la 

célula del hospedante, las cuales se translocan al micelio en desarrollo y a las cadenas 

de conidios que se forman sobre la superficie de las hojas (Horst y Cloyd 2007; 

Whitaker y Hokanson, 2009).  

Las hifas que forman el micelio se desarrollan para producir conidióforos erectos 

y cortos sobre el tejido, este proceso se inicia a las 48 h después de la germinación 

del conidio (Agrios, 2005). Los conidióforos iniciales se forman como pequeñas 

hinchazones sobre las hifas inmediatamente por encima de los núcleos, estos 

conidióforos se alargan y los núcleos se dividen, posteriormente se forman los septos 

que separan a los conidióforos de las hifas. En la mayoría de los casos los conidióforos 

generan un conidio por día, pero bajo condiciones óptimas de temperatura (21 °C) y 

HR (97 a 99 %) puede formarse una cadena de conidios en tan solo 72 h después de 

la infección inicial, aunque se requieren normalmente entre 5 y 7 días. El conidio 

liberado madura y forma nuevas colonias que producen conidióforos y conidios; que 

provocan nuevas infecciones (Horst y Cloyd 2007). En la fase sexual, el hongo es 

capaz de producir casmotecios con ascas elipsoidales a ovoides (-subglobosas) que 

contienen (4-)8 ascosporas, capaces de infectar el tejido del rosal e iniciar nuevos 

ciclos de la enfermedad (Whitaker y Honkanson, 2009). 

 

EPIDEMIOLOGIA 

En variedades de rosal se reportan diferencias en niveles de susceptibilidad a 

P. pannosa. Los rosales rastreros, trepadores e híbridos tipo Té (tipo arbusto de flores 

grandes) son susceptibles, mientras que las rosas wichuraianas (arbusto trepador) 

presentan altos niveles de resistencia; otros reportes indican que cultivares de rosal 

Floribunda y Polyantha son más susceptibles que los híbridos Té. Por otra parte, es 

importante el estado de crecimiento del tejido al momento de la infección, ya que el 

hongo crece bien sobre el tejido joven, el desarrollo del patógeno se incrementa 

conforme se forman nuevos brotes y decrece cuando estos maduran (Horst y Cloyd 

2007). Así mismo, el sombreado, la plantación estrecha, el crecimiento abundante de 

follaje o cualquier factor que reduzca la circulación de aire y promueva el incremento 
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de humedad son condiciones favorables para el patógeno (Linde y Shishkoff, 2003). 

En el desarrollo de P. pannosa, dos factores estrechamente relacionados entre sí son 

la temperatura y la humedad relativa. Se reporta que el ciclo completo de la infección 

se desarrolla en condiciones óptimas de temperaturas entre 15 y 25 °C y de 75 a 79 

% de HR, condiciones que son suficientes para obtener tasas considerablemente altas 

de desarrollo de las estructuras de infección del hongo como; micelio, conidióforos, 

conidios, apresorios y haustorios (Kashimoto et al., 2003). Por su parte, Longrée 

(1939) reportó que la temperatura mínima, óptima y máxima para el desarrollo de P. 

pannosa son 3 a 5, 21 y 33 °C, respectivamente, y humedad relativa del 97 a 99 %. 

Así mismo, se ha documentado que los conidios pueden soportar largos periodos a 0 

°C sin pérdida de viabilidad, siempre que permanezcan en condiciones de humedad 

(Price, 1970). Otros autores, señalan que la germinación óptima de los conidios ocurre 

de 2 a 4 h después de la deposición de los conidios sobre el tejido con una temperatura 

de 20 a 23 °C y con 100 % de HR, temperaturas cerca de los 30 °C inhiben su 

germinación (Xu, 1999; Horst y Cloyd, 2007). Otras contribuciones afirman que las 

condiciones favorables para la germinación de los conidios son 21 °C y 97 a 99 % de 

HR; mientras que la maduración y liberación se da a los 26.7 °C con 40 a 70 % de 

humedad en el día y por la noche 15.5 °C y 90 a 99 % de humedad permite la formación 

y germinación óptima de los conidios, así como la infección, varios ciclos repetitivos 

de estas condiciones son necesarios para el desarrollo de una epidemia (Horst y 

Cloyd, 2007). La enfermedad también puede ser originada mediante el desarrollo 

sexual del hongo, el cual es característico de un ascomiceto, debido a que forma un 

cuerpo fructífero denominado casmotecio (Agrios, 2005), dentro del cual se encuentran 

las ascas y de éstas las ascosporas que son liberadas y dispersadas por el viento para 

iniciar el proceso de infecciones primarias de la enfermedad. 

 

SÍNTOMAS Y SIGNOS 

Los síntomas de la enfermedad se desarrollan rápidamente en las partes aéreas 

de la planta, aunque generalmente son las hojas y brotes los más afectados (Rankovic 

y Comic, 1997; Xu, 1999; Eken, 2005). Los primeros indicios surgen sobre las hojas 

jóvenes como áreas ligeramente elevadas que a menudo presentan una coloración 
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rojiza, donde posteriormente se forman los signos de la enfermedad que originan un 

crecimiento de polvo blanquecino, que aparece tanto en el envés como en el haz de la 

hoja (Watkins, 1990). Cuando existen condiciones favorables, la colonización se 

extiende por toda la hoja, lo que provoca que parezca retorcida o curvada; es probable 

que las hojas maduras no presenten los síntomas típicos de la enfermedad, pero 

pueden formarse áreas circulares e irregulares cubiertas por el desarrollo del hongo 

hasta causar su desprendimiento prematuro (Horst y Cloyd, 2007) o bien el patógeno 

provoca menor distorsión sobre las hojas maduras pero con el tiempo estas se 

necrosan (Agrios, 2005; Whitaker y Hokanson, 2009). Al respecto, Watkins (1990) 

menciona que las hojas maduras son resistentes a la cenicilla y por lo general no 

muestran desarrollo de los síntomas, o bien sólo pequeñas lesiones locales, sin 

embargo, cuando el daño es severo, el crecimiento de las hojas se reduce y afecta los 

procesos fotosintéticos, y por ende los botones florales presentan un crecimiento débil 

y retardado.  

El hongo puede infectar también a las flores y crecer abundantemente sobre los 

pedicelos, sépalos y receptáculos, especialmente cuando el botón floral no se ha 

abierto, por lo que la infección produce flores de mala calidad (Horst y Cloyd, 2007). 

En algunos casos los botones infectados se necrosan y caen, y si la infección se 

produce en las flores, los pétalos crecen en forma irregular e incompleta (Whitaker y 

Hokanson, 2009). El daño también puede presentarse sobre los tejidos suculentos de 

los tallos jóvenes, especialmente en la base de las espinas donde se forman colonias 

pulverulentas; este crecimiento persiste aun en los tallos maduros (Horst y Cloyd, 

2007). Agrios (2005) reporta que sobre los vástagos verdes y jóvenes aparecen 

manchas blancas constituidas por hifas del hongo que coalescen y llegan a cubrir 

totalmente los ápices en crecimiento; debido a la infección, estos ápices se arquean o 

encorvan. En ocasiones, el hongo infecta las yemas de las plantas y las coloniza antes 

de que puedan abrir, con ello, no llegan abrirse o abren inadecuadamente; la infección 

avanza hasta los verticilos florales, los cuales se decoloran, atrofian y finalmente 

mueren. 

 

 



 

37 

 

MORFOLOGÍA 

Estado anamorfo 

El estado anamorfo Oidium leucoconium Desm. se caracteriza por poseer 

micelio primario blanco y micelio secundario denso, forma colonias de apariencia 

pulverulenta de color blanco a grisáceo (Lediuk et al., 2010). Las hifas primarias son 

hialinas, de pared delgada y lisas, de 3 a 9 µm de ancho (Braun, 1987; Havrylenko, 

1995; Braun y Cook, 2012), mientras que las hifas secundarias son ásperas, 

escasamente ramificadas, de pared gruesa de 4.5 a 8 µm de ancho (Braun y Cook, 

2012). En México, se reporta que el micelio presenta un diámetro promedio de 4.7 a 6 

µm (Félix-Gastélum et al., 2014). Los apresorios hifales son casi indistintos como 

protuberancias, mientras que los conidióforos emergen de la superficie de las células 

madre hifales, pueden encontrarse en la parte central de ésta o no, son erectos y llegan 

a medir hasta 210 µm de largo con células basales rectas, subcilíndricas de 40 a 80 x 

7.5 a 12 µm, seguida por 1 o 2 células cortas (Braun, 1987; Braun y Cook, 2012). Al 

respecto, Havrylenko (1995) menciona que los conidióforos son del tipo Euoidium, 

rectos, con cuerpos de fibrosina y célula basal cilíndrica de 50 a 80 x 10 a 12 µm, 

seguido por 5 a 7 células cortas; características que se asemejan con las 

observaciones realizadas por Lediuk et al. (2010) pero con células basales cilíndricas 

de dimensiones de 40 a 55 x 7 a 10 µm. Por su parte, Félix-Gastélum et al. (2014) 

reportaron igualmente conidióforos del tipo Euoidium, sin embargo, registraron de 2 a 

5 y ocasionalmente 6 células subsiguientes. Posteriormente, los conidióforos producen 

conidios en cadena, elipsoidales-ovoide a doliformes de 20 a 33 x 10 a 19 µm 

(longitud/ancho) con tubos germinativos más o menos terminales a laterales, cortos o 

largos, simples y delgados de 4 a 5 µm de ancho (Braun, 1987; Braun y Cook, 2012). 

No obstante, algunos autores difieren sobre la forma y dimensiones de los conidios 

(Homma, 1937; Havrylenko, 1995; Rankovic y Comic, 1997; Lediuk et al., 2010; Félix-

Gastélum et al., 2014). Esta diversidad puede deberse a un gran número de factores 

incluyendo la humedad, el huésped, edad de las hojas del huésped y la temporada 

(Homma, 1937; Salmon, 1900). Así mismo influye la solución en que se observan las 

muestras.  
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Estado teleomorfo 

Con la llegada del invierno, el hongo forma casmotecios (Agrios, 2005), los 

cuales se encuentran inmersos en las manchas o capas miceliales, más o menos 

gregarios de 70 a 115 µm de diámetro y raramente se encuentran más grandes, células 

peridiales irregularmente poligonal a redondeadas, de 8 a 25 µm de ancho (Braun, 

1987; Braun y Cook, 2012). Algunos autores reportan que las dimensiones del 

casmotecio están en un rango de 80 a 120 µm de diámetro, pero, difieren sobre la 

dimensión de las células peridiales, que están en una categoría de 8 a15 µm de ancho 

(Homma, 1937; Havrylenko, 1995). No obstante, en Korea se reportó que los 

casmotecios presentaron dimensiones de 75 a 100 µm de diámetro (Lee et al., 2011), 

con células peridiales de 10 a 20 µm de ancho (Shin, 1999). Mientras que en 

Yugoslavia, se reportan casmotecios con diámetros de 70 a 99 µm (Rankovic y Comic, 

1997). Dichos casmotecios presentan apéndices miceloides en la parte inferior, por lo 

general no son muy numerosos, como micelio, simples, a menudo característicamente 

sinuosos, contorsionados y entrelazados entre sí y con el micelio, en ocasiones muy 

cortos, al menos más cortos que el diámetro del casmotecio, algunas veces 

rudimentarios, pueden verse apéndices más largos, pero raramente exceden 0.5 a 2(-

3) veces el diámetro del casmotecio (Braun y Cook, 2012). Por su parte, Shin (1999) 

detalla que los apéndices miceloides miden de 4 a 6 µm de ancho, variables en 

longitud, usualmente 0.3 a 3 veces el diámetro del casmotecio, presentan 1 a 3 (-4) 

septas, septo basal de 10 a 20 µm de distancia desde la base, lisos, moderadamente 

de pared gruesa, usualmente convirtiéndose de pared delgada en la parte apical, de 

color café claro en la base y tornándose hialina en la parte superior.  

Las ascas son hialinas, elipsoidales a ovoides (-subglobosas), de 70 a 100 x 50 

a 80 µm (longitud/ancho), sésiles, contienen de 4 a 8 ascosporas, de forma elipsoidales 

a ovoides (-doliformes) de 16 a 28 x 9 a 20 µm (Braun, 1987; Braun y Cook, 2012). Sin 

embargo, algunos autores difieren sobre la forma y dimensiones de las ascas y 

ascosporas (Homma; 1937; Havrylenko, 1995; Rankovic y Comic, 1997; Shin, 1999; 

Lee et al., 2011). 
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ESTUDIOS MOLECULARES REFERENTES A Podosphaera pannosa 

Cook et al. (1997) no lograron distinguir los anamorfos de los géneros 

Sphaerotheca y Podosphaera mediante la observación de la superficie de los conidios 

con microscopia electrónica de barrido y afirmaron que la diferencia entre estos se 

basa únicamente sobre la planta huésped. Pero, resultados obtenidos mediante la 

secuenciación de la región ITS del ADN ribosomal agruparon a ambos géneros en un 

mismo grupo, basándose en la longitud de los nucleótidos, que al mismo tiempo 

coincidió con el análisis filogenético (Takamatsu et al., 1998), así mismo, Saenz y 

Taylor (1999) reportaron que la combinación de las características morfológicas y 

resultados moleculares, permitieron agrupar a los géneros Sphaerotheca y 

Podosphaera en un mismo grupo; dichos estudios apoyan la teoría de que ambos 

géneros son congéneres; concluyendo así, que todas las especies de Sphaerotheca 

pertenecen al género Podosphaera, por lo que el hongo anteriormente identificado 

como S. pannosa (Wallr.: Ex Fr.) Lév. ahora se denomina Podosphaera pannosa 

(Wallr.: Fr.) de Bary (fam. Erysiphaceae, tribu Cystotheceae) (Braun y Takamatsu, 

2000; Braun et al., 2002). 

