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Entre las alternativas de manejo de enfermedades, además de los controles 
quImico, hiolágico y cultural, se encuentra ci control genético, que se refiere 
al usa de la resistencia a los patógenos y que ocurre de manera natural en las 
poblaciones. En plantas silvestres, la regeneración biológica y la diversidad 
genética impiden que un organismo afecte de manera significativa a la 
población ya que en estos ecosisternas se presenta un "equilibria armónico", 
en ci cual no predominan plantas con mayor resistencia, ni razas de patógenas 
con mayor virulencia (Browning y Frey, 1969). En las plantas cuitivadas 
esta resistencia natural se flie perdiendo durante ci proceso de domesticacián 
de las especies; plantas más digeribles a de mejor sahor se vicron favorecidas 
sobre aquellos individuos que producIan repelencia a indigestián, como 
inhihidores de proteinasas. Igualmente ci embudo genético, resultante del 
monocultivo, pudo favorecer a aquellas plantas con frutos más grandes a de 
crecimiento más rápido sin que necesariamente estuvieran asociadas a las 
caracterIsticas de resistencia a enfermedades. Finalmente, se debe considerar 
ci desarrollo prolongado de cultivares en sus sitios de origen, donde pudieron 
seleccionarse por su resistencia ante los patógenos presentes y que en el 
momenta de ser desplazadas hacia distantes lugares de producción, tuvieron 
que enfrentarse a nuevos agentes infecciosos para los cuales no existla ningtin 
tipo de defensa; a que los cultivos fueron inicialmente adaptados sin sus 
patógenos y éstos ilegaron posteriormente. 

Coma resultado, la producción agrIcola depende ahora de especies optimizadas 
durante cientos a miles de años para las necesidades alimentarias del hombre, 

pero que son susceptibles a enfermedades 
que en un momenta determinado pueden 
causar grandes pérdidas económicas. Esta 
situación obliga a un constante monitorea y 
aplicación de medidas de control, que 
además de incrementar los costos de 
producción, pueden afectar de manera 
significativa el equilibria del media 
ambiente y la salud de trabaj adores agrIcoias 
y consumidores. Con ci desarrolla de la 
genética se pudieron entender mejar los 
principios de la herencia de la resistencia, y 
de manera dirigida se iniciaron los 
experimentos de mejoramiento genético de 

variedades cultivadas, que han restaurado 
con éxita, al menos parcialmente, esa 
resistencia perdida. La incarparación de esta 
resistencia y su expresión en campo es la 
alternativa más deseable para el control de 
una enfermedad. 

La especie 
Coffea arabica L. 

A pesar de ser un cultivo relativamentejoven 
para la humanidad, pues se siembra 
comercialmente desde hace menos de mil 
añas, ci café también sufrió las consecuencias 

de los procesas de domesticación y 
distribución de su cultivo. Originaria de 
Africa y cultivado inicialmente en la 
Peninsula Arábica, el café fue Ilevado 
paulatinamente a las colonias europeas a 
partir del siglo XVIII. A partir de unas 
pocas plantas del JardIn Botánico de Paris 
se iniciti ci cultivo de café en America 
(Anthony et al., 1999), con lo que su base 
genética se via reducida al minima. 

Actualmente, C. arabica es la especie más 

cultivada en el mundo (75% de las 

plantacianes) y la tinica sembrada 
camercialmente en Colombia. Debido a ese 

particular praceso de distribucidn, las 
plantaciones actuales de café presentan un 
baja nivel de diversidad genética y par 
cansiguiente, las variedades conocidas coma 
Borbón, Tipica y Caturra son igualmente 
vulnerabies a enfermedades y plagas coma 

la raya del cafeto (Hemileia vastatrix), el mal 

de la cereza (CBD, Colletotrichum kahawae) 

y la broca del café (I-I3rpothenemus hampei), 

un insecta del orden Coleoptera, entre las 
más impartantes. Mundialmente, las 

pérdidas estirnadas par enfermedades en café 

son del 14,8%, a cerca de mil millones de 

ddlares anuales (Oerke et al., 1994). 

