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Preámbulo 

Nos sentimos satisfechos y orgullosos de presentar al mundo de la 
ciencia agricola este libro sobre enfermedades. plagas y otros problemas 
del frijol. 

El libro representa los esfuerzos aunados de docenas de investigadores. 
quienes han aportado sus conocimientos sobre tan importante tema. 
Creemos que se trata de uno de los trabajos más completos publicados 
hasta ahora sobre los problemas del frijol , el cual reúne en un solo volumen 
los conocimientos disponibles actualizados de cientificos e investigadores 
líderes en sus campos de trabajo. 

El fríjol, un componente básico de la dieta de los latinoamericanos, es 
producido principalmente por pequeños agricultores. El hecho de que los 
rendimientos hayan permanecido estancados en las dos últimas décadas ha 
ocasionado una disminución real en la producción per cápita en América 
Latina . La inmensa diferencia entre la producción potencial que se podria 
obtener, según se ha demostrado en las estaciones experimentales, y los 
rendimientos efectivamente obtenidos por los agricultores se debe, en 
parte, a las muchas enfermedades e insectos que asedian el cultivo. 
Confiamos en que este libro contribuirá a solucionar estos problemas tan 
apremiantes. 

Esta publicación es una demostración más del permanente interés del 
ClA T por contribuir al desarrollo agrícola y económico de los trópicos 
bajos y al mejoramiento del nivel de vida de sus habitantes. 

'" 

John L. Nickel 
Director General, CIAT 
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Prefacio 

El fríjol (Pilaseo/us vu/garis L.) es afectado por más organismos 
fitopatógenos, y sus aislamientos son más virulentos, en las regiones 
tropicales que en las templadas. La incidencia y el daño ocasionado por los 
patógenos varía si~nificativamente entre estaciones y de un año a otro; por 
consi~uiente, es difícil obtener la información económica necesaria para 
clasificarlos de acuerdo con un orden de prioridad. Varios patógenos se 
encuentran restringidos a ciertas regiolles cultivadoras cuyos factores 
ambientales específicos son apropiados para su supervivencia y mul­
tiplicación; otros están difundidos a lo largo y ancho de América Latina y 
en diversas regiones del mundo. Existen otros patógenos e insectos que 
pueden ser importantes en ciertas regiones específicas de producción, pero 
que no disminuyen significativamente la producción total de fríjol en 
América Latina . 

Como es muy improbable que se pueda incorporar de inmediato 
resistencia a todos los patógenos principales en las variedades comerciales 
más aceptadas, se recomienda agruparlos a fin de determinar prioridades 
para sistemas específicos de producción. El complejo de enfermedades que 
con más frecuencia reduce los rendimientos del fríjol en clima frío son el 
virus del mosaico común del frijol,la roya, la antracnosis,la mancha foliar 
angular, las pudriciones radicales y los añublos bacterianos. La merma en 
la producción de este cultivo en los climas templados a cálidos, 
relativamente secos, se debe a la combinación del virus del mosaico común, 
el virus del mosaico dorado del fríjol, la roya, la mancha foliar angular, las 
pudriciones radicales, y el añublo bacteriano común; y en los climas 
templados a cálidos, relativamente húmedos, obedece a la mustia 
hilachosa, las pudriciones de la raiz y el añublo bacteriano común. Sin 
embar~o. no es raro encontrar regiones productoras de frijol cuyas 
condiCiones favorecen epidemias del añublo bacteriano común, antrac­
nosis , mustia hilachosa y otras enfermedades ya sea simultáneamente o 
durante diferentes etapas del ciclo de producción. 

Enfermedades tales como la mustia hilachosa, el añublo bacteriano 
común y el virus del mosa ico dorado del fríjol han sido factores decisivos en 
el desarrollo de reglamentaciones sobre producción de fríjol en toda 
América Latina. La mustia hilachosa y el añubJo bacteriano común son 
enfermedades muy importantes en las re~iones relativamente cálidas y 
húmedas, en donde constituyen factores Iimitantes de la producción. El 
virus del mosaico dorado del fríjol ha sido una enfermedad devastadora en 
algunas partes de Brasil , América Central, el Caribe y México. 

Muchas de las principales plagas insectiles como los saltahojas, larvas y 
cucarroncitos comedores de hojas. y trozad ores se encuentran en todas las 
regiones productoras y ocasionan graves daños al fríjol durante diversos 
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periodos. Otros insectos, tales como la conchuela del frijol y el picudo de la 
vaina son comunes principalmente en regiones de América Central. el 
Caribe y México. Los insectos de granos almacenados, o brúquidos, 
constituyen un problema económico de consideración puesto que con 
frecuencia obligan a los productores a vender el frijol Inmediatamente 
después de la cosecha, cuando el mercado está saturado y los precios son 
bajos. 

La producción de frijol común también es afectada por muchos otros 
factores, además de los organismos fitopatógenos y los insectos. La 
fertilidad del suelo es sumamente variable en toda América Latina y otras 
regiones del mundo, y la producción de fríjol se ve severamente limitada 
por deficiencias y/ o toxicidades de elementos indispensables para el 
desarrollo de la planta. Los productos químicos agricolas, los con­
taminantes del aire, las condiciones climáticas variables o extremas y las 
anormalidades genéticas son responsables de diversos problemas de la 
producción . 

Los científicos del continente americano y del resto del mundo han 
publicado gran cantidad de literatura sobre los factores que afectan 
adversamente la producción de frijol desde 1957, cuando los Drs. W,J. 
Zaumeyer y H.R , Thomas publicaron su monografía clásica sobre las 
enfermedades del frijol y medidas de control. Nuestro libro, el cual tiene 
por objeto complementar dicha monografía, es una revisión técnica y 
actualizada de las limitaciones principales y secundarias del cultivo del 
frijol en América Latina y en otras regiones del mundo , Igualmente se 
pretende que sirva de material de consulta para el personal cientifico, 
administrativo y de extensión vinculado a los programas de mejoramiento 
de la producción de frijol común, 

Este libro consta de cuatro secciones generales, cada una de las cuales 
contiene varios capítulos sobre factores adversos específicos . escritos por 
uno o más de los 20 autores que colaboraron en el libro, Se incluyen 
revisiones completas sobre la producción y pérdidas del cultivo de frijol 
común, enfermedades fúngicas, enfermedades bacterianas, enfermedades 
causadas por organismos semejantes a micoplasmas y virus, y otros 
factores adversos como patología de la semilla, nemátodos, problemas 
misceláneos, fertilidad del suelo, insectos y otras plagas, 

El propósito de los tres apéndices fina les es ayudar al lector a identificar 
los pesticidas a los que se hace referencia a lo largo del libro, a convertir las 
unidades del sistema métrico decimal a unidades estadounidenses y a 
aclarar la denominación taxonómica de ciertas especies de leguminosas. 

Mayo, 1979 

XII 

H, F. Schwartz 
G,E. Gálvez 
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Capítulo I 

La Producción de Fríjol y Limitaciones 
Impuestas por las Plagas en 

América Latina 

Introduccíón 

El fríjol común (P""seolus vulgaris L.) está expuesto a una gran 
cantidad de limitaciones que afectan su rendimiento durante el ciclo de 
crecimiento en América Latina y en otras zonas del mundo. Este capítulo se 
concentrará principalmente en los daños causados por las enfermedades e 
insectos que afectan la producción de fríjol en América Latina. Se 
presentará igualmente un breve resumen sobre la producción de fríjol en 
esta zona, seguido por una discusión de los aspectos económicos y 
patológicos de los sistemas de control utilizados. 

Más de un tercio de la producción mundial de fríjol común proviene de 
Amé rica Latina. Los rendimientos promedio de frijol en esta zona son 
inferiores a los 600 kg/ ha, en comparación con los rendimientos obtenidos 
como monocultivo en los Estados Unidos de aproximadamente 1400 
kg/ ha (Cuadro 1) y de tres a cinco toneladas bajo condiciones 
experimentales en América Latina (3). Durante la última década la tasa de 
crecimiento de la producción de fríjol común en Amé rica Latina alcanzó 
cifras muy inferiores (0,27%) a la tasa de crecimiento de la población 
(2,80%), y por lo tanto se produjo una disminución en el consumo por 
persona mientras que las im portaciones y los precios del frijol y las 
leguminosas en ~e neral aumentaron. Estas tendencias han agravado los 
problemas nutncionales y de balanza de pagos en muchos países 
Latinoamericanos (24). 

Durante la última década la producción total de frijol ha ca mbiado muy 
poco en América Latina, debido al equilibrio resultante de la expansión de 
la producción y la disminución de la productividad del cultivo (Cuadro 2). 
Los rendimientos defríjol común no sólo han disminuido durante la última 
década, sino que también han presentado variaciones significativas entre 
los distintos años. Las condiciones variables del tiempo, la pobre fertilidad 
del suelo, las enfermedades y plagas del frijol son los factores más 
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Capitulo 1 

importantes que contribuyen a la disminución e irregularidad de la 
producción obtenida (3, 13,23,25,26,27). Hace poco los rendimientos 
orasileros áecayeron en forma considerable, afectando significativamente 
la productividad total, toda vez que Brasil produce el 54% del frijol 
Latinoamericano. Las epidemias producidas por el virus del mosaico 
dorado del frijol y los problemas endém icos de antracnosis y añublo 
bacteriano común son las principales causas de la dismmución registrada 
en ese pais (24). 

Los rendimientos en Brasil también han decrecido por el desplazamiento 
del frijol a áreas marginales de producción, debido al auge de cult ivos más 
rentables como la soya. Este desplazamiento también ha ocurrido con 
frecuencia en otras regiones de América Latina a causa de los riesgos 
inherentes a la producción de frijol , los bajos rendimientos y rentabilidad , y 
la inestabi lidad de los precios del producto. Estos factores , adicionados a 
las dificultades de mecaniza r la cosecha, han innuido para que la 
producció n de frijol se realice en fincas pequeñas en casi toda América 
Latina (13,16). La producció n eo pequeñas parcelas implica genera lmeote 
una capacidad de inve rsión en insumos baja, el uso de cultivos asociados y 
el cambio de áreas de producción a medida que la fertilidad del suelo 
disminuye O este se erosiona (Cuadro 3). 

Determinación de Prioridades entre las 
Enfermedades y Plagas del Fríjol 

La importancia de un organismo o insecto fitopatógeno está deter­
minada por las pérdidas económ icas que produce. La magnitud de estas 
pérdidas depende de su frecuencia, así como de la severidad del daño 
ocasionado durante cada ciclo de cultivo. La mayoría de los estimativos 
sobre pérdidas en la producción en América Latina se determinan con base 
en resultados expenmentales y, por lo tanto, se deben considerar como 
estimativos de pérdidas bajo condiciones de suelos fértiles, alta tecnologia 
de manejo. uso de gran número de insumas y generalmente alta incidencia 
de enfermedades O plagas. En el Cuadro 4 se presentan estimativos de 
perdidas producidas por las enfermedades y plagas más importantes del 
frjjol. principalmente bajo las co ndicio nes anteriormente descritas. Si n 
embargo, es importante destaca r la dificultad que exisle para extrapo lar 
estos estima tivos obte nidos en centros o estaciones experimentales a 
aquell os que norma lmente ocurren baj o condiciones comerciales. 

Entre 1974 y 1975 se realizó en Colombia un estudio para determinar la 
incidencia: de enfermedades y plagas a nivel del agricultor, en las 
principales zonas productoras de frijol. Los resultados, que se obtuvieron 
en frecuentes visitas a 177 fincas y se analizaron por el sistema de regresión 
múltiple, determinaron la importancia de las diferentes enfermedades y 
plagas encontradas (22, 23). El Cuadro 5 resume la magoitud de las 
perdidas producidas por ellas durante este ciclo de crecimiento en vanas 
regiones colombianas. Por ejemplo, los saltahojas produj eroo 1,3 millones 
de dólareas en pérdidas por el daño causado eo tres regiones, eo tan sólo un 
semestre de producción. Por supuesto, es de esperar que la incidencia de 
plagas y enfermedades tenga variaciones no sólo en una región productora 
sino también entre estaciones y variedades de frijol. De ahí que sea 
necesario contar con toda la información posible para poder en un 
momento dado determinar el orden e importancia de las diferentes plagas 
que afectan el fri jol común en las distiotas regiones de América Latina . 
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Sistemas de Control de las Enfermedades del Fríjol 

En América Latina se utilizan muchos sistemas de control de 
enfermedades del frí jol, tales como prácticas culturales, rotación de 
cultivos, medidas sanitarias de enfermedades, producción de semilla limpia 
o libre de organismos patógenos, control quimico y mejoramiento por 
resistencia. El uso del maíz como cultivo asociado disminuye la incidencia 
de ciertos insectos y a la vez crea una barrera fi sica que impide la 
diseminación de patógenos como la bacteria causal del añublo común (1, 
10. 11). Sin embargo, esta medida puede favorecer la infección ocasionada 
por otros patógenos como el hongo causal de la mancha foliar angular (20). 

Los patój1enos causales de enfermedades en el fríjol común, tales como el 
virus del mosaico común, el añublo bacteriano común, la mancha foliar 
angular y la antracnosis, son capaces de infectar la semilla y por lo tanto ser 
transmitidos aentro de ésta. Cuando se han comparado las siembras con 
semilla infectada producida por los agricultores con la obtenida con 
semilla limpia, las diferencias han sido significativas (3, 7). En Guatemala, 
la semilla limpia, junto con el uso de otros insumos, aumentó los 
rendimientos a 1,5 ton / ha en 84 hectáreas en dos zonas, en comparación al 
promedio nacional de 515 kg/ ha . Sin embargo, al utilizar en Colombia 
semilla certificada y tratada (la que se produce en cultivos con gran 
aplicación de productos químicos en una región de alta pluviosidad). nose 
obtuvieron los resultados sobresalientes esperados. En efecto, la semilla 
certificada produjo rendimientos menores que la de los agricultores y la 
semilla tratada tan sólo fue levemente superior con una diferencia de 106 
kg/ ha (3). El uso de semilla libre de patógenos en regiones cultivadoras de 
fríjol que tengan una incidencia alta de enfermedades, debe combinarse 
con otras medidas de control para disminuir su ocurrencia . Las diferencias 
en rendimiento deben ser altamente significativas para compensar los 
costos de implantación y mantenimiento de los programas de producción 
de semilla limpia. 

La producción de semilla limpia en regiones semi-áridas del occidente de 
los Estados Unidos, sin duda ha contribuido significativamente a disminuir 
la importancia de la anlracnosís y añublos bacterianos en ese país . Sin 
embargo. dichos programas son costosos puesto que requieren: 

regiones específicas desfavorables para el desarrollo y supervivencia 
del patógeno, pero favorables para el desarrollo de la planta; 

aumento en los costos de irrigación, supervisión , protección química 
y transporte a las regiones de producción comercial; y 

distribución a los agricultores. 

El éxito de un programa de producción de semilla limpia depende a 
menudo de la ayuda financiera del gobierno o de una cooperativa de 
agricultores, a fin de disminuir los costos de la semilla y asegurar la 
aceptación por parte de los agricultores. No obstante. el uso conjunto de 
semilla limpia y otras prácticas de control puede ser una medida económica 
y efectiva para controlar ciertos patógenos (3). 

En la producción de fríjol en América Latina, el control químico 
requiere de múltiples asperslOnes y por lo tanto aumenta apreciablemente 
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los costos de producción . Sin embargo, los resultados exitosos con 
frecuencia son limitados . Por ejemplo, los cultivadores en el Valle del 
Cauea, en Colombia, consumen grandes cantidades de pesticidas agrícolas 
ya pesar de ello sufren el daño significativo de la roya yel saltahojas (23). A 
menudo el control químico está asociado con fincas de gran tamaño, 
puesto que éstas generalmente usan mayor tecnología y asistencia técnica 
que los agricultores de fincas pequeñas (Cuadro 3). S in embargo, la 
mayoría de las lOnas de producción de fríjol en América Latina 
corresponde a fincas pequeñas. Cuando se hace uso de productos 
químicos, éstos pueden ser ¡napropiados en el control de enfermedades o 
plagas específicas, ya que los agricultores con frecuencia aplican solamente 
aquellos productos de efectividad comprobada en cultivos más rentables 
como el café o la papa (Sanders, información inédita). Más aún, las 
aplicaciones indiscriminadas de productos de amplio espectro pueden 
eliminar los insectos benéficos, predatores de plagas del fríj ol y disminui r la 
efectividad potencial de los agentes de control biológico. El control 
químico de las enfermedades y plagas del fríjol en América Latina se debe 
considerar, por lo tanto, como una solución a corto plazo para los 
agricultores mientras se incorpora resistencia a las variedades comerciales 
y como un componente del control integrado. 

El mejoramiento genético por resistencia a enfermedades e insectos es un 
com ponente esencial de los sistemas de control en América Latina si éstos 
se han de orientar a todos los agricultores sin importar sus recursos 
económicos. La utilidad del mejoramiento por resistencia a patógenos e 
insectos específicos dependerá de las pérdidas esperadas en la producció n 
como resultad o del ataque del patógeno, de la probabilidad de exito de 
incorporar resistencia en una variedad con alto rendimiento y mercadeo , y 
del periodo durante el cual el mecanismo de resistencia mantenga su 
efectividad. En consecuencia, la fuente de resistencia no sólo debe existir y 
ser de fácil incorporación en variedades comerciales aceptables, sino que 
tambien debe durar 10 suficiente para asegurar que los beneficios obtenidos 
sean mayores que los costos ocasionados por el mejoramiento y los 
esfuerzos de su distribución. 

Cuando existen muchas razas o cepas de un orga nismo patógeno , es 
mayor la posibilidad de pérdida efectiva de la resistencia, especialmente en 
el trópico donde las cond iciones ambientales en muchas zonas fa vorecen 
un cont inuo desarrollo de la enfermedad. Los sistemas alternos de 
mejoramiento para lograr una resistencia más rentable, por ejemplo la 
resistencia general o no específica, deben tam bién indicar el tiempo y costo 
necesarios para desarrollar esta clase de protección . No basta con 
puntualizar la posibilidad de que una resistencia es pecífica sea vulnerada , 
si no que es necesa rio identificar una medida alterna de contro l que repo rte 
mayores beneficios y comparar los ingresos netos durante los diferentes 
períodos. La resistencia específica a la roya habría representado 1,2 
millones de dólares aun en el caso de que fuera efectiva tan só lo durante un 
semest re de siembra y que la variedad se hubiera distribuido únicamente en 
todo el Valle del Cauca (Cuadro 5). Sin embargo, se prefiere una clase de 
res istencia más estable y durable en el caso de que produzca un ingreso 
económico más altoque otras alternativas de controlo en el caso de que sea 
la única posibilidad de control para los agricultores con limitada capacidad 
económica. 

Otro problema es la mayor probabilidad de que se produzca una 
epidemia después de distribuir ampliamente una nueva variedad con 
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resistencia específica o diversas variedades obtenidas de fuentes de 
germoplasma con características similares y uniformes. Dicha epidemia 
ocurrió durante 1970 en los Estados Unidos cuando el 75-90% de los 
híbridos comerciales de maíz que se semb raron proverúan de una sola 
fuente de citoplasma. Estos híbridos eran susceptibles a varios patógenos 
tales como Phylloslicla maydis y la raza "r' de Helminrhosporium maydis. 
La raza "r' de H. maydis disminuyó en 15% los rendimientos en los 
Estad os Unidos en 1970 (4). La diversidad geográfica de las á reas de 
producción y sistemas agrícolas, las diferencias en las preferencias de los 
consumidores por determinada clase de fríjol y la baja distribución que se 
espera de nuevos materiales a los muchos agricultores que producen fríjol 
en pequeña escala en América Latina, disminuyen el peligro de una 
epidemia ocasionada en un sistema agrícola basado en variedades 
genéticamente uniformes y ampliamente cultivadas. Sin embargo, la 
estabilidad de los mecanismos de resistencia de las plantas debe ser 
examinada continuamente por personal investigad or y extensionista en los 
diferentes paises de América Latina y otras áreas productoras de fríjol 
común en el mundo. 

Resumen 
El frijol es a tacado por una gran cantidad de organismos fitopatógenos y 

plagas. muchas de las cuales disminuye n los rendimientos significa­
tivamente. Los agricu lto res que poseen pequeñas parcelas tienen 
generalmen te ingresos muy limitados pero producen la mayoría del fríjol 
en América Latina. Los sistemas de control de posible uso por parte de 
estos agricultores están restringidos a aquellas medidas que no requieren 
grandes inversiones; de ahí que el mejoramiento por resistencia sea una de 
las alternativas más deseables. Los programas nacionales e internacionales 
de producción de fríj ol deben determinar en form a precisa los limitantes 
del rendimiento prevalentes en regiones productoras, a fin de utilizar más 
eficientemente el potencial humano, las inversiones en investigación y el 
tiempo necesario para implantar el mejoramiento por resistencia. 

La estabilidad de los materiales resistentes se puede mejorar mediante un 
sistema de control integrado que consiste en resistencia. prácticas 
culturales, productos químicos y producció n de semilla limpia para 
aquellas enfermedades para las cuales la resistencia no confiere inmunidad 
a la infección . Este sistema de control integrad o deberá adaptarse a los 
diferentes problemas específicos regionales. Como en el caso de la 
determinación de {>rioridades en enfermedades y plagas, se requiere una 
recolecció n más SIstemática de información para evaluar los costos y 
pos ibilidades de éxito de los sistemas de control.con el objeto de que la 
invest igació n en patología, entomología y mejoramiento genético en la 
estación experimental sea má s útil y rápidamente aplicable por los 
agricultores. 
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Cuadro 1. Producció n de frijo l cornil n en el mundo durante 1975-1977 (9). 

A rea Producción Rendimien to 
sembrada total promedio 

País ('000 ha) ('000 ton ) (kgj ha) 

Brasil·' 3788 1973 521 
México 1525 837 547 
A rgenl ina 167 187 1085 
Chile 82 85 1032 
Colombia 112 78 693 
Gualema la 119 70 599 
Paraguay 70 54 771 
Nica ragua 69 51 746 
Perú. 64 49 772 
Vene1.uela 95 48 493 

Honduras 87 47 540 

El Sa lvador 54 38 703 
Repú blica Domi nicana 45 33 731 
Ecuad or 66 30 45 1 
Cuba 35 24 686 
Costa Rica 36 15 417 
Panamá 17 4 235 

Amerlca Latina b 6486 3677 567 

China 2605 2229 856 
ES lados Unidos 570 779 1370 
Japim 1\3 148 1310 
Canadá 68 97 1435 

L ~ja n o Oriente 9472 3179 336 
AfrtGl 1961 11 06 564 
Eurupa Occidental 94 1 483 513 
Oriente "vh:dlO 230 302 1313 
Sud.:tfrica 69 64 927 

M undo (" 23722 12392 522 

, En el caw de BrasI l se ehminó la mformación sobre caupí 
h V .. ríu~ paí ,t' ~ de Amerita Latina see xc!uyeron debldoa la Inco nsiste ncia de su Información De 

lodd~ m<l11o.' r¡¡s su pártiópaClón en la producción era muy peq ueña. , E~l~») IOldlc~ Inrluyen los dalos de producción de los paises menCionados y de olrosque nose 
~'ncurlllr;¡lI en ('sta li~ l a. 
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Cuadro l. Tasas de aumento de la producción, area y rendimientos de frij ol en 
America Latina durante 1~65·1976 ( 24),a 

Tasa de aumento 

Pais Produ~i6n Area Rend imiento 

Brasil -<l.89 1.92 -2.81 
Mexico 0.99 -2.07 3.05 
Argentina 16. 17 14.89 1.28 
Guatemala 4.2 1 2.24 1.97 
Colombia 6.77 3.26 3.50 
Chile -<l.69 2.75 -3.45 
Honduras -<l.54 0.88 -1.43 
Nica ragua 1.93 0.77 1.16 
Haití 1.01 O.)) 0.68 
El Sa lvador 8.19 6.21 2.52 
Pero -3.80 -2.04 -1 .76 
Paraguay 2.04 6.65 -4,61 
Venezuela -3.76 -1.16 -2.00 
Repubtica Dominicana 3.41 1.05 2.36 
Ecuador -1.16 -<l.48 -<l.67 
Cuba 0.35 -0.59 0.94 
Costa Rica -2.21 -4.25 2.04 
Panama -5.83 -4.01 -1.82 
Uruguay -2.66 -0.65 -2,01 

América Latina 0.27 0.19 52 

a Estimado co n el modelo de sem I-logaritmo: L Y""A + bX. donde L Y ts el logammoen base e de la 
producció n O área. A y B son los parámetros de la n:gión. y X reprCKnt..a los a" 05 SI se dI ferenCia 
LY co n rnpecto al número de añ05 se encuentra Que al Y labx.h. o k .a que la tasa anual de 
cambio es b. C ua nd o b se multiplica por 100. se: o bt ie:nt la tasa de creclmitnto ge:o mcnico. 
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Cuadro 3. Ca racterísticas de prod ucció n de fríjo l en las cuatro principales reg ionts 
productoras de Colom bia (23). 

Región produclOra 

Caracterí st ica Valle HUila Nariño 

A lt1\ud pro medi o (m.s.n.m.)·1 1120 1.123 1309 
Tamaño promedio de las fincas (ha) 4R.O 29.5 9.2 
Area en frijo l (ha) 22,6 4,1 1.8 
Po rcent aje de fin cas que usan : 

Riego 45 2 O 

Semilla cert ificada 52 7 5 
Fe rti lizantes 84 20 O 

Herbicidas 32 O O 

I n$Ce! ieldas 87 20 5 
Fungicid¡¡ ~ 100 14 O 

Credilo 87 53 58 
ASlslenciii tec nica 70 18 5 
Culnvo ml.'( lo O 7' 95 

Maquinaria 100 4' O 

Rendimient o de rri.iol (k g ha) 906 680 467 

Rendimiento equivale nte de 

fr iJo , Ikg {ha)b 906 825 732 

a Los ~mi(es fueron co nSldc rablc~ en do~ de las regiones: 

Valle 1030 1310 m, NA riño 
Antioquia 2200 2410 m. Huila 

h El rendlmlenl Q equi valente de frijOl es 

865 - IS60m. 
950 - 1560 m 

R F • Vm Rm . R vt- E.F. 

Antioqu ia 

2270 
4.4 
1.5 

O 

O 

100 
O 

)) 

42 

50 
8 

100 
O 

5B 

723 

Donde: I{ F e:~ el re ndimiento del frijol. Rm es el rt ndimie nlO del mal l. o d rendimiento de olro 
culti\o. R. E. I-. eH! rendimient o equivale nte de frijol , y Y,m. es el ya lor del mal 7. (o el valor de 
ou o culli vo) en relación con el valor del frijol (V F ). VF 
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Cuadro 4. Estimativos de pérd idas en el rendimiento del frij ol debidas a enfermedades 
}' plagas. 

Estimati vo 
Enfermedad o de pé rd ida en 

Insecto rendimiento Refe rencia 

V¡fUS del mosaico común 
del fríj Ol 53-68% (E E.UU.) 15 

16-95% (América Latina) 3 

Virus del mosaico dorado 
del frijol 48-85% (Brasil) 5 

Añublo bacteriano común 10-38% ( EE.UU.) 28 
18-45% (Colombia) 22 

Ro ya 38-50% ( Bcasil) 2 1 
18% (Colombia) 29 

40-80% (EE. UU.) 28 

An l racnosis 38-99% (Colo mbia) 3 
100% (EE.UU.) 28 

Mancha foliar angula r 50% (EE.UU.) 14 
40-60% (Colombia 2 

80% (México) 6 

PudrJcio nes radicales 60% (Brasil) 12 
15-86% (E E.UU.) 17 

Salta hojas 14-23% (Estación Uuvi osa, 
Colombia) 25 

73-95% (Estación seca , Colombia) 25 

Picudo de la va ina 94% (El Salvador) 18 
90% (México) 8 

I nsectas de granos almacenados 35% (M exico , Amé rica Central. 
(hrúqwdos}3 y Panamá) 19 

7,4% (Colombia) 26 

a L 3~ pérd Idas por daño de inseclos en los granos a lmace nados no se scpa r3Ton de las pé rdidas 
producidas por o lras causas durante el a lmacenamiento 
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Cuadro 5. Pérdidas en 13 producción de frijol causadas po r enfermedades e insec tos en 
Ires lonas frijoleras E'n Colomhia durante 1974-197S (13) . 

Problema en 
prouucclón 

Enfermt'dades 

R ov;] 

A ilUblo hactcri<'l no C('Imún 

Mancha foliar ,lngular 

Viru., b 

AntracnO~ I ~ 

;01/1 !Ideo polvos(.) 

PudflCHln radical ' 

In!>cclo<; 

~:ll lah llja s 

T n ps 

Valor CS lImad o de 1<1 pérd ida en la prod ucción 
duranlC un cicl o de cu lti vo 

Va lle del Cauca-I 

US$ rI i 1.000 

"nOOO 

552 000 

749 .000 

Huila y Na riiio 2 

400.000 

282.000 

250.000 

207 000 

5:n.OOO 

510.000 

La altitud prfHncdlO en el Valle dd C nJ" , C" de 1120 m \ en lI ulla \ '\ariño de 1.'20 m 

h Lo, agrónomo' encargad,l' de ! a~ ~'n t re\ ¡' 1;1' no plIdll'rnn d Ifc(t nClar ~H::m rre enlrc l() ~ ., ¡nlomas 
d~ \ ITU, C; IU,;¡¡J,h por el m nsalco común. t l m O,a l('l) rugo,n \ {l ¡ ra ~ (' n re rmedad(' ~ vira\c_ 
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La Roya 

Introducción 

La roya del frijol es causada por Urom.r.c~s phaseqji ( Re~en) Wint. 
(.0. appendicu/atus (Pers.) Unger). Esta enfermedad es comun a ",vel 
mundial (85), y se considera como uno de los problemas más importantes 
que afectan la producció n de frijol en muchas regiones de América Latina 
(84), incluyendo al Brasil (17,71), Colombia (86), México (20), Perú (25) y 
el trópico en general (8). Las pérd idas en rendimiento son mayores cuando 
las plantas so n infectadas durante los periodos de preno ración o noració n, 
o sea aproximadamente 30-45 días después de la siembra (1, 17, 20, 52, 74, 
79). Los estimativos sobre pérdidas producidas por la enfermedad tanto en 
el invernadero como en el campo son del ordende40-50%en reducción de 
peso seco de la planta (1), y disminuciones en el rendimiento de 18-28%( 25. 
74,86),38-45% (52) y 40-100% (39, 66, 85) . 

Uromyces phaseo/i puede infectar muchas especies de ?haseo/us, tales 
como P. acutifolius varo /atifo/ius, P. adenanthus, P. anisotrichus, P. 
coccineus, P. dysophyllus, P. /unatus, P. obvallatus. P. po/ystachyus, P. 
retusus, P. sinuatus, P. vu/garis, Vigna unguicu/ata (57,85), V. repens y V. 
vexil/ata (6). 

Otros nombres comunes frecuentemente utilizados para la roya en 
América Latina son ferrugem y chahuixtle. En los países de habla inglesa se 
la conoce com o rust. 

Etiología 
El hongo Uromyces phaseo /i es un parási to obligado que pertenece a la 

clase de los hongos basidiomicetes. Este hongo tiene un ciclo de vida 
autoico, es decir que es capaz de completar todo su c iclo en el fríjol 
hospedero (5). 

Los ecidios se encuentran muy rara vez en la naturaleza (43, 85), pero 
Andrus (5) y mh recientemente Groth y Mogen (35), los pudieron estudiar 
en detalle en el invernadero. Después de sufrir un período de la tencia o de 
acondicionamiento las teliósporas pueden germinar y producir basidiós­
poras las cuales infectan las hojas de frijol; aproxim adamente en seis días a 
22-26°C aparece un punto pequeño clorótico o sea el picn io(Fig. 1), donde 
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Fig. I - Picnios de Uromyces phaseoli en la haz. de la hoja (izquierda) . 

Fig. 2 - Ecidios de Uromyces phaseoli en el envés de la hoja (derecha). 

después de más O menos siete días se producen pequeñas gotas de néctar 
blanquecino, los espermacios (con tipo de apareo + Ó -) y las huas 
receptivas. 

La fertilización cruzada por parte de picniósporas con tipo de apareo 
opuesto dará origen a la formación del ecidio sobre el envés de la hoja (Fig. 
2), dentro de los nueve a doce di as a una temperatura de 22-26°C; éste 
también se puede formar en ocasiones sobre la haz de la hoja. las 
ecidi6sporas se forman en el interior del ecidio blanco Y. al ser liberadas, 
son capaces de infectar plantas de frijol donde producen, ocho a ID días 
más tarde, pústulas con uredósporas (S, 35). los ciclos siguientes de 
infección se originan únicamente a partir de las uredósporas. Estas esporas 
son capaces de germinar y producir hifas de infección, las cuales infectan la 
planta y forman nuevas pústulas con nuevas uredósporas y en ocasiones 
pueden desarrollar te1iósporas (5). las teli6sporas generalmente pasan por 
un periodo de latencia y germinan a los seis meses de haber sido producidas 
y posteriormente almacenadas a 9°C (38). Sin embargo , Groth y Mogen 
(35) pudieron eliminar los posibles inhibidores de la germinación de las 
teliósporas lavándolas en agua fria durante tres días y observaron la 
germinación de las mismas en agar-agua dos O cuatro semanas después a 
24°C. 

Las formas más comunes de esporas producidas por U. phaseoli son las 
uredósporas (espora vegetativa o de verano) y las teliósporas (espora 
latente o de invierno). Las uredósporas son produc idas en surcos dentro de 
un soro o pústula localizado en la haz o en el envés de las hojas. Las 
uredósporas tienen un pedicelo corto hialino y son de color café claro , 
unicelulares, con pared delgada y espinosa, y de forma entre globoide y 
elipsoide. Las uredósporas pueden tener dos poros ecuatoriales o super­
ecuatoriales, y medir 22,S por 28 )'. Hacia el final del periodo de 
crecimiento de las plantas, las teliósporas se pueden formar dentro de las 
pústulas en respuesta a los cambios en intensidad de la luz, temperatura, 
humedad, respuesta de la variedad, diferencias en razas, edad de la hoja o 
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madurez de la planta. Las teliósporas tienen un pedicelo corto hialino y son 
café oscuras, unicelulares, con pared gruesa y lisa, y de forma globoide a 
completamente elipsoide. Las teliósporas pueden tener una papila hialina 
sobre el poro y medir 24 por 30)1 (85) . 

Almeida (4) regi stró la existencia de una nueva variedad de roya del fríjol 
colectada de Phaseo/us /ongepeduncu/atus Mart. en 1945 por A. P . Viegas, 
quien la denominó Uromyces phaseoli /ongepeduncu/ati Viegas. Después 
de estudiar muestras de herbario de la colecció n original, Almeida 
confirmó que en realidad dicha roya difería de U. phaseoli y, de acuerdo 
con las actuales reglas de nomenclatura, la denominó Uromyces 
appendicu/atus (Pers.) Ung. varo brasiliensis R . Almeida n. var. 

Las uredósporas de U. appendiculatus var. brasiliensis tienen dos poros 
germinativos bien definidos, localizados en una posición ligeramente 
superecuatorial, en contraste con las uredósporas de U. phaseoli cuyos 
poros indistintos están localizados a lo largo de la linea ecuatorial y muy 
rara vez en una posición ligeramente superecuatorial. En general , las 
teliosparas son de pared lisa y ocasionalmente tienen pequeñas verrugas 
poco visib les, a diferencia de las teJiósporas de U. phaseo/i, las cuales rara 
vez son de pared lisa y usualmente tienen gran cantidad de verrugas muy 
visibles. 

Aunque U. phaseoli es incapaz de crecer en cultivo, las esporas se pueden 
preservar en forma viable durante diferentes períodos de tiempo en el 
laboratorio. Por ejemplo, hojas secas con pústulas y esporas se han 
almacenado a -200 e por dos años (37) . Uredósporas que se almacenan a 
7°e por 26 semanas infectaron plantas en el invernadero (38). Después de 
un almacenamiento durante aproximadamente dos años a -6Q°C (63) y por 
siete años en nitrógeno líquido (2 1) se obtuvieron esporas viables con 40% 
de germinación. Davison y Vaughan (23) alcanzaron resultados similares 
cuando almacenaron esporas a -ISoC, pero consideran que la temperatura 
y las condiciones de humedad presentes durante la producción de las 
esporas afectaron la viabilidad de las mismas y el contenido de 
autoinhibidores. Dundas (26) informó que el almacenamiento a -18°e por 
cinco a siete meses disminuyó la germinación significativamente e indujo 
mutaciones patogénicas. 

Epidemiología 

Los períodos prolongados (10-18 horas) de humedad relativa mayor de 
95% y las temperaturas moderadas de 1 7-27° e son condiciones favorables 
para la infección producida por Urornyces phaseoli (7, 34, 38, 62, 85). Las 
temperaturas mayores de 32°e pueden acabar con el hongo (20, 61, 62, 85), 
Y las menores de 15°C retardar su desarrollo (20, 85). La duración del dia y 
la intensidad de la luz son factores importantes (37), y es asi como Augustin 
et al. (7) registraron que una incubación de la planta a baja intensidad 
luminica (2 x 10 -')le cm-' seg- I ) durante 18 horas favorece la infección. 

Las condiciones de humedad y temperatura también influyen en la 
producción y liberación de uredósporas. La producción de esporas 
aumentó cuando las plantas enfermas se expusieron a condiciones de alta 
humedad por períodos de tiempo limitado (76). Igualmente, la 
esporulación se incrementó cuando las plantas infcctadas estuvieron 
expuestas a un fotoperíodo de 12 horas (16). U. phaseoli puede producir 
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1()6 uredósporas/cm' en hojas con 2-100 pústulas/cm' (76). Nasser (52) 
informó que el mayor número de esporas son liberadas durante los dias 
templados (superiores a 21°C) y secos (menos de 60% de humedad 
relativa), que están precedidos la noche anterior por un período extenso de 
rocío o lluvia . Las uredósporas pueden sobrevivir bajo condiciones de 
campo aproximadamente 60 días (82). 

Las uredósporas y teliósporas pueden sobrevivir el invierno en residuos 
de cosecha y en las estacas que se usan como soporte para las plantas de 
fríjol voluble (23). Las corríentes de viento pueden transportar las 
uredósporas desde grandes distancias, las cuales probablemente cons­
tituyen el ¡nóculo inicial y el secundario durante las epidemias en América 
Latina, donde el cultivo generalizado de fríjol, con fechas escalonadas de 
siembra, proporciona ininterrumpidamente un hospedero susceptible bajo 
condiciones ambientales favorables. 

La incidencia de la roya del fríjol puede verse afectada por los diferentes 
sistemas agrícolas usados para producir fríjol. Por ejemplo, ésta ha sido 
menor en monocultivos de fríjol que en asociaciones con maíz (44): Esta 
menor incidencia de 13 roya posiblemente obedece a la mayor humedad 
relativa de la asociación maíz-frijol. 

Infección de la Planta 

El proceso de infección empieza tan pronto como una ecidi6spora o una 
uredóspora produce el tubo germinativo, el cual desarrolla un apresorio 
después de establecer el contacto fisico con los bordes de una estoma (75). 
U na clavija o punta de infección se desarrolla a partir del apresorio y separa 
las células de guarda del estoma hasta que el citoplasma del hongo es 
transferido a la vesícula subestomática. La vesícula subestomática contiene 
numerosos gl ioxiomas, cuerpos grasos o lípidos y partículas glicógenas 
(49). El hongo desarrolla hifas de infección y haustorios a medida que 
invade intercelularmente el tejido del hospedante, hasta que forma una 
pústula jóven (85). 

La fisiología y el contenido bioquímico de la planta son afectados 
durante los procesos de infección y esporulación. El contenido de azúcares 
reductores, suerosa y almidón aumenta inicialmente en el tejido infectado. 
Más tarde, varios aminoácidos y azúcares disminuyen a medida que 
empieza la esporulación (40,56). Varías enzimas, tales como la peroxidasa, 
catecoloxidasa, glicolato-oxidasa y glioxalato reductasa aumentan su 
actividad durante la infección (51, 56,65). El contenido de quinonas, como 
la vitamina Kt , plastoquinonas A, e y o, y ubiquinona también aumenta 
durante la infección y desarrollo de la roya (50). 

La infección d isminuye la transferencia de subproductos metabólicos de 
las hojas a las raíces y semillas en desarrollo (81). La transpiraciqn 
estomática disminuye dos días después de la infección (64), mientras que la 
transpiración y pérdida de agua por vaporización a través de la cutícula 
dañada, aumentan a medida que prosigue la infección (27, 64). Las plantas 
infectadas se vuelven más sensibles a la falta de humedad a medida que 
transcurre la esporulación (27). 
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Sintomatología 
Uromyces phaseoli puede infectar hojas (Fig. 3), vainas (Fig. 4) Y en 

ocasiones tallos y ramas (Fig. 5). La infección inicial puede ocurrir en la haz 
o envés de las hojas. Sin embargo, los primeros síntomas generalmente 
aparecen en el envés en forma de manchas diminutas, blanquecinas, 
levemente levantadas (Fig. 6), aproximadamente cinco a seis di as después 
de la in oculación. Estas manchas aumentan de tamaño hasta que se forman 
pústulas maduras pard o-rojizas, las cuales rompen la epidermis y pueden 
alcanzar un diámetro de 1-2 mm, 10-12 días después de la inoculación. Las 
pústulas secundarias y terciarias se pueden desarrollar en las lonas que 
ci rcundan la pústula primaria y fusionarse con la pústula original (85). El 
ciclo completo de infección tiene una duración de 10-15 días. al cabo del 
cual las uredósporas se desprenden lentamente de las pústulas y son 

Fig. 5 - Pú stula madura de roya Fig. 6 - Pústulas inmaduras dI! roya cin co a sei s días 
en una rama infectada de frijol . después de la infección. 
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Fig. 7 - Teli os maduros 
de la roya del frijol que 
contienen leliósporas( i1.­
quierda). 

Fig. 8 -Interacc ión entre 
la roya del fríjol y los 
hongos de la anlracnosis 
en el campo (derecha). 

diseminadas por medio de los implementos agrícolas , insectos, animales y 
corrientes de viento (76, 85). Más tarde, se pueden formar teliósporas en 
estas pústulas , y los telios aparecen de un color café oscuro a negro (Fig. 7). 
El hongo causal de la roya del fríjol no es transmitido por semilla (85). 

Se han observado varias interacciones entre las infecciones producidas 
por Uromyces phaseoli y otros organismos patógenos y no patógenos del 
fríjol, generalmente bajo condiciones controladas. La infección por roya 
puede predisponer las plantas a una subsecuente infección por patógenos 
del fríjol, tales Como Pseudomonas phaseolicola, Collewlrichum 
lindemuthianum (Fig. 8) y T/¡ielaviopsis basicola, y por organismos no 
patógenos como Sphaerolheca fuligena y el virus del mosaico del tabaco 
(77, 78). 

Una incidencia alta de infección por roya puede evitar que aparezcan los 
sintomas de P. phaseolicola (77). En ocasiones pueden ocurrir anillos 
necróticos en el perímetro de las pústulas de roya, cuando se inoculan 
plantas infectadas por la roya con el virus del mosaico del tabaco (3 1,73), Y 
posiblemente otros virus (Fig. 9), o con el mildeo velloso del pepino 
causado por Pseudoperonospora cubensis (78). Cuando existen áreas en 
las hojas fuertemente cubiertas por roya, estas zonas mueren lentamente 
durante la interacción de la roya del fríjol con el mildeo velloso del pepino. 
Las esporas de la roya pueden contener compuestos que inhiben la 
multiplicación del virus cuando los dos organismos son inoculados 
simultáneamente el1 una planta (31,73). 

Fig. 9 - Desarrollo del anillo m:crótico 
alred edor de pustulas de roya debido a la 
inleracció n con un virus no identificado. 
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Control mediante Prácticas Culturales 

Las recomendaciones para el control cultural de la roya incluyen la 
rotació n de cultivos y la eliminación de residuos de cosecha , los cuales 
pueden contener uredósporas y teliósporas viables (71, 85). La reducción 
en la densidad de población de plantas también puede disminuir la 
incidencia de la roya. Las fechas de siembra se deben determinar 
especificamente para las distintas zonas de producción de frijol , y así evitar 
o reducir la incidencia de infección por roya durante los períodos criticos 
de prefloración o floración. 

Control Quimico 

La roya del frij ol disminuye los rendimientos más severamente cuando la 
infección se presenta antes de la floración que cuando ésta ya ha pasado; 
por lo tanto, el control químico es más efectivo durante las etapas iniciales 
de desarrollo de las plantas (79). La roya del frijol se ha controlado 
mediante el espolvoreo de las plantas cada siete a diez días con azufre a una 
dosis de 25-30 kg/ ha (20, 38.85), a partir del momento que se observen las 
primeras pústulas. Una época similar de aplicación se recomiend a para los 
otros productos preventivos, tales como daconil O clorotalonil (225 g/ lOO 
litros), Dithane M-22 o maneb (4-5 kg/ ha). Manzate D 80W o maneb (4 
kg / ha en 1000 litros de agua) y Dithane M-45 o mancozeb(3-4 kg / ha)( 17, 
20, 29, 32, 39, 71, 74). 

El producto Plantvax u oxicarboxín puede presentar algunas 
características terapéuticas. Es efectivo cuando se aplica en la dosis de 1,8-
2,5 kg/ ha, a los 20 y 40días después de la siembra o cada dos semanas hasta 
el final de la floración ( 17, 20, 29, 32, 80). Dongo (25) info rmó que una 
aplicación de Plantvax (0,9 kg/ha), antes de la floración. disminuyó la 
infección causada por roya en 40%y aumentó los rendimientos en 26% Sin 
embargo, el tratamiento de semilla con Plantvax no controló 
satisfactoriamente la enfermedad (29). Oxicarboxín (4000 ppm) es 
terapéutico cuando se aplica hasta tres días después de la inoculación de U. 
phaseoli y preventivo cuando se aplica menos de siete días antes de la 
inoculación (2, 3). Sin embargo, ¡SS3 y Arruda (41) concluyero n que el 
control químico no es una práctica económica en el Brasil. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Muchos investigadores han observado que las variedades de frijol 
reaccionan de diversas maneras a la infecció n ocasionada por Uromyces 
phaseoli (Fig. 10), Y que el patógeno posee mucha variabilidad patogénica 

Fig . 10 . '/aric:d ad resislente a la 
izquierda; variedad susceptib le a la 
derecha. 
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(37). Varios grupos de variedades diferenciales de fríjol se han utilizado 
(Cuadro 1) para caracterizar las diferentes razas de la roya del fríjol con 
base en el tamaño de la pústula, intensidad, clorosis y necrosis. Las 
variaciones en las poblaciones naturales de U. phaseoli están representadas 
-en las 39 razas identificadas en Brasil (13, 17), 10 razas en Colombia (86), 3 I 
en México ( 19), 12 en Puerto Rico (45), cuatro en Nicaragua, cinco en 
Honduras (67, 88), cinco en El Salvador (69), siete en Guatemala (70), 
cuatro en Perú (36), II en Costa Rica, II en Australia, ocho en Africa 
Oriental y 35 en los Estados Unidos (8. 10,28,53). Desafortunadamente, es 
muy dificil compa rar todos estos resultados debido a las diferentes escalas 
de calificación (Cuadro 2) y variedades diferenciales utilizadas (18). 

La mayoría de los investigadores han basado sus estudios en fuentes oe 
resistencia específica, efectiva contra un número limitado de razas 
fisiológicas prevalentes en determinadas zonas (7,8,9, 18,20,46,48,58,60, 
83, 84, 85). La selección de variedades o germoplasma resistente 
generalmente se basa en la completa ausencia de roya, o presencia de 
pústulas de tamaño pequeño. La resistencia específica usualmente se 
hereda en forma simple y se considera como dominante (7, 85). Sin 
embargo, en algunas fuentes se han encontrado factores múltiples, así 
como dominancia incompleta o segregación transgresiva (83). 

Existen muchas variedades comerciale~ que tienen resistencia a una o 
más razas del patógeno. No obstante, hasta la fecha, no se conoce una sola 
variedad o fuente de germoplasma que sea inmune o tenga resistencia a 
todas las razas registradas o poblaciones de roya (84). Los resultados del 
Vivero Internacional de la Roya del Fríjol durante el periodo 1975-1976 
(14), cuya informaci6n se obtuvo de 132 introducciones evaluadas en 11 y 
15 sitios durante 1975 y 1976 respectivamente, indicaron que no existe 
ningún material que sea resistente en todas las localidades en los dos años 
(Cuadro 3). 

