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Capitulo 10

Diversas Enfermedades Bacterianas

Afnublo de Halo

Introduccion

El afiublo de halo del frijol, cuyo agente causal' es la bacteria
Pseudomonas phaseolicola (Burk.) Dows, se encuentra presente en todo el
mundo y en muchas regiones de América Latina con temperaturas
moderadas, tales como el sur de Chile y Brasil (6, 20). En parcelas de
investigacion en Michigan se han registrado pérdidas en los rendimientos
de 23- 439% (63). El patdégeno puede infectar entre otras las siguientes
especies: Phaseolus acutifolius, P. angularis, P. bracteatus, P. coccineus, P.
lunatus, P. polvanthus, P. polystachyus, P. radiatus, P. vulgaris, Glycine
max, Pueraria hirsuta 'y P. thunbergiana (82, 91).

En América Latina esta enfermedad también se conoce cominmente
como mancha de halo, tizon de halo, hielo amarillo, crestamento
bacteriano aureolado, crestamento bacteriano de halo y mancha
aureolada. Su equivalente en inglés es halo blight.

Etiologia

Pseudomonas phaseolicola presenta las siguientes caracteristicas:
Células individuales, en forma de varillas rectas que se desplazan por
medio de varios flagelos polares. La bacteria es gramnegativa, estric-
tamente aerobia y no necesita de factores de crecimiento. El poli-B-
hidroxibutirato no se acumula intracelularmente como carbono de
reserva. Los cultivos  producen pigmentos fluorescentes difusibles,
particularmente en medios con deficiencia de hierro. La enzima arginina
dihidrolasa no se encuentra presente (19). La bacteria no utiliza glutarato,
meso-tartrato, DL-plicerato, isoascorbato, betaive, eritritol, sorbitol,
mesoinositol, o N-caproato, pero si usa D-gluconato, L (+) arabinosa,
sucrosa, succinato, DL-8 -OH butirato, transaconitato, L-serina, L-
alanina y p-hidroxibenzoato (44, 64).

La temperatura 6ptima de crecimiento varia de 20 - 23°C. En agar
produce colonias de color entre blanco y crema con un matiz azulado, que
puede estar acompafiado por un pigmento verde fluorescente (86).

Las células bacterianas pueden sobrevivir almacenadas en nitrégeno
liquido a -172°C durante 30 meses sin que su patogenicidad se altere (46).
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Capitulo 10

Epidemiologia

P. phaseolicola sobrevive en semillas infectadas y en residuos vegetales
en la superficie del suelo hasta que las condiciones ambientales son
propicias para el desarrollo de la infeccion (71). Este organismo patogeno
sobrevivid nueve meses después de haber sido digerido por una oveja que
habia consumido residuos de plantas infestadas (77). El patdgeno penetra
en la planta a través de las heridas o estomas durante los periodos de alta
humedad relativa o ambiental (63, 83, 91). La intensidad de la luz puede
influir en la planta y en su respuesta a P. phaseolicola (39).

P. phaseolicola se multiplica rapidamente sobre o cerca de la superficie
de las lesiones en presencia de rocio. Las salpicaduras y el viento diseminan
la bacteria entre las hojas y plantas durante los periodos de lluvia. Su
capacidad infectiva es enorme puesto que una docena de semillas
infectadas por hectdrea, distribuidas al azar, son suficientes para iniciar
una epidemia general bajo condiciones ambientales favorables para su
desarrollo (83). La incidencia del afiublo de halo fue menor en una
asociacion frijol-maiz que en un monocultivo de frijol (40). Esto implica
que el maiz probablemente sirvi6 como una barrera fisica que evito la
diseminacion de la bacteria al cultivo asociado.

I.os sintomas del afiublo de halo aparecen entre seis y 10 dias a una
temperatura de 24 - 28°C, y pueden demorarse dos o tres dias mds, cuando
ésta es mas alta (91). No obstante, los sintomas no son muy definidos a
temperaturas superiores a los 28°C, aunque se pueden apreciar numerosas
lesiones humedas y pequefias (91). Segin Patel y Walker (50), la
manifestacion de los sintomas es mas frecuente de 16 - 20°C que de 24-
28°C.

