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Introducción 

El frijol común (Phaseolus vulgaris L.) es originario de la América Latina, donde 
posiblemente existieron diversos centros de origen y/o domesticación en Méx ico, la 
América Central y la región andina de la América del Sur. Esta leguminosa constituyó 
uno de los tres grupos de alimentos más importantes en el desarrollo de las sociedades 
precolombinas de las Américas, junto con el maíz y las cucurbitáceas. La importanc ia del 
fr íj ol en la dieta humana radi ca en su contenido relativamente alto de proteína (22 -28%), 
su aporte calórico (7.000 ca loriasll OO g), fibra, hierro, potasio, vitamina B6, y ácido 
fólico, entre otros elementos esenciales. El fríjol posee una amplia adaptación a diversos 
ecosistemas, desde el nivel del mar hasta las regiones altas y frías de los Andes, cercanas 
a los 3.000 metros. La América Latina es el mayor productor mundial de frij ol común, 
con aproximadamente ocho millones de hectáreas sembradas y una producc ión cercana 
a los 5.5 millones de tonel adas métricas. El mayor productor de la América Latina es 
Brasil, con 3.8 mill ones de hectáreas sembradas, seguido por México con 1.3 mill ones de 
hectáreas, y Argentina y Colombia, con una capacidad de siembra de aproximadamente 
medio millón de hectáreas. Centro América siembra un área cercana a las 600.000 
hectáreas desde Guatemala hasta Panamá; y en la región del Caribe, Cuba, República 
Dominicana y Haití, culti va n otras 2 15.000 hectáreas. 

En esta diversidad de agro-ecosistemas, no es extraño que el fríjol común esté sometid o a 
un sinnúmero de probl emas fitosanitarios, entre los cua les se incluyen las enfermedades 
virales. De hecho , la especie P vulgaris es menc ionada como una planta indicadora de 
la presencia de cientos de virus vegetales, debido a su extrema susceptibilidad a estos 
patógenos. Afortunadamente, la mayoría de los informes sobre virus que infectan el frijol 
común, proviene de procedimientos experimentales; y existe una alta diversidad genética 
dentro de la especie P vulgaris, la cual permite la identificación de genotipos resistentes 
a la mayoría de los virus que infectan esta espec ie. Sin embargo, existen di versos grupos 
de virus vegetales que ataca n al frijol común en cond iciones naturales, y que pueden 
causar pérdidas significativas de producción dondequiera que se cultiva esta importan te 
leguminosa. 

En esta publicación se describen las principales enfermedades virales del frijol común 
in ves tigadas por el Programa de Fríjol y la Unidad de Virología del CIAT en la América 
Latina, desde mediados de la década de los 1970s hasta el presente. La descripción de 
estas enfermedades se hace aqui según los vectores biológicos de los virus causales, con 
el fin de agrupar estos virus y abordar el tema de su manejo integrado. De esta manera, 
se pretende facilitar la identificación de las enfermedades virales del fríjol común en la 
América Latina y en otras partes del mundo donde pudiera ser útil esta información , así 
como aportar algunas recomendaciones para el manejo integrado de las enfermedades 
virales que afectan la producción del frijol común en la América Latina . 
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Enfermedades del fríjol común causadas por virus transmitidos 
por áfidos (Homoptera:Aphididae) 

Los áfidos son sin duda alguna el gnlpo de insectos vectores de vinls vegetales más 
numeroso e importante en cuanto al número de especies de áfid os vectores y número 
de vinls que transmiten. Los virus transmitidos por áfidos al fríjol común, son en su 
mayoría de namra leza no-persistente. Esto quiere decir que es tos vinls se adqui eren de 
plantas infectadas y se transmiten a plantas sanas en cuestión de segundos, sin que medie 
un período de incubación de l virus en el insecto vector. Esta característica los hace un 
grupo de vectores y virus dificiles de contro lar por medi os químicos, biológicos, y aún 
culturales. 

El mosaico común del frijol 

El mosaico común del fríjol es la enfermedad viral más difundida a nivel mundial, debido 
a que los virus que la causan se pueden transmitir en la semil la infectada de la mayoría 
de las variedades de fríjol susceptibles. Una vez transmitidos por semilla, los virus que 
causan el mosaico común pueden ser transmitidos secundariamente por varias espec ies 
de áfidos dentro y fuera del cu ltivo. Estos áfidos vectores son generalmente inmigrantes 
alados que visitan momentáneamente los culti vos de fríjol y transmiten los vinls 
rápidamente, lo cual dificulta aún más su cont ro l. Las plantas infectadas a través de los 
áfidos vectores, penpetúan en tonces los vinls que causan el mosaico común en su semi lla, 
dando lugar a un nuevo ciclo de la enfennedad. 

Síntomas, Como su nombre lo sugiere, e l principal síntoma de esta enfennedad es un 
mosaico que puede tener di ferentes manifestaciones según el genotipo de fríjol infectado, 
el vinls que lo infecta, el momento de la infección , la condición de la planta infectada 
en ténninos de vigor, y las cond iciones ambientales. Los síntomas má s característicos 
son las bandas O listas de color verde oscuro a lo largo de las nervaduras de las hojas, 
contrastando con la clorosis del tejido fo liar intersticial (Figura 1); y con cierto grado 
defonnac ión foliar convexa ,'ahusamiento' de las hojas (Figura 2 y 3). La presencia de 
ampollas (Fígura 4) se observa también en el caso de algunas cepas del vinls . 

Como se puede observar, las manifestaciones de la enfermedad son diversas y pueden 
dificultar la identifi cación visual del agente causa l. C uando la infección proviene 
de la semil la, los sí ntomas pueden aparecer tempranamente en las hojas primarias 
(Figura S). Estos sintomas son generalmente moderados y pueden no expresarse en 
las hojas verdaderas. Cuando se observan estos síntomas, no se debe exponer la hoja 
al sol directo o tratar de observar los síntomas a con traluz, ya que esto puede confund ir 
al observador. Es más facil y confiable observar los síntomas de mosaico común a la 
sombra, especia lmente cuando los síntomas son atenuados o moderados. 
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También ocurren manifestaciones complejas de sintomas causados por el mosaico 
común y deficiencias nutrici ona les (Figura 6) que pueden confundirse con los sínlOmas 
causados por otros virus que inducen amarillamientos en e l fríjol común . 

La mani fes tación de síntomas en plantas de fríjo l susceptibles al mosaico común 
inocu ladas manualmente (mecánicamente), puede Ser diferente a la respuesta del mismo 
genotipo de fríjol al mismo virus inoculado en condiciones natura les por áfidos, o 
transmitidos por sem illa. Esto se debe a que las inoculaciones manuales generalmente se 
realizan sobre las hojas primarias, las cuales reciben una dosis alta del virus medi ante un 
proceso abrasivo que también expone los tejidos supe rnc ia les de la lámi na fo li ar a una 
gran cantidad de partículas virales. Las hojas primarias inoculadas manualmente, pueden 
presentar s intomas diversos, conocidos como 'reacc ión de defensa local' (Figura 7) o 
lesiones loca les c10róticas (Figura 8). 

Agente causal. El mosaico común del frijol e ra origina lmente descrito como una 
enfemlcdad ca usada por 10 cepas de l Virus del mosaico común del FUol, conoc ido 
en inglés como Bean common mosoic vinls (BCMV). A panir de 1997, debido al 
advenimi ento de las técnicas moleculares que facilitaban la secuenciación del genoma 
vira l, se observó que de las 10 cepas o variantes patogénicas conocid as del BCMV (N L 1, 
NL2, NL3 , NL4, NL5, NL6, NL7, NL8, NY 15 o US2 y FLA o US 5) , tres cepas (NL3, 
NL5, Y NL8) podian ser taxonómicamente clasificadas como pertenecientes a un nuevo 
virus o espec ie de virlls diferente (también se adoptó la taxonomía binomial de género 
y especie para los virus). El nuevo virus pasó a ll amarse Virus del mosaico y la necrosis 
común del Fijol, en ingles, Bean cammon mosaic necrosis virus (BCMNV). El BCMV 
y el BCMNV pertenecen al género POlyvirus de la familia POlyviridae, y como tal, son 
filamentos de aprox imadamente 15 x 750 nm de diámetro y longitud, respectivamente, 
que contienen una so la molécula de ARN de cadena sencilla y aproxi madamente 10 kb 
de tamaño. La cápside de estos virus está formada por múltiples copias de una sub-unidad 
proteica de aproximadamente 31 kDa. 

Posteriormente, la caracterización mo lecu lar de diversos virus que infectan otra s 
leguminosas, como el caupí (Vigna unguiculata), mani o cacahuate (Araeh;s hypogaea), 
fríjol azuki o adzuki (Vigna angularis), guar (Cyamopsis tetragonoloba), y el dendrobio 
(Dendrobium spp.), ha añadido otros virus de leguminosas ante riormente considerados 
como espec ies di ferentes al BCMV o BCMNV, a la lista de cepas del BCM V. Estas nuevas 
variantes del BCMV incluyen los virus ll amados anteriormente: Azuki bean mosa ic virus, 
Blackeye cowpea mosaic virus, Dendrobium mosaic virus, Guar green sterile virus, 
Peanut chlorotic ring mottle virus, Peanut mi Id moUle virus, y e l Peanu! st ripe virus. El 
problema es que estos virus son en su mayoría, biológicamente diferentes a las cepas 
orig ina les de l BCMV, por lo que se pueden observar síntomas diferentes a los que hemos 
descri to aqui para el mosaico común del frijol. Por ejemplo, en años recientes, se han 
venido detectando en países como Colombia y México, in fecciones virales en genot ipos 
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de frijol causadas por variantes del virus conocido anteriormente como Virus del rayado 
del maní (Peanut stripe virus). Este virus, como su anterior nombre lo indicaba, era un 
patógeno del maní o cacahuate en Asia, siendo posteriOnllente introducido a los Estados 
Unidos, y de allí , a la América Latina en semilla de mani y ot ras especies forrajeras de 
Arachis. En la (Figura 9) se muestra los síntomas de mosaico o necrosis inducidos en 
variedades de frUol común por una variante de este virus, y en la próxima sección se trata 
como una enfermedad aparte. 

Detección y caracterización de cepas. Las partículas de estos potyvirus son relativamente 
fáciles de observar por microscopia electrónica de transmisión. La serología, mediante el 
uso de antisueros poJiclonales específicos o monoclonales no-específicos (comerc iales), 
es una fonna rápida de detectar estos virus. Para la caracterización de las cepas de estos 
virus, se recomienda el juego de diferenciales de fríjol común descrito en el Cuadro l . 
En la parte superior de este cuadro se observan seis grupos de genotipos de fríjol con 
genes recesivos que pueden expresar mosaico según la cepa del virus inocu lada. Estos 
genotipos reaccionan diferencialmente según tengan o no genes reces ivos que confieran 
susceptibilidad o resistencia a las cepas inoculadas, pero la susceptibilidad se expresa 
generalmente como un mosaico (in fección sistémica crónica) . 

Microscopia electrónica. La observación directa de extractos de plantas infectadas por 
estos potyvirus, mediante el uso del microscopía electrónico de transmisión y la técnica 
de tinción negativa, permite observar las partículas filamentosas del viru s (Figura 10). 
En cortes ultra-finos observados con el mismo microscopio electrónico, se observan 
claramente en el citoplasma de células infectadas las inclusiones cilíndricas características 
del BCMV (Figura ll), conocidas como ' ringletes', asociadas a ' rollos' (subdivisión 1). 

La Necrosis Sistémica o Raíz Negra 

Algunas cepas del BCMV, (NL2, NL6) Y el BCMNV, pueden inducir necrosis sistémica 
en algunos genotipos de fríjol que poseen resistencia mOllogénica dominante a la 
infección sistémica crónica causada por cepas del BCMV y del BCMNY. Esta resistencia 
es de tipo hipersensib le (necrosis localizada o sistémica según la cepa necrótica del virus 
y el genotipo de fr ijol común), y la expresión de necrosis debe considerarse como un 
mecanismo de defensa (hipersensibilidad) y no como una reacción de susceptibilidad. En 
estos genotipos, el vinls puede ser introducido momentáneamente a la pl an ta por medi os 
mecánicos o por áfidos, pero inmediatamente el sistema defensi vo de la planta lo localiza 
en el punto de entrada (necrosis localizada). Si la variante necrótica del BCMV o BCMNV 
se escapa de esta reacción localizada, e inicia el proceso de invasión sistémica, la planta 
reacciona con una necrosis sistémica que termina con la vida de la planta infectada y el 
virus, antes de permitir que este infecte crónicamente la pl anta y pueda ser transmitido 
por áfidos o por semilla. En la mayor parte de la América Latina, con excepción del Cono 
Sur, particularmente Chile, la incidenc ia de la necrosis sistémica conocida como ' raíz 
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negra' (porque todo el sistema vascular, incluyendo el de las raices, se necrosa), presenta 
una baja incidencia. En el África oriental y en algunos paises de zonas templadas (e.g. en 
Europa, Chil e), la incidenc ia de cepas necróticas, principalmente del BCMNV, es mayor, 
por lo que los genot ipos de fríjol que poseen resistencia monogénica dominante, no son 
considerados como ' resistentes' a las cepas necróticas del BCMNV que predominan en 
estas regiones. 

