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Capítulo lO 

Diversas Enfermedades Bacterianas 

Añublo de H alo 

Introducción 

El añublo de halo del fríjol, 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 
investigación en M ichigan se han registrado pérdidas en los rendimientos 
de 23- 43% (63). El patógeno puede infectar entre o t ras las siguientes 
especies: Phaseolus acutifolius, P. angularis. P. bracteatus, P. coccineus. P. 
lunatus, P. polyanthus, P. polystachyus. P. radiatus, P. vulgaris, Glycine 
max, Pueraria hirsuta y P. thunbergiana (82, 91 ). 

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

Etio logía 

Pseudomonas phaseolicola presenta las siguientes características: 
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-8-
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-glicerato, isoascorbato, betaive, erit ritol, sorbitol, 
mesoinositol, o N-<:aproato, pero si usa 0-gluconato, L (+) arabinosa, 
suerosa, succinato. DL-,B -OH butirato, transaconitato, L-serina, L­
alanina y p-hidroxibenzoato (44, 64). 

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

Las células bacterianas pueden sobrevivir almacenadas en nitrógeno 
líquido a -l72°C durante 30 meses sin que su patogenicidad se altere (46). 
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Caprtulo 10 

Epidemiología 

P. phaseo/ico/a 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 infección (7 1 ). Este organismo patógeno 
sobrevivió nueve meses después de haber sid o digerido po r una oveja que 
había consumido residuos de plantas infestadas (77). El patógeno pe netra 
en la planta a través de las heridas o estomas durante los períodos de alta 
humedad relativa o ambiental (63, 83, 91 ). La intensidad de la luz puede 
innuir en la planta y en su respuesta a P. phaseolicola (39). 

P. phaseolicola se multiplica rápidamente sobre o cerca de la superficie 
de las lesiones en presencia de rocío. Las salpicaduras y el viento diseminan 
la bacteria entre las hojas y plantas durante los períodos de lluvia. Su 
capacidad infectiva es enorme puesto que una docena de semi llas 
infectadas por hectárea, distribuidas al aza r, son suficientes para iniciar 
una epidemia general bajo condiciones ambientales favorables para su 
desarrollo (83). La incidencia del añublo de ha lo fue menor e n una 
asociación fríjol-maíz que en un monocultivo de fríjol ( 40). Esto implica 
que el maíz probablemente sirvió como una barrera fisica que evi tó la 
disem inación de la bacteria al cultivo asociado. 

Los síntomas del añublo de ha lo aparecen ent re seis y 10 días a una 
temperatura de 24- 28°C, y pueden demorarse dos o tres días más, cuando 
ésta es más alta (91). No obstante, los síntomas no son muy definidos a 
temperaturas superiores a los 28°C, aunque se pueden apreciar numerosas 
lesiones húmedas y pequeñas (9 1 ). Según Patel y Walker (50), la 
manifestación de los stntomas es más frecuente de 16- 20° C que de 24-
280C. 

Sintomatología 

Tres a cinco días después de la infecció n aparecen manchas pequeñas. 
acuosas. generalmente en el envés de la hoja (48). Más tarde se forma un 
halo de tej ido amarillo verdoso, alrededor de las lesiones acuosas (Fig. 1 ). 
El tallo y las va inas ta mbién pueden ser infectadas durante las epidemias 
severas (Fig. 2), y presentan las ti picas manchas grasosas (Fig. 3). Cuando 
la infección ocurre a través del sistema vascular, el tej ido adyacente a las 
nervaduras y especialmente el de las ramas, aparece húmedo y con una 

F ig. 1 - Síntomas foliares de infecció n 
producidos por el añublo de halo. 
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Fig. 2 - 1 nrccción sc\'cra de la planta durante una epidemia de añublo de halo. 

decoloración rojiza. Cuando la infección se origina a partir de semilla 
contaminada. se puede presentar adelgazamiento en un punto específico 
de l tall o o pudrictón de la un ióh en los nudos sob re los cotiledones. P or lo 
general. las vainas infectadas tienen manchas acuosas de color café o rojo, y 
las semillas en fo rmación se puede n podrir, o arruga rse y decolorarse (91 ). 
Las lesiones acuosas se presentan a los tres días de la inoculación de vainas 
desprendidas colocadas e n agua o en solución nutritiva (55). 