Coyne y Schuster (18) sugieren que la resistencia específica se puede 
utilizar con mayor efectividad para sum inistrar una protección más 
prolongada y estable mediante el uso de una pirámide de genes, 
multilineas , multiplasmas y despliegue regional de genes. J ohnson y Allen 
(42) di sm inuyeron la esporulación de una raza altamente virulenta 
mediante la aplicación previa de una raza levemente virulenta, lo cual les ha 
permitido suge rir que este principio se puede utilizar en una multiJínea. 
Vieira (72) comenta que las diversas variedades sembradas en Brasil se 
desarrollaron en cada una de las zo nas productoras de fríjol y, en conjunto, 
presentaron res istencia horizontal o de campo a la roya y a otras 
enfermedades del fríjol. La sustitució n de esta mezcla, con unas pocas 
variedades mejoradas y uniformes genéticamente , puede incrementar la 
presión de selección en las poblaciones del patógeno. 

El uso efectivo de la resistencia específica requiere que se desarrolle a 
nivel internacional un conjunto de variedades diferenciales, así como una 
escala de calificación, con el objeto de poder coordinar las actividades 
invest igativas mundialmente. Igualmente se deben desarrollar modelos de 
técnicas que proporcionen procedimientos uniformes de inoculación de las 
variedades diferenciales (15,24,45,47,54). En la actualidad, el Comité 
Internacional Coordinador de Investigaciones sobre Roya, el Comité 
Internacional de Variedades Diferenciales de Frijol y el Vivero 
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Internacional de la Roya del Fríjol es tán estudiando vanos proyectos 
internacionales . 

La investigació n también se debe intensificar hacia e l desarrollo de 
fo rmas de resistencia no específica a razas que permitan suplementar o 
reemplazar las fuentes de resistencia específica que existen actua lmente. 
Desde hace aproximadamente 60 años se observó (30) que las va riedades 
de fríjol difenan en la reacción a la roya en cuanto al número de lesiones, el 
tamaño de las pústulas, la producció n de esporas y la producción temprana 
de telios. 

Recientemente los investigadores (8, 11 ) han reviv ido una área de 
trabajo olvidada al sugerir algunos factores que también podrían 
co ntribuir a la resistencia no específica . tales como la du ración del periodo 
de rocío que se produce en ciertos genotipos específicos de plantas, la 
eficiencia de penetración del patógeno, la duración del período de 
incubación, la tasa de desarrollo de las pústulas y el aumento de la 
resistencia a medida que madura la planta . Rodríguez el al. (59) 
informaron que México 309 es una variedad susceptible a la raza C R-29, 
pero que produce tanto como las variedades resistentes, muchas de las 
cuales son de maduración precoz. Canessa y Vargas (12) observaron que 
algunas variedades presentaban mayor infección en la parte inferior que en 
la parte superior del follaje. y sugirieron que esta clase de resistencia podría 
ser de gran utilidad . González (33) co nsidera que la roya infecta lentamente 
o en forma tard ía las va riedades Boli ta 4 1, Victor 8, J icotea y Holguí n 20. 
Reacciones similares tambié n se han observado en otros materiales 
(Meiners, Balla nt yne, comunicación personal). Se deben desarrollar 
métodos que permitan medir estos componentes e incorporar los más útiles 
en los programas de fito mejoram iento. 

Un cont rol gené tico estable y efectivo de la roya del fríjol se puede 
obtener mediante la combinación de genes específicos de resistencia y 
va ri os faclores que cont ribuyan a la resistencia no específica ( 18). Es 
necesario considerar la integración de este sistema con otras medidas de 
control, como la ap licación de p roductos químicos y prácticas culturales, a 
fin de lograr una protección estab le y duradera cont ra la roya del fríjol. 
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Cuadro l . Va riedad es diferencial es de (rijo l uliliza das por varios jnq~s li ga d o res para distinguir las raus fi sio lóg icas de Uromyces phaseoli . 

Hart er y Zau meyer (37) 

Whi te K .e ntucky \Vonder U.S. N o. J 

8 0untiful No. 181 

Ca li fornia S ma ll Wh ile No. 643 

Pinto 650 

Kent ucky Wo nder Wax 765 

Kentucky Wonder Hybrid no 
Kentucky \Vo nder Hybrid 8 14 

Crispin y Dango (19) 

Agua sca lic ntes 13 

Guerrero 6 

Guerre ro 9 

Guan aj uato IOA-5 

Méxi co 6 

México 12 

Verac ruz 10 

Ca na rio 10 1 

Negro 150 

Fi sher (28 ) 

Whitc Ke ntuck y Wonder U.S. No. 3 

Bou nll ful No. un 
Califor ni a S ma ll Whitc No. 643 

Pinto 650 

Kentuc ky Wonder Wax 765 

Ke tllucky Wonde r Hyb rid 780 

Ken lUck y Wonder Hybnd 8 14 

Golden Gale Wax 

Z-4 

Ló pez (45) 

Ca li fo r nia Small Wh ile No. 643 

Cuva 168-\' 

P.l . J65426 (negra) 

P .l. 152326 

M ula ti n ho 

Venew ela 54 

Pere ira y Chaves (55) 

Ke ntuc ky Wonder While 

T urri alba 4 

Redlands Greenlea f e 
Bayo Camana 

White Kentuck y Wond er U.S. No. 3 

Ca nar io 10 1 

Cornel l 49-242 

Kentuc ky Wonder Hy brid 8 J4 

D laco l Nutibara 

California Small White No. 643 

Batla nl yne ( 10) 

Califo rnia Sma ll Wh ite No. 64 3 

Pin to U.l. 11 1 

Sanilac 

Golden Gatc WaI< 

Redland s Greenlea f B 

C.C.G.B.44 

Veracruz IA6 

Epicure 

Sro\.\'n Beaut)' 

Redland s G reenleaf e 
Bonita 

n .. 
'C 
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e 
O" 
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Cuadro 2. Distintas esca las de I."alilieación para la infección ocasionada por la roya utilizadas por varios inv estigad ores. 

Harter y Zaumeycr(37) 

Grado Desc rip ción 

o Inmune 

Puntos necró ticos, s in 
espo ras 

2 Pustulas pequeñas con poca 
espaTulación. las cuaJes 
pueden estar rodeadas por 
puntos nceróticos (a lt a­
mente resistente). 

) · 10 Depende del tamaño de la 
pústula productora de espo ras: 
3-6 resislenle comercia lmcllte 
7-8 tolerantc 
9- 10 suscept ible 

C ri spín y Dango (19) 

Tipos de 
infección 

o 

2 

) 

4 

5 

Desc ripción 

Inmune. s in sí ntoma~ 

Lesiones peq ueñas nceró ­
t;eas, sin pústulas 
Nume rosas pústulas peque­
ñas rodeadas por un área 
necrotica 
Numerosas pústulas peque­
ñas poco visibles sobre 
el envés de las hojas, 
s in nec rosis 
Mudas púslUlas de buen 
tamaño. ta nto en la haz como 
en el envés de las hojas. 

la s cuales pueden estar rodea ­
das por un halo clorÓtico. 
Numerosas pústulas grandes. 
tanto en la haz como en el 
envés de las hojas: los bor­
d es de la hOJa pueden est ar 
secos o la hoja completa­
me nte c1oró, iea. 

Davison y Vaughan (22) 

Grado Descripción 

2 

) 

4 

s 

Inm une, sin símomas 
Puntos necróticos sin 
pústulas o esporas. El 
tamaño y la fo rma de las 
lesion es puede ser 
variable. 
Pústulas con un diá­
metrade 300p o 
menos 

PúslUlas can un diá-
metro de 30 I . 449 ti 

Pústu las con un d iámet ro de 
5(0).1 o ma s 

::D 

~ 
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Cuadro 3. Rcan'¡ón de las introducciones con mayor resislencia en el Vivero 
In ternacio na l de la Roya de Frijol en 1975 y 1976 (14). 

Nú mero de loca lidades do nde 
se clas ific6 la introducció n 

I N TRODU CC I ON 1975 1976 

e e 
·0 ·0 
·0 ·0 

" • " • 
" • E • E '6 ~ " '§ ;:e 

o e o Q. S " 
e 

Q. s e ~ E e ~ E o " .= o o .= E .~ 

" ~ e E .~ 

" ~ e " e o " ¡; = e 

'" ;;: e ir. - - '" - '" - '" 
Comp uesto Chima heco 3 4 J 2 1 5 5 9 2 1 O 

T urnalba I 4 J 2 J J l 7 6 1 O 

JeA - Pljao l 1 4 l 4 l 6 7 1 O 

MéxIco 309 6 5 1 O l 6 J l 2 O 

Máicc 235 2 1 2 O 10 6 4 4 2 1 

San Pedro Ptnula 72 4 l 3 2 l 4 6 5 2 O 

Ecuador 299 5 7 1 O 2 J 6 6 2 O 

Corncll 49·242 J 5 4 1 2 2 4 9 2 O 

P. I. 226895 4 6 2 O l 1 5 ) 2 2 
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Capítulo 3 

La A ntracnosis 

Introducción 

El hongo Col/elorrichum lindemUlhianum (Sacc. & M agn.) Scrib. (84) 
es e l agen te causa l de la antracnosis de l frijol , enfe rmed ad que ataca en todo 
el mundo a las varied ades susceptibles establecidas en localidades con 
tempera turas moderadas a frias y con alta humedad rela tiva ambiental. El 
estado perfecto del hongo se ha identificado con Glomerel/a cingulala 
(Stonem.) Spau ld . el V. Schrenk (52) . 

El o rganismo patógeno de la antracnosis ha ocasionado pérdidas de 
im po rtancia económica en América del Norte. Europa, Africa. Australia, 
Asia (91), y en países de América Latina como México (24). Costa Rica. 
Guatemala, Venezuela , Colombia (30) y Brasi l (23,85). Las pérdidas 
pueden se r del o rden de 100% cuando se siembra se milla severamente 
afectada bajo condiciones favorables para el desarroll o de la enfermedad 
(9 1). Por ejempl o, en las regiones montañosas de Co lombia se registraron 
pérdidas en el rendimiento de 95% y 38%, a l in ocular una variedad 
susceptible una o seis semanas después de que las plantas habían 
germinad o (20, 43) . 

Collel otrichurn IindemUfhianum es un patógeno de Phaseolus vulgaris 
L., P. luna/us L. , P. Iimensis Macr. , P. aCUlifolius var. lo /ifolius Fre .. P 
co('cineus, P. aureus Roxb., Vigna unguicula/o y Vicia/aba L. (67,86.91). 

La antracnosis también se conoce en América Latina por el nombre de 
antracnose, yen los paises de habla inglesa como anlhracnose. 

Etiología 

El hongo CollelOtrichum lindemurhianum es un m iembro del grupo de 
ho ngos imperfectos o su bdivisión Deuteromicotina . Este orga nismo 
produce micelio septado y ramificad o, cuyo color cambia desde hialino 
hasta casi negro a l alcanza r la madurez. Los ca nidios so n unicelulares. 
hialinos y de un tam año de 4 a 5 por 13 a 22,u: generalmente tienen una 
zona c lara semejante a un vacúolo cerca a la pa rte centra l. Los co nid ios 
pueden ser oblongos. cilínd ricos, arriñonados. o en form a de S. con las 
puntas redondeadas O levemente puntiagud as. UII co nidio to ma de seis a 
nueve horas pa ra ge rminar y produce de uno a cuatro lubos germinativos. 

39 



Capítulo 3 

los cuales forman apreso rios en sus ápIces durante el proceso de 
patogénesis (86. 9 1) . 

Los conidios so n producidos en acérvulos en el tej id o del hospedero. La 
masa de canidios puede tener una coloración salmón, ocre, o rosada. Los 
conidióforos sirven de sustentáculo a los canidios y son hialinos, erectos. 
sin ramificación y de una longitud de 40-60u . Las setas pueden aparecer en 
cultivos. en medio de los conidióforos , o en el hospedante, en los márgenes 
de los acervulos. Las setas son filament os puntiagudos. firmes, septados, de 
color cafe y una longitud de 30-100p(91 ). 

El crecimiento óptimo del hongo ocurre en cultivos a 22,5°C de 
temperalUra (57): en ca mbio, la producción co nidiana es óptima a 
temperaturas de 14° _ 18°C (3 1,32.86, 9 1). Y las temperaturas mayores de 
30°C la a fectan severamente o la inhiben (31. 32. 9 1). Los pH de 5,2 - 6,5 
favorecen la esporula ción. pero ésta no responde a la aireación ni a la luz 
natura l o ultravioleta (59). Los medios de cultivo más ampliamente 
utilizad os son los de agar-vainas de frij ol (31 , 32). vai nas es terilizadas (91), 
aga r con papa y d ext rosa (POA) y el medi o de Czapek (9 1). Sin embargo, 
algu nos aislami ent os solamente es poru lan cuand o crecen en un medio con 
glucosa. sa les minera les y neopeptona (59). Los aislamientos del hongo 
pueden perder la viabilidad y patogenicid ad cua nd o se los transfiere 
constantemen te a medios de cultivo, a menos que ocasionalmente se 
efectúen reais lamien tos de plantas inocu lad as o se los al macene a baja 
temperatura. Hwa ng el al (48) a lmacena ro n aisla mientos hasta por 30 
meses a e ntre - 150° y -196° C. sin pé rdida de viabilidad o patogenicidad . 

El es tad o perfecto del ho ngo origina lme nte se denominó Glomerella 
linclemwhiana Shea r. (8 1). pero recientemen te su nombre seca mbió por el 
de G. C¡'1Ru lola (52). Este hongo produce peritecios cuy os diámetros varian 
de 120-2 10p. y la longitud de los rostros flu ctú a de 30-80u. Los peritecios 
co miencn perifisis hialinas y filiformes que son visibles hasta los 27 días de 
[a rmadas y ascos que miden 8 por 48-68p. los cua les desa parecen después 
de 27-30 días. Cada asco cont iene ocho ascósporas. de forma a lantoide (6.5 
x 20u) o elipsoide (4 x 10p). Las ascósporas son liberadas por los ascos 
(52 ) 

En a lgu no~ aislamientos de Colletorrichurn lindernuthianum , se han 
detectado panículas virales infecciosas las cuales pueden ser transferidas a 
aislamientos libres de vi rus por medio de anastomosis hifal (28). El 
cret: imient o radial y la espo rulación es menor en aq uell os aislamientos 
infectad os. pero no existen registros de que su patogenicidad haya sido 
alterad(l . 

Parade la Fi lho y Pompeu (68) encontraron una especie diferente de 
CoJlelOtrichum. aislada de plantas infectadas por antracn osis en Brasil; el 
hongo fue ide ntificado como C. demar;um f. rrunca la (Schw.) v . Arx . 
Dicho hongo tiene co nidios unicelul ares. hi alinos. curvos, en forma de 
ca nOiJ. que mId en 27 x 35 ).J. a!ií como setas entre los conidióforos. Se 
rcquu::re investigación ad icional para confirmar esta información y 
dett:rminar la frecuencia e importancia de esta especie. 
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Epidemiología 

Las temperaturas moderadas entre 13° y 26°C (25,37,48,54,85,91), con 
una óptima de l7°C (54), favorecen la infección ocasionada por el hongo 
Colletotrichum lindemuthianum . Las temperaturas mayores de 30°C 
limitan la infección lo mismo que el desarrollo del hongo(75, 78). Una alta 
humedad relativa (mayor de 92%) o ambiental, también es necesa ria para 
que ocu rra infección por el hongo (25, 37, 54, 85, 91). Igualmente se 
requieren lluvias moderadas a intervalos frecuentes para que se produzca la 
diseminación local de los conidios presentes en la matriz ge latinosa soluble 
en agua y se puedan originar fuertes epidemias de antracnosis . El 
des plaz.amiento de los insectos, los animales o el hombre contribuye a la 
diseminación de los canidios, especial mente cuando el follaje de las plantas 
se encuentra húmedo (91). 

Infección de las Plantas 

Los conidios de C. IindemUlhianum pueden germinar en seis a nueve 
horas, bajo condiciones ambientales favo rables, para formar el tubo 
germinativo y el apresarío, los cuales se adhieren a la cutÍCula del 
hospedante mediante una capa gelatinosa (29,91). El patógeno penetra la 
cutícula y la epidermis en forma mecánica, por medio del apresaria y la hifa 
infectiva que se desarrolla a part ir de él (29, 56, 9 1). La hifa infectiva 
aumenta de tamaño y crece entre la pared celular y el protoplasto durante 
dos a cuatro di as si n que se observe daño alguno a las cél ulas del hospedero. 
Varios días más tarde. las paredes celulares se degeneran, pro bablemente 
por la acción de la enzima L-galactosidasa (35), y el protoplasto muere 
produciend o lesiones con sintomas de saturación de tejidos por agua (56, 
62,9 1). Dentro de las lesiones comienza a formarse micelio hasta producir 
un acérvulo. el cual rompe la cutícula del hospedero. El acérvulo contiene 
una capa estromática de tres a 50 conidióforos, cuyo número depende del 
tamaño de la lesión (91). 

Sintomatología 

Los sín tomas producidos por la infección ocasionada por la antracnosis 
pueden aparecer en cualquier parte de la planta, según el momento de la 
infección y la fuente de inóculo. La semilla infectada y los res iduos de 
cosecha son las fuentes primarias de ¡nócula que originan las epidemias 
locales. Los primeros síntomas pueden, en efecto. aparecer en las hojas 
cotiledonarias como lesiones pequeñas de color café oscuro a negro. La 
lluvia o el rocío pueden entonces transportar los canidios e hifas al 
hipocótilo en desa rrollo donde la infección produce manchitas diminutas, 
de un color encarnado a amaril!o-rojizo. Las manchitas gradualmente 
aumentan de tamaño de manera longitudinal a 10 largo. y parcialmente 
alrededor del hipocótilo y del tallo en forma ción, produciend o una lesión 
deprimida . 

Las lesiones inicialmente se pueden desarrollar en Jos pedolos y en el 
envés de las hojas. así como en las venas, en forma de manchas pequeñas, 
angulares, de color rojo ladrillo a púrpura, las cuales posteriormente se 
vuelven café oscuro a negras (Fig. I y Fig. 2). La esporulación puede 
ocurri r en las lesiones de los peciolos y en aq uellas de las venas grandes de 
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las hojas, donde se produce el inóculo secundari o(9 1). Las infecciones en 
las va,inas s~.manifiestan en forma, de lesiones de un co lor entre encarnad o y 
ama nllo rO)I.o, las cuales dan ongen a chancros deprimidos ( 1-10 mm de 
diámetro), deli mitad os por un anillo negro levemente protuberante, el cual 
está rodeado a su vez por un borde ca fé roji.o ( Fig. 3). 

El centro de las lesiones es de color claro, y durante las épocas de bajas 
temperat uras y alta humedad puede producir una masa gelatinosa de 
cO Oldlos de color encarnado, la que a su vez, con elliempo se puede secar y 
formar gránu los café grisáceos o negros. En el caso de infección severa, las 
vainas jóvenes se pueden march itar y secar. El hongo puede invadi r las 
va inas y semillas en formación (F ig. 4), Y en consecuencia el micelio y los 
conidios infectarán los cOlilédones y la testa de la semilla. Las semillas 
infectadas son con frecuencia desco loridas y pueden presentar chancros 
café oscu ros a negros (Fig. 5) (91). 

Control mediante Prácticas Culturales 

La producció n de semilla de fríjo l libre de antracnosis es una medida 
empleada en diversos países del mund o para controlar la enfermedad (22, 
23,25 , 50, 90, 91). La semilla de fríj ol de va riedades susceptibles, libre del 
patógeno, se produce en zonas semiáridas, irrigadas. donde las condiciones 
ambienta les de alta temperatura y baja humedad son desfavorables para la 
infecció n y supervivencia del hongo causa l de la anlrac nosis. Aunque la 
utilizac ión de semilla libre del patógeno podria disminuir co nsi­
derableme nte las pérdid as producidas por la enfermedad , so n muy pocos 
los pai ses en América Latina que cuentan con las áreas de producción y/o 
las racilidad es necesa rias para producir y di stribuir semilla limpia a los 
cultivadores (85, 91). Los tratamientos té rmicos (50° - 60°C) de se milla 
contaminada el im inan el hongo; sin embargo, la viabilidad de la semilla se 
reduce significativa mente (9 1). 

Como el patógeno puede sobrev ivir hasta dos años en residuos de 
cosecha infectados, se recomienda hacer rotaciones de cultivos de dos a tres 
a ños (91. 92). Los res iduos de plantas infectadas se deben eliminar de los 
sembrados tan pront o como el cu lti vo haya sido cosechado (25). 
Igualmente se recomienda restringir las actividades y el movimiento de 
personas e implementos agncolas dentro de la plantación, cuand o el follaje 
se encuent ra humedecido por la lluvia o el rocío (85). 

Control Químico 

Se han ensayado varios productos químicos en el control de la 
antracnosis del fríjol. Las infestaciones de las testas de las semillas se 
pueden controlar eficientemente con ferbam, ziram (25) , A rasán 75 o (iram 
(23) y Ceresá n ( 0,5 g/ 100 g de semi ll a) . Sin embargo , las contaminaciones 
internas de la semilla no se pueden disminuir (92). Las as persiones 
preve ntivas con fungicidas protectores O sistémicos se han hecho con 
relativ o éx it o (49, 82, 84, 92). Los fungicidas usados co n mayor frecue ncia 
en el control de la antracnosis del fríj 01 so n maneb (23 , 25, 49, 92) Y zineb en 
dosis de 3,5 g / litro (25, 69, 91), benomil en dosis de 0,55 g/ lit ro (2 1. 40), 
Difolatán 80 o ca ptafol en dosis de 3, 5 kg / ha (43), carbendazim en dosis de 
0.5 kg / ha (21) y Du-ter o hidróxido de fentín en dosis de 1,2 gflitro (69). 
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Fig. 3 • Vaina de frijol con lesiones en 
esporu lación ocas ionadas por la a nlracnosis. 

Fig. S • lTÚección de la semilla por la 
anlracnosis (derecha). 
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Fig. I . Lesiones iniciales de a nlracnOSIS en 
la~ ve ni llas del enves de la hoja(iz.quierda). 

Fig. 4· Desarrollo micelial del hongo 
antraenosis denlro de una vaina de frijol en 
desarrollo. 
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Crispín el al. (25) han recomendado aspersiones foliares al comienzo de 
la floración , cuando ésta está pasando y de nuevo en la etapa de formació n 
de las semillas para obtener un control satisfactorio . Sin emba rgo. los 
fungicidas son costosos y de difícil consecución en ciertas áreas de 
producción de fríjol en América Latina . 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Especialización Fisiológica 

En 1918 se descubrió que las variedades de frijol diferian en su reacción a 
la infección producida por Collelolrichum Iindemuchianum y que el 
organismo patógeno poseía variabilidad patogénica. Barrus (14, 15) 
inicialmente describió dos razas, las cuales denominó alfa y beta. 
Posteriormente se encontró la raza gama \ 17) , seguida por las razas delta 
(2) y epsilón (19). Un mutante de la raza alfa (designado como alfa 5N), más 
tarde se denominó lambda (46). 

Recientemente, Schnock el al. (79) encontraron la cepa Ebnet, la que 
posteriormente recibió el nombre de raza kappa (53). H ubbeling (47) aisló 
la raza jota a partir de una inoculación efectuada en el invernadero con una 
mezcla de las razas kappa, gama, delta y lambda en plántulas resistentes a 
la raza kappa. Sin embargo, la raza jota no se ha detectado hasta ahora en 
la naturaleza. La designación de las razas se ha basado en las distintas 
reacciones presentadas por los aislamientos de antracnosis, cuando se hao 
inoculado en variedades diferenciales del hospedante que tienen uno o 
varios genes diferentes de resistencia a una o más razas (90). Se han 
efectuado numerosos reconocimientos en todo el mundo para identificar la 
prevalencia y distribución de las ralas específicas. Desafortunadamente, 
los investigadores han utilizado grupos disímiles de variedades diferen· 
ciales, así como diversas designaciones de las razas, lo que dificulta la 
comparación de los resultados. Por ejemplo, los investigadores en México 
(88,89) usaron ocho variedades diferenciales para clasificar los aislamien­
tos M A-l hasta MA - 10 como pertenecientes a los grupos mexicanos 1, l/, 
111, los cuales corresponden aproximadamente a la raza beta, y las razas 
MA - ll hasta M A-13, que corresponden aproximadamente a la raza alfa. 
Las razas en Australia se han designado como Aust-I a 8 (87), o como razas 
1,2,3 (26). Las razas en Alemania se han denominado A-E, G-N, X (70), Y 
alfa , beta, gama (80). 

Bannerot (11) designó las razas en Francia como PV6 (alfa), DIO (beta), 
ESb (gama), l. (delta), L t (epsilón) y LS (gama más delta). En Italia se han 
registrado las razas alfa, beta, gama, delta y epsilón (37). Las razas alfa, 
beta, gama, delta, epsilón y lambda han sido identificadas en Francia, 
Holanda y/ o Uganda (19, 45, 57 , 64). Las razas brasileras se han 
ideutificado como alfa, beta, gama, delta, alfa-brasilera, brasilera 1, 
brasilera 1/ , Mex 1 y Mex 1/ (3, 4, 7, 51 , 65, 66, 71) . En Chile se han 
encontrado las razas alfa, beta y gama (63); y en Colombia prevalecen las 
razas beta y gama (20, 21, 43). 

Por lo tanto, es evidente que en todo el mundo existe mucha variabilidad 
patogénica. Sin embargo, se debe desarrollar un grupo internacional de 
variedades diferenciales y uniformar la designación de razas, a fin de poder 
coordinar los esfuerzos que realicen los investigadores y facilitar el 
intercambio de resultados y germoplasma resistente. 
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Fisiología de la Interacción Hospedero-Parásito 

Gran parte de la investigación se ha enfocado a la interacción hospedero­
patógeno. resultante de la infección de una variedad determinada por una 
raza específica (patogónica o no patogónica). Griffey y Leach (42) 
inocularon variedades de diferentes edades que eran susceptibles o 
resistentes diferencialmente a vari~s razas. Ellos encontraron una similitud 
entre las lesiones pequeñas neefólicas que se formaron en el tejido viejo de 
variedades susceptibles y la misma clase de lesiones en tejido joven de 
variedades resistentes. Concluyeron que la primera reacción se debía a la 

. maduración de la planta, mientras que la segunda se debía a una reaccción 
específica protoplasmá tica. El hongo se desarrolla más lentamente en 
variedades resistentes que en las susceptibles, lo cual permite que la 
reacción de defensa de la planta sea satisfactoria (5 , 9, 10). Además el 
patógeno no produjo enzimas responsables de la degradación de la pared 
celular, como la L -galactosidasa, tan pronto como ocurre en las variedades 
susceptibles (33, 35). 

La inoculación con una raza no patogónica puede proteger el hospedero 
de subsecuentes infecciones por una raza patogónica (33. 83). Sin embargo. 
ésta protección se limita únicamente ai tejido infectado previamente por la 
raza no patogónica (83). El daño por medios mecánicos (6, 37), y el 
congelamiento de tejido también pueden proveer protección localizada. 
Este último fenómeno puede estar regulado por un meca nismo diferente 
que el de la inoculación con una raza no patogónica (74). 

El tratamiento del tejido con calor (32°-37"C), antes de la inoculación, 
también induce protección local y sistémica, que no es específica para 
ninguna raza en particular (34, 72, 75). El tratamiento térmico disminuyó 
la efectividad de la reacción de lesiones pequeñas y la protección sistémica 
producida en plantas maduras, pero no afectó la efectividad de la 
protección local o la resistencia específica a razas. Esto sugiere que 
probablemente existen dos grupos diferentes de mecanismos de resistencia 
que se encuentran en operació n (33, 34). 

Las variedades resistentes producen mayor cantidad de metabolitos, 
tales como faseolina (inhibidor de Colleto/richum lindemuthianum in 
vivo), que las plantas suscept ibles (73,76); la faseo lina se acumu la mucho 
más pronto en las plantas resistentes infectadas por una raza no patogénica 
(10). La faseolina , fa seolid ina , faseolinisoOavona y kievitona se 
acumularon en tejido infectado por razas patogénicas o no patogé nicas (9). 

Los niveles de la enzima fenilalanina amoniacoliasa aumentan en el 
tejido. antes de que la lesión se forme y pueden estar relacionados con la 
subsecuente producción de compuestos tales como faseolina, 
isoflavonoide, y cumestrol (77). El hongo no es sensible a la faseolina in 
vi/ro (9), puesto que él puede metabolizar la faseolina en compuestos 
menos tóxicos como 6a-hidroxifaseolina, 6a, 7- dihidroxifaseolina y otro s 
(44). Sin embargo. no hay evidencia de que la conversión metabólica de 
faseolina por C. lindemuthianum sea importante durante la interacción 
hospedero-patógeno. 
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Herencia de la Resistencia 

La resistencia a la antracnosis es la medida de control más apropiada 
(Fig. 6), Y ha sido usada ampliamente en América del Norte y Europa (38, 
46,49). Si bien es cierto que se han identificado varias fuentes de resistencia 
en América Latina, muy poco esfuerzo se ha realizado en cuanto a la 
incorporación de esta resistencia en las variedades comerciales (3, 7, 27). La 
resistencia a las razas alfa y beta está controlada por genes úr.icos, 
independientes y dominantes (60, 61), que se han combinado en las 
variedades Charlevoix (1) Y Wells Red Kidney (89). 

Aunque Burkholder (16) registró que la resistencia a la raza gama la 
confería un solo gen dominante, la resistencia a las razas beta) gama y delta 
parece ser más compleja e incluye 10 genes en tres series alelomórficas 
compuestas de genes duplicados de resistencia, un gen dominante de 
susceptibilidad e interacciones en tres lací (2). La resistencia a las razas alfa, 

Fig. 6 - Ge nn oplasma de fríjol resistente y susceptible. 

beta y gama comprende factores duplicados y complementarios, así como 
también alelos múltiples (18). 

Entre las fuentes recientes de resistencia se encuentra el fríjol negro 
venezolano denominado Corne1l49-242 (gen ARE), que es resistente a las 
razas alfa, beta, gama, delta, epsilón y lambda (8, 11, 41, 46, 53, 58, 60), 
pero susceptible a las razas alfa-brasi1era, kappa y jota (38, 47). Se ha 
registrado que la fuente ARE de un solo gen dominante y resistente tiene 
una serie de características indeseables (90). Leakey (57) recomendó que se 
empleara el gen ARE proveniente de las variedades francesas Confinel, 
Peonel, y Verdon en lugar de Comell 49-242. Sin embargo, Fouilloux y 
Bannerot (39) crearon cuatro pares de lineas is6genas derivadas de Cornell 
49-242, sin efectos pleyotrópicos aparentemente desfavorables. 

Otras fuentes genéticas resistentes a muchas razas incluyen a México 222 
y México 227, que contienen el gen dominante Mexique 1, el cual puede 
estar compuesto por una serie alélica (13, 38). Los genes Mexique 2 y 
Mexique 3 también son resistentes a las razas kappa y alfa-brasilera (38). 

46 



Antracnosis 

La resistencia a las razas alfa, delta y kappa también se encuentra en las 
variedades Kaboon, Coco a la Creme, Kievit Koekoek, BO-22 y Evolutie 
(12,53). Sin embargo, P.1. 150414, Titán y Metorex son moderadamente 
resistentes a la raza kappa. en tanto que una introducción sin especificar de 
Phaseo/us coccineus es resistente a todas las razas conocidas(53). Además, 
P.l. 165422 Y P. 1. 207262 son resistentes a las razas kappa y jota (47). 

Los investigadores han confiado plenamente en la resistencia específica 
para controlar las razas específicas de Co//etotrichum lindemuthianum, 
apesar de que el hongo ha mostrado mucha variabilidad patogénica 
mediante mutación, selección natural u otros mecanismos. El micelio de 
razas no patogénicas también puede sobreyiyir en las lesiones de tejido 
resistente hasta por 25 días; posiblemente esto permita desarrollar y 
seleccionar nueyas razas patogénicas (36). Por consiguiente, los 
fitopat610gos y fitomejoradores deben trabajar estrechamente en el 
desarrollo de nuevas fuentes de resistencia estables (específicas y 
posiblemente también no específicas a razas), que controlen las pérdidas en 
el rendimiento producidas por el hongo causal de la antracnosis del frijoL 
Más aún, se debe desarrollar una serie diferencial de razas y un sistema de 
evaluación e inoculación de germoplasma uniformes. 
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La Mancha Foliar Angular 

Introducción 

La mancha foliar angular del frijol es causada por el hongo Isariopsis 
griseo la Sacc., que se encuentra en regiones tropicales y subtropicales 
como Brasil, Colombia, Costa Rica, Guatemala, México, Perú, Venezuela 
y Arrica. También existe en otras regiones, tales como Australia, Europa, 
India, Irán , Israel, Japón y los Estados Unidos(2, 7, 9, 12, 13, 14, 18,20,28, 
31 , 32, 33 , 36). Las pérdidas en el rendimiento ocasionadas por esta 
enfermedad pueden ser bastante elevadas y han alcanzado hasta un 50% en 
los Estados Unidos (18),40-60% en Colombia (2), y 80% en México (14). 

El hongo tiene numerosos hospedantes, entre ellos Phaseolus vulgaris, P. 
lunatus (9), P. multifloros (6), Pisum sativum (10) Y Vigna sinensis ( 15). 
Abramanoff, citado por Cardona-Alvarez y Wall<er (9), considera la soya 
(Glycine max) como un hospedante, pero esto no ha sido confirmado. 

El nombre común utilizado para la mancha foliar angular en paí ses de 
habla inglesa es angular leaf spOI. 

Etiología 

Isariopsis griseo la es un hongo imperfecto, sinónimo de l. laxa (EH.) 
Sacc., Graphium laxum EH ., Phaeoisariopsis griseoln (Sacc.) Ferraris, 
Cercospora columnare EH. y Ev., lindaumyces griseo la Gonz. Frag., 
Art/¡robotryum puttemansii Henn. y Cercospora sthulmanni Henn . (7. 
36). 

En la naturaleza el hongo produce grupos de ocho a 40conidióforos, los 
cuales se yuxtaponen, formando un fascículo columnar oscuro que recibe 
el nombre de coremio o sinema. en cuya parte superior se forman las 
conidiósporas. Un sinema puede tener un diámetro de 20 a 40)1 Y una 
longitud de 500 )l. Los conidióforos tienden a separarse con la edad, 
cuando se aproximan a la madurez ya la fructificación (10). Los conidios 
son grises, cilíndricos a fusiformes , levemente curvados, y miden de 7 a 8 x 
50 a 60)1, con uno a cinco septos (36). 

Isariopsis griseo la crece lentamente en medios de cultivo y requiere una 
temperatura de 24°C y un pH de 5 a 6, para lograr un desarroHo óptimo. 
Entre los medios adecuados de crecimiento están el de agar con papa, 
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dextrosa (PDA ) y extracto de hojas de frijol (7, 9), el agar con miel y 
peptona, el a limento infantil (con toda clase de vegetales), el agar con 
carbonato de calcio (25), y el agarcon papa, levadura y dextrosa. Se obtuvo 
una esporulación abundante entre los 10- 15 días, cuando el hongo creció a 
19°C en la oscuridad en agar conjugo de vegetales Vg (200 mi dejugo Vg, 3 
g de CaCOl, y 18 g de Bacto-aga r en suficiente agua destilada para 
completar 1 litro) (11). En los medios de cultivo se pueden fo rmar co lonias 
discretas, y los aislamientos monoespóricos pueden presentar variaciones 
dentro de una caja de petri, en cuanto a la estructura de [a colonia, la 
coloración y la cantidad de esporulación (7). 

Epidemiología e Infección de la Planta 

El patógeno infecta el tejido de la hoja penetrando a través de los 
estomas y avanzando intercelularmente en el mesó filo y en el parénquima 
en empalizada. Dentro de los nueve días sigu ientes a la infección, el hongo 
se desarrolla intracelularmente a través de las lesiones neeróticas. De los 
nueve a los 12 días se desarrolla el estroma en la cavidad subestomática y 
entonces puede ocurrir la esporulación durante los períodos (24-48 horas) 
de humedad continua (7,9). La temperatura óptima para el desarrollo del 
sinema y de los canidios en cultivo y bajo condiciones naturales varia de 20-
25°C (9, 29). 

El hongo puede ser transmitido a través de la semilla (16, 24, 32); sin 
embargo, este organismo sobrevive principalmente hasta por 140 a 500 días 
en residuos de cosecha infectadosy en el suelo (7, 9,14,32). Tambien puede 
ser diseminad o a partir de los residuos de cosecha mediante las 
salpicaduras producidas por el agua y las particulas de polvo que son 
arrastradas por el viento, y a partir de las lesiones en esporulación debido 
también a la acción del viento (7, 9). 

El desarrollo de epidemias depende de la clase de sistema agrícola 
utilizad o en la zona productora de fríj ol. Moreno (22) encontró que la 
mancha angular era más severa en el fríj o l cultivado en asociación Con maíl 
que con batata o yuca, o en monocultivo. 

Sintomatología 
Los síntomas de infección son más comunes en las hojas y generalmente 

aparecen dentro de los seis días siguientes a la inoculación (2 1). Las lesiones 
pueden aparecer en las hojas primarias, pero generalmente no afectan las 
nuevas hojas hasta pasada la floración O cuando se empiezan a formar las 
vainas (4). Inicialmente las lesiones son de color gris O café, pueden estar 
rodeadas po r un halo clorótico y tienen márgenes indefinidos. Nueve días 
después de la infección, las lesiones se vuelven necróticas y toman la forma 
angular tipica (Fig. 1); posteriormente, pueden aumentar de tamaño, 
unirse y causar necrosis parcial y amarillamiento de las hojas, seguido de 
una defoliación prematura. 

El tamaño de las lesiones puede estar inversamente relacionado con el 
número de lesiones por hoja o foliolo ( 11). Las lesiones también pueden 
aparecer en las vainas (Fig. 2) en forma de manchas ovalad as a circulares, 
cuyo centro de color café rojizo está rodeado por un borde más oscuro (4,7, 
9, 14, 33, 36). Las vainas infectadas pueden producir semillas mal 
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Fig. I . Lesión úpica y clorosis ocasionadas 
por Isoriopsis griJeola en las nojas defrljol. 

Mancha Angular 

peciolo ocasionada por el 
mancha foliar angular. 

desarrolladas o totalmente arrugadas (4). En los tallos, ramas y pecíolosde 
la planta se pueden presentar lesiones alargadas de color café como se 
aprecia en la Fig. 2 (7,9, 14). Una caracteristica de Isariopsis griseola f>S la 
producción de sinemas de color gris oscuro a negro y de conidios en las 
lesiones en el envés de las hojas (Fig. 3), tallos, ramas y vainas, durante 
periodos prolongados de alta humedad relativa o humedad ambiental (7, 
9). El patógeno puede sobrevivir en la semilla (16, 24, 32). 

Control mediante Prácticas Culturales 

Las principales medidas de control recomendadas son la rotación de 
cu ltivos por un mínimo de dos años, la siembra de semilla libre del 
patógeno, la siembra en suelos bien drenados y la eliminación de los 

Fig. 3· Producción de sincmas en el envés de la hoja de frijo l. 
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Fig. 4 . Infección de la planta de: frijol a partir de residuos de frijol previamente infestados . 

residuos de cose.chadel cultivo anterior (3. 7. 13. I4). La Fig. 4 presenta 
plántulas de frijol Infectadas por esporas provenlentes de residuos de 
cosecha de una parcela adyacente que se eliminaron del terreno después de 
la cosecha anterior. 

Control Químico 

Entre los productos que se emplean están ferbam-azufre adherente (5). 
zineb (3), benomil (0,5 g/litro) y liafanato (0.2 g/litro). Costa (13) 
recomienda el uso de maneb, ziram, oxicloruro de cobre y caldo bordelés. 
Gonzáles el al. (17) obtuvieron un buen control en forma económica 
mediante aplicaciones de mancozeb. captafol y metiram. 20. 30 Y 40 dfas 
después de la siembra. La semilla también se puede tratar químicamente en 
caso de que se sospeche contaminación de algunos lotes de semilla . Araya 
(1) encontró que el tratamiento de la semilla con benomil reduda 
significativamente las subsecuentes infecciones foliares. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Varios investigadores han identificado fuentes de resistencia a la mancha 
angular. Brock (6) encontró que Alabama No. l . Café. California Small 
White. Case Knife (Phaseolus cocáneus). Epicure. McCaslan. Navy Bean. 
Negro Costa Rica. Scotia y Rojo Chico eran resistentes. Otras variedades 
resistentes son México 11 , México 12. Cauca 27a (23), Fin de Lima (15). 
Caraota 260 (26. 27, 34), Cuva 168-N. Manteigao Preto 20 (13) Y otras (29). 
Schieber (28) observó la presencia de resistencia general o de campo en un 
grupo de introducciones guatemaltecas identificadas como 2465.2503-12, 
2504 Y 2809. 

Los estudios sobre la herencia de la resistencia han demostrado que ésta 
es conferida por ge nes recesivos y dominantes, según la variedad 
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progenitora . Santos-Filho el al. (26) observaron que la resistencia de 
Caraota 260 era controlada por un solo gen recesivo. Barros el al. (2) 
encontraron que en la mayoría de los cruzamientos, la resistencia es 
recesiva y está controlada por dos o tres factores independientes; sin 
embargo, la res istencia fue dominante en unos pocos cruzamientos. 
Cardona-Alvarez (8) encontró que la linea 258 tenJa resistencia dominante 
producida por un solo gen. 

Los investigadores deben desarrollar metodologia que permita producir 
¡nócula uniforme y evaluar el germoplasma tanto en el laboratorio. como 
en el invernadero y en el campo. Singh y Sharma (30) realizaron 
evaluaciones de campo mediante inoculaciones al suelo con residuos de 
cosecha infectados. En el CJAT (11) se han podido cosechar con muy 
buenos resultados esporas de lsariopsis griseo la a partir de POA o agar con 
jugo de vegetales Vs Dichas esporas se suspendieron en agua destilada 
esterilizada (2 x lO' esporas/mi), más agentes dispersantes como goma 
arábiga (2-5 g/ litro) o Tritón-AE (sol. 0,1%) y se asperjaron sobre plantas 
en el invernadero o en el campo bajo condiciones óptimas(alta humedad y 
temperatura moderada). Igualmente se debe elaborar una escala de 
evaluación uniforme, que debe ser adoptada por todos los investigadores. 
Moreno (22) clasifica los grados de infección mediante la siguiente escala: 
1, no infección; 2, menos del 5% del follaje con lesiones; 3, 25% del follaje 
con lesiones; 4, 50% del follaje con lesiones; 5, amarillam iento y secamiento 
del follaje . 

El CIAT (11) utiliza la siguiente escala de evaluación: 

- inmune. ninguna infección 
- resistente, menos del 2% del área del foliolo está infectada 
- intermedia, 3-10% del área del foliolo está infectada 
- susceptible, 11-25% del área del foliolo está infectada; la infección 

puede estar acompañada por cierto grado de clorosis . 
- muy susceptible, más del 26% del área del foliolo está infectada; 

con frecuencia se observa clorosis y/o defoliación. 

Villegas (35) inoculó 14 variedades diferenciales individualmente con 30 
aislamientos monoespóricos del organismo causal de la mancha angular, 
recolectados en diferentes áreas productoras de fríjol en Colombia. El 
concluyó que los aislamientos se podian agrupar en 13 razas patogénicas 
diferentes, pero al mismo tiempo puso en duda la pureza genética y 
uniformidad de las variedades diferenciales utilizadas. Hocking (19) 
recuperó un aislamiento en Tanzania que producía lesiones circulares y era 
altamente virulento en la concentración de 1()2 esporas/mi. En su opinión, 
este aislamiento puede ser el resultado de una sola mutación entre 
aislamientos naturales. 

En general, únicamente se ha evaluado la reacción de las variedades a los 
aislamientos locales del hongo; sin embargo, éstas se deberían exponer a 
otras poblaciones con el objeto de determinar la especificidad de las 
interacciones hospedero-parásito y confirmar la posible existencia de razas 
patogénicas diferentes, que pudieran afectar los sistemas de mejoramiento 
genético utilizados para reducir las pérdidas producidas por Isariopsis 
griseo/a. 

61 



Capitulo 4 

Literatura Citada 

l. Araya. A.C. 1977. Efecto de la época de producción y tratamiento de semilla en 
el vigor y transmisión de enfennedades fungosas en la semilla de frijol 
(Phaseolus vulgaris). Tesis, Univ. de Costa Rica, 47 p. 

2. Barros, O., R. Cardeñosa y R . L Skiles. 1957. The severity and control of 
angular ¡eaf spot of beans in Colombia. Phytopathology 47: 3. 

3. Barros, O., C . Cardona y R. Cardeñosa. 1958. The control of angular leaf spot 
of bean in Colombia. F.A.O. Plant ProL BuB. 6: 97-101. 

4. Barros , O. , C. Cardon., R. Cardeños. y R. L. Skiles. 1958. Angularleafspot of 
bean in Colombia. Plant Ois. Reptr. 42: 420-424. 

5. Baz.a n de Segura, C. 1953. Principales enfermedades de las plantas en el Perú. 
La Malina, Perú, Estac. Exp, Agr. Inf. 51. 

6. Srock , R .O . 1951 . Resistance to angular leaf spot among varieties of beans. J. 
Australian Inst. Agr. Sci. 17:25-30. 

7. Cardona·Alvarez, C. 1956. Angular leaf spot ofbean. Ph.D . Dissert., Univ. of 
Wisconsin, 49 p. 

8. Cardona-Alvarez, C. 1958. Herencia de la resistencia a la mancha angular en 
fríjol. Agr. Trop. 18:330-331 . 

9. Cardona-Alvarez, C. y J. C. Walker. 1956. Angular leaf spot of bean. 
Phytopathology 46: 61 0-615, 

10. Chupp, C. 1925. Manual of vegelable garden diseases. The MacMillan Ca. , 
Ne'" York, 646 p. 

11. CIAT. 1979. Programa de Producció n de Fríjol. En, Informe Anual 1978, 
Centro Internacional de Agricultura Tropical, Cali, Colombia. 

12. Cale Jr., H. 1966. Angular leafspot associated with severe defoliation ofred 
kidney beans (Phaseolus vulgaris) in Pennsylvania. Plant Dis. Reptr. 50:494. 

13. COSl3, A.S. 1972. A nais Do 1 Simpósio Srasileiro de Feijao. lI . Investigac;6es 
sobre moléstias do feijoei ro no Brasil. pp. 316-319, Univ. Federal VilJosa , 
Brasil. 

14. C ri spín, A., l.A. Sifuentes y J. C. Avila. 1976. Enfennedades y plagas del frijol 
en México. p. 15-16, Jnst. Nac. lnvest. Agr. Mex., FoIl. Tec. 39. 

15. Díaz P., c., E. de Armas y A. Barros. 1965. La mancha angular de la caraota 
producida por Isariopsis griseo la Sacc. en la cuenca del lago de Valencia. 
Agron. Trop. (Maracay) 14:261-275. 

16. EJlis , M.A., G.E. Galvez y J .8. Sinclair. 1976. Hongos internamente portados 
por la semilla y calidad de la semilla (Phaseolus vulgaris L.) cosechada en 
fincas de pequeños agricultores en cuatro depanamentos de Colombia. Nol. 
Fitopa!. 5:79-82. 

62 



Mancha Angular 

17. Go nzá lez, L.e .. R. G utié rrez., F . Cascante y E. Porti ll a . 1977. Combate de 
enfermedades fo liares en frijol ( Phaseolus yulgaris) mediante el uso limitad o 
de rungicidas. Agron. Cosl. 1: 107 -1 18. 

18. Hagedom, 0 .1. y E.K. Wade. 1974. Bean rust and angular ¡eaf spot in 
Wisconsin . Plant Dis. Reptr. 58:330-332. 

19. Hock ing, D . 1967. A new virulent foren of Phaeoisariopsis gr iseola causing 
circular ¡eaf spot of fre nch bean. Plant D is. Re pt r. 51 :276-278 . 

20. Kaise r, W.J ., D . Danesh, M. Okhovat y H. Mossahebi. 1968. Diseases of pulse 
crops (edible legumes) in Iran. Plant Dis. Reptr. 52:687-691. 

21. llanos M ., C. 1957. Patogenicidad del lsariopsis griseo la Sacc. en frijol 
( Phaseolus vulgaris L.). Acta Agron. (Palmira) 7: 164- 169. 

22. Moreno. R.A. 1977. Efecto de diferentes sistemas de cultivo sobre la severidad 
de la mancha angu lar del fríjol (Phaseolus vulgaris L.), causada por 
lsariopsis griseo la Sacc. Agron. Costa Rica 1:39-42. 

23 . Olave l. , C. A. 1958. Resistencia de algunas variedades y Uneas de fríjo l 
( Phaseolus vulgaris L.) al lsariopsis griseo la Sacc. Acta Ag ro n. (Palmira) 
8: 197-219. 

