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Capitulo 7

El Moho Blanco

Introduccion

Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de Bary, organismo patdgeno conocido
también como Whetzelinia sclerotiorum (Lib.) Korf y Dumont (37), se
halla presente en todo el mundo. Aunque es mas importante en las zonas
templadas del hemisferio norte, también puede ser un problema muy grave
en las dreas tropicales o secas, especialmente durante las é pocas frias o bajo
condiciones microclimaticas fdvorables (59). Este hongo se ha encontrado
en frijol comin y en sembrados de verduras en Argentina (32), Brasil (20,
65), México (24), Pert (17), Colombia y otras regiones en América Latina
(27).

Sclerotinia sclerotiorum es capaz de infectar una gran cantidad de
plantas consideradas como hospedantes. Adams er al. (5) consideran que
190 especies de plantas, pertenecientes a 130 géneros y 45 familias, son
susceptibles al ataque producido por el hongo. En una revision de la
literatura mundial, Schwartz (60) encontré que se mencionaban 399
hospedantes (algunos sin confirmar) y 374 especies pertenecientes a 237
géneros de 65 familias. Algunas de las enfermedades transmitidas por S.
sclerotiorum son pudriciones de los botones florales de drboles frutales y
flores, pudriciones de vegetales almacenados, y el moho blanco del frijol.

Este hongo puede causar dafios de consideracion a cultivos de frijol. Se
han registrado bajas significativas en la produccién de habichuela en
Nueva York durante ciclos de cultivo favorables para el desarrollo del
hongo (1, 51). Zaumeyer y Thomas (81) calcularon que las pérdidas en
Virginia ascendieron al 30% en 1916. Las pérdidas de rendimiento
promedio alcanzaron el 30% en Nebraska durante 1970-1973, mientras que
las pérdidas en cultivos individuales fueron hasta del 92% (36).

Los nombres comunes mas usados para Sclerotinia sclerotiorum en
América Latina son moho blanco del tallo, esclerotiniosis, salivazo,
podredumbre algodonosa, mofo blanco y murcha de Sclerotinia. En paises
de habla inglesa se lo conoce como white mold.

Etiologia

Sclerotinia sclerotiorum es un miembro del orden Pezizales de la clase de
hongos ascomicetes. El hongo produce unas estructuras de gran tamafio
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Fig. I - Formas esclerdticas
naturalmente y sin acondici
(derecha).

{ i 2= o i
s WPy Tk 4 ) !
producidas por el hongo del moho blanco en cultivo (izquierda),
onamiento (centro). y naturalmente pero con acondicionamiento

(uno a varios mm de didmetro), negras, de forma irregular, que pueden

L)fcrl?rangcer :?.rgo tiempo en estado de reposo, conocidas con el nombre de

o :e'c-m;( Ix'g.bl). los cuales al germinar producen las hifas y el micelio.

eSCIeme.: el ab_e’r pasado por un periodo de acondicionamiento. un

produccign éler? c:i:d puede Igder]m':nar carpogénicamente mediante la
0 sexual del hongo que consiste en la f 10

) ! : que ormacion de

uno o varios apotecios (Fig. 2). Los apotecios tienen un didmetro promedio

deldim i i
o (rSnB{ pueden sobresalir aproximadamente 3-6 mmde la superficie del

En cada apotecio se observan miles de ilindri
. serv: ascos cilindricos,
;lr.'%tlf;llll(:]sac]ontlgre‘;:gh(; il;cossporas (78). Los ascos tienen znadsil:; :1?1 rcc?g:
- : ongitud de 112-156 14 (18, 38, 58). En pocos di : i
puede liberar mas de 2 x [0¢ ascosporas (62). Las ascé g
I . Las ascospora
mu:dgn 4-lgu de ancho por 9-16 . de largo (18, 38, 58, '?8}. .S§ Zg?eggr?::dr‘::sn):
gciuec?crlg (;Jé:l‘fi(rj::crpcomglos (3-é4,u de diametro) durante cualquier fase
u ciclo : 8In embargo, éstos no han sido ob
fertilizacién sexual o la infeccion del hospedante (gs’sggv).ados oy