Zaumeyer y Tho mas (91) mencionan un síntoma que consiste en el daño 
o dest rucción del punto de crecimie nto, que tiene lugar después de que se ha 
sembrado semilla infectada. El patógeno produce normalmente un 
exudado de colo r plateado en las lesiones, independientemente del órgano 
de la planta infectado (Fig. 4). 

La clorosis s istémica de la planta, con amarillamien to y malformación 
de las hojas ( Fig. 5). ta mbién se puede presentar sin que haya síntomas 

Fig. 3 • Mancha grasos¡• producida por el Fig. 4- Exudado bacteriano producido por 
aii uhlu de halo en las vainas. Pseuclomcm a.1 phaseolicola. 
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Capitulo 10 

Fig. 5 - Clorosis sistémica de la 
planta ocasionada por el añublo de 
halo. 

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

Patil et al. (54) encontra ron un mutante inducido por la luz ultravioleta 
que era incapaz de producir la toxina, no formaba los halos t!picos, 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 producción de fitoalexinas antibacterianas 
tales como la faseol ina, faseolinisoflavona, cumestrol y kievitona (23). 
También se ha observad o acumulación de metionina en la región del halo, 
y Patel y Walker (50) sugieren que la toxina interfiere con el ciclo de la urea. 
La producción de amonio ha sido asociada con la reacción de la planta a la 
producción de la toxina por parte de la bacteria ( 47), pero Jos 
investigadores no están de acuerdo en si la toxina juega o no un papel 
importa nte en la respuesta de la planta a la infecció n. P. phaseolicola puede 
producir hemicelulasas que degradan los materiales de la pared celular del 
hospedante durante la patogénesis ( 42). 

El tamaño de la lesión puede aumentar si la planta ha sido previamente 
infectada por el hongo causal de la roya, Uromyces phaseoli (89). El 
número de lesiones también aumenta mediante inoculaciones con una 
mezcla de P. phaseolicola y Achromobacter sp. ( 43). 
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Control mediante Prácticas Culturales 

Como el patógeno sobrevive entre las épocas de siembra en el tejido de 
fríjol presente en la superficie del suelo (7 1 ). se recomienda la arada 
profunda y la rotación de cultivos a fin de disminuir la intensidad inicial del 
inóculo (91 ). 1 gualmente 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 diseminación del añublo de 
halo por medio del equipo utilizado en las labores agrícolas en cultivos de 
fríjol infestados en las zonas templadas. S in 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 patógeno. producida bajo condiciones 
desfavorables para e l desarrollo del organismo. es importante puesto que 
permite disminuir la cantidad de inóculo inicial dentro de un cultivo (91 ). 
Como el tejido vegetal en polvo cont iene bacterias que pueden infectar las 
semillas (25. 27), dicho polvo se debe eliminar limpiando las semillas 
después de la trilla. La sem illa contaminada también se puede trata r con 
productos quimicos o antibióticos 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 tecnología existente no es posible erradicar las 
bacterias presentes en la testa o en el embrión. ésta si permite identificar las 
semillas contaminadas exponiéndolas a la luz ultravioleta bajo la cual se 
observa una Ouorescencia blanca azulosa. Wharton (88) encontró que el 
20% de las semillas que presentan fluorescencia contenían P. phaseolicola, 
mientras que tan solo el 1% de aquellas sin fluo rescencia tenían la bacteria. 
Como otros organismos pueden producir una respuesta similar, Pa rker y 
Dean ( 49) indicaron que esta prueba no era definitiva pero que ayudaba a 
identificar los lo tes de semilla contaminados que luego podían evaluarse 
empleando procedimientos de laboratorio más exactos y específicos. 

La producción de semilla limpia es el principa l método empleado en el 
control del añublo de halo en los Estados Unidos. En ldaho, ésta depende 
de: 

inspecciones de campo para obtener evid~ncias visibles de infección; 

inoculaciones en el labora torio, de va inas susceptibles con 
preparaciones hechas a partir de lotes de semilla infectados; 

evaluaciones serológicas de microorganismos portados por la 
semilla; y 

establecimiento de cuarentenas para prevenir la importación de 
semilla de frijol de áreas donde prevalece el patógeno (4, 5). 