Sintomatologia

I'res a cinco dias después de la infeccion aparecen manchas pequeiias,
acuosas, generalmente en el envés de la hoja (48). Mas tarde se forma un
halo de tejido amarillo verdoso, alrededor de las lesiones acuosas (Fig. 1).
El tallo y las vainas también pueden ser infectadas durante las epidemias
severas (Fig. 2), y presentan las tipicas manchas grasosas (Fig. 3). Cuando
la infeccion ocurre a través del sistema vascular, el tejido adyacente a las
nervaduras y especialmente el de las ramas, aparece hiimedo y con una

Fig. 1 - Sintomas foliares de infeccion
producidos por el ailublo de halo
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Fig. 2 - Infeccion severa de la planta durante una epidemia de afiublo de halo.

decoloracion rojiza. Cuando la infeccién se origina a partir de semilla
contaminada, se puede presentar adelgazamiento en un punto especifico
del tallo o pudricion de la union en los nudos sobre los cotiledones. Porlo
general, las vainas infectadas tienen manchas acuosas decolorcafé o rojo, y
las semillas en formacion se pueden podrir, o arrugarse y decql'orarse (91).
Las lesiones acuosas se presentan a los tres dias dela inoculacion de vainas
desprendidas colocadas en agua o en solucion nutritiva (55).

Zaumeyer y Thomas (91) mencionan un sintoma que consjsle eneldafo
o destruccion del punto de crecimiento, que tiene lugar después de que se ha
sembrado semilla infectada. El patdogeno produce normalmente un
exudado de color plateado en las lesiones, independientemente del 0rgano
de la planta infectado (Fig. 4).

La clorosis sistémica de la planta, con amarillamiento y malformacion
de las hojas (Fig. 5). también se puede presentar sin que haya sintomas

Fig. 3 - Mancha grasosa producida por el Fig 4 - Exudado bacteriano producido por
affublo de halo en las vainas Pseudomonas phaseolicola.
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Fig. 5 - Clorosis sistémica de la
planta ocasionada por el afiublo de
halo.

marcados de infeccion externa (90). Hildebrand y Schroth (35) aislaron P.
phaseolicola de dichas hojas. Esta clorosis sistémica es mas pronunciada y
uniforme a mas o menos 20°C (9, 91). La clorosis y el halo tipico de esta
enfermedad se deben a una toxina no especifica para ningin hospedante
que produce la bacteria durante el proceso de infeccién (14, 38, 82). Dicha
toxina conocida como faseolotoxina, tiene la fitotoxina funcional
principal denominada N-d -fosfosulfamilornitina (45).

Patil et al. (54) encontraron un mutante inducido por la luz ultravioleta
que era incapaz de grodumr la toxina, no formaba los halos tipicos, ni
invadia la planta sistémicamente. Pruebas posteriores han confirmado que
es necesario que se produzca la toxina para que haya patogenicidad (22).
La toxina puede eliminar la produccion de fitoalexinas antibacterianas
tales como la faseolina, faseolinisoflavona, cumestrol y kievitona (23).
También se ha observado acumulacién de metionina en la region del halo,
y Pately ngkcr(SO) sugieren que la toxina interfiere con el ciclo de la urea.
La produccién de amonio ha sido asociada con la reaccionde la plantaa la
produccién de la toxina por parte de la bacteria (47), pero los
investigadores no estin de acuerdo en si la toxina juega o no un papel
importante en la respuesta de la planta a la infeccién. P. piaseoﬁco!a puede
producir hemicelulasas que degradan los materiales de la pared celular del
hospedante durante la patogénesis (42).

~ El tamafio de la lesion puede aumentar si la planta ha sido previamente
infectada por el hongo causal de la roya, Uromyces phaseoli (89). El
nimero de lesiones también aumenta mediante inoculaciones con una
mezcla de P. phaseolicola y Achromobacter sp. (43).
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Control mediante Practicas Culturales :

Como el patogeno sobrevive entre las épocas de siembra en el tejido de
frijol presente en la superficie del suelo (71). se recomienda la arada
profunda y la rotacion de cultivos a fin de disminuir la intensidad inicial del
inoculo (91). 1gualmente se recomienda como medida sanitaria eliminar los
residuos infestados de las plantaciones en América Latina. Walker y Patel
(83) consideran que no existe evidencia sobre la diseminacién del afiublo de
halo por medio del equipo utilizado en las labores agricolas en cultivos de
frijol infestados en las zonas templadas. Sin embargo, el desplazamiento a
través de los cultivos de frijol infectados se debe posponer hasta que la
humedad ambiental haya desaparecido del follaje.