C. arabica es una especie tetraploide (2n = 44 

cromosomas) y autofértil, a diferencia de 

todas las especies conocidas del genera Cojfea 

que son diploides, (2n=22 cromasomas) y 

autoincompatibles (presencia de alelos S de 

incompatibilidad). Esta incompatibilidad 

cromosomal entre C. arabica y las demás 

especies de café ha hecho el trabajo de 

mejoramienta convencional mucho más 

dificil dada que la transferencia de 

caracteristicas de interés está afectada par 

inestabiiidades cramosómicas (Beckeret al. , 

1991). Par esta razón, las recolecciones de 

individuos silvestres llevadas a cabo en 

EtiopIa, ci sitia de origen de C. arabica, par 

las misiones de la FAQ en 1964 y la 

ORSTOM en 1966 (Guillaumet y Hallé, 

1978) representan hay en dIa un recurso 

genético de inmensa valor para la btisqueda 

no solo de genes de resistencia sino también 

de atras caracterIsticas agranOmicas de 

interés. 
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Entre las alternativas de manejo de enfermedades, además de los controles 
qulmico, biológico y cultural, se encuentra ci control genético, que se refiere 
al uso de la resistencia a los patógenos y que ocurre de manera natural en las 
poblaciones. En plantas silvestres, la regeneración biolágica y la diversidad 
genética impiden que un organismo afecte de manera significativa a la 
población ya que en estos ecosisternas se presenta un "equilibrio armónico", 
en ci cual no predominan plantas con mayor resistencia, ni razas de patógcnos 
con mayor virulencia (Browning y Frey; 1969). En las plantas cultivadas 
esta resistencia natural Sc fue perdicndo durantc el proceso de domesticacián 
de las especies; plantas más digeribles o de mejor sahor se vieron favorecidas 
sobre aquellos individuos que proclucIan repelencia o indigestión, como 
inhibidores de proteinasas. Igualmente ci cmbudo genético, resultante del 
monocultivo, pudo favorecer a aqudllas plantas con frutos más grandes o de 
crecimiento más rápido sin que necesariamentc estuvieran asociadas a las 
caracterIsticas de resistencia a enfermedades. Finalmentc, se debc considerar 
el desarrollo prolongado de cultivares en sus sitios de origen, donde pudieron 
seleccionarse por su resistencia ante los patógenos presentes y que en ci 
momento de ser desplazadas hacia distantes lugares de producción, tuvieron 
que enfrentarse a nucvos agcntcs infecciosos para los cuales no existia ningdn 
tipo de defensa; o que los cultivos fueron inicialmente adaptados sin sus 
patogenos y éstos ilegaron posteriormente. 

Como resultado, la producción agrIcola dcpende ahora de especies optimizadas 

durante cientos o miies de años para las necesidades alirnentarias del hombrc, 

pero que son susccptibies a enfermedades 
que en un momenta dctcrminado pucden 

causar grandcs pérdidas económicas. Esta 
situación obliga a un constante monitoreo y 
aphcación de medidas de control, que 
adcmás de incrementar los costos de 
producción, puedcn afectar dc manera 
significativa ci equihbrio del medio 
ambiente y la salud de trabaj adores agrIcolas 
y consumidores. Con ci desarrollo de la 
genética se pudicron entender mejor los 
principios de la herencia de la resistencia, y 
de manera dirigida se iniciaron los 
experimcntos de mejoramiento genético de 

variedades cuitivadas, que han restaurado 
con éxito, al menos parcialmente, esa 
resistencia perdida. La incorporación de esta 
resistencia y su expresión en campo es Ia 
aiternativa más descable para ci control de 
una enfermedad. 

La especie 
Coffea arabica L. 

A pesar de ser un cultivo relativamentejoven 
para la humanidad, pucs se siembra 
comercialmente desde hace menos de mil 
años, ci café también sufrió las consecuencias 

de los procesos de domesticación y 
distribución de su cuitivo. Originario de 
Africa y cultivado iniciaimcnte en la 
Peninsula Arábica, ci café fue iievado 
pauiatinamcnte a las colonias europcas a 
partir del sigio XVIII. A partir de unas 
pocas plantas del JardIn Botánico de Paris 
se inició ci cuitivo de café en America 

(Anthony et al., 1999), con lo que su base 
gcnética se vio reducida al mInimo. 

Actualmente, C. arabica es la especie más 

cultivada en ci mundo (759c' de las 

plantaciones) y la tinica scmbrada 
comercialmente en Colombia. Debido a ese 

particular proceso de distribución, las 
plantaciones actuaies de café presentan un 
bajo nivel de diversidad genética y por 
consiguiente, las variedades conocidas como 
Borbán, TIpica y Caturra son igualmente 
vuinerabies a enfermedades y plagas como 
la roya del cafeto (Hemileia vastatrix), ci mai 

de la cereza (CBD, Colletotric/zum kahawae) 

y la broca del café (Hypothenemus hanpei), 
un insecto del orden Coieoptera, entre las 
más importantes. Mundialmente, las 
pérdidas estimadas por enfermedades en café 

son del 14,81/lo, o cerca de mil mi]Iones de 

dólarcs anuales (Oerke et al., 1994). 

C. arabica es una especie tetrapioide (2n44 

cromosomas) y autofértil, a diferencia de 

todas las especies conocidas del género Coffèa 

que son diploides, (2n = 22 cromosomas) y 

autoincompatibles (presencia de alelos S de 

incompatibilidad). Esta incompatibilidad 

cromosomal entre C. arabica y las demás 

especies de café ha hecho ci trabajo de 

mejoramiento convencional mucho más 

difIcil dado que la transferencia de 

caracterIsticas de interés está afectada por 

inestabilidades cromosómicas (Becker et al., 

1991). Por esta razón, las recolecciones de 

individuos silvestres Ilevadas a cabo en 

EtiopIa, ci sitio de origen de C arabica, por 

las misiones de la FAQ en 1964 y la 

ORSTOM en 1966 (Guillaumet y Hallé, 

1978) representan hoy en dIa un recurso 

genético de inmenso valor para la btisqueda 

no stiio de genes de resistencia sino también 

de otras caracterIsticas agronómicas de 

interés. 
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34 	CFnferinedades 	 35 
del cafeto en Colonihia 