Los lotes de semilla que contienen la bacteria no se pueden certificar y 
por consiguiente será n rechazados por agricultores progresistas. A pesar de 
ta les precauciones, las prácticas de riego y f o las condiciones ambien tales 
en la región pueden favo recer el desarrollo del patógeno y d e aquí que 
ocurrieran epidemias d uran te el periodo 1963-1967 (3, 5). 

179 



Capitulo 10 

Control Químico 

El añublo de halo ha s ido controlado químicamente mediante el uso de 
ca ldo bordelés, oxicloruro de cobre, sulfato de cobre, ox ido cúprico, 
sulfato de estreptomicina y sulfa to de dihidroestreptomicina (33. 56, 78. 
91 ). S in embargo, el control no siempre es efectivo o práctico. Estos 
productos se aplican con eq uipo terrestre o aéreo, semana l o 
bisemanalrnente, a una tasa de 200-400 g / 1 000 m2, o a l iniciarse la fl oración 
y formación de vainas a razón de 0, 1 % de i.a. f 675litros / ha. para prevenir 
la diseminación y desarrollo del añ ubio de halo en las hojas y vai nas (33, 63. 
78). 

Ralph (56) informó que la inmersión de la semilla contaminada en una 
solución de estreptomicina al 0.2% durante d os horas el iminaba la 
transmisión de la bacteria de l añublo de halo, pero reducía en más de 20% 
la germinación en comparación con los testigos que ha bían sido 
sumergidos únicamente en agua. Hagedorn (28) encontró que el 
tratamiento con estreptomicina no siempre era benéfico. aunque 
aparentemente brindaba pro tección residual contra las posteriores 
infecciones de la planta. Taylor y Dudley (79), disminuyeron la infección 
primar ia de semilla infectada en un 98% tratá ndola en una suspensión de 
estreptomicina (2,5 g de i.a. / kg de semilla) o de Kasugamycin (0,25 g de i.a. 
/ 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 fríjol (59). 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Las poblaciones de P. phaseolicola presentan va riació n patogénica (39. 
65, 71 , 72). y entre ellas se han ide nt ificado dos grupos de razas importantes 
(51). Todos los aislamientos evaluados tenían tasas similares de 
multiplicación sin importar la designación de la raza (22). Las variaciones 
en virulencia de las cepas que pertenecen a cada una de las razas se 
a tribuyen a las diferencias en la tasa de producción de la toxina (39, 53, 59). 
Muchos investigadores ponen en duda la validez de la designació n de razas 
(65, 71 ). Además, las pruebas serológicas indican que el antisuero de P. 
phaseolicola no es específico para una raza en partic ular (26). Schuster y 
Coyne (71) informan que las cepas más virulentas de P. phaseolico/a están 
meJor dotadas para sobrevivir que las menos virulentas. 

Entre los diversos métodos de inoculación que han sid o utilizados se 
destacan la inoculación de semilla mediante vacio parcia l (24 ), la aspersión 
y saturación en agua de hojas a 15 lb / pulgada2 en el invernadero y 150 
lb / pulgada2 en el campo (50, 66, 67), y el frotamient o de las hojas con una 
mezcla de ca rborundo e inóculo (39). Se ha n empleado concentraciones del 
inóculo de J{)l>- 107 células / mi (67). 

La resistencia de las plantas de fríjol a P. phaseolico/a es bien conocida, e 
involucra mecanismos de resistencia específica y general (la que 
inicialmente los investigadores denominaban tolerancia), a ambos grupos 
de razas o cepas que difieren significativamente en cuanto a l grado de 
virulencia. En general, las plantas más viejas son más res istentes a la 
infección ( 48, 50, 52, 91 ). Las bacterias se multiplican en el xilema tanto de 
las plantas susceptibles como de las resistentes ( 48). H ubbeling (39) indicó 
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que la resistencia de campo se presenta cuando la multiplicación de la 
bacteria en el tejido vascular es baja y ocurre una respuesta necrótica del 
tej id o parenquimatoso o de los meristemas a la presencia d e la toxina 
bacteriana. No existen diferencias cualitativas entre el contenido de 
aminoácidos libres del tejido no infectado de plantas susceptibles y el de 
pla ntas resistentes (50). 