Síntomas. La reacción de hipersensibilidad puede ser locali zada (lesiones locales) o 
sistémica (raíz negra) . Estos dos tipos de reacciones están determinadas por el genotipo 
de frijol (presencia o ausencia de genes reces ivos que protegen el gen dominante de 
necrosi s) y por la cepa del virus (ge nes de patogenicidad). Las reacciones de necros is 
localizadas varían desde puntos necróticos (Figura 12) hasta lesiones necróticas 
extend idas al sistema vascular aledaño al punto de entrada del virus, pero contenidas 
dentro de un radio limitado que impide la propagación sistémica del virus en toda la 
planta (Figura 13). Estas lesiones loca lizadas pueden presentarse en condiciones de 
campo, pero generalmente son caracteristicas de genotipos resistentes de frij o l inoculados 
manualmente en hojas primarias. 

La necrosjs s istémica, conocida como 'raíz negra' , se observa generalmente en su estado 
avanzado, cuando las plantas de frijol afectadas muestran una marchitez sistémica 
(Figura 14) que puede ser confundida fác ilmente con una marchitez bacterial o ca usada 
por hongos. En los estados iniciales, la necrosis sistémica se observa por lo general en 
el tri fo lio más joven, como una necrosis vascu lar que simula un a trama O malla fina 
(Figura 15), debido a que el tejido vascular (nervaduras) mu ere antes que el res to del 
tej ido foliar. En este caso, si se recomienda sostener las hojas afectadas a contralu z. 
porque esto hace posible diferenciar la necrosis sistémica causada por virus, del s intoma 
similar causado por otros patógenos, donde la nec rosis afecta todo el tej ido foliar, 
lo que no deja que el tej ido vascul ar se destaque y forme una fina malla . La necrosis 
sistémica se extiende a co ntinuación (1 todo el s is tema vascular de manera descendente) 
lo cual se aprecia a menudo como un rayado necr6tico que desciende por e l tallo de 
las plantas afectadas (Figura 16). En los casos en que esta reacción se produce durante 
la fase reproductiva de la planta, las vainas también presentan una necrosis sistémica 
(Figura 17). 

Agente causal. Las cepas necróti cas del BCM V y BCMNV pertenecen al género 
POlyvirus de la familia Potyviridae. Los potyvirus tienen la forma de filamen tos flexuosos 
de aproximadamente 15 x 750 nm de diámetro y longitud, respectivamente, y contienen 
una sola molécula de ARN de cadena sencilla y aprox imadamente 10 kb de tamaño. La 
cápside de estos virus está formada por múltiples copias de una sub-unidad proteica de 
aproximadamente 3 I kDa. 
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Detección y caracterización de cepas. Las partículas de estos potyvirus son 
relativamente fác iles de observar por microscopia electrónica de transmi sión. El uso de 
antisueros policlonales específicos o monoc lonales no-especificas (comerc iales) permite 
la detección rápida de estos virus. Para la caracteri zación de variantes de estos virus, 
se recomienda usar el juego de diferenciales de frijol común descrito en el Cuadro 1, 
incluyendo los g rupos de genotipos que poseen resistencia hipersensible dominante. La 
caracte ri zac ión molecular parcial es tambi én relativamente fácil usando la técnica del 
RT-PCR y la secuenciación. 

Microscopia electrónica. La observación directa de extractos de plantas infectadas por 
potyvirus medi ante el uso del microscopi o electrónico de transmis ión y la técnica de 
tinción negativa, permite observar las partículas fi lamen tosas características de estos 
patógenos (Figura lO). En cortes ultra-finos observados con el mismo microscopi o 
eleclrónico, se observan claramente en el citoplasma de células infectadas las inclusiones 
cilindricas caracteristicas de l BCMNV (Figura 18), conocidas como ' ringletes' asociadas 
a ' rollos ' (subdi visión 1). 

Transmisión. El BCMV y el BCMNV pueden ser transmitidos mecán icamente con 
relativa fac ilidad , pero no son al tamente contaminantes. Se ha reportado su transmisión 
a través del polen, pero siendo el fr ijo l una planta auto-fecundada, este mecanismo de 
transmisión no ti ene mayor relevancia. Por el contrario, la alta incidencia de infección del 
embrión por estos virus, hace que la semilla sea el medi o de di seminación más importante 
para estos potyvirus . El porcentaje de transmi sión de estos vinls por sem illa varía entre 
menos del 1 % hasta más de.l 80% según el genot ipo de fríjol común infectado y la cepa del 
virus. Algunas cepas tienen afinidad por cienos gen otipos de fríjol, y algunos genotipos 
de fríjol poseen mecanismo de resi stenc ia a la infección de sus embriones. La transmis ión 
secundaria del BCMV y de l BCMNV, se realiza por medio de varias espec ies de áfidos, 
de manera no-persistente; esto significa que estos virus pueden ser transmitidos a plantas 
sanas en cuestión de segundos . 

Interacción genética entre el BCMV, el BCMNV y Phaseolus vIIlgllris. En .los 
Cuadros 1 y 2 se muestra la interacción genética entre las cepas reconocidas del BCMV 
y BCMNV y diferentes grupos de genotipos de fríjol común . En el Cuadro 2 se muestra 
la interacción entre genes recesivos de resistenc ia (be-l. be-! '. be-2. be-2'. be-3) al 
BCMV y al BCMN V, en ausencia O presencia del gen dom inante de necrosis (/); y los 
genes de patogenicidad (P) de la s diez cepas reconocidas de estos virus. 

Como se puede apreciar en estos cuadros, existe por lo menos una cepa capaz de in fectar 
cada gen específico de resi stencia recesiva, con excepción del gen be-3 (grupo 7), para 
el cual no se conoce una cepa patogénica de ninguno de estos dos virus. Se desconoce el 
origen de esle gen, el cual no ha sido usado mucho en los programas de mejoramiento 
genético, lo cual puede expl icar el hecho de que no haya aparecido un a variante del 
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BCMV o BCMNV que lo ataque. También se aprecia que solo la cepa BCMV-NL4 puede 
atacar los genotipos del grupo 6, específicamente debido a la presencia del gen be-2'. 
Esta observación demuestra que este gen recesivo protege contra las cepas necróticas, 
tanto del BCMNV como del BCMV Por lo tanto, su combinación con el gen dominante 
1, protege los genotipos de frijol contra cualquier cepa conocida del BCMV o e l BCMNV 
(grupo 12). 

Cuadro 1. Interacción genética entre el frijol común (Phaseofus vulgaris L.) y los vIrus del 
mosaico común (BCMV) y del mosaico común y la necrosis común (BCMNV) del frijol. 

(E. Dnjlhout. 1978). 

Cepas del BCMV Cepas del BCMNV 

GR Genotipo NL1 NL7 FLA NL6 NY15 NL2 NL4 NL3 NL5 NL8 

Genotípos de {riía' con genes recesivos ( ... = Mosaico) 

Dubbele Wine + + + + + + + + + + 
Slr.Green Ref. + + + + + + + + + + 

2 Red.Gr.Leaf C + + + + + + + + 
Puregold Wax + + + + + + + + 
Imuna + + + + + + + + 

3 Red.Gr.Leaf B + + + + + 

Gr.North. 123 + + + + + 

4 Sanilac + + + + + 
Michelite 62 + + + + + 
Red Mex. 34 + + + + + 

5 Pinto 114 + + + + 

6 Monroe + 
Gr.North.31 + 
Red Mex. 35 + 

7 IVT 7214 

Genotipos de frijol con resistencia hipersensible (1) dominante (+ =Necrosis) 

8 Widusa + + + + 
81. Turtle S. + + + + 

9 Jubila + + + + 

10 Topcrop + + + + 

Imp.Ten.Gr. + + + + 

11 Amanda + 

12 IVT 7233 
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Cuadro 2. Interacción genética entre el frijol común (PhaseoJus vulgaris L.) y los virus del mosaico 
común (BCMV) y del mosaico común y la necrosis comun (BCMNV) del fr ijol (E. Drijfhout, 1978). 

Cepas del BCMV Cepas del BCMNV 

GR Genotipo Genes R NL1 Nl7~~Nl4 ~ NL8 

Genes de patogemcidad PO PI p, 1~ P12 p, ,2i Pl . l ~2 P2 

Genotipos de friíjof con genes recesivos (+ = Mosaico) 

Dubbele Witte + + + + + + + + + + 
Str.Green Ret. + + + + + + + + + + 

2 Red.Gr.Leaf e bc-1 + + + + + + + + 
Puregold Wax + + + + + + + + 
Imuna + + + + + + + + 

3 Red.Gr.Leaf 8 bc_1 z + + + + + 

Gr.North. 123 + + + + + 

4 Sanilae bc-2 + + + + + 
Michehle 62 + + + + + 
Red Mel(. 34 + + + + + 

5 Pinto 114 be-1, bc-2 + + + + 

6 Monroe bc-1~ bc-i + 
Gr.North.31 + 
Red Mex. 35 + 

7 IVT 7214 bc-2 bc-3 

Genotipos de friijof con resistencia hlpersensible(f) dominante (+ = Necrosis) 

8 Widusa + + + + 
81. Turtle S. + + + + 

9 Jubila J bc-1 + + + + 

10 Topcrop Ibc-1 + + + + 
Imp.Ten.Gr. + + + + 

11 Amanda I bc_1 2 
+ 

12 IVT 7233 I bc-1~bc-i 
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Epidemiología. A pesar de que se conocen hospederos s il vestres del BCMV y del 
BCMNV, estos no parecen jugar un papel muy importante en la epidemio logía de 
estos virus en la América Latina. Aparentemente, la principal fu ente de inócu lo son las 
variedades susceptibles de frijol común, especialmente aquellas que transmiten el virus 
eficientemente por semilla. Uno de los peores escenarios posibles en la ep idemiología del 
BCMNV, es e l cultivo simultáneo o escalonado de variedades de fríjol infectadas con este 
vi rus, y va riedades que poseen solo resistencia monogénica dominante. Esta situación ha 
c reado pandemias donde los campos sembrados con variedades resistentes al mosaico 
común, sucumben a la necrosis sistémica o raíz negra. Teóricamente, si se sembraran 
solo variedades de fríjol con resi stencia mon ogénica dominante o poligénica dominante 
y reces iva, el problema de mosaico común desaparecería. Sin embargo, los agricultores 
de pequeña esca la continúan sembrando variedades de fríjol tradicionales, susceptibles 
a estos virus, lo que constituye una fuente de inóculo permanente en todas las regiones 
donde se cultiva frijol común. 

Manejo íntegrado del mosaíco y la necrosis común del frijol. La mejor estrategia de 
control es e l uso de variedades resistentes al virus. La resis tencia monogénica dominante 
ha sido efect iva y estable en la mayoria de los países de la América Latina, por varias 
décadas. So lo se han presentado brotes de cepas necróLÍcas en Chile, tal vez por el cultivo 
de variedades de grano blanco pequeño (navy, arroz, panamito) que presentan una alta 
tasa de transmisión del BCMNV por semilla. La multiplicación y producción de estas 
variedades altamente susceptib les al BCMNV en Chile y en África ori enta l para e l 
mercado europeo, como Sanilac y Michelite 62, pudo haber sido en el pasado la causa 
determinante para que se presen taran esos brotes de cepas del BCMNV, principalmente 
la NL 3. Para prevenir estos brotes, se recomi enda combinar la resistencia dominante con 
genes recesivos, específicamente e l bc-2' y el be-3 , con el fin de el iminar la posibilidad 
de infección por cepas del BCMV O BCMNV 

Bibliografía recomendada 

Berger, P.H ., Wyatt , S.D., Shiel, P.J., Silbernagel, M.J , Druffel , K. , y Mink, G.1. 1997. 
Phylogenetic analysis of lhe POlyviridae with emphasis on legume-in fecting potyviruses. 
ArchivesofVirology 142: 1979-1999. 

Drijfhout, E. 1978. Genetic interaction between Phaseolus vulgaris and bean common 
mosaic virus, with implications for strain identification and breeding for resistance. 
Doctorat Thesis, University ofWageningen, Holland. 98 p. 