En un estudio realizado en Colombia por Álvarez et al. (2001) se encontró que 

la amplificación de la región ITS del gen 5.8S del rADN con los primers ITS1 e ITS2, 

permitió confirmar la identidad de 16 muestras de P. pannosa con fragmentos de igual 

tamaño (295 pb); así mismo, corroboraron la identidad mediante enzimas de restricción 

(AluI y HindI) las cuales mostraron un patrón de bandas iguales para todas las 

muestras con cada enzima. Por su parte, Cunnington et al. (2003) diseñaron los oligos 

PMITS1 y PMITS2, mediante los cuales reafirmaron la identidad de P. pannosa sobre 

Rosa sp., Eucalyptus populnea F. Muell. y Eucalyptus sp. con 100 % de similitud para 

ambos hospederos. Así mismo, Jankovics et al. (2011) amplificaron la región ITS del 

rADN mediante PCR aninado con los oligos PMITS1 y PMITS2 para una primera 

reacción y los oligos ITS1F e ITS4 para una segunda, esto les permitió corroborar la 

identidad de P. pannosa en durazno (Prunus persica (L.) Batsch) con secuencias 

idénticas o similares del 99 % reportadas anteriormente por Saenz y Taylor (1999) y 

Mori et al. (2000). 
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En otro estudio realizado por Leus et al. (2006) se colectaron 26 muestras de 

Podosphaera sobre Rosa sp. y Prunus spp. y mediante análisis de secuencias de la 

región ITS del rADN por PCR anidado con los oligos ITS1F e ITS4 como primera 

reacción y los oligos ITS5 e ITS4 como segunda reacción, lograron identificar 24 

secuencias correspondientes a P. pannosa, de las cuales un grupo de 18 secuencias 

fueron idénticas con las reportadas por Takamatsu et al. (2000). Igualmente se 

identificó a P. pannosa en México con una sola reacción mediante la utilización de los 

primers ITS1F e ITS4 en Rosa spp. (Félix-Gastélum et al., 2014) y en Estados Unidos 

sobre Vinca (Catharanthus roseus (L) G. Don) (Romberg et al., 2014). Mientras que en 

Francia con los primers ITS1 e ITS4 se obtuvo una secuencia de nucleótidos (Accesión 

No. JN654341) que reveló un 100 % de identidad con P. pannosa sobre Prunus 

cerasus (Hubert et al., 2012). También se han reportado estudios con los oligos ITS5 

y P3 con los que se ha conseguido confirmar la identidad de P. pannosa (Takamatsu 

et al., 2000; 2010). Al respecto se corroboró la identidad de P. pannosa con la 

utilización de los oligos ITS5 y P3, al obtener una secuencia de 477 pb que se alineó 

en el GenBank con porcentajes de similitud por arriba del 98 % con accesiones; 

AF011322, AB022348 y AB525937 de P. pannosa previamente reportadas en Rosa 

spp. (Lee et al., 2011). 

 

DIVERSIDAD GENÉTICA 

Estudios sobre la interacción entre plantas de rosal y P. pannosa, han revelado 

que existen varias razas patogénicas del hongo y ambos loci de resistencia tanto 

cualitativos como cuantitativos están presentes en el huésped (Linde y Debener, 2003; 

Leus et al., 2006). Mence y Hildebrandt (1966) probaron la resistencia y susceptibilidad 

de 17 variedades y seis especies de rosal a P. pannosa, así confirmaron la 

especialización biológica del hongo, al observar que los conidios obtenidos sobre Rosa 

virginiana Mill., infectaron rápidamente a Rosa rugosa Thunb. pero no se desarrollaron 

colonias en la mayoría de las variedades; por lo que sugirieron la existencia de dos 

razas, que difieren en el huésped y producción de conidios. En contraste Bender y 

Coyier (1984) obtuvieron nueve muestras de cenicilla de siete híbridos y dos 

variedades de Rosa sp., evaluaron la virulencia y reportaron como resultado la 
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identificación de cinco razas de Podosphaera pannosa con adaptación diferencial de 

sus hospedantes originales en Oregón, EUA. 

Resultados estrechamente relacionados fueron descritos por Linde y Debener 

(2003) dichos autores utilizaron diez genotipos de rosal y ocho muestras 

monoconidiales de P. pannosa, los resultados indicaron la clasificación de ocho razas 

diferentes, lo que demostró que las poblaciones de P. pannosa exhiben una alta 

diversidad de genes de virulencia. Por su parte, Álvarez et al. (2001) realizaron 

estudios de patogenicidad con 16 muestras de P. pannosa y seis variedades de rosal, 

demostraron que en la variedad Tineke® no había esporulación con la muestra Sp6, 

pero causó enfermedad en las otras variedades; por otra parte, el resto de las muestras 

esporularon en todos los cultivares, lo que sugiere la presencia de al menos dos 

patotipos. 

Es importante destacar que no en todos los ensayos se han diferenciado razas, 

Leus et al. (2002) obtuvieron muestras monospóricas de Sphaerotheca pannosa var. 

rosae a partir de colectas de diferentes localidades de Bélgica, los cuales fueron 

probados en siete genotipos de rosal con diferentes niveles de resistencia para 

examinar la posible existencia de patotipos; pero no encontraron evidencias de este 

fenómeno. Sin embargo, los mismos autores revelaron la existencia de patotipos de P. 

pannosa, al mostrar una respuesta diferencial en la virulencia cuando se probaron en 

rosal in vitro, así mismo, se observó que algunas muestras podían infectar también 

plántulas de Prunus avium L. (Leus et al., 2003). Más tarde Leus et al. (2006) 

obtuvieron muestras monoconidiales de P. pannosa de Rosa sp. y Prunus sp. 

colectados en Bélgica, Alemania, Francia, Dinamarca, Israel y Holanda las cuales se 

caracterizaron en base a las reacciones diferenciales en genotipos in vitro de rosal y 

Prunus avium y por análisis de secuencias del ADN de la región ITS del rDNA; en los 

resultados se identificaron 24 muestras de P. pannosa con distinto grado de 

especificidad del hospedante; un primer grupo de 18 muestras fue altamente virulento 

sobre rosal y no, o muy poco virulento en P. avium, un segundo grupo de 4 muestras 

fue altamente virulento sobre ambos hospederos y un tercer grupo con 2 muestras que 

tenían secuencias idénticas a las del grupo 1, pero no infectaron al rosal. 
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MANEJO DE LA ENFERMEDAD 

El manejo de la cenicilla del rosal bajo invernadero se realiza principalmente 

mediante la aplicación de fungicidas sintéticos (Passini et al., 2007; Scarito et al., 2007; 

Shetty et al., 2012), a intervalos de 7 a 14 días para proteger el tejido inmaduro 

susceptible (Xu, 1999). Los fungicidas del grupo de inhibidores de la desmetilación y 

los inhibidores de la biosíntesis del ergosterol (Pasini et al., 1997; Pasini et al., 2007) 

han mostrado efectividad biológica en el control de la cenicilla causada por P. pannosa; 

sin embargo, repetidas aplicaciones de estos fungicidas puede causar fitotoxicidad, 

reducir la longitud de los tallos y al mismo tiempo originar selección de poblaciones 

resistentes del patógeno (Pasini et al., 1997; Daughtrey y Benson, 2005). Así mismo, 

se ha documentado que el grupo de las estrobilurinas (inhibores de la respiración 

mitocondrial) como: azoxistrobin, cresoxim-metilo, piraclostrobina y trifloxistrobin 

ejercen un control eficiente de la cenicilla (Daughtrey y Benson, 2005). Al respecto, 

Tjosvold y Koike (2001) reportaron que fungicidas como azoxistrobin (Heritage®) a 

dosis de 0.07 g L-1, cresoxim-metilo (Cygnus®) a dosis de 0.12 g L-1 y trifloxistrobin 

(Compass®) a dosis de 0.15 g L-1 mostraron un buen control de la enfermedad, sin 

causar fitotoxicidad ni perdida de vigor en la planta.  

Se ha reportado también que el desarrollo de la cenicilla es adversamente 

afectado por la presencia de una lámina de agua en la superficie de las hojas (Perera 

y Wheeler, 1975; Sivapalan, 1993); pero este método no es recomendable en 

condiciones comerciales puesto que el exceso de agua puede favorecer el desarrollo 

de otras enfermedades como el mildiu velloso (Peronospora sparsa Berkeley) y la 

mancha negra del rosal (Diplocarpon rosae Wolf.) (Gullino y Garibaldi, 1996; Pasini et 

al., 1997). 

También se han utilizado como estrategias de control el uso de polímeros 

formadores de una película, dichos productos han demostrado inhibir el desarrollo de 

la enfermedad, que actúan probablemente como una barrera física o química a la 

penetración del patógeno (Hagiladi y Ziv, 1986). Otro enfoque interesante es el uso de 

productos naturales como el bicarbonato de sodio y aceites como lo señalan Horst et 

al. (1992) y Pasini et al. (1997) quienes demostraron su eficacia en el control de la 

enfermedad. 
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Por otra parte, se ha reportado que algunos extractos de plantas como 

Azadirachta indica Adr. Juss., Reynoutria sachalinensis (F. Schmidt) Nakai, Macleaya 

cordata (Willd) R. Br., y Citrus paradisi Macf. reducen significativamente la infección 

por P. pannosa (Pasini et al., 1997; Newman et al., 1999; Wojdyla, 2001; Toppe et al., 

2007). Así mismo, se documentó el uso de la grasa anhídrida de leche (0.7 %) y el 

aceite de soya (2 %) para el control la cenicilla sobre plantas de rosal en maceta; 

ambos productos redujeron la severidad de la enfermedad de un 2 a 5 % en relación 

al control químico (mayor a un 40 % de severidad) y al testigo donde la severidad 

incremento hasta el 100 % (Ah Chee et al., 2011). Recientemente Seddigh et al. (2014) 

demostraron también que la aplicación con té de composta mostró un mayor 

porcentaje de control sobre la enfermedad con respecto al tratamiento químico con 

Penconazol (Topas®). 

Actualmente, existen nuevas alternativas de manejo para el control de 

enfermedades como el uso de inductores de resistencia que pueden reducir la 

severidad del ataque por algún patógeno. Por ejemplo, Herrero et al. (2012) señalaron 

que la aplicación de Acibenzolar-S- methyl (Bion®) a dosis de 0.1 a 0.2 mg mL-1, 

proporcionan un control efectivo de la enfermedad. El uso del silicio también se ha 

utilizado para el control de algunas enfermedades, al respecto, Voogt y Sonneveld 

(2001) mencionaron que la aplicación de silicio en cultivo hidropónico redujo el 

desarrollo de la cenicilla en rosal e incrementó al mismo tiempo su rendimiento. Por su 

parte, Shetty et al. (2012) estudiaron cuatro genotipos de rosales en maceta con 

diferentes niveles de susceptibilidad a la enfermedad, las plantas fueron tratadas con 

una solución nutritiva de 3.6 mM de Si (100 ppm) suministrado como metasilicato de 

potasio, los resultados fueron favorables al disminuir la severidad de la enfermedad 

hasta en un 48.9 %. Así mismo, Torres et al. (2013) reportaron que la aplicación de 

ácido acetilsalicílico a dosis de 0.3 g L-1 redujo la incidencia y severidad de la 

enfermedad en rosal variedad Classic Cezane®. 

Del mismo modo, algunos hongos antagonistas y bacterias para el control de la 

cenicilla en rosal (Bélanger et al., 1994; Eken, 2005; Elmhirst et al., 2011) y al menos 

un insecto (Thrips tabaci Lind.) han sido reportados (Coyier, 1983). Se ha mencionado 

que varios hongos como Ampelomyces quisqualis Ces., Cladosporium oxysporum 
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(Berk. and Curt.), Tilletiopsis sp. y Verticillium lecanni (Zimm.), entre otros, parasitan o 

son antagonistas de la cenicilla del rosal (Bélanger et al., 1994; Ng et al., 1997; Pasini 

et al., 1997; Agrios, 2005). No obstante, los experimentos a gran escala con estos 

antagonistas han mostrado resultados infructuosos o no se han intentado debido a los 

altos niveles de humedad relativa que se requiere para lograr el máximo control, 

especialmente el caso de A. quisqualis y Tilletiopsis, que pierden su eficacia 

rápidamente por debajo del 90 % de HR (Philipp et al., 1990).  

 

RESISTENCIA A LA CENICILLA 

Algunas de las nuevas variedades de rosal poseen resistencia a la enfermedad, 

pero, pocas tienen niveles altos de resistencia, presuntamente por el desarrollo de 

nuevas razas de P. pannosa que rompen esta resistencia (Horst y Cloyd, 2007). 