La roya del cafeto, 
Hemileia vastatrix 

Berk. & Br. 
Aunque se conoce de materiales de C. 
arabica resistentes a la liaga macana 
(Ceratocystis fimbriata; Castillo y Castro, 
1999) o al CBD (Colletotriclzum ka/zawae; 
Castillo y Alvarado, 1987), ci mayor 
entendimiento se tiene con respecto a la 
resistencia a la roya anaranjada del cafeto, 
cuyo agente causante es el hongo 
basidiomiceto Hemilela vastatrix. La roya 
es un parásito obligado que no presenta 
hospedantes alternos en su ciclo de vida y 
que no depende de teliosporas o 
basidiosporas para su dispersion. En ci 
mundo, la roya es la enfermedad del cafeto 
más difundida, causante de epideniias que 
pueden reducir la producción en un 307c 
lo cual elimina cualquier margen de 
ganancia pam ci productor (Eskes, 1979). 

Tinos de resistencia 
Dc acuerdo con Van der Plank (1984), las 
plantas exhiben dos tipos de resistencia a 
los patógenos. Uno es ci que se presenta en 
interacciones especIficas o de gen-por-gen, 
en ci que la planta genera una reacción de 
hipersensibilidad ante la presencia del 
patOgeno, bloqueando por compieto su 
desarrollo en ci hospedante. Esta resistencia 
es conocida como resistencia completa o 
vertical. Las plantas también pueden 
provocar una reacciOn menos especIfica que 
permite ci desarrollo del patOgeno pero de 
una manera lenta, lo cual resulta en un 
desarrollo de Ia epidemia a niveles muy baj os 

y en una menor cantidad de inOcuio 
producido. Esta resistencia es conocida 
como incompleta u horizontal. 

Sc ha sugerido que la resistencia compieta 
está determinada por la expresiOn de unos 
pocos genes mayores y de caracterIsticas 
cualitativas, mientras la incompleta está dada 
por la acción de muchos genes menores y 
es de tipo cuantitativo. Dc igual forma se 
menciona que la resistencia compicta es 
rápidamente vencida por la dinámica del 
patOgcno ante una alta prcsiOn de selecciOn, 
y que la resistencia incompleta puede ser 
más durable debido, precisamente, a su 
naturaleza inespecIfica y pohgenica 
(Parlevliet, 1993). Resuitados en diferentes 
patosistemas sugieren que estos conceptos 
no sicmpre pueden gencrahzarse en la 
prOctica. 

En cualquiera de estos dos tipos de 
resistencia las plantas comparten un sistema 
de defensa celular y molecular que involucra 
dos mecanismos básicos: Un reconocimiento 
de tipo constitutivo por parte de los genes 
R, que reaccionan ante la presencia de 
moléculas especIficas del patOgeno; y una 
respuesta inducida por ci reconocimiento a 
cargo de los genes de defensa que puede 
ser de tipo local, en la célula misma que está 
siendo atacada, o sistémica, donde se activan 
las defensas en tejidos de la planta que no 
han sido expuestos al patOgeno. 

Genes de resistencia 
y defensa 

Los genes de resistencia especffica (genes 
R) actdan como moléculas receptoras que 

reconocen particularmente a un gen de 
avirulencia en cI patOgeno (interacciOn gen-
por-gen). Varios genes de resistencia han 
sido clonados gracias al desarrollo de mapas 
genéticos en plantas modelo como tabaco, 
tomate yArabidopsis sp. A pesar de provenir 
de plantas diferentes y de interactuar con 
patOgenos diversos, se ha determinado una 
similitud estructural entre estos genes, por 
lo cual, se les considera miembros de una 
superfanlilia (Baker et al., 1997), la que por 
homologla puede estar también presente en 
los genes R de café. Con esta premisa 
recientemente se identificaron secuencias de 
ADN del tipo NBS (nucleotide binding 
site), similares a las presentes en uno de los 
tipos de genes de resistencia descritos 
(Gonzales et al., 2002). 

Al igual que ocurre con los genes de 
resistencia, las plantas poscen un juego de 
genes de defensa comunes que se expresan 
ante ci ataquc de patogenos. Uno de esos 
juegos se conoce como ProteInas 
Relacionadas con Patogénesis (ProteInas 
PR), en ci que se han identificado cnzimas 
hidroiIticas de tipo quitinasas o 1-3 
glucanasas. También se tienen colecciones 
de lectinas o agiutininas, que son protcInas 
que se unen especIficamente a carbohidratos 
ubicados en las paredes de los patOgenos 
afectando su crecimiento, asI como protelnas 
que inactivan ribosomas (RIPs) que inhiben 
la sIntesis de proteInas del patOgeno 
mediante la inactivaciOn de las subunidades 
28S de los ribosomas (Brogue y Broglie, 
1993). 

Otros genes de defensa muy estudiados 
están involucraclos en la sIntesis de 

fitoalexinas y endurecimiento de la pared 
celular, entre los que se encuentra 
principalmente la fenilalanina amonio liasa 
(PAL), que también sintetiza ácido 
salicffico, involucrado en la ulducciOn de la 
rcspucsta sistémica (Hammond-Kosack y 
Jones, 1996). La presencia de genes 
ortOlogos de este tipo en café ha sido 
demostrada mediante la clonación y 
caracterizaciOn de uno de los genes de PAL, 
basado en la amplificaciOn por PCR usando 
primers diseflados a partir de secuencias 
consenso halladas en genes siniiiarcs en otras 
plantas. Mediante southern blots se 
determind que la familia del gen de PAL 
estaba compuesta por lo menos por cinco 
genes, tanto en C. arabica var. Caturra, 
como en ci HIbrido de Timor (Gaitán, 
1998). 