Drijfhout, E., y Morales, F.J. 2005. Bean common mosaie and black root, Pp . 60-63. En : 
Compendium of Bean Diseases . H.F. Schwartz, lR. Steadman, R. l-Ial1, y R.L. Farster 
(Eds.), American Phytopathological Society, Segunda Edición, St. Paul, MN. 
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Morales, F.J ., Y Castaño, M. 1986. Seed transmission characteristics of selected bean 
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Morales, F.J. 2003. Common Bean, Pp. 425-445. En: Virus and Virus-Like Diseases of 
Major Crops in Developing Countries. G. Loebenstein y G. Thottappilly (Eds.), Kluwer 
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Figura. J 

Figura. 3 

Figura. 5 Figura. 6 

Figura 1: Sín toma típ ico de masO/ca comlÍn (,bandeado' de nervaduras). 
Figura 2: SímomQ típico de mo.wico común (mosaico y 'ahusamienlo 'Jo/iat)' 
Figura 3: Enananismo y 'ohusamiento 'foliar causados por el BCMV o BCMNV. 
Figura 4: Ampollamienlo' causado por algunas cepas del BeMV 
Figura 5: Sin/omas de mosaico en hojas primarias de plantas de frijol infe ctadas a través de 

la semilla. 
Fig ura 6: Sí11lomas simultáneos de mosaico comun y /.(n problema nlllriciona/. 
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Figura. 8 

Figllra. /O 

Figura. '1 Fjgura. /2 

Figura 7: Reacción de 'defensa local' al BCMV o BCMNV 
Figura 8: Leúones locales c!oróficas en hojas primarias inoculadas manualmenfe. 
Figura 9: Sin /omas de necrosis (izquierda) y mosaico (derecha), causados por la cepa del 

rayado del mani, del BCMV. 
Figura 10: Partículas virales del BCMV o BCMNV. 
Figura 11: Inclusiones ciloplasmólicas(lj il1ducidas por el BCMV en célu/as defrijol infectadas. 
Figura 12: Lesiones necrólicas punteadas inducidas por cepas neo·ó /icas del BCMVo BC¡\1NV 
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Figura. 17 Figura. 18 

Figura 13: Necrosis vascular inducida por cepas necro/ieas del BCMVo BC/VINV 
Figura 14: Necros is sistemica o 'raíz negra ' inducida por cepas necróticas del BCMVo 

BCMNV 
Figura J 5: Necrosis vascular inducida por cepas necróticas del BCMV o BCJvfNV 
Figura 16: Necrosis descendente o 'raiz negra' causada por cepas necróticas del BC¡\1Vo 

BCMNV 
Figura /7: Necrosis de la vaina de plantas adultas dejnj"ol afectadas por 'raíz negra'. 
Figura 18: inclusiones citoplasmáticas(l) inducidas por el BCM"Vy BCWlV. 
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El rayado del maní 

Como se mencionó en la sección ante rior, ac tualmente se considera que el rayado del 
mani es una enfermedad causada por una variante patogénica o cepa del Viru s del 
mosaico común del frUol (BCMV). Sin embargo, eSle es un virus exótico introducido en 
los 1980s a los Estados Unidos desde China, en semilla infectada de maní. El virus causal 
ba sido introducido en la América Latina, en semill a de maní común (Araehis hypogaea) 
y maní forrajero (A. pintoi). 

Sí ntomas. El rayado del maní se manifi esta en su hospedero principal (A . hypogaea) 
como un rayado clorótico irregular que puede presentar diferentes di seños, 
(Figura 19). En fríjol común, esta enfermedad puede inducir síntomas severos en 
genot ipos susceptibles, como la defonnación foliar, quedando las bajas afectadas 
completamente cóncavas ('acucharadas'). El tejido entre las nervaduras es severamente 
afec tado, lo cual induce la presencia de bandas verde-oscuras a lo largo de las nervaduras 
(en ing lés: ' vein banding' ). Se puede presentar también 'ampollamiento' , cloros is, y 
difere ntes tipos de variegación en la lámina folia r (Figura 20). Cuando las plantas se 
inoculan artificialmente, las hojas primarias inoculadas de algunos genotipos, reaccionan 
con manchas cloróticas, y en otros genotipos, como Great Northem 31 y Monroe, 
las nervaduras pueden tomar una coloración rojiza que se confunde con una necrosis 
sistémica (Figure 21). 

Agente causal. El agente causal del rayado de l maní (Peanut s tripe virus = PStV ) está 
actualmente clasificado como una variante del Virus del mosaico común del frijol 
(BCMV). Sin embargo, desde el punto de vista biológico, este virus no se comporta 
como una cepa del BCMV Es por esta razón que lo describimos aquí por separado. 
Como todo virus del género Potyvirl/s, este vinls tiene pal1ículas filamentosas y fl exuosas 
de aproximadamente 15 x 750 nm de diámetro y longitud, respectivamente, e l cua l 
contiene una so la molécu la de ARN de cadena sencilla y aproximadamente 10 kb de 
tamaño. La cápside está formad a por múltiples copias de una sub-unidad proteica de 
aproximada mente 32 kDa . 

Detección y caracterización de cepas. Este patógeno (PStV) es considerado un a cepa 
del BCMV, pero los diferencia les de (ríjo l común para la ident ificación de cepas de l 
BCMV y BCMNV no han sido seleccionados por su reacción a esta cepa del BCMV 
o a los otros potyvirus de leguminosas que se consideran ac tua lmen te como cepas del 
BCMV Sin embargo, se sabe que ex isten diversas variantes de esta cepa del BCMV­
PStV, por lo que se pueden usar los 20 diferencia les para e l BCMV con e l fin de detectar 
diferencias de patogenicidad. 
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Microscopia electrónica. Las particulas del aislam iento del BCMV-PStV detectado 
en Colombia, se pudieron observar fá cilmente con el microscopio electrónico de 
tran smi sión. Estas partículas medían alrededor de 800 nm de longitud y 15 nm de diámetro 
(Figura 22). En cortes ultra-finos observados con el mismo microscopio electrónico, se 
observan claramente en el citoplasma dc células infectadas las inclusiones cilindricas del 
tipo 'ringlete', asociadas a 'rollos' (Figura 23), lo cual sitúa este virus en la subdivisión 
1 de los potyvirus. 

Transmisión. El BCMV-PStV es transmitido mecánicamente y por áfidos de manera no­
persi stente . Este viI1JS tambi én se transmite por semi lla de mani, pero no hay evidencia de 
su transmisión en la semi lla de fríjol proveniente de plantas infectadas. 

Interacción genética con PhaseolllS vIIlgaris. En comon con las cepas tradicionales del 
BCMV, el BCMV-PStV demuestra una mayor virulencia en genotipos de fríjol común que 
no poseen genes de resistencia recesivos o dominantes al BCM V, como Oubbele Witte 
y Stri ngless Green Refugee. El BCMV-PStV también ataca la mayoría de los genotipos 
diferenciales del BCMV que poseen los genes de resistencia recesiva be-l . be-!'. y be-l. 
En el caso de este último gen, el virus no infecta genotipos del grupo 4. como Michelite 
62 y Red Mexican 35, lo cua l sugiere que la interacción del BCMV-PStV no es con los 
mismos genes de resistencia al BCMV El gen dominante de necrosis (1) parece proteger 
los genotipos de fríjol contra la cepa del BCMV-PStV utilizada en estas evaluaciones. 

Epidemiología. Las principales fuentes de este virus son las siembras de maní comestible 
O forrajero , particularmente de este últi mo, dada su actual diseminación como una especie 
ornamental, propagada a menudo vegetativamente. Este virus también puede propagarse 
a partir de otros hos pederos como el lupino (LlIpinus albus), la soya (Clyeine max), el 
caupi (Vigna lInguiculala) ,y el ajonjolí (Sesamllm indicum). 

Manejo integrado. El evit8r sembrar fríj o l comú n cerca de las especies mencionadas 
anterionnente como hospederas del virus, sería la principal medida de control. El control 
químico no es efectivo para este tipo de virus. Afortunadamente, parecen existir varios 
genotipos de fríjol coméll1 resistentes a este virus. 

Bibliografía recomendada 

Oemski , J.W , Reddy, O.VR., Wongkaew, S. , Kameya, M., Saleh, N. , y Xu, Z. 1988. 
Naming of peanut stripe virus. Phytopathology 78: 631-632. 

Mínk. G.l., Y Silbemagel, M.J . 1992. Serological and bio log ical relationships among 
viruses in the bean common mosa ic vi rus subgroup. Archi ves of Virology, Suppl. 5: 
397-406. 
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Figura. 19 Figura. 20 

Figura. 2 J Figura. 22 

Figura. 23 

Figllra /9: Síntomas de 'rayado ' en hojas de Arachis spp. 
Figllra 20: Deformaciones/oliares en/rijol. causadas por el Vinls del rayado del maní. 
Figura 2 J: Reacciones de hipersensibilidad en frijol común afectudo por el 'rayado' del maní. 
Figura 22: Partículas del Vinrs del rayado del mani. 
Figura 23: Inclusiones ciloplasmáticas (l) inducidas por la cepa del 'rayado ' del maní del 

BCMV. 
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Mosaico amarillo del fríjol 

El mosaico amarillo fue una de las primeras enfermedades virales del fríjol común, 
reconocidas (193 1) después de la aparición del mosaico común, por lo que se le llamó 
"Virus 2 del fríjol común" en los Estados Unidos. Este virus infecta diversas leguminosas 
de climas templ ados, especialmente arveja (Pisum sali lTum). En la América Latina, este 
virus es importante en Chile y Uruguay, donde existen diferentes variantes patogénicas. 

Síntomas. El amarillamiento foliar es la principal manifestac ión de esta enfermedad, 
generalmente acompañado de rugosidad y diversos grados de deformación foliar 
(Figura 24). La epinastia y el enanismo son otros síntomas a menudo asociados a las 
infecciones de variedades de [rUol común por cepas del virus ca usal , particularmente 
en ensayos de inoculación mecánica. La infección de algunos genotipos de fríj o l com"n 
por cepas necróticas del virus del mosaico amarillo, puede inducir necrosis del sistema 
vascular, y la muerte de la planta (Figura 25). 

Agente causal. El Virus del mosaico amarillo del frUol (Bean yellow mosaie virus 
= BYMY) es una especie del género Potyvirus, familia Potyviridae. Estos VIruS 
son filamentos flexuosos de aproximadamente 15 x 750 nm de diámetro y longitud , 
respectivamente, los cuales conti enen una molécula de ARN de cadena sencilla, de 
aproximadamente 10 kb de tamaño. La cápside está formada por múltiples copias de una 
sub-unidad proteica de más o menos 31 kDa . 

Detección y caracterización de cepas. Las partículas del BYMV son relativamente 
fáciles de observar por microscopia electrónica en extractos de plantas infectadas. 
La serología mediante el uso de antisueros específicos policlonales o no-específicos 
monoclonales (comerciales), es una forma rápida de detectar estos virus. Para la 
caracterización de las cepas de estos virus, no existe unjuego de variedades diferenciales, 
pero se puede usar el conj unto de genotipos diferenciales de fríjol común recomendado 
para las cepas del BCMY. También se pueden utilizar diferentes variedades de arveja 
y soya. La caracterización molecul ar parcial es también relativamente fácil usando la 
técnica del RT-PCR y la secuenciación. 

Microscopia electrónica. La observación directa de extractos de plantas infectadas 
por cepas del BYMV, mediante el uso del microscopio electrónico de transmisión y 
la técnica de tinción negativa, permite observar las partículas filamentosas del virus 
(Figura 26) . En cortes ultra-finos observados con el mismo microscopio electrónico. 
se observan claramente en el citoplasma de células infectadas las inclusiones cilíndricas 
caracteristicas (subdivisión Il) de estos potyvirus, conocidas como 'ringletes' asociados a 
agregados laminares (Figura 27). 
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Transmisión. Las variantes del BYMV pueden ser transmit idas mecánicamente con 
relativa facilidad, pero no son a ltamente contaminantes. Aparentemente, e l BYMV puede 
ser transmitido por la semilla de algunas especi es de leguminosas, pero el porcentaje de 
transmis ión en frijol común parece ser bajo. La transmisión secundaria del BYMV se 
realiza por medio de varias especies de átidos, de manera no-persistente, lo que significa 
que estos v irus pueden ser transmitidos a plantas sanas en cuestión de segundos. Algunas 
cepas del BYMV que infectan ornamentales, como gladiolos, pueden transmitirse 
vegetativame nte en el materia l propagativo (bu lbos) no indexado. 

Interacción genética con Phaseolus vulgaris. La resistencia a l BYMV en el fríjol 
común depende del genotipo o variedad y de la cepa del virus. Para evitar la infccción 
sistémica, existen genes recesivos y uno dominante (8y -2) deri vados de P vulgaris y P 
coccineus, respectivamente. Las va riedades ' Great Nor1hem ' poseen genes de resistencia 
aparentemente de tipo recesivo y múltiple a algunas cepas del BYMV, espec ialmente la 
variedad Great Northem 3 l. 

Epidemiología. La variabilidad patogénica de las numerosas cepas del BYMV y su 
amplio rango de leguminosas hospederas, hace que el cultivo simultaneo de diferentes 
especies de leguminosas en un á rea reducida , pueda originar brotes elel BYMY. También 
existen varias especies de áfidos vectores de estas variantes de l BYMV, lo cual facilit a 
la diseminación secundari a del BYMV a partir de especies susceptibl es cultivadas o 
silvestres. 

Manejo integrado. Se recomienda el uso de se milla certifi cada de leguminosas 
susceptibles que transmitan e l virus por sem ill a , y la siembra de variedades de frijol 
resi stentes siempre y cuando sea posible. En siembras mi xtas de cu ltivos susceptibles, se 
elebe identificar la fuente primaria de inóculo, con e l fin de eliminarla O producir semilla 
limpia. El uso de insecticidas no es recomendable, a menos que exista una leg uminosa 
cultivada que esté siendo colonizada por áfidos. Por lo general , los Midas vectores vienen 
de otros lugares donde no se pueden controlar. En el caso de leguminosas muy afectadas, 
se puede buscar otra variedad menos susceptible. 

Bibliografía recomendada 

Morales, F.J. 2003. Common Bean, Pp. 425-445 . En: Virus and Virus-Like Diseases of 
Majar Crops in Developing Countries. G. Loebenstein y G. Thottappilly (Eds.), Kluwer 
Academic Publishers, Lond on, UK. 