Algunas de ellas son resistentes en ciertas áreas geográficas, pero susceptibles en 

otras o incluso en la misma localidad; y son resistentes algunos años y susceptibles 

en otros (Agrios, 2005). Linde y Debener (2003) demostraron por primera vez la acción 

de un sólo gen de resistencia dominante (Rpp1) contra P. pannosa basado en 

inoculaciones repetidas con muestras monoconidiales. Este modelo basado en un sólo 

gen de resistencia dominante fue respaldado mediante el aislamiento de marcadores 

moleculares estrechamente ligados al gen Rpp1 (Linde et al., 2004). Al respecto, Xu 

et al. (2005) identificaron tres marcadores RGA22C, RGA4A y RGA7B, vinculados a 

un locus del gen de resistencia llamado CRPM1 para la cenicilla del castaño rosa. Por 

su parte Li et al. (2003) introdujeron el gen Ace-AMP1 sobre Rosa hibrida cv. Carefree 

Beauty®, gen que codifica para una proteína antimicrobiana, resultante en plantas 

transgénicas que mostraron una mayor resistencia a P. pannosa tanto en ensayos in 

vitro con hojas desprendidas como con plantas establecidas bajo invernadero. 

Además de estos importantes genes, varias regiones QTL de importancia para 

la resistencia de la cenicilla han sido localizadas en mapas de ligamiento para ambas 

poblaciones de rosales tanto diploides y tetraploides (Crespel et al., 2002; Dugo et al., 

2005; Linde et al., 2006; Hosseini Moghaddam et al., 2012). Sin embargo, factores de 

resistencia monogénicas puede conducir a lo que se llama ciclos de auge y caída 

(Thompson y Burdom, 1992), lo que hace que la resistencia sea inefectiva en un lapso 
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corto de tiempo. Por otra parte, el uso de genes de resistencia cuantitativos como 

alternativos a los genes de resistencia monogénica se ven obstaculizados por la 

naturaleza tetraploide de la mayoría de los rosales cultivados, por lo que una 

alternativa a la resistencia convencional, es utilizar estrategias de mejoramiento que 

utilicen genes de un solo dominante o QTLs o a su vez, locus de resistencia a mildiu 

(MLO); podrían ofrecer algunas ventajas (Kaufmann et al., 2012). 

 

CONCLUSIONES 

El cultivo del rosal ha alcanzado gran importancia por la demanda creciente que 

existe para la exportación. Esto ha impulsado a los productores para producir en forma 

eficiente y con alta calidad para cubrir las exigencias del mercado internacional, sin 

embargo, uno de los problemas principales que impiden los estándares de exportación 

en México son los problemas fitopatológicos, como la cenicilla que es una de las 

enfermedades más importantes a nivel mundial tanto en rosales cultivados a cielo 

abierto como bajo invernadero, dicha enfermedad es una de las principales causas 

para que la flor no sea aceptada para su exportación.  

Se debe profundizar en los aspectos epidemiológicos y de comportamiento de 

Podosphaera pannosa, puesto que en la actualidad la enfermedad ha mostrado una 

estrecha relación con las condiciones ambientales en cualquier época del año, lo que 

puede favorecer el surgimiento de nuevas razas patogénicas. 

La identificación del agente causal a nivel de especie puede ser difícil y 

riesgosa, al considerar únicamente aspectos morfológicos, sobre todo en aquellas 

regiones donde no se detecta la fase teleomórfica, por lo que el desarrollo de métodos 

de identificación con la aplicación de técnicas moleculares es de suma importancia, 

así mismo, es necesario el estudio de otras regiones más específicas del genoma que 

puedan diferenciar entre poblaciones de Podosphaera pannosa cierta variabilidad 

genética que pueda existir. 

Debido a la creciente demanda tanto de mercados nacionales como 

internacionales sobre el manejo de los cultivos es indispensable la adopción de un 

manejo integrado de la enfermedad con medidas preventivas como la selección de 

variedades, incorporación de nuevas medidas de control como el uso de inductores de 
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resistencia y extractos de plantas que sean inocuas con la naturaleza y con la salud 

humana, así mismo, que permitan reducir a un mínimo el número de aspersiones 

necesarias para el manejo de la enfermedad; de manera que pueda evitarse al mismo 

tiempo el surgimiento de razas del patógeno resistentes a las sustancias utilizadas 

para su control.  
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7.2. CAPÍTULO II. IDENTIFICACIÓN Y ALTERNATIVAS DE MANEJO DE LA 

CENICILLA DEL ROSAL 
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RESUMEN 

La cenicilla del rosal causada por Podosphaera pannosa afecta todas las partes 

aéreas de la planta, lo que repercute en su calidad como principal componente de la 

pérdida económica. En el presente trabajo, se confirmó la identidad del agente causal 

de la cenicilla en rosa y se evaluó el efecto del fosfito de potasio (K3PO3), silicio, 

quitosano y acetato de dodemorf sobre la incidencia y severidad de la enfermedad, así 

como, su respuesta en la calidad de tallos florales. Se realizaron dos ensayos (febrero-

abril y mayo-julio). Las características morfométricas y moleculares del agente causal 

de la cenicilla correspondieron a Podosphaera pannosa. El K3PO3, silicio y quitosano 

redujeron la incidencia y severidad con respecto al testigo para ambos ensayos; sin 

embargo, solo el K3PO3 y silicio manifestaron un control similar al proporcionado por el 

fungicida acetato de dodemorf. El tratamiento con quitosano incrementó la longitud y 

diámetro del tallo y del botón floral en relación con K3PO3 y silicio, pero no fue diferente 

del testigo en ambos ensayos. Con base a los resultados obtenidos, el K3PO3, silicio y 

quitosano pueden ser alternativas en el manejo de la cenicilla del rosal bajo 

condiciones de invernadero. 

 

Palabras clave: Podosphaera pannosa, Rosa spp., severidad, incidencia, inductores. 
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ABSTRACT 

Rose powdery mildew caused by Podosphaera pannosa affects all aerial parts 

of the plant, which affects their quality as a major component of economic loss. In this 

work, the causal agent of powdery mildew of rose was identity and confirmed, the effect 

of potassium phosphite (K3PO3), silicon, chitosan and dodemorph acetate on the 

incidence and severity of the disease was evaluated, as well as their response in the 

quality of flower stalks. Two trials (February to April and from May to July) were 

performed. The morphometric and molecular characteristics of the causal agent 

corresponded to Podosphaera pannosa. The K3PO3, silicon and chitosan they reduced 

incidence and severity compared to the control for both assays, however, only the 

K3PO3 and silicon, exhibited a control similar to provided by the fungicide dodemorph 

acetate. The treatment with chitosan increased the length and diameter of the stem 

and flower bud in contrast to K3PO3 and silicon, but was not significant to the control 

in both tests. Based on the results, the K3PO3, silicon and chitosan are alternatives for 

the rosebush powdery mildew management under greenhouse conditions. 

 

Keywords: Podosphaera pannosa, Rosa spp., severity, incidence, inductors. 

 

INTRODUCCIÓN 

La Rosa spp., es una de las especies ornamentales de mayor importancia 

económica a nivel mundial (Debener y Linde, 2009) con una producción anual 

estimada de 18 billones de tallos cortados, 60-80 millones de rosas en maceta y 220 

millones de rosas para jardín (Pemberton et al., 2003). No obstante, es susceptible a 

un gran número de enfermedades (Horst y Cloyd, 2007) como la cenicilla causada por 

Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr) de Bary, una de las enfermedades más destructivas 

que se presenta tanto en rosas cultivadas al aire libre como en invernadero (Leus et 

al., 2006; Suthaparan et al., 2012). El hongo puede infectar todas las partes aéreas de 

la planta y bajo condiciones favorables provoca la distorsión de hojas y defoliación 

prematura (Shetty et al., 2012), lo que ocasiona pérdidas económicas significativas en 

la productividad, calidad y por ende en la comercialización (Suthaparan et al., 2010).  
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El control de P. pannosa se basa principalmente en la aspersión de fungicidas 

a intervalos de 7-14 días (Debener y Byrne, 2014). Aplicaciones continuas de estos 

químicos incrementan los costos de producción y pueden generar selección de 

poblaciones resistentes de P. pannosa (Daughtrey y Benson, 2005); además la 

necesidad de minimizar el uso de fungicidas conduce a la búsqueda de alternativas de 

control como el uso de inductores de defensa; tal es el caso del silicio, que ha mostrado 

su potencial para mejorar los componentes estructurales y bioquímicos de resistencia 

a enfermedades como la cenicilla en diferentes cultivos como pepino (Liang et al., 

2005), fresa y uva (Botta et al., 2011) y en rosas para maceta (Shetty et al., 2012). Así 

mismo, los fosfitos tienen la capacidad de controlar enfermedades en diversos cultivos, 

actuando directamente sobre el patógeno e indirectamente mediante la estimulación 

de respuestas de defensa del hospedante (Deliopoulos et al., 2010); al respecto, se 

reportó que el fosfito de potasio induce resistencia en el cultivo de papa a Phytophthora 

infestans (Mont) de Bary (Machinandiarena et al., 2012) y reduce significativamente la 

incidencia y severidad de Oidium sp. en pepino (Cucumis sativus L.) (Yañez et al., 

2012), en plántulas de cacao (Theobroma cacao L.) tuvo un efecto antifúngico 

inhibiendo la germinación de conidios de Verticillium dahliae Kleb. (Ribeiro et al., 

2006). Otra molécula inductora es el quitosano, un derivado de la desacetilación de la 

quitina, considerado como un biopolímero eficaz en la prevención de enfermedades 

fúngicas, al interferir directamente sobre el crecimiento de los hongos o mediante la 

activación de defensas en las plantas (Iriti et al., 2011). Borkowski y Szwonek (2004), 

reportan que el quitosano presenta una alta efectividad en el control de la cenicilla del 

tomate (Oidium lycopersicum Cooke & Massee), y cuando se aplica sobre follaje de 

cebada (Hordeum vulgare L.), induce resistencia contra Blumeria graminis (DC.) 

Speer. f. sp. hordei (Faoro et al., 2008). Por su parte, Moret et al. (2009) reportan que 

la aplicación de quitosano a concentraciones de 1 y 2.5% reducen la severidad de 

Sphaerotheca fuliginea Schlecht ex Fr. Poll. y Erysiphe cichoracearum DC. ex Merat 

en pepino (Cucumis sativus L.). 

A pesar de que estos compuestos han mostrado potencial en el control de 

enfermedades, la información de estos productos en el manejo de la cenicilla en 

plantas ornamentales, y especialmente sobre el cultivo de rosa, es limitada. Por lo que 
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los objetivos de este estudio fueron verificar la identidad morfométrica y molecular del 

agente causal de la cenicilla del rosal, evaluar el efecto del silicio, fosfito de potasio, 

quitosano y acetato de dodemorf sobre la incidencia y severidad del patógeno en 

estudio y cuantificar su efecto en la longitud y diámetro del tallo y botón floral. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Caracterización morfométrica 

En abril de 2014 se colectaron en invernadero, hojas jóvenes de plantas de rosa 

var. Samourai® con síntomas y signos de cenicilla en el municipio de Tenancingo, 

México. Estructuras de la reproducción asexual como hifas, conidióforos y conidios, 

fueron desprendidos de la superficie de hojas jóvenes y con ellas se realizaron 

preparaciones permanentes y temporales con cinta Scotch en agua destilada e 

hidróxido de potasio al 3% (Braun y Cook, 2012), en estas se observaron y midieron 

en el microscopio compuesto (marca Carl Zeiss®) con el objetivo de 40X, las 

características morfométricas de 30 repeticiones para cada estructura: diámetro del 

micelio, tamaño y forma de los conidios, presencia de cuerpos de fibrosina en conidios, 

características del conidióforo (tamaño y forma del pie de la célula, posición del septo 

basal), forma de los apresorios sobre las hifas y la posición de los tubos germinativos 

conidiales, siguiendo la clave taxonómica de Braun y Cook (2012). Para la observación 

de los tubos germinativos conidiales se inocularon catáfilas de cebolla con conidios del 

hongo (To-anun et al., 2005). 

 

Microscopia electrónica de barrido (MEB) 

Fragmentos de hojas jóvenes (0.5 cm2) de rosa con signos de cenicilla se fijaron 

en glutaraldehído al 3% durante 24 h, posteriormente se lavaron con buffer de fosfato 

Sorensen᾽s (0.2 M). Las muestras se deshidrataron mediante la inmersión en etanol a 

concentraciones graduales (30, 40, 50, 60, 70, 80, 90%) por 40 min cada uno y al 100% 

tres veces por 20 min. Posteriormente se secaron con CO2 en un desecador de punto 

crítico Samdri-780A® por 40 min, se montaron en portamuestras de cobre y se 

recubrieron con oro en una ionizadora JFC-1100® por 1 min. Finalmente, las 
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preparaciones se observaron y fotografiaron en un microscopio electrónico de barrido 

JEOL® JSM-6390.  

 

Caracterización molecular 

La extracción de ADN se realizó a partir de hojas con signos del hongo, 

mediante el reactivo de extracción Plant DNAzol Reagent® (Invitrogen™) de acuerdo 

al protocolo descrito por el fabricante, con modificaciones para evitar el efecto de 

fenoles, por lo que se realizaron cinco lavados con 300 µL de etanol al 75%. La 

integridad del ADN se observó en un gel de agarosa (Ultrapure™) al 1%, las bandas 

de ADN se visualizaron en un transiluminador Syngene® modelo GVM20, la calidad y 

la concentración se determinaron en un biofotómetro Eppendorff® modelo D-5000-

3000. El ADN obtenido se resuspendió en 50 µL de agua grado biología molecular y 

se almacenó a -20 ºC para su uso posterior. 