La cxprcsiOn de estos dos grupos de genes 
puede causar la muerte de la célula 
hospedante (apoptosis), la generacion de 
barreras fisicas (lignificaciOn), ci ataque 
directo al patOgeno mediante proteInas 
(quitinasas, giucanasas) o metabohtos 
secundarios (fitoalexinas), y las defensas de 
tejidos sanos (ácido salicIlico), que en 
conj unto afectan ci desarrollo normal del 
patdgeno en la planta (F'igura 3) 
(Hammond y Jones, 1996; Baker et al., 
1997). 

En cuanto al conocimiento de genes ligados 
a la resistencia incompleta se han 
caracterizado hasta ci momento QTLs 
(quantitative trait loci, o loci de caracteres 
cuantitativos) pam resistencia a nematodos 
(Van der Voort et al., 1998), hongos (Qi et 
al., 1998), bacterias y virus (Caranta et al., 
1997) v dos genes de resistencia parcial, 
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La roya del cafeto, 
Hemileia vastatrix 

Berk. & Br. 
Aunque se conoce de materiales de C. 
arabica resistentes a la liaga macana 
(Ceratocystis fimbriata; Castillo y Castro, 
1999) o al CBD (Colletotrichum kahawae; 
Castillo y Alvarado, 1987), el mayor 

entendimiento se tiene con respecto a la 
resistencia a la roya anaranjada del cafeto, 
cuyo agente causante es el hongo 
basidiomiceto Hemileia vastatrix. La roya 
es un parásito obligado que no presenta 
hospedantes alternos en su ciclo de vida y 
que no depende de teliosporas o 
basidiosporas para su dispersion. En ci 
mundo, la roya es la enfermedad del cafeto 
más difundida, causante de epidemias que 
pueden reducir la producción en un 3076 
lo cual elimina cuaiquier margen de 
ganancia para ci productor (Eskes, 1979). 

Tinos de resistencia 
Dc acuerdo con Van der Plank (1984), las 
plantas exhiben dos tipos de resistencia a 
los patógcnos. Uno es ci que se presenta en 
interacciones cspecIficas o de gen-por-gen, 
en ci que la planta genera una reacción de 
hipersensibilidad ante la presencia del 
patógeno, bioqucando por compieto su 
desarrollo en ci hospedante. Esta resistencia 
es conocida como resistencia completa o 
vertical. Las plantas también pueden 
provocar una rcacción menos cspecIfica que 
permite ci desarrollo del patágcno pero de 
una manera ienta, to cual resulta en un 
desarrollo de la epidemia a niveles muy bajos 

y en una menor cantidad de inóculo 
producido. Esta resistencia es conocida 
como incompleta u horizontal. 

Sc ha sugerido que la resistencia completa 
está determinada por la cxprcsión de unos 
pocos genes mayores y de caracterIsticas 
cualitativas, mientras la incompleta cstá dada 
por la acción de muchos genes menores y 
es de tipo cuantitativo. Dc igual forma se 
mcnciona que la resistencia completa es 
rápidamente vcncida por la dinámica del 
patógeno ante una alta presión de selección, 
y que la resistencia incompleta puede ser 
más durable debido, precisamentc, a su 
naturaleza inespecIfica y poligénica 
(Parievliet, 1993). Resultados en diferentes 
patosistemas sugieren que estos conceptos 
no siempre pueden generalizarse en la 
practica. 

En cualquiera de estos dos tipos de 
resistencia las plantas comparten un sistema 
de defensa celular y molecular que involucra 
dos mecanismos básicos: Un reconociniicnto 
de tipo constitutivo por parte de los genes 
R, que reaccionan ante la presencia de 
moléculas especIficas del patógcno; y una 
respucsta inducida por el reconocimicnto a 
cargo de los genes de defensa que puede 
ser de tipo local, en la célula misma que está 
siendo atacada, o sisténiica, donde se activan 
las defensas en tejidos de la planta que no 
han sido expuestos al patógeno. 

Genes de resistencia 
y defensa 

Los genes de resistencia especIfica (genes 
R) actt'ian como moléculas receptoras que 

reconocen particuiarmente a un gen de 
aviruiencia en ci patógcno (intcraccidn gen-
por-gen). Varios genes de resistencia han 
sido clonados gracias al desarrollo de mapas 
genéticos en plantas modelo como tabaco, 
tomate yArabidopsis sp. A pesar de provenir 
de plantas diferentes y de interactuar con 
patógenos diversos, se ha determinado una 
similitud estructural entrc estos genes, por 
lo cual, se les considera miembros de una 
superfamiiia(Bakeretal., 1997), la que por 
homologla puede cstar también prcscntc en 
los genes R de café. Con esta premisa 
recientemente se identificaron secuencias de 
ADN del tipo NBS (nucicotidc binding 
site), similares a las presentes en uno de los 
tipos de genes de resistencia descritos 
(Gonzales et al., 2002). 