El uso de semilla libre del patogeno, producida bajo condiciones
desfavorables para el desarrollo del organismo, es importante puesto que
permite disminuir la cantidad de indculo inicial dentro de un cultivo (91).
Como el tejido vegetal en polvo contiene bacterias que pueden infectar las
semillas (25, 27), dicho polvo se debe eliminar limpiando las semillas
después de la trilla. La semilla contaminada también se puede tratar con
productos quimicos o antibidticos para destruir las bacterias presentes en
la superficie de la testa (28, 59, 91). pero rara vez este tratamiento es
efectivo contra las bacterias que se encuentran en el interior de la semilla.

Si bien mediante la tecnologia existente no es posible erradicar las
bacterias presentes en la testa o en el embridn, éstasi permite identificar las
semillas contaminadas exponiéndolas a la luz ultravioleta bajo la cual se
observa una fluorescencia blanca azulosa. Wharton (88) encontro que el
20% de las semillas que presentan fluorescencia contenian P. phaseolicola,
mientras que tan solo el 1% de aquellas sin fluorescencia tenian la bacteria.
Como otros organismos pueden producir una respuesta similar, Parkery
Dean (49) indicaron que esta prueba no era definitiva pero que ayudaba a
identificar los lotes de semilla contaminados que luego podian evaluarse
empleando procedimientos de laboratorio mas exactos y especificos.

La produccion de semilla limpia es el principal método empleado en el
control del afiublo de halo en los Estados Unidos. En Idaho, ésta depende
de:

- inspecciones de campo para obtener evidencias visibles de infeccion;

- inoculaciones en el laboratorio, de vainas susceptibles con
preparaciones hechas a partir de lotes de semilla infectados;

. evaluaciones serologicas de microorganismos portados por la
semilla; y

- establecimiento de cuarentenas para prevenir la importacion de
semilla de frijol de dreas donde prevalece el patégeno (4, 5).

Los lotes de semilla que contienen la bacteria no se pueden certificar y
por consiguiente seran rechazados poragricultores progresistas. A pesarde
tales precauciones, las practicas de riego y/o las condiciones ambientales
en la region pueden favorecer el desarrollo del patégeno y de aqui que
ocurrieran epidemias durante el periodo 1963-1967 (3, 5).
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Control Quimico

El afiublo de halo ha sido controlado quimicamente mediante el uso de
caldo bordelés, oxicloruro de cobre, sulfato de cobre. oxido cliprico
sulfato de estreptomicina y sulfato de dihidroestreptomicina (33, 56, 78,
91). Sin embargo, el control no siempre es efectivo o practico. Estos
productos se aplican con equipo terrestre o aéreo. semanal o
b:semanql_menle. a una tasa de 200-400 g/ 1000 m?2, o al iniciarse la floracion
y formacion de vainas a razon de(,1%dei.a./675 litros/ha, para prevenir

!’ag;iiseminacién y desarrollo del afiublo de halo en las hojas y vainas (33, 63,

Ra_]ph (56) informo que la inmersion de la semilla contaminada en una
solucion de estreptomicina al 0,2% durante dos horas eliminaba la
transmision de la bacteria del afiublo de halo, pero reducia en mas de 20%
la germinacion en comparacién con los testigos que habian sido
sumerg_ldos unicamente en agua. Hagedorn (28) encontré que el
lratamiento con estreptomicina no siempre era benéfico, aunque
aparentemente brindaba proteccion residual contra las posteriores
infecciones de la planta. Taylor y Dudley (79), disminuyeron la infeccion
primaria de semilla infectada en un 98% tratindola en una suspension de
estreptomicina (2,5 g dei.a. /kgdesemilla) o de Kasugamycin (0,25 gdeia.
/kg de semilla). Ha sido posible producir in vitro mutantes resistentes a la
estreptomicina, pero a menudo éstos no resultaron patogénicos o no
sobrevivieron en el tejido de frijol (59).