24. Orozco-Sarria . S .H. y C. Cardona-Alva rez. 1959. Evidence of seed transmis­
sion of angular leaf spot of bean. Phytopathology 49: 159. 

25. Santos-F ilh o, H.P . 1976. Isolamento e esporulac;ao "in vit ro" de lsariopsis 
griseola Sacc. Tese de M .S ., Univ. Federal de Vi~osa, Bras il, 39 p. 

26. Santos-Filho, H.P., S. Ferraz y C. Vieira. 1976. Inheritance of resistance to 
angu lar ¡caf spot in Phaseolus vulgaris L. Ann. Repl. Bean lmprov . Coop. 
19:69-70. 

27. Santos-Filho, H .P .. S. Ferraz y C. Vieira. 1976. Resistencia a mancha a ngular 
( Isariopsis griseo la Sacc.) no feijoeiro (PhaseoJus vuJgaris L. ). Rev. Ceres 
23: 226-230. 

28. Schieber, E. 1964. Principales enfermedades del fríjol en Guatemala. Fitotec. 
Lati noamer. 1:85-94. 

29. Silvera, G. A. 1967. Evaluació n de la resistencia de frijol a la mancha angular, 
algunos aspectos fisiológicos de !sariopsis griseoJa Sacc. y patogenicidad de 
algunas cepas colectadas en Costa Rica . Tesis, Turríalba, COSLa Rica, 59 p. 

30. Singh, S .M. y Y.R. Sharma. 1975. Scrcening of bean Iines for resistance to 
angular leaf spo t caused by Isariopsis griseo/a . Indian P hytopath. 28:435-
436. 

3 J. S ingh, B.M., Y.R . Sharma y V.D. AggarwaIl . 1973. Bea n, (Phaseolusvulgaris); 
Angular leaf spot, Isariopsis griseo/a; Floury leaf spo t. Ramularia phaseoli. 
Am. Phytopath. Soco Fungicide and Nematocide T ests, Results of 1972, 
28:64. 

32. Sohi, H .S. y R .D . S ha rma. 1967. Mode of survival o( lsariopsis griseolo Sacc. 
the causal agent of angular leaf spot of beans. Indian J . Hort . 31 : 110-113. 

63 



Capitulo 4 

33. VIeira. C. 1967. O feijoeiro camum. Cultura. doenc;as e melhoramento. pp. 92-
95, Imprensa Universitaria, Vic;osa, Brasil. 

34. Vieira. C. 1974. Melhoramento do feijoeiro (Phaseo/us vulgarisL.) no estado 
de Minas Geraís. IV. Estudos realizados no penodo de 1970 a 1973. Rev. 
Ce res 21:470-485. 

35. Villegas, J. M. 1959. Variabilidad dellsariopsis griseo/a Sacc. agente causal de 
la mancha angular del frijol (Phaseolus vulgarís L.). Tesis Ing. Agr., 
Universidad de Caldas, Manizales, Colombia, 61 p. 

36. Zaumeyer, W.J. y H.R. Thomas. 1957. A monographic study of bean diseases 
aod methods for their control. U.S.D.A. Agr. Tech. Bul!. No. 868,255 p. 

64 



Capítulo 5 

Las Pudriciones Radicales 

HA Bolkan 

Página 

Introducción ....... ............... ......... .......... ... .... ..... . ......... 67 
Pudrición Radical por Rhizoctonia 

Introducción .. ... ........... .. ................ .... ..... .. .. .. ............. 67 
Et iología ............ ..... ............. ..... ...... ..... ...... . . ...... 67 
Epidemiología........ .... .... .... ........ .. . ...... ...... ... .. ..... 68 
Sintomatología .. .... ...... .... ... ............... .. ....... .... ........ 69 
Control media nte Prácticas Culturales ....... ........ .. ... 70 
Control Ouímico ............ ...... ............ . 
Control mediante Res istencia de la Planta 

Pudrición Radical por Fusarium 
Introducción " ... ........ ...... ..... .............. .. 

.. .... ...... ..... ... 71 
...... .... 71 

. ... .. . 72 
Etiología....... .. .................. .. .. .. . ........... .. .... .... ........ .. ... .. 72 
Epidemiología e Infección de la Planta ...... .. .... 73 
Sintomatologla...... .... .. ...... ...... ....... .. ..... 74 
Control mediante Prácticas Culturales ....... .. .... .. .. .... ..... ... 75 
Control Ouímico .......... ...... .. ...... ....... .... ...... .. . . .. ...... ........ 75 
Control mediante Resistenc ia de la Planta . ..... ...... .. . . 76 

Amarillam iento por Fusarium 
Introducción ... .. .. .... .. ... ........... .......... .... .. . .. 76 
Etiología .. .. .... 76 
Sintomatología .... .............. ... ...... .... .... ........ 77 
Control.... .. .... .... ....... ...... .. .. .. ... .... ...... ... .. .............. .. .. .. ......... 77 

Pudrición Radical por Pythium 
Introducción ..... .... .... .. . .............. .. .. . .............. .... ........ .. .... ..... ...... 78 
Etiología........... .. .. .. .... .. .. . 
Epidemiología e Infecc ión de la Planta .. 
Sintomatolog la .... ........... .... ....... .......... .......... .. 
Control mediante Prácticas Culturales 

65 

. ... . 78 
..78 

. .. 80 
..... 80 



Capitulo 5 

Control Ou ím ico .. ..... . 
Control mediante Resistencia de la Planta. 

Añublo Sureño 
Introducción 
Etiología ...................................................... . 

Página 

81 
.. ...... .... 82 

Epidemiología e Infección de la Planta ............... .. .... . 

... . 82 
. .. 82 

83 
. 83 
84 

Sintomatologla ... ... .... ........ . .. ....... ... . 
Control mediante Prácticas Culturales. .. .... ... ........... ... . 
Control Ouímico .. ..... 
Control mediante Resistencia de la Planta .. 

........ 84 
85 

Pudrición Negra de la Ralz 
Introducción ........................................................ .. ......... ............ 85 
Etio logía... .... .......... .......... ...... .......... .... ..... ... ........ ... .... .. ... 85 
Epidemiología e Infección de la Planta ... .... ........ ... .... 85 
Sintomatología ..... ..... .... .... ...... .... ..... .. ...... 86 
Control.. .. ......... ... .. .... .. .. .. .. 86 

Pudrición Texana de la Ra íz 
Introducción .... .. ........ .. 
Etiologla ....... ............. ............ .. 
Epidemiología. 
Sintomatolog la ....... ............ .. 
Control ...... ......... . 

Literatura Citada .... .. 

66 

. ..... . ........ 87 
..... 87 

87 
87 

. ... ..... ......... .. 88 
.. .... 89 



Capítulo 5 

Las Pudriciones Radicales 

Introducción 

Las pudriciones radicales que afectan el frijol común han sido muy poco 
estudiadas en America Latina en comparación con las enfermedades 
foli a res. Existen pudriciones radicales específicas ampliamente conocidas 
en va rios países (35,42,59,61,68), pero son pocos los estudios o inves­
tigaciones relacionados con las pérdidas en el rendimiento y con el 
desarrollo de medidas de control adaptadas a zonas específicas de 
producción. Aunque los agentes causales de las pudriciones radicales 
producen síntomas menos conspicuos que los ocasionados por los agentes 
de enfermedades foliares, las pudriciones radicales también pueden 
disminuir significativamente el desarrollo de las plantas y su producci6n. 
En esta sección se describen varios patógenos causales de pudriciones 
radicales, y los factores que influyen en su crecimiento, patogenicidad, 
reproducción, supervivencia y controL 

Pudrición Radical por Rhizoctonia 

Introducción 

La pudrición de las raíces causada por Rhizoctonia solan; Kuhn 
(Thanatephorus cucumeris (Frank) Donk), es una enfermedad del frijol 
común en América Latina y en el mundo (3, 41, 42, 51, 68, 87, 154, 166). 
Este hongo se encuentra en la mayoría de los suelos agrícolas donde 
presenta varios niveles de infestación (11,93), y puede infectar una gran 
variedad de especies de plantas taxonómicamentediferentes. En ocasiones 
se han registrado pérdidas superiores al 10% en los Estados U nidos (166). 
En ca mbi o, la enfermedad tiene poca importancia en los eSlados de Minas 
Gerais y Goiás en el Brasil (74), pero R. solan; en unión de Fusarium solan; 
f. sp. phaseoli. ha ocasionado pérdidas hasta de un 60% en Sáo Paulo (68). 

Los nombres comunes frecuentemente utilizados para la pudrición de la 
raí z por Rhizoclonia en América Latjna son chancro, tizón, tombamento, 
podredumbre del tallo y podridao radicular. En los países de habla inglesa 
se conoce como R hizoctonia rool rol. 

Etiología 

A pesa r de que existe gran variabilidad en las características 
morfológicas, los aislamientos de R. solani generalmente se pueden 
iden tifica r por cuanto producen: 
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cé lulas multinucJeadas, especialmente en las hifas vegeta t ivas jóvenes, 
un apa ra to espori fero prominente localizado e n el septa, 
una const ricció n sobre las ramificacio nes hifa les en el punto de unión 
con la hifa principa l y la formación de un seplo en la ra mificació n del 
punt o de o rigen. 
una ra mificació n 
jóvenes, y 

cerca del septo distal de las cé lulas en las hifas 

co lo ració n ca fé de las hifas aéreas maduras ( 113). 

Co mo no lodos los ai slamient os producen cé lulas monili oides y 
esc lerocios, és tos no se pueden considerar co mo crit erios de mucha validez 
en la identificació n. 

Los aisla mientos que crecen en agar co n papa y dextrosa púeden 
prese nra r diferencias en cuanto al color del micelio. zon ificación, cantidad 
de esc lerocios fo rmados (67), cantidad de micelio aé reo, tasa de 
crecimienlO (109) , comporlamiento saprofí lico (108), Y producció n de 
enzim as ( 1 10). Estas características se co nsidera n es ta bles bajo condiciones 
de labo ra to rio , incluso después de rea liza r más de 100 transferencias 
durante un período de seis años ( Bo lka n, informaclón inédita). 

El eSlado perfeclo del hongo, Thanalephorus cucumeris (37), se puede 
presentar y fo rma r basid ios e n la base de las pla ntas y/ o debajo de los 
lerro nes durante las é pocas de alla humedad y mucha lluvia ( 12 1). Los 
basidios son rela ti va mente cortos. en forma de ba rril y sus esterigmas 
rectos y firm es, mientra s que las basidiósporas son lisas, hia linas, de pared 
celula r delgada. A Igunos aislamientos de R. salan; se pueden inducir para 
que produzcan el eslado basidial in vilro (66,86, 135). Rhizoclonia solani 
utiliza las fu entes de carbono y minera les mu y eficient emente (133); sin 
emba rgo. no existe una fuente de carbo no es pecífica que permita el 
c recimient o de todos los a islam ientos (8). Los a islamientos de R . solani son 
genera lmente a u xo~róficos (143), pero algunos requieren fa ctores de 
crecimiento especí fi cos ( 127). La tempera tura ó ptima para el crecimiento 
del ho ngo es de 23-28°C . a unque se han registrado temperaturas óptimas 
inferio res ( 147), o superio res para varios a isla mientos. Igualmente, los 
a islamientos pueden reaccionar diferentemente a va riaciones en los niveles 
de pH , pero la mayoria de ellos log ran un crecimiento óptimo a un pH entre 
5 y 7 ( 134). 

Epidemiología 

La espec ie Rhizoclonia solani tiene una gra n va riedad de a islamientos 
pa togé nicos ( 145). Algunos aislamientos so n específicos pa ra un cu lt ivo, 
co mo el frijo l co mún . mientras que o tros a taca n un sinnúmero de 
hospeda ntes (69, 110, 111 , 133). Los aisla mienlos difiere n en el grado de 
virulencia ex presado hacia un so lo cultivo en especial (20. 50, 98) , Y la 
severidad de la enfermedad depend e de la humedad del suelo. la 
tempera lura del suelo (166), el eSlad o nUlricio na l de l inócu lo ( 132, 159), Y 
de los ex udados de la planta y sus raíces los cua les estimula n el crecimiento 
micel ia l (55, 152). 

La temperatura ó ptima del suelo para la formación de los chancros del 
hipocó tilo es de 18°C: mu y pocos c ha ncros se desa rro lla n a temperatura s 
superio res a los 2 1°C ( 166). Aparenlemente las p la nlas e mergen má s 
rápidamente a altas tempera turas y de esa ma nera pueden escapar a la 
infecc ió n (22, 91. 166). 

68 



Pudriciones Radicales 

El ¡nóculo de R. solani consi ste de esclerocios, micelios y basidiósporas. 
Sin embargo. la importancia d e las basidióspo ras como fuente de ¡nóculo 
se desconoce. El ¡nóculo puede sobrevivir en el suelo como esclerocios o 
hifas de pared gruesa asociados con los residuos de cosecha (25), y/ o 
mediante su crecimiento saprofí tico en la materia orgánica (122). Las 
variantes palogenicas se pueden o riginar durante la producción de 
basidiósporas o más frecuentemente mediante la anastomosis hifal entre 
diferentes ais lamientos en el campo (19,20). Los niveles de población de R. 
salani en el campo dependen de la presencia de un cultivo susceptible (46). 
El patógeno puede ser diseminado a nuevas áreas por el agua de riego, 
el material d e transplante , los esclerocios o esporas transportados por el 
vie nto y la semilla infectada. El hongo se puede encontrar tanto interna 
como externamente en la semilla (21. 49, 63, 90). R . saJani también puede 
sob revivir en las partículas secas de suelo (128) Y es muy posible que se 
transmila por medi o de las partículas de polvo acarread as por el viento 
( 148) 

Sintomatología 

El o rga nismo RhizocLOnia solani puede producir podredumbre del pie 
("damping-orr') , chancro del tallo, pudrición radical y pudrición de la 
va ina. El hongo es ca paz de penetrar la cutícula y epidermis imactas por 
medio de unas clavijas o puntas de infección producidas a partir de 
almohadillas o coj ine tes de infección (37), o mediante hifas individuales 
(55. 56) , así como también a travé s de aberturas naturales y heridas. Se cree 
que la penetración ocurre mediante presió n mecánica y degradació n 
enzimát ica de las células del hospedante (17). 

Durante los es tados iniciales de infección del hipocótilo y las raíces, el 
ho ngo puede ocasionar la formación de chancros circulares u oblongos, 
deprimidos y delimitados por margenes de color café (Fig. 1). A medida 
que la infección progresa, los chancros deprimid os aumentan de tamaño 
(Fig. 2), se vuelven de color rojo , toscos, secos, medulosos (Fig. 3), Y como 
consecuencia se retarda el crecimiento de la planta. C uando la infección 
ocurre en el estado de plá ntula , el hongo produce lesiones necróticas o un 

Fig. 2 - Chancros en el hipocótilo prod uc idos por 
el hongo de la pudrición radical por Rhizoctonia 
(derecha). 

Fig. l - Lesiones jóvenes causadas por Rhizoc­
foniu so/un; (arriba). 
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Fig. 3 - Chancros viejos e infección 
medular causada por Rhizoctonia 
solani. 

adelgazamiento del tallo donde se encuentra la lesión, que causa el 
volcamiento de la plántula . En el hip ocótilo de plantas más viejas, a 
menudo se desarrollan chanéros café rojizos (delimitados por bordes bien 
definidos)) que ocasionalmente se extienden por encima de la superficie del 
suelo. Sobre la superficie de estos chancros y dentro de ellos se pueden 
formar pequeños esclerocios de color café. Igualmente, R. solani puede 
infectar las vainas que se encuentran en contacto con el suelo, produciendo 
lesiones deprimidas, húmedas, de color café, con bordes muy bien 
demarcados. Estas lesiones pueden constituir fuentes de inócula cuando se 
está transportando frijol de un lugar a otro; la semilla afectada se 
decolorará (49) y se convertirá en portadora del patógeno (166). 

Control mediante Prácticas Culturales 

El hecho deque R. salan; se encuentre en todo el mundo(93), incluyendo 
suelos en barbecho (11), hace que las medidas de exclusión y erradicación 
no sean efectivas en el control de la enfermedad bajo condiciones de 
campo. Sin embargo, la introducción de suelo, plantas o semillas 
infestadas provenientes de otras zonas productoras afectadas puede 
aumentar su potencial patogénico en determinada área. R. salan; se puede 
erradicar de suelo infestado en los 'nvernaderos mediante tratamiento con 
vapor a 60°C durante 30 minutos (93). 

Diversas prácticas culturales contribuyen a reducir la 'nfeceión 
producida por Rhizocton;a solan;. Por ejemplo. el daño producido en las 
plántulas se puede minimiza r sembrando a menos profundidad , de tal 
manera que disminuya la cantidad de tejido expuesta al ¡nóculo, pero ésto 
puede aumentar el volcamiento O encame de plantas. Manning el al. (102) 
encontraron que la semilla sembrada a 7,5 cm de profundidad presentaba 
mayor pudrición radical y daño en el hipocótilo que aquella sembrada 
solamente a 2,5 cm de profundidad . En el Valle de San Joaquín en 
Cali(ornia, la siembra superficial (1,5-2,5 cm de profundidad), 
aparentemente disminuyó la severidad de la enfermedad sin que fuera 
necesario aplicar fungicidas (93). 

La siembra debe posponerse hasta que la temperatura del suelo sea 
suficientemente alta como para disminuir la infección producida por R. 
salan; (22, 166). La rotación de cultivos con plantas no hospedantes puede 
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reducir la incidencia de la pudrició n radical del frijol pero no elimina 
completamente el patógeno. Se ha encontrado que las poblaciones de R. 
salan; disminuyen rápidamente en suelos sembrados con trigo) avena, 
cebada o mai z, pero los niveles permanece n relativamente altos en suelos 
sembrados con fríjol susceptible, arveja o papa (166). 

Una alternativa a la rotación de cultivos que no ha sido todavia probada , 
consiste en mod ificar el suelo agregando materiales en descomposició n (25. 
93). o incorporando residuos de cosecha seleccionados (101. 1l1. 138). 
Snyder el al. (138) demostraron que la infección del fríjol disminuyó 
significativamente en el invernadero, mediante la incorporación de cebada, 
trigo. o maiz. De igual manera, Manning y Crossan (101) encontraron que 
la incorporación de maí z disminuyó considerablemente la pudrición del 
hipocótilo bajo condiciones de invernadero y de campo, y que este efecto 
inhibidor duró ap roximadamente un año. No obstante. esta medida de 
control no se ha utili2ado en forma extensiva bajo condiciones de campo. 

Control Químico 

Entre los fungicidas que pueden controlar la infección de R. solani se 
encuentran: peNB. benomil , Vitavax o carboxín, Busá n, tiram, zincb, 
Demosán o cloroneb y captan (1-3 g de i.a. / g de semilla). Generalmente se 
aplican a la semilla antes o durante la siembra (21. 63, liS). El fungicida 
PCNB es el más utilizado en el control de R. solani; Crossan (44) encontró 
que cuando se asperja a bajo "'olumen (5. 8/ kg en 378 litros de agua/ha), 
detrás del canal sembrador y en el surco durante las labores de siembra , da 
un excelente control de R. solani. Abdel Rahman(l) y Bristol el al. (27) 
obtuvieron resultados similares. Los fungicidas PCNB y Demosán son 
altamente específicos en el control de R. solani y, por lo tanto, se deben 
mezclar con ca ptán o Pyroxychlor para hacer aplicaciones en zonas donde 
Pylhium spp. sea también un problema patológico (93) . El control quimico 
de R. solan; suele ser efectivo durante la germinación y el desarrollo inicial 
de las plántulas. pero en muy pocas oportunidades suministra protección a 
la zona radical en expansión de las plantas adultas. 

Campbell y Altman (33) encontraron que el herbicida cicloato. 
disminuyó la colonización de segmentos de frijol por parte de R. solani. lo 
cual probablemente se debió a una inhibición de la tasa de creci miento del 
hongo. Por otra parte. Grinstein el al. (72) registraron que la Dinitramina 
disminuyó la resistencia de la planta a la infección por R. solani. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Con frecuencia las plantas adultas son más resistentes a la inrección por 
R. solani. como resul tado posiblemente del incremento en el contenido de 
calcio en el tejido de la planta ( 18), de la inducción de fitoa lexinas( 120, \37, 
150) y/ o de la disminución de exudados del hipocó tilo y de la raiz que 
estimulan la formació n de la almohadilla de infecció n del hongo (48). 

Ha sido difícil encontrar material con un alto grado de resistencia a R. 
solan; entre el germoplasma de frijol común. Sin embargo. una línea de 
frijol lima es resistente a la infección de R, solani, y su resistencia se heredó 
como si se tratara de un solo factor dominante (166). Cardona (34) informó 
que la variedad de fríjol común conocida como Uribe Redondo aa 
altamente resistente a la pudrición del tallo por R hizoctonia en Colombia. 
Prasad y Weigle (123. 124) observaron que Venezuela 54 y P.I. 165426 son 
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altamente resistentes a las infecciones de R. salan; y sugieren que su 
resistencia puede tener relación con el color oscuro de la testa de la semilla. 
Los extractos de semilla negra contienen sustancias fenólicas que inhiben el 
crecimiento de R. solani (125). Dickson y Boeuger (54) hallaron una 
relación entre los materiales con semilla negra y la resistencia, pero 
también idcnrificaron materiales con semilla bla nca que so n resistentes a 
R. solani. Las lineas puras del fríjol común B 3088 Y B 3787, Y una variedad 
de habichuela amarilla se registraron recientemente como altamente 
resis tentes a la pudrición del tallo por Rhizoctonia (165). Podría ser 
necesario combinar la resistencia a R. salani con la resistencia a otros 
agentes causales de pudriciones radicales y posiblemente a nemátodos, con 
el obje to de garantizar una protección adecuada contra el complej o de 
microorganismos fitopatógenos del suelo, que a menudo se encuentran en 
Jas distintas áreas de producción de fríjol del mundo . 

Pudrición Radical por Fusarium 

Introducción 

La enfermedad conocida como pudrición seca de las raíces de frijol es 
ca usada por el hongo Fusarium solani (Mar!.) Appel y Wollenw. f. sp. 
phaseoli (Burk.) Snyder y Hansen. Este patógeno prevalece y causa 
diversos grados de daño en la mayoría de las áreas productoras de f"ijol de 
los Estados Unidos, tales como Nueva York, Idaho( 155) y Nebraska (1 42); 
también se ha encontrado en España, Bulgaria e Inglaterra (166). En 
América Latina, la pudrición radical por Fusarium se ha identificado en 
Brasil (41. 68, 154), CoJombia (13). Pe rú (59), Venezuela (35), C osta Rica 
(6J) y México (43). Keenan el al. (85) informaron so bre reducciones 
significativas en el rendimiento del orden del 86% en Colorado,debido a 
disminuciones en el número de vainas por planta . Burke y Nelson (3 1) 
encontraron que las pérdidas en el rendimiento bajo condiciones severas de 
infecc ión pued en variar desde un 6 hasta un 53%, según la variedad 
sembrada. Galli el al. (68) consideraron que la pudrición radica l por 
Fusarium es una enfermedad del frijol muy importante en Brasil, pero no 
estimaron las pérdidas económicas. 

El hongo Fusarium solani f. sp. phaseoli puede infectar Jas plantas de las 
siguientes especies hospedantes: Phaseolus vulgaris L. , P. limensis L. , P. 
coccineus, P. an¡;ularis (Willd.) W. F. Wright, P. lunalus L., Pisum 
salivum L., Vigna unguiculala (38). Onobrychus vicifo/ia (JO), Phaseolus 
acutifo/ius varo /afiJolius, P aconirifolius Jacq., y Pueraria Ihunbergiana 
(Sieb. y Zucc.) Benth. (166). 

Otro nombre empleado para la pudrición seca de las raíces por Fusarium 
en América Latina es podridao radicular seca, y en tos países de habla 
inglesa se usa Fusarium root rot. 

Etiología 

Cuando el hongo ha crecido en un medio artificial como agar con papa y 
dextrosa o Czapeks, la producción de micelio aéreo es poco densa y 
generalmente blanca grisácea . El hongo produce clamidósporas, 
macroconidios y microconidios, aunque estos últimos se observan en muy 
raras oportunidades. Los macroconidios se desarrollan principalmente a 
partir de unos conidióforos conos ramificados, los cuales al emerger 
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forman esporodoquios diminutos, esparcidos, sin estroma. Los 
macroconidios son hialinos y fusiformes, y su célula apical es levemente 
encorvada y puntiaguda. El tamaño y' el número de septos del 
macroconidio varian de acuerdo con el med io ete cultivo utilizado y las 
condiciones de incubac ión. Los macroconidios generalmente tienen una 
longitud de 44-50.u. una anchura de 5,1-5,3 JI (166), Y tres a cuatro septo;, 
pero en muy contadas ocasiones pueden tener hasta cinco septos(l55). Los 
macrocon idi os se desarrollan a partir de conidióforos ramificados en 
forma esparcida. Los microconidios son anchos, ovalados y pueden tener 
un septo. Las c1amidósporas tienen un diámetro de 6- 16 JI (106) Y se 
forman de manera terminal en ramificaciones laterales cortas o 
intercaladamente; se encuentran solas, en pares y ocasionalmente en 
cadenas cortas y su forma puede ser redonda subglobular o de pera . 

Epidemiología e Infección de la Planta 

El hongo Fusarium solani tiene muy poca movilidad (28) y se halla en 
suelo naturalmente infectado en forma de clamidósporas, ya sea asociado 
con fragmentos de tejido o partículas de humus O dentro de ellos. Los 
macroconidios se pueden formar en las lesiones de la planta que se 
extienden por encima de la superficie del suelo, pero una vez que se han 
diseminado por el suelo se convierten y sobreviven como clamidósporas 
(106). Los exudados producidos parlas ralees de las plantas no susceptibles 
(130) Y susceptibles (129) estimulan la germinación de las c1amidósporas. 
Bajo co ndiciones naturales, F salani puede existir como clones vegetativos 
de tipo micelial o esporodoquial (106). Las c1amidósporas constituyen la 
fuente primaria de inóculo de F. salani en el campo. El hongo no crece 
saprofiticamente en el suelo (106), excepto en materia orgánica (166); los 
exudados producidos por la semilla e hipocótilos de las plantas cercanas 
estimulan la germinación de las clamidósporas (40). 

Las condiciones ambientales como la compactación, la temperatura yel 
pH del suelo afectan la susceptibilidad de la planta. Burke (29) demostró 
que la pudrición seca por Fusanum es mucho más grave en suelos 
compactos, puesto que las raíces no pueden escapar la infección, y 
concl uyó que el hongo tiene poca influencia en el rendimiento de las 
plantas cuyas raíces están creciendo vigorosamente. Aunque el hongo 
alcanza una tasa óptima de crecimiento en agar a una temperatura de 29-
32°C, Chupp y Sherf (38) encontraron que el daño en el campo es más 
severo a 22 que a 32°C. Los suelos ácidos o los fertilizados con NH 4 -N 
fa vorecen la infección , pero ésta se puede eliminar fertilizando con NO) -N 
( 136). Sin embargo, Burke y Nelson (32) observaron que la forma o 
cantidad de nitrógeno aplicado al suelo no tuvo efecto alguno en la 
severidad de la pudrición radical. 

T ousso n el al. (146) demostraron la influencia del estado nutricional del 
inóculo en la infección. Por ejemplo, la glucosa aumentó la germinación de 
las damidósporas y el crecimiento micelial , pero retardó la penetración y la 
patogénesis subsiguiente; en cambio, el nitrogeno estimuló la penetración y 
la patogénesis. El daño por pudrición radical puede ser más grave durante 
los periodos de alta humedad del suelo, cuando se reduce la tasa de difusión 
del oxigeno (103). Hutton el al. (84) encontraron que el desarrollo de la 
pudrición radical es mayor cuando las plantas inoculadas con Fusarium 
solani están asociadas con nemátodos, tales como Pratylenchus penetrans 
o Meloidogyne spp. Aparentemente, los nemátodos influyen en la 
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iniciación de la infección por el hongo . Tambie n ocurre un efecto 
sinergético entre F. solani y Py rhium u/timum (116). 

El organismo patógen o es di se minad o principalmente como 
clamidó~poras o canidios. El mov imiento capilar del agua a traves del 
suelo no es un medio importante de diseminació n del ho ngo (28), pero éste 
puede ser transportado en el agua de drenaje y riego, en partículas de suelo 
adheridas a los implementos agrícolas y a los animales,en residuos de f rijo) , 
estiércol y posiblemente en el suelo o en las esporas acarreadas por la lluvia 
o la s inundaciones. La forma principal de transmisió n en Nueva York son 
los residuos de frijol y el estiércol (38). Una vez que el hongo se ha 
¡nlroducido a una nueva área, puede sobrevivir indefinidamente como un 
sa prófito del suelo en la materia orgánica (166), O como un componente 
micornzico de cultivos no susceptibles (68) , De aquí que la incidencia del 
hongo se pueda incrementar de manera significativa sembrando inin­
terrumpidamente un cultivo hospedero susceptible. El hongo no es 
portado internamente por la semilla, pero se puede encontrar en las 
partículas de suelo que se adhieren a la testa (166). 

Sintomatología 

La pudrición seca por Fusarium aparece inicialmente como lesiones o 
vetas rojizas en el hipocótilo y en la raíz. prim aria (Fig. 4) , una a dos 
semanas después de que la plántula ha emergido. A medida que progresa la 
infección, las lesiones se unen, se vuelven de color café (Fig. 5) Y pueden 
extenderse hasta la superficie del suelo, pero en muy raras oportunidades 
continuan avanzando. las lesiones no tienen un margen muy definido y 
pueden presentar agrietamientos longitudinales. Las raíces primarias y las 
laterales generalmente mueren por el ataque del hongo y permanecen 
adheridas como residuos secos. Cuando la raíz. primaria muere, la parte 
inferior del tallo se vuelve medulosa o hueca . No se observa un 
marchitamiento muy pronunciado del hospedante, aunque el crecimiento 
de la planta se retarda y se presenta amarillamient o y caida prematura de 
las hojas. Con frecuencia se desarrollan raíces lal era les un poco más arriba 
del sitio de la infección inicial que permiten que la planta siga creciendo y 
dé algún rendimiento, siempre y cuando la humedad del suelo sea 
adecuada, aunque el número de va inas por plant a y el (amaño de la semilla 

Fig. 4 • Lesiones en la raiz y en el 
hipocótilo ocasionadas por 
FlIsnrilllJ1 solani. 

Fig. 5 - Decoloración de la r:lÍl.ydcl hipocó tilo 
causada por rusariwn ~'ola1'/i. 
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pueden se r menores. Las plantas que han sufrid o un daño muy severo y 
posteriormente están ex puestas a defic iencia de humedad se vuelven 
raquiticas o mueren ( 166). 

Control mediante Prácticas Culturales 

Cuando se empieza a explotar agricolamente un suelo virgen, se deben 
tomar una serie de medidas que impidan la introducción del patógeno en 
estiércol que contenga residuos de fríjol infestado. en el agua de riego 
co ntaminada o en part ículas de suelo adheridas a los implementos 
agrícolas. La erradicación del patógeno en forma extensiva es an­
tieconómica y prácticamente imposible de reali za r una vezqueel patógeno 
se ha estab lecido en un terreno (151) . 

El fríj ol se debe sembrar en suelos bien drenados y fertilizados, que 
favorezcan el crecimiento vigoroso de la planta . Una vez que se ha 
presentado la infección, la labranza superficial impedirá el cOf te de las 
raices laterales que se han formado sobre el punto de infección, y que 
permiten que se siga desa rrollando la planta . Una población alta de plantas 
puede a umentar la incidencia de la enfermedad debido a la competencia 
entre las raices y a la gran cantidad de exudados que producen (Burke, 
comunicac ión personal). La rotación por periodos largos con plantas no 
susceptibles. disminuye las poblaciones existentes en el suelo, así como la 
infección de F. solan; (100); sin embargo, éste método en muy contadas 
ocasiones es práctico y económicamente factible. 

Las enmiendas del suelo mediante la incorporación de los residuos de 
va rios cultivos pueden aumentar el control biológico natural, el cual es 
efectuado por los microorganismos residentes en el suelo. M aier (99) 
demostró que la incorporació n de la paja de la cebada en un suelo infestado 
con F. solan; disminuyó la incidencia de la enfermedad. Ad ams el al. (5) 
encontraron que la pudrición seca por Fusarium era controlable baj o 
condiciones de invernadero media nte la incorporació n al suelo de ripio de 
café molid o, siete a 14 días antes de la siembra; sin emba rgo, este sistema 
aún no se ha puesto en práctica bajo condiciones de campo. La calidad y 
cantidad de aminoácid os liberados por las plantas también pueden influir 
en la actividad de los actinomicetes yen la supresión de Fusarium salani de 
la rizos fera ( 107). 

Control Químico 

Entre los prC' :iuctos efectivos para disminui r la pudrición seca por 
Fusa rium en los hipocótilos y raíces jóvenes sobresa len: nabam, 
formald ehido, tiram, PCNB, benomil, Difola tá n O captafol y Busá n. 
Adbel-Rahman ( 1) consiguió muy buen control con benomil aplicado por 
aspersión sobre el surco (0,56 kg / ha), inmediatamente después de la 
siembra. Busán 30 (2,4 litros/ha) y Difolatán (4,7 litros/ ha) también dieron 
un control adecuado (1). S in embargo, la mayoría de los tratamientos 
quimicos no son muy efectivos, puesto que las rafees laterales se benefician 
muy poco O nada con la aplicación del fungicida (30). 

M ussa y R ussell (105) encontraron que los herbicidas TreMn o 
trifluralina y Basagrán o bentazón y el insecticida Met asystox u 
oxidemetonmetil estimulan el crecimiento de F. solani y pueden agravar 
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aú n más los problemas de pudrición de la raíl . Eptam también puede 
aumentar la incidencia d e la enfermedad (162). 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Si bien existen variedades resistentes a la pudrición seca por Fusa rium, 
a menudo se detecta una relación genética entre la resistencia y ciertas 
características indeseables en la planta (157) . Statler (14 1) encontró que las 
variedades de fríjol con hipocótilos morados y testa de la semi lla negra eran 
más resistentes a la pudrición seca por Fusarium que variedades sin estas 
coloraciones. No obstante, Dickson y Boenger (54) no obse rvaron 
asociación entre el color de la semilla y la resistencia a Fusarium soLani. 

Wallace y W ilkinsoo (1 56) registraron un alt o grado de resistencia en las 
lineas N-203 (P .I. 203958) Y N.Y. 2114-12 cua nd o se exponen a bajas 
co ncentraciones del inácula . La resistencia a la pudrición seca por 
Fusarium puede estar controlada por tres a siete ge nes dominantes (26). 
H assan el al. (76) confirmaron estos resultados y o bserva ron que la acción 
de los genes era principalmente aditiva . Sin embargo. en los cruzamientos 
entre la linea resistente P .). 203958 Y las variedades susceptibles California 
Small White, S ta te Half Runner o Cascada Fulton, la herencia era 
cua ntita tiva y habia genes do mina ntes de la susceptibilidad (23). 
Igualmente indicaron que la selección recurrente era el método de 
fj¡omejoramiento más aco nseja ble para mejorar esta característica 
cuantitativa. Boomstra el al. (24) ensayaron reciente mente 800 introduc­
ciones y detectaron resistencia a la pudrición seca por Fusarium en 18 de 
ellas (principa lmente de o rigen mex icano) y en a lgunas va riedades. Sin 
embargo. no existe información sobre la util ización de variedades 
resistentes o to lera ntes en los pai ses de América Latina. Pierre (119) 
encontró que la producción de faseo)ina inhibe la ge rminación y el 
crecimiento de F',¡sarium solani, razó n por la cual podría jugar un papel 
muy importante en la resistencia. 

Amarillamiento por Fusarium 

Introducción 

La enfermedad del fríjol conocida como fusariosis, marchitamiento o 
amariHeo por Fusarium, es causada por el hongo Fusarium oxysporum 
Schlechl . f. sp. phaseoli Kendrick y Snyder. Este hongo se encuentra 
presente en algunas regiones de los Estados Unidos (166), en países de 
América Latina, tales como Colombia , Brasil y Panamá, y en América 
Central (45, 161). 

Otros nombres co munes frecuentemente usados para esta enfermedad 
en América Latina son murcha de Fu sa rium y tizón por Fusarium. En los 
pai ses de habla inglesa se conoce como Fusarium yellows. 

Etiología 

FUlarium oxysporum produce clamidósporas hia linas, sin septos, que 
miden 6- 15 x 2-4)1. Los macroco nidios so n a largados, curvos, co n dos a 
tres septos y miden 25-35 x 3-6 JI (158). 
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Sintomatología 

La infección ocurre en las raíces e hipocótilos, generalmente donde hay 
heridas (57). El sistema vascular de la raíz, hipocótilo, tallo y peciolos se 
puede decolorar a medida que el tejido se torna café rojizo (Fig. 6). El 
hongo puede ocasionar el taponamiento del sistema vascular, lo cual 
produce un leve amarillamiento y envejecimiento prematuro de las hojas 
inferiores (Fig. 7), muy similares a los síntomas presentados por plantas 
con deficiencia de fósforo. Posteriormente este amarilla miento se hace más 
pronunciado y afecta a las hojas más jóvenes, sin que la planta llegue, por lo 
general, a marchitarse. El raquitismo se presenta cuando la infección tiene 

Fig. 6 - Infección de la raíz y del hipocótilo 
producida por Fusarium oxysporum. 

Fig. 7 - Amarillamiento foliar ocasionado 
por Fwarium oxysporum. 

lugar en el estado de plántula. El hongo también puede producir lesiones 
acuosas sobre las vainas (71), y sobrevivir en la semilla, probablemente en 
la forma de esporas sobre la superficie de la testa (158, 166). 

Control 

Las medidas de control son similares a las recomendadas para Fusarium 
sola~i e incluyen la rotación de cultivos, el tratamiento químico de la 
semIlla con Ceresán o Semesán, y la siembra de variedades resistentes o 
tolerantes (41, 45, 165). Entre ¡as variedades resistentes se encuentran 
Manteigao Preto, Manteigao lustroso. Manteigao 41, Pintado, Roxinho 
Precoce, Carioca, Pintadinho Precoce, y Rosinha Sem Cipo (45). Dongo y 
M uller (58) informaron que las variedades resistentes encontradas por ellos 
generalmente tenían semilla roja y producían una gran cantidad de raíces 
laterales muy fuertes, tan pronto como pasaba la infección. 
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Pudrición Radical por Pythium 

Introducción 

La enfermedad conocida como pudrición radical por Pylhium es 
causada por varias especies de Pylhium. tales como P. ultimum Trow, P. 
irregulare Buism., P. aphanidermalum (Edson) Fits. (. P. bulleri Gubr.) y 
P. myrioly lum Drechs (35, 70, 81, 88, 96, 117, 140, 155, 166). Zaumeyer y 
Thomas (166) y Lumsden el a/. (96) han citad o otras especies menos 
frec uentes. La especie más común en America Latina es P. aphanider­
malum (35) . 

Esta enfermedad se presenta en los Estados Unidos (53,75,78, 81,88, 
117), Brasil (47, 153), El Salvador (3). México (42, 43) Y Venezuela(35). Las 
especies de Pylhium constituyen el principal problema de la habichuela en 
los Estados Unid os (53 , 117), pero su importancia en América Latina no se 
ha determinad o. 

Los nombres comu nes frecuentemente utiliz.ados para la pudrición 
radical por Pyt hium en América Latina son marchi tamiento por Pythium y 
murcha de Pythium. En países de habla inglesa se co noce como P ythium 
rool rol. 

Etiología 

Las es pecies de Pyth ium crecen muy bien en medios artificiales, y poseen 
huas coenod ticas. El estad o sexual (es pora ngio) tiene forma filamentosa, 
globosa y ova lada , según la especie. Los esporangios pueden germinar 
directamente por medio de un tubogerminativo o producirzoósporas. Las 
zoósporas tienen forma arriñonada con dos flagelos laterales. La 
producción de las lOósporas está precedida por la formación de una 
veslcula similar a una burbuja en el extremo de un tubo que se origina en el 
espora ngio . El estado sexua l se caracteriza por la unión del oogonio y el 
anteridio, queda por resultado la producción de la oóspora . Los oogonios 
so n de pared lisa en algunas es pecies y es pinosa en o tras. El anteridio 
tambié n vari a según la especie en cuanto a.su forma, origen y número por 
oogoni o. Las oósporas son de pared gruesa, lisa, pleróticas (llenan 
completamente la cavidad oogonial) o apleróticas (llena n parcialmente la 
cavidad oogo nial), y germinan por medio de un tubo germinativo. 

Epidemiología e Infección de la Planta 

Las especies de Pylhium so n habitantes naturales del suelo, que 
sob reviven saprofit icamente y forma ndo estruct uras resistentes como las 
oósporas ( 139, 155. 160). Sin embargo , son competidores muy deficientes 
(79), y sus actividades saprotiticas generalmente se ven restringidas ( 14, 
15). La a lta humedad del suelo favorece su desa rrollo (79, 118). Los 
esporangios de P. u/tímum pueden sobrevivir hasta por 1 I meses en el 
suelo, y las loósporas de P. aphanidermOlum hasta siete días en el suelo 
bajo condiciones de campo (79). Hoppe (82) informó que P. ullimum 
sobrevivió durante 12 años en suelo que había sido secado al aire, y por 24 
meses a una temperatura de _18°C. El pH Y la temperatura ó ptimos pa ra la 
ge rminación de las oósporas de P. aphanidermalum en suelo estéril son 7,5 
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y 30°C, respectivamente (4),len tanto que la ¡nfección,de P. ultimum es 
mayor a 15°C (118). Las especies varian en los requerimientos de 
temperatura; es así como P. u/,imum y P. debary anum son frecuentes en 
suelos co n temperaturas bajas, mientras que P. aphanidermatum y P. 
myriotylum son más comunes en suelos con temperaturas altas (166). 
Hoch et al. (81) observaron que P. ultimum es altamente patogénico a 16°C 
y 28°C, pero que P. aphanidermatum es tan solo levemente patogénico a 
16°C y altamen te patogénico a 28°C. Sin embargo, Pieczarka y Abawi 
( 11 8) encontraron que una especie que requiere temperaturas bajas, como 
P. ullimum , es más virulenta a 15°C que a temperaturas más altas. 

Varios investigadores han estudiado los niveles de poblaciones de 
Pylhium spp., p_ero sus resultados generalmente se ven afectados por la 
mezcla de especies patogénicas y no patogénicas. Pieczarka y Abawi (117) 
encontraron que el 85% de sus aislamientos provenientes del campo eran 
patogénicos y que el potencial del inóculo de una especie de baja 
temperatura, como P. ultimum, variaba de 133 a 1560 propágulosl g de 
suelo secado al horno. Los resultados de experimentos ulteriores 
realizados en el invernadero indicaron que bastaba un propágulo/ g de 
suelo secado al horno para causar una disminución del 85% en la 
población. 

La dispersión dentro del campo generalmente ocurre a partir de las 
zoósporas, toda vez que éstas pueden nadar unos pocos miümetros en la 
película de agua del suelo, o mediante los esporangios y fragmentos de 
micelio que son desprendidos y transportados por el viento o por las 
salpicaduras de agua (9). La diseminación a grandes distancias puede 
deberse a las oósporas y c1amidósporas, que son transportadas en residuos 
vegetales o partículas de suelo suspendidos en el agua de riego y 
posiblemente también a las partículas de polvo transportadas por el viento 
(78). 

Las especies de Pythium generalmente penetran a través de la superficie 
intacta del hospedante, después de que han formado las clavijas o puntos 
de infección (60, 64). La penetración también puede ocurrir a través de las 
aberturas naturales con o sin formació"o de apresorío, y directamente a 
través de heridas presentes en el tejido por medio de hifas individuales (64). 
La severidad de la infección depende de factores tales como los exudados 
de la planta, la densidad del inóculo, la humedad, la temperatura y el pH 
del suelo (89, 118). La temperatura y la humedad del suelo son, sin 
embargo, los fa ctores más importantes puesto que el grado de 
patogenicidad de las especies de Pyrhium es mayor en suelos con alto 
contenido de humed ad (78). 

En general, las especies de Pythium forman parte del complejo de 
patógenos causales de pudriciones radicales con Rhizocronia soúmi, 
Fusarium solani f. sp. phaseoli y los nemátodos (53, 116). Pieczarka y 
Abawi (116) encontraron que Pythium ultimum actúa sinergéticamente 
con Fusarium solani y produce un mayor marchitamiento por Pyrhium, 
pero que Rhizocronia solan; aparentemente es antagónica a P. ultimum y 
cemo resultado disminuye la severidad del marchitamiento por Pythium. 
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Síntomatología 

Las especies de Pyrhium pueden infectar la semilla en germinación, los 
cot iledo nes, la yema terminal, la radicula y el tej ido del hipocótilo antes de 
)a emergencia, lo cual eventualmente trae como consecuencia la muerte de 
la plán tula (damping-off de preemergencia). Las plántulas que sobreviven 
pueden morir tres a cinco dias después de emerger (damp ing-off de 
posemergencia), se r afectadas por la pudrición de la raíz, o marchitarse y 
fina lmente morir (117). Los síntomas del marchitamiento por Pylhium se 
manifiestan en forma de lesiones húmedas, alargadas. en el hipoc6tilo y en 
las raíces, una a tres semanas después de la siembra. Las áreas acuosas se 
pueden exte nder varios cm por encima o por debajo del nivel del suelo, y 
llegan a invadir de 25-75% de la región del hipocó tilo en tres semanas(81) . 
A medida que la infección progresa , las lesiones se seca n y toman un color 

i . I de pudrición radical por 
Pylhium en plantas infeC1adas (iz.quierda) 
y sanas (derecha). (Foto superior). 
Fig. 9 - Lesiones deprimidas causada s por 
la pudricIón radical por Pylhium 
(de recha). 

entre canela y café (Fig. 8), Y su superficie se ve levemente deprimida (Fig. 
9). En los casos más avanzados de infección. queda destruida la mayor 
parte del hipocótilo subterrá neo y del sistema fibro so de las raices. 

Pylhium spp. también pueden infectar plán tulas o plantas adultas (6). 
Las plantas que son infectadas antes o tan pronto como emergen pueden 
cae rse y morir (Fig. 10); estos sintomas se pueden confund ir con los 
ca usados por Rhizoclonia solani. Cuando la infección ocurre una vez que 
las cél ulas del hipocótilo o raíces principales han desarrollado su pared 
secundaria, el dañ o generalmente se limita a las raíces adventicias (Fig. 11) 
y l oa las á reas superficiales del hipocótilo cerca a la superficie del suelo. El 
clima cálido y húmedo favorece la invasión de la corteza del ta llo y de las 
ramas laterales por parte del hongo, produciendo así el marchitamiento y 
muerte de plantas adultas (166). 

Control medíante Práctícas Culturales 

Comol~s especies de Pylhium son nativas de casi todos los suc ios (139) 
la excluslon no es una medIda de control muy prá ctICa . La incid encia del 
marchitamiento por Pythium se puede reduci r mediante prácticas 
cultura~es. tales como una mayor distancia de siembra y la incorporación 
de enmIendas al suel o. Una mayor di sta ncia de siembra proporciona una 
mejor aireación, menor sombra sobre el suelo y disminuye la transmisión 
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Fig. ! 1 • Daño por Pythium a 
raíces adve nticias . Se observa 
una raí l. sana (izquierda) y una 
afectada (derecha). 

del patógeno entre las plantas (166). Los compuestos nilrogenados 
incorporados al suelo pueden ser tóx icos para P. aphanidermatum y sirven 
para eliminarlo (73). La rOlación de cultivos por lo general no arroja 
resultados muy satisfactorios a causa del gran número de plantas 
hospedanles del patógeno; sin embargo, puede aherar el desarrollo de la 
enfermedad al disminuir las poblaciones de Pylhium spp. del suelo. El 
daño ocas ionado a las raíces influye en la incidencia y severidad de la 
enfermedad (117), Y de aqui que las prácticas de labranza deban realizarse 
cuidadosamente tratando de evitar en lo posible el corte de las ralces. 
Pieczarka y Abawi (118) sugieren que la incidencia del marchitamiento por 
Pythium sena menor si el fríjol se sembrara en suelos bien drenados yen 
almácigos a cier'a altura del suelo o en caballones. 