Providenti , R. 1993. Genetics of res istance to viral diseases of bean, Pp. 112-152. En: 
Resistance to Viral Diseases ofVegetables. M.M. Kyle (Ed.). Timber Press, Portland, ORo 

Provvidenti , R., y Morales, El. 2005. Bean yellow mosaic, Pp. 73-74. En: Compendium 
ofBean Diseases. H.F. Schwartz, J.R. Steadman, R. Hall, y RL. Forster (Eds.), American 
Phytopathological Society, Segunda Edición, SI. Paul, MN. 

26 



Figura. 24 Figllra, 25 

Figura. 26 Figuro. 27 

Figura 24: Mosaico amarillo inducido por el BY/vrv en.Fijol. 
Figura 25: Necrosis sistemica inducida por cepas necrólicas del B YlvfV 
Figura 26: PUl'tíclIlasfilamenJosas del BYMV 
Figura 27: Inclusiones citoplasmálicas (11) inducidas por el BYMV en frijol. 
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Mosaico de la soya 

La soya (Glycil1e mCLt) es una especie originaria del Asia, introducida extensivamente 
en la América Latina a partir de los años 1970s, debido principalmente a la demanda 
mundial de aceites y concentrados para la alimentación animal. En la América Latina, 
y especialmente en la América del Sur, el área sembrada con soya se ha incrementado 
exponencia lmente de unas cuan tas miles de hectáreas, a a lrededor de 40 millones de 
hectáreas. Brasil y Argentina son el segundo y el cuarto mayor productor de soya en 
el mundo, respectivamente, seguidos dentro de los diez mayores prod uctores a Divel 
mundial, por Paraguay y Boli via . Siendo una leguminosa igual que el fríjo l, no es ex traño 
que compartan patógenos virales, como los dos virus más difundidos en estas especies: e l 
Virus del mosaico común delfrijol, y el Virus del mosaico de la soya (Soybean mosaic virus 
= SMV), pertenecientes al género Potyvirus y con mecanismos de transmisión similares. 
Afortunada mente, las infecciones interespecíficas ca usadas por estos virus en fríjo l y 
soya no son frecuentes , debido a que ex isten ni ve les allOs de res istencia en fríjo l común 
al SMV, y en soya al BCMV Sin embargo, ex isten grupos de genoti pos de frijol común 
susceptibles a la infección sistémica por el SMV, tanto en condiciones experimentales 
(e.g. Dubbele Witte) como de campo (e.g. Rosinha, Ja linho, Manteiga, Pinto Nac ional, 
Rox inho y Pauli sta), según los atagues observados en Brasil en condic iones naturales. 

Síntomas. La reacción de las variedades de fr íjol com ún a los diferentes aislamientos 
o variantes patogénicas del SMV, incluyen inmunidad, mosa ico y/o deformación foliar 
(infección sistémica), necrosis localizada (Figura 28), y necrosis sistémica (Figura 29). 
En Brasil, se ha descrito un mosaico amarillo en genotipos del grupo 'Ma nteiga ' , causado 
por aislamientos del SMV La inducción de necrosis loca l y sistémica en frijo l común por 
el SMV en genotipos de fríjol común que poseen el gen dominante de necrosis, puede 
asemejarse a las mismas reacciones inducidas por cepas necróticas del BCMV y del 
BCMNV. 

Agente causal. El Virus del mosaico de la soya pertenece al género POlyvirus, por lo 
que se trata de un virus filamentoso , de aproxi madamente 15 x 750 nm de diámetro y 
longitud, respectivamente, el cual contiene una sola molécula de ARN de cadena sencilla 
y aprox imadamente 10 kb de tamaño. La cáps ide está fonnada por múltiples copias de 
una sub-unidad prote ica de aproximadamente 3 1 k Da. 

Detección y caracterización del SMV. Ex isten algunas variedades de soya utilizadas 
para la identificación de cepas del SMV, como C lark , Rampage, Davis, York, Marshall, 
Ogden, Kwanggyo y Buffalo. Adicionalmente, las partículas del virus pueden ser 
fác ilmente detectadas por microscopia electrónica , serología y PCR. 
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Microscopia electrónica. La observación directa de extractos de plantas infectadas 
por el SMV, utilizando la técnica de tinción negativa y la microscopia electrónica de 
transmisión, pemnite visualizar las partículas filamentosas características del SMV y 
otros potyvirus (Figura 30). Cortes ultra-finos de tejido vegetal infectado por e l SMV, 
observado mediante microscopia electrónica de transmisión, pemniten ver inclusiones 
citoplasmáticas características de los potyvirus. Para e l SMV, se observan por lo general 
inclusiones de la sub-división 111 ('ringletes'. ' ro ll os', y agregados lami nares). Sin 
embargo, también se han observado inclusiones pertenecientes a la sub-división IV (igual 
a la 111 pero con agregados laminares cortos y curvos). Los a islam ien tos investigados en 
el CIAT pertenecen a esta última categoría (Figura 31). 

Transmisión. El SMV es transmitido por medios mecánicos O manuales con relativa 
fac il idad. Sin embargo, al igual que los demás potyvirus que infectan al fr íjol común, el 
SMV no es un contaminante como el Virus del mosaico de/tabaco. El SMV se transmite 
principalmente por la semilla de variedades susceptibles de soya, y secu ndariamente por 
áfidos de manera no-persistente. En estudios reali zados en el CIAT, se ha demostrado que 
el SMV puede ser transmitido en la semilla de genotipos de frUo l común suscept ibles a la 
infecc ión sistémica, tales como la variedad 'Dubbele Wiue'. 

Interacción genética entre el SMV y Phaseolus vlIlgaris. Las variantes patogénicas del 
SMV no han sido caracterizadas tan a fondo como las del BCMV y BCMNY. Existen 
trabajos de caracterización de cepas del SMV usando genoti pos diferenciales de soya, 
pero la variabilidad patogénica de este virus hace que estos diferencia les no pemnitan 
hacer una clasificac ión definitiva. Aparentemente, ex iste un gen de resistenc ia dominante 
incompleta al SMV en fríjol común (Smv) , y el gen dominante (/) que protege al fríjol 
común del mosaico común del fríjol (infección sistémica por e l BCMV y BCMNV) 
también actúa para el SMY. Estos genes pueden ser combinados en caso de que aparezcan 
nuevas variantes del SMV capaces de ca usar dallOS severos en campos de fríjol común. 

Epidemiología. El SMV se disemina principa lmente por semi ll a de soya infectada, y 
por varias espec ies de áfid os, de manera que con una inc idenc ia alta de semilla infectada 
(hasta un 30%), se puede generar suficiente inóculo para afectar un 100% de las plantas 
de soya o frijol común que estén expuestas al virus. Sin embargo, la resistencia presente 
en la mayoría de las variedades de frijol común, reduce signifi cat ivamente la posibilidad 
de transmisión cruzada del SMV de la soya al fríjol común. 

Manejo in legrado del mosaico de la soya. La principal medida de manejo de esta 
enfemnedad en fríjol común, es mantener los campos de fríjol alejados de los de soya, y 
adicionalmente, no sembrar variedades de frijol susceptibles al SMV cuando ca-ex isten 
por necesidad los dos cultivos. El control químico en este caso es ineficiente, en visla 
de la rapidez con la cual se transmiten los potyvirus a las pl antas susceptibles ex puestas 
a áfidos viruli feros . El uso de variedades de soya resistentes al SMV es altamente 

29 



aconsejable, ya que este virus causa pérdidas significativas de calidad y rendimiento de 
la semilla de soya producida, particularmente cuando Jos agricultores producen ambos 
cultivos, soya y fríjol común, como ocurre en el norte de Argentina y en Brasil. 

Bibliografía recomendada 

Cho, E-K. , Y Goodman, R.M. 1979. Strains ofsoybean masaic virus: Class ification based 
on virulence in resistanl soybean cultivars. Phytopatho logy 69: 467-470. 

Costa, A.S. 1987. Fitoviroses do feijoeiro no Brasil, Pp . 175-256. En: Feijao: Falores de 
producao e qualidade . Fundacao Cargill. Campinas, S.P., Brasil. 

Morales, Fl 2005. Soybean mosaic, Pp. 82-83. En: Compend ium ofBean Diseases. H.F 
Schwartz, J.R. Sleadman, R. Hall , y R.L. Forsler (Eds.), American Phytopathological 
Society, Segunda Ed ic ión, SI. Paul , MN. 

Tamayo, P.J. , Gómez, L.F , y Morales, FJ. 1980. Reacción de algunas variedades de 
Phaseolus vulgaris L. a ais lamientos del Virus del mosaico de la soya. Fitopalologia 
Colombiana 9: 71-79. 
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Figura. 28 Figura. 29 

Figura. 30 Figura. J / 

Figura 28: Infección sistémico y necrosis localizado inducidas por el Virus del mosaico de la 
soya en fríjol. 

Figura 29: InJección sistémica y necros;s sislémica inducida5 por el Virus del mosaico de la 
soya el1 fríjol. 

Figura 30: Partículas filamentosas del SMV 
Figura 31: Inclusiones ciloplasmá(jcas (111) inducidas por el SMV enfrijo! comlÍn. 
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El moteado del maní 

E l moteado del maní es principalmente una enfennedad del maní (Arachis hypogoea), 
pero ocasiona lmente puede afectar campos de fríj o l común en las cercanías de áreas de 
producción de maní. Esta enfennedad a fecta fríjol común en África, Au stra lia, Estados 
Unidos y la América Latina . 

Síntomas. El virus causal del moteado del maní puede incitar diversas reacciones en fríjol 
común, desde mosaico, bandeado de nervaduras, deformación foliar y ampo llamiento 
(Figura 32), hasta una necrosis sistémica similar a la causada por cepas necróti cas del 
BCMV O BCMNV (Figura 33). 

Agente causal. El Vírus del moteado del mani (Peanut moUle virus = PeMoV) es 
una especie del género Potyvirus , familia Potyviridae. Los potyvirus tienen particulas 
filamentosas y fl exuosas de aproximadamente 15 x 750 nm de diámetro y longitud, 
respecti vamente, e l cual contiene una so la molécula de ARN de cadena sencilla y 
aproximadamente 10 kb de tama ño. La cápside está formada por múltiples copias de una 
sub-unidad proteica de aproximadamente 33 kDa. 

Detección y caracterización de cepas. El PeMo V tiene diversas cepas que se pueden 
distinguir en diferentes especies de legumin osas, como la arveja, la soya y el frijol. Estas 
cepas pueden ser detectadas serológicamente utilizando anticuerpos po liclonales, pero se 
debe tener cuidado con ciertos anticuerpos monoclonales di señados para potyvinus, los 
cuales no detectan el PeMo V. La téc nica de l PCR es adecuada para ampl ifica r segmentos 
del genoma de los potyvinus, incluyendo parte de la proteína de la cápside y la región 
tenninal no traducida 3', con el fin de generar secuenc ias parciales. 

Microscopia electrónica. Las particulas de los potyvirus son relativamente fáciles de 
detecta r mediante la microscopia electrónica de transmisión (Figura 34). Como todos 
los potyvirus, el Pe MoV induce inclusiones citoplas máticas en las células de plantas 
infectadas. La literatura reporta dos tipos di ferentes de inclusiones para el PeMoV, 
pertenecientes a las subdivisiones IT o III pero las inclusiones del PeMoV en leguminosas 
forrajeras parecen pertenecer a la subdivisión 11 o IV (Figura 35). 

Transmisión . El PeMoV es transmitido mecánicamente y por Midos de manera no­
persistente. Este vinls también se transmite por semilla de maní y frijo l, aunque 
generalmente en porcentajes bajos «3%). 

Interacción genética con Phaseol/ls vulgaris. De las inoculaciones reali zadas con 
el PeMoV en diferentes genotipos de fríjol común , se observa una tendencia hacia 
la resistencia de tipo hipersensible con este vinls. En hojas primarias de genotipos 
de fríjol que poseen genes de resistencia recesiva o dominante para el BCMV o 
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BCMNV, predominan las reacciones de lesiones anilladas cloróticas y necróticas y 
otras manifestaciones localizadas que logran evitar la infección sistémica del virus 
en la mayoria de los genotipos de frijol inoculados. Solo algunos genotipos de fríjol , 
como Dubbele Witte, que no poseen genes de resistencia conocidos, son sistémica mente 
infectados. Genotipos, como Black Turtle Soup y Widusa que tienen el gen de necrosis (f) 
como protección contra el BCMY, reaccionan hipersensiblemente con necrosis sistémica 
('raíz negra') al PeMoV 

Epidemiología. Las siembras de maní infectado con el PeMoY, no solo comestible (A . 
hypogaea) sino también forrajero u ornamental (A. pintoi), en cercanías de campos de 
fríjol común, son la principal causa de epidemias de este virus en la América Latina y 
otras regiones del mundo, especialmente en África. (Figura 33). 