Control mediante Resistencia de la Planta

Las poblaciones de P. phaseolicola presentan variacion patogénica (39,
65, 71, 72), y entre ellas se han identificado dos grupos de razas importantes
(51). Todos los aislamientos evaluados tenian tasas similares de
multiplicacion sin importar la designacion de la raza (22). Las variaciones
en virulencia de las cepas que pertenecen a cada una de las razas se
alnbuyclj a las diferencias en la tasa de produccion de la toxina (39, 53, 59).
Muchos investigadores ponen en duda la validez de la designacion de razas
(65, 71). Ademas, las pruebas serolégicas indican que el antisuero de P.
phaseo{im!q no es especifico para una raza en particular (26). Schuster y
Coyne (71) informan que las cepas mas virulentas de P. phaseolicola estin
mejor dotadas para sobrevivir que las menos virulentas.

Entre los diversos métodos de inoculacion que han sido utilizados se
destacan I_q inoculacion de semilla mediante vacio parcial (24), la aspersion
y saturacion en agua de hojas a 15 Ib/pulgada? en el invernadero y 150
Ib/pulgada? en el campo (50, 66, 67), y el frotamiento de las hojas con una
mezcla de carborundo e inoculo(39). Se han empleado concentraciones del
indculo de 108-107 células/ml (67).

. Laresistencia de las plantas de frijol a P. phaseolicola es bien conocida, e
involucra mecanismos de resistencia especifica y general (la que
inicialmente los investigadores denominaban tolerancia), a ambos grupos
de razas o cepas que difieren significativamente en cuanto al grado de
virulencia. En general, las plantas mas viejas son mas resistentes a la
infeccion (48, 50, 5_2, 91). Las bacterias se multiplican en el xilema tanto de
las plantas susceptibles como de las resistentes (48). Hubbeling (39) indicod
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que la resistencia de campo se presenta cuando la multiplicacién de la
bacteria en el tejido vascular es baja y ocurre una respuesta necrotica del
tejido parenquimatoso o de los meristemas a la presencia de la toxina
bacteriana. No existen diferencias cualitativas entre el contenido de
aminoécidos libres del tejido no infectado de plantas susceptibles y el de
plantas resistentes (50).

Genes independientes gobiernan la resistencia de la hojas, y de las vainas,
y las reacciones cloroticas sistémicas en las plantas (2, 9, 13, 14). La
susceptibilidad de las vainas puede ocurrir con frecuencia en plantas que
poseen resistencia en las hojas. Se ha detectado una relacion entre los
diferentes genes que controlan la reaccién de las hojas y la clorosis
sistémica en la planta (14, 36). Russell (60) considera que la resistencia a la
bacteria causal del afiublo de halo encierra dos fendmenos: resistencia al
crecimiento de las células bacterianas in vivo, y resistencia a la produccion
de toxinas.

Se ha identificado germoplasma de frijol resistente a las razas | y 2 en
pruebas de campo e invernadero, por ejemplo Great Northern (G.N.)
Nebraska No. | seleccion 27, G.N. No. 16, California Small White 59, FM
51, FM-1,Blue Lake, una seleccion Nebraska de P.1. 150414, P.1. 203958 y
OSU 10183(2, 9, 13, 36, 80, 84). Red Mexican U.I. 3, 34y 35 son resistentes
a la raza | (39).

Schuster (66) encontré que las variedades Arikara Yellow y Mexican
Red conferian uno o dos genes recesivos homozigoticos que controlan la
resistencia en la progenie, segin el progenitor susceptible utilizado. Patel y
Walker (52) indicaron que P.1. 150414 posee resistencia recesiva a las razas
1 y 2, yque Red Mexican es resistente de maneradominantealaraza I. Hill
et al. (36) demostraron que P.1. 150414 y G.N. Nebraska No. | seleccion 27
tienen los mismos alelos dominantes responsables de la resistencia ala raza
1, pero genes diferentes que controlan la reaccién a la raza 2.