Control Químico 

Entre los productos químicos que pueden disminuir la severidad de la 
infección por PylhiLlm spp. están Oexón o fenaminosulf, Oemosán o 
c1oroneb, Pyroxychlor, captá n, tiram, zineb y las combinaciones captán­
tíram, tiram·cloroneb o captán·c1oroneb. Los fumigantes como 
c1oropicrina y bromuro de metilo también se han utilizado (78). El 
tratamiento de la semilla con Protiocarb ha dado resultados efectivos 
(112). Sin embargo, el tratamiento de grandes extensiones de terreno puede 
ser antieconómico. En la mayoria de los casos el problema no es tan severo 
como para justificar la utilización de control químico. 
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Control mediante Resistencia de la Planta 

Diversas variedades son resistentes a la infección por Pythium spp. (7, 
53,75, 164). Ad egbola y Hagedorn (7) enco nlraron que P.I. 203958 Y Bush 
Greeo Pod eran resistentes al marchitamiento por Pythium. causado por 
cinco especies de esle género. La línea de hab íchuela 1273 (semilla blanca) 
es altamente resistente al daño de la semilla y al damping-off de 
preemergencia ocasionado por P. aphanidermarum en un suelo inoculado 
artificialmente e incubado bajo condiciones de cámara de crecimiento (53, 
164). Se observó que la resistencia era de naturaleza poligénica y recesiva, y 
que no había relación entre el color de la testa de la semilla y la resistencia. 
Las combinaciones progenitoras específicas produjeron Lln3 n,ayor 
proporción de progenies resistentes en la FJ , con la testa de la semilla 
coloreada (164). Dickson y Boettger(54) encontraron una asociació n entre 
la semi lla coloreada y la resiste ncia a Pylhium spp. Sin embargo, la linea 
1273, Black Turtle Soup y P.1. 203958 resultaron susceptibles a laetapa de 
pudrición de las raíces ocasionada por Pythium spp., lo cual indica que las 
evaluaciones de resistencia del germoplasma probablemente se deben 
hacer independientemen te para cada etapa de la infecció n (117). 

Añublo Sureño 

Introducción 

El añublo sureño o pudrición radical por Sclerotium es una enfermedad 
causada por el hongo Sclerotium rolfsii Sacc. (166), que se presenta en 
muchos paises y regiones situados entre los 38° de las latitudes norte y sur 
(38). Entre los paí ses de América Latina que consideran la pudrición 
radical por Sclerotium como enfermedad importante del fríjol , se 
encuentra Brasil (4 1, 68, 87, 13 1, 154), México (42, 43) , Costa Rica (62) y 
Venezuela (35). T odavía no se han efectuado estimativos sobre las pérdidas 
producidas por este patógeno. 

Las siguientes plantas han sido registradas como hospedantes: 
alcachofa, frijol , bretones, repollo, zanahona, coliflor, maíz dulce, caupí, 
pepino, berenjena, escarola, endibia, ajo, calabaza, lechuga, melón, 
mostaza, perejil, arveja, oera, cebolla, pimentón, papa , calabacera, 
rábano, ruibarbo, soya, zapa llo, batata , tomate, nabo , sandía, ñame y 
yautía (38). Este patógeno no se ha observado en gramíneas ni en ce reales. 

Los nombres comunes frecuentemente utilizados para el añublo sureño 
en América Latina son marchitamient o de Sclerotium, tizón sureño, maya 
o malla blanca , pudrición húmeda, mal de esclerocio, tizón del Sud , 
murcha de Sclerotium y podridao do colo. En países de habla inglesa se lo 
llama Sclerotium root rot o southern blight. 

Etiología 

El hongo Sclerotium rolfsii se caracteriza por su capacidad de producir 
esclerocios pequeños (0,5-1,5 mm de diámetro aproximadamente), 
globosos, lisos y blancos cuando están recién formados que se vuelven de 
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color café con el tiempo. Los esclerocios se forman en el micelio y están 
constituidos por gran número de hifas densamente entrelazadas que se 
revi ste n de una capa protectora exterior. Los basidios se forman en los 
tejidos miceliales y producen basidiósporas hialina s, de pared delgada , 
sobre esterigmas cortos (1 SS). 

Epidemiología e 1 nrección de la Planta 

Los esclerocios constituyen la forma principal de supervivencia de S. 
rol/sii. Para el crecimiento óptimo del hongo se necesita una temperatura y 
humedad altas. El organismo no se adapta muy bien a las condiciones de 
baja temperatura, pero en medio de cultivo puede crecer a temperaturas 
entre 13 y 37°C, con óptimo de 30-35°C. Los eselerocios germinan entre 10 
y 35°C, Y el hongo requiere una humedad relativa de más de 99%, La 
germinación de los esclerocios disminuye al aumentar la profundidad del 
suelo debido a la reducción de aireación (2) . La germinación tiene lugar a 
un pH que varía entre 2,6 y 7,7. con un óptimo de 2,6-4,4 (39). Los 
compuestos volátiles emanados de los residuos de cosecha presentes en".1 
suelo inducen la germinación de los esclerocios (94). 

El inócula de S. rol/sii está compuesto por esclerocios, micelio y 
basidiósporas. Se desconoce el papel de las basidióspora s en el cicl o de vida 
pero, según Walker (1 SS), tiene poca importancia . La dispersión del hongo 
puede ocurrir mediante el agua de riego contaminada. las partículas de 
suelo adheridas a los implementos agrícolas y a los animales, o a través de 
la semilla. Los esclerocios de S. rol/sii pasan a través del tracto digestivo de 
los animales sin perder viabilidad y por lo tanto pueden ser transportados 
hasta lugares relativamente distantes por los animales que se alimentan de 
materiales infectados (92). 

La temperatura y la humedad altas favorecen la germinación de los 
esclerocios y producen un crecimiento óptimo del micelio. El hongo puede 
penetrar en el tejido del hospedante a través de aberluras naturales y 
heridas o puede invadirlo atravesando directamente el tejido intacto 
(155). Antes de que ocurra la penetración, debe tener lugar un crecimiento 
micelial abundante en la superficie de la planta (2, 39). El hongo produce 
las enzimas protopectinasa y pectinasa que causan la desintegración de las 
celulas del hipocótilo de fríjol (166). Bateman (16) encontró que el hongo 
era capaz de producir la enzima celulasa, y posteriormente Van Etlen y 
Bateman (149) detectaron enzimas que degradaban rápidamente el 
galactán péctico, el galactomanán y el xilán. Estassuslancias pueden jugar 
un papel importante en la infección causada por S. rolfsii. 

Sintomatología 

El hongo Sclerolium rolfsii puede causar damping-off, añubJo del tallo 
y pudrición radical. Los sínto mas aparecen inicialmente en el tallo o en el 
hipocótilo. justo debajo de la superficie del suelo, como una lesión oscura, 
acuosa (Fig. 12) . La lesión se extiende hacia abaj o a través del tallo hasta la 
raíz principal y puede destruir la corteza (pudrición cortical). Los síntomas 
del follaje consisten en un amarillamiento de las hojas y defoliación de las 
ramas superiores de la pla nta (166), seguid('l" por un marchitamiento 
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Fig . 12 - Lesiones del hipocó tilo 
y la raíz y esclerocios produ­
cidos por SclerOl ium rolfsii. 

repentino (155). Con frecuencia se encuentra abundante miee,lia blanco. 
escleroc ios y suelo, adheridos a la base del tallo. C uando las vainas entran 
e n contacto con el suelo pueden infectarse y podrirse. El hongo puede ser 
po rtado po r la se milla (21). 

Control mediante Prácticas Cultu rales 

Las medidas deben es tar dirigidas a evitar la introducción de S. roJfsii en 
un suelo virgen , po:- medio de material vegetal O semilla contaminada. Las 
poblaciones de S. rolfs¡¡ se pueden reducir erradicando las malezas 
hospedantes susceptibles y destruyendo los residuos de cultivos infectados 
mediante la quema O arada profunda. Los niveles de ¡nócula también se 
pueden disminuir seleccionando suelos bien drenados de baja acidez, 
utilizando una mayor distancia de siembra, aplicando cal para aumentar el 
pH del suelo y efectuando una ro tación con cultivos tolerantes o 
res istentes, com o el sorgo , el maíz y otros cereales. Las a plicacio nes al suelo 
de nitrato ':t el uso del amoníaco como fertilizante o tratamiento anterio r a 
la siembra pueden disminuir la infección de S rolfsii (80, 92) . Reynolds 
(126) encontró que una incorporac ión al suelo de estopa de coco disminuía 
la infección del hongo y aumentaba considerablemente los rendimientos . 
Díaz- Polanco y Castro (52) aislaron una especie d e Penicillium, que logró 
muy buen control bi o lógico de Sclerotium rol/si; bajo condiciones de 
invernadero. 

Control Químico 

En términos genera les los esclerocios son muy difíciles de destruir con 
fungicidas. Sin embargo, se ha n encontrad o varios fungicidas efectivos 
contra S. rolfsii, entre los que se encuentra n PCNB , Difolalán 4F o 
ca ptafol, Bres tano l o cloruro de fentín y Calixín 75 o tridemorf( 38, 65, 104, 
144) . El fungicida PCNB (20% de ingrediente activo, )7-22 kg j ha) ha sido 
efectivo en Brasil cuand o se ha aplicado a la semilla y al suelo circundante 
en el surco (68). 

El herbicida Eptam aumentó el d año causado por S rolfsii en trébol 
ladino y en algodón , y disminuyó el control biológico ejercido por 
Trichoderma viride (114). 
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Control mediante Resistencia de la Planta 

Las variedades México 348-2 y Blanco son moderadamente resistentes a 
S. rolfsii (154), pero se requiere investigación adicional para encontrar más 
fuentes de resistencia o tolerancia a este hongo. 

Pudrición Negra de la Raiz 

Introducción 

La pudrición negra de la raiz causada por Ihielaviopsis basicola (Berk. y 
Br.) Ferr., es una enfermedad relativamente desconocida entre las 
pudriciones radicales del frijol (155, 166). N o existen publicaciones sobre la 
distribución e importancia de este patógeno del frijol en los países de 
América Latina, aunque se sabe existe en los Estados Unidos, Italia y 
Alemania (166). 

Entre los cultivos que se consideran susceptibles a este patógeno están la 
alfalfa, frijol, remolacha, zanahoria, apio. maíz, algodón, arveja, tomate, 
zapallo y batata (38, 163). 

Esta enfermedad también se conoce en América Latina simplemente 
como pudrición negra, y en países de habla inglesa como black rool rol. 

Etiología 

El hongo presenta considerable variación según el medio de cultivo. 
H uang y Patrick (83) encontraron diferencias entre los aislamientos de T 
basicola en cuanto a la apariencia de la colonia, zonificación, tasa de 
crecimiento, producción de esporas y la forma y número de células por 
c1amidóspora cuando emplearon agar con papa y dextrosa y agar conjugo 
de vegetales V8 . El hongo Ihielaviopsis basicola produce endoconidios y 
c1amidósporas. Los endoconidios se forman en micelio joven y son 
hialinos, pequeños y cilíndricos. Las clamidósporas se originan en cadena o 
racimos prodl,lcidos lateral o tenninalmente en el micelio. Las 
clamidósporas son hialinas cuando están recién formadas pero luego 
desarrollan una pared gruesa de color café oscuro, y se separan al madurar. 

Epidemiología e Infección de la Planta 

El hongo sobrevive en el suelo por periodos indefinidos de tiempo (155), 
e invade las raíces durante las épocas frias y húmedas. Maier(99) encontró 
que la patogenicidad hacia los hipocótilos de frijol disminUÍa a medida que 
la temperatura aumentaba, y que una temperatura constante de 15,5 ó 
l8,5°C incrementaba la severidad de la enfermedad. La alcalinidad del 
suelo y el contenido de NO J -N también favorecen el desarrollo del hongo 
(136). T basicola puede penetrar en el tejido del hospedante a través de las 
heridas producidas por la infección de otros patógenos, tales como 
Fusarium solani f. sp. phaseoli (155), o a través del tejido intacto. Parece 
que el hongo se desarrolla con facilidad sobre las ralces de las plantas 

85 



Capitulo 5 

Fig. 13· Sínlomas de infecció n de la raíz ocasionados por Thielaviopsis basieo/a. 

susceptibles en el ambiente natural del suelo (28). Aparentemente el 
patógeno puede penetrar directamente en el tejido intacto sin la 
producción previa de apresorios (36). Lumsden y Bateman (95) informaron 
so bre e l posible papel de las fosfatidasas durante la penetración de las 
células epidérmicas. Las clamidósporas son muy abundantes en el tejido 
infectado del hipoeótilo y de la raíz, y permiten que el ho ngo sob reviva en el 
suelo. 

Sintomatología 

El hongo infecta inicialmente el hipocó tilo justo debajo de la superficie 
del suelo y produce lesiones entre púrpuras y rojizas, que posteriormente se 
vuelven de color café a negro carbón. A medida que la infección progresa, 
la decoloración del hipocó tilo se extiende a la raíz principal y a las raicillas 
(Fig. 13). Y causa el raquit ismo o muene de la planta ( 155, 166). 

Control 

La diseminación del patógeno a áreas distantes puede ocurrir por medio 
del transpone de residuos infectados de plantas hospedantes y/ o de suelo 
contaminado que se adhiere a los implementos agricolas y a los animales. 
Algunas prácticas que pueden disminui r la población de T basicola en el 
suelo son la siembra en suelos bien drenados, la erradicación de malezas 
susceptibles y la siembra de cultivos no susceptibles en suelos infestados. 

Hassan el al. (77) observaron que la linea 2114-12 Y P .1. 203958 e ran 
resistentes a la pudrició n negra de la raíz. No obstante, en muy raras 
oportunidades el ataque del patógen o llega a ser tan grave como para que 
se necesiten medidas de control y generalmente se encuentra en asociación 
con otros patógenos del suelo (166). 
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Pudrición Texana de la Raíz 

Introducción 

La enfermedad conocida co mo pudrició n texana de la raíz o 
marchitamiento por Phyrnatotrichum, es causada por el hongo 
Phymololrichum omnivorum (Shear) Dugger. Aunque este hongo ha sido 
encontrado en California y Utah (38), está principalmente confinado a los 
suelos alcalinos y del sud oeste de los Estados Unidos y Norte de México 
(97). Crispí n y Campos (42) informaron que se trataba de una enfermedad 
del frijol de poca importancia en México . Sin embargo, no se ha registrado 
en ningún otro país de América Latina, ni se tienen estimativos sobre las 
pérdidas que este hongo pueda llegar a ocasionar. 

Los árboles frutales y de sombrio. los a rbustos ornamentales , las 
malezas y los vegetales son algunas de las plantas hospedantes de este 
hongo (38), pero ataca principalmente al algodón y a la alfalfa (166). 

Esta enfermedad tambien se designa en América Latina sim plemente 
como pudrición texana, y en paises de habla inglesa recibe el nombre de 
Texas rool rol. 

Etiología 

El estado imperfecto de P. omnivorum consiste de micelio, ca nidios y 
esclerocios. El micelio puede ser de tres formas: filamento con células 
grandes, filamento con cé lulas muy finas , e hifa articulada ( 166). Los 
ca nidios son hialinos, lisos, de forma globosa a ovalada y se origina n en el 
ápice expandido de la hifa vegetativa. Se desconoce la función de los 
co nidios en el ciclo de vida del hongo puesto que nunca se Jos ha visto 
germinar (1 SS). Los esclerocios son oscuros, varian en forma y tamaño y 
son producidos solos O en cadenas. Los basidios (el esta do perfecto) se 
forman en rac imos y las basidiósporas so n fuertemente curvadas (J 2). 

Epidemiología 

El hongo se disemina principalmente por medio de esclerocios o micelio 
presentes en el suelo o en residuos de cosecha . Los esclerocios permiten que 
el hongo sobreviva en el suelo en a usencia de un hospedante. La pudrición 
de la raíz por Phymatotrichum se observa en áreas pequeñas bien 
delimitadas dentro de un terreno y se presenta principalmente en suelos con 
un pH de 8,0 o levemente superior (97). El hongo atraviesa el tejido del 
hospedante después de que los filamentos míceliales han envuelto la raíz 
(15 5). Los suelos relativame nte secos con altas temperaturas favorecen el 
desarrollo de la enfermedad; el caso contrario se presenta co n temperaturas 
inferiores a O° C (38). El hongo no puede producir esclerocios a un pH 
inferior a 5,0 (97). 

Sintomatología 

P. ornnivorum sobrevive en el suelo e infecta las partes subterráneas de 
las plantas causando lesiones oscuras , húmedas y deprimidas, las cuales 
generalmente se encuentran cubiertas por un micelio tosco, blanquecino a 
amarillento. Las raicillas jóvenes levemente infectadas toma n un color 
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rosado. Los síntomas de la parte aérea son raquitismo y marchitamiento 
repentino de la planta, que generalmente tiene lugar al comienzo de la 
floración (166). 

Control 

La rotación por períodos largos con cultivos como maíz, cereales de 
grano pequeño y sorgo, la erradicación de malezas susceptibles (166), la 
selección de suelos con un pH relativamente bajo, una arada profunda y la 
aplicación al suelo de NH4 -N, disminuyen las poblaciones del hongo 
presentes en el suelo. El germoplasma de frijol común se debe evaluar con el 
objeto de identificar fuentes de resistencia y emplearlas como medida de 
control. 
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La Mustia H ¡lachosa 

Introducción 

La mustia h ilachosa del fríjol, cuyo agente causal es Thanarephorus 
cucumeris (Frank) D onk. (3, 24, 29), prevalece en las regiones trop icales 
eón una temperatura y humedad entre moderada y alta . Este hong o fue 
descrito por primera vez en 1917 como RhizocfOnia microsderotia Matz. y 
se lo consideró como el agente causal de una enfermedad del higo en la 
Florida (44). Desde ento nces, se ha identificado al fríjol común co mo su 
hospedero en los Estados Unidos (41, 42, 44), Puerto Ric o (12), Japón, 
Filipinas, Birma nia , Ceilá n (Sri Lanka), Brasil (6,32, 44), Costa Rica (13, 
37), Colombia , Ecuado r, Guatemala , El Salvador, Mé xico y Panamá (7). 
Las pérdidas producidas por esta enfermedad pueden ser sumamen te 
elevadas y en algunos casos el cultivo queda tota lmente destruid o (3. 23), 
especialmente en las zonas bajas tropicales. 

7hanatephorus cucwneris ataca prá cticamente todos los cultivos. Casi 
200 especies le si rven de hospedantes, entre e llas el frijol , la remolacha, el 
pepin o, la zanahoria, la berenjena, el melón, el tomate, la sandí a y el fo llaje 
y frutos de pl antas no cultivadas (8,23). 

Los nombres comunes más usados para la mustia hilachosa en América 
Latina son telaraña, chasparria, Rhizoctonia del follaje, murcha de teia 
micelica y podrida o das vagens. En países de habla inglesa recí be el nombre 
de web blight. 

Etiología 

El hongo causal de la mustia hilachosa es homotálico y su fase 
imperfecta , conocida co mo RhizQf~Ol?iq solani,.( R. microscleroría), se 
encuentra a nivel mundial (2, 21. 34). La fase perfecta se identificó en 1891. 
y desde enlonces el ho ngo ha recibid o numerosos no mbres, entre eUos 
Hvpochnus solani (22, 40), Corticium vagum varo solani. o C. solani (2 1, 
22,40) , RhizocLOnia microsclerolia. Corticiummicrosclerolia. Pe/licularia 
,filamentosa (21, 28, 40, 44) Y P.,filamenrosa f. sp. microscleroria(44) . La 
denominación actualmente aceptad a es 771Onalephorus cucumeris (18). 
Parmeter el al. (35) determinaron que tooos los aislamientos de 
Rhizocronia cuyas células hifales eran multinucleadas tenían como estado 
perfecto a Thanatephorus cucumeris, mientras que aque ll os con hifas 
binucleadas tenían a Ceratobasidium como estado perfecto. 

RhizOClonia microsc/erotia produce hifas hialinas y granulares (6-8)1de 
ancho), que al madurar se transforman en sept adas. más o menos huecas y 
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de color café . Sus basidiósporas so n ovaladas, hialinas. con paredes 
delgadas. de 9 - 11 ).1 de longitud y 5-6).1 de ancho. Los esclerociosJóvenes 
so n pequeños (0.2-D.5 mm de diámetro), superficiales y blancos, pero se 
tornan ásperos, subglobosos, de color café a café oscuro al madurar (42). 

Thanateph orus cucumuis ha sido descrito como un organismo con hifas 
septadas. de paredes delgadas, de 5-7).1 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 
ba rri l, en racimos terminales erectos. Los basidios miden 15- 18 Ji de 
longitud por 8- 10 ).1 de a ncho. y frecuentemente están conectados. Cada 
basidio produce cuatro esterigmas erectos, levemente dive rgentes que 
miden 3 .. de ancho y hasta 15 .. de longitud . En cada este rigma se produce 
una basidióspora hialina , de pared delgada. lisa, oblonga, el ipsoide, con un 
lado ap lanado o ampliamente ovalado. y apículo truncado. Las 
basidió sporas germinan por repetición (24. 35. 40). 

El hongo crece con rapidez bajo luz continua , indirecta o intermitente y 
en 24 a 36 horas cubre la superficie de uoa caja de petri. que contenga 
alguno de los medios artificiales usados en labora torio a una temperatura 
de incubación de 26-29°C. Los esclerocios que se forman en los medios de 
cultivo. son diferentes de aque ll os producidos en las plantas hospedantes. 
puesto que su color es ca fe a café oscuro. su forma y tamaño irregulares 
(hasta I cm de diámetro). y son má s o menos aplanados (42). La 
heterocariosis en T. cucurneris puede alterar la patogenicidad del 
aislam iento y afectar notablemente la capacidad de formar esclerocios en 
medio mínimo (17. 31) . Esta variación puede se r el resultado de 
anastomosis, heterocariosis. meyosis o mut ación (16. 19. 30. 33). 

La formación del estado perfecto de la m ustia hilachosa se puede inducir 
in vi/ro (14 , 38. 39). con 12-16 horas de exposición a la luz (18. 38, 42, 43 ), 
una aireación adecuada (43), una temperatura de 20-30°C y 40-60% de 
humedad reletiva (38. 42). Con frecuencia se encuentran mutaotes 
autoestériles en la progenie de basidióspo ras (37. 43). Y los aislamientos o 
especies pueden variar en sus características culturales y capacidad de 
fructificar en medios de cultivo artificiales o suelo esterilizado (22, 38). Por 
ejemplo. los aislamientos patogénicos de T cucumer;s frutifican solamente 
en suelo esterilizad o, mientras que los aislamientos no patogénicos lo 
hacen en ambos su bstratos (38). 

La variación patogénica se prese nta dentro y ent re especies de 
n1Ono fephorus aisladas de cultivos específicos. puesto que algunas 
especies son patogénicas a muchos cu lt ivos. otras solamen te a algu nos, y 
las menos no son patogénicas a ningún cultivo (15. 17.22). La va riación 
patogénica tambié n es evidente cuando los aislamientos se agrupan de 
acuerdo a sus caractensticas 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 tamb ién difieren en su grado de virulencia. toda vez que algunas 
pueden ca usar la muerte de las hojas, mientras que otras tan so lo producen 
unas pocas manchas foliares a los seis días de inoculadas (2 1, 23, 25). 

Epidemiología 

La temperatu ra y humedad del aire y del suelo entre altas y moderadas 
(42,44) , Y las plantas con alto contenido de nitrógeno y bajo de calcio (11, 
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23) favorecen del desarrollo del hongo en el campo. La patogenicidad de 
los ais lamientos (21,23,25), el crecimiento en el suelo y la capacidad para 
colonizar la materia orgánica, la resistencia a microorganismos an­
tagónicos. el potencial del ¡náculo, y la diseminación son factores 
importantes que se deben considerar durante el desarrollo de una epidemia 
en un cultivo susceptible (2, 36) . Los escleroci os generalmente constituyen 
el ¡nóculo primario que es diseminado localmente por el viento, la lluvia, la 
escorrentí a y el movimiento dentro del cultivo de animales, homb res o 
implementos agrícolas (42). Los eselerocios pueden permanecer viables en 
el suelo por uno O más años (24), y el hongo también puede sobrevivir como 
micelio vegetativo en los residuos de cosecha (42). 

Sintomatología 

Los esclerocios germinan durante los períodos de condiciones 
ambientales fav orables para el desarrollo del hongo, mediante la 
producción de hifas (de unos pocos mm de longitud) que se ramifican 
profusamente hasta entrar en contacto con tejido joven o viej o del 
hospedero, donde forman un cojinete o almohadilla de infección, para 
después penetrar directamente o a través de los estomas (10, 41, 42). Las 
hifas subepidérmicas se desarrollan intercelular e intracelularmente y la 
infección se manifiesta en forma de lesiones acuosas, necrótícas pequeñas, 
circulares, café rojizas, de 1-3 cm de diámetro, delimitadas por las venas y 
venillas longitudinales de las hojas. 

Estas lesiones parecen ser el resu ltado de escaldaduras con agua caliente 
y su color varía de gris verdoso a café oscuro (Fig. 1). Las lesiones acuosas 
se expanden y se unen formando con frecuencia grandes áreas húmedas 
que cubren la hoja totalmente (Fig. 2), Y se extienden hacia otras partes de 
la planta contiguas al tejido infectado. A medida que el área infectada se 
agranda se desarrollan hifas de color café claro que se dispersan en forma 
de aba nico sobre ambas superficies de la hoja , siendo ma s numerosas en el 
lado que está más 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 herbáceas y bajo terrones de suelo (43). 
A continuación se forman grandes cantidades de basidios, y el de~pren­
dimiento de basidiósporas tiene lugar durante la noche (12), hasta que el 
hongo destruye la hoja (42). Las hifas del hongo pueden crecer 
rápidamente sobre tejido sa no de hojas, peciolos, flores y vainas (Fig. 3), 

Fig. I - Lesiones iniciales en la hoja 
ocasionadas por basidiósporas y micelio 
del hongo ca usa l de la mustia hilachosa. 
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Fig. 2 . Lesiones foliares maduras 
producidas por el ho ngo ca usal de la 
mustia hilachosa. 
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Fig. J - I nreceló n de la va ina oC<t~ionada po r 
el ho ngo d e la mustia hilach osa (a mba). 
Fig. 4 - Plan ta severa men te infec tada por el 
ho ngo de la mustia hilachosa durant e una 
epidem ia nalu ra l (exlrcmo supe rior 
derecho). 
Fig. 5 · j\'l icrocsc lerocios produc idos sobre 
te lid o fo lia r Infectado (derecha). 

matando g radua lmente parles de la planta o cubriendo la planta 
completa mente con un micelio en forma de telaraña (Fig. 4) yesclerocios 
pequeños de color café (Fig. 5) que se fo rman tres a seis días después de 
ocurrid a la infección (42, 44) . 

El ataque a las vainas tiene lugaren todos los estadosde su desarrollo. En 
va in as jóvenes, las lesiones so n de colo r café claro, de forma irregular, y a 
menudo se unen produciendo lesiones mayo res que matan las va inas. En 
va inas más mad uras, las lesiones son de color café oscuro, más O menos 
circu la res. ligera mente lonadas y deprimidas, delimitadas por un borde 
osc uro. Las vainas más viejas generalmente co nt inúa n su desarrollo 
después del ataque . a menos de que la infección destruya el pedú nculo o la 
lesión penet re muy profundamente en los tejidos (42. 44). El hongo puede 
infectar las se millas localizá ndose en el endosperma o en el embrió n. 
pa rticularmente en el extremo de la radícula , o en la testa en forma de 
micelio o escle rocios (1, 3. 26, 27). 

Control mediante Prácticas Culturales 

El control de la mustia hilachosa mediante prácticas cu lturales 
comp rende la siembra de semilla libre de contaminaciones internas o 
ex ternas. la elimi nación de residuos infectados de cosecha , y la rotación 
con cultivos no hospeda mes. como el tabaco. el maíz y las gra míneas en 
genera l. En el tró pico se debe sembra r con suficiente antelación para que el 
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cujtivo madure antes de que empiece la estación lluviosa . La s iembra debe 
hacerse en surcos espac iados y no al voleo (42. 44). con el objeto de 
aumentílf la ci rculación del aire y las condiciones microc limáticas adversas 
para el desarrollo del hongo. 

Control Químico 

El mane b (0.55 g/lit ro) brinda el mayor grado de protección cuando se 
aplica al follaje dos veces a intervalos de 15 días. tan pro nto se observa n los 
primeros síntomas. La enfe rmedad también se puede controlar con 
benom il (0,5 kg / hal, NF-44 (0,5 kg / ha), Derosal 60 O carbendazim ( 1 
kg / hal , Brestán 60 o acetato de fentín (0,8 kg j ha) y Difo latá n o captafol 
(3.4 kg / ha) (4, 29). El uso de fungicidas sistémicos es muy importante sobre 
todo en las áreas de alta pluviosidad . En el ClAT (4) se ha n obtenido 
producciones de fríjol de una ton l ha asperjando fungicidas sis témicos a los 
15. 27, 39 Y 5 1 dí as después de la germinación, en com parac ión con los 
testigos si n protección que fueron completamente destruidos. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Las var iedades difieren en su respuesta a la infecció n ocasionada po r el 
hongo causa l de la mustia hilachosa. puesto que la s va riedades susceptibles 
secretan sustancias químicas que estimula n la formació n de los coj inetes de 
infecc ión . Las variedades resistentes o tolerantes a parentemente no 
producen estos compuestos (17). Se ha identi ficado variedades tolera ntes a 
la infección causada por T cucumeris (4, 25, 29, 42), pero no se tiene 
co noc imient o de va riedades co n un a lto g rad o de resistencia O inmunid ad . 

El C IA T (5) es tá utilizando la siguiente escala para evaluar materiales de 
frij o l cuyas hojas han sido inoculadas con el hongo causal de la mustia 
hilachosa bajo condiciones controladas: 

ningún síntoma de infección 
poco crecimiento del patógeno . c lorosis a lrededor del punto de 
inoculac ión 
necrosis de las venas y 33 % de cloros is foliar 
necrosis de las venas y 50 0/0 de clorosis foliar 
clorosis folia r to tal. 

Las medidas de co ntrol integrado son muy importantes para obtener un 
control satisfacto ri o de la must ia hilachosa y deben abarcar el uso de 
variedades resistentes o tolerantes , plantas erectas de co pa am pl ia. su rcos 
bien sepá rados. rotación de cultivos y una aplicación acertad a de pro­
ductos químicos. 
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El Moho Blanco 

Introducción 
Sclerolinia scleroliorum (Lib.) de Bary, o rganismo patógeno conocido 

también como Whelzelinia scleroliorum (Lib.) Korf y Dumont (37), se 
halla presente en todo el mundo. Aunque es más importante en las zo nas 
templadas del hemisferio norte, también puede ser un problema muy grave 
en las áreas tropicales o secas. especialmente durante las épocas frias o bajo 
condiciones microclimáticas favorables (59). Este hongo se ha encontrado 
en frijol común y en sembrados de verduras en Argentina (32), Brasil (20, 
65), México (24), Perú (17), Colombia y otras regiones en América Latina 
(27). 

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

Este hongo puede causar daños de consideración a cultivos de fríjol. Se 
han registrado bajas significativas en la producción de habichuela en 
Nueva York durante ciclos de cultivo favorables para el desarrollo del 
hongo (1, 51). Zaumeyer y Thomas (81) calcularon que las pérdidas en 
Virginia ascendieron al 30% en 1916. Las pérdidas de rendimiento 
promedio alcanzaron el30%en Nebraskadurante 1970-1973, mientras que 
las pérdidas en cultivos individuales fueron hasta del 92% (36) . 

Los nombres comunes má s usados para Sclerofinia scleroliorum en 
América Latina son moho blanco del tallo, esclerotiniosis, sa livazo, 
podredumbre algodonosa, mofo blanco y murcha de Sclerotinia. En países 
de habla inglesa se lo conoce como white mold. 

Etiología 

Sclerurinia scleroriorum es un miembro del orden Pezizales de la clase de 
hongos ascomice tes . El hongo produce unas estrucluras de gran tamaño 
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Fig. 1 ~ Formas escleró ticas producidas por el hongo de l moho blanco en cu ltivo ( izquierda), 
nalU ralmen te y SIn ac ondicIonamiento (cenl ro) . y naturalmente pero con acondicionam iento 
(derecha). 

(uno a va rios mm de diametral, ~egras , de forma irregular, que pueden 
permanecer largo tiempo en estado de reposo, conocidas con el nombre de 
esclerocios (Fig. 1), los cuajes al germ inar producen las hifas y el micelio. 
Desp ués de haber pasado por un periodo de acondicionamiento, un 
escle roc io también puede germinar carpogén icamente mediante la 
producción del es tado sexual del hongo que consiste en la formación de 
uno o va rios apotecios (Fig. 2). Los apotecios tienen un diámetro promedio 
de 3 mm y pueden sobresalir aproximadamente 3-6 mm de la superficie del 
sueio (58). 

En cada ap otecia se o bservan miles de ascos cilíndricos, y a su vez cada 
ulI ode ellos contiene ocho ascósporas (78) . Los ascos tienen un diámetro de 
7-IO.u y una longitud de I J 2-1 56.u (18 , 38, 58). En pocos días , un apotecio 
puede liberar más de 2 x lO' ascósporas (62). Las ascóspo ras son ovoides y 
miden 4-IO.u de ancho por 9-16.u de largo (1 8, 38, 58 , 78). S sc/eroliorum 
pu ede producir microconidios (3-4.u de diámet ro) durante cualquier fase 
de su cic lo de vida; si n embargo. éstos no han sido o bservados durante la 
fertil ización sexual o la infección del hosped ante (38 , 58). 

Epidemiología 

En los sitios do nde se ha sembrado reiterada mente fríjol , e incluso en 
aq uellas áreas donde se han hecho rotaciones por peri odos co rtos, se 
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encuentran cantidades abundantes de esclerocios. Los esclerocios que se 
han formado sobre o dentro de tejidos infectados pueden caer fácilmente al 
suelo debido al viento o a las labores de cosecha. Las prácticas posteriores 
de preparación de la tierra contribuyen a diseminarlos en todo el terreno 
(19). Los esclerocios también se pueden dispersar por medio del riego por 
gravedad (62), o por la reutilización del agua de riego para otros cultivos 
(14,73). Además sobreviven en suelos franco-arenosos hasta un mínimode 
tres años (19), Y pueden producir esclerocios secundarios (4, 19,79). 

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

La formación de apotecios (germinación carpogénica) es mayor entre 15 
y 18°C en suelos con una humedad equivalente a 50%de la capacidad de 
campo (Duniway, Abawi y Steadman, información inédita). La ger­
minación carpogénica se presenta en cultivos de frijol común, maíz y 
remolacha azucarera (61, 62), habichuela (1), coliflor y tomate (40), 
lechuga (33,52) y remolacha de mesa, así como también en praderas (75). 
También puede ocurrir en arboles de limón , naranja (66) y otros cultivos 
frutales (1). Numerosos esclerocios germinaron y formaron apotecias en 
cultivos de frijol común (11-14 apoteeios/m') y remolacha azucarera (7-11 
apotecias/m2) en un suelo franco-arenoso estudiado por Schwartz y 
Steadman (62). Cada esclerocio al germinar produjo dos apotecios en 
promedio independientemente del cultivo. La mayoría de los apotecios se 
formaron al lado o junIO al tallo de la planta en el surco irrigado. 

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

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

La temperatura también influye en la tasa de di seminació n (Weiss. Kerr 
y Steadman, información inédita). Gupta (30) encontró que las plantas de 
cilantro infectadas por S. sclerofiorum morían 4-10 días más tarde a entre 
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19 Y 24°C, no así a 29°C. apa rentemente porque la pla nta se desarrollaba 
más rápidamente que el hongo. Las condiciones mic rocli máticas son tan 
importantes como las macroclimálicas para que tenga lugar e l proceso de 
infecc ión y desarrollo del patógeno. H ipps (34) demostró que las prácticas 
de riego alteraron significa tiva mente los pa rámetros microclimá ticos del 
follaje del frijol común que favorecían el desarrollo de S. sclerOl iorum. El 
riego frecuente de Jos surcos disminuyó las temperaturas diu rnas del aire y 
del follaje en 3-4°e y la del suelo en 10°C. y aumentó la humedad del suelo 
en un lO%. 

Infección de la Planta y Sintomatología 

S. sclerotiorum infecta la planta de frijol colo niza ndo sus ó rganos 
senescentes tales como nares (Fig. 3). cotiledones. se milJas, hojas o tejido 
herido (1. 2. 19. 47 . 51, 56). Blodgett (12) observó pudriciones 
co tiledonarias en plántulas de frij o l sembradas en invernadero, que 
provenían de lotes de semilla infestados con micelio o esclerocios. Sin 
emba rgo, Steadman (68) demostró que el hongo colo ni ,ó co mpletamente 
las semillas infec tadas a ntes de la germinación y/ o emergencia de la 
plántula. y que no se o bservaban sínt omas de infecció n en semillas 
aparentemente sanas provenien tes de los lo tes infestad os. La colonización 
del tejido senescente generalmente se debe a la germi nación de las 
ascóspo ras, aunque también pued e ocurrir colonización por parte del 
micelio (1 , 19) 

Des pues de co loniza r un órgan o se nesce nte de la plan ta, el hongo 
penetra en el hospedero ejerciendo presión sob re la cutíc ula por medio de 
un cojinete de infección en forma de cúpul a, que se desa rrolla a partir de un 
a presa rio. Entre la cutícula y las ca pas ep idé rmicas se forma n vesículas 
gra ndes. y luego se desa rrollan hifas infectantes inte rce lula rmente. Las 
hifas infectan tes se ra mifican intercelula r e intrace lula rmenle (44. 55), 
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causando una pudrición húmeda o blanda. El hongo produce muchas 
enzimas y otros productos, como endo y exopoligalacturonasa, pectina 
metilesterasa (43) y ácido oxá lico (45), que son importantes durante el 
proceso de patogénesis . 

Los primeros sí ntomas y signos de infección son lesiones acuosas (Fig. 
4), seguidas por el crecimiento de un moho blanco que se desa rrolla sobre el 
órgano de la planta afectado (Fig. 5) , Los esclerocios se forman dentro y 
sobre el tejido infectado tan pronto como ocurre la infección . 
Posteriormente este tejido infectado se seca. toma un color claro y adquiere 
una apariencia yesosa (Fig, 6) (12, 81), El marchitamiento del follaje es 
evidente después de que ha ocurrido la infección del tallo y/ o ramas (Fig. 
7), 

Fig. 4 - Pudrición húmeda y producciónde 
c!>Clerocios en una va ina de frijol infectada 
por ti hongo del moho hlanco. 

Fig.. 6 - Apariencia blanquecina o yesosa de la pla nta de frijol 
:<>C Ver:.I111enle mfectad a por el hongo del moho blanco. 
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Fig. 7 ~ Marchitamiento de l follaje infectado por el moho blanco. 

Control Biológico 

M uchos microorganismos del suelo están asociados con los esclerocios 
de S. scleroliorum y pueden causar su degradación o impedir que estos 
germinen. Entre ellos se encuentran Conio thyrium minitans, Trichoderma 
sp., Aspergillus sp. , Penicíllium sp., Fusarium sp., y Mucor sp. (35 , 49 , 57, 
76) . Gibberella baccala (29), Slreplomyces sp. (39, 41) Y otros ac­
tinomicetos y bacterias producen sustancias antibióticas que pueden 
inhibir el desarrollo de S. scleroliorum (25). Ninguno de estos agentes 
bio lógicos ha sido utilizado efectivamente para reducir la incidencia de S. 
sc/erotiorum bajo condiciones prácticas de campo. 

Control mediante Prácticas Culturales 

Como métodos para controlar este organism o patógeno, Zaumeyer y 
Th oma s (8 1) recomenda ron la rotación de cult ivos, la inundación del 
ter reno, el uso de dosis má s bajas de semilla en el momento de la siembra, 
un menor número de irrigaciones, y la destrucción de los desperdicios o 
residuos de semilla una vez terminada la selecció n, por cuanto éstos 
contie.nen generalmente esclerocios del hongo . Recomendacio nes similares 
se han puesto en práctica en el Brasil (20). La arada a profundidad como 
sis tema de control ha sido una medida propugnada (49) Y refutada a la vez 
(13, 28, 54) . La rotación de cultivos seguramente no será efectiva, puesto 
que los esclerocios pueden sob revivir por much o tiemp o en el suelo, y las 
labores de preparación de la tierra harán que los e:sclerocios se mantengan 
en la superficie del suelo, o cerca de ésta ( 19). 

Los riegos muy frecuentes pueden incrementar la incidencia de la 
enfermedad principalmente en aquellas variedades con hábito de 
crecimiento indete rminado o con follaje muy denso (11). Se recomienda a 
los agricultores no aplicar riego si hay indicios de moho blanco en un 
cultivo de fríjol (70) . La reutilización de agua de riego es una práctica que se 
debe abolir, O en caso contrario se debe tratar el agua con el objeto de 
eliminar los esclerocios y/o ascósporas que pueden originar futuras 
epidemias (73). 
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Una serie de visitas realizadas a diferentes áreas productoras de fríjol en 
Ca nadá reveló que los cu ltivos afectados y los no afectados crecían en 
suelos con un pH de 7,5 y 7,0. respectivame nte. Sin embargo, los autores 
del estudio no determinaron la naturaleza O aplicabilidad de esta relación 
(31). Se debe evi ta r la aplicació n de grandes cantidades de fertilizantes. 
puesto que éstas están asociadas con un incremento en la incidencia de la 
enfermedad (7), toda vez que estimulan el desa rrollo del follaje. 

Control Químico 

Las aplicaciones de benomil, DCNA o Diclorán. diclone. PCNB o 
tiabcndazol, afectuadas al comienzo o a mediados de la floración, 
controlan la infecció n por S. scleroliorum en sembrados de habichuela en 
regiones secas (10, 16.20,28. 42,48 , 51) . Sin embargo, Partyka y Mai (53) 
encontraro n que las aplicacio nes frecuentes de comp uestos a base de 
dicloropropeno aumentaban la incidencia del moho blanco en la lechuga. 
En el occidente de Nebraska se han obtenido resultados poco satisfacto rios 
con variedades de fríjol indeterminado que han es tado bajo riego (69); en 
Ca lifornia. Colorado. Montana , Washington y Wyoming los resultados 
han sido similares, La aplicación oportuna y una cobertura total de la 
planta durante la aspersió n son los aspectos criticos para obtener un buen 
cont rol. 

Control mediante la Arquitectura 
y Resistencia de la Planta 

En va rios cultivos, incluyendo el frijol. se ha observado una asociación 
entre el desarrollo del follaje de la planta y la incidencia y severidad del 
moho blanco . La distancia dentro del surco, el hábito de crecimiento y la 
densidad de siem bra afec tan el desa rroll o y densidad del follaje y la 
incidencia de la enfermedad (12. 21 , 22, 23 , 31. 51, 64, 71, 8 1). U n fo llaje no 
muy denso que permita una libre circulación del aire y penetración de la luz 
ayuda a prevenir la enfermedad, toda vez que acelera el secamiento de las 
hojas y del suelo (2 1). 

La variedad Aurora sirve para ilustrar la interacció n entre la distancia 
dentro del surco y la variedad. Cuando se deja un espaciamiento de4-5cm 
en tre plantas no se prese nta infección debido a su háb it o de crecimie nto 
erecto y follaje poco espeso (22). Si n embargo, si se emplea una distancia de 
30,5 cm, las plantas se desparraman y son severamente afectada s. Una 
medida que tambien puede disminuir la incidencia de la enfermedad 
consiste en orientar los surcos de fríjol paralelos a la dirección del vie nto. 
para lograr una mayor ci rculación de aire y penetración de la luz (31). 

En germopla sma de Phaseolus vulgaris se ha observado resistencia a S. 
scleroliorum (12, 26, 46. 58. 80), pero las diferencias compa rativas entre 
variedades tan só lo come nzaron a registra rse hace poco (8). Entre las 
variedades resi5tentes se encuentran Bl ack Turtle Soup , Charlevoix y 
Valentine (8, 63). 

También se ha encontrado resistencia en P. cocc;neus (6. 72) Y en 
híbridos de P. coccineus x P. vulgaris(3). Se está tratando de desarroJlar un 
tipo de resistencia estable mediante el emp leo de una arquitectura de la 
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planta que evite al máximo la enfermedad y que posea resistencia 
fisiológica a la infección producida po r S scleroriorum (22). Tales 
variedades formarían parte de un programa de control integrado, que 
podria inclui r el uso de fiJngicidas y prácticas culturales, cuando se requiera 
un mayor grado de protección. 
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Diversos Patógenos Fúngicos 

Introducción 

Las plantas de frijol común están expuestas a muchas enfermedades 
causadas por hongos durante las diferentes etapas de su desarrollo; la 
infección puede ocurrir en el estado de plántulas y como plantas adultas, 
durante todo el periodo de crecimiento o despuésde la cosecha. Algunas de 
las enfermedades ocasionadas por hongos que son comunes y de mayor 
importancia económica ya se describieron previamente en este libro. 
Desafortunadamente, existe muy poca información sobre la epidemiología 
y control de otras enfermedades causadas por hongos, que afectan tan sólo 
levemente la producción del frijol. Sin embargo, muchas de esas 
enfermedades aparentemente secundarias pueden adquirir gran importan­
cia en algunas zonas específicas en el trópico. De manera semejante, 
patógenos pocos virulentos pueden llegar a limitar gravemente l. 
producción en un futuro a medida que se modifican las prácticas culturales. 
En este capítulo se describirán brevemente algunas de esas enfermedades y 
se incluirá una lista de otros patógenos del frijol registrados en la literatura. 

Mancha de la Hoja y de la Vaina por Alternaria 

La enfermedad conocida como mancha de la hoja y de la vaina por 
Alternada, es causada por varias especies de Alternaria, entre las cuales 
están A . alfemafa (Fr.) Keissler, A . brass;cae f. phaseoli Brun., A . 
fasciculata (Cke. y EII.) L.R . Jones y Grout, y A . fenu;s Nees (1. 15,26, 28, 
41,46). Estas especies han sido registradas en Brasil (31), Costa Rica (17), 
Colombia (13) , Chile, México, Venezuela (43), Inglaterra (26), y los 
Estados Unidos (1 , 27, 28,46) . Las epidem ias fuenes pueden ocasionar una 
defoliación prematura, pero las pérdidas en el rendImiento generalmente 
no son significativas. En Nueva York las pérdidas en habichuela fueron del 
12% debido a que se rechazaron las vainas infectadas por ser inaceptables 
para procesa rlas (1). 

Los nombres comunes, de uso frecuente para la manc ha de la hoja y de la 
vaina por Alternaria en América Latina son mancha parda y mancha foliar 
por Alternaria . Alternaria leaf and pod spot es el nombre que recibe en 
países de habla inglesa. 

La especie Aliernaria brassicae produce en medio nutritivo hifas 
septadas y ramificadas de color café verdoso, con conidióforos erectos. Los 
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Fig. I - Lesiones 
roliares ocasionadas 
p~r Aliernaria spp. 

conidios son lisos, de pico largo, de base claviforme, con muchos septo~ 
transversales y longitudinales. Los conidios se forman solos o en cadenas 
de dos a tres esporas y miden 50-350 x 9-33.u (41) . 

En general las especies de A/rernaria se consideran como parásitos de 
heridas y producen lesiones solamente en los tejidos más viejos de la planta 
expuestos a períodos de alta humedad durante tres a cuatro días (1,28), Y a 
temperaturas relativamente frías de 16-20°C (28). Saad y Hagedorn (27) 
encontraron que A . tenuis también podía penetrar la hoja directamente o a 
través de los estomas . La especie A. lenuis produce una toxina (la 
tentoxina) en medio de cultivo, que induce clorosis en la planta cuando se 
aplica a las ra íces (11, 29). No obstante, el hongo no produce cantidades 
apreciables de tentoxina cuando infecta en forma natural las hojas o vainas 
de fríj ol. 

Los síntomas en las hojas se manifiestan como manchas pequeñas, d( 
color café rojizo y forma irregular, que pueden tener una apariencié 
húmeda y estar rodeadas por un borde de un café más oscuro. Lentamente 
estas lesiones aumentan de tamaño formando anillos concéntricos, que se 
vuelven quebradizos y se desprenden, dando la apariencia de un hueco 
abierto por perdigón (Fig. 1). Las lesiones puedenjuntarse y cubrir grandes 
áreas de la hoja, ocasionando una defoliación parcial o prematura. Las 
especies de Allernaria pueden causar la muerte del punto central de 
crecimiento de la planta o disminuír su vigor. El hongo también puede 
producir una especie de lunares de color café en la superficie de las hojas 

::-:-= ..... ", Fig. 2 - Lunares producid os por 
A frernario sp. en hojas de frijol 
(izq uie rda) . 

Fig. 3 - Lunares producidos 
Alternaria umuis en vainas de 
(derecha). 
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(Fig. 2) Y vainas (Fig. 3), que dañan las semillas en desarrollo (1, 17, 26,28, 
41, 46). Los puntos afectados de color rojizo a café oscuro o negro pueden 
unirse y formar rayas o listas en las vainas infectadas (1). La semilla es 
portadora de Alternaria spp . (13). 