Genes independientes gobiernan la resistencia de la hojas, y de las vainas, 
y las reacciones cloróticas 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 relación entre los 
diferentes genes que controlan la reacción de las hojas y la clo rosis 
sistémica en la planta ( 14, 36). Russell (60) considera que la resis tencia a la 
bacteria causal del añublo de halo encierra dos fenómenos: resistencia al 
crecimiento de las cé lulas bacterianas in vivo, y resistencia a la producció n 
de tox inas. 

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

Schuster (66) encontró que las variedades Arikara Yellow y Mexican 
Red conferían uno o d os genes recesivos homozigóticos que controlan la 
resistencia en la progenie, según el progenitor susceptible utilizado . P a tel y 
Wa lker (52) indicaron que P .l. 150414 posee resistencia recesiva a las razas 
1 y 2, y que Red Mexican es resistente de manera dominante a la raza l . H ill 
et al. (36) demostraron que P .l. 150414 y G.N . Nebraska No. 1 selección 27 
tienen los mismos a lelos dominantes responsables de la resistencia a la raza 
1, pero genes diferentes que controlan la reacción a la raza 2. 

Coyne et al. ( 12) propusieron un esquema de mejoramiento genético que 
consistía en un retrocruzamiento y cruzamiento entre hermanos, para 
combinar la resistencia a P. phaseolicola (herencia cualitativa) y a 
Xanthomonas phaseoli (herencia cuantitativa). Hagedorn et al. (34) 
desarrollaron recientemente los híbridos Wis. HBR 40 y 72, los cuales son 
resistentes a la raza 1 y 2 del añublo de halo. Además, Wis. BBSR 130 es 
resistente a ambas razas del añublo de halo, al añublo común, a la mancha 
parda bacteriana, y a varios hongos patógenos (31). Coyne y Schuster (9) 
sostienen que es importante seleccionar germolasma con hojas y vainas 
resistentes, y una reacción 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 producción de frijol deberian 
adoptar programas de control integrado. Una combinación de la 
eliminación de residuos de plantas infestados, la rotación de cultivos, la 
siembra de semilla limpia, mejores prácticas culturales, el uso limitado de 
productos químicos y mayo r utilización de variedades resistentes permitirá 
a los cultivadores obtener rendimientos mas elevados en sus cultivos. 
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Marchitamiento Bacteriano 

Introducción 

El marchitamient o bacteriano del frij o l es causado po r la bacteria 
Corynebacterium flaccumfaciens (Hedges) D ows. Zaumeyer y Thomas 
(91) info rmaro n q ue este patógeno puede ocasionar cuantiosas pérdidas en 
los Estados U nidos, pero se igno ra si existe o no en América Latina y la 
importa ncia que pueda te ner en esta regió n. 

Entre los hospedantes se encuentran Phaseolus anf?u/aris. P. aureus. P. 
coccineus, P. luna tus f. macrocarpus, P. mungo, P. vulgaris. Lablab niger. 
Glycine max, Vigna sesquipedalis y V. sinensis (9 1 ). Otro nombre de uso 
frecuente en América Latina es marchitez bacteriana. En paises de habla 
inglesa se conoce como bacteria! wilt. 

Etiología 

Corynebacterium flaccwnfaciens presenta las siguientes características: 
sus células son varillas levemente curvas, y algunas son rectas o 
cuneiformes. Es grampositiva, estrictamente aerobia y móvil por medio de 
uno o raramente dos o tres flagelos polares o subpolares. Además hidroli?a 
la esculina ( 17). 

La temperatura ó ptima de crecimiento es 37° C. Esta bacteria produce 
colonias amarillas o anaranjadas. lisas. húmedas y brilla ntes en agar (86). 
Sus cepas patogénicas incluyen un a islamiento de co lor naranja. C. 
flaccumfaciens var. aurantiacum Schuster y C hristiansen (69, 75), y un 
aislamiento de color púrpura, C. flaccwnfaciens var. violaceum Schuster. 
Vidaver y Mande! (74. 76). 

Epidemiología 

Las temperaturas de más de 32°C y las condicio nes extremas. como la 
sequia, favorecen el desarrollo de la enfermedad ( 16). La diseminación del 
patógeno es similar a la de la s bacterias causales de los añ ubios común y de 
halo. y el agua de riego y las tormentas con granizo (9 1) también 
contribuyen a su d ispersión cuando las plantas tienen heridas (58). 