Coyne et al. (12) propusieron un esquema de mejoramiento genético que
consistia en un retrocruzamiento y cruzamiento entre hermanos, para
combinar la resistencia a P. phaseolicola (herencia cualitativa) y a
Xanthomonas phaseoli (herencia cuantitativa). Hagedorn er al. (34)
desarrollaron recientemente los hibridos Wis. HBR 40 y 72, los cuales son
resistentes a la raza | y 2 del afiublo de halo. Ademds, Wis. BBSR 130 es
resistente a ambas razas del afiublo de halo, al afiublo comtn, a la mancha
parda bacteriana, y a varios hongos patogenos (31). Coyne y Schuster (9)
sostienen que es importante seleccionar germolasma con hojas y vainas
resistentes, y una reaccion no sistémica de la planta.

A fin de lograr un control exitoso a largo plazo de P. phaseolicola en
América Latina, las regiones destinadas a la produccion de frijol deberian
adoptar programas de control integrado. Una combinacién de la
eliminacion de residuos de plantas infestados, la rotacion de cultivos, la
siembra de semilla limpia, mejores practicas culturales, el uso limitado de
productos quimicos y mayor utilizacion de variedades resistentes permitird
a los cultivadores obtener rendimientos mas elevados en sus cultivos.
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Marchitamiento Bacteriano

Introduccion

El marchitamiento bacteriano del frijol es causado por la bacteria
Corynebacterium flaccumfaciens (Hedges) Dows. Zaumeyer y Thomas
(91) informaron que este patdgeno puede ocasionar cuantiosas pérdidas en
los Estados Unidos, pero se ignora si existe o no en América Latinay la
importancia que pueda tener en esta region. ’

Entre los hospedantes se encuentran Phaseolus angularis, P. aureus, P
c‘o('('{r:eus, Y &2 lw?a!us {. macrocarpus, P. mungo, P. vulgaris, Lablab uf,s:rer-
Glycine max, Vigna sesquipedalis y V. sinensis (91). Otro nombre de uso
frecuente en América Latina es marchitez bacteriana, Fn paises de habla
inglesa se conoce como bacterial wilt,

Etiologia

Corynebacterium flaccumfaciens presenta las siguientes caracteristicas:
sus células son varillas levemente curvas, y algunas son rectas o
cuneiformes. Es grampositiva, estrictamente aerobia y maovil por medio de
uno o raramente dos o tres flagelos polares o subpolares. Ademas hidroliza
la esculina (17).

La temperatura optima de crecimiento es 37°C, Fsta bacteria produce
colonias amarillas o anaranjadas, lisas, himedas y brillantes en agar (86).
Sus cepas patogénicas incluyen un aislamiento de color naranja, C.
flaccumfaciens var. aurantiacum Schuster y Christiansen (69, 75), v un
aislamiento de color plrpura, C. flaccumfaciens var. violaceum Schuster,
Vidaver y Mandel (74, 76). '

Epidemiologia

Las temperaturas de mds de 32°C v las condiciones extremas. como la
sequia, favort.:ce'n el desarrollo de la enfermedad (16). La diseminacién del
patogeno es similar a la de las bacterias causales de los aflublos comtn v de
halo, y el agua de riego y las tormentas con granizo (91) también
contribuyen a su dispersion cuando las plantas tienen heridas (58).

C. flaccumfaciens sobrevive de cinco a 24 afios en la semilla infectada, la
cual puede presentar decoloraciones amarillas, anaranjadas o azules [t"a‘)
70, 74, 91) (Fig. 6). La bacteria no sobrevive muy bien en el suelo durante
los inviernos, pero puede sobrevivir de una época de siembra a otra en los
residuos de plantas o en malezas. Las cepas mds virulentas estan mcj()-r
adaptadas para sobrevivir 71). ‘
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Fig. 6 - Decoloracion de la semilla debida
al marchitamiento bacteriano causado por
diferentes cepas patogenicas

Sintomatologia

C. flaccumfaciens es un pardsito vascular que infecta las plantas a partir
de semilla infectada y de heridds en los 0rganos aéreos de la planta (14, 58,
85.91), o heridas en las raices causadas por los nematodosal alimentarse o
durante las labores de labranza (68). La tasa y grado de infeccion de la
planta depende del punto de entrada y la etapa de crecimiento de la planta.
l.as plantas jovenes son particularmente susceptibles y el desarrollo
sistémico tiene lugar rapidamente una vez que las bacterias llegan al
sistema vascular del tallo o peciolo (58).

