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Capitulo 6
LLa Mustia Hilachosa

Introduccion

La mustia hilachosa del frijol, cuyo agente causal es Thanatephorus
cucumeris (Frank) Donk. (3, 24, 29), prevalece en las regiones tropicales
con una temperatura y humedad entre moderada y alta. Este hongo fue
descrito por primera vez en 1917 como Rhizoctonia microsclerotia Matz, y
se lo considerd como el agente causal de una enfermtdad del higo en la
Florida (44). Desde entonces, se ha identificado al frijol comin como su
hospedero en los Estados Unidos (41, 42, 44), Puerto Rico (12), Japén,
Filipinas, Birmania, Ceilan (Sri Lanka), Brasil (6, 32, 44), Costa Rica (13,
37), Colombia, Ecuador, Guatemala, El Salvador, México y Panama (7).
Las pérdidas producidas por esta enfermedad pueden ser sumamente
elevadas y en algunos casos el cultivo queda totalmente destruido (3. 23),
especialmente en las zonas bajas tropicales.

Thanatephorus cucumeris ataca practicamente todos los cultivos. Casi
200 especies le sirven de hospedantes. entre ellas el frijol, la remolacha, el
pepino, la zanahoria, la berenjena, el meldn, el tomate, la sandia y el follaje
y frutos de plantas no cultivadas (8, 23).

Los nombres comunes mds usados para la mustia hilachosa en América
Latina son telarafia, chasparria, Rhizoctonia del follaje, murcha de teia
micelica y podriddo das vagens. En paises de habla inglesa recibe el nombre
de web blight.

Etiologia

El hongo causal de la mustia hilachosa es homotilico y su fase
imperfecta, conocida como Rhizoctonia selani (R. microsclerotia), se
encuentra a nivel mundial (2, 21, 34). La fase perfecta se identificé en 1891,
y desde entonces el hongo ha recibido numerosos nombres, entre ellos
Hypochnus solani (22, 40), Corticium vagum var. solani, o C. solani (21,
22, 40), Rhizoctonia microsclerotia, Corticium microsclerotia, Pellicularia

Sfilamentosa (21, 28, 40, 44) y P. filamentosa {. sp. microsclerotia (44). La

denominacion actualmente aceptada es Thanatephorus cucumeris (18).
Parmeter er al. (35) determinaron que todos los aislamientos de
Rhizoctonia cuyas células hifales eran multinucleadas tenian como estado
perfecto a Thanatephorus cucumeris, mientras que aquellos con hifas
binucleadas tenian a Cerarobasidium como estado perfecto.

Rhizoctonia microsclerotia produce hifas hialinas y granulares (6-8 . de
ancho), que al madurar se transforman en septadas, mas o menos huecasy
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Capitulo 6

de color café. Sus basidiosporas son ovaladas, hialinas, con paredes
delgadas, de 9 - 11« de longitud y 5-6 u de ancho. Los esclerocios j6venes
son pequefios (0,2-0,5 mm de diametro), superficiales y blancos, pero se
tornan asperos, subglobosos, de color café a café oscuro al madurar (42).

Thanatephorus cucumeris ha sido descrito como un organismo con hifas
septadas, de paredes delgadas, de 5-7 » de ancho, que a menudo presenta
ramificaciones cruciformes. Las fructificaciones son blancuzcas y se
forman sobre un himenio discontinuo de basidios oblongos o en forma de
barril, en racimos terminales erectos. Los basidios miden 15-18 u de
longitud por 8-10 u de ancho, y frecuentemente estdn conectados. Cada
basidio produce cuatro esterigmas erectos, levemente divergentes que
miden 3 u de ancho y hasta 151 de longitud. En cada esterigma se produce
una basididspora hialina, de pared delgada, lisa, oblonga, elipsoide, con un
lado aplanado o ampliamente ovalado, y apiculo truncado. Las
basidiésporas germinan por repeticion (24, 35, 40).

El hongo crece con rapidez bajo luz continua, indirecta o intermitente y
en 24 a 36 horas cubre la superficie de una caja de petri, que contenga
alguno de los medios artificiales usados en laboratorio a una temperatura
de incubacion de 26-29°C. Los esclerocios que se forman en los medios de
cultivo, son diferentes de aquellos producidos en las plantas hospedantes,
puesto que su color es café a café oscuro, su forma y tamafio irregulares
(hasta 1 em de diametro), y son mas o menos aplanados (42). La
heterocariosis en 7. cucumeris puede alterar la patogenicidad del
aislamiento y afectar notablemente la capacidad de formar esclerocios en
medio minimo (17, 31). Esta variacion puede ser el resultado de
anastomosis, heterocariosis, meyosis o mutacion (16, 19, 30, 33).