C.flaccumfaciens sobrevive de cinco a 24 años en la semi lla infectada, la 
cua l puede presenta r decolo raciones amari llas, a nara njadas o azules (69. 
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 más vi rule ntas están mejor 
adaptadas para sobrevivi r (71 ). 
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Fig. 6 • Decoloración de la scmilld debida 
011 man.:hit;u1ucnto hactcriano causado po r 

t.hfcrcnll.:' cepa' p¡1togénicas. 

Sintomatología 
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C. jlaccumfaciens es un parás ito vascular que infecta las pla ntas a partir 
de semilla infecta da y de he ridás e n los órganos aé reos de la planta ( 14, 58, 
85. 91 ), o he ridas e n las raíces causadas por los nemátodos al alimentarse o 
durante las labores de labran1a (68). La tasa y grado de infección de la 
pla nta depende del punto de ent rada y la eta pa de crecimiento de la planta. 
Las p lantas jóvenes son pa rticularmente susceptibles y el desarrollo 
s istémico tiene lugar rá pidamente una vez que las bacterias llega n al 
sistema vascula r del ta llo o pecío lo (58). 

El sín toma inicial de infección ocasio nad o po r la bacteria ca usa l del 
marchi ta mie nto se presenta durante el período más caluroso del dla, 
cuando las hojas lucen flácidas y cuelgan débilmente. Estas hojas pueden 
volver a adquirir su turgencia durante los periodos de a lta humedad y baja 
temperatura, pero gene ra lmente se torna n de color café. y posteriormente 
la planta se marchita y muere. El marchitamiento es causado por la 
obstrucció n de los haces va sculares cargados con bacterias que se están 
multiplicando. En las hojas se pueden desa rro llar lesiones necró ticas de 
co lor amarillo-oro. que se asemejan mucho a las producidas por la bacteria 
causal del añublo común . pero los má rgenes de estas lesiones son más 
irregula res (85. 91 ). 

Aunque C. !7accumfaciens puede penetrar en la planta a través de los 
estomas (73, 14), se presentan pocas satu raciones acuosas del tejid o. Esto 
contrasta con las bacterias del añublo común (Xanthomonasphaseoliy X. 
phaseoli var. j uscans) y el añ ubio de halo ( Pseudomonas phaseolicola). las 
cuales normalmente penetran a través de los estomas e invaden 
princi palmente el tejido parenquimatoso (9 1 ). 

Control mediante Prácticas Culturales 

Las recomendaciones generales de contro l incluyen la siembra de semilla 
libre del patógeno y la rotació n de cultivos (85. 91 ), las cuales, sin embargo. 
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son relativamente ineficaces en razó n de la habilidad de l patógeno para 
sobrevivir en los residuos vegetales o en las ma lezas. 

Schuster et al. (75) demostraron que las bac terias sobreviven y se 
multiplican en plantas resistentes y se d iseminan mediante la semilla 
infectada de ciertas va riedades consideradas como res istentes. Los 
microorganismos portados por las variedades resis tentes pueden atacar 
materiales susceptibles que se estén cultivando cerca; de aquí la necesidad 
de util izar semilla limpia, incluso de va riedades que se consideran 
res istentes a la infección bacteriana. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Se ha n identificado las siguientes introducciones res istentes a C. 
flaccumfaciens ( 11 , 16): P. l. 136677, P .l. 136725, P.l. 165078, P .l. 1775 10, 
P . l. 204600 ( Phaseolus vulgaris), P.I. 165421, P.l. 18 1790 ( P. coccineus), 
P.I. 213014, P .l. 2 14332 (P. acutifolius), P .l. 247687 (P. calcaratus), y 
va rias introducciones de P. aureus. P. bracteatus. P. lathyroides y P. 
mungo. P.l. 247686 no desarrolló sí ntomas después de la inoculació n. 
Algunos investigadores ha n observado que los vasos de l xilema del 
germoplasma resistente son más grandes que aquellos de las se lecciones 
susceptibles ( 12, 90); sin embargo, Coyne y sus colaboradores concluyeron 
que el ta maño del xilema no está correlacionado con la resistencia. 