Manejo integrado. El aislamiento de campos de fríjol de siembras de maní comestible, 
forrajero u ornamental, es la principal medida de control del PeMoY en fríjol. El 
control químico de áfidos no es recomendado debido a la rapidez con que este virus es 
transmitido. En regiones donde existe una alta incidencia del PeMo Y, no se recomienda la 
siembra de variedades de fríjol que posean resistencia monogénica dominante al BCMY 
o BCMNV 

Bibliografía recomendada 

Bijaisoradat, M., Kuhn, C. W y Benner, c.P. 1988. Disease reactions, resistance, and viral 
antigen content in six legume species infected with eight isolates of peanut mottle virus. 
Plant Disease 72: 1042-1046. 

Kuhn, C.W, y Morales, El. 2005. Peanut mottle, Pp. 79-80. En: Compendium of Bean 
Diseases. RE Schwartz, J .R. Steadman, R. Hall, y R.L. Forster (Eds.), American 
Phytopathological Society, Segunda Edición, SI. Paul, MN. 

Thomas, l.E., Redden, R.J. , y Usher, T 1990. Screening for resistance to peamIt mottle 
virus in accessions and breeding lines of Phaseolus vulgaris. Pp. 163-164, En: Bean 
Improvement Cooperative 1990 Annual Repor!. 
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Figura. 34 Figura. 35 

Figura 32: Síntomas f oliares en frijol común inducidos por el PeMo V 
Figura 33: Muerte por necrosis sistémica de geno f;pos de /rijol con resistencia monogénica 

dominante. infectados por el PeMoV (surco con estaca blanca). 
Figuru 34: Particu/as fi/amentosas de/ PeMoV 
Figura 35: Inclusiones citop/asmáticas (I1 o IV) inducidas p or el PeMoV en fríjo l común. 
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El mosaico del pepino 

Como su nombre lo sugiere, el mosaico del pepino es una enfermedad originalmente 
descrita en cucurbitáceas. Sin embargo, el virus que la causa posee muchas variantes 
patogénicas capaces de infectar fríjol común y otras 775 especies de plantas en más 
de 365 géneros. El principal problema con este virus es la facilidad con la que puede 
infectar fríjol común, su considerable variabilidad patogénica, el vasto rango de especies 
cultivadas y silvestres que actúan como fuente de inóculo, el gran número de especies de 
áfidos vectores, y el hecho de que la América Latina es centro de origen de varias especies 
de cucurbitáceas. Los primeros informes sobre la susceptibilidad del frijol común al Virus 
del mosaico del pepino (Cucumber mosaic viru, = CMV) se realizaron en los Estados 
Unidos, en 1941 . En la América Latina, el CMV afectó fríjol común por primera vez en 
Brasil , en 1963 y, posteriormente, en 1976. El CMV también se detectó en fríjol común 
en Puerto Rico, en 1977. En 1982, se caracterizó una cepa del CMV aislada de fríjol 
común en Colombia. Afortunadamente, el CMV no es un patógeno viral de importancia 
económica en la América Latina, salvo en casos aislados observados en países australes, 
como Chile, Argentina y Uruguay. 

Síntomas. Como en la mayoría de los casos, la expresión de síntomas depende de 
varios factores como: la variante del virus, el genotipo de fríjol común, el momento de 
la inoculación, y el medio ambiente. Sin embargo, las cepas del CMV tienden a producir 
mosaicos (Figura 36), deformaciones foliares tipo 'ahusamiento' (Figura 37), y diversos 
grados de deformación foliar, incluyendo la presencia de ampollas (Figura 38). De 
estos síntomas, el 'ahusamiento' foliar es el síntoma más frecuentemente asociado a la 
infección del fríjol común por cepas del CMV, lo que puede facilitar el diagnóstico visual 
de este virus en relación al BCMV (Figura 39). Una de las formas de diferenciarlos por 
métodos tradicionales, es inocular el virus en genotipos de fríjol común que posean el 
gen de necrosis (l). La presencia de un mosaico descartaría la presencia del BCMV o 
BCMNV, mientras que el CMV puede causar mosaico en estos genotipos resistentes al 
mosaico común. 

Agente causal. El Virus del mosaico del pepino es la especie tipo del género Cucumovirus. 
Estos virus poseen un genoma tri-partito, encapsidado en tres partículas isométricas 
diferentes de aproximadamente 29 oro de diámetro. Algunas cepas contienen ARNs sub­
genómicos y satélites. 

Detección y caracterización de cepas. Es conveniente inocular mecánicamente diversas 
especies de cucurbitáceas para asegurarse que se trata de una variante patogénica del 
CMV. Existen antisueros comerciales para el CMV, pero no se puede depender solo de 
un antisuero. La técnica del PCR también permite caracterizar cepas. En el CIAT se 
dispone también de un anticuerpo monoclonal de amplio espectro para cucumovirus. 
La extracción de ARN de doble cadena es una técnica confiable para la detección de 
cucumovims, debido al patrón caracteristico de su gen ama multi-compuesto. 
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Microscopia electrónica . La observación directa de partículas del CMV en extractos 
de plantas de fríjol común infectadas sistémicamente, mediante tinción negativa, es 
posible dependiendo de la concentración del virus en la planta (Figura 40). En este 
caso se recomienda usar la técn ica de inmuno-microscopia electrónica, sensibilizando 
las rejillas para microscopia con un ant isuero para el CMV, antes de colocar la muestra 
del extracto de planta infectada . Este paso adicional aumenta el número de partículas del 
CMV en el campo visua l del microscopi o (F igura 41). Los cucumovirus generalmente 
inducen grandes cristales en el citoplasma de las cé lulas infectadas, los cuales pueden ser 
detectados por microscopia óptica o e lectrónica de transmisión (F igura 42). 

Transmisión. El CMV puede ser transmitido por la semilla producida por plantas de 
frijol común infectadas sistémicamente. El CMV es transmi sible por medios mecánicos, 
pero algunas cepas parecen no ser estables en ensayos de transmi sión manual. El CMV es 
transmitido por varias especies de áfidos de manera no-persistente. 

Interacción genétíca con Phaseollls vlIlgaris. A pesar de que la mayoría de Jos genotipos 
de fríjol eva luados mecánicamente en el CIAT con una cepa del CMV, presentan lesiones 
loca les, e l virus infecta las plantas inocu ladas, de manera s istémica . La infección sistémica 
se manifestó también en los genotipos que poseen resistencia monogénica dominante al 
mosaico comu n. Por co nsiguiente, es dificil detectar genotipos de fríjol común inmunes 
al CMV 

Epidemiología. El CMV no es un patógeno de importancia económica en campos de 
fríjol común, a menos que ex ista una fuente cercana del virus, como cucurbitáceas 
infectadas. En estos casos, la incidencia del CMV en siembras vecinas de frijol, puede 
ser considerable. 

Manejo integrado. La principal medida de control del CMV en fríjol com ún, es aislar 
las siembras de la leguminosa de campos de otros cultivos infectados por este virus. El 
tratamiento químico no es posib le debido a la rápida transmisión del CMV por áfidos. 
antes de que un insecticida pueda hacer efecto sobre el vector. 

Bibliografía reco mendada 
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Figura. 36 

Figllra.39 

Figura. 40 Fig/lra. 4/ 

Figura 36: Mosaico inducido por el CMV en frijol. 
Figura 37: Variegación y 'ahusamien/o I indl/cidos pUl' el CMV en frijol común. 
Figura 38: Deformación foliar producida por el CAfV en/rijol común. 
Figura 39: Ampollos y 'ahusamiento 'producidas por el CA1V en {rijol común, 
Figura 40: POl'lículas del CMV en exlrac/o de plallla defrije.,' ll1{eCli l, lo. 

Figura 41 : Concel1lración de paniculas del e NIV mediante técnica combinada de mic/'oscopia 
- serología específica. 

Figura 42: Cristal de par/iculas del CMVen uno célula infectada. 
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Enanismo del maní 

En el pasado, se creía que el único cucumovims que infectaba el frijol común era el CMV, 
pero en muestreos realizados en diversos países productores de frijol común en la América 
Latina y otras partes del mundo, se detectó otro cucumovims mejor adaptado a las 
leguminosas, mientras que el CMV muestra una mayor afinidad por las cucurbitliceas. 

Síntomas. La virulencia de este cucumovims en frijol común es significativamente mayor 
que la del CMV, por lo que la malformación foliar asociada a esta enfermedad puede ser 
más severa (Figura 43). En algunas variedades como Dubbele Witte, Widusa y Amanda, 
puede inducir reacciones de necrosis local (Fígura 44). El enanismo ha sido también 
reportado en fríjol común (Figura 45), y las vainas de algunas variedades susceptibles 
pueden deformarse (Figura 46). 

Agente causal. El Virus del enanismo del maní (Peanul S¡unl virus = PSV) es una de 
las tres especies reconocidas de cucumovirus. Posee partículas isométricas de JO nm de 
diámetro, que contienen tres moleculas de ARN de cadena sencilla, separadamente en 
tres partículas diferentes. Posee también ARN sub-genómico (proteína de la cápside) y 
satelital. Este vims pertenece al género Cucumovirus, familia Bromoviridae. 

Detección y caracterización de cepas. Este virus no infecta especies de cucurbitáceas, 
pero sí especies de tréboles (Trifolium spp.), alfalfa, mani, arveja, y otras leguminosas. 
Algunos de los antisueros comerciales que detectan el CMV (e.g. Kaper) pueden detectar 
algunos aislamientos del PSV La técnica del PCR es mas recomendable para detectar el 
PSV En el CIAT se dispone también de un anticuerpo monoclonal de amplio espectro 
para cucumovirus, y uno específico para el PSV La extracción de ARN de doble cadena 
es una técnica confiable para la detección de cucumovirus, debido al patrón característico 
de su genoma multi-compuesto. 

Microscopia electrónica. La observación directa del PSV en extractos de plantas 
de frijol común infectadas sistémicamente, es posible mediante tinción negativa 
(Figura 47). En este caso se recomienda usar la técnica de inmuno-microscopia 
electrónica, sensibilizando las rejillas para microscop ia con un antisuero para el PSV, 
antes de colocar la muestra del extracto de planta infectada. Este paso adicional aumenta 
el número de partículas del PSV en el campo visual del microscopio. Los cucumovirus 
generalmente inducen grandes cristales en el citoplasma de las células infectadas, los 
cuales pueden ser detectados por microscopia óptica O electrónica de transmisión. 

Transmisión. El PSV puede ser transmitido por la semi lla de algunas leguminosas, como 
el maní y soya, pero se desconoce si esto ocurre en frijol común. El PSV es transmisible 
por medios mecánicos, pero algunas cepas parecen no ser estables en ensayos de 
transmisión manual. El PSV es transmitido por varias especies de áfidos de manera no­
persistente. 
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Interacción genética con Plraseo/lls vlIlgaris. El PSV tiene un rango de patogenicidad 
amplio en fríjol común, siendo la mayoria de los genotipos susceptibles a la infección 
sistémica. En algunos genotipos que poseen resistencia monogénica dominante al mosaico 
común, como Amanda y Widusa, no se observa mosa ico sino una necrosis localizada. La 
inoculación mecánica de la mayoría de genotipos de fríjol con el PSV, induce reacciones 
locales en las hojas primarias. 

Epidemiologia. La incidencia del PSV está asociada al cultivo de diversas especies de 
leguminosas, principalmente en paises de clima templado, como Chile en la América 
Latina. En este pais se ha detectado el PSV en fríjol común, incluyendo un híbrido natural 
entre el PSV y el CMV 

Manejo integrado. Se debe examinar cuidadosamente los campos de cucurbitáceas 
y leguminosas en sistemas de producción mixtos, para determinar la incidencia de 
enfermedades virales en los estados iniciales de desarrollo de estos cultivos, y asi 
identificar las fuentes de inóculo. Se recomienda sembrar semilla (100-500) de las 
especies sembradas en un recinto protegido de insectos vectores, para observar si 
la semilla está infectada. En el caso del PSV, la incidencia del virus en semilla es 
generalmente baja « 1 % en mani), por lo que el raleo de plantas enfermas en el campo 
seria efectivo en los estados iniciales de desan'ollo del cultivo. El uso de insecticidas está 
totalmente contraindicado, a menos que Jos áfidos vectores estén colonizando los cultivos 
susceptibles o fuentes de inóculo. Por último, el uso de semilla certificada (libre de virus) 
o de variedades resistentes, seria una de las mejores estrategias de control, en caso de que 
estén disponibles. 

Bibliografía recomendada 

Echandi, E. Y Hebert, T.T. 197 1. Stunt of beans incited by Pean ut stunt virus. 
Phytopathology 61 :328-330. 

Silbemagel, M.J ., Y Morales, F.J. 2005. Pea nut stunt, Pp. 80-81. En: Compendium of 
Bean Diseases. H.F. Schwartz, J.R. Steadman, R. Hall, y R.L. Forster (Eds.), American 
Phytopathological Society, Segunda Edición, St. Paul, MN. 
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Figura. 43 Figura. 44 

Figura. 45 

Figura. 46 

Figll ra. 47 

Figura 43: Sínlomasfoliares enji'íjo/ común inducidos por el PSv. 
Figura 44: Sinlomas de necrosis foliar causada por el PSV en frijol común. 
Figura 45: Enanismo inducido por el PSV en/rijo/. 
Figura 46: Deformación de vainas causada por el PSV en frijol comlÍn. 
Fig ura 47: ParlÍculas del PSJI 
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Mosaico de la alfalfa 

El mosaico de la alfalfa (Medicago saliva) fue descrito en los años 1930s, y dos décadas 
más tarde, ya se había convertido en una enfennedad del fríjol común en los Estados 
Unidos. El mosa ico de la alfalfa afecta diversas leguminosas forraj eras en países 
templados, y puede llegar a ser importante en leguminosas de grano producidas en 
países como Chile, en la América del Sur. Este virus puede infectar más de 200 especies 
diferentes de plantas, incluyendo 54 especies de leguminosas. 