Al igual que ocurrc con los genes de 
resistencia, las plantas poseen un juego de 
genes de defensa comunes que se expresan 
ante el ataquc de patógcnos. Uno de csos 
juegos se conoce como ProteInas 
Reiacionadas con Patogénesis (ProteInas 
PR), en el que se han identificado enzimas 
hidrolIticas de tipo quitinasas o 1-3 
giucanasas. También se ticncn coicccioncs 
de lectinas o aglutininas, que son proteInas 
que se unen especIficamente a carbohidratos 
ubicados en las parcdes de los patógenos 
afcctando su crecimicnto, asI como protcInas 
que inactivan ribosomas (RIPs) que inhiben 
la sIntesis de proteInas del patógeno 
mediante la inactivación de las subunidades 
28S de los ribosomas (Broglie y Broglic, 
1993). 

Otros genes de defensa muy cstudiados 
están invoiucrados en la sintesis de 

fitoalexinas y endurecimiento de la pared 
cclular, entrc los que Sc cncucntra 
principalmente la fenilalanina amonio liasa 
(PAL), que también sintetiza ácido 
salicIlico, involucrado en la inducción de la 
respuesta sistémica (Hammond-Kosack y 
Jones, 1996). La presencia de genes 
ortólogos de cste tipo en café ha sido 
demostrada mediante la clonación y 
caracterización de uno de los genes de PAL, 
basado en la amplificación por PCR usando 
primers diseñados a partir de secucncias 
consenso halladas en genes similares en otras 
plantas. Mcdiantc southern blots se 
deterniinó que la familia del gcn de PAL 
estaba compuesta por to menos por cinco 
genes, tanto en C. arabica var. Caturra, 
como en el HIbrido de Timor (Gaitán, 
1998). 

La expresión de estos dos gnipos de genes 
puede causar la muerte de la célula 
hospedante (apoptosis), la gencración de 
barreras fisicas (lignificacion), ci ataquc 
directo al patógeno mediante protcInas 
(quitinasas, glucanasas) o metabolitos 
secundarios (fitoalexinas), y las defensas de 
tejidos sanos (ácido salicIhco), que en 
conj unto afectan el desarrollo normal del 
patógeno en la planta (Figura 3) 
(Hammond y Jones, 1996; Baker et al., 
1997). 

En cuanto al conocimiento de genes ligados 
a la resistencia incompleta se han 
caracterizado hasta el momento QTLs 
(quantitative trait ioci, o loci de caractcrcs 
cuantitativos) para resistencia a ncmatodos 
(Van der Voort et al., 1998), hongos (Qi et 
al., 1998), bacterias yvirus (Caranta et al., 
1997) y dos genes de resistencia parcial, 
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't1ecanisnio general de resistencia en plantas. La interacción entre los productos de genes de 
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12C, que confiere resistencia incompleta a 
Fusarium oxysporum en tomate y Xa2 1D, un 
gen de arroz que conflere resistencia parcial 
a Xanthomonas oryzae pv. oryzae (Wang el 
al. ,1998). Estos genes presentan la estructura 
general encontrada en la superfamilia de 
genes R en plantas. 

Genética 
de la resistencia a 

roya en café 
La resistencia completa en la interacción 
café-roya del cafeto esta gobernada por el 
principio de gen-por-gen descrito por Flor 
(1956), segtin ci cual, para cada gen de 
virulencia del patógeno existe un gen de 

resistencia en el hospedante. Reacciones 
incompatibles (resistencia), ocurren cuando 
un gen de virulencia dominante (gen de 
avirulencia) se encuentra con un gen 

dominante de resistencia en la planta. 
Reacciones compatibles (enfermedad), se 

presentan cuando el patógeno posee genes 
de virulencia recesivos o el hospedante genes 
de resistencia recesivos. La resistencia 

completa del café ala roya se rige por nueve 

genes dominantes denominados SH1  a SH9  
Los genes SH1, SH2, SH4  y SH5  provienen 
de descendientes de C arabica. El gen SH3  

parece provenir de la especie C. liberica 
mientras que los demás (SH6, SH7, SH8 y 

SH9) se encontraron en materiales de origen 

interespecIfico, como ci HIbrido de Timor 

y sus derivados cuya resistencia procede de 

C. canephora (Noronha y Bettencourt, 1967; 

Bettencourt y Noronha, 1971). La existencia 
de este niimero de genes de resistencia 
conileva la presencia de más de treinta 
diferentes razas de roya, originadas por las 
combinaciones de los correspondientes 
genes de virulencia e identificadas en ci 
Centro de Investigaciones de las Royas del 
Café (CIFC) en Portugal (Kushalappa, 

1989). 

En Brasil, la resistencia incompleta en café 
ha sido estudiada principaimente en la 

especie C canephora var. Conilón (Cadena, 

1978; Eskes, 1983), en C. arabica (Eskes y 

Carvalho, 1983), y en los hIbridos Icatu 

(Eskes y Da Costa, 1983), H de T, y cruces 

de H de Tx C. arabica (Eskes etal., 1990). 
Genéticamente se observó que en lavariedad 
Conilón la resistencia es de tipo poligénica 
y durable, aunque está afectada por factores 
medioambientales, mientras que en Icatu 

(C. arabica x C. canephora tetraploide), y 

algunos derivados del H de T, es de tipo 
mono u oligogénica. En las accesiones 
etlopes de C. arabica se encontraron solo 
bajos niveles de resistencia incompleta. 