Las medidas de control surten efecto en muy raras ocasiones; sin 
embargo, se sugiere dejar un mayor espacio entre las plantas y surcos, 
aplicar productos químicos, desarrollar variedades resistentes (1) y. rotar 
los cultivos. Entre los productos químicos se recomienda c1orotaloml( 1200 
,ug de i.a./Iitro), tiofanato (2 g/litro) y lineb (2,4 g/ litro). Se ha observado 
que A. alternata no es sensible a las aspersiones foliares de benomil (1,26). 

Mancha de la Hoja y de la Vaina por Ascochyta 

Ascochyta boltshauseri Sacc. y A. phaseolorum Saccardo son los 
agentes causales de la mancha de la hoja del fríjol por Ascochyta(4 1 ,46). El 
hongo se encuentra presente en muchas regiones de América Latina, como 
Brasil , Colombia, Costa Rica y Guatemala (7, 12,22,31), en los Estados 
U nidos y en otras regiones del mundo (46). La especie Ascochyta pisi Lib. 
se ha observado en Venezuela (43). Otro nombre común de esta 
enfermedad en América Latina es mancha de Ascochyta; en países de habla 
inglesa se conoce como Ascochyta leaf Spol. 

Las especies de Ascochyta producen en medio de cultivo un micelio 
hialino , septado y sumergido; las esporas son generalmente bicelulares y 
miden 20 x 5).1 (46). La espoTUlación y germinación óptimas del hongo 
ocurren a una temperatura de 21°C, en tanto que 24°C es ideal para el 
crecimiento del micelio. El hongo pierde su patogenicidad a temperaturas 
superiores a los 30°C (22). El hongo produce picnidios que miden 60-150# 
de diámetro (46). 

Una alta humedad y temperaturas frías a moderadas favorecen la 
infección por Ascochyra spp. (12). Inicialmente los síntomas aparecen en 
las hojas donde se observan lesiones lonadas, de color café a negro (Fig. 4), 
que más tarde pueden contener pequeños picnidios negros. Las lesiones 
también se pueden presentar en el pedúnculo, en el pecíolo (Fig. 5), en las 

Lesiones en el envés y en la haz 
causadas por A$cochylQ spp. 

131 

Fig. 5 - Lesiones en el pecíolo y la 
vaina ocasionadas por Ascochyra 
spp. 



Ca.pltulo 8 

vainas (Fig. 6)" Y en el tallo cuyo espesor disminuye en el lugar de la lesión 
produciendo volea miento y muerte de la planta. Cuando ocurren 
epidemias severas se observa una caída prematura de las hojas (41). El 
hongo puede sobrevivi r en la semilla. 

Entre las medidas de control se recomienda la rotación de cultivos el 
mayor espaciamiento entre las plantas, la siembra de semilla limpia: el 
tratamiento químico de la semilla y las aplicaciones foliares de fungicidas a 
base de azufre (33). Ot;os productos químicos efectivos son benomil (0,55 
g / htro), zmeb (2,4 g/lltro) y c1orotaloml (2,24 Ieg /ha). La evaluación de 
germoplasma de fríjol es indispensable para determinar fuentes de 
resistencia, que podrian emplearse como medida de control. 

Pudrición Gris del Tallo 
La pudrición gris del tallo del frijol es causada por Macrophomina 

phaseoli (Maubl.) Ashby O M. phaseolina (Tassi) Goidanich (9, 41. 46). El 
hongo es un patógeno propio de temperaturas cálidas que ataca el fríjol 
(Phaseolus vulgaris y P. lunatus) , la soya, el maíz, el sorgo y muchos otros 
cultivos (40). Se encuentra en regiones de América Latina como Brasil (7, 
10, 31, 36), México, Perú , Colombia, Venezuela y América Central (43), y 
otras partes del mundo (46). Se han calculado pérdidas del65% enfríjol 
cultivado en los Estados Unidos (46), pero no existen estimativos para 
América Latina. 

Los nombres comunes más usados en América Latina son mancha 
ceniza del tallo, pudrición gris de la raíz, pudrición carbonosa de la raíz, 
tizón cenizo del tallo, podredumbre carbonosa y podridiio cinzenta do 
caule. En países de habla inglesa recibe el nombre de ashy stem blight. 

El hongo produce canidios fusiformes, unicelulares, rectos o levemente 
curvos, puntiagudos en uno de los extremos y redondeados en el lado 
opuesto; miden 15-30 p de largo x 5-8 JI de ancho, y se forman en 
conidi6foros casi rectos. Los conidi6foros pueden tener el ápice truncado y 
miden 12-20,u de ancho x 6-25,u de largo (46). En las plantas infectadas 
también se observan esclerocios y picnidios. 

Los síntomas se pueden presentar después de queel micelio o escleroclos 
que han sobrevivido en el suelo germinan e infectan los tallos de las 
plánlulas, cerca de la superficie del suelo, en la base de los cotiledones en 
desarrollo (Fig. 7). El hongo produce chancros negros, deprimidos, con un 
margen bien definido, y a menudo presentan anillos concéntricos. La 
infecció n puede destruir el punto de crecimiento de la planta u ocasionar el 
rompimiento del tallo justo en el lugar debilitado por el chancro y 
continuar avanzando hacia la región del hipocótil o y la raíz o hacia los 
pedalos de las hojas primarias. Cuando la mfección ocurre en plAntulas 
más viejas o en plantas adultas puede presentarse raquitismo, clorosis de 
las hojas, defoliación prematura y muerte de la planta. La infección suele 
ser más pronunciada en un Jado de la planta (Fig. 8) (7,9,36,41,46). 

Unos días después de la infección, el hongo produce esclerocios 
pequeños (50-150,u de diámetro), lisos y negros sobre el tejido afectado 
(Fig. 9) Y dentro del tejido del tallo. En este tejido también se pueden 
formar picnidios pequeños, negros y sumergidos sobre un fondo gris. que 
tiene una apariencia ceniza caracteristica (Fig. 10). El viento puede 
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transportar conidios que producen manchas en las hojas de plantas adultas 
(10). El hongo Macrophomina phaseolina puede sobrevivir en las semillas 
( IJ, 41 , 46). 

Como medidas de control se recomienda la siembra de semilla limpia , el 
tratamiento de la semilla con productos químicos como Ceresán, y el uso 
de medidas sanitarias o la arada profunda a fin de enterrar los residuos de 

Fig. 6 . Lesiones viejas causadas por 
Áscochyta spp. en la vaina. 

Fig. 8 -Infección inicial ocasionada por el 
hongo de la pudrición gris del tallo en un 
lado de la planta. 

Fig. 7 . Infección de las plántulas producida 
por Macrophomina phaseolina, 

Fig. 9 . Esc.lerocios de Macrophomino 
phaseolina sobre un tallo infectado de frijol 
(arriba , a la izquierda) . 

Fig. 10 - Picnidios de Macrophomina 
phaseolina sobre un tallo infectado de frijol 
(arriba, a la derecha) . 
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cosecha que contienen picnidios y esclerocios. Las adiciones de materia 
orgánica al suelo (una proporción de carbono a nit rógeno de 10:20) y la 
temperatura y humedad altas del suelo (30°C y 60% de capacidad de 
retención de humedad), pueden reducir los niveles de esclerocios (9). La 
supervivencia de esclerocios en el suelo se puede disminuir aún más, 
mediante la aplicación de benomil (1 kg / ha) y tiofanato de metilo (1 9), o 
fumigando con bromuro de metil o y cloropicrina (40). Se han identificado 
variedades resistentes como Negrito (9, 36, 46). 

Mancha Foliar por Cercospora 

Las manchas y pústulas de la hoja del fríj ol por Cercospora son 
ocasionadas por Cercospora canescens Ellis y Martin, y C. cruenta 
Saccardo, respectivamente. C. phaseoli Dearness y Bartholomew y C. 
caracallae (Speg). Chupp también producen manchas en las hojas de fríjol 
(15, 32, 4 1, 46). Estos hongos, principalmente C. canescens y C. cruenta, se 
encuentran en Brasil (3 1). Colombia (32), Puerto Rico, T rinidad. Jamaica, 
Venezuela, Argentina (43), y los Estados Unidos (46).1 Las pérdidas en el 
rendimiento son insignificantes en los Estados U nidos, pero pueden ser 
muy elevadas en las Filipinas en Phaseo lus oureus (46). No existen 
registros sobre pérdidas de importancia económica en América latina; sin 
embargo, ha habido casos de defoliación en Colombia (23). 

Entre los nombres comunes co rrientemente empleados para la mancha 
foliar porCercospora en Amé rica Latina, están manchavermelhay mancha 
blanca. En paises de habla inglesa se conoce como Cercospo ra leaf Spol. 

Las especies de Cercospora producen conidios hialinos, con diferente 
número de septos. Las esporas pueden ser clavifo rmes, curvas o rectas . Las 
esp oras de C. cruenta miden 50-150" de largo por 6-9" de ancho, mientras 
que las de C. conescens miden 50-100" de largo por 3-4,5" de ancho (46). 

Los síntomas consisten en lesio nes de color café o amarillo rojizo (Fig. 
l 1), que pueden juntarse y varían de forma (circular a angular) y tamaño (2-
10 mm). La especie C. canescens produce lesiones de forma irregular, de 
color café claro, sobre las hojas, vainas, ta llos y ra mas (23). Estas lesiones 
pueden tener un centro gris y estar rod eadas por un borde levemente rojizo . 
Las les iones se pueden secar y en ese caso algun as porciones se desprenden 
quedando la hoja rasgada . Puede ocurrir una defoliación prema tura, pero 
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en realidad las hojas que se están desarrollando vigorosamente rara vel son 
afectadas. La especie C. cruenta puede causar, numerosas lesio nes en las 
hojas primarias pero en muy raras oportunidades infecta las trifoliadas. 
Estas lesiones, en forma de lunares, se pueden presentar en los tallos y 
vainas, y el hongo se puede transmiti r a través de la semilla (23, 41 , 46). 
Cuando se inoculó Cercospora kikuchii aislada de soya infectada en 
semilla de frijol se produjo una coloración rosada a pú rpura (21). 

Las medidas de control muy ra ra vez son totalmente eficaces. pero las 
ap licaciones foliares de fungicidas cúpricos son efectivas (46). OrolCO (23) 
informó que las variedades Cu ndinamarca 116, México 32, México 275, 
México 487, México 507, Venezuela 42 y ot ras eran resistentes a la 
infección por Cercospora canescens . 

Mancha Foliar por Chaetoseptoria 
ChaeloseplOria wellmanii Stevenson es el agente causa l de la manc ha de 

la hoja de fri jo l por Chaetosep toria. Esta enfermedad se ha encontrado en 
Méx ico, Panamá, América Central, Venezuela y las Indias Occidenta les 
(43). El hongo tiene un ra ngo muy ampli o de hospedantes en la famila 
Leguminoseae y puede ocasionar la defoliación completa de las plantas con 
una red ucción en el rendimiento hasta del 500/0. en regiones con alta 
humedad y temperaturas moderadas (42). El nombre común má s usado 
para denominar esta enfermedad en América Latina es el de mancha 
redonda. En paises de habla inglesa se conoce como Chaetoseptoria leaf 
Sp OL 

El hongo Chaecoseproria wellmanii produce lesio nes circula res de 
tamaño mediano a grande (Fig. 12) , cuya superficie puede ser gris con 

Fig. 12 . LesIones foliares producid as por 
ChoetoseplOrio wellmanii. 

picnidios negros en el centro y estar rodeada po r un borde oscuro (42). En 
Méx ico la infección es más común en las hojas primarias, y también puede 
nc urrir defo liación . El patóge no puede sobrevivir en la semilla (8). 
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Las medidas de control incluyen el desarrollo de variedades resistentes y 
tolerantes (8). Las aplicaciones de benomil (0,55 gflitro) proporcionan un 
buen control quimico de la enfermedad . 

Añublo de la Vaina por D iaporthe 

E' añublo de la vaina del frijol por Diaporthe es causado por Diaporlhe 
pha;' 'olorum (Cooke y Ellis) Saccardo (41). La especie D. arelii (Lasch) 
Nits. ataca los tallos de frijol (46). La fase conídica de D. phaseolorum se 
conoce como Phomopsis subcireinalO EIl. y Ev. (34). No existen 
estimativos de su importancia o sitios de ocurrencia en la actualidad, 
aunque Wellman (43) informó que en H onduras se clasifica dentro del 
grupo de pará sitos de debilidad. El añublo de la vaina por Diaporthe 
también recibe el nombre de tizón de la vaina en América Latina. Su 
equivalente en inglés es Diaporthe pod blight. 

Diaporlhe phaseolorum produce ascósporas hialinas, oblongas con un 
sep to, y miden 10-12;; por 2-4;;. Las ascosporas se forman dentro de 
peritecios negros, con un diámetro de 300;;. Dentro de los picnidios negros 
se encuentran picnidiósporas ovaladas cuyas dimensiones son 6-9 JI por 2-5 
JJ (41) . 

Inicialmente los síntomas se presentan en las hojas en forma de lesiones 
irregulares, de color café, rodeadas por un borde muy definido. ;.os 
picnidios negros, y en ocasiones los peritecios, se pueden formar en una 
zo na determinada de la lesión o en toda el área afectada. Posteriormente 
ocurre la infección de las vainas, las cuales se decoloran debido a la acción 
de los picnidios en las lesiones (41 l. El hongo puede ser portado por semilla 
tanto de soya como de frijol (13). 

Entre las medidas de control se encuentran la rotación de cultivos, la 
siembra de semilla libre de patógenos y el uso de fungicidas foliares como 
benomil (0,55 g/litro). En el caso de la soya se han desarrollado variedades 
resistentes a este patógeno. En cuanto al frijol, se debe evaluar el 
germoplasma para identificar fuentes de resistencia que puedan servir 
como medida de control. 

M ildeo Velloso 

Los agentes causales del mildeo velloso son PhylOphrhora parasirica 
Dast . (46) y P. phaseoli Thaxter (8). Estos patógenos han reducid o los 
rendimientos en México, Puerto Rico (8, 46), El Salvador, Venezuela, Perú 
y Panamá (43). La infección encuentra un medio propicio en regiones con 
temperaturas bajas y alta humedad . En América Latina esta enfermedad 
también recibe el nombre de mildiu velloso, yen países de habla inglesa se 
co noce como downy mildew. 

La afección se manifiesta por manchas blancas en los peciolos, las cuales 
aumentan de tamaño y eventualmente pueden ocasionar el marchitamien­
to y muerte de la hoja. Las flores, yemas y otros órganos de la planta 
pueden morir debido al ataque del hongo. A menudo se aprecian parches 
de micelio blanco en las vainas verdes, especialmente en aquellas que se 

136 



f jg. 13 -Infcexión de la vaina ocasionada 
por Ph)'fophlhora spp. 

Patógenos Fúngicos 

Fig. 14 ~ Lesiones foliares causadas por 
En/y /oma spp . 

encuentran en con tacto con el suelo (Fig. 13). Generalmente estos parches 
de micelio se encuentran rodeados por un borde café rojizo. Cuando la 
temperatura baja y la humedad alta persisten, la infección puede atacar 
toda la vaina. la cual termina por arrugarse y secarse (8). 

Entre las medidas de control se incluye la rotació n de cultivos durante 
tres años; la utilización de productos químicos tales como zineb. maneb. 
nabam o captán (8); la producción de vainas que no entren en contacto con 
el suelo (46); y el desarrollo de variedades de porte erecto y un follaje poco 
tupido que permita una mejor circulación del aire. :rambién debe evaluarse 
el germoplasma de frijol con el objeto de determinar posibles fuentes de 
resistencia . 

Carbón de la Hoja por Entyloma 

El carbón de la hoja del frijol por Entyloma es ocasionado por una 
especie de Enlyloma (3D, 35, 42). Esta enfermedad prevalece en regiones 
productoras de frijol de C osta Rica, República Dominicana, El Salvador, 
Guatemala . Honduras y Nicaragua (30,35). La éspecie Enly lomapelUniae 
Speg. ataca el frijol en Argentina (43). El carbón de la hoja del frijol por 
Entyloma recibe el nombre de Entyloma leaf smut en pal ses de habla 
inglesa . 

En ly loma spp. producen un carbó n cubierto O vestido, fá cilmente 
identificable por la presencia de ampollas de color oscuro en la haz de la 
hoja. que se encuentran llenas de micelio y teliósporas del hongo (42). Las 
lesiones son redo ndas u ovaladas y aparecen primero como lesiones 
acuosas pero luego toman un color café grisáceo en la parte de la haz y azul 
grisáceo en el envés de la hoja (Fig. 14). Las lesiones pueden juntarse. 
quedando delimitadas por las venillas de la hoja (30). En general, la 
infección se presenta sola mente en las hojas primarias. o en las hojas 
trifoliadas primarias y secunda rias, y puede llegar a afectar del 40 al 60% 
del foll aie 1351. 
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La afección se puede controlar por medio de productos químicos 
tratando la semi lia co n carboxín (5 g / kg de semilia), o asperjando las hojas 
con benomil (0,55 gflitro). La identificación de fuentes de resistencia en el 
germoplasma de fríjol se ría una medida de confrol muy práctica. 

Mancha Harinosa de la Hoja 
La ma ncha ha rinosa del fríjol tiene como agente causal a Ramularia 

phaseoli (Drummond) Deighton (41). El hongo se encuentra en Brasil 
(M inas Gerais y Espirito Santo), Nicaragua, Colombia ,Venezuela (4, 5,36, 
38, 39), Ecuador, Honduras, Panamá, Guatemala y la República 
Dominicana (43). No se han calculado las pérdidas en rendimiento 
producidas por esta enfermedad . 

La mancha harinosa de la hoja también recibe el nombre de mancha 
farinhosa y mofo branco da folha en América Latina. En países de habla 
inglesa se conoce como f10ury leaf spol. 

Ramularia phaseoli produce una masa blanca (1- 1,5 cm de diámetro) de 
conidióforos y conidios en el envés d e las hojas (Fig. 15), qu~ no debe 
confundirse con la que form a el mildeo polvoso (Erysiphe polygom), la 
cual genera lmente sólo se presenta en la haz de la hoj a. Los conidios son 
hialinos. generalmente aseptados. ovalados o en forma de limón, y miden 
7-18 x 4-6)J (41) . Sobre la haz puede ocurrir clo rosis en los lugares 
correspondientes a las lesiones en el envés de la hoja. Normalmente, la 
infección aparece primero en las hojas más viejas y luego invade el follaje 
joven. Las infecciones severas pueden causar una defoliación prematura (5, 
41); sin embargo. este sí ntoma no es muy común, especialmente en Brasil. 

Se puede obtener un buen control químico mediante aplicaciones de 
benomil (0.55 gflitro) o tiofanato (2 gflitro). Es necesari o evaluar el 

Fig. 15· Lesiones en el envés de la hoja ocasionadas por RIlnrularlQ phoJeoli. 
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germoplasma de fríjol para identificar fuentes de resistencia que puedan 
emplea rse como medida de control. 

Moho Gris 

El moho gris del frijol , causado por Bolryris cinerea Pers. ex Fries, tiene 
corno estado perfecto a Botryotinia fuckeliana (de Bary) Whetz. (25). El 
hongo puede ser problema muy grave durante los periodos de alta 
humedad y temperaturas bajas en varias regiones de los Estados Unidos y 
Europa (25, 46). Es un patógeno sin importancia en Brasil, donde en raras 
ocasiones produce daño significativo (7). Esta enfermedad también se ha 
registrado en Perú , Trinidad , El Salvador (43) y Colombia (13) . 

Otros nombres comunes frecuentemente usados para el moho gris en 
América Latina son podredumbre gris y bolor cinzento. Su equivalente en 
paises de habla inglesa es gray mold. 

El hongo produce micel io café claro y conid ios hialinos. ovalados que 
miden 12-20 x S-12.u (41). El estado perfecto del hongo produce apotecios 
(Fig. 16) Y ascósporas, lo que da corno resultado diferentes grad os de 
virulencia según la cepa y el tipo de apareo (25). 

La infección comienza generalmente en flores viejas, colonizadas por el 
hongo o en algunas parte s de la planta que presentan heridas, tales corno 
hojas, tall os o vainas (Fig. 17), Y la penetración se efectúa por medio del 
cOjinete de infección (16). Los síntomas se presentan como áreas acuosas de 
color gris verdoso en el tejido afectado, el cual posteriormente se marchita 
y muere. Las plántulas también se pueden marchitar y morir, pero 
generalmente el dañ o se limita a una pudrición acuosa de las vainas (41 , 
46). En los tejid os infectados se pueden desarrollar estromas negros y 
esclerocios (con un diámetro hasta de 4 mm) (25). simila res a aquellos 

Fig. 16· Apotecio y conidios producidos 
por Botryolinia fuckeliana . 

Fig. 17 · ColonizaciÓn de 
una Oor e infección de la 
vaina por el agente 
causal del moho gris 
(derecha). 
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producidos por Sclerolinia scleroliorum El hongo puede sobrevivir en la 
semilla (13). 

Como medidas de control se recomienda disminuir la densidad de 
siembra, la distancia entre surcos y la frecuencia de los riegos (20), y 
efectuar aplicaciones foliares de fungicidas. Sin embargo, algunas cepas del 
hongo son resistentes a los fungicidas (3, 25). Es necesa rio evaluar el 
germoplasma de frijol para determinar posibles fuentes de resistencia, que 
podrian ser una medida de control muy práctica . 

Mancha Foliar Gris 
La mancha foliar gris del frijol, causada por Cercospora vanderysti P. 

Henn ., se encuentra en Venezuela, América Central (43), Brasil (Minas 
Gerais y Espirito Santo)(31 , 36, 37, 39) y Colombia, generalmente a más de 
1000 metros de altitud donde existen condiciones de alta humedad y 
temperaturas bajas a moderadas (32). No se han estimado las pérdidas en 
rendimiento. En paises de habla inglesa esta enfermedad recibe el nombre 
de gray leaf Spol. 

La afección se manifiesta en la hazde la hoja co,"o lesiones angulares (2-
5 mm de diámetro) de color verde claro a levemente amarillento, 
generalmente delimitadas por la nervaduras de las hojas (Fig. 18). Las 
lesiones pueden juntarse y más adelante son cubiertas por un polvo muy 
fino, compuesto por micelio blanco grisáceo y las esporas del hongo. A 
continuaCión se forma una capa gris, muy densa de micelio y esp oras en el 
envés de la hoja (Fig. 19), síntoma utilizado en el diagnóstico del patógeno 
(32, 36). Las infecc iones severas pueden ocasionar una defoliació n 
prematura de la planta (Fig. 20). Los síntomas se asemejan mucho a 
aquellos presentados por la mancha blanca de la hoja, especialmente 
durante las primeras etapas de infección . 
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F ig. 18 - Lesiones sobre la haz de la 
hoja causadas por Cercospora 
vanderysri. 
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Fig. 19 - Micel;oy esporas producidos en el 
envés de la hoja por la mancha foliar gris. 



Fig. 20 . I nrecclón se\'.:ra de la 
planta ocasionada por el age nt e 
causa l de la mancha foba r g ri~. 
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El control qulmico se efectua con benomil (0,55 gflitro) e hidróxido de 
cobre (2,24 kgl ha). Otra medida de control es el uso de variedades 
resistentes o tolerantes com o Rico 23. B.H. 4935 Y P orto-Alegre - Vagem­
Roxa (36). 

Mancha de la Hoja por Phyllosticta 
La humedad alta y la temperatura moderada son condiciones propicias 

para el desarrollo de Phyllosticta phaseolina Saccardo, agente causal de la 
mancha de la hoja por Phyllostlcta (18, 31, 36). El hongo se encuentra 
presente en Brasil (15), Costa Rica, Nicaragua, El Salvador, Guatemala, 
Perú, Argentina, Puerto Rico (43) y los Estados Unidos (18, 46). No se 
cuenta con estimativos sobre las pérdidas en rendimiento. Otros nombres 
comunes de uso frecuente en América Latina son mancha de Phyllosticta y 
queima da folhagem . En países de habla inglesa se conoce como 
Phyllosticta \eaf SpOI. 

Generalmente los síntomas se presentan únicamente en las hojas adultas 
como pequeñas manchas acuosas, las cuales pueden unirse y aumentar de 
tamaño hasta alcanzar 7-10 mm de diámetro. El centro de las lesiones es 
necrótico de color claro, rodeado por un borde café a rojo amarillento. El 
centro de las lesiones viejas se puede desprender y dejar un hueco similar al 
producido por un perdigón. El hongo Phyllosticta phaseolina produce 
picnidiósporas hialinas, unicelulares, de 4-6 x 2-3 u de diámetro . Los 
picnidios lienen 90u de diámetro (42). En toda la lesión y a lo largo del 
borde se pueden desarrollar picnidios negros y pequeños. Las lesiones se 
pueden presentar en los pecíolos y tallos, y hacen que las yemas florales se 
tornen de color café . En las vainas se pueden desarrollar lesiones pequeñas 
(1 mm de diámetro), con el centro oscuro y los márgenes rojizos (18, 46). 

Para controlar la enfermedad se emplean fungicidas foliares (46). El 
germoplasma de frijol debe ser evaluado a fin de identificar posibles fuentes 
de resistencia, que servirían como medida de control. 
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Mildeo Polvoso 
Erysiphe polygoni DC ex Meral. es el agen te ca usal del mild eo polvoso 

de l fríjol, enfermedad distribuída mundialmente. Si bien la temperatura y 
la humedad moderadas favorecen la infecció n, es te patógeno prevalece en 
una gama muy amplia de cond iciones ambientales (46). En muy raras 
ocasiones produce daños en áreas extensas en los países de América Latina, 
tales como Brasi l y Costa Rica ( 12 , 3 1, 36), pero puede disminuir 
significativa mente los rendimientos en el Pe rú (12) . 

Oidium, oidio, cinla, ceniza y mildeo pul verul ento son nombres con que 
se designa frecuentemente esta enfermedad en Amé rica Latina. En países 
de habl a inglesa se la conoce como powdery mildew. 

El ho ngo produce co nidios hialinos, en ca denas, en la superficie de la 
hoja . Las esporas son elipsoides, unicelulares y miden 26-S2 x IS-23.u. Los 
peritecios negros y esfé ricos ( 120.u de d iá metro), poco comunes en el 
tró pico , contienen los ascos y las ascósporas que miden 24-28 x 11-13.u 
(41 ). 

Inicialmente aparecen manchas moteadas más bien oscuras en la haz de 
la hoja, las cuales posteriormente se va n cubriendo de micelio blanco de 
apa riencia pol vos> (Fig. 21). El micelio puede llegar a cubrir totalmente las 
hojas y la planta (Fig. 22), las cuales se deforma n, amarillean y envejecen 
prema tura mente. Cuando se infectan los tallos y las va inas (Fig. 23), hay 
pérdidas en rendimiento y la semilla puede transmitir la enfermedad . Las 
va inas se pueden volver raquíticas, deformes, o morir si llega a ocurrir una 
epidemi a muy seve ra. La semilla puede po rtar el hongo (46), 
probablemente en forma de esporas sobre la testa. 

Entre las medidas de control se incluye la siembra de semilla limpia y el 
uso de productos químicos foliare s tales como azufre, dinocap( 1,2gfl itro), 
o cal-azufre ( 10 mi / litro). Concepción (6) no observó incrementos 
signincativos en el rendimiento cuando utilizó productos químicos como el 
benomi!. Se dispone de variedades resis tentes, pero es difíci l aprovechar 
esta resistencia por cuanto existen diferentes razas fisiológicas del 
pa tóge no (4S. 46). Se deben buscar fuent es de resistencia no especí fica a 
razas y utiliza rlas en aquellos casos donde pueda ser una medida de control 
práctica. 

Mancha Blanca de la Hoja 
La ma ncha blanca de la hoja de fríj ol, causada por Pseudocercosporella 

albida (Malta y Belliard) nueva comb., se ha observado recientemente en 
Guatemala (47), y en las regiones mo ntañ osas de Colombia (H . F. 
Schwartz, observació n personal), a más de ISOO m. s. n. m. No se dispone 
de estimativos sobre pérdidas en rendimiento. Esta enfermedad recibe el 
nombre de white leaf spot en paises de habla inglesa. 

Los síntomas se manifiestan inicialmente en el envés de las hojas má s 
viejas en la forma de manchas blancas, angulares (2-S mm de diá metro), 
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Fig. 21 . Lesiones producidas por el 
mildeo po lYoso en la hoja de frijol. 

Patógenos Fúngicos 

Fig. 23 - Jnfección de la vai na 
causada por Erysiphe polygoni. 

Fig. 22 - InfeccIón grave de la planta ocasionada por Erysipht polygoni. 

143 



Capitulo B 

Fig. 25 - In fección foliar mixta causada por los 
hongos de la mancha gri s y de la mancha blanca. 
(izquierda ) 

delimiladas por las nervaduras de las hojas (Fig. 24). ESlas manchas 
blancas angulares también se pueden presenta r en la haz donde crecen y 
terminan un iéndose. Además puede presentarse necrosis foliar y 
defoliación de la planla (47). Los sínlOmas son muy similares a los 
ind ucidos por la mancha foliar gris , especial mente durante los pri nieros 
estad os de infección . Estas dos enfermedades pueden ocurrir si multá­
neamenle como sucedió en Colombia (Fig. 25). 

Y oshii y Aamodl (47) enconlraron que las siguienles variedades eran 
resislenles a la mancha blanca en Gualemala : México 114, Puebla 40-4, 
Puebla 41-1, Puebla 138, Puebla 151-B, Puebla 199, Aguascalienles-79, 
Michoacán 31 , Arrox [-565 y R20 Anlioquia 18. No se han hecho 
investigaciones sobre ningún otro sistema de control. 

Mancha de Levadura 

La mancha de levadura o picadura de la semilla de frijol, cuyo agenle 
causal es Nematospora cory li Pegl. , puede ser un obstác ulo para la 
producción de semilla en el Brasil (7, 36), Cosla Rica, Ecuador, Perú, las 
Indias Occidenlales (43), y los ESlados Unidos (46). Puede ocasionar 
pérdidasen el rendimienlo que nucluan de lO-lOO%, según el punlo hasla el 
cual haya afeclado la ca lidad y la aceplación comercial de la semilla;ésla 
última puede verse disminuida significativamente, sobre todo en el caso 
del frí jol lima (46). Olro nombre comun de uso frecuenle en América 
Latina es pústula bacteriana. En paises de habla inglesa se denomina yeast 
spol. 

[nseclos tales como el chinche verde sureño (Nezara viridula L. ) y 
chinches del género Lygus (Lygus hesperus Kngl. y L elisus Van Duzee), 
transmilen el agenle causal y además pueden dañar las semillas direc­
lamenle, debido a las loxinas que secrelan mienlras se alimentan (46). Galli 
el al. ( 15) informaron en 1963 que Nemalospora coryli también persislía en 
malezas como Cassia oecidentalis. Mom ordica charanria. Bauhinea 
purpurea y Crotalaria sp. 
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La mancha de levadura presenla una morfología variable en medio de 
cultivo: al comienzo predominan células elípticas que miden 6- 10 Jl de 
ancho por 8- 14,11 de largo, y luego aparecen célu las esféricas, maduras de 20 
J.I de dlámelro y filamenlos semejanles a micelio que miden 2,5-3,5 Jl de 
ancho por90-140J.lde largo. Nernalospora coryli crece en medio nUlritivo a 
temperalUras enlre 15 y 40°C, pero la infección encuenlra un medio más 
propicio entre 25 y 30°C (46). 

Los síntomas se manifiestan después de que los insectos al alimentarse de 
las vainas perforan las semillas en desarrollo, transfiriéndoles los 
propágulos del hongo. Las esporas germi nan e infeclan las semillas, 
incluyendo las hojas cotiledonarias embriónicas. y producen como 
resullado lesiones irregulares, levemenle deprimidas de I mm de diámetro, 
de color rosado, canela o café (7, 36,41). 

Eliminar las malezas hospedanles y mantener a un nivel bajo las 
poblaciones de inseclos son los mejo res sisle ma s de con lrol (46). 

Otros Patógenos 

Olros hongos considerados como patógenos del fríjol (Phaseolus spp.) 
no se discuten en este libro. Algunos de estos organismos se mencionan en 
el Cuadro \. 
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Cuadro 1. Lista adicional de hongos que atacan el frijol. 

Patógeno 

Acroslalagmu~ spp. 

ArislOs/oma oecanomicum Sacc. 

AS/erorno phoseo¡' Bruo. 

IkJlryodiplodia IheobrOnloe 

Brachysporium pis; Oud. 

(probab lemc nl e una espec ie 

de Curvulario) 

úphalosporium grega/um 

Allinglon y Chamberlain 

Ceratophorum st'lOsum K lrchn. 

ChoelOmium indicum Cda . 

Chephalosporium grego/um 

A II . y Chamb. 

Cladosporium o/bum Dows. 
Oadosporium herborum Pers. ex. Fr. 

Collelo lricJwm frunCOlUm (Schw.) 

Andru s y Maare 

COr/;cum salmonicolor Berk. y Sr. 

CutNuloria !.pp . 

Dendrophoma spp . 

Dimerium ¡:rommodes (K z.e.) Garman 

( p(Jrodiello perisporioides 

(Berk y Curt.) Speg.) 

Oiplodia notolmsis P. Evans 
Diplodia phauolma Sacc. 
Elsinoe doliehi J e nkins, Bitane 

y C heo 

E/sinoe phaseoli Jcnkins 

Epll.:oCC'um nf!g/f'clum Oesm. 

Fusarium culmorum 

(w. G. Sm.) S.c<;. 
Fwarium equiseri (Cda.) S~cc. 

Fusarium {arerirwm Nees 

Fusarium macroceras Wr. y Reinking 

Fusarimn r oseum Lk. 

Fusarl/lm semirl'Cfum Berk. y Ray. 

Síntomas 

Manchas follares 

Manchas foliares '1 en 

las yainas 

Deterioro de la semilla 

Manchas fo liares 

Pudrición del tallo 

Pudrició n del tallo 

Manchas en hojas. vaInas 

y semillas 

Mancha en vai nas '11a ll os 

Pudrición de la planta 

Manchas foliares 

Manchas foliares 

Contaminante de la semilla 

Manchas en las vaInas 

Manchas fohares (roña) 

Manchas foliares (roña) 

Manchas fol iares 

Pudrición del lall0 

Damping off 

Chancro en el lallo 

Deterioro de la vaina 

Deterioro de la ':Iina 
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d iada 

13 
46 

46 

13 
J4 

46 

46 
46 
42 

46 

J4 
41 

42 
42 

2 

42 

46 
46 
41 

41 
4ó 
42 

42 
42 
46 
46 
42 



C uad ro 1. Conti nu ación 

Pa tógeno 

Fusariwn vOSIn!eCfum Atlí.. 

Gleosporium cora'hnum 

(Peyl.) Sacc. y Trav. 

Glomtrella {,lIIgu/% 

(5IOn.) Spauld y Schrenk 

Helminlhosporium victoriae 

M echan y M urphy 

Heterosporium spp. 

Hypochnw t't'fflrijug/IJ ( L ev.) Tul. 

Hlpochlfus Cllcum('flJ Frank. 

uPlosphoerio phoseolorum EII. y Ev. 

.~/arrospa,ium commllne Ra b 

MOf"lospu flum consorllale T heum. 

(Slemph ,'!ium consortiale T heum .) 

,'vlaaosporium legul/1tnis phaseoh 

P Henn. 

,I1acrospori/lfll phuseoh Fau t. 

¡'vlicrosphana diflusa Cke. y PI.:.. 

Microsphaera l'uphorhlfle 

(Pk.) Berk. y CU fL 

¡Hum!1lJ '! pp. 

IHl'a 'na d " ico/()( ( Berl.:. . )' C urt. ) S acc. 

H nngos micorr¡i'ógenos 

.. '14 ITo.fvllot>rel/o plfdS~()liclJlo 

(Oc)rn. ) l<.Itla. 

,WI"Nlloeri'llll furidum Tode 

Nt'rlrea spp. 

t\'lgrUJIJuro sp p. 

PerÚ'unio 1' 1 ('1I0$poro Fr 

Pes/a(oliups;s srp. 
Per,l o llef(a(l'(1 spp 

PIIO/.. vp,wro \'Ignot> ( S r!.'s. ) Arth 

(P/¡okufJ.~ura plU h.1 rl1/::; Sydow) 

(Ph,\'J('pellu CU /1c'UTl' A rth ,) 

PhulI/(J lt'rrl"\ ITI ~' Hans 

PIII'II(J(h u ru p hust'uIi 

(P. H enn.) T'h 1 Syd. 
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Síntomas 

Mancha¡: en las vainas 

Ma nchas en las bOJas 

con fumag lna 

Damping oH 

Enfe rmedad de l la ll o 

Manchas fohares 

Ma nchas fo lla res 

M a nchas fo lia res 

Paramli mo de la!> raíces 

M<lnchits folt<lre's 

Enfermedad de las va inas 

De te rioro de l:l S " a imts 

En{er medad de las vai nas 

Roya de 1 ... hOJ<l (Roya de 

1 ... soya) 

li t. 
ci ta da 

46 

46 

46 

46 

46 

46 
46 

46 

46 

46 

46 

46 
)4 

46 

1 ) 

42 
46 
46 

42 
42 
14 

42 
I.l 
1.1 

46 

Pudr ición radical ~ecundJr ia 4b 

Ma ncnils fo lia res )4 

(M ancha aI4u Il r.i n) 



Capitulo 8 

Cuadro l . Co ntinuación 

Patógeno 

PhvllosliclO noocJo ollQ A H. 

Phylloslic/(1 phosf'olorum 

53CC. y S peg. 

Physorum cinerf'um (Bal sc h) Pers, 

Ph \'/ophlhoro ror lorum 

( Leb. y eohn) Schroe l. 

Phylophlltoro ropsid Leo n. 

Pff'i() cluJ~/o se/oso (Kirchn,) Hughes 

PIMS/JOfO hefbOfum (Dc rs. y Fr.) Ra b. 

(SlempJrylium bOlryosum Wallr.) 

Pullulafia pul/I/lans (de By) Berkhou t. 

PylhiulII allalldTUI1J Drechs. 

Pylhiulll arrhenomanes Drechs. 

Prthlwn helicoIdes Drechs. 

PnhlUm ohgandrum Drec hs, 

P"lhil/nI rostrafUnl BUII. 

p'_'lhillm vtxam D By 

RllIzOClonia dlmorpha M al z, 

Rhi:ocfonia fnrugena M al z. 

Rlmopw nigr;(:am Ehren bel'~ 

Rh/zupus slolonirn (El1 r, ex !--r.) Lind , 

Rhiwpus ITIIIn" K. S¡lIto 

Sderu(lhlJIIJa pIW,fl'O!i Ka rak 

Sepluria phaseofl Ma ubl 

Sphanolhec(l hum//¡ lIa r. fllligmea 

(Schh:cht.1 Salmon. 

Sla.~!)n()Sp()rCl phasMII Dearn . 

Sluf(iJnuspora hOflPnsis Sacc. y M albr. 

Sff'mph"flUlIJ bO ITyolum Wa)lr. 

Uroml'cr>s fahae (Pen.) O By 

Vt'fmiculCJflCl POll'/ficha Cke. 

Vl'flif'il/wl/1 albo-O/fum RClnke y Benh. 
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Lit . 
Slntomas citada 

Manchas foliares 42 

Manchas fo lia res 46 

(Ma ncha ocre) 

46 

46 

'6 
Ma ncha en hojas y vainas 

(Mancha café) 2. 

Ma nchas foliares 3' 

Ma nchas en las se millas 3' 
J, 

Pudrición radica l J4 

Pudrición radica l 34 
Pudrición de raices y va inas 34 

Pudric ió n rad ica l J4 

34 

PudriCIó n de la planta 42 
46 

Pudric Ión de las vainas 41 

Pudrició n suave 34 

PudricIón sua ve ]4 

M anchas en la s vai nas 46 

Manchas foliares 42 
46 

Manchas fo liares 3. 

Manchas foliares 34 

Manchas fobares 42 

Roya 46 
46 

Enfe rmedad de la raiz. y 

de los brotes 42 
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Los Añublos Común y Fusco 

Introducción 

El añublo común ca usad o por Xanth omonas phaseoli( E. F. S m.) Dows., 
y el añublo fusca causado por X. phaseoli varo Juscans (Burk . ) Starr y 
Burk. , son las princi pa les enfermedades bacterianas del frijol común. Los 
dos organismos se encuentran con frecuencia en asociació n y se hallan 
presentes en muchas regiones productoras de frijol en el mundo( 13, 26, 27, 
47,51 ,62,81. 92). 

Las pérdidas en el rendimiento ocasionadas por cada un o de los 
patógenos so n difíciles de estimar, ya que sus síntomas son muy similares. 
Las bacterias ca usales de los añublos común y fusco se encuentran a 
menudo juntas en el mismo terreno y probablemente en la misma planta. 
siendo difícil asociar las pérdidas en el rendimiento con un patógeno 
específico. En 1967, po r lo menos el75% de los 650.000 acres sembrad os en 
M ichigan co n frij o l blanco, estuvie ro n afectados por am bos añublos lo que 
ocasionó reducciones en el rendimiento del 10 al 20% (2). 

Wa llen y J ackso n (82) calcularon en un 38% la s pérdida s en el 
rendimiento ocasionadas por el añublo común y fu sco en en sayos de 
ca mpo realizados durante dos años en Ontario. Canadá. Med ia nte 
investigaciones realizadas con aerofotografia infrarroja . se est imó que las 
pérdidas en las siembras de fríjol en la región de Ontario, va riaron de 1252 
toneladas en 1970 a 218 toneladas en 1972 (39,82). En Co lombia se ha 
ca lculado que las d isminuciones en la prod ucción son 22 y 45 0/0, 
respectivamente, para cultivos de frijol infectado s na tural y artificialmente 
(SS) . Los estud ios económicos, basados en observaciones de ca mpo en la 
misma región, indica n que las pérdidas en el rendimiento debidas a las 
bacterias causales de los añublos común y fusca ascienden a 13% (50). 

Phaseolus vulgaris, P. coccineus, P. mungo , P. aureus. P. aCUlifo lius. P. 
aconilifo/ius. P. angularis, Úlblab niger, Slroph osly les helvula. Glycine 
max, Stizolobium deeringianum. Lupinus polyphyllus y Vigna sinensis son 
a lgunas de las especies hospedantes (77 , 92). 

Otros nombres comunes frecuentemente usados para el añublo 
bacteriano común en América Latina son bacteriosis, ti :z.ó n común y 
crestament o bacteriano; en paises de habla inglesa recibe el nombre de 
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co mmon bacterial blight. El equivalente en inglés para el añublo fusca es 
fu scous blight. 

Etiología 

Los dos organismos se pueden diferenciar mediante aislamientos y 
purificaciones efectuad os en el laboratorio. La única característica 
importante que distingue a X. phaseoli de X. phaseoli var.Juscans, es la 
ca pacidad que tiene este último de producir un pigmento difusible de color 
café (mela nina) en un medio que contenga tirosina (36). Los aislamientos 
que producen este pigmento tienden a ser más virulentos que aquellos 
incapaces de producirlo (6); sin embargo, el pigmento no es esencial para la 
patogenicidad. D ye (30) concluyó que no se justificaba realmente hacer la 
diferenciación entre X. phaseoli y X. phaseoli var.Juscans, puesto que la 
producción del pigmento es una caracteristica muy común en especies del 
género Xanlhomonas no patogénicas en fríjol , y puede incluso ser una 
característica inestable (4). 

Las siguientes caracteristicas bioquímicas, ftsicas y fisiológicas cor­
responden a Xanrhomonas phaseoli: produce células individuales en forma 
de varillas rectas, que se mueven por medio de un flagelo polar. Es una 
especie gramnegativa y estrictamente ae ro bia . En agar nutritivo con 
glucosa produce u n pigmento amarillo insoluble en agua, denominado 
xantomonadina , y un crecimiento mucoide. Cuando las células crecen en 
un medio que co ntiene arabi nosa, glucosa, ma nosa, galactosa . trealosa o 
celobiosa producen ácido como subprod ucto metabólico. Ocasiona 
además la proteólisis de la leche (31) . 

Ambos organismos crecen muy bien en agar con papa y dextrosa, en 
agar nutritivo, y en agar co n ex tracto de levadura,dextrosa y ca rbonato de 
ca lcio. Este último medio es el más ut ilizado y co nsis te de 10 g de extracto 
de levadura , 10 g de dextrosa, 2,5 g de carbonato de calcio y 20 g de agar en 
un litro de agua destilada (56). Se ha desarrollado un medio relativamente 
selectivo para ais la r Xanlhomonas sp. (40) y X. campeslris (60), pero X. 
phaseoli y X. phaseoli var. juscans solamente crecen en estos medios 
cuando se trasladan gra ndes cant idades de estas bacterias directamente de 
la colonia al plato co n medi o. 

Epidemiología 

X. phaseoli y X. phaseoli var. Juscans son patógenos de climas cálidos, 
en contraste con Pseudomonas phaseolicola que requiere temperaturas 
frias (34). Las bacterias de los añublos común y fusca causan má s daño a las 
plantas a 28°C que a temperaturas má s bajas (44, 49). El mej or crecimiento 
in virro de X. phaseoli se obtiene entre 28 y 32°C, Y éste disminuye 
gradua lmente a medida que desciende la temperatura; a 16°C el 
crecimiento es muy poco. Se carece de informació n metereológica y 
microclimática detallada que permita determinar los factores que influyen 
en el desarrollo de las epid emias del añublo bacteriano. En general, sin 
embargo, la temperatura y la humedad altas son condiciones favorables 
(75). 

Las bacterias fitopatógenas pueden sobrevivir de diferentes maneras en 
co ndiciones ambiental es adversas y en ausencia de plantas hospedantes en 
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el campo. Una de las formas más eficientes es sobre o dentro de semilla 
infectada. La transmisión de X. phaseoli a través de la semilla se co noce 
desde 1872 (66, 69). La bacteria se ha podid o recuperar de semilla de frijol 
de tres (5), 10 (92) Y 15 (71, 72) años de edad. Las bacterias que han 
sobrevivido en la semilla so n normalmente viables y vi rulentas (56,57,59, 
70). 

La presencia de bacterias en lotes de semilla se puede detectar incubando 
muestras de semillas en agua o en otro medio líquido, el cual se inocula 
posteriormente en plantas susceptibles ya sea inyectándolas, sa turánd olas 
en agua (67), o infilt rándolas al vacío (80). Saettler y Perry (59) evaluaron 
101 lotes de semilla de frijol blanco por su nivel de contaminación interna 
con X. phaseoli y X. phaseolivar.fuscans. Aproximadamente e135% de los 
lotes estaban co ntaminados con X. phaseoli, el 13% con X. phaseoli var. 
fuscans y el 52%con ambos organismos. Wallen el al. (83) muestrearon 23 
lotes de semilla de Ontario, Canadá. y aislaron cultivos virulentos de X. 
phaseoli var.fuscans en más del 50%de las muestras. Se desconoce el nivel 
mínimo de ¡nócula primario requerido para iniciar una epidemia , pero se 
debería determinar para diversas condiciones ambientales y culturales. 

Las bacterias pueden sobrevivir por un período corto de tiempo dentro 
de plantas de frijol aparentemente sanas (76), y su nú mero puede aumentar 
en hojas sin síntomas (86). Tanto X. phaseoli como X. phaseoli var.fuscans 
pueden sobrevivir de un ciclo de cultivo a otro en zonas templadas dentro 
de residuos de frijol infestados (64, 69). Dichos residuos deben estar 
localizados en la superficie o a menos de 20 cm de profundidad, y la 
supervivencia en el trópico puede ser mayor que en las zonas templadas 
Las bacterias se han recobrado del suelo hasta seis semanas después de 
haber sido enterradas, pero Schuster(64) considera que éstas sobrevivieron 
en residuos de cosecha infestados. 

Sutton y Wallen (75) no pudieron aislar X. phaseoli de suelo en donde 
habían crecido plantas infectadas. Schuster y Coyne (70) creen que la 
supervivencia en el trópico puede ser mayor que en las zonas templadas, 
debido a las oportunidades que existen para que las poblaciones aumenten 
continuamente y posiblemente sobrevivan como epífitas en hospedantes 
perennes. Se deben erectuar estudios que permitan determinar el grad o de 
su pervivencia de X. phaseoli y X. phaseoli var. fuscans en residuos de 
cosecha infestados y en el suelo bajo las condiciones tropicales. 

Aunque las bacterias fitopatógenas no forman esp oras, muchas toleran 
la deseca~ión y pueden sobrevivir en condiciones extremas de sequía . X. 
phaseoli produce un polisacárido extracelular en medio de cultivo yen la 
planta hospedante (42), dond e sobrevive por peri odos prolongad os bajo 
diferentes condiciones ambientales (87). 