El sintoma inicial de infeccion ocasionado por la bacteria causal del
marchitamiento se presenta durante el periodo mas caluroso del dia,
cuando las hojas lucen flacidas y cuelgan débilmente. Estas hojas pueden
volver a adquirir su turgencia durante los periodos de alta humedad y baja
temperatura, pero generalmente se tornan de color café, y posteriormente
la planta se marchita y muere. El marchitamiento es causado por la
obstruccion de los haces vasculares cargados con bacterias que se estan
multiplicando. En las hojas se pueden desarrollar lesiones necroticas de
color amarillo-oro, que se asemejan mucho a las producidas por la bacteria
causal del afiublo comun, pero los méargenes de estas lesiones son mas
irregulares (85, 91).

Aunque C. flaccumfaciens puede penetrar en la planta a través de los
estomas (73, 74), se presentan pocas saturaciones acuosas del tejido. Esto
contrasta con las bacterias del afiublo comun (Xanthomonas phaseoliy X.
phaseoli var. fuscans) y el afiublo de halo ( Pseudomonas phaseolicola), las
cuales normalmente penetran a través de los estomas e invaden
principalmente el tejido parenquimatoso (91).

Control mediante Practicas Culturales

Las recomendaciones generales de control incluyen la siembra de semilla
libre del patogeno y la rotacion de cultivos (85, 91), las cuales, sin embargo,
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son relativamente ineficaces en razén de la habilidad del patogeno para
sobrevivir en los residuos vegetales o en las malezas.

Schuster er al. (75) demostraron que las bacterias sobreviven y se
multiplican en plantas resistentes y se diseminan mediante la semilla
infectada de ciertas variedades consideradas como resistentes. Los
microorganismos portados por las variedades resistentes pueden atacar
materiales susceptibles que se estén cultivando cerca; de aqui la necesidad
de utilizar semilla limpia, incluso de variedades que se consideran
resistentes a la infeccidn bacteriana.

Control mediante Resistencia de la Planta

Se han identificado las siguientes introducciones resistentes a C.
Saccumfaciens (11, 16): P.1. 136677, P.1. 136725, P.1. 165078, P.1. 177510,
P.1. 204600 ( Phaseolus vulgaris), P.1. 165421, P.1. 181790 ( P. coccineus),
P.I: 213014, P.1. 214332 (P, acutifolius), P.1. 247687 (P. calearatus), y
varias introducciones de P. aureus, P. bracteatus, P. lathyroides y P.
mungo. P.1. 247686 no desarrollé sintomas después de la inoculacién.
Algunos investigadores han observado que los vasos del xilema del
germoplasma resistente son mas grandes que aquellos de las selecciones
susceptibles (12, 90); sin embargo, Coyne y sus colaboradores concluyeron
que el tamaiio del xilema ng esta correlacionado con la resistencia.

Algqnos métodos de inoculacién que se han empleado son la remocion
del cotiled6n e insercion de la punta de una aguja cubierta con el inéculo
dentro del tallo en el punto donde estaba unido el cotiledon (9), la

inoculacién del peciolo (58), y la inoculacién de semillas mediante vacio
rarcial (24),

La herencia de la resistencia al marchitamiento bacteriano ha sido
estudiada por Coyne et al. (15, 16). La variedad resistente G.N. Star se
obtuvo del cruzamiento entre P.I. 165078 (introduccion resistente de
Turquia) y la susceptible Great Northern Nebraska No. | seleccidn 27(10).
La presencia de dos genes dominantes complementarios confiere
susceptibilidad, y la ausencia de uno de ellos o de ambos produce
resistencia en la planta. La susceptibilidad también fue dominante en el
cruzamiento entre P.1. 136725(introduccion resistente del Canadd), y la
variedad susceptible G.N. 1140. En un cruzamiento entre P I. 165078 y
G.N. 1140, la resistencia se heredd cuantitativamente. El grado de
resistencia varia entre las fuentes de germoplasma, puesto que P.1. 136725
¢s menos resistente que P.1. 165078, especialmente a altas temperaturas.
Del cruzamiento de P.I. 165078 con G.N. 1140 resultd la variedad
resistente Emerson (8), que se ha utilizado para producir a escala comercial
las variedades de frijol Great Northern.