Algunos métodos de inoculación que se han empleado son la remoció n 
del cotiledón e inserción de la punta de una aguja cubierta con el inóculo 
de nt ro del tallo en el punto donde estaba unido el cotiledón (9), la 
inoculación del pecíolo (58), y la inoculación de semillas mediante vacío 
r :n.;ia 1 f24 l. 

La herencia de la resistencia al marchitamiento bacteriano ha sido 
estudiada por Coyne et al. (15, 16). La variedad resiste nte G.N. S ta r se 
obtuvo del cruza miento entre P.l. 165078 (introducción resistente de 
Turquía) y la susceptible Great Northern Nebraska No. 1 selección 27 ( 10). 
La presencia de dos genes dominantes complementarios confiere 
suscept ibilidad, y la a usencia de uno de ellos o de ambos produce 
res istencia en la planta. La susceptibilidad también fue dominan te en el 
cruzamiento entre P.I. 136725(introducció n resis tente del Canadá), y la 
variedad susceptible G.N. 1140. En un cruzamiento entre P .l. 165078 y 
G .N. 1140, la resistencia se heredó cuantita tivamente. El grado de 
resistencia var(a entre las fuentes de germoplasma, puesto que P.!. 136725 
es menos resistente que P.!. 165078, especialmente a altas tempera turas. 
Del cruzamiento de P.!. 165078 con G.N. 1140 resultó la variedad 
resistente Emerson (8), que se ha utilizado para producir a escala comercia l 
las va riedades de frijol Great Northern. 

Mancha Parda Bacteriana 
Introducción 

La mancha parda bacteriana del fríjol, causada por Pseudomonas 
syringae van Ha ll , puede causar daños de consideractó n en los Estados 
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Unidos (29, 53), y Robbs la ha detectado en Bn,sil (6). Sin embargo, no 
existen est imativos disponibles sobre pérdidas en el rend imiento en 
América Latina. r:~te patógeno bactermno tiene un gran número de 
hospedantes que incluye a Phaseolus vulgaris. P. lunatus. l..ablab niger. 
Glycine ma."t. f'ueraria flirs llla. Vicia faba, Vigna sesquipeda/is y V. 
SÍIII!IISÍS (9J ). 

Punto café bacteriano es o tro nombre empleado a menudo para designar 
esta enfermedad en América Latina. En inglés se conoce como bacteria! 
brown spot. 

Etiología 

Pseudomonas syringae presenta las siguientes caracterís ticas: las células 
so n individuales, en fo rma de vari llas rectas, móviles mediante va rios 
nagelos polares. Esta bacteria es gramnegativa, estrictamente aerobia, y no 
necesita facto res de crecimiento celular. El poli-¡J -hidrox ibutirato no se 
acumula intracelularmente como reserva de carborto. Los cultivos 
producen pigmentos nuorescentes difusibles, particula rmente en medios 
deficie ntes en hierro. La enzima arginina d ihidrolasa no se encuentra 
presente ( 19). La bacteria u til i7.a D-gluconato, glutarato. meso-ta rtra to. 
D L-glicera to. isoascorbato. betaive. sorbi tol, meso-inositol, suerosa. N­
caproato. N -caprilato. N-caprato, DL- f3 -hidrox.ibutirato. citrato glicerol 
y L-prol ina (44, 64). 

La temperat ura óptima de crecimiento oscila de 28-30°C, y la bacteria 
produce colonias blancas. convexas y transparentes en agar con un 
pigmento ve rde nuorescente (86). 

Epidemiología 

P. syringae t iene un amplio rango de hospedantes, pero solamente los 
ais lamientos de va riedades fríjol son altamente virulentos para el fríjo l (62). 
Los aislamientos de fríjol pueden infectar o tros cultivos como la a rveja 
( Pisum sativum), especia lmente cuando se siembra en terrenos con 
antecedentes de infección de plantas de fríjol (29, 53). La bacteria puede 
sobrevivir y multiplicarse en male1.as tales como la arveja pi losa, que se 
convierte e n fue nte inic ia l de inóculo para el fríjol. especialmente durante 
los aguaceros (21 ). P. syringae puede pasar por una fa se epifitica durante la 
cua l sobrevive y se multiplica en las hojas (Fig. 7) y yemas de plantas sanas 
de fríjol ( 41 ); además puede sobrevivir en los residuos vegetales (7 1 ) . El 
riego por aspersió n favorece la infección y diseminación del patógeno (29, 
37, 53). 