Epidemiologia

En los sitios donde se ha sembrado rei
aquellas dreas donde se han hecho

&

teradamente frijol, e incluso en
rotaciones por periodos cortos, se

3 campo por un esclerocio ger-
minado.
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encuentran cantidades abundantes de esclerocios. Los esclerocios que se
han formado sobre o dentro de tejidos infectados pueden caer facilmente al
suelo debido al viento o a las labores de cosecha. Las practicas posteriores
de preparacion de la tierra contribuyen a diseminarlos en todo el terreno
(19). Los esclerocios también se pueden dispersar por medio del riego por
gravedad (62), o por la reutilizacion del agua de riego para otros cultivos
(14, 73). Ademas sobreviven en suelos franco-arenosos hasta un minimode
tres afos (19), y pueden producir esclerocios secundarios (4, 19, 79).

La cantidad minima de esclerocios presentes en el suelo que se requiere
para inducir infecciones significativas no ha sido estudiada muy a fondo.
En parcelas sembradas con habichuela y las variedades de frijol Great
Northern y Pinto, se han encontrado poblaciones de esclerocios de 0,2/30
cm? (1), 1-3/kg de suelo (62) y 3/kg de suelo (42), respectivamente.
Schwartz y Steadman (62) determinaron que un esclerocio/5 kg de suelo
era suficiente para causar 46% de infeccion en Nebraska. Suzui y
K obayashi (75) encontraron que 3,2 esclerocios/ m? infectaron de 60-95%
de las plantas en cultivos de frijol tipo Kidney en el Japon.

La formacion de apotecios (germinacion carpogénicajes mayorentre |5
y 18°C en suelos con una humedad equivalente a 50% de la capacidad de
campo (Duniway, Abawi y Steadman, informacion inédita). La ger-
minacion carpogénica se presenta en cultivos de frijol comiin, maiz y
remolacha azucarera (61, 62), habichuela (1), coliflor y tomate (40),
lechuga (33,52) y remolacha de mesa, asi como también en praderas (75).
También puede ocurrir en arboles de limon, naranja (66) y otros cultivos
frutales (1). Numerosos esclerocios germinaron y formaron apotecios en
cultivos de frijol comtn (11-14 apotecios/m?) y remolacha azucarera (7-11
apotecios/m?) en un suelo franco-arenoso estudiado por Schwartz y
Steadman (62). Cada esclerocio al germinar produjo dos apotecios en
promedio independientemente del cultivo. L.a mayoria de los apotecios se
formaron al lado o junto al tallo de la planta en el surco irrigado.

Casi todas las esporas liberadas por un esclerocio en germinacion son
depositadas cerca al punto de descarga (74), sin embargo, se han
encontrado infecciones en cultivos localizados a 0,8 kilometros de
distancia (9, 15). Sin lugar a dudas, el hongo sobrevive durante periodos
con condiciones microclimaticas desfavorables. Las ascosporas pueden
permanecer viables sobre el follaje por unos 12 dias en el campo, y el
micelio en las flores secas, colonizadas de frijol puede durar hasta 25 dias
bajo condiciones de laboratorio (1).

Sclerotinia sclerotiorum es un hongo cosmopolita y es de esperar que se
encuentre en zonas donde las condiciones de temperatura y humedad sean
favorables para su desarrollo (59). Brooks (13) y Moore (50) encontraron
que una temperatura media inferior a 21°C y altos niveles de humedad
relativa o ambiental favorecen las epidemias producidas por este
organismo. Las diseminaciones secundarias del hongo ocurren a una
temperatura de 18°Cy 100%de humedad relativa (67, 77). Abawiy Grogan
(1) piensan que se necesita una pelicula de agua sobre la superficie del tejido
para que el hongo pueda crecer y diseminarse.

La temperatura también influye en la tasa de diseminacion (Weiss, Kerr

y Steadman, informacion inédita). Gupta (30) encontro que las plantas de
cilantro infectadas por S. sclerotiorum morian 4-10 dias mds tarde a entre
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19 y 24°C, no asi a 29°C, aparentemente porque la planta se desarrollaba
mas rApidamente que el hongo. Las condiciones microclimaticas son tan
importantes como las macroclimaticas para que tenga lugar el proceso de
infeccion y desarrollo del patogeno. Hipps (34) demostro que las practicas
de riego alteraron significativamente los pardmetros microclimaticos del
follaje del frijol comin que favorecian el desarrollo de S. sclerotiorum. El
riego frecuente de los surcos disminuyo las temperaturas diurnas del aire y
del follaje en 3-4°C y la del suelo en 10°C, y aumento la humedad del suelo
en un 10%.