 

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

Para la prueba de PCR se utilizaron los primers ITS1F (5'-

CTTGGTCATTTAGAGGAAGTAA-3') (Gardes y Bruns, 1993) e ITS4 (5'-

TCCTCCGCTTATTGATATGC-3') (White et al., 1990). Las reacciones de PCR se 

realizaron en un volumen final de 20 μL de la mezcla: 6.60 μL de agua estéril 

desionizada (Gibco®), 10 μL de 2X Phire Plant PCR Buffer (incluye 200 μM de cada 

dNTP y 1.5 mM de MgCl2), 1 μL de cada primer ITS1F e ITS4 a 10 ρmol, 1 μL de ADN, 

0.4 μL de DNA Polimerasa (Phire® Hot Start II). La amplificación se realizó en un 

termociclador MJ ResearchThermal®, modelo PTC-100, de acuerdo al procedimiento 

descrito por Leus et al. (2006). El producto de la amplificación se verificó mediante 

electroforesis a 90 V por 30 min en gel de agarosa al 1% y tinción con 1 µL de bromuro 

de etidio, la visualización se realizó en un transiluminador Syngene®, modelo GVM20. 

El ADN se purificó con el kit comercial DNA Clean & Concentrator TM-5 (Zymo 

Research®). Posteriormente, los fragmentos amplificados mediante la PCR fueron 

secuenciados en ambas direcciones en un analizador genético ABI Prism 3130XL. La 

secuencia obtenida fue alineada en la base de datos del National Center for 

Biotecnology Information. La secuencia se depositó en la base del GenBank. Un 
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cladograma se obtuvo utilizando el método Neighbor-Joining con el programa Mega 

6.0. 

 

Experimentos en invernadero 

En plantas de rosa var. Samourai®, cultivadas bajo condiciones de invernadero 

se realizaron dos ensayos: el primero en los meses de febrero-abril y el segundo de 

mayo-julio de 2014, ambos se condujeron bajo un diseño de bloques al azar con cinco 

tratamientos y cuatro repeticiones, se utilizaron 20 unidades experimentales; cada 

unidad experimental consistió de una parcela de 2.70 m de largo por 1 m de ancho con 

27 plantas de rosa distribuidas en hilera. Mediante una poda se estimuló la producción 

de brotes de forma homogénea, sobre los cuales se evaluaron los tratamientos. 

 

Tratamientos 

Estos fueron: fosfito de potasio, quitosano, silicio como inductores de 

resistencia; el fungicida acetato de dodemorf y un testigo (agua destilada) (Cuadro 1). 

Los tratamientos se asignaron al azar a cada unidad experimental, su aplicación inicio 

ocho días después de la poda, y posteriormente a intervalos semanales hasta llegar al 

punto de corte. La aplicación se realizó con una bomba de aspersión motorizada 

(Maruyama, MS072H) con boquilla de abanico, durante las primeras horas de la 

mañana, realizando una cobertura total del follaje (gasto 0.5 L por parcela).  

 

Cuadro 1. Tratamientos evaluados en plantas de rosa var. Samourai® para el manejo 

de Podosphaera pannosa. 

Tratamiento Nombre comercial Concentración x mL L-1 

Testigo Agua destilada ------ --- 

Fosfito de potasio Nutriphite magnum® 2% N, 40% P2O5, 16% K2O 2 

Quitosano Biorend® 2.5% poly-d-glucosamina 2.5 

Silicio Armurox® 2% complejo de péptidos 

con silicio soluble 

3 

Acetato de dodemorf Meltatox® 400 g i.a L-1 de dodemorf 2 

x Dosis recomendadas por el fabricante. 
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Variables 

Se seleccionaron 10 tallos al azar por unidad experimental para la evaluación 

de la incidencia y severidad de la enfermedad, longitud y diámetro del tallo y botón 

floral. 

 

Evaluación de incidencia y severidad de P. pannosa 

Para favorecer el desarrollo natural de la cenicilla durante el experimento se 

incrementó la temperatura (25-33°C) durante el día y la humedad relativa por la noche 

(70-90%) mediante el manejo de las ventilas del invernadero. La incidencia y severidad 

se evaluaron inmediatamente después de la aparición de los síntomas y signos, 

evaluaciones posteriores se realizaron semanalmente. El porcentaje de incidencia se 

calculó contabilizando el número de tallos con síntomas y signos con relación a los 10 

tallos evaluados por unidad experimental. 

La severidad de la enfermedad se determinó mediante la escala de Horsfall y 

Barratt (1945), con las clases: 0= No síntomas, 1= 1-2.5%, 2= 2.6-5%, 3= 6-10%, 4= 

11-25%, 5= 26-50%, 6= 51-75% y 7= 76-100% de la superficie dañada de la hoja. Los 

valores se transformaron a porcentaje de severidad mediante la ecuación de 

Townsend y Heuberger: 

𝑃 =
Σ (𝑛 ∗  𝑣)

(𝑁 ∗ 𝑖)
∗  100 

Donde: P= porcentaje de daño; n= número de hojas por cada clase en la escala; v= 

grado respectivo de la escala; N= número total de hojas evaluadas y i= mayor grado 

de la escala. 

Los datos de incidencia y severidad se transformaron a área bajo la curva del 

progreso de la enfermedad (ABCPE), aplicando el método de integración trapezoidal 

(Campbell y Madden, 1990), partiendo directamente de los porcentajes de los tallos y 

hojas enfermas en cada fecha de evaluación. 

 

Evaluación de longitud y diámetro de tallo y de botón floral 

Al término del experimento se midió la longitud del tallo (cm), desde la base 

hasta el ápice del mismo. El diámetro se determinó con un vernier digital CALDI-6MP 
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mediante la toma de la lectura a un centímetro por arriba de la base del tallo. La 

longitud y diámetro del botón floral se midieron en punto de corte con vernier digital.  

 

Análisis de datos 

Los datos de las variables fueron sometidos a un análisis de varianza y 

comparación de medias de Tukey (α=0.05%) mediante el programa estadístico 

InfoStat, versión estudiantil 2015. 

 

RESULTADOS 

Caracterización de síntomas 

Los síntomas se caracterizaron por el desarrollo esporádico de manchas de 

color rojizo a púrpura en el envés de las hojas; en el segundo ensayo las hojas fueron 

colonizadas totalmente por los signos del patógeno, lo que provocó la deformación de 

foliolos presentando una apariencia curveada y/o retorcida (Figura 1A). Algunos tallos 

y pedúnculos presentaron los signos de la enfermedad (Figura 1B). 

 

Caracterización morfométrica 

El agente causal de la enfermedad se caracterizó por producir micelio, 

superficial y hialino, de 3-8 µm de diámetro; apresorios casi indistintos como 

protuberancias; conidióforos erectos, de hasta 115 µm de largo, surgiendo de la 

superficie de las células madres hifales, central o no centralmente; células basales 

rectas, subcilíndricas, de 31-88 x 7-11 µm, seguidas por 1-2 células basales cortas, 

formando conidios catenescentes, elipsoidales a doliformes, de 20-35 x 11-18.7 µm 

con cuerpos de fibrosina; tubos germinativos ± terminales a laterales, de 3.75-4 µm de 

ancho, del tipo Fibroidium, subtipo Orthotubus (Figura 1C-1F). De acuerdo a lo 

anterior, las características corresponden a P. pannosa. 
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Figura 1. A). Deformación de foliolos causados por P. pannosa en rosa var. 

Samourai®. B). Hojas y pedúnculo con signos del hongo. C). Conidióforo emergiendo 

de la célula madre de la hifa con catenulación de conidios. D). Conidios elipsoidales a 

doliformes con cuerpos de fibrosina. E). Patrón de germinación conidial sobre catáfilas 

de cebolla. F). Apresorios casi indistintos como protuberancias sobre las hifas. 
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Microscopía electrónica de barrido (MEB) 

La superficie de la pared de los conidios de P. pannosa fue lisa (Figura 2A), 

presentando en algunas ocasiones ondulaciones finas; en la parte terminal de los 

mismos, la cual representa la ubicación del septo que separa a los conidios cuando 

forman cadenas, se observaron anillos concéntricos tenues (Figura 2B y 2C). En 

conidios parcialmente colapsados, la pared externa presentó un arrugamiento que dio 

origen a líneas sinuosas longitudinales y transversales (Figura 2D). 

 

Figura 2. Morfología de conidios de P. pannosa. Microscopía electrónica de barrido. 

A). Pared lisa del conidio, B y C). Parte terminal del mismo con anillos concéntricos 

tenues, D). Conidio parcialmente colapsado con ondulaciones longitudinales y 

transversales. 
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Caracterización molecular 

Mediante la amplificación por PCR con los primers ITS1F e ITS4, se obtuvo una 

secuencia de nucleótidos de 574 pb. Al comparar la secuencia de nucleótidos de este 

estudio (Número de depósito KP902716), con las depositadas en el GenBank, el 

análisis BLAST mostró un 100% de identidad con las accesiones AB525939 (P. 

pannosa en Rosa maltiflora), AB022348 (P. pannosa en Rosa sp.), DQ139410 (P. 

pannosa en Rosa sp.) y KF753690 (P. pannosa en Rosa sp.) y 99% con las accesiones 

AF011323 (P. pannosa en Rosa sp.), AF298543 (P. pannosa en Rosa sp.), AB525938 

(P. pannosa en Rosa rubiginosa), HQ852205 (P. pannosa en Rosa rugosa) y 

KM001668 (P. pannosa en Rosa sp.) (Figura 3).  

 

Figura 3. Cladograma de Podosphaera pannosa. Leveillula taurica fue la raíz. VG= 

Villa Guerrero, México. 

 

Evaluación de incidencia y severidad de P. pannosa 

El ABCPE de la incidencia varió significativamente (P˃0.05) entre los diferentes 

tratamientos. En el primer ensayo, las plantas tratadas con quitosano, silicio y fosfito 

de potasio presentaron índices bajos de incidencia significativamente diferentes 

respecto al testigo. Para el segundo ensayo, únicamente las plantas tratadas con silicio 

 AB525938 - Argentina

 AF011323 - USA

 AF298543 - Suiza

 AB525939 - Japon

 AB022348 - Japon

 DQ139410 - Belgica

 KF753690 - VG - Mexico

 KP902716 - Tenancingo - Mexico

 KM001668 - Sonora - Mexico

 HQ852205 - Korea

 Leveillula taurica GQ167201

0.02
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y fosfito de potasio fueron significativamente diferentes (P˃0.05) al testigo. El mejor 

tratamiento para reducir la incidencia de la enfermedad fue el acetato de dodemorf el 

cual presentó un ABCPE de 70.0 y 1400.0 para el primer y segundo ensayo, 

respectivamente (Cuadro 2).  

En lo que se refiere a la severidad, las plantas tratadas con quitosano, fosfito de 

potasio y silicio; mostraron una reducción del 60.3, 83.7 y 93.5% respectivamente, en 

el primer ensayo y 63.1, 77.2 y 73.9% en el segundo ensayo, esto comparando con el 

testigo (Cuadro 2). En ambos ensayos, las plantas tratadas con silicio y fosfito de 

potasio fueron estadísticamente iguales (P˃0.05) con el fungicida acetato de 

dodemorf, quien presentó la menor severidad. 

 

Cuadro 2. Área bajo la curva del progreso de la enfermedad (ABCPE) para la 

incidencia y severidad de la cenicilla (P. pannosa) en el cultivo de rosa. 

Tratamiento Incidencia 

febrero-abril x   mayo-julio y  

Severidad 

febrero-abril x    mayo-julio y 

Testigo 3517.5 A 2450.0 A 1246.9 A 1522.5 A 

Quitosano 2415.0 B 1977.5 AB 495.3 B 561.8 B 

Fosfito de potasio 1207.5 C 1610.0 BC 203.0 BC 347.4 BC 

Silicio 568.8 CD 1680.0 BC 81.4 C 398.1 BC 

Acetato de dodemorf 70.0 D 1400.0 C 7.0 C 203.9 C 

Medias con una letra en común no son significativamente diferentes, Tukey (P˃0.05), 

x Primer ensayo, y Segundo ensayo. 

 

Evaluación de la longitud y diámetro del tallo y botón floral 

El tratamiento con quitosano mostró un incremento en la longitud de tallos de 

9.4% y 20.1% en el primer y segundo ensayo respectivamente, contrastando con el 

fosfito de potasio, que indujo la menor longitud con 66.7 y 64.7 cm para el primer y 

segundo ensayo respectivamente. Sin embargo, el tratamiento con quitosano no fue 

significativamente diferente respecto al testigo (Cuadro 3). En lo que respecta al 

diámetro del tallo, con el testigo se obtuvo el mayor diámetro con 8.0 mm y fue 
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estadísticamente diferente (P˃0.05) al diámetro de las plantas tratadas con fosfito de 

potasio (7.3 mm) en el primer ensayo. Para el segundo ensayo, las plantas tratadas 

con fosfito de potasio y silicio presentaron los menores diámetros del tallo con 6.4 mm, 

por otra parte, el tratamiento con quitosano mostró el mayor diámetro de tallo con 7.8 

mm sin diferencias significativas (P˃0.05) respecto al testigo (Cuadro 3). 

 

Cuadro 3. Efecto de los tratamientos en la longitud y diámetro de tallo floral en rosa 

variedad Samourai®. 