Obviamente las bacterias pueden ser diseminadas con bastante 
efeclividad a partir de la semilla, ya sea que se encuentren fuera o den tro de 
ella. Las plantas provenientes de semilla infectada suelen presentar lesiones 
en los cotiledones, nud os ti hojas primarias que sirven como focos inicia les 
de dispersión del patógeno cua ndo las condiciones ambientales son 
propicias (92). La semilla o residuos de plantas infestados que pueden 
hallarse dentro de las pilas O montones de residuos de cosecha de frijol, 
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también pueden servir como centros iniciadores de la enfermedad (7). los 
residuos de paja de fríjol infes tados presentes en los sembrados co nsti tuyen 
otro med io de d íse minación de las bacteria s (69) . 

La d iseminación secundaria de las bacterias causa les de Jos añ ublos 
comú n y fusca es fac ilitad a po r la lluvia acompañada de vie nt o (92). las 
pa rticula s de polvo transpo rtadas por e l viento ( 11 ), posiblemente po r el 
agua de riego (74). y po r insectos tales co mo la mosca blanca (55). Las 
bacterias causa les de ambas enfermedades pueden sobrevivir en e l cuerpo 
de los insectos y algunos de ellos como Diaprepes abbreviara y Cero loma 
ruficornis las trasm iten a las plantas a través de las herid as que ocasionan al 
alimentarse de las hojas (41). Al gu nos patógenos bacte rianos como 
Pseudomonas glycinea se diseminan dentro de aerosoles (79), pe ro este 
aparentemente no es el caso de X. phaseoli o X. phaseoli var. fuscans. 

Infección de la Planta y Sintomatología 

Xanthomonas phaseoli y X. phaseoli var. fu.scans inducen síntomas 
idént icos en las hojas, tallos, vainas y semillas . Los síntomas foliares 
iniciales son manchas húmedas en el envés de hojas o folio los (F ig. 1); luego 
estas manchas aumentan irregularmente de tamaño, y co n frecuencia las 
lesiones adyacentes se juntan. Las regiones infectadas se ve n Oácidas, están 
rodeadas por una zona estrecha de tejido amarillo limó n, poste rio rmente se 
vuelven necró t icas y de color café (F ig. 2), y pueden llegar a cubrir un area 
tan amplia (Fig. 3), q ue ca usan defoliació n o reducción del d iámetro del 
tallo (92). 

Las bacterias ca usales de ambos añ ubios pueden penet ra r en las hojas a 
través de aberturas naturales como Jos estomas, e hidatodos, O a través de 
las heridas (92); luego invaden los espacios intercelulares, causando una 
disolució n gradua l de la lamela media. En el tallo penetran a través de los 
estomas del hipocó tilo y epicóti lo, y llegan has ta los elementos vasculares 
desde las hojas o cotiledones infectados. La presencia de un número 
co nsidera ble de bacterias en el tejido del x ilema puede ocasio nar el 
marchitamiento de la planta, al taponar los vasos o desintegrar las paredes 
celula res. X. phaseoli no induce si ntomas sistemá ticos de infección en 
tod as las variedades de Phoseolus vulgaris(35). El adelgazamiento del tallo 

Fig. 1 • Man·ch:is foliares acuosas 
producidas por los añuhlos común y fusco. 

Fig. 2 . Lesiones .causadas por el añublo 
comÚn en que se obse rvan los síntomas de 
necrosis y coloración amarillo limó n. 
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Fig. 3 . Infección severa del follaje 
ocasionada por el an ublo bacteriano 
comun. 
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Fig. 4 - Ceñidura y ro mpimiento 
producidos po r el añublo bacteriano 
común. 

y la pudrición de la UnIon en el nudo cotiledonario se presentan 
especialmente en plantas provenientes de semilla infectada, y hacen que el 
tallo se doblegue y se caiga la planta (92) (Fig. 4). 

Las lesiones en las vainas se manifiestan en fo rma de manchas húmedas 
que crecen gradualmente, se tornan oscuras y rojas y levemente 
deprimidas. Cuando la infección ocurre durante la formación de la vaina y 
la semilla, la semilla infectada se pudre o se arruga (Fig. 5. l. Las bacterias 
causales de los añublos común y fusca se pueden encontrar tanto dentro de 
la semilla como sobre la testa. Penetran en la fibra que cierra las vainas a 
panir del sistema vascular del ped icelo y atraviesan el funl culo a través de 
la rafe, hasta llegar a la testade la semilla. El micrópilo también sirve como 
vía de penetración de la semilla que se encuentra en formació n. No se ha 
registrado penetración directa a través de la testa, pero pudiera suceder. Si 
las bacterias penetran a tra vés del f unlculo solamente el hi lo se decolora. La 
infección de la semilla es dificil de detectar cuando ésta es oscura, pero en 
semillas blancas O de color claro se observan manchas de color amarillo 
mantequilla (59, 92). El ápice de crecimiento de las plántulas que se 

Fig. 5 . I nrecció n de la vaina y de la semilla ocasio nada 
por el aii ublo común. 

161 



Capitulo 9 

desarrollan a partir de semillas infectadas puede sufri r daño, ocasio nand o 
la muene de las plántulas o raq uitism o (92). 

Una planta de fríjol es más susceptible a la infección ocasionada por la 
bacteria del añublo común si ha sÍdo previamente infectada por otro 
patógeno. Panzer y Nickeson (48) demostraron que el añ ublo común es 
más severo en presencia del virus del mosaico común, principalmente al 
final del período de crecimiento. H edges (37) encontró que el virus persistía 
en los cultivos de X. phaseoli durante seis semanas. Díaz P alanca (28) 
demost ró la existencia de un efecto sinergético entre la infección de X 
phaseoli y Ma crophomina phaseolina en hojas de fríjol. 

Los sintamas producidos por X. phaseoli no difieren significativamente 
de los causados por X. phaseoli vaL juscans. Zaumeyer y Thomas (92) 
observaron que X. phaseoli var. Juscans puede ocasionar una leve 
hipertrofia y oscurecimiento del tallo en el punto donde se inocularon 
artificialmente plántulas jóvenes. La bacteria del añublo fusca puede 
producir sin tomas severos en la planta inoculada (33 , 92); sin embargo, la s 
inoculaciones con mezclas de las bacterias causales de los añublos co mún y 
fusca pueden inducir síntomas aún más severos que los observados con 
inoculaciones individuales (32). 

Control mediante Prácticas Culturales 

Las prácticas culturales de uso má s frecuente para reducir la incidencia 
del añublo común son el uso de semilla libre de pa tógenos, la apropiada 
rotación de cultivos, y una a rada bien profunda (92). La semilla limpia o 
certificada se puede producir en zonas libres del patógeno O donde las 
condiciones ambientales sean desfavorables para el desarrollo de la 
enfermedad. La rotación con cultivos no susceptibles al añublo puede 
disminuir o eliminar dicha bacteria en los residuos de fríjol dentro de un 
terreno. Tales recomendaciones pueden se r, sin embargo, inaplicables en 
América Latina donde los productores de fríjol sólo poseen pequeñas 
parcelas e ingresos económicos limitad os. 

Control Químico 

Varios productos químicos se han utilizado en el tratamiento de la 
semilla o para proteger el follaje contra el añublo comÍln del fríjol antesde 
que la infección tome caractensticas moderadas O severas . No obstante, 
aunque han controlado efectivamente la infecció n en ei follaje. los 
incrementos en el rendimiento han sid o mínimos. Entre dichos compuestos 
se encuentran el sulfato de cobre (29), el hidró xido de cobre y el N­
hidroximetil-N-metilditiocarbamato potásico o Bunema (85). Con la 
estreptomicina se ha obtenido un control lim itado bajo condiciones de 
laboratorio y campo: ésta es translocada dentro de la planta pero no pasa a 
las semi llas en formación (45, 46, 54). Sin embargo, debe evitarse la 
aplicación foliar de antibióticos por cuanto se puede inducir la formación 
de rnutantes resistentes de la bacteria. 
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Control mediante Resistencia de la Planta 

Los aislamientos de X. phaseo/i difieren en virulencia tanto dentro como 
entre diferentes localidades geográficas de donde fueron recolectados (68). 
Schuster y Coyne (65) encontraron que los aislamientos de semilla 
infectada de Colombia eran más virulentos que los aislamientos normales 
de América del Norte. Algunos aislamientos de Uganda resultaron casi tan 
virulentos como los colombianos (72). Desde entonces se han identificado 
aislamientos de mayor virulencia (33,89). Sin embargo, estas diferencias 
pueden estar acompañadas por variaciones en los métodos de inoculación, 
edad de los ais lamientos y otros factores . Los subaislamientos 
provenientes de cultivos individuales de X. phaseoli también pueden diferir 
en patogenicidad (12,73). La variación patogénica se observa además entre 
aislamientos de X. phaseoli var.juscans (33) . 

Entre los métodos de inoculación que se han empleado se encuentran: 

punzar el nudo cotiledonario o el cotiledón con una aguja o escalpelo 
que ha sido introducido previamente en el inóculo (3,8); 

frotar las segundas hojas trifol iadas con una mota de algodón 
humedecida en una mezcla de inóculo y carborundo (12); 

empapar las hojas en agua con el inóculo a alta presión (3, 63); 

infiltrar las hojas al vacío (80); 

pinchar las hojas con una almohadilla llena de agujas ( 1, 53); y 

cortar las hojas con tijeras que se han introducido previamente en el 
inóculo (32, 84). 

Las concentraciones del ¡nóculo pueden influir en la reacci6n a la 
enfermedad . La concentración óptima de inoculación fluctúa entre 107 y 
lO" célu las/ mi (24, 32, 53). 

Las variedades de Phaseolus vulgaris y materiales de filomejoramjento 
difieren en sus reacciones a la infección transmitida por las bacterias 

F ig. 6 - Vartaclón del ge:r­
moplas ma de Phaseo lu$ 
vulgoris e n cuanto a la resisten­
cia a la infeCCIón causadél por la 
bacteria del añublo común 
(su sceptible a la IZQuierda, 
resistente a la derecha). 
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causales de los añublos común y fusco (Fig. 6). No se ha encontrado una 
reacción de inmunidad a la infección, pero muchas lineas son resistentes 
(anleriormente los investigadores las consideraban como tolerantes), y 
sufren muy poca o ninguna disminución en los rendimientos. No obstante, 
la bacteria puede sobrevivir en estos tejidos resistentes sin llegar a producir 
los sintomas de enfermedad (61) . En general, el frijol es más susceptible a la 
infección después de iniciado el periodo de floración o estado reproductivo 
de la pl3~ta (17,20,24). La mayoria de los investigadores inoculan las 
plantas durante la floración y las evaJuan de tres a cuatro semanas después. 
Sin embargo, las inoculaciones entre tres y cuatro semanas después de la 
siembra son más efectivas en el trópico, cuando el germoplasma es muy 
variable en cuanto a madurez, hábito de crecimiento y adaptación (10,84). 
Por su parle, Coyne y Schuster (18) observaron una reacción diferencial 
entre las hojas y vainas a la infección por X. phaseoli, la cual es producida 
por la presencia de genes diferentes. Por lo lanto, se debe ser muy 
cuidadoso al determinar el periodo de evaluación y la escala de medición de 
virulencia de la enfermedad a fin de incluir los factores anteriores (58). 

Schuster (63) fue el primero en encontrar que Phaseo/us acutifo/ius 
(frijol terapi) era resistente a X. phaseoli. Luego , Honma (38) empleó a P. 
acutifolius como fuente de resistencia para incorporarla en Phaseolus 
vulgaris. Coyne el al. (16, 22) evaluaron más de 1.000 lineas introducidas 
(P . l. ), por su resistencia a la infección causada por los añublos común y 
fusco, bajo condlciones de campo. 

Las siguienles variedades y líneas de Phaseo/us vu/garis presentaron un 
alto grado de resistencia: P .I. 1631 J7 (introducción de la India), P .I. 
167399 Y P .1. 169727 (introducciones de Turquía), P.l. 197687 (introduc­
ción de México), P .1. 207262 e ICA-Guali (introducciones de Colombia) y 
Great Northern (G. N.) Nebraska No. 1 selección 27. Yoshii el al. (90) 
informaron que P .I. 282086 Y P.l. 313343 tienen un follaje resistente , pero 
que las vainas de la última son susceptibles. Las variedades de P. acutifo/ius 
Tepary Buff (16) y P.1. 169932(90) son altamente resistentes y no presentan 
síntomas. AJgunas Uneas de P. coccineus son también resistentes, pero 
menos que P. acutifo/ius (16). 

Estos materiales resistentes se han ensayado en varias localidades y se 
han expuesto a aislamientos bacterianos mucho más virulentos que los 
utilizados originalmente. Así, mientrasqueG . N. NebraskaNo. I selección 
27 y P .1. 207262 también fueron resistentes a los aislamientos brasileros de 
X. phaseo/i y X. phaseo/i var. fuscans (9), la primera fue susceptible a los 
aislamienlos colombianos y ugandeses de X. phaseoli(65,7 1). P. l. 207262 
también fue susceptible a un aislamiento colombiano de X. phaseoli y 
moderadamente susceptible a algunos aislamientos de X. phaseoli vaL 
fuscans (33). La pobre adaptación a las condiciones de crecimiento 
tropicales en Colombia limitó la expresión de resistencia de Jules y P. l. 
207262 ( 10 , 84), hasta que se pudo transferir su resistencia a materiales 
susceptibles agronómica mente adaptados . 

La herencia de la resistencia al añ ubIo común se ha estudiado 
recientemente (17,43,91). Al efectuar el cruzamiento interespecifico entre 
la variedad resistente de Phaseo/us aculifolius Tepary 4 y la especie 
susceptible Phaseo/us vu/garis, Honma (38) encontró que la resistencia se 
heredaba cuantitativamente. Coyne el al. (23) posteriormente estudiaron la 
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herencia de la resistencia en selecCÍones cruzadas con la variedad 
susceptible G.N. 1140, de maduración precoz. La reacción de resistencia se 
heredó cuantitativamente y estaba relacionada con la floración tardía bajo 
condiciones de foto peri odo largo y alta temperatura (24). 

Las variedades G.N. Tara y J ules de maduración tardia (14, 15) Y Valley 
de mad uración precoz (19), provenientes del cruzamiento con G.N. 1140, 
poseen resistencia al añublo común en las regiones templadas de los 
Estados Unidos. La variedad G.N. Star es una variedad de maduración 
precoz obtenida de seis retrocruzamientos de P.l. 165078 (tolerante a 
Corynebaclerium flaccumfaciens) aG. N. Nebraska No. I sel. 27 
(tolerante a X phaseoli), que dio como resultado resistencia a ambos 
patógenos bacterianos (21). Coyne el al. (24, 25) informaron que el 
cruzamiento entre G.N. 1140 Y G. N. Nebraska No. I seL 27 presentó una 
dominancia parcial por la susceptibilidad . Este tipo de herencia también 
fue observado po r Pompeu y Crowder (52), en cruzamien.tos similares 
entre G. N. Nebraska No. I sel. 27 y progenitores susceptibles. Los 
cruzamientos entre la línea resistente P.L 207262 Y variedades susceptibles, 
como G.N. 1140, indicaron que la reacción de resistencia era com­
pletamente dominante en la F¡ (20). Se ha observado segregación 
transgresiva en estos cruzamientos (24, 25, 52, 78), que deberian 
aprovechar los fitomejoradores para aumentar los niveles de resistencia del 
germoplasma promisorio. 
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Capítulo 10 

Diversas Enfermedades Bacterianas 

Añublo de Halo 

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 registrad o pérdidas en los rendimientos 
de 23- 43% (63). El patógeno puede infectar entre otras las siguientes 
especies: Phaseolus acu/ifolius, P. angularis, P. brac/ea/us, P. coccineus, p, 
luna/us, P. polyanthus, P. polys/achyus, p, radialus, p, vulgaris, Glycine 
max, ?ueraria hirsuta y p, Ihunbergiana (82,91), 

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

Etiología 

Pseudomonas phaseolicola presenta las siguientes características: 
Células ind ividua les, en forma de varillas rectas que se desplazan por 
medio de varios flagelos polares . La bacteria es gramnegativa, estrie· 
lamente 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 difusi bles, 
particularmente en medios con deficiencia de hierro. La enzima arginina 
dihidrolasa no se encuentra presente (t 9). La bacteria no utiliza glutarato, 
meso-tartrato, DL-glicerato, isoascorbato, betaive, eritritol, sorbitol, 
mesoinositol, O N-eaproa to, pero si usa D-gluconato, L (+) arabinosa, 
suerosa, succinato, DL-,B -OH butirato, transaconitato, L-serina, L­
alanina y p-hidroxibenzoato (44, 64), 

La temperatura óptima de crecimiento valÍa de 20 - 23°c' En agar 
produce col onias 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 nitróge no 
líquido a -172°C durante 30 meses sin que su patogenicidad se altere (46), 
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Epidemiología 

P. phaseolicola sobrevive en sem illas infec ladas y en residuos vegetales 
en la superficie de l suelo has ta que las condiciones ambientales so n 
prop icias para el desar rollo de la infección (71). Este o rganismo patógeno 
sobrevivió nueve meses después de haber sido digerido por una oveja que 
había consumido resid uos de plantas infesta das (77) . El patógeno penetra 
en la pl anta a t ravés de las heridas o estomas du ra nte los peri odos de al ta 
hu medad re lativa o ambiental (63, 83, 9 1). La in tens idad de la luz puede 
innuir en la pla nta y en su respuesta a P. phaseolicola (3 9). 

P. phaseolico la se multiplica rápidame nte 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 peri odos de lluvia. Su 
ca pacidad infectiva es enorme puesto que una docena de semillas 
infectadas por hectá rea, distribuídas al aza r, so n suficientes para iniciar 
una epidemia general bajo condiciones ambientales favo rables para su 
desa rro llo (8 3). La incidencia del a ñublo de ha lo fu e menor en una 
asociació n frijol-m aiz que en un monocultivo de frij o l (40) . Esto implica 
que el maíz probablement e sirvió como una barrera física que ev itó la 
diseminación de la bacteria al cultivo asociado. 

Los síntomas del añublo de halo aparecen ent re seis y 10 días a una 
temperatura de 24 - 28° C , Y pueden demo rarse dos o t res dias más, cua ndo 
ésta es más al ta (91). No obsta nte, los sintomas no son muy definidos a 
tempe raturas superiores a los 28° C , aunque se pueden apreciar numerosas 
lesiones húmedas y peq ueñas (91 ). Segú n Patel y Walker (50), la 
manifestac ión de los sí ntomas es más frecuente de 16 - 20° C q ue de 24-
28°C. 

S intomatología 

Tres a cinco días después de Ja infección aparece n manchas pequeñ as 
ac uosas. genera lmente en el envés de la hoja (48). Más tarde se form a u ~ 
ha lo de tejido a ma rillo verdoso, alreded or de las lesiones ac uosas (Fig. 1). 
El lallo y las va mas t.a mbién pueden ser infectadas durante las epidemias 
severas (Fig. 2). Y presenta n las típicas manchas grasosas (Fig. 3). C uando 
la infecc ión oc urre a través del sistema vascular, el tejido adyace nte a las 
nervaduras y espec ialmente el de las ramas. aparece húmedo y co n una 
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Fig. 1 - Síntomas fo lia res de infección 
producidos por el añublo de halo. 
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decoloración rojiza. Cuando la infección se origina a partir de semilla 
contaminada, se puede prese ntar adelgazamiento en un punto específico 
del tallo o pudrición de la unión en los nudos sobre los cotiledones. Por lo 
general, las vai nas infectadas tienen manchas acuosas de color café o rojo, y 
las semillas en form ación se pueden podrir, o arrugarse y decolorarse (91). 
Las lesiones acuosas se presentan a los tres días de la inoculación de vainas 
desprendidas colocadas en agua o en solución nutritiva (55). 

Zaumeyer y Thomas (91) mencionan un sintoma que co nsiste en el daño 
o destrucc ión de l punto de crecimiento, que tiene luga r después de que se ha 
se mbrado semi lla infectada. El patógeno produ ce normalmente un 
exudado de color plateado en las lesiones, independientemente del órgano 
de la pla nta infectado (Fig. 4). 

La clo rosis sistémica de la planta, con amarillamiento y malformación 
de las hojas (Fig. 5), también se puede presentar sin q ue haya sintomas 

Fig. J • Mancha g. ra~os<l producida por el F ig. 4 · Exudado bacter iano producido por 
anublo de halo en las v ... ,nas. Ps('udomonw, phasf'olu·ola . 
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Fig. 5 . Clorosis sistémica de la 
planta ocas ionada 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 típico de esta 
enfermedad se deben a una toxina no específica para ningún hospedante 
que produce la bacleria durante el proceso de infección (14, 38, 82). D icha 
toxina conocida como fa seolotoxina, tiene la fitotoxina funcional 
principal denominada N- á -fosfosulfamilornitina (45). 

Palil el al. (54) enconlraron un mutante inducido por la luz ultravioleta 
que era incapaz de producir la toxina, no formaba los halos típicos, ni 
invadí a 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 filoalexinas antibacterianas 
lales como la raseolina, faseolini soflavona, cumestrol y kievi tona (23). 
También se ha observado 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 amo nio ha sido asociada con la reacción de la planta a la 
producción de la toxina por pa rte de la bacteria (47), pero los 
investigadores no está n de acuerdo en si la toxina juega o no un papel 
importante en la respuesta de la planta a la infección. P. phaseolicola puede 
producir hemicelulasas que degradan los materiales de la pared celular del 
hospedanle duranle la patogénesis (42) . 

El tamaño de la lesión puede aumentar si la planta ha sido previamente 
infeclada 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 A chromobacler sp. (43). 
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Control mediante Prácticas Culturales 

Como el palógeno sobrevive entre las épocas de siembra en el tejido de 
fríjol presenle en la superficie del suelo (71), se recomienda la arada 
profunda y la rotación de cultivos a fin de disminuir la intensidad inicial del 
inóculo (91). Igualmenle se recomienda como medida sanitaria eliminar los 
residuos infestados de las plantaciones en América Latina. Walker y Palel 
(83) consideran que no exiSle evidencia sobre la diseminación del añublo de 
halo por medio del equipo utilizado en las labores agricolas en cultivos de 
frijol infeslados en las zonas lempladas. Sin embargo, el desplazamiento a 
Iravés de los cultivos de fríjol 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 el 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 contiene bacterias que pueden infectar las 
semillas (25, 27), dicho polvo se debe eliminar limpiando las semillas 
después de la trilla. La semilla con laminada también se puede tratar con 
productos químicos o antibióticos para destruir las bacterias presentes en 
la superficie de la testa (28, 59, 91), pero rara vez esle Iratamienlo 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) enconlró que el 
20% de las semillas que presentan fluorescencia contenían P. phaseolicola, 
mientras que tan solo el 1% de aquellas sin fluorescencia tenían la bacteria. 
Como otros organismos pueden producir una respuesta similar, Parker y 
Dean (49) indicaron que esta prueba no era definitiva pero que ayudaba a 
identificar los lotes de semilla contaminados que luego podían evaluarse 
empleando procedimientos de laboratorio más exactos y específicos. 

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

inspecciones de campo para obtener evidencias visibles de infección; 

inoculaciones en el laboratorio, de vainas 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 serán rechazados por agricultores progresistas. A pesar de 
tales precauciones, las prácticas de riego y/ o las condiciones ambientales 
en la región pueden favorecer el desarrollo del patógeno y de aquí que 
ocurrieran epidemias durante el periodo 1963-1967 (3,5). 
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Control Químico 

El añublo de halo ha sido controlado químicamente mediante el uso de 
caldo bordeJes, oxicloruro de cobre, sulfato de cobre, oxido cúprico, 
sulfato de eSlreptomicina y sulfato de dihidroestreptomicina (33, 56, 78, 
91), Sin embargo, el control no siempre es efectivo o práctico. Estos 
productos se aplican con equipo terrestre o aéreo, semanal o 
bisema nalmente, a una tasa de 200-400 g/ 1000 m', O al iniciarse la noración 
y formación de vainas a razón de 0, 1 % de i.a. / 675litros / ha, para prevenir 
la diseminación y desarrollo del añublo de halo en la s hojas y vainas(33, 63, 
78) 

Ralph (56) informó que la inmersión de la semilla contaminada en una 
so lución de est reptomicina al 0,2% durante dos horas eliminaba la 
transmisión de la bacteria del añubl o de ha lo, pero reducía en más de 20% 
la germinación en comparación con los testigos que habían sido 
sumergidos únicamente en agua . Hagedorn (28) encontró que el 
tratamiento con estreptomicina no siempre era benéfico, aunque 
aparentemente brindaba protección residual contra las posteriores 
infecciones de la planta . Taylor y Dudley (79), disminuyeron la infección 
primaria de semilla infectada en un 98% tralá ndala en una suspe nsión de 
estreptomicina (2,5 g de i,a . / kg de semilla) o de Kasugamycin (0,25 g de i.a. 
Ikg de semilla). Ha sido posible producir in vitro mutantes resisten tes 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 variación patogénica (39, 
65,7 1,72), Y entre ellasse han identificado dos grupos de razas imponantes 
(51). Todos los ais lamientos evaluados tenían lasas simi lares de 
multiplicación sin importar la des ignació n de la raz.a (22). Las variaciones 
en virulencia de las cepas que pertenecen a cada una de las razas se 
atribuyen a las diferencias en la tasa de producción de la toxina (39,53,59). 
M uchos investigadores ponen en duda la validez de la designación de razas 
(65, 71). Además, las pruebas serológicas indican que el antisuero de P 
phaseolico la no es específico para una raza en particular (26). Schuster y 
Coyne (71) informan que las cepas má s virulentas de P. phaseolicola están 
mejo r dotadas para sobrevivir que las menos virulentas. 

Entre los diversos mélOdos de inoculación que han sido utilizados se 
destacan la inoculación de semilla mediante vacio parcial (24), la aspersión 
y saturación en agua de hojas a 15 lb / pulgada' en el invernadero y 150 
lb / pulgada' en el campo (50,66,67), y el frotamiento de las hojas con una 
mezc la de carborundo e inóculo (39), Se han emp leado concentraciones del 
inóculo de 10'-10' células/mi (67). 

La resistencia de las plantas de frijol a p, phaseolicola es bien conocida, e 
invo lucra 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 más viejas son más resistentes 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 un a respuesta neerólica del 
tejido parenquimatoso o de los meristemas a la presencia de la toxina 
bacteriana . No existen diferencias cualitativas entre el contenido de 
aminoácidos 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 cJoróticas sis témicas 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 clorosis 
sistémica en la planta (14, 36). Russell (60) considera que la resistencia a la 
bacteria causal del añublo de halo encierra dos fenómenos: resistencia al 
crecimiento de las células bacterianas in vivo , y resistencia a la producción 
de toxinas. 

Se ha identificado germoplasma de fójol resistente a las razas 1 y 2 en 
pruebas de campo e invernadero, por ejemplo Great Northern (G .N.) 
Nebraska No. I selección 27, G.N . No. 16, California Small White 59 , FM 
51, FM-l,Blue Lake, una selección Nebraska de P .I. 150414, P. 1. 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 dos genes recesivos homozig6ticos que controlan la 
resistencia en la progenie, según el progenitor susceptible utilizado . Pate! y 
Walker (52) indicaron que P .I. 150414 posee resistencia recesiva a las razas 
1 y 2, Y que Red Mexican esresistente de manera dominante a la raza 1. H ill 
el al. (36) demostraron que P.I. 150414 Y G.N. Nebraska No. 1 selección 27 
tienen los mismos alelos dominantes responsables de la resistencia a la raza 
1, pero genes diferentes que controlan la reacción a la raza 2. 

Coyne el al. (12) propus ieron 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 el al. (34) 
desarrollaron recientemente los híbridos Wis. HBR 40 Y 72, los cuales son 
resistentes a la raza 1 y 2 del añublo de hal o. 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 fríjol debeóan 
adoptar programas de control integrado. U na combinación de la 
e~iminaci6n de residuos de plantas infestados. la rotación de cultivos, la 
Siembra de semilla limpia, mejores prácticas culturales, el uso limitado de 
productos químicos y mayor utilización de variedades resistentes permitirá 
a los cultivadores obtener rendimientos mas elevados en sus cultivos. 
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M architamiento Bacteriano 

Introducción 

El marchitamiento bacteriano del frijol es causado por la bacteria 
Corynebacterium jlaccumfaciens (Hedges) Doy"". Zaumeyer y Thomas 
(9 1) informaron que este patógeno puede ocasionar cuantiosas pérdidas en 
los Estados Unidos, pero se ignora si existe o no en América Latina y la 
importancia que pueda tener en esta región. 

Entre los hospedantes se encuentran Phaseolus angularis, P. Qureus, P. 
coccineus. P. luna/us f. macrocarpus, P. mungo. P. vulgaris. Loblab niger, 
G{ycine max, Vigna sesquipedalis y V. sinensis (91). Otro nombre de uso 
frecuente en América Latina es marchitez bacteriana. En países de habla 
inglesa se conoce como bacterial wilt. 

Etíología 

Corynebacterium flaccumfaciens presenta las siguientes características: 
sus células son varillas levemente curvas l Y algunas son rectas o 
cuneifonnes. Es grampositiva, estrictamente aerobia y móvil por medio de 
uno o raramente dos o tres Oagelos polares o subpolares. Además hidroliza 
la esculina (17). 

La temperatura óptima de crecimiento es 37°C. Esta bacteria produce 
colonias amarillas o anaranjadas, lisas, húmedas y brillantes en agar (86). 
Sus cepas patogénicas incluyen un aislamiento de color naranja, C. 
jlaccumfaciens var. aurantiacum Schuster y Christiansen (69, 75), Y un 
aislamiento de color púrpura, C. flac cumfaciens varo violaceum Schuster, 
Vidaver y Mandel (74, 76). 

Epídemíología 

Las temperaturas de más de 32°C y las condiciones extremas, como la 
sequía, favorecen el desarrollo de la enfermedad ( 16) . La diseminación del 
patógeno es simi lar a la de las bacterias causa les de los añublos común y de 
halo, y el agua de riego y las tormentas con granizo (91) también 
contribuyen a su dispersión cuando las plantas tienen heridas (58), 

C.flaccumfaciens sobrevive de cinco a 24 años en la semi lla infec tada, la 
cual puede presentar decoloraciones amarillas, anaranjadas o azu les (69, 
70, 74, 91) (Fig. 6), La bacteria no sobrevive muy bien en el suelo durante 
los inviernos. pero puede so brevivir de una época de siembra a aira en los 
residuos de plantas o en malezas. Las cepas má s virulentas están mejor 
adaptadas para sobrevivir (7 1). 
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Fig. 6 - Deco loración de la semi lla debida 
al marchitamiento bacteriano causado por 
direrentes cepas patogénicas. 

Sintomatología 

Enfermedades Bacterianas 

C. flaccumfaciens es un parásito vascular que infecta las plantas a partir 
de semilla infectada y de heridas en los órganos aéreos de la planta (14,58, 
85, 91 l, o heridas en las rai ces causadas por los nemátodos al alimentarse O 
durante las labores de labranza (68). La tasa y grado de infección de la 
planta depende del punto de entiada y la etapa de crecimiento de la planta. 
Las plantas jóvenes son particularmente susceptibles y el desarrollo 
sistémico tiene lugar rápidamente una vez que las bacterias llegan al 
sistema vascular del tallo o peciolo (58). 

El síntoma inicial de infección ocasionado por la bacteria causal del 
marchitamiento se presenta durante el periodo más caluroso del día, 
cuando las hojas lucen flácidas y cuelgan débilmente. Estas hojas pueden 
volver a adquir ir su turgencia durante los peri odos de alta humedad y baja 
temperatura, pero generalmente se tornan de color café, y posteriormente 
la planta se march ita y muere. El marchitamiento es causado por la 
obstrucción de los haces vasculares cargados con bacterias que se están 
multiplicando. En las hojas se pueden desarrollar lesiones necróticas de 
colo r amarillo-oro. que se asemejan mucho a las producidas por la bacteria 
causal del añublo común, pero los márgenes de estas lesiones son más 
irregulares (85,91). 

Aunque C. flaccumfaciens puede penetrar en la planta a través de los 
estomas (73, 74), se presentan pocas sa turaciones acuosas del tejido. Esto 
contrasta con las bacterias del añublo común (Xanthomonasphaseoliy X. 
phaseofi var.fuscans) y el añublo de halo (Pseudomonas phaseoficofa), las 
cuales normalmente penetran a través de los estomas e invaden 
principalmente el tejido parenquimatoso (Q 1). 

Control mediante Prácticas Culturales 

Las recomendaciones generales de control incluyen la siembra de semilla 
lib re del patógeno y la rotación de cultivos (85, 91), las cuales, sin embargo, 
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son relativamente ineficaces en razón de la habilidad del patógeno para 
so brevivir en los residuos vegetales o en las malezas. 

Schuster el 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 aquí la necesidad 
de utilizar semilla limpia, incluso de variedades que se consideran 
resistentes a la infección bacteriana. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

Se han identificado las siguientes introducciones resistentes a C. 
flaccumfaciens (11, 16): P.l. 136677, P.l. 136725, P .l. 165078, P.l. 1775 10, 
P.l. 204600 (Phaseo/us vu/gar;s) , P .l. 165421, P.1. 181790 (P. coccmeus), 
PI. 213014, PI. 214332 (P. acutifolius), P.1. 247687 (P. calcaratus), y 
varias introducciones de P. aureus, P. bracrearus, P. lafhyroides y P. 
mungo. P .l. 247686 no desarrolló síntomas después de la inoculación. 
Algunos investigadores han observado que los vasos del xilema del 
germoplasma resistente so n más grandes que aquellos de las selecciones 
susceptibles (12,90); sin embargo, Coyne y sus colaboradores concluyeron 
que el tamaño del xilema no está correlacionado con la resistencia. 

Algunos métod os de inoculación que se han empleado son la remoción 
del cotiledón e inserción de la punta de una aguja cubierta con el ¡nóculo 
dentro del tallo en el punto donde estaba unido el cotiledón (9), la 
inoculación del pecíolo (58), y la inoculación de semillas mediante vacío 
parcia l (24) . 

La herencia de la resistencia al marchitamiento bacteriano ha sido 
estudiada por Coyne el al. (15, 16). La variedad resis tente O.N. Star se 
obtuvo del cruzamiemo entre P.I. 165078 (introducción resistente de 
Turquía) y la susceptible Oreat Northern Nebraska No. I selección 27 (lO). 
La presencia de dos genes dominantes complementarios confiere 
susceptibilidad, y la ausencia de uno de ellos o de ambos produc~ 
resistencia en la planta. La susceptibilidad también fue dominante en el 
cruzamiento entre P.I. 136725(introducción resistente del Canadá), y la 
variedad susceptible O.N . 1140. En un cruzamiento entre P .1. 165078 Y 
O.N. 1140, la resistencia se heredó cuantitativamente. El grado de 
resistencia varia entre las fuente s de germoplasma. puesto que P.I. 136725 
es menos resistente que P.I. 165078, especialmente a altas temperaturas. 
Del cruzamiento de P.L 165078 con O.N. 1140 resultó la variedad 
resistente Emerson (8), que se ha utilizado para producir a escala comercial · 
[as va riedades de frijol Oreat Northern . 

Mancha Parda Bacteriana 
Introducción 

La mancha parda bacteriana del frijol , causada por Pseudomonas 
syringae van Hall, puede causar daños de consideración en los Estados 
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Unidos (29,53), Y Robbs la ha detectado en Brósil (6). Sin embargo, no 
exis~e~ estim.ativcs dispon}bles sobre pérdid~s en el rendimiento en 
Amenca Latina. Este patogeno bactenano tlene un gran número de 
hospedantes que incluye a Phaseolus vulgaris, P. luna/us. LAblab niger, 
C/ycine max, Pueraria hirsuta, Vicia faba, Vigna sesquipedalis y V. 
sinensis (91). 

Punto café bacteriano es otro nombre empleado a menudo para designar 
esta enfermedad en América Latina. En inglés se conoce como bacterial 
brown spot. 

Etiología 

Pseudomonas syringae prese nta las siguientes características: las células 
son individuales, en forma de varillas rectas , móviles mediante va rios 
flagelos polares. Esta bacteria es gramnegativa. estrictamente aerobia, y no 
necesita factores de crecimiento celular. El poJi-/1 -hidroxibutirato no se 
acumula intracelularmente como reserva de carbono. Los cultivos 
producen pigmentos Ouorescentes difusibles , particularmente en medios 
deficientes en hierro. La enlima arginina dihidrolasa no se encuentra 
presente (19). La bacteria utilila D-gluconato , glutarato, meso-tartrato, 
DL-glicerato, isoasco rbalo, betaive, sorbitol, meso-inositol, suerosa, N­
ca proato, N-caprilato, N-caprato, DL-,B -hidroxibutirato, citrato glicerol 
y L-pro lina (44, 64). 

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

Epidemiología 

P. syringae tiene un amplio rango de hospedantes, pero solamente los 
aislamientos de variedades fríjol son altamente virulentos para el fríjol (62). 
Los aislamientos de frijol pueden infectar otros cultivos como la arveja 
(Pisum sativum). especialmente cuando se siembra en terrenos con 
antecedentes de infección de plantas de fríjol (29, 53). La bacteria puede 
sobrevivi r y multiplicarse en malezas tales como la arveja pilosa, que se 
co nvierte en fuente inicial de ¡nóculo para el frijol, especialmente durante 
los aguaceros (21). P. syringae puede pasar por una fase epifítica durante la 
cual sobrevive y se multiplica en las hojas (Fig. 7) Y yemas de plantas sanas 
de fríjol (41); además puede sobrevivir en los residuos vegetales (71). El 
riego por aspersión favorece la infección y diseminación del patógeno (29, 

. 37, 53). 

Sintomatología 

P. syringae produce puntos o lesiones necrOUeas de color café , de 
diversos tamaño s que pueden (7) o no (53) estar rodeados por una zona 
amarilla (Fig. 8). De acuerdo con Patel el al. (53) en el tejido no se forman 
lesiones acuosas macroscópicamente visibles. ni se produce exudado 

185 



Capftulo 10 

Fig. 7 - Fo tografía de cé lu las de 
Pseudomonas syringae cerca a un estoma 
de la planta. tomada por medio del 
microscopio electrónico de expl oració n 
(5000 X). 

bacteriano; sin embargo, otros investigadores han observado estas lesiones 
acuosas (87). El patógeno puede volverse sistémico y ocasiona r lesiones en 
el tallo (91) . Patel el al. (53) observaron que las vainas provenientes de 
plantas infectadas en el campo pueden estar dobladas o enroscadas (Fig. 9), 
Y Zaumeyer y Thomas (91) informaron que en las vainas infestadas se 
pueden formar manchas anulares. Las plantas más viejas son generalmente 
má s resistente (91), pero se pueden dareasos de inoculació n en el campo en 
plantas en los es tados de sexta a séptima hoja trifoliada (7). Las plantas se 
pueden inocular con éxito bajo condiciones de invernadero, incluso 
cuando la humedad es baja (61). 

Control Químico 

Hagedo rn el al. (33) informaron que se pueden ap licar varios productos 
químicos , tales como el sulfato de cobre o hidróx ido de cobre (86% de 

Fig , 8 _ Sintomas-de infección foliar ocasion'dJos por 
el agente causal de- la mancha parda (arriba). 

Fig. 9 . Enroscamiento de las vainas ocasio nado po r 
PseudQl1tonas syrlllgae (derecha) . 
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hidróxido cúprico con 56% de cobre metálico), a una tasa de 200-400 
g/ IOOO m', para controlar las lesiones en el follaje y las vainas. Para 
obtener un buen control fue necesario hacer aspersiones semanales después 
de la emergencia de la primera hoja trifoliada, y sólo 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 infección ocasionada 
por P. syringae se encuentran: Tempo, G .N. 1140 (7), Wis BBS R 130 (31), 
WBR 133 (18), Earliwax, P.l. 186497, P.I. 326353, P.l. 326419, P 1. 339377 
(32), P .I. 313234, P.I. 313390, 'PL 313416, PI. 313297 Y P.l. 313404(1). 

Como métodos de inoculación se han empleado el espolvoreo de las 
semillas con tejido infectado pulverizado (32), y la aspersión a 15 
lb/pulgada' en el invernadero y 150 I.b/pulgada' en el campo (7. 61). Se ha 
utilizado una concentración del inóculo de 10' células / mi (7). 

La resistencia de WBR 133 parece ser reces iv a y posiblemente poligénica 
(30). La resistencia de las vainas de WBR 133 es mayor a bajas que a altas 
concentraciones del ¡nóculo y el incremento en la humedad del suelo puede 
afectarlo adversamente ( 18). Wisconsin (BBSR) 130 - obtenida de un 
cruzamiento entre una selección resistente de P .L 313537 Y la variedad 
susceptible Slimgreen - es resistente a la mancha parda bacteriana, al 
añublo bacteriano común, al añublo de halo, al virus del mosaico común 
del frijol , a la raza gama de la antracnosis, a dos razas de roya y al 
marchitamiento por Fusarium (31). Estas y otras fuentes de germoplasma 
deberían proporcionar niveles útiles de resistencia que pudieran incor­
porarse efectivamente en variedades comercialmente aceptadas. 

Otros Patógenos Bacterianos 

Se han registrado otras bacterias fitopatógenas del frijol (Phaseolus 
spp.), pero no se discutirán en este libro. En el Cuadro 1 se suministra una 
lista de estos organismos. Sumamente escasa es la información disponible 
en la literatura sobre frijol acerca de su importancia económica, 
distribución, sintomatologia, epidemiología y medidas de control. 
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Cuadro l Di\'t rsos palógenos baclerian os del frijol. 

Patógeno 

r1~(uhu(',erium I lImeJonent (E.F. Sm. 
y Tow ns) Cono . 

8ociflL/$ IOfhl'rI M anns. y Taub. 

Con nebo(/('f(um foscians (T il fo rd) Dow~ 

Er ll·inia r orOfovora (L. R. Jon es) Holland 

PsC'udUl11onns apiola ( Brown y J<llllcso n) 

F'. W Slevc: ns 

Ptpu(/olllonas coadun a/a (Wr lghl ) C hes ter 

PSl'udumOf1as 0 1'0/j5 (Ravcnal) C hester 

Pseudomonus folanacearum E.F. Sm. 
PSfudomonas (abad (Wolf y FO~le r ) 

r L Stevens 
Pseudom OIJOS viridlfla vo (Burk.) Cla ra 

Xanthufllo f!as pha tl'oli va ro .tojrns(' 

Xanthomollos phaseoli f. sp vigmcola 
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Aga lla de la 

co rona 
Enfermedad de 

las estria s 
Agalla foliar 
E nfermedad del 

mercado 

Ma ncha foliar 

Enfe rmedad del 

mercado 

Enfe rmed ad del 

mercad o 
P cxf¡.:dumbre parda 

Quema i" ón del 

labaco 

Añ ublo de la 

agalla 

Pust ula baclenana 

Añ ub lo fo lia r 

Referencia 

81 

91 

91 
81 

91 

81 

81 

81 
51 

91 

1J 
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Revisión General de Enfermedades Producidas por 
Organismos Similares a Micoplasmas 

E. W. Ki¡ajima 

Introducción 

Varios investigadores (16,32) han empleado el microscopio electrónico y 
los antibióticos para demostrar que algunas enfermedades de las plantas 
conocidas como "amarillamientos", que se pensaba tenían una etiología 
viral. so n realmente causadas por microorganismos semejantes a 
mico plasmas (MSM). Desde 1967, muchas enfermedades se han asociado 
con los M SM, especialmente cuando los síntomas se nan caracterizado por 
una clorosis general de la planta , raquitismo, proliferación excesiva de 
ramas (superbrotamiento). y desórdenes en los órganos Oorales (filodia) (4, 
11,12,35,37.48). Los saltahojas transmiten en form a natural numerosos 
agentes causales a diversos hospedantes. incluyendo plantas cultivadas de 
la familia leguminoseae (5, 6, 8, 33. 42, 45). 

Los micoplasmas son organismos procarióticos altamente pleomórficos, 
carecen de pared celular, miden entre 0,2 y I,O.um de diámetro , poseen una 
membrana, y contienen ribosomas, ARN y ADN (37). Se pueden apreciar 
por medio del microscopio electr6nico dentro de los tubos cribosos de las 
plantas, aunque también se presentan en el parénquima del floema . Si bien 
se desarrollan con dificultad in vi/ro. Sugiura er al. (47) han mantenido y 
aparentemente multiplicado MSM asociados con la enfermedad X del 
durazno, co locá ndol os en células muertas provenientes de las glánduías 
sa livares del salta hojas vecto r (Colladonus monlanus van Duzee). Como 
los MSM carecen de pared celular, son resistentes a la penicilina: no 
obstante, son susceptibles a otros antibióticos, como la tetracicl ina. 

Exis ten otras dos c lases de organismos fitop atógenos procarióticos que 
infec tan diversos hospedantes. pero hasta ahora no han sido detectados en 
el fríjol. La primera clase se conoce co mo espiroplasma, es móvil , tiene una 
morfol ogía heliocoidal definida. y mide 0.25 x 3-25,um. Los espiroplasmas 
se han cultivado in vi,,0(9. 17.44.49). Y los transmiten los sa ltahojas (9. 40, 
49). Son los agentes causales del achaparramiento del maíz ( 13), Y de la 
enfermedad peninaz de los cítricos (17) . La otra clase de organismo 
proca riótico está co nformad a por las llamada s bacterias semejant es a 
rick ettsia s, las cuales tienen una pared celular ri zada . y se pued en observar 
mediante el microscopio electró nico en los vasos del xilema y 
ocasionalmente en el noema (28). Estas bacterias ocasio nan la enfermedad 
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de Pierce de la vid (1, 19,29), el enanismo(de la fruta) del durazno (30), y el 
raquitismo de las socas de la caña de azúcar (38) 

MSM Asociados con Enfermedades de las Leguminosas 

Se conocen varios MSM que infectan el fríjol y olras leguminosas y 
producen síntomas comúnmente descritos como la hoja pequeña de las 
leguminosas, superbrotamiento y filodia, y virescencia. A continuación se 
citarán varios ejemplos de estas enfermedades. 

Hoja pequeña de las leguminosas. Hulton y Grylls (31) describieron la 
enfermedad de la hoja peq ueñ a asociada con las leguminosas forrajeras en 
Australia. Este MSM es transmitido por el salt a hojas Orosius argentQIUS 
Evans, que también es un vector de la enfermedad yema grande del tomate. 
Las observaciones con el microscopio electrónico demostraron la 
presencia de MSM en los tubos cribosos y en el parenquima del n oema de 
plantas de siratro (Phaseo/us atropurpureus), alfalfa (Medicago saliva), 
tomate (Lycopersicon esculentum), y , Vigna sinensis infectadas 
naturalmente, así como también en plantas de Nicotiana glutinosa, Datura 
srramon;um: . Carharanrhus roseus y Phaseolus vulgaris inoculadas 
arti ficialmente. Estos MSM se ha n observado además en los tubos cribosos 
de Cuscuta auslralis, usada en la transmisió n de la enfermedad de la hoja 
pequeña, y en las glándulas salivares de sallahojas (O. argentatus) que se 
habían alimentado previamente en plantas infectadas (S , 6, 8). 

Los experimentos realizad os con tetraciclina demostraron que las 
aspersiones (100 .ug/ ml) cada dos o tres días durante cuatro a ocho 
semanas eliminaron Jos síntomas de hoja pequeña en los rebrotes de N. 
glut inosa, Callislephus chinensis y Lycopersicon esculentum. Sin em­
bargo , los síntomas reaparecieron cuando se suspendió el tratamiento. 
Med iante el microscopio electrónico se observó que no había corpúsculos 
pleomórficos en el noema de aquellas plantas en las que habia disminuí do 
la severidad de los síntomas. Más aún, los saltahojas no pudieron adquidr 
el patógeno en estas plantas (7). 

Superbrotamiento y filodia. La enfermedad conocida como super­
brotamiento ha existido por mucho tiempo en el Japón en la batata 
(Ip omoea batatas), la soya (Glycine max), el maní (Arachís hypogea) , la 
arveja (Pisum sativum), el frijol, y Vigna sinensis (42,45). <;hinkai (46) 
encontró que el saltahojas vector del superbrotamiento de la batata no era 
el mismo que transmitía el superbrotamiento de las leguminosas. aunque 
ambas especies pertenecían al género Nesophrosyne, reclasificado más 
tarde como Orosius. El vector del superbrotamiento de la batata infecta 
solamente especies de la familia Convulvulaceae y Vin ca rosea, en tanto 
que el del superbrotamiento de las I ~&uminosas infecta varias esp~cies de 
las familias Leguminoseae, Composltae. Amaranthaceae, Cruc.lfe rae y 
Chenopodiaceae (42, 45). Los insectos vectores del superbrotam.ento de 
las leguminosas de la batata han sido clasificados com o Orosius orientalis y 
o. ryuky uensis, respectivamente (46). 