Infeccion de la Planta y Sintomatologia

S. sclerotiorum infecta la planta de frijol colonizando sus 6rganos
senescentes tales como flores (Fig. 3), cotiledones, semillas, hojas o tejido
herido (1, 2, 19, 47, 51, 56). Blodgett (12) observd pudriciones
cotiledonarias en plantulas de frijol sembradas en invernadero. que
provenian de lotes de semilla infestados con micelio o esclerocios. Sin
embargo, Steadman (68) demostré que el hongo colonizd completamente
las semillas infectadas antes de la germinacion y/o emergencia de la
plintula, y que no se observaban sintomas de infeccion en semillas
aparentemente sanas provenientes de los lotes infestados. La colonizacion
del tejido senescente generalmente se debe a la germinacion de las
ascosporas, aunque también puede ocurrir colonizacion por parte del
micelio (1, 19).

Después de colonizar un organo senescente de la planta, el hongo
penetra en el hospedero ejerciendo presion sobre la cuticula por medio de
un cojinete de infeccion en forma de cipula, que se desarrolla a partir de un
apresorio. Entre la cuticula y las capas epidérmicas se forman vesiculas
grandes, y luego se desarrollan hifas infectantes intercelularmente. Las
hifas infectantes se ramifican intercelular e intracelularmente (44, 55).

y
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Fig. 3 - Botones de  frijol

colonizados por ascosporas de
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causando una pudricion himeda o blanda. El llmr:‘gr:;lgt;g?]gt: n;:;fx}:ﬁf\
enzimas y otros productos, como endo y exopoligs lormntes .dl.m'mc .
metilesterasa (43) y dcido oxalico (45), que son 1Mpori
proceso de patogénesis. |
as y signos de infeccion son lesiones '.\cuos:?st(’l'lg.l
nto de un moho blanco que se dcsarrf\llads() l:z(’:‘cv
Organo de la planta afectado (Fig. 5). Los esclerocios S?’r:)lllig]\‘lr‘![nfigci()ﬁ_
sobre el tejido infectado tan pronto con?n oc B i
Posteriormente este lcji:i;y_mlc(m;lz(lldf sg“s)cc‘::li 1'::,111;::;:55:;;“10 i e g
a apariencia yesosa (Fig. © . . El ma ( llaje
:.lllllh‘tﬂ:r:icctllpll:t: de que hik; ocurrido la infeccion del tallo y/o ramas (Fig.

1)

Los primeros sintomas
4). seguidas por el crecimie

Fig. 5 - Produccion de micelio y esclerocios

-p ion hiimeda v produccionde e > e
o e g 2 en una vaina de frijol infectada.

esclerocios en una vaina de frijol infectada

por ¢l hongo del moho blanco.

Fig. 6 - Apariencia blangquecina 0 yesosa de la planta de frijol

weveramente infectada por ¢l hongo del moho blanco.
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Fig. 7 - Marchitamiento del follaje infectado por el moho blanco.

Control Biolégico

Muchos microorganismos del suelo estan asociados con los esclerocios
de S. sclerotiorum 'y pueden causar su degradacion o impedir que estos
germinen. Entre ellos se encuentran Coniothyrium minitans, Trichoderma
sp., Aspergillus sp., Penicillium sp., Fusarium sp., y Mucor sp. (35, 49, 57,
76). Gibberella baccata (29), Streptomyces sp.” (39, 41) y otros ac-
tinomicetos y bacterias producen sustancias antibidticas que pueden
lthl?lr_ el desarrollo de S. sclerotiorum (25). Ninguno de estos agentes
biologicos ha sido utilizado efectivamente para reducir la incidencia de 5.
sclerotiorum bajo condiciones practicas de campo.