LLa formacion del estado perfecto de la mustia hilachosa se puede inducir
in vitro (14, 38, 39), con 12-16 horas de exposicion a la luz (18, 38, 42, 43),
una aireacion adecuada (43), una temperatura de 20-30°C y 40-60% de
humedad relativa (38, 42). Con frecuencia se encuentran mutantes
autoestériles en la progenie de basidiésporas (37, 43), y los aislamientos o
especies pueden variar en sus caracteristicas culturales y capacidad de
fructificar en medios de cultivo artificiales o suelo esterilizado (22, 38). Por
ejemplo, los aislamientos patogénicos de T. cucumeris frutifican solamente
en suelo esterilizado, mientras que los aislamientos no patogénicos lo
hacen en ambos substratos (38).

La variacion patogénica se presenta dentro y entre” especies de
Thanatephorus aisladas de cultivos especificos, puesto que algunas
especies son patogénicas a muchos cultivos, otras solamente a algunos, vy
las menos no son patogénicas a ningun cultivo (15, 17, 22). La variacion
patogénica también es evidente cuando los aislamientos se agrupan de
acuerdo a sus caracteristicas culturales (19, 22). Se han identificado
algunas razas patogénicas por su capacidad para infectar hospederos
diferenciales, tales como trigo, lechuga, tomate, remolacha y repollo (15).
Las razas también difieren en su grado de virulencia, toda vez que algunas
pueden causar la muerte de las hojas, mientras que otras tan solo producen
unas pocas manchas foliares a los seis dias de inoculadas (21, 23, 25).

Epidemiologia

Latemperatura y humedad del aire y del suelo entre altas y moderadas
(42, 44), y las plantas con alto contenido de nitrogeno y bajo de calcio (11,
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23) favorecen del desarrollo del hongo en el campo. La patogenicidad de
los aislamientos (21, 23, 25), el crecimiento en el suelo y la capacidad para
colonizar la materia organica, la resistencia a microorganismos an-
tagonicos, el potencial del indculo, y la diseminacion son factores
importantes que se deben considerar durante el desarrollode una epidemia
en un cultivo susceptiblé (2, 36). Los esclerocios generalmente constituyen
el indculo primario que es diseminado localmente por el viento, la lluvia, la
escorrentia y el movimiento dentro del cultivo de animales, hombres o
implementos agricolas (42). Los esclerocios pueden permanecer viables en
el suelo por uno o mas afios (24), y el hongo también puede sobrevivircomo
micelio vegetativo en los residuos de cosecha (42).

Sintomatologia

Los esclerocios germinan durante los periodos de condiciones
ambientales favorables para el desarrollo del hongo, mediante la
produccién de hifas (de unos pocos mm de longitud) que se ramifican
profusamente hasta entrar en contacto con tejido joven o viejo del
hospedero, donde forman un cojinete o almohadilla de infeccion, para
después penetrar directamente o a través de los estomas (10, 41, 42). Las
hifas subepidérmicas se desarrollan intercelular e intracelularmente y la
infeccion se manifiesta en forma de lesiones acuosas, necroticas pequenas,
circulares, café rojizas, de 1-3 cm de didmetro, delimitadas por las venasy
venillas longitudinales de las hojas.

Estas lesiones parecen ser el resultado de escaldaduras con agua caliente
y su color varia de gris verdoso a café oscuro (Fig. 1). Las 1e§1ones acuosas
se expanden y se unen formando con frecuencia grandes areas hamedas
que cubren la hoja totalmente (Fig. 2), y se exulenden hacia otras partes de
la planta contiguas al tejido infectado. A medida que el drea infectada se
agranda se desarrollan hifas de color café claro que se dispersan en forma
de abanico sobre ambas superficies de la hoja, siendo més numerosas en el
lado que estd mas expuesto a la humedad. El estado perfecto del hongo se
puede formar en el envés de la hoja, sobre el margen entretejido sano e
infectado, en la base de las plantas herbaceas y bajo terrones de suelo (43).
A continuacion se forman grandes cantidades de basidios, v el despren-
dimiento de basidiésporas tiene lugar durante la noche (12), hasta que el
hongo destruye la hoja (42). Las hifas del hongo pueden crecer
rapidamente sobre tejido sano de hojas, peciolos, flores y vainas (Fig. 3),

Fig.