Mancha Parda Bacteriana
Introduccion

173 mancha parda bacteriana del frijol, causada por Pseudomonas
syringae van Hall, puede causar dafios de consideracion en los Estados
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Unidos (29, 53), y Robbs la ha delecladolenlBraSII (6). Sin er_nbprgo, no
existen estimativos disponibles sobre pérdidas en el rendimiento en
América Latina, Este patogeno bacteriano tiene un gran nimero de
hospedantes que incluye a Phaseolus vulgaris, P. lunatus, Lab.’ab niger,
Glveine max, Pueraria hirsuta, Vicia faba, Vigna sesquipedalis y V.
sinensis (91).

Punto café bacteriano es otro nombre empleado a menudo para desxgn.ml-
esta enfermedad en América Latina. En inglés se conoce como bacteria

brown spot.

Etiologia

Pseudomonas syringae presenta las siguientes caracteristicas: las células
son individuales, en forma de varillas rectas, moviles mediante varios
flagelos polares. Esta bacteria es gramnegativa, estrictamente acyot:la, yno
necesita factores de crecimiento celular. El poli-/2 -hidroxibutirato ;19 se
acumula intracelularmente como reserva de carborfo. Los cu l(li\:os
producen pigmentos fluorescentes difusibles, particularmente en medios
deficientes en hierro. l.a enzima arginina dihidrolasa no se encuentra
presente (19). La bacteria utiliza D-gluconato, glutarato, meso-tarlra;&;.
D1.-glicerato, isoascorbato, betaive, sorbitol, m;so—gnosllol_, sucrois_a. _l
caproato, N-caprilato, N-caprato, DL-/ -hidroxibutirato, citrato glicero

y L-prolina (44, 64).

La temperatura optima de crecimiento oscila de 28-30°C, y la bacteria
produce colonias blancas, convexas y transparentes en agar con un
pigmento verde fluorescente (86).

Epidemiologia

P. syringae tiene un amplio rango de hospedantes, pero solarmgnlteé,lzo)s
aislamientos de variedades frijol son altamente virulentos para el frijol (62).
Los aislamientos de frijol pueden infectar otros cultivos como la arveja
( Pisum sativum), especialmente cuando se siembra en terrenos r;(()jn
antecedentes de infeccion de plantas de frijol (29, 53). La bacteria puede
sobrevivir y multiplicarse en malezas tales como la arveja pllosahque r;e
convierte en fuente inicial de indculo para el frijol, especnglrr_menhe ur::nl;
los aguaceros (21). P. syringae puede pasar por una fase epifitica duran ea
cual sobrevive y se multiplica en las hojas (Fig. 7) y yemasde pla;magﬁz)mﬁ
de frijol (41); ademas puede sobrevivir en los residuos vegeta gs { (.29
riego por aspersion favorece la infeccion y diseminacién del patdgeno (29,

37..53).

Sintomatologia

P. svringae produce puntos o lesiones necroticas de color cafe?, g:
diversos tamafios que pueden (7) o no (53) estar rodeados por ur}a Dan
amarilla (Fig. 8). De acuerdo con Patel et al. (53) en el tejido no se ozimd
lesiones acuosas macroscopicamente visibles, ni se produce exudado
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F)IgA 7 - Fotografia de células de
Pseudomonas syringae cerca a un estoma
dg la planta, tomada por medio del
microscopio electronico de e racio

exploracién
(5000 X). ’

esugadores' han observado estas lesiones
st€mico y ocasionar lesiones en
que las vainas provenientes de

bacteriano; sin embar i

s g0, otros inv
alcu as (87). El patdgeno puede volverse si
el tallo (91). Patel er al. (53) observaron

plantas en los estados de Sexta a séptima hoja trifoliada (7). L

pueden inocular con éxit j ici i
cuando la humedad es ba}ao((?laf.o sciiclones. e fnvernad

as plantas se
ero, incluso

Control Quimico

Hagedorn er al. (33) informaron que se pueden aplicar varjos productos

bre o hidréxido de cobre (86% de

quimicos, tales como el sulfato de co

% : 3 - e .
Fllg. 8 - Sintomas de infeccion foliar ocasionados por
¢l agente causal de la mancha parda (arriba),