S intomatología 

P. syringae produce puntos o les iones neerót icas de color café, de 
diversos tamaños que pueden (7) o no (53) estar rodeados por una zona 
ama rilla (Fig. 8). De acuerdo con Pa tel et al. (53) en el tejido no se forman 
lesiones acuosas macroscópicamente vis ibles. ni se produce exudado 
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Fig. 7 Fotografia de células de 
P\·eudvrnunaJ' st'rinxae cerca a un estoma 
de la planta. tomada por rncd io del 
microscopio electrónico de ex ploración 
(5000 X). 

bacteria no; sin embargo. o tros investigadores han observado estas lesiones 
acuosas (87). E l patógeno puede volverse sistémico y ocasionar lesiones eri 
el tallo (9 1 ). Patel et al. (53) observaron que las vainas provenientes de 
pla ntas infectadas en el campo pueden estar dobladas o enroscadas (Fig. 9), 
y Zaumeyer y Thomas (91) informa ron que en las vainas infestadas se 
pueden formar ma nchas a nulares. Las plantas más viejas son generalmente 
más resistente (91 ). pero se pueden dar casos de inoculación en el campo en 
pla ntas e n los es tados de sexta a sé ptima hoja trifo liada (7). Las pla ntas se 
pueden inocular con éxito bajo condiciones de invernadero, incluso 
cuando la humedad es baja (6 1). 

Control Químico 

Hagedorn et al. (33) informaron que se pueden a plicar va rios productos 
químicos, tales como el sulfa to de cobre o hidróxido de cobre (86% de 
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hidróx ido cúprico con 56% de cobre metá lico), a una tasa d e 200-400 
g/ 1000 m2. para controlar las lesiones en el follaje y las vainas. Para 
obtene r un buen contro l fue necesario hacer aspers iones semanales después 
de la emergencia de la primera hoja trifo lia da. y só lo se obtuvo un a umen to 
signi ficativo e n el rendimiento dura nte epidemias graves. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Entre el germoplasma de Phaseolus resiste nte a la infección ocasionada 
po r P. syringaeseencuentran: Tempo .G.N. 1140(7), Wis BBS R 130 (3 1), 
WBR 133 ( 18), Ea rliwax. P.l. 186497. P .l. 326353, P .l. 326419. P .I. 339377 
(32), P.l. 313234, P .I. 3 13390. P .I. 313416, P.I. 313297 y P .I. 313404( 1). 

Como mé todos d e inoculación se ha n empleado el espolvo reo de las 
semillas con tej ido infectado pulverizad o (32), y la aspe rsión a 15 
lbj pulgada2 en el invernadero y \50 lb / pulgada2 en el campo (7 , 6 \ ). Se ha 
utilizad o una concentración del inóculo de IQ6 cé lulas / mi (7). 

La resistencia de WBR 133 parece ser recesiva y posibldnente poligénica 
(30). La resistencia de las vainas de WBR 133 es mayor a bajas que a altas 
concentraciones del inóculo y el incremento e n la humedad del suelo puede 
a fecta rlo ad versamente (18). Wisconsin (BBSR) 130 - obtenida de un 
cruzamie nto entre una selección resistente de P .I. 3 13537 y la va rieda d 
susceptible S limgreen ·- es resistente a la mancha pa rda bacteria na, a l 
añublo bacteriano común. a l añublo de halo , al virus del mosaico común 
del fríjol. a la raza gama d e la a ntracnosis, a dos razas de roya y al 
ma rchitamie nto por Fusarium (3 1 ). Estas y otras fuentes de germoplasma 
deberían proporc iona r niveles útiles de resistencia que pud ieran incor­
po rarse efectivamente en variedades comercialmente aceptadas. 

Otros Patógenos Bacterianos 

Se han registra do otras bacterias fitopatógenas del fríjol ( Phaseolus 
spp.), pero no se discutirá n en este libro. En el C uadro 1 se suministra una 
lista de estos o rganismos. Sumamente escasa es la informació n disponible 
en la litera tura sobre fríjol acerca de su importancia económica. 
distribución, sintoma to logia. epidemiologia y medidas de contro l. 
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