En café, ci estudio molecular de los genes 
involucrados en las reacciones de defensa 
ha sido muy escaso limitándose hasta ahora 
a trabajos sobre proteInas de defensa 
realizados en ci Laboratorio de 
Investigaciones de la QuImica del Café 
(LIOC), y a la clonación del promotor y 
parte de la secuencia codificadora de un gen 
de la familia de la fenilalanina amonio liasa 
(PAL). Inicialmente, la cinética de los 
productos de los genes de PAL, superóxido 

dismutasa (SOD) y lipoxigenasa (LOX) 
flue comparada para las variedades Caturra 
y Colombia. Almario (1992) encontrO que 
las variedades resistentes a la roya del cafeto, 
HIbrido de Timor y variedad Colombia, 
exhibIan una actividad de PAL mayor que 
la variedad susceptible Caturra (10 a 13 

pkatales/mg, comparado con 3,5 pkatales/ 

mg). Por su parte, Rojas c/ al. (1993) 

observaron un incremento en la actividad 
de LOX durante el desarrollo de la reacción 
hipersensitiva en las interacciones 

incompatibles, y Dazaet al. (1993) describen 

la presencia de dos isoenzimas adicionales 
de Cu-Mg SOD en la variedad Colombia, 
comparada con la variedad Caturra. 

Mejoramiento de 
C. arabica 

por resistencia a roya 

La variedad Colombia 

Tradicionalmente, TIpica, BorbOn y 
Caturra han sido las variedades de C. arabica 

cultivadas en Colombia. Estas variedades 

producen un café de alta calidad pero son 

muy susceptibles a plagas y enfermedades 
que se han mantenido en equilibrio por 

medio del biocontrol natural. En 1968, 

Cenicafé comenzO un programa de 

mejoramiento genético con el propósito de 
crear un cultivar de C. arabica que 

preservara la tradicional calidad en taza, pero 

a Ia vez, incorporara una incrementada 

diversidad genética, con resistencia durable 

contra la roya del café, homogeneidad 

fenutipica y alta productividad (Castillo y 
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12C, que confiere resistencia incompleta a 
Fusarium oxysporum en tomate yXa2 1D, un 
gen de arroz que confiere resistencia parcial 
a Xanthomonas oryzae pv. oryzae (Wang et 
al. ,1998). Estos genes presentan la estructura 
general encontrada en la superfamilia de 
genes R en piantas. 

Genética 
de la resistencia a 

roya en café 
La resistencia completa en la interacción 
café-roya del cafeto esta gobernada por ci 
principio de gen-por-gen descrito por Flor 
(1956), segñn ci cual, para cada gen de 
viruiencia del patógeno existe un gen de 

resistencia en ci hospedante. Reacciones 
incompatibies (resistencia), ocurren cuando 

un gen de viruiencia dominante (gen de 
avirulencia) se encuentra con un gen 

dominante de resistencia en la planta. 
Reacciones compatibles (enfermedad), se 

presentan cuando el patágeno posee genes 
de viruiencia recesivos o ci hospedante genes 
de resistencia recesivos. La resistencia 
completa del café a la roya se rige por nueve 

genes dominantes denorninados SH1  a SH9  
Los genes SH1, SH2, SH4  y SH5  provienen 
de descendientes de C arabica. El gen SH3  
parece provenir de la especie C. liberica 

mientras que los demás (SH6)  SH7, SH8 y 

SH9) se encontraron en materiales de origen 
interespecifico, como el Hibrido de Timor 

y sus derivados cuya resistencia procede de 
C. canep/thra (Noronha y Bettencourt, 1967; 
Bettencourt y Noronha, 1971). La existencia 
de este ntimero de genes de resistencia 
conileva la presencia de más de treinta 
diferentes razas de roya, originadas por las 
combinaciones de los correspondientes 
genes de virulencia e identificadas en ci 
Centro de Investigaciones de las Royas del 
Café (CIFC) en Portugal (Kushalappa, 

1989). 

En Brasil, la resistencia incompleta en café 
ha sido estudiada principalmente en la 

especie C. canep/i.ora var. Conilón (Cadena, 

1978; Eskes, 1983), en C arabica (Eskes y 
Carvaiho, 1983), y en los hIbridos Icatu 
(Eskes y Da Costa, 1983), H de T, y cruces 
de H de Tx C arabica (Eskes et al., 1990). 
Genéticamente se observó que en la variedad 
Conilón la resistencia es de tipo poligénica 
y durable, aunque está afectada por factores 
medioambientales, mientras que en Icatu 
(C. arabica x C. canep/lora tetraploide), y 

algunos derivados del H de T, es de tipo 
mono u ohgogénica. En las accesiones 

etlopes de C. arabica se encontraron solo 
bajos niveles de resistencia incompleta. 