Tratamiento Longitud de tallo 

febrero-abril x   mayo-julio y 

Diámetro de tallo 

febrero-abril x   mayo-julio y 

 cm cm 

Testigo 76.1 ±1.7 A 80.4±2.0 A 8.0±0.2 A 7.7±0.2 A 

Quitosano 73.7 ±1.5 A 81.1±1.4 A 8.0±0.2 A 7.8±0.1 A 

Acetato de dodemorf 71.3±1.4 B 70.5±1.1 B 7.9±0.1 A 7.0±0.2 B 

Silicio 67.0±1.3 C   66.1±1.3 BC   7.5±0.1 AB 6.4±0.1 C 

Fosfito de potasio 66.7±1.6 C  64.7±1.2 C 7.3±0.1 B 6.4±0.1 C 

Los resultados son el promedio de 10 plantas por tratamiento. ± Error estándar. Valores 

con una letra en común no son significativamente diferentes, Tukey (P˃0.05). x Primer 

ensayo, y Segundo ensayo. 

 

Respecto a la longitud de botón floral, el fosfito de potasio y silicio fueron 

significativamente diferentes (P˃0.05) con el resto de los tratamientos y presentaron 

la menor longitud de botón con 35.6 y 37.1 mm respectivamente, en el primer ensayo. 

Pero en el segundo ensayo, el quitosano mostró un incremento sobre la longitud del 

botón de hasta 29.5%, con relación al fosfito de potasio que indujo la menor longitud 

de botón con 34.6 mm (Cuadro 4). El diámetro de botón floral, con el tratamiento de 

fosfito de potasio fue de 21.6 mm para el primer y 21.2 mm en el segundo ensayo, y 

fué estadísticamente significativo (P˃0.05) con el quitosano que mostró diámetros de 

27.8 y 26.5 mm para el primer y segundo ensayo respectivamente. Sin embargo, el 
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quitosano no presentó diferencia estadística con el testigo en ambos ensayos (Cuadro 

4). 

 

Cuadro 4. Efecto de los tratamientos en la longitud y diámetro de botón floral en tallos 

florales de rosa variedad Samourai®. 

Tratamiento Longitud de botón floral 

febrero-abril x   mayo-julio y 

Diámetro de botón floral 

febrero-abril x   mayo-julio y 

 mm mm 

Testigo 45.2±0.6 A 44.0±0.6 A 27.2±0.6 A          26.2±0.4 A 

Quitosano 45.2±0.5 A 44.8±0.7 A 27.8±0.3 A       26.5±0.5 A 

Acetato de dodemorf 44.8±0.8 A 40.9±0.7 B 26.5±0.3 A 25.2±0.3 AB 

Silicio 37.1±0.7 B 39.6±0.9 B 23.4±0.5 B 23.9±0.5 B 

Fosfito de potasio 35.6±1.3 B 34.6±0.7 C        21.6±0.8 B        21.2±0.5 C 

Los resultados son el promedio de 10 plantas por tratamiento. ± Error estándar. Valores 

con una letra en común no son significativamente diferentes, Tukey (P˃0.05). x Primer 

ensayo, y Segundo ensayo. 

 

DISCUSIÓN 

En base a los resultados de la presente investigación se identificó a 

Podosphaera pannosa (Wallr. Fr.) de Bary como el agente causal de la cenicilla del 

rosal, las características morfométricas fueron similares a las reportadas por Braun y 

Cook (2012). Sin embargo, el número de células basales que se observaron en este 

estudio fueron de 1-2 células cortas, lo que difiere con lo reportado por Havrylenko 

(1995) y Félix-Gastélum et al. (2014). Las diferencias pueden deberse a diversos 

factores incluyendo la temperatura y humedad, el hospedero (variedad), edad de las 

hojas y el periodo de muestreo (Salmon, 1900). Los primers ITS1F e ITS4 amplificaron 

un producto de 574 pb que corresponde a P. pannosa; de manera similar, Félix-

Gastélum et al. (2014) y Romberg et al. (2014) utilizaron los mismos primers para la 

identificación y detección de P. pannosa en el cultivo de Rosa spp. y Catharanthus 

roseus (L) G. Don, respectivamente. La comparación de la secuencia de nucleótidos 



 

69 

 

obtenida (KP902716), con las depositadas en el GenBank, mostró una identidad del 

99 al 100% con accesiones de P. pannosa presentes en Rosa sp. en México, Bélgica, 

EE. UU., Japón y Suiza (Saenz y Taylor, 1999; Mori et al., 2000; Cunnington et al., 

2003; Leus et al., 2006; Félix-Gastélum et al., 2014), en Rosa maltiflora Thunberg ex 

Murray de Japón, Rosa rubiginosa L. de Argentina (Takamatsu et al., 2010) y en Rosa 

rugosa Thunb. de Korea (Lee et al., 2011).  

Con la aplicación de los inductores silicio (Si), fosfito de potasio (K3PO3) y 

quitosano se obtuvo una reducción de la incidencia y severidad de la cenicilla en 

condiciones de invernadero; sin embargo, estos tratamientos no fueron efectivos como 

el fungicida acetato de dodemorf que mostró los valores más bajos de incidencia y 

severidad de la enfermedad en ambos ensayos. Su efecto se debe a que es un 

fungicida sistémico con absorción acropétala que actúa inhibiendo la síntesis del 

ergosterol y la síntesis de proteínas, afectando la permeabilidad de la membrana 

(Brent y Hollomon, 2007). Así mismo Benyagoub y Bélanger (1995), reportan que la 

aplicación de acetato de dodemorf afecta la integridad de las hifas, resultando en un 

colapso de conidióforos y conidios. Por otra parte, se reporta que la aplicación de 

acetato de dodemorf puede generar fitotoxidad en plantas de rosa (Bélanger et al., 

1994), pero en nuestros resultados el fungicida mostró un excelente control de la 

enfermedad sin causar perdida en el vigor de las plantas. 

Dentro de los inductores, el tratamiento con Si a dosis de 3 mL L-1 redujo 

significativamente la incidencia y severidad de P. pannosa y fue estadísticamente igual 

con el fungicida acetato de dodemorf. Al respecto, Shetty et al. (2012), reportaron que 

la aplicación de 3.6 mM de Si (100 ppm) suministrado en solución nutritiva, reduce la 

severidad de P. pannosa hasta un 48.9% dependiendo del genotipo del hospedante, 

de igual forma Datnoff et al. (2006), demostraron que la aplicación de Si reduce 

significativamente la severidad de la cenicilla hasta en un 57% en rosas de maceta. 

Estos reportes sugieren que la aplicación de Si desempeña un papel importante en la 

supresión de la cenicilla del rosal, lo cual puede ser explicado por un incremento en la 

concentración de compuestos fenólicos antimicrobianos y flavonoides en respuesta a 

la infección por P. pannosa (Shetty et al., 2011).  
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También se ha demostrado que la aplicación de Si tiene efectos benéficos sobre 

el crecimiento y calidad de las rosas (Hwang et al., 2005; Reezi et al., 2009). Sin 

embargo, en el presente estudio, la aplicación de Si indujo una reducción sobre la 

longitud y diámetro de los tallos y del botón floral, en relación con el testigo, lo cual 

puede estar relacionado con la dosis de aplicación, tal como lo reportan Reezi et al. 

(2009), quienes observaron que a dosis altas de Si (150 ppm), hubo notable reducción 

sobre la longitud y diámetro de tallos en rosa. Así también, se ha documentado que la 

aplicación de silicato de potasio (200 mg L-1) en girasol (Helianthus annuus L.) provoca 

la deformación de flores y retrasa el crecimiento (Kamenidou et al., 2008), mientras 

que cuando se aplica silicato de sodio (150 mg L-1) disminuye la longitud de tallos y 

causa deformación en flores de gerbera (Kamenidou et al., 2010). Otra posible 

explicación es que el suministro de Si en las plantas puede beneficiar en la mejora a 

la resistencia al estrés biótico o abiótico o altera la morfología de las mismas (Ma y 

Yamaji, 2006), tal como se observó en este estudio. 

Los fosfitos se usan comúnmente para el control de oomicetes en diferentes 

cultivos, su eficacia ha sido demostrada contra numerosas especies, como, Oidium sp. 

(Yáñez et al., 2012), Erysiphe polygoni D.C. (Salamanca-Carvajal y Alvarado-Gaona, 

2012), Penicillium expansum Link. (Amiri y Bompeix, 2011), Phytophthora cactorum 

(Lebert y Cohn) Scröt (Rebollar-Alviter et al., 2010) y Peronospora sparsa Berkeley 

(Rebollar-Alviter et al., 2012). En este estudio, el tratamiento con K3PO3 a dosis de 2 

mL L-1 disminuyó significativamente la incidencia y severidad de P. pannosa. 

Resultados similares han sido reportados por Chavarro-Carrero et al. (2012), quienes 

demostraron que aplicaciones periódicas de fosfito de potasio sobre rosa variedad 

Bingo White® reducen la incidencia hasta un 35% y la severidad en 6.3% de P. sparsa, 

con una efectividad biológica del 93.4% contra el 14.8% de un fungicida a base de 

cymoxanil + hidróxido de cobre + mancozeb. Es importante destacar que el éxito que 

tienen los fosfitos en el control de algunas enfermedades se debe a su acción 

sistémica, por lo que actúan en todas las partes de la planta. Varios autores reportan 

que el fosfito exhibe un complejo modo de acción, actuando directamente en el 

desarrollo del patógeno, inhibiendo el crecimiento del micelio y la síntesis de la pared 

celular (King et al., 2010), o indirectamente mediante la estimulación de respuestas de 
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defensa de las plantas como la producción de fitoalexinas (Lovatt y Mikkelsen, 2006; 

Lobato et al., 2011), deposición de calosa, especies reactivas de oxígeno y la inducción 

de proteínas relacionadas con la patogénesis (Eshraghi et al., 2011; Machinandiarena 

et al., 2012). 

Se ha documentado que además del efecto fungistático, los fosfitos pueden 

incrementar floración, rendimiento, tamaño de fruta, total de sólidos solubles y 

concentración de antocianinas en algunos cultivos (Lovatt y Mikkelsen, 2006). Sin 

embargo, en este estudio el fosfito de potasio redujo la longitud y diámetro de tallos y 

de botón floral respecto al testigo, esto en ambos ensayos, lo cual pudo deberse a la 

dosis de aplicación, debido a que existe evidencia que demuestra que a altas 

concentraciones de fosfitos se induce fitotoxicidad, lo cual afecta el rendimiento (Lovatt 

y Mikkelsen, 2006). Resultados similares fueron reportados por Yáñez et al. (2012), 

quienes documentaron que la aplicación de sales minerales incluyendo al fosfito de 

potasio, no mostraron efectos significativos que repercutieran en la longitud y el 

número de hojas en plantas de pepino. 

Por otra parte el quitosano, un polisacárido catiónico de alto peso molecular 

extraído de la desacetilación de los exoesqueletos de cangrejos, es un biopolímero 

biodegradable y no tóxico, eficaz en la prevención de enfermedades de hongos al 

interferir directamente en su desarrollo (Bautista-Baños et al., 2006) o en la activación 

de procesos biológicos en tejidos del hospedante (Bautista-Baños et al., 2006; Iriti et 

al., 2011). En este trabajo la aplicación de quitosano a 0.013% disminuyó la incidencia 

hasta un 31.2 y 19.3% en el primer y segundo ensayo respectivamente, la severidad 

también fue reducida en 60.3% en el primer y 63.1% en el segundo ensayo con relación 

al testigo. Wojdyla (2001), reportó que la aplicación de quitosano a una concentración 

de 0.025 a 0.2% redujo el desarrollo de la cenicilla del rosal en un rango de 43.5 a 

85.4% similar al tratamiento químico con triforine (0.03%). Cuando se aplicó contra P. 

sparsa su eficacia varió del 50 a 73% y al utilizarlo contra Botrytis cinerea Pers: Fr. a 

concentraciones de 0.1 y 0.2% se redujo la severidad en un 5 y 35%, respectivamente. 

Resultados relacionados indican que aplicaciones semanales de quitosano (Biochikol 

020 PC), incrementan la tolerancia contra Diplocarpon rosae Wolf de un 18 a 60%, 

pero en crisantemo a una concentración de 0.01 a 0.05% el control de Oidium 
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chrysanthemi DC. fue de 69 a 79%, mientras que con Puccinia horiana Henning fue de 

54 a 97% (Wojdyla, 2004).  

En el presente estudio queda evidenciado que aplicaciones de quitosano 

incrementan la longitud y diámetro de tallo y de botón floral en relación con el silicio y 

fosfito de potasio. Algunos reportes han demostrado la eficacia del quitosano para 

proteger plántulas contra plagas y enfermedades, mejorar la germinación de semillas, 

promover el crecimiento de plantas y por ende aumentar el rendimiento del cultivo. En 

ornamentales, la aplicación de quitosano influyó positivamente en gladiola (Gladiolus 

spp.) al incrementar la brotación de cormos, mayor número de flores por espiga y 

extendió la vida de florero (Ramos-García et al., 2009), en cormos de fresias (Freesia 

spp.) mostró una rápida emergencia y disminuyó su ciclo vegetativo (Startek et al., 

2005), mientras que en orquídeas (Dendobrium phalaenopsis Fitzg.) influyó en el 

crecimiento de brotes meristemáticos en cultivo de tejidos (Nge et al., 2006) y en Lilium 

spp. mostró un incremento en la vida de florero cuando los tallos fueron sumergidos o 

asperjado con una solución de quitosano + nano partícula coloidal pura AG + ion (Kim 

et al., 2005). Otras evidencias, tales como la descrita por Ohta et al. (2001), quienes 

reportaron que semillas de lisianthus (Eustoma grandiflorum (Raf.) Shinners) 

sumergidas en quitosano al 1% durante una hora y su aplicación en suelo aumentó 

significativamente el número de flores y la longitud y diámetro del tallo. 