Fig. | - Lesiones iniciales en la hoja 2 - Lesiones foliares maduras
ocasionadas por basidiésporas y micelio producidas por el hongo causal de la
del hongo causal de la mustia hilachosa. mustia hilachosa.
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Fig. 3 - Infeccidn de la vaina ocasionada por
el hongo de la mustia hilachosa (arriba).
Fig. 4 - Planta severamente infectada por el
hu_ngﬂ de la mustia hilachosa durante una
epidemia  natural  (extremo superior
derecho).

Fig. 5 - Microesclerocios producidos sobre
tejido foliar infectado (derecha),

2:);:#1:;1? gradualmente partes de la planta o cubriendo la planta
pictamente con un micelio en forma de telarafia (Fig. 4) y esclerocios

pequefios de color café (Fig. i .
e e (4;_‘ 5)-5) que se forman tres a seis dias después de

v'lilrz‘li;ltjig‘tllccn;;:asl;qa;nqs tiene Iug(z;r en Ilodns los estados de su desarrollo. En
aimas jovenes, las lesiones son de color café claro. de fo i y
menudo se unen produciendo lesi ) pom b sy S
: S €siones mayores que matan las vai E
vainas mas maduras, las lesiones son de c b ke & o
i I as, las les e color café oscuro, mas o m
e ¢ , Mas enos
glgrcclzjl_lgre?.alqlgsrqmenle zonadas y deprimidas, delimitadas por un borde
s - Las vainas mds viejas generalmente in
i e v . ' continuan su desarrollo
»amenos de que la infeccidn dest )
ST | struya el pediinculo o la
:rej‘:zl: peﬂctre muy profunqqmentc en los tejidos (42, 44). E] hongo puede
ar las semillas localizindose en el endosperma o en el embrién

particularmente en el extremo de la i
\rtic r radicula, [
micelio o esclerocios (1, 3. 26, 27). % S eachen freea e

Control mediante Pricticas Culturales

coglpri(r)lgteml!a ;Iiiniﬂmm;slia h{iac?_gsa mediante pricticas culturales

2 ¢ semilla hibre de contaminaciones j :

externas, la eliminacién d i i iy oo
5 g e residuos infectados de cosecl 10

! 5 s secha, y la rotacion

;g:}];:llhgos ]nto hospedantes, como el tabaco, el maiz y las gramineas en

- En el tropico se debe sembrar con suficiente antelacion para que el
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cultivo madure antes de que empiece la estacion lluviosa. La siembra debe
hacerse en surcos espaciados y no al voleo (42, 44), con el objeto de
aumentar la circulacion del aire y las condiciones microclimaticas adversas
para el desarrollo del hongo.

Control Quimico

El maneb (0,55 g/litro) brinda el mayor grado de proteccion cuando se
aplica al follaje dos veces a intervalos de 15 dias, tan pronto se observan los
primeros sintomas. La enfermedad también se puede controlar con
benomil (0,5 kg/ha), NF-44 (0,5 kg/ha), Derosal 60 o carbendazim (1
kg/ha), Brestan 60 o acetato de fentin (0,8 kg/ha) y Difolatian o captafol
(3.4 kg/ha) (4, 29). El uso de fungicidas sistémicos es muy importante sobre
todo en las areas de alta pluviosidad. En el CIAT (4) se han obtenido
producciones de frijol de una ton/ha asperjando fungicidas sisté micos a los
15, 27, 39 y 51 dias después de la germinacion, en comparacion con los
testigos sin proteccion que fueron completamente destruidos,

Control mediante Resistencia de la Planta

Las variedades difieren en su respuesta a la infeccion ocasionada por el
hongo causal de la mustia hilachosa, puesto que las variedades susceptibles
secretan sustancias quimicas que estimulan la formacion de los cojinetes de
infeccion. Las variedades resistentes o tolerantes aparentemente no
producen estos compuestos (17). Se ha identificado variedades tolerantes a
la infeccion causada por T. cucumeris (4, 25, 29, 42), pero no se tiene
conocimiento de variedades con un alto grado de resistencia o inmunidad.

EI CIAT (5) esta utilizando la siguiente escala para evaluar materiales de
frijol cuyas hojas han sido inoculadas con el hongo causal de la mustia
hilachosa bajo condiciones controladas:

- ningtn sintoma de infeccion

- poco crecimiento del patdgeno, clorosis alrededor del punto de
inoculacion

- necrosis de las venas y 33% de clorosis foliar

- necrosis de las venas y 50% de clorosis foliar

- clorosis foliar total.

L.as medidas de control integrado son muy importantes para obtener un
control satisfactorio de la mustia hilachosa y deben abarcar el uso de
variedades resistentes o tolerantes, plantas erectas de copa amplia, surcos
bien separados, rotacion de cultivos y una aplicacion acertada de pro-
ductos quimicos.
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