El periodo de incubación en el vector del agente causal del super-
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brotamiento de las leguminosas es de casi un mes, pero se puede acortar 
elevando la temperatura (e.g., 17 días a 30° C). Las plantas de fríjol 
enfermas presentan los síntomas típicos del superbrotamiento: 
amarillamiento, foliolos más pequeños, proliferación de brotes y 
desórdenes de los órganos florales semejantes a filodia (42, 45). En el 
floeroa de leguminosas enfermas se detectaron corpúsculos semejantes a 
micoplasmas por medio del microscopio electrónico (15). 

Aunque la especie Phaseo/us vu/garis no estaba incluí da en la lista 
presentada por [waki (33), este autor registró síntomas de superbrotamien­
to y modia en varios cultivos d~ leguminosas en Indonesia, entre los cuales 
se encuen.tran la soya, el maní, el fríjol mungo (Phaseo/us mungo), Vigna 
sinensis':l Crola/aria sp . Los MSM tienen un período de incubación de 
aproximadamente tres semanas en el vector Orosius argenlatus . Los 
experimentos de transmisión han demostrado que el agente causal del 
su!)erbrotamiento de las leguminosas puede infectar otras especies de 
plantas. La presencia de MSM en los tejidos de plantas afectadas se 
confirmó mediante el ex.amen histológico con el microscopio electrónico. 

El superbrotam iento y la filodia han producido daños económicos en 
Vigna sinensis en las Filipinas (3) y en Tailandia (14). El microscopio 
electrónico mostró la presencia de MS M en el f10ema de plantas infectadas. 
Sin embargo, no existe información adicional sobre la transmisión y los 
vectores asociados con estas enfermedades. En la revisió n de problemas de 
virus y plantas asociados con MSM. M ishra (4 J) describió el super­
brotamiento en Phaseo/us aureus y P. mungo en la [ndia , pero no dio 
ninguna información sobre el patógeno. 

Kitajima y sus colaboradores (35, 36) registraron la presencia de 
superbrotamiento en varias leguminosas, entre ellas Crolalariajuncea, C. 
paulinea, Desmodiwn sp., soya y siratro. Las observaciones con el 
microscopio electrónico demostraron la existencia de una asociación 
consistente entre los MSM y la enfermedad . Sin embargo, no se ha 
estudiado su transmisión ni se ha identificado el vector. 

Se han observado unos pocos casos (1-3%) de superbrotamiento y filod ia 
en el cinturón verde del Distrito Federal en Brasil , la naturaleza infecciosa 
de. esta enfermedad se mostró mediante experimentos de injertos; no 
obstante, su vector no fue identificado. 

En los tubos cribosos de la región vascular de plantas infectadas natural 
o arüficialmente se observaron corpúsculos semejantes a micoplasmas 
(Figs. l Y 2). 

Maramorosch el o/. (39) registraron la presencia de MSM en los tubos 
cribosos de plantas de guandul (Cajanus cajan) que tenían síntomas de 
superbrotamiento. pero no suministraron detalles sobre su patología o 
transmisión . 
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y IrescenCl3. Cousin el al. (lO) detectaron corpúsculos semejantes a 
micoplasmas e n el parénquima cortical de fríjol con sintomas de 
virescencia) recolectado en Zagora y Marruecos. Ellos tampoco propor­
cionaron datos sobre la importancia económica o patológica de la 
enfermedad y su agente patógeno. 

Desafortunadamente, se cuenta con muy poca informació n que permita 
identificar Jos MSM asociados con el superbrotamiento de las 

Fi g. I -M icrofolog ra fia electrónica de la secció n longitudinal de tub os cribasos de frijol (ST) 
que co nlienen numerosos co rpúscul os p[eornórfícos (M) (a rriba) . 

Fig. 2 - M icrofotografia electrónica de corpúsculos simila res a micoplasma ( M) en los que se 
observa la ausencia de pared celular y la presencia de plastidios ( P) (abajo). 
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leguminosas, en diferentes panes del mundo. En los tres casos estudiados 
en detalle -Australia, Japón e Indonesia- la simi litud en las plantas 
hospedantes y el vector (3 1, 33 , 45) sugiere la posible identidad del agente 
causal. 

La información disponible sobre problemas asociados con MS M es 
insuficiente para concluir que todos ellos son causados por la misma o 
diferentes especies de un miembro del grupo micoplasma. La es­
pecialilación del hospedante y/o del vector podría explicar el por qué 
ciertos MSM están asociados con enfermedades que tienen un número 
limitado de hospedantes. 
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Enfermedad Causada por Micoplasma en Colombia 
G. A. Granada 

Introducción 

U na enfermedad semejante a mico plasma se detectó en plantas de soya 
infectadas en el Valle del Cauca en Colombia en 1968 (2, 20). Desde 
enlonces su incidencia ha aumentado en las siembras de soya, afectando del 
0,4 al 80% de las plantas con las correspondientes pérdidas en los 
rendimientos de 8-1600 kgjha (26). En cultivos comerciales de frijol en el 
Valle del Cauca se ha observado una enfermedad similar que ataca del8 al 
15% de las plantas. 

Este MS M puede infectar los siguientes hospedantes: Glycíne max, 
Phaseolus yulgaris, P. angularis, P. calcaralus, P. lunatus, Crota/aria 
speclabilis. C. juncea, Desmodium sp., Vinca rosea, Cajanus cajan, 
Rhynchosia minima y Galaclia glaucescens(21, 25). Los nombres comunes 
con que se designa el micoplasma del frijol en América Latina son 
machismo y amachamiento. 

Etiología 

Evaluaciones de tejido de frijol y soya infectados, efectuadas con el 
microscopio electrónico, mostraron la presencia de corpúsculos seme­
jantes a micoplasmas, los cuales carecen de pared celular y están 
localilados en las células del floema . Se co nfirmó que etiológicamente este 
era un organismo semejante a micoplasma por la clase de síntomas y la 
desaparición de los mismos cuando las plantas infectadas se trataron con 
tetracidina (24, 27; Granada, información inédita). 

Transmisión 

Este organismo semejante a micoplasma es transmitido por el salta hojas 
de color café ScaphYlopius fuliginosus Osborn (Fig. 3) (20, 23) . Se han 
observado poblaciones altas de este insecto en cultivos de soya infectados 
en Colombia (18). Se ha comprobado que este vector transmite el 
organismo semejante a micoplasma a plantas de frijol cultivadas bajo 
condiciones controladas (Granada, información inédita). Newson utilizó 
recientemente una especie de Scaphylopius para transmitir un organismo 
semejante a virus a la soya (M. E. lrwin, INTSOY , correspondencia 
personal). Otras especies de Scaphylopius también transmiten 

Fig. 3 - El saltahojas ScophYlopiusfuliginosus veclor 
de un organismo semejante a mico plasma en el fríjol 
en Colombia. 
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enfermedades similares a micoplasmas, como la enfermedad pertinaz de 
los cítricos (S. ni/ridus), el amarillamiento del áster (S. delongi y S. 
irrora/us); O enfermedades virales tales como el superbrotamiento de la 
alfalfa (S. acu/us) y una enfermedad del arándano agrio de los pantanos (S. 
magdalensis) (34, 43). 

Cuando se expusieron durante cinco días plántulasde frijol de uno a seis 
días de edad a adultos infectivos de Sfuliginosus criados enjaula, el tiempo 
promedio de incubación del patógeno fue 37 días (variaciones de 31-43 
días) (Granada, información inédita). Este período de incubación es 
similar al de 39 días en el caso de la soya, según experimentos realizados 
bajo las mismas condiciones (23). El organismo causal no se puede 
transmitir mecánicamente o por medio de la semilla, pero si por injerto 
(Granada, información inédita). Bowyer y Atherton (6) observaron que el 
período de incubación de la enfermedad denominada hoja pequeña de las 
leguminosas fluctuaba de 19-23 días , mientras que los de otras 
enfermedades transmitidas por diferentes insectos vectores vana n de siete a 
102 días (31). 

Sintomatología 

Los síntomas de infección producidos por micoplasmas generalmente 
se manifiestan durante el período de floración y formación de la vaina, 
momento a partir del cual la etapa reproductiva de la planta se convierte en 
un estado vegetativo continuo. El momento de la infección detennina la 
magnitud de esta conversión en la planta. 

La infección temprana hace que los pétalos de las flores se tornen de 
color verde claro u oscuro (virescencia) y que las flores sean más pequeñas 
pero con sépalos más largos que los de las flores normales. Del ápice floral 
cerrado emerge una estructura corrugada y filiforme en la parte superior, 
que se asemeja a una hoja enrollada (filodía) cuando se diseca (Fig. 4). Las 
infecciones tardías dan lugar a que las vainas se vuelvan rígidas, delgadas, 
erectas, enroscadas, corrugadas, orientadas hacia arriba, y co n forma de 
media luna (Fig. 5). Estas vai nas tienen muy pocas o ninguna semilla. Los 

Fig. 4 . Filodia ocasionada por la infección 
por mico plasma en el fríjol. 
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Fig. 6 ~ Deformación del peciolo y la hoja 
del frijol causada por la infección por 
micoplasma. 

Fig. 7 - Sintomas de supcrbrotamiento en 
la planta infectada . 

síntomas agudos son evidentes cuando las flores quedan reducidas a yemas 
pequeñas, sostenidas por un pecíolo largo del cual pueden proliferar 
nuevas hojas y pecíolos pequeños (Fig. 6). En general Jos síntomas se 
parecen a los del superbrotamiento (Fig. 7). Las infecciones tardías de 
plantas con vainas aparentemente sanas pueden estimular la germinación 
prematura de las semillas dentro de las vainas (Fig. 8). Estas semillas 
germ inadas se pueden transplantar y se convierten en plantas normales 
libres del o rganismo semejante a micoplasma (G ranada, información 
inéd ita). 

Este organismo semejante a micoplasma produce síntomas similares en 
otros hospedantes durante el periodo de floración; entre ellos se 
encuentran P. lunalus, la soya (F ig. 9), P. angularis, P. ealearalus, Calaelia 
gloueeseens y Desmodium sp. Sin embargo, las plantas infectadas de 
erO/alaria speclabilis presentaron una ramificación vegetativa abundante 
antes de la Ooración, lo que no ocurre con C. juneea (Granada, 
información inédita). 

Fig. 8 - Germinación prematura de semillas de frijol 
en una vaina inmadura (arriba). 
Fig. 9 - Slnlomas de micoplasma en una planta de 
soya (derecha) . 
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Control 

Las medidas de co ntrol incluyen una adecuada rotació n de cultivos y 
evitar la siembra co ntinua o simultánea de especies susceptibJes tales como 
frijol y soya. Esta medida evitará el incremento y supervivenc ia de las 
poblaciones del insecto vector y erradicará las plantas infectadas que sirven 
de fuente de in6culo. De ser económicamente viable, las plantas infectadas 
se deben retirar del cultivo y destruir. Por otra parte, las majezas 
hospedantes tamb ién se deben eliminar del sembrado y sus alrededores, 
incluyendo los canales de riego. Los insecticidas pueden disminuir las 
poblaciones del vector; por consiguiente, se aconseja emplear aquellos 
recomendados para el control del sa1tahojas lorito verde (Empoasca 
kraemeri). La resistencia de la planta podria ser la medida ideal de control, 
pero se carece de información sobre la respuesta varietal a la infección. 
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Virus Transmitidos por Afidos 

Introducción General 

Existen cuatro clases de virus transmitidos por áfidos que infectan el 
frijol común, a saber: el virus del mosaico común del fríjol (BCMV), el 
virus del mosaico amarillo del fríjol (BYMV), el virus del mosaico del 
pepino (CMV) y el virus del mosaico de la alfalfa (AMV). En este capitulo 
se revisam la distribución geogmfica, importancia económica. hospedan­
tes, propiedades fisicas, purificación, transmisión, epidemiologfa, sinto­
matologia y medidas de control de este l!rupo de enfermedades virales del 
frijol, a excepción del AMV, el cual se mcluyÓ dentro del grupo de virus 
adicionales. 

V irus del Mosaico Común del Fríjol 

Introducción 

El mosaico co mún del frijol (BCMV) fue una de las primeras 
enfermedades virales registradas en el mundo, cuando lwanoski (88) la 
observó en la U nión Soviética. Desde entonces, esta enfermedad 
transmitida por semi lla ha sido encontrada en casi todos los paises del 
mundo. Causa daños de importancia económica en Africa , Eu ropa, 
América del Norte y América Latina (1 , 2. 4, 34,37,38,39,40, 41,42.43, 
45, 46.47, 48, 50.51. 52, 54 , 62, 66, 67 , 68, 86, 93, 96, 97, 98 , 99, 100, 110, 
111. 112. 113, 114, 118, 138, 139, 146, 164, 169). 

La infecció n puede abarcar la totalidad del cultivo, y las pérdidas en 
rendimiento varían de 35-98% (28 , 31,64,77, 169). Hampton (77) informó 
que el número de vainas por planta disminula entre 50 y 64% Y el 
rendimiento de semi lla por planta entre 53 y 68%, de acuerdo con la cepa 
del virus. Gálve2 y Cárdenas (64). ind icaron que las pérdidas en 
rendimiento fluctuaban de 6-98%, según la variedad y la edad al momento 
de la infección. 

El número de hospedantes del BCMV es más limitado que el del BYMV; 
sin embargo, incluye las siguientes especies: Phaseofus vulgaris, P. 
limensis. P. acu/ifolius varo la/ifolius, P. angularis, P. aconi/ifolius, P. 
calcaralus. P. mungo. P. coccineus, P. atropurpureus, P. radiatus. P. 
aureus. P. lunatus, P. polyanthus, Vigna sesquipedalis, V. sinensis, Vicia 
java, ero/alaria spec/abilis, Canavaliaensiformis, Lupinus alba, Nico/iano 
clevelandii, Macroptilium Iolhyroides, Pisum salivum, Medicago saliva, 
Dolichos lablab, TriJolium pratense y Rhynchosia minima (21, 68, 91,92, 
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103, 11 8, 130, 137, 169). Las especies Sesbania exaltata y Macroptilium 
atropurpureum son hospedantes que no desarrollan síntomas (103). 
Chen opodium quinoa, Gomphrena globosa, Tetragonia expansa, y 
algunas variedades de Phaseolus vulgaris sirven como indicadores de 
lesiones locales para varias cepas del BCMV (21,123, 130, 134, 135, 141 , 
155, 157, 166). 

El BCMV recibió inicialmente los nombres de virus 1 del fríjol y Marmor 
phaseoli Holmes (169). Los nombres corrientemente em pleados para este 
virus en América Latina son mosaico común y mosaico comum. Su 
equivalente en inglés es bean common mosaie virus (BCMV). 

Sintomatologia 

El BCMV puede producir tres clases de síntomas - mosaico , necros is 
sistémica (raíz negra), o lesiones loeales- según la variedad, la edad al 
momento de la infección, la cepa y las condiciones ambientales. Los 
síntomas de mosaico se manifiestan en variedades infectadas 
sistémicamente y pueden ocasionar un moteado, enroscamiento, 
raquitismo y deformación de las hojas primarias (Fig. 1), especialmente si 
la infección primaria tiene lugar mediante semilla contaminada. Las hojas 
trifoliadas presentan enroscamiento, deformación y un mosaico de color 
amarillo y varias tonalidades verdes (Fig. 2). Las hojas infectadas parecen 
más delgadas y alargadas que las sanas, y sus ápices se enroscan hacia el 
envés deformando la hoja (Fig. 3). 

Fig. 1 - Enroscamiento, raquitis mo y 
deformación de hojas infectadas por el 
BCMV. 
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Por lo general, las plantas infectadas sistémicamente tienen vainas más 
pequeñas. con un menor número de semillas por vaina , que las vainas 
provenientes de plantas sanas. En las vainas infectadas ocasionalmente 
aparecen pequeñas manchas de color verde oscuro; esta clase de vainas 
madura má s tarde que las sanas (167, 169).Los síntomas sistémicos del 
mosaico se manifiestan más claramente a temperaturas moderadas entre 20 
y 25°C. 

Los síntomas de necrosis sistémica o raí z negra se presentan en las 
variedades que poseen resistencia (gen hipersensible 1) al mosaico sistémico 
y que son infectadas por cepas ca paces de inducir necrosis a temperaturas 
bajas (20°C) u otras cepas a temperaturas altas (26-32°C). La infección 
puede abarcar del 40-100% de la plantación, y se origina a partir de áfidos 
que transmiten las part ículas del BCMV, adquiridas en plantas de fríj ol 
susceptibles u otros hospedantes. a plantas resis tentes. 

Los sí ntomas se manifiestan inic ialmente como lesiones foliares (Fig. 4) 
o en el meristema apical de la planta: las hojas trifoliadas jóvenes que se 
marchitan, se tornan de color verde opaco y luego se ennegrecen (Fig. 5). 
Eventualmente toda la planta se marchita y muere. Una necrosis 
caracteri stica del sistema vascular (café rojiza a negra) se puede presentar 
en las hojas, tallos, raíces y vainas (Fig. 6)(55, 80, 81. 82, 169). El vi rus del 

215 



Capitulo 12 

mosa ico su reñ o del frijol, la cepa de la necrosis del virus del mosaico 
amarill o de l frijo l y una cepa de l virus de l mosaico rugoso también pueden 
inducir estos síntomas sistémicos de necrosis (35 , 38, 169). 

En las hojas de las va riedades resistentes a la infecció n sistémica del 
mosa ico se puede n presenta r lesio nes loca les, q ue pueden ser inducidas po r 
medio de la inoculació n mecá nica o de la tra nsmisió n por árid os. Estas 
ma nchas o lesio nes necró ticas son de co lo r rojizo a café oscuro (Fig. 7), Y de 
t:l maño y frecuencia va ria bles según la va riedad , la cepa y las cond icio nes 
ambientales. Ent re las var iedades conocidas como hos peda ntes que 
desarro llan lesio nes locales se encuent ran G reat No rthern U.!. 3 1 Y 123, 
P int o U.!. 111 , Potomac, S tri ngless G ree n Refugee, Plent ifu l y M onroe 
(1 23 , 130, 134, 135, 141. 155, 157, 166). 

Propiedades Físicas y Purificación 

Las pa rt ícul as del BC MV se observa n con fac ilidad po r med io del 
microscopio electrónico en savia cruda ex traída o en preparaciones 
pa rcialmente purificadas. Las part ículas vira les so n nex ibles y 
fila mentosas, de 730-750 nm de la rgo po r 12-15 nm de a ncho (28,36, 109). 
S u mo rfo logía es muy simila r a la de las partícula s producidas po r el virus 
del mosa ico a ma rill o d el frij o l (Fig. 12). Las inc lusio nes cito plasmáticas 
tam bié n se pueden o bserva r fác ilmente en las prepa racio nes. en fo rma de 

F ig . 8 Ln cl u s ion e s 
cilop lasmáticas o molinetes 
(25.000 X) producidos por el 
BCM V (a rriba). 
Fig. 7 - Lesiones loc¡llcs produ­
cidas por el BCMV en hOjas de 
frijol inocul¡ldas (izqu ierda). 

fil a mentos, cuerp os laminados y molinetes (Fig. 8) (36 , 79). Estas 
partí cula s vi rales so n transportadas a través del flo ema, y se pueden 
de tectar en las pa rtes superiores de la planta 24-48 horas despues de la 
inoculació n y en el sistema ra d ical a las 60 ho ras (58 , 59, 60, 61 ). 

Las pa rtículas del BC MV se inactiva n en sa~ i a ~?met id a a tem p~raturas 
entre 56 y 65° C , poseen un punto final de dlluclo n de 10-' a 10 , y son 
inrecti vas po r uno a cuatro días (2 1, 67 , 106, 137). Mora les (109) determi­
nó que el BC MV tiene una absorbenCia 260/ 280 de 1,27, y que cada sub­
unidad pro teínica del cá psido tiene un peso molecular de 32,5 a 34,4 x 10] 
da lto nes. 

No ha sido pos ible de termina r ot ra clase de pro piedades físicas debid o a 
la g ran dificultad pa ra pu ri fica r es te vi rus. Las pa rtículas del BC MV 
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Fig. 9 . Afidos adultos alados como eslos pueden 
actuar como veClOres del virus. 

tienden a agregarse y precipitarse a una fuerza centrífuga baja, además son 
dificiles de separar de los principales contaminantes de las plantas (21, 68, 
101, 103, 110, 158) . Recientemente, Morales(l09) desarrolló un método de 
purificación que permite aislar el BCMY con un alto grado de pureza, y en 
ca ntidades suficientes como para producir un antisuero específico. Este 
procedimiento de purificación incluye la clarificación con cloroformo y 
tetracloruro de carbono, la precipitación con polietilenglicol y la 
centrifugación de eq uilibrio en cloruro de cesio. 

Transmisión y Epidemiología 

Las partículas del BCMY se pueden transmitir mecánicamente, en el 
polen y en la semilla de plantas infectadas, y por medio de insectos vectores. 
La s hojas infectadas con el BCMY que se utilizaron como fuente de 
¡nócula , se homogenizan en agua o solucio nes tampón como fosfato de 
potasio, y luego se aplican manualmente a las hojas de plantas sanas 
susceptibles (109). Muchos investigadores le agregan al inóculo abrasivos 
como el carborundo para facilitar la introducción de las partículas virales 
en las cé lulas de la planta (33, 169). 

La eficiencia de inoculación en el invernadero es de casi 100%, pero bajo 
condiciones de campo es menor debido a los factores ambientales adversos 
que pueden afectar tanto el virus como la planta. 

Los granos de polen, óvulos y flores de plantas infectadas pueden 
trar,smitir las particulas virales (58, 59, 163, 169). Las semillas de las 
variedades susceptibles de Phaseolus vulgaris, P. acutifolius, P. coccineus, 
P. po/yan/hus, P. mungo, Mocrop/ilium /athyroides y Rhynchosia mínima 
también son portadoras de la infección (91. 103,117,122,125,126,131, 
137, 147). El porcentaje de transmisión por semilla puede variar de 3-95% 
según la variedad y la edad al momento de la infección, especialmente si 
ésta ocurre antes de la floración (5, 28, 39, 40, 41,42,43, 44, 49, 54, 64,65 , 
98, 106,107, 11 8, 140, 169). Se ha encontrado que las partículas del BCMY 
pueden sobrevivir en la semilla de fríjol por lo menos 30 años ( 169). 

Los insectos vectores, como los áfídos (Fig. 9), pueden transmitir el 
BC M V con gran eficiencia de plantas infectadas a plantas sanas. Entre los 
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á ridos registrados como vectores se encuentran Macrosiphum solaniJolíi, 
M. pis;, M. ambrosiae, Myzus persicae, Aphis rumicis, A. gossypii, A. 
medicaginis, Hyalopterus Qtriplicis y Rhopafosiphum pseudobrassicae 
(169) . A Igunos estudios han indicado q ue aunque las poblaciones de áfidos 
en los cultivos de frijol por lo general son inferiores a las de otros insectos, 
ellos son los responsables directos de la transmisión de las partículas de 
BCMV . La eficiencia de la transmisión depende de la hoja (fuente de 
inóculo) en la cual los áfidos se alimentan (170), y del periodo anterior y 
posterior a la alimentación de los áfidos (172). 

Las plantas y semillas infeciadas de las variedades susceptibles de frijol, 
así como las malezas hospedantes. constituyen las (uentes iniciales de 
inóculo del BCMV en el trópico y otras regiones (131, 132, 133). Los áfidos 
son los responsables de la transmisión secundaria del virus. En Colombia, 
algunos estudIOS muestran que grandes poblaciones ápteras del áfido 
Infestaron completamente CUltiVOS Situados cerca de semilla que estaba 
contaminada tan sólo en un 15-25% (39, 40). 

Control mediante Prácticas Culturales 

La época de siembra y la producción de semilla limpia son dos de las 
prácticas culturales que se han utilizado para disminuir la incidencia de la 
infección causada por el BCMV en las variedades susceptibles de frijol. 
Burke (29) encontró una correlación entre la fecha de siembra y la 
incidencia del virus, que estaba asociada con los niveles de población del 
Mido. Por lo tanto, las siembras de fríjol se deben programar tratando de 
minimiza r el período durante el cual las variedades susceptibles están 
expuestas a los áfidos mientras estos emigran de otros cultivos al fríjol. 

La producción de semilla libre del BCMV es una manera eficaz de 
reducir la fuente inicial de ¡náculo; sin embargo, es igualmente importante 
controlar los áfidos mediante insecticidas que disminuyan la transmisión 
del BCMV a partir de plantas de frijol o malezas infectadas (40, 136). No 
existe ningún producto químico u otro tratamiento disponible que pennita 
eliminar O destruír las particulas virales presentes en las semillas infectadas 
(39, 169). 

Control mediante Resistencia de la Planta 

La resistencia de la planta de frijol al BCMV se ha estado utilizando 
desde hace 60 años cuando se descubrió la variedad resistente Robus!. 
Posteriormente se comprobó que la resistencia de Robust se debia a un solo 
gen recesivo (! 1,34,72,78, 120, 134, 169). Entre las variedades que se 
desarrollaron aprovechando la resistencia de Robust se encuentran Oreat 
Northern V.1. No . 1, No. 59, No. 81, No. 123, Red Mexican V.1. No. 3 y 
No. 34, Royal Red, Pinto VI. No. 72, No. 78 y No. 111 (32,148,149, 169). 
Estas variedades han sido resistentes a la cepa tí pica del BCMV por más de 
50 años (! 65, 168). 

Hace aproximadamente 50 años se identificó otra fuente de resistencia 
en Corbett Refugee, que era conferida por un solo gen dominante (gen 
hipersensible afectado por la raíz negra). La resistencia de la mayoría de las 
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variedades desarrolladas en los Estados U nidos proviene de Corben 
Refugee, y ent re ellas se destacan Wisconsin Refugee, Idaho Refugee, 
Refugee U.S . No. 5 ( 169). Esta resistencia ha sido efectiva durante casi 50 
años ( 165). Burke y Silbemagel (30) sugirieron incorporar la resistencia de 
Corbell Refugee en un número amplio de variedades comerciales. 

Estas fuentes de resistencia también se han empleado para desarrollar las 
variedades resistentes existentes en América Latina, entre ellas leA-Tui e 
ICA-Pijao en Colombia, Titán y Arroz 3 en Chile, Perú 257 en Perú, 
Tacarigua en Venezuela, yJamapa y Sataya 425 en Méx ico(34, 40, 55, 106, 
107, 119, 156, 173). 

Hagel el al. (75) indicaron que ciertas variedades resistentes al BCMV, 
como Black Turtle Soup , también son tolerantes a insectos vectores como 
los áfidos. Sin embargo, se necesitan estudios adicionales ~ue determinen 
la efectividad de esta clase de resistencia a losáfidos y su aplicabilidad en la 
producción comercial. 

La naturaleza del gen(es) que confiere la resistencia, la diversidad de 
cepas de l virus y las condiciones ambientales afectan la resistencia de la 
planta al BCMV . Varios investigadores han estudjado la relación entre l.s 
diferentes cepas del virus y las fuentes de resistencia (6, 7, 14, 55, 56, 57, 
144). Drijfhout y sus colaboradores distribuyeron 22 variedades en 11 
grupos de resistencia, y clasificaron las 15 cepas virales conocidas en siete 
grupos de palOgen icid ad. Gálvezel al. (65) propusieron un sistema similar 
de nomenclatura (BCMV- I a BCMV' 7) para diferenciar estos siete grupos 
básicos (Cuadro 1) . El Grupo Internacional de Trabajo sobre Virus de las 
Leguminosas sugitió otro sis tema de clasificación de cepas virales. 

Las variedades de los grupos de resistencia del uno al seis no manifiestan 
necrosis sis témica a ninguna de las cepas virales, pero si presentan síntomas 
sistémicos de mosaico a uno o más de los grupos virales . Estas variedades, 
por lo tanto, poseen ale las recesivos para el gen de necrosis "'1", De manera 
semejante, la linea IVT 7214 (grupo de resistencia 7) tampoco presenta 
mosaico o necrosis sistémica después de la inoculaci6n con cualesquiera de 
las cepas virales, y posee alelos recesivos para el gen de la necrosis. Las 
variedades de los grupos de resistencia del ocho al 10 d esarrollan necrosis 
sistémica en presencia de una o más cepas virales. pero ningún síntoma 
sistémico de mosaico con cualesquiera de las cepas. Estas variedades 
poseen , por consiguiente, alelos dominantes para el gen de necrosis. La 
linea IVT 7233 posee igualmente alelos dominantes para el gen de necrosis 
y desarrolla solamente lesiones neerólicas locales. 

Los resultados de estas investigaciones deberían permitir a los 
mejoradores genéticos y patólogos incorporar los genes de resistencia 
efectiva contra el espectro de pat ogenicidad conocido, y suministrar a los 
agricultores variedades comerciales resistentes debidamente adaptadas a 
las condiciones del trópico y de otras áreas del mundo. 

Virus del Mosaico Amarillo del Fríjol 

Introducción 

El virus del mosaico amarillo del fríjol (BYMV) se encuentra 
ampliamente distribuido en todo el mundo, tanto en el fríjol como en 
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muchos otros hospedantes. Ha sido observado en América del Norte. 
Europa. Africa Oriental, Japón (20, 86. 159, 169), Y en los paí ses de 
América Latina, como Chile (27. 35), Argentina (121), Br" , il (46, 95), 
Uruguay (Juan Izquierdo, comunicación personal), y posiblemente en el 
norte de México. Se desconoce la distribución exacta del BYMV en 
América Latina , por cuanto sus sí ntomas se confunden con los del virus del 
mosaico dorado del fríjol (BGMV). 

El BY M V puede infectar la totalidad de las plantas de un cultivo como 
sucedió en los Estados U nidos (169). H ampton (77) informó que el BY M V 
puede causar severas pérdidas en el rendimiento al reducir el número de 
vainas y semillas-en 33 y 41 %, respectivamente. Poco se ha hecho en 
América Latina para determinar las pérdidas en el rendimiento producidas 
por el BYMV. Quizás una de las razones sea la existencia de complejos 
virales que dificullan la medición del efecto de cada virus en panicular. 

El BYMV ha sido denominado virus 2 de Pha seolus. virus del mosaico 
del gladiolo, virus del mosaico de la arveja. y virus 2 del fríjol (169). En 
América Latina se conoce comúnmen te como mosaico amarelo y moteado 
amarillo. En inglés recibe el nombre de bean yellow mosaic vi rus (BYMV). 

El rango de hospedantes del BYMV es sumamente amplio e incluye a 
Phaseolus vulgaris, P. aureus, P. lunalUs, Cajanus indicus. Cieer 
arietinum. !.Athvrus odorarus. LRns escu/enta, Melilo rus alba, CucurbitQ 
sativum. Pisum- sativum. Vicia faba, V. americana. V. monantha. V. 
vilJosa, V. sativa, V. alropurpurea, Vigna sesquipedalis, Vigna sinensis, 
7riJolium pratense. T. incarnatum, T hybridum, Medicago saliva, M. 
lupulina, Glycine max. Gladiolus spp., Trigonella joenumgraecum, 
erora/aria spectabilis. Lupinus deusiflorus. Pro boscidea j ussievi, 
Cladras,is lurea. Robinia pseudoacacia, Freesia sp., &biana sp .. Ixis sp., 
Sparaxissp ., Trironia sp., Nico,iana rabacum, N. sy/veslris y N.' rus,ica (20. 
90, 127, 128, 169, 171). 

Sintomatología 

Los síntomas iniciales de infección sistémica del BYMV son pequeñas 
manchas cloróticas de uno a tres mm de diámetro, que a menudo se 
encuentran rodeadas por un halo. Estas manchas aumentan de tamañ·o 
gradualmente y se juntan hasta producir una clorosis general de las hojas 
afectadas (Fig. 10). Las hoja s jóvenes se vuelven quebradizas, brillantes, 
cóncavas en la haz y pueden llegar a deformarse (Fig. 11). El moteado verde 
y amarillo se torna má s intenso a medida que las hojas envejecen. La 
infección produce acortamiento de los entrenudos, proliferación de ramas 
y raquitismo general de la planta. Igualmente puede retardar la mad urez 
( 169). 

Algunas cepas del BYMV pueden inducir sí ntomas StstemlCOS de 
necrosis. Estos se manifiestan como una coloración púrpura en la base de 
las hojas inferiores, que puede estar acompañada por necrosis de las 
nervaduras, tallos y pecíolos, necrosis apical del punto de cr~cimiento, o 
muerte de la planta. Estos síntomas se asemejan a los prod -Jcidos por las 
cepas necróticas del BCMV (raíz negra). Otras cepas del BYMV pueden 
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Fig. \O - Sí ntomas de clo rosis raliar 
cau sados por d BYMV . 

Virus Transmitidos por Afidos 

Fig. 1I - Deformació n de la hoja producida 
por el BYMV. 

producir les iones neeróticas locales en las hojas . Ademá s se pueden 
presentar los síntomas úpicos de clorosis foliar (35. 169). Igualmente se 
pueden formar manchas café rojizas en las vainas infectadas. las cua les 
pueden llegar a deformarse. según la cepa especifica del virus (169). 

Propiedades Físicas y Purificación 

Las paró cu las del BY M V se parecen mucho a las del BC M V, puesto que 
son largas. nexibles (Fig. 12) Y miden 750 nm de largo por 15 nm de ancho 
(25. 26, 161). Las inclusiones ci toplasmá ticas tienen forma de molinetes en 
espiral, a nulares o lamin ados, típicos del grupo potivirus( 19, 20. 27, 36,87, 
95, 153). La morfología de estos molinetes es si milar a la de aq uellos 
producid os por el BC MV. los cuales se pueden a preciar en la Fig. 8. 

El BYMV tiene una relación de absorbencia 260/ 280 de 1, 18- 1,20(89, 
108). un punt o térmico de inactivación en tre SO y 60°C. Y un punto final de 
dilución en tre 10-J y 10 . 4 , Las panículas del virus retienen su infectividad 
por uno a dos días y ocasionalmente hasta siete días . Estas propiedades 
dependen de la fuente del virus, la planta hospedante y las condiciones 
experimentales (20. 116. 169). 

Fig. ! 2 . Partículas del 
BYMV en forma de 
fila memos. 
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La p uri ficación de l BYM V fue muy dific il inic ia lmente, pu esto q ue las 
pa rtículas se agrega ban co n mucha fac ilidad y aglutinaba n loscloroplas tos 
de la plant a. Varios investigadores desa rrollaron mé todos que permiten 
purificar pa rc ia lmente e l BY M V ( 12,83. 84 , 162). M orales ( 108) desarro lló 
un procedime nto por medio d el cual se obtienen p repa raciones del BYMV 
no desnaturalizadas y de una grah pureza . Este procedimien to es similar al 
que se describió en la secció n del BC M V. Comp rende la clarificació n con 
cloroformo y lelracloruro de carbono, la precipitación con po lietilenglicol 
y la centrifugación de equi librio en c loruro de cesio. Al tampó n de 
extracción se debe agregar dieti lditiocarbamato (agente quelante) a fi n de 
purificar la cepa necrót ica d el BYM V. J ones y Diachun (90) también 
desarrollaron un procedimiento de purificación confiable. 

El BYMV es sero lógicamente semeja nt e a l BC MV , pe ro se pueden 
di fe renc iar. El BYMV tambié n tiene varias cepas q ue actualmente se 
pueden dist inguir serológicamente ( 13, 14, 15, 20, 23, 24, 70,90, 116, 169). 
J ones y Diachun (90) ide nti fi ca ro n t res subgrupos dentro d e una colección 
de aislamientos del BYMV obtenid os de tréboles rojo y blanco infectados. 
Estos subgrupos difieren entre sí serológicamente y en cuanto a factores 
biológicos como rango de hospedantes y síntomas . Estudios ulteriores 
perm itirlan estab lecer un grupo aceptable de hospedantes diferenciales y 
una clasificación de cepas. 

Transmisión y Epidemiología 

Las partículas del BYMV se diseminaron con fac ilidad mecá nicame nte y 
por medio de insec tos vectores como los áridos. Aunque no son 
transm itidas · por la semilla de Phaseolus vulgaris. si se prese nta un nivel 
bajo de disemi nac ió n po r medi o de la se milla de Vicia faba y ot ras 
legumi nosas (20). 

Entre los áridos vectores se encuentra n Aeyrthosiphon pisum, 
Macrosiphum euphorbiae. Myzus persicae. y Aphisfabae (20, 7 1, 150, 15 1, 
152. 154). La t rans m isió n po r medio de áfidos ;: parti r de pla ntas de frij o l 
infectadas o de o t ros hosped a ntes es la ca usa princ ipa l de las ep idemias 
na tu ra les de l BY M V. Los á fid os no pueden tra nsmitir fác ilmente a lgunas 
cepas de l BY M V (63. 150. 154); más aún . cie rtas cepas no pued en volver a 
ser transmitidas por áfid os cuand o se las almacena o se las conserva 
mediante inoc ulacio nes mecá nicas ( 154). 

Control 

Todo hospedante de l BYMV se debe e liminar de los cultivos de frijo l y 
á rea~ adyacentes y evitar su uso como componente de un sistema de 
rotación . El con trol químico se puede ut iliz.ar pa ra reducir las poblaciones 
de áfid os en cu ltivos de rrijo l y otros cult ivos hospedantes (74,75, 76,85, 
132, 160, 169). 

/ 

La res istenc ia de la planta es el mejor método de cont rol que se encuentra 
dispon ible ( 186). Genes específicos de las plantas, tales como el By-2 
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condicionan la resistencia a cepas especificas (53, 142). Se han identificado 
fuentes de resistencia a la cepa del BYMV que induce la deformación de las 
vainas en varias Uneas de Great N orthern. a saber G .N . U.1. No . 3 J, 59 , 123, 
Y 1140. Esta resistencia se debe a la p resencia de tres genes reces iv os y sus 
modificadores (9, 10,35.73, 168). La resistencia a las cepas del BYMV y del 
BCMV se ha encontrado en los cruzamientos interespecíficos entre 
Phaseolus vulgaris y P. coccineus (8, 11, 169). La variedad Black Turtle 
Soup es resistente al BCM V, Y por ende no es un hospedante muy apetecido 
por los áridos (75). Se requiere investigación adicional que permita 
identificar e incorporar fuentes de resistencia efectiva contra todas las 
cepas del BYMV (129). 

Virus del Mosaico del Pepino 

Introducción 

El virus del mosa ico del pepino (CMV) es común en todo el mundo, 
incluyendo los Estados Unidos, Puerto R ico, España, Francia y Brasil ( 16, 
22,102,104, 105 , 145, 169). Sin embargo, no se considera una enfermedad 
grave ni económicamente importante ( 16, 104, 169). 

El CMV ha sid o denom inado virus 1 del pepino, Cucumis virus 1, 
Marmor cucumeris. virus del añublo de la espinaca, y virus de la falsa hoja 
del tomate. En países de habla inglesa se conoce como cucumber masaie 
virus (CM V). 

Entre sus hospedantes se encuentran Phaseolus vu/garis. P. aborigeneus, 
P. aconitifolius. P. angularis. P. bracteatus, P. calcaratus. P. caracalla. P. 
coccineus, P. dumosus. P. erythroloma, P. lunalus, P. panduralus, P. 
phvllanthus, P. pilosus, P. polystachios, P. radiatus, Macroptilium 
alropurpureum, M. lathyroides, Capsicum annuum, Chenopodium 
a/bum, Cucumis sali vus, Nicotiana spp., Ocimum basilicum, Spinacia 
o /eracea, Canava/ia ensiformis, Lathyrus sativus, Pisum sativum, Vicia 
jaba, Vigna unguiculata, Gomphrena globosa y Musa spp, (22, 104, 124). 

Sintomatología 

Los síntomas de infección producidos por el CMV consisten en un 
mosaico moderado, aclaramiento de las nervaduras, formación de bandas 
en las nervaduras, enrollamiento de las hojas, epinastia y I o necrosis apical. 
Estos síntomas son similares a los producidos por el BCMV . La inlens id ad 
de los mismos depende de la variedad , la cepa del virus y la edad al 
momento de la infección . Los síntomas tienden a desaparecer en el tejido 
viejo si la infección OC~.lrre cuando las plantas son muy jóvenes. También 
puede prese ntarse disto rsión de las vai nas ( 16, 17, 105, 124). 

Propiedades Físicas y Purificación 

Las partícu las del 5 MV son isométricas y su diámetro osci la de 20-22 nm 
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(105). de 24-27 nm (104). ó 30 nm (69). Estas particulas se agrupan en 
racimos de 180 subunidades, que forman pentámeros o hexámeros (69). 
Su punlo térmico de ¡nactivación es 70°C, su punto final dedilución varía 
de JO -4 a 10-5, Y conservan su infectividad in v;fro durante tres a seis días a 
23°C (105). 

Las partículas virales tienen un coeficiente de sedimentación de 98 S , un 
peso molecular entre 5.8 y 6,7 x lO" daltones, un coeficiente de difusión de 
1.23 a 020 x 10- 7 cm' l seg, su punto isométrico a un pH de 4 ,7, una 
movilidad e lectroforé tica de 8 x 10-5 cml / segf volt en una solución tampó n 
0.1 M a un pH de 7.0. una absorbencia de 5.0 a 260 nm y de 1,65 a 260 280 
nm. Las partículas del virus contienen ARN con un peso molecular de 1 x 
1()6 daltones, subunidades proteínicas con un peso molecular de 3,2 x 10' 
daltones, y más de 280 aminoácidos (69). 

Los investigadores han desarrollado diversos métodos de purificación 
(1 8. 22. 104. 115, 143). que les han permitido preparar antisueros para el 
es tudio del CMV y sus cepas. 

Transmisión y Epidemiología 

Las partículas del CMV se transmiten con facilidad mecánicamente. por 
medio de la semilla y de insectos vectores como los áfidos. Mecá nica mente, 
se pueden propagar a partir del frijol. del tabaco, del pepino (Fig. 13) . Y de 
otros hospedantes infectados (16, 102. 104). La tran smisión por semilla 
puede variar desde menos de 1 % hasta 30%, según la variedad de frijol (16, 
22. 102, 104. 124). 80S Y Maat (22) informaron que el CMV retuvo su 
infectividad en semillas de fríjol almacenadas por 27 meses. 

Ex.isten más de 60 especies de áfidos capaces de transmitir el CMV , entre 
las cuales se encuentran Aphis gossypii y Myzus persicae (94, 104. 124) . 
Meiners el al. (104) encontraron que los áridos retuvieron las partículas 
infectivas del CMV durante 40 minutos desp ués de un periodo de 
alimentación de 10 minutos durante el cual adquirieron las partículas. 

Fig. 13 - Sintomas foliares del CMV en plantas de pepino infectadas. 
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Control 

Entre las medidas de co ntrol se incluyen la siembra de semilla sana y la 
rotación de cultivos para disminuir el número de hospedanles del virus y l o 
su insecto vector. El co ntrol químico es úti l para reduc ir la s poblaciones del 
árido en los cultivos de fríjol u otros hospedantes. Las va riedades tienen 
diversos grados de resistencia, pero no sejustifíca realizar estudios en esta 
á rea, en razón de la poca, o por lo menos hasta ahora desconocida, 
importancia del CMV. 
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Diferenciación y agrupamiento de las cepas del BCMV y grupos de resistencia del hospedante. '" Cuad ro 1. .., 

::+' 
Gr up o de patogemcidad del viru~ c: 
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IJ III IVa IVb Va Vb Vla Vlb VII ~ 

--------- .., 
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Imuna '( • • '( • '( • • • 

3 Red!. Gr. 8 • • • • • • 
Gr. North. 123 • • • '( ' ( • • 

4 Sanitac • • • • • 
M ichelite 62 • • • • • 
l{.l::d M ex. 34 • • • 

5 PiOlO 114 • • • • 
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Variedades con alelos domi nantes (11) del gen de la necrosis 
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lVT 7233 

Suscept ible. sensible, con mosaico siste mlCO . ! n 
Susceptible. tolerante, síntomas S ¡ S l~ micos dudosos o muy debiles; eI ViruS se recobró 
de hojas Sin mocular ¡"oculando nueva mente la variedad direrenCla l OubbeleWiue 
con moculo preparado a partir de hOjas Inoculadas. 
Resistente. n1l1gún ~nloma sIStémico. el virus no se recobró de hojas sin Inocular 
moculando nuevamen te Dubbcle Wilte. 
Suscepti ble. sensible. generalmente todas las planta~ presentan necrosis sistémica . 
que no depende claramente de la tempera tura. 
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Suscept ible o reSistente, depend iendo de la temperatura , generalmente una) poea~ 
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Capítulo 13 

Virus Transmitidos por Crisomélidos 

Introducción General 

Un grupo de enfermedades del frijol con síntomas caracteristicos de los 
producidos por virus es el de los mosaicos, frecuentemente asociados con 
deformaciones de las hojas y de la planta, y un moteado verde o amarillo. 
Estas enfermedades son causadas por virus isométricos (25-30 nm de 
diámetro) que se transmiten mecánicamente con facilidad , son muy 
estables y altamente antigénicos. Dichos virus pertenecen a varios grupos 
de virus de las plantas, que se distinguen por sus propiedades serológicas, 
su rango de hospedantes y el número de nucleoproteínas o componentes 
proteínicos. 

Los insectos vectores más importantes de este grupo de virus del frijol 
son cucarrones que pertenecen a la subfamilia Galerucinae de la familia 
Chrysomelidae. En este capitulo se revisará la distribución geográfica, 
importancia económica. plantas hospedantes, propiedades fisicas, 
purificación. transmisión, epidemiología, sintomatología, y medidas de 
control registradas en la literatura para este grupo de virus. 

Virus del Mosaico Rugoso y 
del M oteado de la Vaina del Frijol 

Introducción 

Existe muy poca infonnación disponible sobre la distribución e 
importancia económica del virus del mosaico rugoso del frijol (BRMV). 
Esta afección se observó por primera vez en Costa Rica en 1964 (18) Y 
posteriormente en Guatemala (17) Y El Salvador (24). El virus del moteado 
de la vaina del frijol (BPMV) se encontrÓ por primera vez en el sur de los 
Estados U nidos en 1945 (72). Ambos virus del frijol pertenecen al grupo 
comovirus y están serológicamente relacionados entre sí. 
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Las plantas hospedantes del BPMV son principalmente leguminosas, 
entre las cuales sobresalen el frijol común (Phaseolus vulgaris L.), el frijol 
lima (P. lunalus L.) y la soya (Glyeine max L.)(66, 72, 74). La cepaJ-lOde 
este virus, sin embargo, también infecta sistémicamente a Chenopodium 
quinoa (43). El virus del mosaico rugoso del frijol produce infección 
sistémica en algunas variedades de P. vulgaris, P. acutifolius, P. 
lalhyroides, P. luna/us, Vicia faba, Trifolium incama/um, Glyeine max, 
Cicer arielinum y Pisum salivum (18). Igualmente la especie Vigna 
unguiculata ha sido registrada como susceptible al BRMV (6). 
Chenopodium amaran/ie%res un hospedante que s610 desarrolla lesiones 
locales. 

Otros nombres comunes de uso frecuente en América Latina para el 
mosaico rugoso son ampollado. arrugamiento y encarrugamiento . En 
Brasil se conoce una afección con el nombre de mosaico em desenhos, que 
posiblemente corresponde al mosaico rugoso. Los equivalentes en inglés de 
los virus del mosaico rugoso y del moteado de la vaina del frijol son bean 
rugase mosaic virus (BRMV) y bean pod motUe vi rus (BPMV). 

Los miembros del grupo comovirus so n altamente antigénicos y están 
serológicamente relacionados entre si(26, 56). Dentro del grupo comovirus 
se han identificado cinco grupos importantes en ¡as leguminosas ( 12) a 
saber: dos grupos serológicos del virus del mosaico del caupi, uno del virus 
del mosaico rugoso del frijol, uno del virus del mosaico de S/rophoslyles 
helvola (quail pea) (42), que incluye la cepa que produce el mosaico y 
enanismo rizado del frijol (40,67), Y uno del virus del moteado de las vainas 
del friiol (43). 

El virus del mosaico del caupi es el miembro tipico del grupo comovirus y 
tiene un gran número de cepas distribuidas en dos grupos serológicos. El 
primero incluye cepas de Arkansas, Costa Rica, El Salvador y Puerto Rico; 
el segundo co ntiene la cepa Sb y la amarilla (12, 13). Estas cepas también 
difieren en el grado de virulencia y las plantas hospedantes. El grupo 
BRMV está compuesto por aislamientos de El Salvador. En el grupo 
sera lógico del BPMV, la cepa J-IO, aislada de la soya, difiere sera lógica y 
sintomatológicamente de la obtenida de Chenopodium quinoa (43). 

Sintomatología 

Se han observado tres clases diferentes de reacciones en plantas de frij 01 
infectadas por el BPMV o el BRMV; éstas son inJección sistémica, lesiones 
locales e inmunidad (18, 74). Las variedades susceptibles a la infección 
sistémica no presentan lesiones locales, y aquellas con lesiones locales 
generalmente no son infectadas sistémicamente. 