 

CONCLUSIONES 

La caracterización morfométrica y molecular, confirmaron que Podosphaera 

pannosa es el agente asociado con la cenicilla del rosal en el municipio de Tenancingo, 

México. Las aplicaciones con silicio y fosfito de potasio redujeron la incidencia y 

severidad de Podosphaera pannosa, por lo que se consideran alternativas viables que 

pueden ser incorporadas en el manejo integrado de esta enfermedad. El quitosano 

puede ser una alternativa en el manejo del cultivo de rosa puesto que tiene efectos 

positivos sobre la longitud y diámetro del tallo y botón floral. El acetato de dodemorf 

mostró un excelente potencial para el control de P. pannosa y buena selectividad en 

el cultivo. 
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7.3. CAPÍTULO III. RESPUESTAS DE DEFENSA INDUCIDAS POR FOSFITO DE 

POTASIO, SILICIO Y QUITOSANO EN PLANTAS DE ROSAL INFECTADAS CON 

Podosphaera pannosa. 
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RESUMEN 

Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr.) de Bary es uno de los mayores problemas 

fitosanitarios en el cultivo de rosal, su manejo se basa con fungicidas en continuas 

aplicaciones que tienden a generar poblaciones insensibles a estos productos. La 

búsqueda de alternativas es indispensable. Por lo tanto, se estudió el efecto del silicio, 

fosfito de potasio, quitosano y acetato de dodemorf en la severidad de la enfermedad, 

así como las respuestas de defensa inducidas a la infección con P. pannosa. El 

experimento se realizó en condiciones de invernadero bajo un diseño de bloques al 

azar. Las plantas tratadas con quitosano, silicio y fosfito de potasio mostraron una 

reducción de la severidad del 49.3, 64.8 y 67.4 % respectivamente, con respecto al 

testigo. La actividad enzimática de la POX se incrementó significativamente en las 

plantas tratadas con silicio (46.7 %) a los 8 dai, pero a los 30 ddi se observaron 

incrementos significativos en los tratamientos con silicio (20.8 %), fosfito de potasio 

(16.7 %) y quitosano (12.5 %) con respecto al testigo. En la actividad enzimática de la 

PFO no se observaron incrementos significativos con ninguno de los tratamientos. 

Mientras que el contenido de compuestos fenólicos totales, se incrementó 

significativamente en las plantas tratadas con fosfito de potasio (40.2 %) a los 30 ddi, 

con respecto al testigo. Los tratamientos con silicio, fosfito de potasio y quitosano 

redujeron la severidad de la cenicilla del rosal mediante el incremento de la POX y el 
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contenido de compuestos fenólicos, por lo tanto, pueden ser utilizados como una 

medida eficaz en el manejo de la enfermedad. 

 

Palabras clave: Inductores, severidad, peroxidasa, polifenoloxidasa, compuestos 

fenólicos. 

 

ABSTRACT 

Podosphaera pannosa is one of the main phytosanitary problems in rose cultivation, 

because its management is based on continuous fungicide applications which tends to 

generate insensitive to these products. Thus, search for alternatives is crucial. 

Therefore, the effect of silicon, potassium phosphite, chitosan and dodemorf acetate in 

the severity of the disease and induced defense responses to infection with P. pannosa 

was studied. The experiment was conducted under greenhouse conditions under a 

randomized block design. Plants treated with chitosan, silicon and potassium 

phosphate showed a reduction in the severity of 49.3, 64.8 and 67.4 % respectively, 

compared with the control. The enzymatic activity of the POX is significantly increased 

in plants treated with silicon (46.7 %) at 8 dai, but 30 ddi significant increases were 

observed in treatments with silicon (20.8 %), potassium phosphite (16.7 %) and 

chitosan (12.5 %) compared with the control. In the enzymatic activity of PFO no 

significant increases were observed with either treatment. While the content of total 

phenolic compounds is significantly increased in plants treated with potassium 

phosphite (40.2 %) 30 ddi compared with the control. Treatments with silicon, 

potassium phosphite and chitosan reduced the severity of powdery mildew of rose by 

increasing the POX and the content of phenolic compounds, therefore, they can be 

used as an effective measure in the management of the disease. 

 

Keywords: Inductors, severity, peroxidase, pholiphenoloxidase, phenolic compounds. 
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INTRODUCCIÓN 

La cenicilla del rosal causada por Podosphaera pannosa (Wallr.: Fr) de Bary, es 

una de las enfermedades más importantes y destructivas a nivel mundial (Scarito et 

al., 2007; Suthaparan et al., 2012). Este patógeno infecta todas las partes aéreas de 

la planta y bajo condiciones favorables provoca la distorsión de hojas y defoliación 

prematura (Shetty et al., 2012), lo que ocasiona pérdidas económicas significativas en 

la productividad, calidad y por ende en la comercialización (Yan et al., 2006; 

Suthaparan et al., 2010). Entre los fungicidas empleados para el control de la 

enfermedad destacan los inhibidores de la desmetilación y de la biosíntesis del 

ergosterol (Pasini et al., 1997; Pasini et al., 2007), así como, las estrobilurinas que 

inhiben la respiración mitocondrial (Daughtrey y Benson, 2005). Sin embargo, 

aplicaciones continúas de estos fungicidas pueden causar fitotoxicidad, reducir la 

longitud de los tallos, originar selección de poblaciones resistentes del patógeno 

(Pasini et al., 1997; Daughtrey y Benson, 2005) y daños al ambiente y a la salud 

humana (Jones et al., 2014). 

Lo anterior conduce a la búsqueda de alternativas de manejo como el uso de 

inductores químicos que estimulan los mecanismos naturales de defensa de las 

plantas a través de la Resistencia Sistémica Adquirida (SAR) (Lucas, 1999). Varios 

inductores se han utilizado para inducir SAR, tales como el silicio que ha mostrado 

potencial para mejorar componentes estructurales y bioquímicos a enfermedades. Por 

ejemplo, se reportó que la aplicación de silicio (3.6 mM) en Rosa hybrida, aumentó la 

concentración de ácidos fenólicos y flavonoides antimicrobianos en respuesta a la 

infección de P. pannosa. Así mismo, se observó un incremento en la expresión de 

genes que codifican enzimas clave en la ruta de los fenilpropanoides (fenilalalanina 

amonio liasa, cinamil alcohol deshidrogenasa y chalcona sintasa) (Shetty et al., 2011). 

Igualmente Chérif et al. (1994), demostraron que la aplicación de silicio activó los 

mecanismos de defensa en plantas de pepino (Cucumis sativus L.) contra Phytium 

spp., mostrando una mayor actividad de quitinasas, peroxidasas y polifenoloxidasas y 

un aumento de la acumulación de compuestos fenólicos. En plantas de pepino 

infectadas con Sphaerotheca fuliginea (Schlechtend.:Fr.) Pollacci se observó un 

incremento en la producción de fitoalexinas flavonoides (Fawe et al., 1998). Así mismo, 
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los fosfitos tienen la capacidad de estimular los mecanismos de defensa de las plantas 

(Deliopoulos et al., 2010), tales como la producción de fitoalexinas (Lobato et al., 

2011), especies reactivas de oxigeno (ROS), la inducción de proteínas relacionadas 

con la patogénesis (PRs), el reforzamiento de la pared celular mediante la lignificación 

y deposición de calosa (Guest y Grant, 1991; Eshraghi et al., 2011; Machinandiarena 

et al., 2012; Pilbeam et al., 2011) y el incremento de otras enzimas de defensa tales 

como la quitinasa, peroxidasa, polofenoloxidasa y β-1,3-glucanasa (Lobato et al., 

2008, 2011).  

Otro inductor es el quitosano un derivado de la desacetilación de la quitina, 

considerado como un biopolímero capaz de inducir mecanismos de defensas contra 

diversos patógenos (Iriti et al., 2011). Las respuestas de defensa elicitadas por 

quitosano incluyen el incremento de Ca2+ citosólico, activación de las MAP-quinasas, 

aposición de callosa, estallido oxidativo, la respuesta hipersensible (HR), la síntesis de 

ácido abscísico (ABA), jasmonato, fitoalexinas, proteínas relacionadas con la 

patogénesis (Iriti y Faoro, 2009) y deposición de compuestos fenólicos (Bautista-Baños 

et al., 2006; Faoro et al., 2008). Al respecto, Iriti et al. (2010) reportaron que la 

resistencia inducida en plantas tratadas con quitosano está asociada con el incremento 

de fitoalexinas polifenólicas debido a la estimulación de la ruta fenilpropanoide. Así 

mismo, la elicitación de esta ruta de biosíntesis se ha informado y se correlaciona con 

el incremento de la actividad y nivel de transcripción de la fenilalanina amonio-liasa y 

chalcona sintasa (NandeeshKumar et al., 2008; Chen et al., 2009; Falcón-Rodríguez 

et al., 2009). Por su parte, Xiao-juan et al. (2008) reportaron que el quitosano 

incrementa la actividad peroxidasa, polifenoloxidasa, contenido de flavonoides y 

lignina. 

En este estudio se evaluó el silicio, fosfito de potasio y quitosano en Rosa spp. 

var. Samorurai® contra la infección de Podosphaera pannosa. Además, se cuantificó 

la actividad enzimática de la peroxidasa, polifenoloxidasa y el contenido de fenoles 

totales. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

El presente estudio se realizó en el invernadero experimental del Centro 

Universitario Tenancingo de la Universidad Autónoma del Estado de México, ubicado 

en el km 1.5 de la carretera Tenancingo-Villa Guerrero, Estado de México, en los 18° 

57’ N y 99° 35’ O, a una altitud de 2066 m. 

 

Material biológico e inoculación  

Como material biológico se utilizaron plantas de rosal var. Samourai®, cultivadas 

bajo condiciones de invernadero y plantadas a una hilera. Para favorecer el desarrollo 

natural de la cenicilla durante el experimento se incrementó la temperatura (25-33 °C) 

durante el día y la humedad relativa por la noche (70-90 %) mediante el manejo de las 

ventilas del invernadero (Domínguez et al., 2016).  

 

Experimento en invernadero 

El experimento se llevó a cabo en los meses de mayo a julio de 2014, y se 

estableció bajo un diseño de bloques al azar con cinco tratamientos y cuatro 

repeticiones, se utilizaron 20 unidades experimentales; cada unidad experimental 

consistió de una parcela de 2.70 m de largo por 1 m de ancho con 27 plantas de rosal 

distribuidas en hilera. Mediante una poda se estimuló la producción de brotes de forma 

homogénea, sobre los cuales se evaluaron los tratamientos.  

 

Tratamientos 

Estos fueron: fosfito de potasio, quitosano y silicio como inductores de 

resistencia, el fungicida acetato de dodemorf como control estándar y un testigo tratado 

únicamente con agua destilada (Cuadro 1). Los tratamientos se asignaron al azar a 

cada unidad experimental, su aplicación inicio ocho días después de la poda, y 

posteriormente a intervalos semanales hasta llegar al punto de corte. La aplicación se 

realizó con una bomba de aspersión motorizada (Maruyama, MS072H) con boquilla de 

abanico, durante las primeras horas de la mañana, realizando una cobertura total del 

follaje (gasto 2 L por tratamiento). 
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Variables evaluadas 

Se seleccionaron 10 tallos al azar por unidad experimental, a los cuales se les 

midió la severidad 30 días después de establecida la infección (ddi) por Podosphaera 

pannosa; además, se tomaron y etiquetaron al azar 3 tallos y de su parte media se 

colectaron foliolos maduros para cuantificar la actividad enzimática de la peroxidasa 

(POX), polifenoloxidasa (PFO) y contenido de fenoles totales 8 días antes de la 

infección (dai) y 30 días después de la infección (ddi).  

 

Cuadro 1. Tratamientos evaluados para el manejo de la cenicilla en plantas de rosal 

var. Samourai®. 

Tratamiento Nombre comercial Concentración * mL L-1 

Testigo Agua destilada ------ --- 

Fosfito de potasio Nutriphite magnum® 2 % N, 40 % P2O5, 16% K2O 2 

Quitosano Biorend® 2.5 % poly-d-glucosamina 2.5 

Silicio Armurox® 2 % complejo de péptidos 

con silicio soluble 

3 

Acetato de dodemorf Meltatox® 400 g i.a L-1 de dodemorf 2 

* Dosis recomendadas por el fabricante. 

 

Evaluación de la severidad de P. pannosa. 

Para determinar la severidad de la enfermedad se utilizó la escala de Horsfall y 

Barratt (1945), con ocho categorías (Cuadro 2). Posteriormente, los valores se 

transformaron a porcentaje de severidad mediante la ecuación de Townsend y 

Heuberger (1943):  

𝑃 =
Σ (𝑛 ∗  𝑣)

(𝑁 ∗ 𝑖)
∗  100 

Donde: P= porcentaje de daño; n= número de hojas por cada clase en la escala; v= 

grado respectivo de la escala; N= número total de hojas evaluadas y i= mayor grado 

de la escala. 
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Cuadro 2. Escala de severidad para P. pannosa en rosal var. Samourai®.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Actividad peroxidasa (POX) 

La extracción de proteína se realizó de acuerdo al método descrito por Anderson 

et al. (1995), con algunas modificaciones: se maceró un fragmento (300 mg) apical de 

foliolo maduro de la parte media del tallo con nitrógeno líquido y se homogenizó con el 

amortiguador de fosfato de potasio (Baker; 50 mM, ajustado a un pH 7.2) conteniendo 

5 mM de dithiothreitol (DTT), 1 mM de ácido etilendiamino tetracético (EDTA) y 5 % de 

polyvinyl pirrolidona (PVP) en proporción 1:5 (p:v). El extracto se centrifugó a 10 000 

g durante 10 min a 4 °C. El sobrenadante se usó para cuantificar proteína y actividad 

enzimática de la POX.  