En café, el estudio molecular de los genes 
involucrados en las reacciones de defensa 
ha sido muy escaso limitándose hasta ahora 
a trabajos sobre proteInas de defensa 
realizados en ci Laboratorio de 

Investigaciones de la QuImica del Café 
(LIQC), y a la clonaciOn del promotor y 
parte de la secuencia codificadora de un gen 
de la familia de la fenilalanina amonio liasa 

(PAL). Inicialmente, la cinética de los 
productos de los genes de PAL, superóxido 

dismutasa (SOD) y hpoxigenasa (LOX) 
fue comparada pant las variedades Caturra 
y Colombia. Aimario (1992) encontró que 
las variedades resistentes a la roya del cafeto, 
HIbrido de Timor y variedad Colombia, 
exhibIan una actividad de PAL mayor que 
la variedad susceptible Caturra (10 a 13 
pkatales/mg, comparado con 3,5 pkatales/ 

mg). Por su parte, Rojas et al. (1993) 
observaron un incremento en la actividad 
de LOX durante el desarrollo de la reacción 
hipersensitiva en las interacciones 
incompatibies, yDazaetal. (1993) describen 

la presencia de dos isoenzimas adicionales 
de Cu-Mg SOD en la variedad Colombia, 
comparada con la variedad Caturra. 

Mejoramiento de 
C. arabica 

por resistencia a roya 

La variedad Colombia 
Tradicionalmente, TIpica, BorbOn y 

Caturra han sido las variedades de C. arabica 

cuitivadas en Colombia. Estas variedades 

producen un café de aita calidad pero son 

muy susceptibies a plagas y enfermedades 

que se han mantenido en equilibrio por 
medio del biocontrol natural. En 1968, 

Cenicafé comenzó un programa de 

mejoramiento genético con ci propOsito de 

crear un cultivar de C. arabica que 

preservara la tradicionai calidad en taza, pero 

a la vez, incorporara una incrementada 

diversidad genética, con resistencia durable 

contra la roya del café, homogencidad 

fenotIpica y alta productividad (Castiilo 
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Moreno, 1986). En este programa se 
utilizaron el HIbrido de Timor como 
parental resistente y C. arabica var. Caturra 
como padre recurrente. El resuitado fue la 
variedad Colombia, una variedad compuesta 
obtenida mezclando las semillas de los 
mej ores materiales de las generaciones F5 y 
P6, con resistencia a la roya, con una 
adaptación optima al clima y los sueios de 
la zona cafetera colombiana, y la primera 
variedad mejorada de café utilizada en 
nuestro pals. 

Durante veinte años la variedad Colombia 
ha sido cultivada continuamente en una 
superficie cercana a 234.000 hectáreas, que 
representan un 27% del area cafetera del pals 
(Federación de Cafeteros, 1997), cubriendo 
los diversos microambientes que conforman 
la zona cafetera colombiana. Esta variedad 
ha estado constantemente expuesta a la roya 

y ha exhibido por más de 18 aflos resistencia 
de tipo completa. Desde mediados de la 
década de los 90s, y como era de esperarse, 
se han detectado nuevas razas del patOgeno 
que han vencido la resistencia completa en 

algunos componentes de la variedad. Sin 
embargo, la fuerte base genética de las 
plantaciones ha permitido que la 
enfermedad no ilegue a niveles económica-
mente importantes, y mejor atm, que no se 
requiera todavIa la aplicación de qulmicos 
para su control. Segtin datos recientes, la 
incidencia de la enfermedad medida en una 
escala de 0 a 9 (Eskes y Toma-Braghini, 
1981) es de apenas un 20% y el promedio 
de severidad es de 0,5 lo cual sugiere que 
un 76,617c de la poblaciOn exhibe resistencia 
completa, un 20,37c solo presenta resistencia 
incompleta y un 3,1% es compietamente 

susceptible a las nuevas razas (Moreno y 
Alvarado, 2000). 

Dc manera previsiva, Cenicafé inició desde 
1988 Ufl programa de selecciOn de 
germopiasma por resistencia incompleta a 
H vastatrix (Alvarado, 1992). El programa 
se iniciO con ci estudio de plantas de la 
progenie del cruce de C. arabica variedad 
Caturra x H. de T, que no presentaban 
resistencia especIflca asociada a reacciones 
de hipersensibilidad en condiciones de 
campo. La ausencia de resistencia en estas 
plantas se debe quizás a segregaciOn de los 
genes R presentes en los parentales, o por la 
presencia de razas especlficas a ellas. Las 
lesiones de roya presentes en estos materiales 
son bien definidas con esporulaciOn 
fácilmente detectable. Sin embargo, si se 
comparan con los materiales susceptibles se 
observa una clara dilaciOn en el inicio de la 
epidemia y un lento progreso de la 
enfermedad (Cortina y Alvarado, 1994). Dc 
acuerdo con Vanderplank (1984), esta 
reacciOn se puede deber a la presencia de 
resistencia incompleta, o a una resistencia 
residual remanente de los genes de resistencia 
completa vencidos por el patOgeno. Por este 
motivo, se desarrollaron plantas selec-
cionadas del cruce de Caturra x H. de T., 
que carecen de genes de resistencia completa, 
con el fin de permitir la expresión de la 
resistencia incompleta y que actualmente se 
están evaluando en campo. 