Síntomas. Esta enfermedad se caracteriza por un amarill am iento notable del área 
foliar (Figura 48), O un moteado incipiente en variedades moderadamente resistentes 
(Figura 49). Las vainas pueden mostrar síntomas de defomlación y necrosis. 

Agente causal. El Virus del mosaico de la alfalfa (A Ifalfa mosaic virus = AMV), es 
la única especie del género Alfamovir"s, familia Bromoviridae. Las partículas tienen 
diferentes fonnas que van desde las esféricas hasta las bacilifonnes, de 18 a los 56 nm de 
longitud, por 18 nm de diámetro. Estas particulas contienen tres moléculas de ARN de 
cadena sencilla, con pesos moleculares de 3.6, 2.6, y 2.0 kb. La sub-unidad proteica se 
expresa a través de un ARN sub-genómico, y pesa aproximadamente 24 kD. 

Detección y caracterización del AMV. Chenopodium amaranticolor y C. quinoa 
reaccionan con lesiones locales. El virus puede ser detectado sero lógicamente utilizando 
métodos como EUSA, y se han diseñado 'primers' o cebadores para detectarlo y 
caracterizarlo parcialmente mediante la técnica del RT-PCR. Por lo general, las cepas de 
este virus se agregan en grupos especificas para diferentes cultivos. 

Microscopia electrónica. Las partículas del AMV pueden ser detectadas con relativa 
facilidad mediante el uso del microscopio electrónico de transmisión (Figura 50). Estas 
partículas también pueden ser localizadas en el citoplasma de las células del parénquima 
infectadas (Figura 51 ). 

Transmisión. El AMV puede transmitirse mecánicamente, y por diversas especies de 
áfidos de manera no-pers istente. También puede transmitirse en altos porcentajes por 
medio de la semilla de alfa lfa (10-50%), la cual actúa como la principal fuente de inóculo 
en la naturaleza. Aparentemente e l polen puede ser una fuente de infección en proyectos 
de mejoramiento genético. 

Interacción genética con Phaseo/us v/llgaris. La inoculación mecánica de plantas de 
frijol común con cepas del AMV, por lo general induce lesiones locales necróticas en las 
hojas inoculadas, que no consiguen ev itar la invasión sistémica del virus. Estos síntomas 
se presentan en variedades de frijol co mún como Great Northem 3ly Michelite. En 
Great Northem 123, la infección sistémica puede ser más atenuada. En Stringless Green 
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Refugee y Top Crop, los trifolios mostraron un moteado severo con cepas ame ricanas. 
Las cepas chilenas delAMV aisl adas de frijol comun, infectan sistémicamente la variedad 
Bou ntiful, causando moteado, necrosis superficial, deformación foliar y enani smo. En la 
variedad Widusa (posee el gen J de necrosis), el AMV chileno induce lesiones locales 
en las hojas inoculadas, y un mosa ico y áreas necróticas en los trifolios invadidos 
sistémicamente. En términos generales, se puede decir que no se han identificado fuentes 
de resistencia al AMV chileno en variedades de fríjol com ún que poseen diferentes genes 
de res istencia a otros vi rus, como: Black Turtl e Soup, Momoe, Pinto 114, Y Red Kidney, 
además de las menc ionadas anteriormente. 

Epidemiologia. Dependiendo de la incidencia de transmisión del AMV en semilla de 
alfa lfa (un culti vo que se encuentra asoc iado al del frij ol comun en Ch ile) se generará una 
tasa de infección, debido a la transmisión secundaria del virus por áfid os vectores. 

Manejo integrado. La principal medida de control es el uso de semilla libre de virus para 
establecer lotes de alfalfa en áreas donde se siembra frij ol común El uso de insecticidas 
no es recomendado para el control de áfidos portadores del AMV 
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Figura. 48 Figura. 49 

Figura. 50 Figura. 51 

Figura 48: Amari/lamiento foliar enfrijol común causado por el AlvIV 
Figura 49: Sintamas fo liares de mosaico y deformación inducidos por el A ¡\;fV 

Figura 50: Particulas polimórficas del AMV en linción negaliva. 
Figura 51: Viroplasma inducido por el AlvfV en célula de/rijol común infectada. 
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Enfermedades del fríjol común causadas por virus transmitidos 
por mosca blanca (Homoptera:Aleyrodidae) 

La mosca blanca Bemisia tabaó Genn. ha estado asociada a enfermedades virales del 
fríjol común desde la década de los 1960s, particularmente en Brasil, en la América 
Central y el Caribe. En estas regiones, la mayor incidencia de la mosca blanca B. tabaci 
y su papel como vector de virus estuvieron relacionados al uso intensivo de insectic idas 
de amplio espectro en cultivos industriales como el algodón. En Brasil, el aumento 
poblacional de esta especie de mosca blanca se relacionó en los 1970s al aumento del 
area cultivada con soya. Estas enfermedades eran aparentemente de naturaleza viral, pero 
sus agentes causa les no pudieron ser identificados hasta finales de los 1970s. Una de las 
características de este nuevo grupo de patógenos v irales era su g ran virulencia , la que se 
manifestaba frecuentemente en pérdidas de rendimiento superiores al 70%. 

El mosaico dorado del fríjol 

El mosaico dorado del fríjol ha sido una de las enfermedades virales mas estudi adas 
en la historia de la agricultura tropical, debido a las grandes pérdidas de rendimi ento 
observadas en todas las variedades de frijol común cultivadas en la década de los 
1970s. Esta enfermedad también demostró poseer un gran potencial epidemiológico 
al diseminarse a todos los estados productores de frijol de Brasil entre 1965 y 1975. 
Actualmente la enfermedad se encuentra distribuida en todas las regiones productoras de 
frijol de Brasil , noroeste argentino, y regiones vecinas productoras de frijol de Bolivia, 
como el departamento de Santa Cruz. 

Síntomas. La principal caracteristica de esta enfermedad es el amarilla miento foliar 
intenso que manifiestan las plantas de frijol común afectadas (Figura 52). Sin embargo 
los síntomas que más influ yen sobre las grandes perdidas de rendimiento, son el aborto de 
flores o defonnación severa de las vainas, y las pocas semillas que producen las plantas 
sistémicamente infectadas (Figura 53) . Tanto la planta como el follaje pueden mostrar 
una deformación apreciable y pérdida de tamaño (Figura 54). 

Agente causal. Las particulas geminadas del Virus del mosaico dorado del frijol (Bean 
galden masaie virus = BGMV), se observaron por primera vez en Colombia (C1AT) en 
1975, pero la caracterización del virus causal so lo se logró al inicio de los 1990s. Este 
virus posee dos moléculas (A y B) de AON de cadena sencilla con tamaños que oscilan 
entre 2.647 y 2.587 kb, y una sub-unidad proteica de 27.4 kDa . El BGMV es una especie 
del género Begomovirus, familia Geminiviridae. 
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Detección y caracterización del 8GMV. La identificación de este virus puede realizarse 
visualmente gracias a su sintomatología característica y distribución geográfica. 
La purificación de estos virus es difíci I debido a su baja concentración en plantas 
sintomáticas. Sin embargo, se han producido anticuerpos policlonales que reconocen 
todos los begomov irus bi-partitas; as i como anticuerpos monoclonales que reconocen 
select ivamente las especies de begomovirus neo-tropicales. También se han producido 
sondas de amplio espectro y específicas para la hibridación de ácidos nucléicos virales, 
usa ndo marcadores radiactivos y no-radiactivos. Actualmente, la técnica de detecci ón 
más utili zada es la serología, seguida por el peR, la clonación y secuenciación parcia l 
o total de los genomas del BGMY. Para este efecto se util izan iniciadores ('primers') 
diseñados para amplificar diversas partes del genoma A o B. 

Microscopia electrónica. La observación de partículas del BGMV en el microscopio 
electrónico de transmisión es generalmente difíci l, a menos que se complemente 
con técnicas serológicas para la inmuno-captura de particulas virales en extractos de 
plantas enfermas (Figura SS). La citologia de cortes ultra-finos de tejido infectado al 
microscopio electrón ico, permite la observación de las vi sib les alterac iones que causan 
los begomov irus en los núcleos de las células infectadas (Figura 56). 

Transmisión. El BGMV es transmitido por la mosca blanca B. tabaci de manera semi­
persistente. En este caso, el virus circula dentro del insecto una vez adquirido de plan tas 
infectadas, pero no se mult iplica ni pasa a la progenie de hembras portadoras. En este 
tipo de mecanismo de transmisión biológica, existe un corto periodo de va rios minutos 
o inclusive algunas horas, antes de que el virus pueda ser adq uirido e inoculado. Este 
virus no se transmite mecánicamente ni pasa a través de la semilla de plantas de fríjol 
infectadas. 

Interacción genética con Phaseollls vlIlgaris. Por lo genera l, los materiales de grano 
negro de origen centroamericano, ti enen un nivel de resistencia apreciable, sin ser 
inmunes. La variedad de grano negro ' Porrillo Sin tético ' es una de las fuentes de 
resistenci a más utili zada en la América Latina. Los materiales de origen mex icano (e.g. 
tipo Pinto, Red Mex ican, Great Northem) y de origen andino (e.g. Red Kidney), tambi én 
aportan genes de resistencia al BGMV en frijol. Estos mecani smos de resistencia se han 
estudiado más a fondo en relación al BGYMV, pero algunos de los genes que muestran 
res istencia al BGYMV son igualmente efecti vos para el BGMV, según observaciones de 
campo reali zadas con las fuentes de resistencia selecc ionadas tanto en Brasil como en la 
América Central. Estos mecanismos se detall an en la sección del BGYMV 

Epidemiologia. La principal cond ición para que se presente un brote del BGMV, es que 
haya una población alta de B. labaci. Esta condición se presenta generalmente cuando 
existe un area apreciable cultivada con un hospedero reproductivo de esta mosca blanca, 
como el algodón, la soya, el tomate, la berenjena, etc. , en la vecindad de los cultivos 



de fríj o l afectados. En áreas recién desmontadas, los bordes que rodean los campos de 
siembra, donde crece abundantemente la maleza, son generalmente una fu ente del virus 
y del insecto vector. Un segundo factor que aumenta la probabilidad de epidemias del 
BGMV, es e l uso intensivo de agro-químicos, especialmente insecticidas que eliminan 
los organismos de control biológico de la mosca blanca. Un tercer factor asociado a los 
brotes del BGMV, es el clima, particulannen te los periodos secos del año, cuando se 
incrementan las poblaciones de muchos insectos, incluyendo la mosca blanca B. !abad. 
Un cuarto factor seria el sistema de producción, donde la presencia de varios cultivos 
susceptibles tanto a la mosca blanca como al virus, y su siembra con tinua o escalonada, 
pem1iten al vector reproduci rse y alimentarse en todas las épocas del año. 

Manejo integrado del BCMV. La principal medida de control del BGMV es el uso de 
variedades resistentes al virus. Desafortunadamente, la res istencia al virus depende de 
la incidencia de moscas blancas virulíferas, y del momento de la infección. Cuando las 
poblaci ones de mosca blanca están muy altas, y en presencia del virus, las infecciones 
tempranas pueden causar dañ os significativos , aun en genotipos de frijol que tengan un 
ni ve l de resistencia apreciable. Se recomienda sembrar el frUol en épocas de lluvia o 
inmediatamente después de una época lluviosa, cuando las poblaciones de mosca blanca 
son bajas. La siembra del fríjo l se debe realizar tratando la semilla con un insecticida 
si stémico. Unos 15 días después de la emergencia de las plántulas, se debe hacer otra 
aplicac ión de un insecticida sistémico de nueva generación (de bajo impacto ambiental). 
Dependiendo de la población de mosca blanca, se puede hacer una segunda aplicación 
foli ar a las dos semanas siguientes, O se puede proceder a utilizar jnseclicidas biológicos 
en las etapas finales del cultivo. Lo importante es proteger el cultivo hasta la etapa de 
formación de va inas. 
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Figura. 52 Figura. 53 

Figura 54 Figllra. 55 

Figura. 56 

Figura 52: Síntomas típicos de! mosaico dorado en frijol común. 
Figura 53: Deformación de vainas causada por el BGA1V en /rUol común. 
Figura 54: Enanismo en plantas de fríjol común infeCladas por BGMV 
Fig ura 55: Inmunocaplllra de parfículas del BGMV. 
Figura 56: Viroplasma en el núcleo de célula de/rijol común infectada por el BGM"V. 
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El mosaico dorado amarillo del fríjol 

El mosaico dorado amarillo es una enfennedad ampliamente di stribuida en el área 
mesoamericana, incluyendo el Caribe y paises circunvec inos, como Colombia y 
Venezuela. Inici almente, se creyó que esta enfennedad era la mi sma que se presentaba en 
Bras il (mosaico dorada), pero después se comprobó que era causada por una especie de 
virus rel acionada pero distinta. Esta enfennedad es una de las principales limitantes de la 
producción de fríjol en el área afectada, donde aún causa grandes pérdidas de producción, 
especialmente en la época seca (dici embre-marzo). 