 La mezcla de reacción consistió de un amortiguador de fosfato de sodio (50 mM 

ajustado a un pH 7.0), 3.33 mM de guaiacol, 4 mM de H2O2 y 0.050 mL del 

sobrenadante de la muestra en un volumen final de 3 mL. La reacción se inició con la 

adición del sobrenadante. El blanco consistió en el amortiguador de reacción sin 

extracto de proteína. La oxidación del sustrato (guaiacol) se midió por el incremento 

en la absorbancia a 470 nm durante 3 min a intervalos de 30 s (Herrera-Martínez et 

al., 2013). 

Para expresar la actividad enzimática de la POX se usó el coeficiente de 

extinción del guaiacol ɛ= 5.57 mmol-1 mm-1, en la ecuación nmol min-1 mg-1= (ɛ) 

(volumen final/volumen de la muestra) (mg de proteína). 

 

Categoría Severidad (%) 

0 No síntomas 

1 1-2.5  

2 2.6-5  

3 6-10  

4 11-25  

5 26-50  

6 51-75  

7 76-100  
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Actividad polifenoloxidasa (PFO) 

 La extracción de proteína se realizó de acuerdo al método descrito por Duan et 

al. (2007), con algunas modificaciones: se maceró un fragmento (300 mg) apical de 

foliolo maduro de la parte media del tallo con nitrógeno líquido y se homogenizó con el 

amortiguador de fosfato de sodio (Baker; 100 mM, ajustado a un pH 6.5) conteniendo 

5 % de polyvinyl pirrolidona (PVP) en proporción 1:5 (p:v). El extracto se centrifugó a 

14 500 g durante 15 min a 4 °C. El sobrenadante se usó para cuantificar proteína y 

actividad enzimática de la PFO. 

 La mezcla de reacción consistió en amortiguador de fosfato de sodio (100 mM 

ajustado a un pH 7.0); conteniendo 100 mM de pirocatecol, 4 mM de H2O2 y 0.100 mL 

del sobrenadante de la muestra en un volumen final de 3 mL. La reacción se inició con 

la adición del sobrenadante. El blanco consistió en el amortiguador de reacción sin 

extracto de proteína. La oxidación del sustrato (pirocatecol) se midió por el incremento 

en la absorbancia a 420 nm durante 3 min a intervalos de 30 s. 

 Para expresar la actividad enzimática de la PFO se utilizó el coeficiente de 

extinción del pirocatecol ɛ= 1.26 mmol-1 mm-1, en la ecuación nmol min-1 mg-1= (ɛ) 

(volumen final/volumen de la muestra) (mg de proteína). 

 

Cuantificación de proteína 

La cuantificación de la proteína se realizó de acuerdo con el método de Bradford 

(1976). Para la curva estándar se utilizaron diferentes contenidos de proteína albúmina 

sérica de bovino (0, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 45, 50 µg), se ajustaron a 100 µL con 

agua destilada, se añadió 1 mL del reactivo de Bradford (diluido ¼), se agitaron e 

incubaron por 5 min, posteriormente se midió la absorbancia a 595 nm en un 

espectrofotómetro (Thermo scientific Genesys 10s Vis-serial). La proteína se cuantificó 

en tres muestras por tratamiento en cada repetición experimental. 

 

Cuantificación de fenoles totales  

La extracción se realizó de acuerdo al método de Folin-Ciocalteu, descrito por 

Waterman y Mole (1994). Para lo cual se pesó un gramo de foliolo (tejido maduro) y 

se maceró con nitrógeno líquido, posteriormente se adicionaron 10 mL de metanol al 
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50 %, después las muestras se colocaron en baño maría a punto de ebullición durante 

5 min, se centrifugaron a 5 000 rpm durante 5 min. La mezcla de reacción consistió de 

50 µL del sobrenadante, 50 µL del reactivo de Folin y 1 mL de carbonato de sodio al 

20 %, se agitó y después se dejó reposar por 30 min en oscuridad y se leyó la 

absorbancia a 760 nm en espectrofotómetro (Thermo scientific Genesys 10s Vis-

serial). La cuantificación se hizo con una curva patrón de ácido tánico y se reportó la 

concentración en mg de ácido tánico por mg de peso fresco (mg ácido tánico * g-1 de 

PF). El contenido de fenoles se cuantificó en tres muestras por tratamiento en cada 

repetición experimental. 

 

Análisis de datos 

Los datos de las variables fueron sometidos a un análisis de varianza y 

comparación de medias de Tukey (α=0.05 %) mediante el programa estadístico 

InfoStat, versión estudiantil 2015. 

 

RESULTADOS 

Evaluación de la severidad de P. pannosa 

 Las plantas tratadas con quitosano, silicio y fosfito de potasio mostraron 

menores porcentajes de severidad con 45.1, 31.3 y 29.0 % respectivamente, en 

comparación con las plantas del testigo que presentaron la mayor severidad con un 

89.0 %. Sin embargo, ninguno de los tratamientos fue tan efectivo como el fungicida 

acetato de dodemorf quien manifestó la menor severidad con 15.5 % (Figura 1). 
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Figura 1. Efecto de los tratamientos sobre la severidad de P. pannosa en rosal 

variedad Samourai®. Medias con la misma letra no son significativamente diferentes, 

Tukey (P˃0.05). 

 

Efecto de la aplicación de fosfito de potasio, silicio y quitosano sobre la actividad 

enzimática de la POX, PFO y contenido de fenoles totales 

 En la actividad enzimática de la POX, se encontró que tuvo un incremento en 

las plantas tratadas con silicio, fosfito de potasio y quitosano de hasta un 46.7, 36.7 y 

23.3 % respectivamente a los 8 dai, pero solo las plantas tratadas con silicio fueron 

estadísticamente diferentes (P˃0.05) con respecto al testigo. A los 30 ddi, se observó 

la misma tendencia; los tratamientos con silicio, fosfito de potasio y quitosano 

incrementaron significativamente (P˃0.05) la POX hasta un 20.8, 16.7 y 12.5 % 

respectivamente en relación con el testigo (Cuadro 3). 

Con respecto a la actividad enzimática de la PFO, a los 8 dai los tratamientos 

con silicio, fosfito de potasio y quitosano mostraron incrementos no significativos de 

14.4, 8.0 y 12.7 % respectivamente, en relación con el testigo; 30 días después de la 

infección no se observaron cambios entre los tratamientos (Cuadro 3). 
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Cuadro 3. Efecto de los tratamientos sobre la actividad enzimática de la POX y PFO 

de plantas de rosal variedad Samourai® infectadas con P. pannosa. 

Tratamiento POX* 

        8 daix                  30 ddiy 

PFO* 

        8 daix               30 ddiy 

Testigo 0.30±0.03 A 0.48±0.02 A 11.17±0.40 A          9.82±0.11 A 

Quitosano 0.37±0.04 AB 0.54±0.01 B 12.59±0.62 A       10.02±0.18 A 

Acetato de dodemorf 0.36±0.01 AB 0.52±0.02 AB 11.92±0.49 A 10.26±0.35 A 

Silicio 0.44±0.03 B 0.58±0.01 B 12.78±0.54 A 10.42±0.17 A 

Fosfito de potasio 0.41±0.01 AB 0.56±0.01 B        12.06±0.30 A        10.47±0.13 A 

Los resultados son el promedio de 12 muestras medidas por triplicado por tratamiento. ± Error 

estándar. Medias con la misma letra no son significativamente diferentes, Tukey (P˃0.05). 

Peroxidasa (POX), Polifenoloxidasa (PFO). *nmol-1min-1mg de proteína. xDías antes de la 

infección, yDías después de la infección. 

 

En el contenido de fenoles totales, no se observaron diferencias significativas 

(P˃0.05) con ninguno de los tratamientos al inicio del experimento (8 dai), no obstante, 

las plantas tratadas con silicio mostraron un incremento no significativo del 19.2 % en 

relación con el testigo. A los 30 ddi, el tratamiento con fosfito de potasio incrementó 

significativamente (P˃0.05) hasta 40.2 %, contrastando con el testigo, pero 

estadísticamente fue igual con el acetato de dodemorf que mostró un incremento del 

37.7 %. Las plantas tratadas con silicio y quitosano mostraron incrementos no 

significativos del 19.7 y 14.5 % respectivamente, en comparación con las plantas del 

testigo (Cuadro 4). 
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Cuadro 4. Efecto de los tratamientos sobre el contenido de fenoles totales en plantas 

de rosal variedad Samourai® infectadas con P. pannosa. 

Tratamiento Fenoles totales* 

8 daix 30 ddiy 

Testigo 12.01 ± 0.74 A 13.07 ± 0.68 A 

Quitosano 11.76 ± 1.25 A 14.96 ± 1.48 A 

Silicio 14.31 ± 1.08 A 15.64 ± 0.63 AB 

Fosfito de potasio 12.75 ± 1.07 A 18.33 ± 0.47 B 

Acetato de dodemorf 12.53 ± 0.48 A 18.00 ± 0.62 B 

Los resultados son el promedio de 12 muestras medidas por triplicado por tratamiento. ± Error 

estándar. Medias con la misma letra no son significativamente diferentes, Tukey (P˃0.05). * 

mg de ácido tánico g-1 de PF. xDías antes de la infección, yDías después de la infección. 

 

DISCUSIÓN  

La cenicilla del rosal causada por Podosphaera pannosa es un problema de 

importancia económica en todo el mundo, tanto en rosas cultivadas en invernadero 

como en maceteria (Shetty et al., 2012; Suthaparan et al., 2012). Este patógeno es 

difícil de controlar de manera sostenible. En el presente trabajo queda evidenciado que 

la aplicación de inductores de resistencia tales como; el quitosano, silicio y fosfito de 

potasio disminuyen significativamente la severidad de la enfermedad hasta un 49.3, 

64.8 y 67.4 % respectivamente, en relación con el testigo. Sin embargo, ninguno de 

los inductores fue tan efectivo como el fungicida acetato de dodemorf con quien se 

observó la menor severidad con el 15.5 %. 

Entre los inductores, el silicio y fosfito de potasio fueron los tratamientos más 

efectivos. Al respecto, Shetty et al. (2012) reportaron que la aplicación de 3.6 mM de 

Silicio (100 ppm) suministrado en solución nutritiva, redujo la severidad de P. pannosa 

hasta un 48.9 % dependiendo del genotipo del hospedante. Así mismo, se demostró 

una reducción de la severidad de la enfermedad en rosas de maceta de hasta un 57 

% (Datnoff et al., 2006). Shetty et al. (2011) sugieren que la reducción de la severidad 

de P. pannosa en rosal puede estar asociado por un incremento en la concentración 
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de compuestos fenólicos antimicrobianos y flavonoides en respuesta a la infección. No 

obstante, varios intentos se han hecho para determinar los posibles mecanismos por 

los que este elemento induce resistencia a enfermedades. En rosal varias respuestas 

de defensa han sido reportadas contra la infección por patógenos, incluyendo la 

acumulación de compuestos fenólicos, lignina y calosa (Conti et al., 1986; Dewitte et 

al., 2007), proteínas relacionadas con la patogénesis y papilas (Dewitte et al. 2007), 

especies reactivas de oxigeno (Gachomo y Kotchoni, 2008) y el incremento de células 

epidérmicas fluorescentes (FEC) que se cree que representan la respuesta 

hipersensible (Shetty et al., 2012) y eficaces para detener la infección por patógenos 

biotrofos (Shetty et al., 2008). En la presente investigación las plantas de rosal tratadas 

con silicio resultaron en un incremento de la actividad enzimática de la POX en 

respuesta a la infección con Podosphaera pannosa, mientras que en la actividad 

enzimática de la PFO no se observaron cambios. Resultados similares fueron 

reportados por Chérif et al. (1994) quienes mencionan que la incorporación de silicio 

en sistema hidropónico estimula la actividad enzimática de la POX en plantas de 

pepino (Cucumis sativus L.) después de la infección con Phytium spp. 

Por otra parte, la aplicación de fosfito de potasio a dosis de 2 mL L-1 disminuyó 

la severidad de la enfermedad en un 67.4 %, con respecto al testigo. Similarmente, 

Yáñez et al. (2012) reportaron que la aplicación de fosfito de potasio y bicarbonato de 

potasio a dosis de 5 y 4.7 g L-1 respetivamente, redujeron significativamente la 

severidad de Oidium sp. en plantas de pepino (Cucumis sativus L.). El efecto de sales 

de potasio en el control de patógenos se debe a la inducción de mecanismos de 

defensa de las plantas, tales como la producción de fitoalexinas (Lovatt y Mikkelsen, 

2006; Lobato et al., 2011), deposición de calosa, especies reactivas de oxígeno y la 

inducción de proteínas relacionadas con la patogénesis (Eshraghi et al., 2011; 

Machinandiarena et al., 2012). En el presente trabajo, la aplicación de fosfito de potasio 

incrementó significativamente la actividad enzimática de la POX en plantas de rosal, 

en relación con el testigo a los 30 ddi, mientras que en la actividad enzimática de la 

PFO no se observaron incrementos significativos. Igualmente, Ribeiro et al. (2006) 

reportaron un ligero incremento en la actividad enzimática de la POX a los 13 días 

después de la aplicación de fosfito de potasio (1.25 ml L-1), en respuesta a la infección 
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con Verticillium dahliae Kleb, mientras que en la actividad enzimática de la PFO no 

indujo ningún cambio. Por su parte, Reuveni y Reuveni (1995), demostraron que la 

protección inducida por fosfatos contra la cenicilla de uva (Vitis spp.) causada por 

Uncinula necator (Schw.) Burr. se asocia con incrementos en la actividad enzimática 

de la POX.  