Fig. 9 - Enroscamiento de las vainas ocasionado por
Pseudomonas syringae (derecha).
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hidroxido clprico con 56% de cobre metélico), a una tasa de 200-400
g/ 1000 m?, para controlar las lesiones en el follaje v las vainas. Para
obtener un buen control fue necesario hacer aspersiones semanales después
de la emergencia de la primera hoja trifoliada, y slo se obtuvo un aumento
significativo en el rendimiento durante epidemias graves.

Control mediante Resistencia de la Planta

Entre el germoplasma de Phaseolus resistente a la infeccion ocasionada
por P. syringae se encuentran: Tempo, G.N. 1140(7), Wis BBSR 130(31),
WBR 133 (18), Earliwax, P.1. 186497, P.1. 326353, P.1. 326419, P.1. 339377
(32), P.1. 313234, P.1. 313390, P.1. 313416, P.1. 313297 y P.1. 313404 (1).

Como métodos de inoculacion se han empleado el espolvoreo de las
semillas con tejido infectado pulverizado (32), y la aspersion a 15
Ib/pulgada? en el invernadero y 150 Ib/pulgada? en el campo (7, 61). Seha
utilizado una concentracion del in6culo de 106 células/ml (7).

La resistencia de WBR 133 parece ser recesiva y posiblemente poligénica
(30). La resistencia de las vainas de WBR 133 es mayor a bajas que a altas
concentraciones del inoculo y el incremento en la humedad del suelo puede
alectarlo adversamente (18). Wisconsin (BBSR) 130 — obtenida de un
cruzamiento entre una seleccion resistente de P.1. 313537 y la variedad
susceptible Slimgreen — es resistente a la mancha parda bacteriana, al
afiublo bacteriano comin, al afublo de halo, al virus del mosaico comin
del frijol, a la raza gama de la antracnosis, a dos razas de rova y al
marchitamiento por Fusarium (31). Estas y otras fuentes de germoplasma
deberian proporcionar niveles utiles de resistencia que pudieran incor-
porarse efectivamente en variedades comercialmente aceptadas.

Otros Patogenos Bacterianos

Se han registrado otras bacterias fitopatogenas del frijol ( Phaseolus
spp.), pero no se discutiran en este libro. En el Cuadro | se suministra una
lista de estos organismos. Sumamente escasa es la informacién disponible
en la literatura sobre frijol acerca de su importancia econdmica,
distribucion, sintomatologia, epidemiologia y medidas de control.
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Cuadro 1 Diversos patigenos bacterianos del frijol.

5

Patogeno

Enfermedad

Referencia

Agrobacierium tumefaciens (E.F. Sm.
y Towns) Conn.

Bacillus lathyri Manns. y Taub.

Corynebacterium fascians (Tilford) Dows.
Erwinia carotovora (L. R, Jones) Holland

Pseudomonas aptata (Brown v Jameson)
F. W. Stevens
Pseudomonas coadunata (Wright) Chester

Psewdomaonas ovalis (Ravenal) Chester

Pseudomonas solanacearum E.F. Sm.

Pseudomonas rabaci (Woll y Foster)
F.L. Stevens

Pseudomonas viridiflava (Burk.) Clara

Xanthomoenas phaseoli var. sojense
Xanthononas phaseoll {. sp. vignicola

Agalla de la
corona
Enfermedad de
las estrias
Agalla folar
Enfermedad del
mercado
Mancha foliar

Enfermedad del
mercado

Enfermedad del
mercado

Podredumbre parda

Quemazan del
tabaco

Afublo de la
agalla

Puastula bacteriana

Afiublo foliar

K1

91

91
RI

91

Rl

81

81
57

91

73

"~
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