Síntomas. El amarill am iento intenso del follaje (Figura 57) es la principal característica 
de esta enfennedad, como en el caso anterior del mosaico dorado. En granos rojos, 
como el Rojo de Seda salvadoreño, la intens idad del sintoma es mayor, mientras que los 
genotipos de grano negro, muestran una distribución del amarillamiento más irregular. 
La defonnación de todos los órganos de la planta se presenta general mente con mayor O 

menor intensidad dependiendo del genotipo. El aborto de flores (Figura 58), defonnación 
de la vaina (Figura 59) y la semill a (Figura 60) en las vainas fonnadas, y la reducción 
casi total del rendimi ento en variedades de fríjol susceptibles, son características de esta 
enfennedad. 

Agente causal. Esta enfennedad es causada por el Virus del mosaico dorado amarillo 
del frUol (Bean golden yellow mosaie vin/s = BGYMV). Este virus pertenece al género 
Begomovirl/s de la familia Geminiviridae, y posee dos moléculas (A y B) de AON de 
cadena sencilla con tamaiíos que oscilan entre 2.647 y 2.587 kb. Este virus tiene una sub­
unidad proteica de 27.4 kDa. 

Detección y caracterización del BGYMV. La sintomatologia inducida por este virus 
es muy ca racterística, pero en países como Cuba, puede confundirse con otros virus 
del frUol transmitidos por crisomélidos (ver sección del moteado amaríllo del fríj ol). 
La purificación de estos virus es dificil debido a su baja concentración en la planta, y a 
su distribución limitada en el ftoema de las plantas infectadas. Sin embargo, es posible 
preparar anticuerpos poli clona les que reconocen todos los begomovirus bi-partitas, así 
como an ticuerpos monoc lonales que reconocen se lecti vamente variantes geográficas del 
virus o todos los begomovirus neo-tropica les. También se dispone de sondas de amplio 
espectro, así como especificas para la detección de estos virus por métodos radiactivos y 
no-radiact ivos. Actualmente, la técni ca de detección más utilizada es la serología, seguida 
por el PCR, la clonación y secuenciación parcial o total del genoma vi ral. Para este efecto 
se utilizan iniciadores diseñados para amplificar di versas partes del genoma A y/o B. 

Microscopia electrónica. La observac ión de particulas del BGYMV en el microscopio 
electrónico de transmisión es generalmente difici l, a menos que se complemente con 
técnicas serológicas como la inmuno-captura de partículas en extractos de plantas 
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enfermas. Por el contrario, la citología de cortes ultra-finos de tejido infectado al 
microscopio electrónico, permite la observación de las notables a lteraciones que causan 
los begomovirus en el núcleo de las células infectadas (Figura 61 ). 

Transmisión. El BGYMV es transm itido por la mosca blanca B. tabaci de manera 
semi-persistente. El v irus c ircula dentro del insecto una vez adquirido de plantas 
infectadas, pero no se multiplica ni pasa a la progenie de hembras portadoras. En este 
tipo de mecanismo de transmis ión biológica, existe un corto período de varios minutos o 
inclusive algunas horas, antes de que el virus pueda ser adquirido e inocu lado. Este virus, 
a l contTario del BGMV, sí se transm ite mecánicamente con alguna dificultad, lo cual 
facilita su purificación y la eva luación de germoplasma en condic iones controladas El 
BGYMV tampoco pasa a través de la semilla en plantas de fríjol infectadas. 

Interacción genética con Phaseollls vlIlgaris. Como en e l caso del BGMV, Jos 
materi a les centroamericanos de grano negro demostraron poseer el mayor nivel de 
resistencia de campo entre las variedades cu ltivadas en los años 1970s. Porrillo Sintético, 
ICA-Pijao y Turrialba I se convirtieron en las primeras fuentes de resistencia al BGYMV 
en la América Central y sur de México. Estos materiales fueron c ruzados entre sí para dar 
origen a las variedades rCTA-Quetzal, ICTA-Tamazulapa e ICTA- Jutiapán, selecc ionadas 
en Guatemala. Posteriormente se detecta rían otros genes de resistencia en genotipos de 
fríj ol no-negro, como DOR 303 y A 429. En este último materia l se detectó el gen bgm-I, 
el cual ha sido intensivamente usado en los programas actuales de mejoramiento. Este 
gen proviene de un genotipo mexicano (Garrapato), en e l cual no se observan sínto mas 
severos de mosaico a pesar de estar sistémicamente afectado. La resistencia en el DOR 
303 proviene de genotipos andinos, y el gen responsable se conoce como el hgm-2, el 
cua l confiere tolerancia a las plantas de fríj o l (producción aceptable a pesar de manifesta r 
síntomas característicos del BGYMV). En estos genotipos andinos (raza Nueva Granada), 
se detectó también un gen que ev ita en gran medida la distorsión de las va inas (Bgp). 
Desafortunadamente, algunos genotipos andinos poseen un gen (dwj) que interactúa con 
e l BGYMV para producir un enanismo marcado en las plantas infectadas. Existen otros 
mecanismos de resi stencia en P vulgaris al BGYMV, como la capacidad de restri ngir la 
multiplicación del virus o escapar a la infección. Este último mecanismo se encuentra en 
la variedad Porrillo Sintético. La restricción a la multiplicación del virus en la planta, es 
un mecanismo característico de las combinaciones de fuentes de resistencia. 

Epidemiología . El uso indiscriminado de insecticidas en cultivos como algodón, 
tomate, pimentón y otros, es tal vez el principal factor responsable por el aumento en 
las poblaciones de la mosca blanca B. tabaci, y la alta incidencia de los diversos vi rus 
que transmite en la América Central y sur de México. Un segu ndo factor que aumenta 
la probabilidad de epidemias del BGYMV en esta región, es la di versificación de 
cultivos que ha tenido lugar en la última década, lo cual ofrece una múltiple se lección de 
hospederos a la mosca blanca. Al igual que en e l caso de l BGMV, los períodos secos del 
año incrementan las poblaciones de la mosca blanca B. tabaci. 
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Manejo integrado del BGYMV. La medida más eficien te de control del BGYMV es 
el uso de variedades resistentes al virus. Debido a que esta resistencia depende de la 
incidencia de moscas blancas viruliferas y del momento de la infección, cuando las 
poblaciones de mosca blanca están muy altas y hay presencia del virus, se deben utiliz ar 
medidas complementarias de control quimico. Por lo general, los materiales de grano 
negro tienen un nivel de resistencia apreciable. Los materiales de origen mexicano (e.g. 
tipo Pinto, Red Mexican, Great Northem) y algunos andinos (e.g. tipos Red Kidney), 
también aportan genes de resistencia al BGYMV en frijo l. Se recomienda sembrar el 
fríjol en épocas de lluvia o inmediatamente después de una época lluviosa, cuando 
las poblaciones de mosca blanca están usualmente bajas. La s iembra del fríjol se debe 
realizar tratando la semilla con un insecticida sistémico. Unos 15 días después de la 
emergencia de las plántulas, se debe hacer otra aplicación de un insecticida sistémico de 
nueva generación (de bajo impacto ambiental). Dependiendo de la población de mosca 
blanca, se puede hacer una segunda aplicac ión foliar a las dos semanas siguientes, o se 
puede utili zar insecticidas biológicos en las etapas finales del cultivo. En presencia de una 
población apreciable de B. Loboe; durante e l ciclo inicial del cultivo, es necesario proteger 
las plantas de fríjol hasta la etapa de form ación de vainas. 
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Figura. 58 

Figura. 57 

Figuro. 60 

F igura. 59 

Figllra. 61 

Figura 57: Síntomas típicos del mosaico dorado amarillo causados por el BCYMV. 
Figura 58: Aborto deflores II1ducido por el BG YMV en ciertos genotipos de fi-Uof común. 
Figura 59: Def ormación de vainas cusada por el BC YMV en frijol común. 
Figura 60: Daño a la semilla deff Njol callsaclo por el BCYi\lfV enfrijof común. 
Figura 61 : Viroplasma del BG YMV en el núcleo de célula de frijol común. 
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El mosaico enano del fríjol 

El mosaico enano del fríjol se observó por primera vez en Brasil en 1965, cuando se 
describió como una enfelmedad del tipo ca usado por el comp lejo del virus de la cloros is 
de las mal vaceas. Esta enfennedad nunca alcanzó condiciones epidémicas en Brasil, pero 
las plantas afectadas presentaban síntomas severos. Esta enfennedad se ha observado 
en varios países de la América tropical , pero solo ha a lcanzado niveles de incidencia 
importantes en el noroeste argentin o. 

Sjntomas, El síntoma más caracte rístico es la severa ma lfomlación de la planta en 
general. En materiales de origen andino , el enanismo es marcado y el follaje arrugado 
le da a las plantas enfemlas de fr[jol una apariencia de ' bróco li' (Figura 62). Los 
materiales mesoamericanos de grano negro son mas res istentes, por lo que generalmente 
so lo presentan man chas c loróticas (anterionnente la enfellnedad se llamaba 'moteado 
clorótico') y poco o nada de enanismo (Figura 63) . Las plantas muy afectadas, 
eventualmente muestran necrosis y mueren en el campo. 

Agente causal. El mosa ico enano del fdjol es una enfermedad posiblemente causada por 
diferentes especies o variantes patogénicas de begomovirus provenientes de malváceas 
s il vestres, especi a lmente espec ies de Sida. En Colombia se caracteri zó una especie que 
induce los síntomas t[picos de esta enfermedad, la que se conoce como el Virus de l 
mosaico enano del frrj ol (Sean dWOIf musaic virus = BDMV), perteneciente al género 
Begomovirus de la famili a Geminiviridae. Este virus posee un genoma similar a los 
descritos para el BGMV o BGYMV, con dos moléculas deADN de cadena sencilla. 

Detección y caracterización del BDMV. Al igu al que o tros begomovirus bipartitas 
del neo-trópico, este virus puede ser de tectado con antisueros policlonales específicos 
o no especificos preparados contra cualquier begomovirus bipartita, y por medio del 
monoclonal de amplio espectro desa lTollado por el C1AT y la Universidad de Florida . 
Este monoclonal también se consigue comercialmente. Se han preparado sondas para 
hibridación del ácido nucleico viral, las cuales pueden ser espec ificas o de amplio 
espectro. La amplificación de partes del genoma viral mediante inic iadores (' primers'), 
seguido por clonación de los fragmentos amplificados por PCR, y secuenciació n, permite 
una identificación tentativa y puede detectar diferenc ias entre a islamientos de estos 
VliUS. 

Microscopia electrónica. En la (Figura 64) se observan las partículas concentradas 
del BDMV y en la (Figura 65) los viroplasmas y cuerpos fibri lares que se fonnan en el 
núcleo de las células infectadas. 

Transmisión. El BDMV se transmite de manera semi-persistente de plantas s il vestres 
(malezas) y cultivadas (fríjo l), a l frUol común por medi o de la mosca blanca B. ¡abaci. 
Este virus es transmitido de manera mecánica, inclusive los a islamientos bras ileños. El 
BDMV no se transmite por semi ll a. 
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Interacción genetlca entre el BDMV y Phaseolus vuLgaris. A pesar de la notable 
virulencia del BDMV en algunos genotipos de frijol común de origen andino, como el 
Alubia que se cultiva en Argentina , ex isten más fuentes de resistencia y aú n genotipos 
de frijol inmunes al BDMV que a otros begomovirus que infectan frijol común .. En esta 
última categorla, podemos citar a muchos genotipos de grano negro, como el Porrillo 
Sin tético, ICA-Pijao y las líneas derivadas de estos materiales, como el ICTA-Quetzal. 
También algunos genotipos Oreat Northern , Pinto, Red Mexican, Navy bean, y la 
variedad Mom oe. Sin embargo, se ha observado una adaptación gradual del BDMV a los 
genotipos resistentes, en condiciones de campo. 

Epidemiología. Las principa les condiciones que llevaron a esta enfermedad a convertirse 
en una epidemia en el noroeste argenti no, fue ron el aumento del área sembrada en soya 
(un buen hospedero reprod uctivo de B. labaci), y el culti vo extensivo de un genotipo 
de fr ijol común altamente susceptible al BDMV, el cultivar Alubia. Las abundantes 
fue ntes silvestres del "inls en la región afectada, en especial la maleza Sida spp ., también 
contribu yó a la manifestación de la epidemia en Argentina. 

Manejo integrado. La principal estrategia de control del BDMV es el cultivo de 
variedades resistentes al virus. Estas variedades deben ser protegidas desde la siembra 
con insecticidas sistémicos de nueva generación (bajo impacto amb ienta l) , hasta la 
formac ión de va inas. En Argentina solo hay una época de siembra , por lo que no se puede 
escoger épocas donde las poblaciones de mosca blanca estén a un minimo. El principal 
problema es hacer coincidir la época de cosecha de la soya, con la de la siembra de l fríjol , 
po rque la mosca blanca busca hospederos jóvenes. 