Asi mismo, el tratamiento con quitosano redujo la severidad de la enfermedad y 

mostró un incremento significativo en la actividad enzimática de la POX a los 30 ddi, 

lo que sugiere la participación de esta enzima en la reducción de la severidad de 

Podosphaera pannosa. Similarmente, Berumen et al. (2015) reportaron que la 

aplicación de quitosano al 1 % incrementó significativamente la actividad enzimática la 

POX en frutos de mango (Mangifera indica L.), en respuesta a la infección por 

Colletotrichum sp. Estos datos concuerdan con los de Liu et al. (2007), quienes 

encontraron que a concentraciones de 1.0 % de quitosano se logró el aumento de la 

actividad enzimática de la POX en frutos de tomate a la infección de Botrytis cinerea 

Pers. y Penicillium expansum Link. Igualmente, Ben-Shalom et al. (2003) demostraron 

que la actividad enzimática de la POX fue inducida mediante la aplicación de quitosano 

en plantas de pepino (Cucumis sativus L.) cv. Hasan, resultando un aumento en la 

resistencia contra B. cinerea.  

Los resultados del presente trabajo sugieren que la aplicación de los inductores 

silicio, fosfito de potasio y quitosano incrementan la actividad enzimática de la POX en 

respuesta a la infección de Podosphaera pannosa, resultando en una disminución de 

la severidad de la enfermedad. 

Con respecto a los compuestos fenólicos, existen reportes que indican que los 

mecanismos de resistencia asociados con el silicio incluyen el incremento de estos 

compuestos (Chérif et al., 1994; Poza et al., 2015). En nuestros resultados, con la 

aplicación de silicio a los 8 dai, se observó un incremento no significativo en el 

contenido de compuestos fenólicos totales con respecto al testigo. No obstante, Shetty 

et al. (2011) reportaron que la aplicación de 3.6 mmol L-1 de silicio en rosal (Rosa 

hybrida) incrementó la concentración de compuestos fenólicos en respuesta a la 

infección de P. pannosa. A los 30 ddi se observó un incremento significativo en el 

contenido de compuestos fenólicos totales en las plantas de rosal tratadas con fosfito 
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de potasio, dicho resultado sugiere la participación en esta respuesta de defensa a la 

infección de Podosphaera pannosa en rosal. Resultados similares fueron obtenidos 

por Lobato et al. (2011), quienes reportaron que el tratamiento con fosfito de potasio 

resultó en una acumulación de fitoalexinas en respuesta a la infección de Phytophthora 

infestans (Mont.) de Bary en el cultivo de papa (Solanum tuberosum L.). Así mismo, 

Estrada (2014), reportó que la aplicación de fosfito incrementó el contenido de 

compuestos fenólicos totales con en el cultivo de acelga (Beta vulgaris L.).  

El incremento en el contenido de fenoles totales con fosfito de potasio se asocia 

con los niveles de la actividad enzimática de la POX, ya que es una enzima que permite 

reacciones de óxido-reducción propiciando el aumento en el contenido de compuestos 

fenólicos presentes en el tejido del hospedero (Dixon y Paiva, 1995). Esto también 

puede explicar los resultados obtenidos en el contenido de compuestos fenólicos en 

plantas tratadas con quitosano, puesto que se ha reportado que esta sustancia no 

siempre estimula la actividad de las enzimas de la vía del fenilpropanoide. Al respecto, 

en el fruto de litchi (Litchi chinensis Sonn.), el oscurecimiento de los tejidos por acción 

de los compuestos fenólicos hace que la vida de anaquel sea corta, por lo que se han 

realizado estudios aplicando quitosano (1 y 2 %) con el objetivo de disminuir la 

actividad enzimática, encontrándose que el recubrimiento con quitosano retardó el 

incremento de la actividad PFO y parcialmente inhibió la actividad POX (Zhang y 

Quantick, 1997). En general, nuestros resultados con quitosano pudieron estar 

asociados con la concentración utilizada, puesto que reportes indican que una 

concentración apropiada de quitosano puede inducir la activación de los mecanismos 

de defensa de las plantas (Berumen et al., 2015). 

Con base a los resultados obtenidos en esta investigación, los inductores, silicio, 

fosfito de potasio y quitosano pueden ser utilizados para el manejo de la cenicilla del 

rosal, además la actividad enzimática de la POX y contenido de fenoles totales están 

involucrados en las respuestas de defensa del rosal a la infección de P. pannosa.  

 

CONCLUSIONES 

La aplicación de los inductores silicio, fosfito de potasio y quitosano redujeron 

significativamente la severidad de Podosphaera pannosa en el cultivo de rosal, por lo 
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que son alternativas que pueden incorporarse en el manejo de la enfermedad. El 

acetato de dodemorf a dosis de 2 mL L-1 mostró un excelente potencial para el control 

de P. pannosa. Los inductores silicio, fosfito de potasio y quitosano incrementan 

significativamente la actividad enzimática de la POX en plantas de rosal variedad 

Samourai®. En la actividad enzimática de la PFO no se observaron cambios con 

ninguno de los tratamientos. La aplicación de fosfito de potasio incrementa 

significativamente el contenido de compuestos fenólicos en plantas de rosal var. 

Samourai® en respuesta a la infección por P. pannosa. 
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VIII. DISCUSIÓN GENERAL 

 

La Rosa spp. es una de las especies ornamentales de mayor importancia 

economica a nivel mundial. Pero es afectada por diversas enfermedades fungosas, de 

las cuales destaca la cenicilla, una de las enfermedades más importantes y 

destructivas a nivel mundial (Scarito et al., 2007; Suthaparan et al., 2012). De acuerdo 

con Suthaparan et al. (2010), esta enfermedad ocasiona pérdidas económicas 

significativas en la productividad, calidad y por ende en la comercialización.  

En la presente investigación se identificó a Podosphaera pannosa (Wallr. Fr.) 

de Bary como el agente causal de la cenicilla del rosal, las características 

morfométricas fueron similares a las reportadas por Braun y Cook (2012). Esta 

identificación morfométrica se corroboró mediante la caracterización molecular con los 

primers ITS1F e ITS4 que amplificaron un producto de 574 pb que correspondió a P. 

pannosa. Asi mismo, en otros estudios se utilizaron estos primers para la identifiación 

y detección de P. pannosa en el cultivo de Rosa spp. (Leus et al., 2006; Félix-Gastélum 

et al., 2014) y Catharanthus roseus (L) G. Don (Romberg et al., 2014). 

Por otra parte, la aplicación de los inductores silicio, fosfito de potasio y 

quitosano redujeron significativamente la incidencia y severidad de la cenicilla en 

plantas de rosal var. Samourai® en condiciones de invernadero. Resultados similares 

fueron obtenidos por otros autores con la aplicación de silicio (Datnoff et al., 2006; 

Shetty et al., 2012), fosfito de potasio (Chavarro-Carrero et al., 2012) y quitosano 

(Wojdyla, 2001) en plantas de Rosa spp. Sin embargo, solo el tratamiento con 

quitosano incrementó la longitud y diámetro de tallo y de botón floral en relación con el 

silicio y fosfito de potasio. Al respecto, la aplicación de silicio indujo una reducción 

sobre la longitud y diámetro de los tallos y del botón floral, en relación con el testigo, 

lo cual puede estar relacionado con la dosis de aplicación, tal como lo reportan algunos 

autores (Kamenidou et al., 2008; Reezi et al., 2009; Kamenidou et al., 2010). 

Similarmente, la aplicación de fosfito de potasio redujo la longitud y diámetro de tallos 

y de botón floral, lo cual pudo estar asociado a la concentración utilizada, puesto que 

existe evidencia que a altas concentraciones de fosfitos se induce fitotoxicidad, lo cual 
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afecta el rendimiento de las plantas, tal como lo reportan Lovatty Mikkelsen (2006) y 

Yáñez et al. (2012). 

En la presente investigación las plantas de rosal tratadas con silicio resultaron 

en un incremento de la actividad enzimática de la POX (30 ddi) en respuesta a la 

infección del biótrofo P. pannosa. Resultados similares fueron reportados en plantas 

de pepino (Cucumis sativus L.) después de la infección con Phytium spp. (Chérif et al. 

1994). Igualmente, la aplicación de fosfito de potasio a dosis de 2 mL L-1 incrementó 

significativamente la actividad enzimática de la POX en relación con el testigo, 

mientras que en la actividad enzimática de la PFO no se observaron cambios. Estos 

resultados coinciden con los obtenidos por Ribeiro et al. (2006) quienes observaron 

que la aplicación de fosfito de potasio a dosis de 1.25 mL L-1 incrementó ligeramente 

la actividad enzimática de la POX, pero no indujo un incremento significativo en la 

actividad enzimática de la PFO en plántulas de cacao (Theobroma cacao L.), esto a la 

infección de Verticillium dahliae Kleb. Con respecto al quitosano, además de la 

actividad antifúngica que presenta, también tiene el potencial para inducir enzimas 

relacionadas con la defensa de las plantas (Bautista-Baños et al., 2006). En el presente 

estudio se observó que a los 30 ddi, la actividad enzimática de la POX en plantas de 

rosal tratadas con quitosano se incrementó significativamente, con respecto al testigo, 

mientras que en la actividad enzimática de la PFO no observaron cambios. Ben-

Shalom et al. (2003) demostraron que la actividad enzimática de la POX fue inducida 

mediante la aplicación de quitosano en plantas de pepino (Cucumis sativus L.) 

resultando un aumento en la resistencia contra B. cinerea. En frutos de tomate 

(Lycopersicon esculentum Mill) incrementó significativamente ambas actividades 

enzimáticas (POX y PFO) a la infección de Botrytis cinerea Pers. y Penicillium 

expansum Link (Liu et al., 2007). Dichos autores mencionan que las respuestas de 

defensa del quitosano pueden estar asociadas con su grado de polimerización y 

acetilación, asi como, en las especies de plantas. 

Por otra parte, las plantas tratadas con silicio mostraron un incremento no 

significativo en el contenido de compuestos fenólicos totales a los 8 dai, esto con 

respecto al testigo. No obstante, algunos reportes indican que los mecanismos de 

resistencia asociados con el silicio incluyen el incremento de estos compuestos (Chérif 
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et al., 1994; Poza et al., 2015). Al respecto, se reportó que la aplicación de 3.6 mmol 

L-1 de silicio en rosal variedad Smart incrementó la concentración de acidos fenólicos 

y flavonoides en respuesta a la infección de P. pannosa. Al mismo tiempo, se observó 

la expresión de genes que codifican enzimas clave en la ruta de los fenilpropanoides. 

Los autores discuten que el modo de acción del silicio en el control de las 

enfermedades del rosal es por la acción de compuesto fenólicos antifúngicos (Shetty 

et al., 2011). Por otra parte, a los 30 ddi, se observó un incremento significativo en el 

contenido de compuestos fenólicos en las plantas de rosal tratadas con fosfito de 

potasio. Algunos reportes demuestran que la aplicación de fosfitos incrementan el 

contenido de compuestos fenólicos en plantas de Eucalyptus marginata (jarrah) 

(Jackson et al., 2000) y en plántulas de Xanthorrhoea australis (Daniel et al., 2005) en 

respuesta a la infección de Phytophthora cinnamomi (Rands). Por su parte, Lobato et 

al. (2011) reportaron que el tratamiento con fosfito de potasio resultó en una 

acumulación de fitoalexinas en respuesta a la infección de Phytophthora infestans 

(Mont.) de Bary en el cultivo de papa (Solanum tuberosum L.). Estos resultados 

corroboran que la aplicación de fosfitos incrementa el contenido de compuestos 

fenólicos, tal como se observó en el presente estudio. 
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IX. CONCLUSIONES GENERALES 

 

La cenicilla del rosal es una de las enfermedades más importantes a nivel 

mundial tanto en rosales cultivados a cielo abierto como bajo invernadero, dicha 

enfermedad es una de las principales causas de pérdida económica en el cultivo. 

 

La caracterización morfométrica y molecular, confirmaron que Podosphaera 

pannosa (Wallr.: Fr) de Bary es el agente asociado con la cenicilla del rosal en el 

municipio de Tenancingo, Estado de México. 

 

Las aplicaciones con silicio, fosfito de potasio y quitosano reducen la incidencia 

y severidad de Podosphaera pannosa, por lo que se consideran alternativas viables 

que pueden ser incorporadas en el manejo integrado de esta enfermedad.  

 

El quitosano puede ser una alternativa en el manejo del cultivo de rosal puesto 

que tiene efectos positivos sobre la longitud y diámetro del tallo y botón floral. 

 

El fungicida acetato de dodemorf a dosis de 2 mL L-1 mostró un excelente 

potencial para el control de P. pannosa y buena selectividad en el cultivo. 

 

Las respuestas de defensa del silicio, quitosano y fosfito de potasio están 

asociadas con el incremento en la actividad enzimática de la POX y el contenido de 

compuestos fenólicos totales en respuesta a la infección por Podosphaera pannosa. 
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