Control mediante Practicas Culturales

Como métodos para controlar este organismo patogeno, Zaumeyer y
Thomas (81) recomendaron la rotacién de cultivos, la inundacién del
terreno, el uso de dosis mas bajas de semilla en el momento de la siembra,
un menor nimero de irrigaciones, y la destruccién de los desperdicios o
residuos de semilla una vez terminada la seleccidn, por cuanto éstos
contienen generalmente esclerocios del hongo. Recomendaciones similares
se han puesto en préctica en el Brasil (20). La arada a profundidad como
sistema de control hasido una medida propugnada (49) y refutada a la vez
(13, 28, 54). La rotacion de cultivos seguramente no serd efectiva, puesto
que los esclerocios pueden sobrevivir por mucho tiempo en el suelo, y las
labores de preparacion de la tierra haran que los esclerocios se mantengan
en la superficie del suelo, o cerca de ésta (19).

Los riegos muy frecuentes pueden incrementar la incidencia de la
enfermedad principalmente en aquellas variedades con habito de
crecimiento indeterminado o con follaje muy denso (11). Se recomienda a
los agricultores no aplicar riego si hay indicios de moho blanco en un
cultivo de frijol (70). La reutilizacién de agua de riego es una practica que se
debe abolir, o en caso contrario se debe tratar el agua con el objeto de

eliminar los esclerocios y/o ascésporas que pueden originar futuras
epidemias (73).
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Una serie de visitas realizadas a diferentes areas productoras de frijol en
Canadd reveld que los cultivos afectados y los no afectados crecian en
suelos con un pH de 7.5 y 7.0, respectivamente. Sin embargo, los autores
del estudio no determinaron la naturaleza o aplicabilidad de esta relacion
(31). Se debe evitar la aplicacion de grandes cantidades de fertilizantes,
puesto que éstas estdn asociadas con un incremento en la incidencia de la
enfermedad (7), toda vez que estimulan el desarrollo del follaje.

Control Quimico

Las aplicaciones de benomil, DCNA o Diclordn, diclohe, PCNB o
tiabendazol, afectuadas al comienzo o a mediados de la floracion,
controlan la infeccion por S. selerotiorum en sembrados de habichuela en
regiones secas (10, 16, 20, 28, 42, 48, 51). Sin embargo, Partyka y Mai (53)
encontraron que las aplicaciones frecuentes de compuestos a base de
dicloropropeno aumentaban la incidencia del moho blanco en la lechuga.
En el occidente de Nebraska se han obtenido resultados poco satisfactorios
con variedades de frijol indeterminado que han estado bajo riego (69); en
California, Colorado, Montana, Washington y Wyoming los resultados
han sido similares. La aplicacién oportuna y una cobertura total de la
planta durante la aspersion son los aspectos criticos para obtener un buen
control.

Control mediante la Arquitectura
y Resistencia de la Planta

En varios cultivos, incluyendo el frijol, se ha observado una asociacion
entre el desarrollo del follaje de la planta y la incidencia y severidad del
moho blanco. La distancia dentro del surco, el hiabito de crecimiento y la
densidad de siembra afectan el desarrollo y densidad del follaje v la
incidencia de la enfermedad (12, 21, 22, 23, 31,51, 64,71, 81). Unfollaje no
muy denso que permita una libre circulacion del aire y penetracionde la luz
ayuda a prevenir la enfermedad, toda vez que acelera el secamiento de las
hojas y del suelo (21).

LLa variedad Aurora sirve para ilustrar la interaccion entre la distancia
dentro del surco y la variedad. Cuando se deja un espaciamiento de 4-5cm
entre plantas no se presenta infeccion debido a $u habito de crecimiento
erecto y follaje poco espeso (22). Sinembargo, sise emplea una distancia de
30,5 cm, las plantas se desparraman y son severamente afectadas. Una
medida que también puede disminuir la incidencia de la enfermedad
consiste en orientar los surcos de frijol paralelos a la direccion del viento,
para lograr una mayor circulacion de aire y penetracion de la luz (31).

En germoplasma de Phaseolus vulgaris se ha observado resistencia a S.
sclerotiorum (12, 26, 46, 58, 80), pero las diferencias comparativas entre
variedades tan s6lo comenzaron a registrarse hace poco (8). Entre las
variedades resistentes se encuentran Black Turtle Soup, Charlevoix y
Valentine (8, 63).

También se ha encontrado resistencia en P. coccineus (6, 72) y en

hibridos de P. coccineus x P. vulgaris(3). Se esta tratando de desarrollar un
tipo de resistencia estable mediante el empleo de una arquitectura de la
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