Bibliografía recomendada 
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Figuro. 62 

Figurn. 64 

Figura 61. 
Figura 63. 

Figura 64. 
Figura 65. 

Figura. 63 

Figura. 65 

Síntoma ¡ípico (enanismo) causado por el BDJvfV enfrijol común de origen andino. 
Sínfoma típico (mancha cloró/iea) cal/sado por el BD!vfV enfrijol comim de origen 
mesoamericano. 
Partículas del BDMV. 
Virop/asma inducido por el BDJvIV en cidu/a de frijol común infectada. 
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El mosaico cálico del fríjol 

El mosaico cálico es una enfennedad que afecta el fríjol en el noroeste de México, debido 
a que el agente causal parece haber surgido del suroeste de los Estados Unidos. En un 
principio, se creyó que la enfennedad era causada por el BGMV o el SGYMV, pero 
después se constató que el virus causal era diferente. 

Síntomas. El mosaico cálico se caracteriza por la intensidad del amarillamiento foliar 
(Figura 66), el cual evoluciona hacia una clorosis extrema (Figura 67) que tennina 
con la muerte del tejido afectado por necrosis de un tejido que ha perdido su capacidad 
fotosintética. 

Agente causal. El mosaico cálico del fríjol es causado por variantes del Virus del 
enrolla miento de la calabaza (Squash leal eurl virus ~ SLCV), adaptadas al frijol en 
mayor o menor grado. A una de estas variantes patogénicas de le ha llamado 'Virus del 
mosaico cálico del fríjol' (Bean calica masaie virus ~ SCaMV). Estos virus pertenecen al 
género Begamavirus, familia Geminiviridoe. Este virus tiene dos moléculas de ADN de 
2603 (A) Y 2572 (S) nucleótidos. 

Detección y caracterización del SLCV o BCaMV. Estos virus pueden ser detectados 
sera lógicamente utilizando anticuerpos policlonales o monoclonales disponibles para la 
detección de begomovirus bipartitas. También se ban desarrollado sondas para hibridar 
el AON viral; y los iniciadores ('primers') desarrollados para la amplificación de partes 
específicas del genoma de los begomovirus bi·partitas, igualmente detectan estos virus en 
frijol. La clonación y secuenciación de los fragmentos amplificados, proveen infonnación 
más especifica sobre la naturaleza de estos virus de cucurbitáceas que infectan el fríjol 
común en el noroeste de México. 

Microscopia electrónica. Las particulas (18x30 nm) de estos virus pueden ser observadas 
en preparaciones parcialmente concentradas (Figura 68) o en el núcleo de las células de 
plantas infectadas, como se muestra en el caso de los begomovirus descritos arriba. 

Transmisión. Los begomovirus que causan esta enfennedad son transmitidos de 
manera semi-persistente por la mosca blanca B. toboei. Estos virus no se transmiten 
mecánicamente con facilidad, ni pasan a través de la semilla de frijol proveniente de 
plantas infectadas. 

Interacción genética con Phaseolus vulgaris. Los virus que causan el mosaico cálico 
tienen un amplio espectro de patogenicidad en las diferentes razas de P vulgaris. Este 
hecho ha obligado a manejar mecanismos de 'tolerancia' y no de 'resistencia', es decir, 
seleccionar genotipos que rindan bien a pesar de la manifestación de los síntomas 
característicos de la enfermedad. 
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Epidemiología. Esta enfermedad ti ene un patrón de diseminación diferente a los 
begomovirus anteriores, debid o a que sus hospederos natura les son las cucurbitáceas, 
tanto cultivadas como silvestres . Por otra parte, la transmisión frijol-frijol parece ser muy 
eficiente según se deduce de la alta incidencia de estos virus en los cultivos de frijol del 
noroeste mexicano (Figura 69). 

Manejo integrado del mosaico cálico del fríjol. Uno de los problemas de manejo 
de begomovirus transmitidos por mosca blanca en diversos cultivos es la presencia 
de cucurbitáceas en las zonas afectadas, principalmente por su papel de hospederas 
reproductivas de la mosca blanca vectora. Es por esta razón que no se recomienda la 
siembra de cucurbitáceas que atraigan la mosca blanca B. ¡abaci en zonas de cultivo de 
frijol común. Como en el caso de los otros begomovirus que afectan al frijol , se recomienda 
tratar la semilla de frijol con un insecticida sistémico de nueva generación, repitiendo la 
aplicación por vía foliar unas dos semanas después de la emergencia. Si las poblaciones 
de mosca blanca siguen altas, se recomienda proteger el cultivo químicamente hasta la 
etapa de fonnación de vainas. 

Bibliografía recomendada 
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Figllra. 66 Figura. 67 

Figura. 68 Figura. 69 

Figura 66: Amarillamiento foliar del fríjol común inducido por el BCaNnI. 
Figura 67: Clorosis intensa cal/sada por el BCaiVfV en frijol común. 
Figura 68: Par¡iculas de BCaMV 
Figura 69: Campo de frijol ajeclado por BCaMV. 
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Arrugamiento foliar del fríjol 

Esta nueva enfermedad del frijol habichuela apareció en el Va lle del Cauca, Colombia, en 
el 2002, debido a la invasión de esta región agrico la por el nuevo biot ipo B de B. (obaci. 
En pocos años, la producción de habi chuela colapsó por causa de esta enfermedad viral, 
sin que hubi era una variedad resistente que pudiera reemplazar la variedad Lago Azul, 
se mbrada exclusivamente en esta región. 

Síntomas. Como el nombre de la enfermedad lo sugiere, el principal sintoma es la 
deformación foli ar severa (Figura 70). En algunas pl antas tambien se manifiesta 
un amarillamiento fo li ar (Figura 71). Las va inas permanecen subdesarrolladas y 
malfonnadas (Figura 72), lo que constituye la principal pérdida económica en el caso 
de la habichuela. 

Agente causal. El agente causal es un virus recombinante, aparentemente un producto del 
intercambio de material genético entre dos begomovirus presentes en el Vall e del Cauca: 
el Virus del mosaico dorado amarillo del frU ol (BGYMV), y el Virus de l mosa ico amarillo 
del tomate (Tomalo yellolV mosaie virus = To YMV). Por el momento se le ha asignado el 
nombre del ' Virus del an·ugam iento foliar del frijol ' (Bean lea fcrumpl e virus = BLCrV) a 
este nuevo virus, aún no reconocido por el Comite Intemaciona l de Taxonomía de Virus. 
Como una especíe del género Begomovirus, fa mili a Geminiviridae. este víru s posee todas 
las características descritas arriba para los begomovirus bi-partitas. 

Detección y caracterización del BLCrV. Este virus se detecta fác ilmen te con los 
anticuerpos policionales o monoclonales disponibl es para begomovirus bipartitas. 
Tam bién se detecta mediante la técnica de PCR usando los iniciadores di señados para 
begomovirus neo-tropicales . La secuenciación parci al de los productos amplificados 
permite detenninar las secuencias características de las especies diferentes de 
begomovirus que conforman este nuevo begomovirus hibrido. 

Microscopia electrónica. Las partículas del virus (a prox imadamente 18 x 30 nm), 
pueden observarse con dificultad en extractos de pl antas teñidos negativamente para 
mi croscopia electrónica de transmi sión (Figura 73). 

Transmisión. Este virus puede ser transmitido por los biotipos A y B de B. labaci, aunque 
la eficiencia de transmisión del bi otipo origina l (A) es mayor que la de l B. Sin em bargo, 
la mayor tasa reproductiva del biotipo B, compensa su menor efi ciencia de transmisión 
con un nú mero mayor de indi viduos viruliferos por plan!.1. 
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Interacción genética entre el BLCrV y P/¡aseolus v/llgaris. Como casi todos los 
begomovin1s que afectan al frijol comun, la resistenc ia de las plantas depende de la 
incidencia de moscas blancas virulíferas. Sin embargo, se han identificado genotipos 
de grano negro, altamente resistentes a este virus, tales como Porrillo Sintético, rCTA­
Ligero, y la linea BAT 304. El material de color de grano roj o, Red Mexi can 35 , prcsenta 
una resistencia moderada o intermedia al BLCrV. Hasta e l momento se han obtenido 
proge nies promi sorias a partir del uso de Porrillo Sintético como pad re resisten te para la 
variedad susceptible Lago Azul. 

Epidemiologia. La emergencia de nuevos begomovi rus en el Va lle del Cauca, Colombia, 
se debe en parte al ingreso del nuevo biotipo B de B. rabaci, y en parte a la mayor 
di versificación de cultivos en esta región. Por últi 11Jo , ya exist ia una cultu ra de control 
químico excesivo en habichue la, debido a la presencia de otra especie de mosca bl anca, 
Tria/el/rodes vaporarioru l11 , que afecta la habi chuela de manera directa (chupando savia) 
e indirecta (fumagina). El uso indi scriminado de agroquimicos e li mina los organismos 
de control bi ológico, lo cual fo menta el desarro llo de altas poblaciones de mosca blanca 
resistentes a la mayorí a de los insecticidas trad icionales. 

Manejo integrado del arrugamiento foliar del frijol. En e l momento se están 
desarrollando líneas de hab ichuela resistentes al BlCrV. Sin este avance, la protección 
de la variedad Lago Azu l se torna mu y d ificil. Una estrategia alternativa de manej o de 
la enfermedad, es producir la habichuela en pisos más altos (> 1400 m.s. n.m.), donde 
B. raboei no se adapta muy bien . Se deben usar so lo insecticidas sistémicos de nueva 
generación a partir de la siembra pa ra el contro l de los virus transmi ti dos por mosca 
blanca . 

Bibliografía recomendada 

Mora les, F.J ., Martínez, A.K., y Velasco, A.e. 2002. Nuevos brotes ele begomovirus 
en Colombia. Fitopatología Colomb iana 26: 75-79. 
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Figura. 7/ 

Figura. 72 Figllra. 73 

Figura 70: Arntgamiento foliar del fríjol habichuela inducido por el BLCrl,( 
Figura 71: Arl7fgamiemo y amarillamienlO foliar del ¡rUol habichuela causados por el BLCrV 
Figura 72: Daiio de vainas causado por el BLCrV 
Figura 73: Parliculas del BLCrV 
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El mosaico angular del frijol 

Esta enfennedad, detectada originalmente en caupi , afecta al fríjol en algunos paises de la 
América del Sur, como Bras il, donde se describió esta enfermedad en frijol a principios d", 
los 1980s, como el 'mosa ico angular del frijol Jalo' . Este virus también se ha encontracto 
en el noroeste argentino en la última década . La enfermedad no parece ser severa en fríjol, 
pero siempre que un virus se multiplica en una planta, lo hace a expensas de esta . 

Síntomas. Los síntomas en campo de moteado o mosaico son atenuados, al punto que 
generalmente pasan desapercibidos (Figura 74). En plantas inoculadas artificialmente en 
condiciones de invemadero, los sintomas de mosaico (Figura 75) y manchas anulares 
son más notori os (Figura 76). 

Agente causal. El Virus del moteado atenuado del caupí (Cowpea mild mol/le vin/s 
= CPMMV) pertenece al género Cario virus de la família Flexiviridae. Este carlavirus 
posee partículas filamentosas y Aexuosas de aproximadamente 650 nm de longitud por 
13 nm de grosor. Estas partículas contienen una molécula de ARN de cadena sencilla, y 
una sub-unidad proteica de M, 35700. 

Detección y caracterización del CPMMV. Se han preparado anticuerpos policlonales 
para la detección de este virus. Tamb ién hay 'cebadores o ini ciadores' ('primers ') para 
amplificar (PCR) partes del genoma vira l que pennitan la secuenciaeión parcial e 
identificación del virus . 

Microscopia electrónica. Las pa'1ículas de este virus son fácilmente observadas 
mediante ti"c ión negativa de extractos de plantas infectadas examinadas con ayuda del 
microscopio electrónico de transmisión (Figura 77) . En tejido infectado, las part ieulas 
del virus pueden ser observadas en e l citoplasma de las diferentes células del tejido foliar, 
en fonna dispersa. Sin embargo, estas particulas pueden agregarse en forma de brocha, 
fonnando asi in clus iones de utilidad diagnóstica (Figura 78). 

Transmisión. El CPMMV es transmitido por la mosca blanca Bemisia labaci de manera 
semi-persistente. Este virus tambi én puede ser transmitido mecánicamente, y por la 
semilla de variedades de caupí, soya y frijol (hasta 13% en esta última especie). 

lnteracción genética del CPMMV con Phaseolus vlIlgaris. El CPMMV no sigue un 
patrón de patogenicidad en los diferentes grupos de genotipos de fríjol , como la mayoría 
de los virus del frijol. Entre los genotipos susceptibles están: Dubbele Witte, Stringless 
Green Refugee, Great No.lhem 123, Monroe, Great Northern JI, Widusa, Black Turtle 
Soup, Topcrop, Improved Tendergreen, Bountiful y PinlO 114. Muchos de estos genotipos 
son fuent es de resistencia para varios de los virus que afectan principalmente al fríjol. 
Entre los materiales resisten tes están: Redlands Greenleaf C, Puregold Wax, Imuna, 
Redlands GreenleafB, Sanilac, Michelite 62 , Red Mexican 34 y 35, Jubila y Amanda. 
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