El programa de me) oramiento genético de 
Cenicafé continua generando materiales que 
posean los dos tipos de resistencia, completa 

incompleta; sin embargo y, debido al largo 
ciclo juvenil del cafeto, este es un proceso 

que toma un tiempo largo. Una soluciOn 
complementaria consiste en el uso de la 
biotecnologIa para acelerar la selección de 
materiales promisorios (selección asistida 
con marcadores) o para generar nuevos 
materiales mediante transformación 
genética. Cenicafé iniciO en 1993 trabajos 
en este sentido, tendientes a desarrollar 
técnicas de transformaciOn genética y 
encontrar marcadores moleculares 

(RAPDs y Microsatélites) asociados a 

caracterlsticas fenotlpicas o para la 

construcciOn de un mapa genético. Todas 

estas herramientas, combinadas con la 

exploracitn de la colecciOn de genotipos 

de café permitirán el desarrollo de nuevas 

variedades que faciliten el mane) o de 

enfermedades y plagas por parte de los 

caficultores colombianos. 
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Moreno, 1986). En este programa se 
utilizaron el HIbrido de Timor como 
parental resistente y C. arabica vat Caturra 
como padre recurrente. El resultado fue la 
variedad Colombia, una variedad compuesta 
obtenida mezclando las semillas de los 
mejores materiales de las generaciones F5 y 
P6, con resistencia a la roya, con una 

adaptación optima al cima y los suelos de 
la zona cafetera colombiana, y la primera 
variedad mejorada de café utilizada en 
nuestro pals. 

Durante veinte años la variedad Colombia 
ha sido cultivada continuamente en una 
superficie cercana a 234.000 hectáreas, que 
representan un 277c del area cafetera del pals 
(FederaciOn de Cafeteros, 1997), cubriendo 
los diversos niicroambientes que conforman 
la zona cafetera colombiana. Esta variedad 
ha estado constantemente expuesta a la roya 

y ha exhibido por más de 18 años resistencia 
de tipo completa. Desde mediados de la 
década de los 90s, y como era de esperarse, 
se han detectado nuevas razas del patógeno 
que han vencido la resistencia completa en 

algunos componentes de la variedad. Sin 
embargo, la fuerte base genética de las 
plantaciones ha permitido que la 
enfermedad no ilegue a niveles económica-
mente importantes, y mejor adn, que no se 
requiera todavIa la aplicación de qulmicos 
para su control. SegOn datos recientes, la 
incidencia de la enfermedad medida en una 
escala de 0 a 9 (Eskes y Toma-Braghini, 
1981) es de apenas Ufl 2017c y el promedio 
de severidad es de 0,5 lo cual sugiere que 
Ufl 76,69c' de la pobiaciOn exhibe resistencia 
completa, Ufl 2 0,37c sOlo presenta resistencia 
incompleta y Ufl 3,17o es completamente 

susceptible a las nuevas razas (Moreno y 
Alvarado, 2000). 

De manera previsiva, Cenicafé inició desde 
1988 Ufl programa de selección de 
germoplasma por resistencia incompleta a 
H. vastatrix (Alvarado, 1992). El programa 
se iniciO con el estudio de plantas de la 
progenie del cruce de C. arabica variedad 
Caturra x H. de T, que no presentaban 
resistencia especIflca asociada a reacciones 
de hipersensibilidad en condiciones de 
campo. La ausencia de resistencia en estas 
plantas se debe quizás a segregaciOn de los 
genes R presentes en los parentales, o por la 
presencia de razas especIflcas a ellas. Las 
lesiones de roya presentes en estos materiales 
son bien definidas con esporulaciOn 
fácilmente detectable. Sin embargo, si se 
comparan con los materiales susceptibies se 
observa una clara dilaciOn en ci inicio de Ia 
epidemia y un lento progreso de la 
enfermedad (Cortina y Alvarado, 1994). Dc 
acuerdo con Vanderplank (1984), esta 
reacciOn se puede deber a la presencia de 
resistencia incompleta, o a una resistencia 
residual remanente de los genes de resistencia 
completa vencidos por el patOgeno. Por este 
motivo, se desarroilaron plantas selec-
cionadas del cruce de Caturra x H. de T, 
que carecen de genes de resistencia, completa, 
con ci fin de permitir la expresiOn de la 
resistencia incompleta y que actualmente se 
están evaluando en campo. 

El programa de mejoramiento genético de 
Cenicafé contintia generando materiales que 

posean los dos tipos de resistencia, completa 
incompleta; sin embargo y, debido al largo 

ciclo juvenil del cafeto, este es un proceso  

que toma un tiempo largo. Una solución 
compiementaria consiste en ci uso de la 
biotecnologIa para acelerar la selección de 
materiales promisorios (selección asistida 
con marcadores) o para generar nuevos 
materiales mediante transformaciOn 
genética. Cenicafé iniciO en 1993 trabajos 
en este sentido, tendientes a desarrollar 
técnicas de transformación genética y 
encontrar marcadores moieculares 

(RAPDs y Microsatélites) asociados a 

caracterIsticas fenotIpicas o para la 

construccidn de un mapa genético. Todas 

estas herramientas, combinadas con la 

exploraciOn de la colecciOn de genotipos 

de café permitirán el desarrolio de nuevas 

variedades que faciliten ci manejo de 

enfermedades y piagas por parte de los 

caficultores coiombianos. 
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