La severidad de la infección sistémica depende de la cepa del virus y de la 
variedad de frijol infectada. En general, las plantas infectadas por el 
BRMV presentan un mosaico severo, rugosidad, deformac16n y 
plegamiento de la hoja (Fig. 1). Las vainas de las plantas afectadas 
muestran varios grados de deformación y moteado, aunque en algunas 
variedades el moteado no es evidente (6, 18, 24). 
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F ig. I • Rugosidad y deformació n de las hojas 
inducidas por e l BRMV . 

En las plantas infectadas por el BPMV se observa un moteado con 
deformación y necrosis de la hoja en algunas variedades, pero carecen de la 
característica de rugosidad del BRMV. Los síntomas son más agudos en las 
vainas, las cuales desarrollan un moteado intenso, se deforman y. a 
menudo toman un tono verde más oscuro que las vainas sanas (72, 74). 

Las lesiones locales producidas por ambos virus son similares. En las 
hojas primarias, las lesiones locales aparecen tres a cuatro días después de 
la lnoculación, son de color café claro a oscuro, necróticas. y miden 
aproximadamente 2 mm de diámetro. El tamaño varía levemente de 
acuerdo con la variedad, la edad de la planta y el número de lesiones por 
hoja (18, 74). 

Entre las variedades del fríjol que se utilizan para el diagnóstico del 
BPMV y del BRMV (6, 18,43) están Pinto 111, Stringless Green Rufugee, 
Kentucky Wonder, Sure Crop Wax, Michelite, Sanilac, Potomac, Tender 
Green, Top Crop , Great Northern U.I. 60, Plentiful, Bountiful, Cherokee 
Wax, Black Valentine, lCA-Pijao y 27R. Además se han empleado las 
variedades de caupi Monarch y Early Ramshorn, y las de soya Lee, Hill, 
Hood, lmproved Pelican, Hampton, Bienville y Biloxi. 

Numerosas variedades de fríjol desarrollan lesiones locales después de 
ser inoculadas con cualquiera de los dos virus. Algunas variedades que se 
han usado para determinar las propiedades de estos virus son Idaho Pinto, 
Pinto 111 , J amapa, Turrialba 2, e ICA-Pijao (1 , 6, 18,72). Las variedades 
de frij ol Col. 109-R, 27R, e lCA-Gualí se han utilizado para propagar el 
BRM V (6, 18). El BPMV se ha propagado por medio de las variedades de 
fríj ol Black Valentine y Cherokee Wa x, y de las de soya, Lee y Gibson ( 1, 
43, 72) . 

Propiedades Físicas y Purificación 

Las partículas del BRMV y BPMV tienen forma poliédrica y un 
diámetro que varía de 25-30 nro (1,18,30, 32).En secciones ultradelgadas 
de hojas de fríjol infectadas con la cepa A I del BRMV se observan cristales 
grandes formados por unidades o partículas esférica s de apro­
ximadamente 20 nm de diámetro (5), que se encuentran a una distancia de 
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casi 30 nm del centro. En los tejidos infectados con la cepa A2 del mismo 
virus, las pequeñas particulas de 20 nm están dispersas en el citoplasma y 
probablemente representan los viriones (32). En el citoplasma de células de 
plantas de frijol infectadas con BPMV, se han observado partlculas de 25-
28 nm dispersas o en forma de cristales en los túbulos y vacúolos. Tales 
partículas son del mismo tamaño de las observadas en las preparaciones 
purificadas (29, 30). El BPMV también produce glóbulos osmlOfilicos y 
cuerpos miellnicos en el citoplasma de las células infectadas (31). 

El punto térmico de inactivación del BPMV oscila entre 70 y 75°e, y el 
del BRMV, entre 65 y 70°C. Ambos virus tienen un punto final de dilución 
entre 10-' y lO- l. El BRMV permanece infectivo en extractos crudos por48 
a 96 horas a 22°e, y el BPMV por 62 días a 18°e (18, 72). 

Ambos virus se pueden purificar empleando plantas de frijol O soya para 
propagarlos. Las hojas congeladas se descongelan y se homogenilan en 
K2 HP04 a15 % A eSleextracto se agrega una solución tampón fosfato 0,01 
M a un pH de 7,0; la pulpa se cierne empleando una gasa y el jugo extraido 
se mezcla con partes iguales de n-butanol y cloroformo. Treinta a 60 
minutos más tarde, se separa la emulsión y el extracto vírico se somete a 
centrifugación diferencial. El comprimido resultante se suspende 
nuevamente en la misma solución tampón, y el virus se precipita ajustando 
la preparación a un pH de 5,0 con ácido acético (10%). Luego se suspende 
de nuevo el virus en la misma solución tampón, se somete a un segundo 
ciclo de centrifugación diferencial y finalmente se suspende otra vez en 
tampón 0,2 N a un pH de 7,0 (1, 18). 

Otra posibilidad consiste en precipitar el virus con polietilenglicol (4%) y 
0,3 M de NaCl (R . Gámez, información inédita), o por medio del método 
de Gálvel el al. (15, 16). El virus se puede purificar aún más mediante la 
centrifugación en soluciones de suerosa de diferentes densidades. Esto 
permite separar tres componentes centrífugos típicos del grupo comovirus: 
un componente superior que carece de ácido nucleico, uno intermed io y 
uno inferior compuesto de nucleoproteína (1). Los componentes 
intermedio e inferior son infecciosos solamente cuando se encuentran 
juntos. toda vez que este grupo de virus tiene un genoma dividido y por 
tanto requiere de ambas partlculas para ser infectivo (59). 

Las partículas isométricas del BPMV tienen coeficientes de sedimen­
tación de 54, 91 y 112 S para los componentes centrifugas superior, 
intermedio e inferior, respectivamente (l). El peso molecular del ácido 
nucleico del BPMV es 1,9 y 2,4 x lO' daltones para los componentes 
intermedio e inferior, respectivamente (51). Estas propiedades y el peso 
molecular no se han registrado todavía para el BRMV . 

El BPMV contiene ácido ribonucleicode una sola banda, 38%del cual se 
encuentra presente en el componente intermedio y. 31% en el ínferlor.. La 
composición de bases del ARN es 20,0% de guanma, 32, l % de adenlOa, 
16,8% de citosina y 31 , l % de uracilo (1, 51). Estas propiedades no se han 
determinado para el BRMV. 
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Transmisión y Epidemiología 

Los comovirus se pueden transmitir con facilidad mecánicamente en el 
laboratorio o en el invernadero. El BRMV y el BPMV son diseminados en 
el campo por insectos vectores que pertenecen a la subfamilia Galerucinae 
de la familia Chrysomelidae (13). El virus del mosaico rugoso es 
transmitido por CerOloma ruficornis, DiabrOlica balleata (Fig, 2) Y D. 
adelpha (6, 12, 18) . El virus del moteado de las vainas de frijol es 

Fig. 2 - Adulto del cucarroncito Diabro/iea 
ba/teata. 

transmitido por Ceraloma trifurcara, D. ba/teata, D. undecimpunctata, 
Epilachna variveslis, Colaspisflavida, C. lala y Epicanla vil/ala ( 11 , 13 ,27, 
43, 45, 48, 61). 

Los vectores adquieren ambos virus durante períodos de alimentación 
de menos de 24 horas, y como sucede con muchas de las asociaciones virus­
vector, un alto porcentaje de insectos transmite el virus hasta por dos días. 
La tasa de transmisión disminuye luego significativamente aunque en 
ocasiones, algunos· insectos pueden transmitir los virus por periodos más 
prolongados (13, 50, 64). Por ejemplo, C. ruficornis puede transmiti r el 
BRMV hasta por siete a nueve días, pero en cambio D. balleala y D. 
adelpha únicamente lo transmiten durante uno a tres días (6, 18). 

De la misma manera, en muy pocas oportunidades E. variveSlis 
transmite el BPMV por más de un día, mientras que C. Irifurcala lo puede 
transmiti r durante varios días (Il). Inicialmente se pensó que la 
t ransmisi6n se debía a la contaminaci6n de las partes bucales del insecto; 
sin embargo. el mecanismo de transmisión se considera en la actualidad un 
fen6meno biológico más complejo, que no se conoce totalmente. El virus 
ha sido detectado en la hemolinfa, en el aparato digestivo y en las heces de 
los adultos virutiferos (I2, 13, 50). 

Los virus del mosaico rugoso y del moteado de las vainas de frijol no son 
portados por la semilla. Se carece de información adicional sobre la 
epidemiologia de ambos virus. Si la semilla no los transmite entonces se 
debe asumir que existen otros hospedantes en los que los insectos los 
adquieren para luego transmitirlos a las plantas de frijol. Es necesario 
identificar dichas plantas, lo mismo que las cond iciones ecológicas que 
determinan su supervivencia (50). 

Control 

Las poblaciones de insectos vectores se pueden controlar con 
insecticidas (ver el Capítulo 20 sobre recomendaciones específicas). 
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Las variedades que reaccionan formando lesiones locales son resistentes, 
puesto que el dañ o producido por la infección loca lizada no es importante 
bajo condiciones de campo. Existen numerosas variedades comerciales de 
frijo l que son inmunes a un o o ambos virus (18, 19,72). Si es tos virus 
llegaran a convertirse en un factor limitante de la producción, no seria 
dificil incorporar resistencia a la infección sistémica en. las va riedades 
comerciales susceptibles. 

Los factores genéticos que detenninan la inmunidad, las lesiones locales. 
y la infección sis témica del BPMV y del BRMV son sim ilares. La herencia 
es monogénica y está regulada por tres alelas, el primero de los cuales es 
dominante sobre los otros dos y confiere la inmunidad al virus. El segundo 
es dominante sobre el terce ro y confiere hipersensibilidad , y el tercero 
determina la susceptibilidad a la infección sistémica (36, 37, 55). 

Virus del Mosaico Sureño del Fríjol 

Introducción 

El vi rus del mosaico sureño del frijo l (BSM V) se detectó por primera vez 
en Louisiana y desde ent onces ha sido encontrado en varios estados del sur 
y del oeste de los Estados Unidos (71, 74). En América La tina se ha 
observado en México (70). Colombia, Costa Rica (44) y Brasil (7). Este 
vi rus puede disminuir la producció n de frijol (74). En Costa Rica, las 
pérdidas bajo condiciones experimentales oscilan de 83-940/0. mientras que 
en Me xico, Brasi l y Colombia su im portancia es moderada (7, 70). 

El virus del mosaico sureño infecta a Phaseo{us vulgoris, P. luna/us, P. 
acu/ifolius, P. coccineus. Trifolium alexandrinum. Cyamopsis sp., 
Melilolus indica, la soya y los caupis. No se tienen informes de especies 
susceptibles que no pertenezcan a la familia de las leguminosas(25 , 53, 70). 

El virus del mosaico sureño del frijol consta de un grupo de cepas 
serol6gicamente re lacionadas entre sí (52), entre ellas la cepa severa 
descri ta en Mé xico (70), la cepa de Ghana, que infecta tant o el frijol como 
los caupis (34), y la cepa del caupí (25, 53), que no infecta el frijo l. 

El virus del mosaico sureño del frijo l recibe el nombre de bean southern 
mosaic vi rus (BS MV) en los países de habla inglesa. 

Sintomatología 

El BSMV produce tres clases principales de síntomas en las variedades 
de frijol: lesiones locales, mosaico O moteado, y nec~os is sistém ica. ~a .clase 
de síntomas y la severidad dependen de la vanedad, las condiCIOnes 
climáticas y la cepa del virus. Las lesiones loca les necr6ticas que aparecen 
de dos a tres dlas después de la inoculación son decolorcafé rojizo oscuro y 
tienen un diá metro de 1-3 mm. Su tamaño depende de la variedad, la edad 
de la hoja y el número de lesiones por hoja. 
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o hH rVadas con el 
mIcroscopio electrónico (15.000 X) 
(arriba ). 

Fig. 3 - Clorosis leve y enroscamien­
to de la s hOjas de la variedad de 
rriJol Diacol ·Calima inoculadas con 
el 6SMV ( izq uIerda). 

Los síntomas de infección sistémica son similares a los inducidos por el 
virus del mosaico rugoso O el mosaico común del frijol. El primer síntoma 
de infección sistémica es un moteado suave (Fig. 3), cuya severidad 
aumenta durante la floración ; a menudo se presentan bandas sobre las 
nervaduras, rugosidad y deformación de las hojas. Igualmente se puede 
observar una disminución del tamaño de la planta y deformación marcada 
de las hojas en variedades altamente susceptibles y con ciertas cepas del 
virus (44, 70, 71, 74). Los sintomas en las vainas generalmente son 
acentuados, y éstas se distorsionan y adquieren una apariencia verde 
oscura o moteada (44, 74). 

La cepa típica y la cepa severa de México infectan sistémicamente las 
variedades del fríjol Full Measure, Logan, Plentiful, U.S . #5, Refugee, y 
Stringless Black Valentine. Esta última cepa produce lesiones locales e 
infección sistémica en otras variedades como Blue Lake. Kentucky 
Wonder, Pinto U.1. 78 y Sutter Pink (25, 70, 74). Entre las numerosas 
variedades que reaccionan a la cepa severa formando lesiones locales están 
Kentucky Wonder. Sutter Pink y Blanco 157 (25, 46,70, 74). Bountiful y 
Black Valentine son dos de las variedades de fríjol susceptibles a la 
infección sistémica que se utilizan para propagar el virus. La variedad de 
caupi Black Eye se ha empleado en la propagación de la cepa del caupi (9, 
22, 25, 57). 

Propiedades Físicas y Purificación 

En preparaciones del virus del mosaico sureño del frijol que han sido 
purificadas previamente se observaron particulas isométricas (Fig. 4), de 
25-26 nm de diámetro, por medio del microscopio electrónico (25, 47). En 
las lesiones locales se han encontrado partículas virales con un diámetro de 
20,5 nm (10), mientras que los estudios más recientes indican la existencia 
de particulas esféricas (25-30 nm) en el citoplasma y en el núcleo de las 
plantas con lesiones locales o infección sistémica. La cepa del caupí forma 
cristales en o cerca de los tejidos vasculares, mientras que la cepa del frijol 
no forma verdaderos cristales (8, 69). 

247 



Capitulo 13 

El punto térmico de inactivación del BSMV se encuentra entre 90 y 
95°C, con leves variaciones dentro de estos Umites según las diferentes 
cepas (53,70,71). El virus tolera diluciones entre 5 x 10-' y 4 X 10-6, según 
la cepa y la planta utilizada en la prueba. Además permanece infectivo 
durante II semanas bajo condiciones de laboratorio y 32 semanas a 18°C 
(70,71). 

Varios métodos se han utilizado para purificar el virus. La extracción 
inicial generalmente se hace con una solución tampón fosfato a un pH de 
7,5. El extracto obtenido se puede clarificar calentándolo a 60°C durante 
10 minutos antes de centrifugarlo a baja velocidad, o tratándolo con 
disolventes orgánicos antes de la centrifugación. Las preparaciones se 
someten a varios ciclos de centrifugación diferencial. El virus se puede 
purificar aún más precipitándolo por acidificación a un pH de 5,Ocon 0,1 N 
de HCI o con sulfato de amonio (9, 25, 53, 57). La centrifugación en 
soluciones de suerosa de diferentes densidades separa el virus como un 
componente simple, con un coeficiente de sedimentación de 115 S (25, 41). 

El peso molecular del virus es 6,6 x lO' dallones (41), 5,2 de los cuales 
corresponden al cápsido viral y 1,4 al ácido nucleico (9, 22, 57). El ácido 
ribonucleico del virus es de una sola banda y representa de 21-23% del 
virión. La composición de las bases es 27,0%de guanina, 23,5%de adenina, 
22,5% de citoslOa y 27,0% de uracilo (22, 57). La inmunodifusión en geles 
de agar y otras pruebas serológicas se han empleado para estudiar las 
relaciones entre las diferentes cepas del virus, las cuales han resultado 
relacionadas entre si pero no idénticas serológicamente (25). 

Transmisión y Epidemiología 

El virus del mosaico sureño del frijol es transmitido en la testa de la 
semilla (38, 39), Y recientemente se detecto en los embriones (58). La cepa 
del caupi también es transmitida por la semilla (53). El virus se puede 
diseminar mecánicamente, o en forma natural por medio de insectos 
crisomélidos (12, 13, 50, 64). Las especies de coleópteros Cero lOma 
trijurcala y Epilachna variveslis, son vectores en los Estados Unidos (ti, 
62, 63). La especie Diabrotica adelpha transmite el virus en Costa Rica 
(44). Los insectos pueden adquirir el virus después de alimentarse en 
plantas infectadas durante menos de 24 horas. C. trijurcata puede retenerlo 
y transmitirlo hasta por 19 dias, aunque el porcentaje de insectos capaces 
de transmitir el virus disminuye después del segundo día (65). Eh muy raras 
oportunidades E. varivestis transmite el virus por más de un día (11) . 

El virus también se ha detectado en la hemolinfa de los insectos vectores 
(54). Anteriormente, se creía que el mecanismo de transmisión de este 
virus, lo mismo que el oe los otros miembros del grupo comovirus, 
consistía en la simple contaminación de las partes bucales del insecto, pero 
en la actualidad se piensa que es el resultado de un fenómeno biológico más 
complejo(12,13). 
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Control 

El uso de insecticidas o de otros métodos de control de los insectos 
vectores debería ser efectivo, pero hasta ahora ningún sistema ha sido 
probado experimentalmente. La siembra de semilla libre del BSMV 
también sería una práctica de control adecuada. 

Aunque la mayoría de las variedades de fríjol no son inmunes a todas las 
cepas del virus, aquellas que desarrollan lesiones locales se pueden 
considerar como comercialmente resistentes. Entre las variedades 
resistentes se encuentran Kentucky Wonder, Blue Lake, Decatur y Great 
Northern No . 15 , 59 Y 123 (74). La variedad mexicana Blanco 157 es 
hipersensible (70). 

Virus del Moteado Amarillo del Fríjol 

Introducción 

El virus del moteado amarillo del frijol (BYSV) se aisló por primera vez 
en lIIinois en 1948 (73) Y más tarde en Costa Rica en 1972 (20,21). No 
existen estudios sobre su importancia económica en cultivos de frijol. 

Hasta ahora todas las especies registradas como susceptibles a la 
infección sistémica ocasionada por el BYSV pertenecen a la familia de las 
legumin osas. Entre ellas se encuentran Phaseolus vulgaris, P. acutifolius. 
P. /una/us, P. ca/cara/us, P. riccardianus, P. aconi/ifo/ius, P. /a/hyroides, 
Vigna sinensis, V. sesquipedalis, V. hirta, G/yeine max, G. javanica y 
Cajanus indicus (21,33,60). En otros estudios, Cyamopsis /e /ragon%ba, 
Phaseo/us mungo y Pisum sa/ivum también resultan susceptibles (73). 

El virus del moteado amarillo del frijol se conoce como bean yellow 
stipple virus (BYSV) en los países de habla inglesa. 

Sintomatología 

Unicamente se ha observado infección sis témica en las variedades de 
frijol inoculadas con el BYSV. Los síntomas iniciales en las plant.s 
afectadas son un moteado de color amarillo muy pálido, y más tarde, 
pequeñas manchas amarillas en las hojas trifoliadas. Estas pueden juntarse 
y formar manchas o áreas amarillas de forma irregular con bordes bien 
definidos. La intensidad y el número de manchas disminuyen en las hojas 
nuevas que se forman durante la floración. El grado de severidad varia 
levemente según la variedad, la edad al momento de la infección y las 
condiciones climáticas. El crecimiento de algunas variedades también se ve 
ligeramente afectado. En general, las plantas infectadas no presentan 
deformaciones, rugosidades, o mosaicos, síntomas muy comunes 
asociados con otros virus que· atacan el frijol (20, 21. 73). 
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Entre la s variedades de frijol susceptibles al BYSV se enCuentran 
Stringless Green Refugee, Pint'o 111 , Bóuntiful , Michelite, San ilac. Top 
Crop, Tender Crop, Tender Wh ite. Tender Green, Great N onhern V.!. 60, 
Kentucky Wonder y Tender Long. La variedad decaupí Black Eye también 
e~ susceptible. Vari.as especies de legun:tinosas reaccionan a la presencia del 
VirUS formando lesIones locales necrótlcas, como Dolichos lablab, Glycine 
max . Crolalaria juncea y C. paulina. La especie Dolichos lablab se ha 
utilizado en estudios de infectividad del virus. Chenopodium amaran­
¡¡color y C. album reaccionan desarrollando lesiones locales blanquecinas . 
Las va riedade$ de fríjol Col. J09-R y Pinto V.!. 78 se han empleado para 
multiplicar el virus (21, 73). 

Propiedades Físicas y Purificación 

El virus del moteado amarillo del frijol es un miembro del grupo 
bromovirus (26, 35). Como todos los bromovirus tiene partículas 
isomélricas con un diámetro de 26-30 nm (20, 21). En las plantas de fríjol y 
caupí afectadas, el BYSV produce inclusiones amorfas, inclusiones 
filamentosas y vesículas membranosas (30- 100 nm de diámetro), las cuales 
contienen partículas virales (28). Este virus tiene un punto térmico de 
inactivación de 76°C, un punto final de dilución entre I y 5 x JO", y una 
longevidad in vi/ro de cinco días a 18°C, y un día a 20°C (21 , 73). 

El BYSV se puede purificar homogenizando 100 g de tejido en 100 mi de 
una solució n tampón fosfat o 0,01 M a un pH de 7,0; la pulpa resultante se 
cierne a través de una gasa, y el extracto se mezcla con partes iguales de 
cloroformo y n-butanol. Después de una hora a 4°C, la emulsión se separa 
centrifugándola a baja velocidad, y el virus, que ha quedado en la fase 
acuosa, se somete a dos ciclos de centrifugación diferenCial. El comprimido 
viral se suspende de nuevo en la misma solución tampón y se centrifuga en 
soluciones de sucrosa de diferentes densidades (1 7). El virus queda 
separado en la forma de una sola banda o componente centrífugo, con un 
coeficiente de sedimentación de 81 S (3, 14). 

El peso molecular y la composición química del BYSV aún no se han 
determinado . El virus del moteado clorótico del caupl tiene un peso 
molecular de 4,6 x 10' daltones, y contiene un 24% de ácido ribonucleico de 
una sola banda, que está compuesto por 26,4% de guanina, 25,3% de 
adenina, 20,3% de citosina, y 28,0% de uracilo (2, 4). 

Los virus productores de mosaico que pertenecen al grupo bromovirus, 
están relacionados sero16gicamente. Las reacciones serol6gicas se 
determinaron mediante la difusión en gel y se observaron diferencias entre 
las distintas cepas. Las cepas conocidas incluyen la cepa del caupi, una cepa 
de Arkansas, y el moteado amarillo del frijol de Costa Rica (13, 14). El 
virus del mosaico del pasto bromo, miembro úpico del grupo bromovirus, 
se encuentra relacionado serol6gicamente Con el virus del moteado 
amarillo del caupí (49). 
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Transmisión y Epidemiología 

El virus del moteado amarillo del frijol no se transmite por medio de la 
semilla (21 , 74), pero sí mecánicamente. Los vectores principales en 
América Central son CerOloma ruficornis y Diabrolica balleala. El vector 
puede adquirir el virus en menos de 24 horas; C. ruficornis puede retenerlo 
por un periodo de tres a seis dias, en cambio D. balleala solamente durante 
uno a tres dí as. Tal como sucede con los otros grupos de virus transmitidos 
por coleópteros, el porcentaje de tram:misión disminuye rápidamente 
durante el tercer día después de la adquisición del virus (21). El mecanismo 
de transmisión del BYSV aparentemente es simila r al de los del virus del 
mosaico rugoso y del mosaico sureño del frijol (13, 50, 64). C. Irifurcala, D. 
undecimpunclala (65), y E. variveslis también t ransmiten el virus del 
moteado clo ró tico del caupi (J.P . Fulton, información inédita). 

Se carece de información sobre la epidemiología de este virus en los 
cul tivos de fríjol. Estudios preliminares realizados con caupí en Costa Rica 
han indicado que las condicio nes ecológicas relacionadas con la época del 
año y los sistemas de producción afectan las poblaciones del vector y por 
consiguiente la incidencia del virus (23). 

Control 

No existe información disponible sob re los métodos para controlar este 
virus en el fri jol. Todas las variedades de fríjol que se han evaluado 
experimentalmente han resultado susceptibles (21,73). Aparentemente la 
incidencia natural es baja, y es probable que el virus no afecte 
significativamente la producción. El control de los insectos vectores podría 
ser un método efectivo para disminuir la incidencia del virus, en caso de que 
éste llegara a causar pérdidas económicas cuantiosas. 

Virus del Mosaico y Enanismo Rizado del Fríjol 
y Virus del Mosaico Suave del Frijol 

Introducción 

El virus del mosaico y enanismo rizado del fríjol (BCDMV) y el virus del 
mosaico suave del fri jol (BM MV) se ais laron del fríjol en El Salvador en 
1971 (40, 68). No se han hecho estimativos sobre las pérdidas en los 
rendimientos producidas por cualquiera de estos dos virus. sin embargo, la 
incidencia del BCDMV en diferentes cultivos de fríjol en El Salvador es de 
1- 15% (40). 

Entre las especies hospedantes del BCDMV se encuentran Phaseolus 
vulgaris, P. acutifolius, P. lunalus, Cajanus cojan, Cicer arietinum, 
Crolalaria juncea, Glycine max, lAlhyrus sativus. Lens culinaris. 
Macroplilium lalhyroides, Pisum salivum, Sesbania exaltala, Vicia/aba, y 
Vigna radiala (40). Los hospedantes del BMMV incluyen a Phaseolus 
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vulgaris, P. acutijolius, Doliehos lablab, Macroptilium lathyroides, 
Glycine max, Canavalia ensiformis, Sesbanía exaltara, Gomphrena 
globosa y Chenopodium quinoa (68). Estos hospedantes presentaron una 
gran variedad de síntomas después de la inoculación con cualquiera de los 
dos virus, entre ellos infección sistémica con o sin manifestación de 
síntomas (su presencia se detectó serológicamente) y necrosis apical (40, 
68). 

El virus del mosaico y enanismo rizado y el virus del mosaico suave del 
fríjol reciben los nombres de bean curly dwarf mosaie virus (BCDMV) y 
bean mild mosaie virus (BMMV) en inglés. 

El BCDMV está relacionado serológicamente con el virus del mosaico 
de Strophostyles helvola (QPMV) y el virus del mosaico del zapallo 
(SMV), pero no así con el BRMV oel BMMV (40). El BMMV no pertenece 
a ninguno de los cinco grupos serológicos de los comovirus (68), sin 
embargo, tanto el BMMV como el BCDMV son transmitidos por 
crisomélidos. 

Sintomatología 

El BCDMV induce una gran diversidad de síntomas con diferentes 
grados de severidad, según la variedad (Fig. S), Y la etapa de desarrollo de la 
planta. Los síntomas pueden asemejarse a los producidos por el virus del 
mosaico rugoso del fríjol. Las plantas que son infectadas por el BCDMV en 
una etapa de desarrollo inicial, se vuelven raquíticas y no producen ningún 
rendimiento. Las plantas más viejas sufren menos daño y producen 
rendimientos bajos. Los síntomas se pueden obseIVar únicamente en el 
punto terminal de crecimiento, en algunas variedades con há bita de 
crecimiento indeterminado. Entre los síntomas están mosaico, rugosidad, 
enroscamiento y arrugamiento de las hojas y enanismo de la planta. El 
virus puede producir lesiones clorólÍcas y lo necróticas localizadas, 
necrosis de las neIVaduras, necrosis apical y muerte, de acuerdo con la 
variedad atacada (40). 

El BMMV produce un mosaico suave a duras penas apreciable (Fig. 6), 
bandas leves sobre las nervaduras, rugosidad de la superficie de la hoja o 
ningún síntoma visible. Las lesiones locales cloróticas que se pueden 
formar en las hojas primarias inoculadas, aparentemente dependen de 
condiciones ambientales no especificadas. El BMMV no produce 
raquitismo en la planta ni deformaciones severas en las hojas. El BCDMV 
y el BMMV pueden atacar conjuntamente (Fig. 7) los cultivos de fríjol en 
El Salvador, ocasionando daños más graves a ciertas variedades, que el 
causado por el BCDMV solo (68). 

Propiedades Físicas y Purificación 

El BCDMV se puede extraer con facilidad de hojas recién cosechadas y 
se concentra mediante centrifugación. El comprimido viral resultante se 
suspende nuevamente y se clarifica con. carbó~ activado antes de la 
siguiente centrifugación a 8000 g durante cmco mmutos. El sobrenadante 
casi incoloro que contiene el virus se purifica aún más, mediante la 
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Fig. 5 - Variación en los síntomas foliares producidos pore! BCDMVen las 
variedades de frijol 27-R, Porrillo No. I y El Salvador 184 (de izquierda a 
derecha) . 

centrifugación en soluciones de suerosa (5-30%) de diferentes densidades y 
se separa en tres componentes virales. 

Las partículas del BCDMY miden de 23-25 nm de diámetro y son 
infectiv·as en diluciones hasta de 1 x lO-5 en una solución tampón fosfato 
0,025 M, Las diluciones conservan su capacidad infeetiva despues de un 
período de incubación a temperatura ambiental de tres se manas, o de haber 
sido calentadas a 50°C durante 10 minutos (40), 

El BM MY se puede extraer de hojas recién cosechadas macerándolas en 
una licuadora en dos a tres volúmenes (p/v) de una solución tampón citrato 
de sodio 0,02 M a un pH de 7,5 que contiene 0,02 M de 2-mereaptoetanoL 
El cloroformo frio (20 mil 100 g de 'tejido) se adiciona al homogenizado 

Fig. 6 . Sín tomas foliares ocasionados por el 
BMMV en la variedad de frijol Porrillo No. 1 
(arriba). 

Fig. 7 - S íntomas en la planta y en las hojas de 
la variedad Porrillo No. I inducIdos mediante 
la in oculación con una mez.cla de BCDMV y 
RM M V (derecha). 
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antes de centrifugarlo a 1000 g durante 10 minutos. El sobrenadante de 
color amarillo claro que contiene el virus se concentra luego por medio de 
la centrifugación a 105.000 g durante una hora y media, o mediante la 
precipitación de 10% (p / v) de polietilenglicol 6000 antes de la cen­
trifugación a 12.000 g durante 30-{i0 minutos. Los comprimidos del virus se 
suspenden de nuevo en una solución tampón citrato 0,02 M durante 4-24 
horas antes de centrifugarlos a 8000 g, para eliminar los materiales 
vegetales. El virus se purifica aún má s en soluciones de suerosa (10-40%) de 
diferentes densidades en 0,02 M decitrato neutro, antes de centrifugarlo en 
un rotor de cesta mecedora a 100.000 g durante dos horas. Por 
fraccionamiento se obtiene un solo componente viral , que se somete a 
diálisis para eliminar la mayor parte de la suerosa. El virus se reconcentra 
posteriormente centrifugándolo a alta velocidad. 

Las partículas del BMMV tienen un diámetro de 28 nm y son infectivas 
en diluciones hasta de l x 10-8 en una solución tampón fosfato 0,25 M, 
incluso después de un periodo de incubación a temperatura ambiental de 
seis semanas. La eleetroforesis en gel de poliacrilamida determinó que el 
ARN del BMMV tiene un peso molecular de 1,27 x lO' daUones. La 
proporción de bases es 21 ,7% de guanina, 25,8% de adenina, 31,5% de 
citosina, y 21 ,0% de uracilo (68). 

Transmisión y Epidemiología 

El BCDMV y el BMMV pueden ser transmitidos por el cucarroncito 
manchado del pepino (Diabrotica undecimpunctata howardi Barber) y la 
conchuela del frijol (Epilachna varivestis M ulsant) . El cucarroncito rayado 
del pepino (D. balteata Le Conte) y el cucarroncito del follaje (Cerotoma 
ruflcornis Oliver), son posiblemente vectores de ambos virus en El 
Salvador (40,68). El cucarroncito manchado del pepino y la conchuela del 
frijol retuvieron la infectividad del BCDMV durante dos y tres di as, 
respectivamente, después de un periodo de alimentación y adquisición de 
24 horas (40). Estos mismos vectores retuvieron partlculas infectivas del 
BMMV durante 2 1-40 horas, después de tener acceso a plantas infectadas 
durante 19 horas (68). Ambos virus se transmiten mecánicamente (40,68). 
El BCDMV no es transmitido por la semilla (40), pero aún no se han 
llevado a cabo estudios sobre la transmisión por semilla del BMM V. 

Estudios realizados en El Salvador sugieren que los insectos vectores 
transmiten los virus al frijol a partir de malezas infectadas que crecen en los 
bordes de las plantaciones, puesto que la incidencia de plantas infectadas 
por el virus es menor en el centro 9ue en las ori llas de los cultivos (40). El 
BM MV norma lmente se presenta Junto con el BCDMV. Su ImportanCia 
económica depende de la Infección simultánea ocaSIOnada por otros ViruS 

(68). 

No se tienen informes de los sistemas que se han empleado para 
controlar ambos virus. 
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Virus Transmitidos por Moscas Blancas 

Introducción General 

Las moscas blancas pertenecen al orden Hom6 ptera, familia 
Aleyrodidae, y son ampliamente conocidas por su capacidad de transmitir 
28 virus diferentes del frijol y otros cultivos (71, 120). Entre las especies de 
moscas blancas registradas como vectores de virus de las plantas se 
encuentran Bemisia labaci Gennadius (= B. inconspicuaQuaintance), B. 
lonicerae, B. maniholís Frappa, B. luberculalo Bandar, B. vayass;er; 
Frappa, Aleurolrachelus socialis Sondar, AleurOlhríxus floccosus Mask, 
7rialeurodes abutilonea Haldeman, T. nOfalensis Corb. y T. vaporariorum 
Westwood (13, 32, 36, 91. 106). Las poblaciones de moscas blancas están 
generalmente restringidas a las zonas tropicales con una altitud inferior a 
los 1300 m, donde pueden transmitir virus a diversas especies vegetales (13, 
32,36,61,68, 95, 102, 119, 120). 

La especie Bemisia ,abad es el vector que más a menudo transmite 
enfermedades virales del frijol. Sus hábitos de alimentación y tasas de 
reproducción difieren según la especie de planta . Flores y Silberschmidt 
(56) y Russell (107) caracterizan estas variaciones como biotipos; sin 
embargo, Bird (9, 10, 11, 14) las denomina razas (e. g., B. (abaci raza 
ja(rophae y B. (abaci raza sidae). 

Costa (52) clasificó las enfermedades virales transmitidas por la mosca 
blanca (B. (abaci) en dos grupos principales, de acuerdo con su 
sintomatologia. Estos grupos son el mosaico y el rizado de la hoja. 

Un mosaico verde, o más frecuentemente amarillo, del follaje es el 
síntoma más caraclenstico del grupo de mosaico. El amarillamiento puede 
aparecer a lo largo de las nervaduras y llega a cubrir totalmente la hoja O 
queda limitado por las nervaduras. El follaje se puede rizar o arrugar 
debido al crecimiento anormal o desigual de las áreas foliares sanas y de las 
infectadas con mosaico. A medida que el fo llaje se envejece, el mosaico se 
vuelve menos visible. y cuando se trata de ciertas enfermedades como el 
mosaico común del algodón , las áreas amarillas se tornan rojizas al final 
del periodo vegetativo (28). En el caso de Malvaparviflora infectada con el 
agente infeccioso de Abutilon thompsonii. después del mosaico inicial se 
observan sintomas de superbrotamiento (58). El color amarillo o dorado 
caracteríslico de las plantas infectadas se distingue con mucha facilidad del 
de las plantas sanas en un cultivo de frijol. 
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Las plantas infectadas con el virus de la hoja rizada, no muestran 
síntomas definidos de mosaico pero sí un amarillamiento más bien difuso 
de las hojas y aclaramie nto de las nervaduras q ue se pueden pasar por alto 
con fa,cilidad. El síntoma característico producido por este grupo es el 
raquitismo de las plantas infectadas, enroscamiento. enación y 
engrosamiento de las nervaduras de las hojas. 

Costa (36) incluyó recientemente un tercer grupo de virus transmitid os 
por la mosca blanca, el cual produce síntomas de amarilla miento para 
distinguirlo de los síntomas simi lares inducidos por Jos virus transmitidos 
por los áfidos o por desórdenes nutricionales . Los síntomas de 
amarillamiento inducidos por los virus transmitidos por la mosca blanca 
generalmente só lo aparecen al final del ciclo de crecimiento de la planta. 

Las diferencias sintomatológicas sugieren que el primer grupo de virus 
ataca los tejidos parenquimatosos y el segundo grupo los vasos del floema 
(32). No obstante, algunas enfermedades pueden inducir si ntomas del 
primer grupo en algunos hospedantes y síntomas del segundo en otros. Por 
ejempl o. el agente infeccioso proveniente de Rhynchosia minima infectada 
induce un mosaico de co lor amarillo brillante en Rhynchosia minima, pero 
produce rizado y enación en las hojas del ta baco (11), Duffus (54) también 
menci ona dos grupos principales de virus transmitidos por la mosca 
blanca , que se han identificado como tipos productores de variegación y de 
deformaciones de la planta. 

Son pocas las enfermedades transmitid as por la mosca blanca que se han 
aislado y cuya etiología viral ha sido comprobada. Los grupos de 
enfermedades virales que se acaban de mencionar son clasificaciones 
arbitrarias hechas con base en las similitudes de la sintomatologia y 
asumiendo insectos vectores comunes. Bird el al. (20) sugiriero n colocar 
estos virus transmitid os por la mosca blanca que tenían una etiología 
desconocida o incompleta en un solo grupo de enfermedades rugosas, en 
lugar de varios grupos que se distinguen principalmente por la 
sintomatología. Se requiere mucha investigación organizada y man­
comunada, con el objeto de caracterizar estos virus transmitidos por la 
mosca blanca y establecer sus verdaderas relaciones. 

Los siguientes virus del fríjol y de ot ras especies vegetales son 
transmilidos por la mosca blanca; si n embargo. muchos de ellos 
únicamente bajo condiciones experimentales. Estos virus están agrupados 
en orden descendente de importancia económica: a) mosaico dorado del 
frijol; b) moteado clorótico del frijol, mosaico de abutilón, enanismo 
amarillo, clorosis infecciosa de las malváceas; c) mosaico de las 
euforbiáceas; d) mosaico de la Rhynchosia; e) mosaico de la Jatropha; f) 
mosaico de la Jacquemontia; g) mosaico de 'pomoea o Merremia;y j) 
mosaico amarillo del frijol mungo. 

A contÍnuación se describe la distribución geográfica, importancia 
económica, plantas hospedantes, sintomatologia, propiedades fisicas, 
lransmisión, epidemiología y medidas de control de estos virus. 
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Virus del Mosaico Dorado del Fríjol 

Introducción 

El virus del mosaico dorado del frijol (BG MV) se registró por primera 
vez en Amé rica Latina en 1961 en Sao Paulo, Brasil (31), época en la cual se 
consideró como una enfermedad de poca importancia. Desde entonces se 
ha encontrado prácticamente en todas las principales áreas de producción 
de frijol en Brasil, incluyendo Minas Gerais, Paraná, Bahía, Pernambuco, 
Ceara, Pará, la Amazonia, y el valle del rio Sao Francisco (33, 44, 121). 
Además se ha observado en muchas otras regiones productoras de frijol en 
América Latina, tales como El Salvador (66, 67, 126, 127), Guatemala, 
Nicaragua, Costa Rica , Panamá (66, 67). Puerto Rico (12, 17, 21), 
Jamaica, República Dominicana (1, 2,101, 102, 108), Colombia (63), Cuba 
(23), Belice, México, Honduras y Venezuela (Gálvez, observaciones 
personales). 

La identificación y nomenclatura del BGMV es bastante diversa y se 
debe unificar en las diferentes regiones, puesto que los investigadores han 
denominado síntomas semejantes a los del BGMV moteado amarillo del 
frijol, mosaico amarillo dorado del fríjol, mosaico amarillo del fríjol , y 
mosaico doblemente amarillo del fríjol (12, 17,21, 46, 47, 48, 108, 126, 127). 
Gálvez el al. (64) emplearon pruebas serológicas, el microscopio 
electrónico y la centrifugación en soluciones de diferentes densidades para 
demostrar que los aislamientos productores de síntomas similares en 
México, Guatemala, El Salvador, Colombia, Cuba. Puerto Rico, 
República Dominicana, Brasi l Y)'Iigeria, correspondían al virus del 
mosaico dorado del fríjol. Esta relación también se debería esclarecer por 
medio del antisuero del BG M V desarrollado por Goodman (75), a partir de 
aislamientos recolectados en Pueno Rico. 

El virus del mosaico dorado del fríjol es una enfermedad de importancia 
económica, especialmente en regi ones de América hatina como Brasil, y 
algunas partes de América Central y el Caribe. La producción de frijol 
brasilera ha sufrido una merma sustancial a consecuencia del virus desde 
1972, lo cual se ha atribuido al incremento en las poblaciones de la mosca 
blanca debido a la expansión de los cultivos de soya en las zonas 
productoras de fríjol (33, 44, 121). Gámez (66, 67, 70) considera que el 
BGMV es la principal enfermedad del fríjol en las llanuras costeras del 
Pacífico en El Salvador, donde la incidencia de la enfermedad alcanza con 
frecuencia un 100%. 

Varios investigadores (42,69, JO 1. 102) han encontrado que la infección 
causada por el BGMV disminuye el número de vainas, el número de 
semillas por vaina y el peso de la semilla. Los informes sobre pérdidas en los 
rendimientos muestran que éstas alcanzan un 57% en Jamaica (101, 102), 
48-85% en Brasil (42, 90), 40-100% en Guatemala (96), y 52-100% en .EI 
Salvador (Cortez y Díaz, correspondencia personal) . Las pérdidas en el 
rendimiento varían significativamente según la edad de la planta al 
momento de la infección, las diferencias vanetales, y posiblemente las 
cepas del virus (33,61). 
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El rango de hospedantes del BG M V abarca a Phoseolus vulgoris. P. 
luno/us. P. ocurijolius. P. polys/ochios. P. longepedunculo/us, P. 
aborigeneus, P. coccineus, Desmodium occuleatum, Macroptilus 
IOfhyroides, Terramnus ureina/us. Vigna radiata, V. ungu;culotQ y 
Colopogonium muconoides (2 , 4, 12, 13 , 20. 21, 27 , 31,33, 34, 35, 36, 51, 57, 
68, 79. 102, 122, 124). 

Otros nombres comunes frecuentemente usados para el virus del 
mosaico dorado del fríjol en América Latina son moteado amarillo del 
fríjol y mosaico dourado do feijoeiro . En inglés se conoce como bean 
golden masaie vi ru s. 

Sintomatología 

Los sintomas del BGMV son claramente visibles en las plantas de fríjol 
infectadas. cuyas hojas toman un color amarillo brillante o dorado (Fig. 1). 
Estos pueden aparece r en las hojas primarias dentro de los 14 dias 
siguientes a la siembra, cuando hay poblaciones altas de mosca blanca en el 
cultivo o cerca de él. Bird e/ al. (20. 21) observaron pequeñas manchas 
amarillas. algunas veces en forma de estrella , cerca de las nervaduras de las 
hojas, tres a cuatro dias después de haber estado ex puestas las plantas a 
moscas blancas vi rulíferas. 

Los síntomas sistémicos primarios de infección se manifiestan como 
arrollamiento de las hojas jóvenes hacia el envés, las cuales más tarde 
presentan una gran va riedad de sin tomas de mosaico (Fig. 2). Estos 
sintomas predominan cerca de las nervaduras y dentro del tejido 
parenquimatoso de la hoja , que adquiere un color amarillo intenso y a 
menudo brillante. En las variedades susceptibles se observa una rugosidad 
bien marcada y en rollamiento de las hojas, muchas de las cuales se vuelven 
comp'.~lamente amarillas y ocasi ona lmente pueden tornarse blancas o casi 
descoloridas. Los síntomas de mosaico en las variedades tolerantes son 
menos fuertes y las plantas pueden recuperarse hasta cierto punto en las 
etapas posteriores de desarroll o. 

El tamaño de la hoja permanece igual en la mayoría de las variedades 
(33) . Cuando la infección se presenta d urante el estado de plántula , las 
plantas susceptibles se pueden volver raquíticas. En las va inas de las 
plantas infectadas se pueden observar manchas de mosaico o defor­
maciones (Fig. 3) . Las semillas se pueden decolorar y defo rmar, y su 
tamaño y peso disminuyen (24, 66 , 67). 

La sintomatología del BGMV es similar a la del virus del mosa,ico 
dorado del fríjol lima en Africa (122) y a la del mosaico ama nllo del fn]ol 
lima en la Indta; sin embargo, éste último di fiere en las plantas hospedantes 
(95, 105). El mosaico amarillo del frijol mungo, los virus del mosaico 
amarillo del frijol urd, y el mosaico amarillo de Dolichos loblob no pueden 
infectar la mayoría de las varied ades de Phaseolus vulgaris (104) . No 
obstante, estos vi rus aparentemente tienen una sintomatología similar en 
sus respect ivos hospedantes a la que presenta el BGMV en el frijol (92, 93. 
95, 104, 128). 
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Fig. I • Sinlomas Inducidos por el BGMV en frijol. 

Las observaciones de tejido de fríjol infectado con el microscopio 
electrónico demuestran que el síntoma celular principal consiste en un 
cambio drástico en la morfología de los cloroplaslOs, panicularmente en el 
sistema lamelar (81). Kim el al. (80) encontraron recientemente que los 
sín tomas se limitan al tejido del noema ya las células adyacentes al tejido 
del parénquima. Partículas semejantes a virus se presentan como cris tales 
hexagonales organ izados en una masa compacta o en agregados sueltos en 
el núcleo de las cé lulas infectadas. Tambié n se pueden observar cambios 
claros en el nucléolo, puesto que ocurre una segregación de complejos 
granulares y fibrillas que pueden ocupar el 75%del volumen nuclea r (76). 

Propiedades Físicas 

El virus del mosaico dorado del fríjol se ha clasificado como una 
enfermedad vira l en razón de su característ ica transmisión por insectos, 
sintomatología y modo de di seminación en el campo (2 1, 31, 68, 85 , 101). 
Sin embargo, su etiología viral no se confirmó hasta que Gálvez y Castaño 
(62) lograron aislarlo en 1975. Ellos observaron que el BGMV fijado tiene 
una forma específica que consiste en pa rtículas icosaédricas unida s en 
pares (particulas dímeras idénticas o geminadas). Las panículas unidas son 
aplanadas en su punto de unió n ( F ig. 4) Y miden 19 x 32 nm, en tanto que 

Fig. 2 . S íntomas de y defor 
mació n de la hoja produc idos por e 
BGMV . 

Fig. 3 - Derormació n de la 
por el BGMV en una variedad susceptible 
de fri jol . 
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las partículas individuales tienen un diámetro de 15-20 nm , Matyis el al, 
(87) indicaron que las panículas individuales tenían un diámetro de 12-13 
nm. Se observó una morfología similar de las partículas en los virus 
causales del mosaico dorado del tomate, el mosaico de las euforbiáceas (86, 
87), el BGMV del frij ol en Brasil, Colombia, El Salvador, República 
Dominicana, Guatemala y México, y en el BGMV de p, luna/usde Nigeria 
(64), 

Goodman e/ al, (77) no pudieron determinar si estas panículas 
gemí nadas eran en realidad las entidades infecciosas o simplemente 
artificios de la fijación, Sin embargo, Gálvez y sus colaboradores (24, 62) 
observaron que dichas partículas en preparaciones sin fijar también eran 
altamente infectivas, Cuando estas panleulas del BG MV se disociaron con 
EDTA a alta molaridad (O, I M), la infectividad prácticamente se perdió 
por completo, 

Las partículas del BGMV tienen un punto térmico de mactivación de 
50°C (18, 19) a 55°C (62), un punto final de dilución de 10-' (62) a 10-' (18, 
19), Y una longevidad in vilro de 48 horas a temperatura ambiente (62), 
Goodman el al, (76, 77) determinaron que las panículas tienen un 
coeficiente de sedimentación de 69 S, un peso molecular de 2,6 x 1()6 
daltones, un valor de absorbencia a 260 nm de 7,7 Y una absorbencia 
260 / 280 de 1,4, El genoma deJ BGMV contiene ADN que tiene un 
coeficiente de sedimentación de J6 S, un peso molecular de 0,75 x 1()6 
daltones, y representa el 29% de la panieula (24, 25, 72, 73, 76), Cárdenas y 
Gálvez (24, 25) aislaron dos componentes proteínicos, con pesos 
mo leculares de 3,8 x JO' y 5,5 x 10' daltones, respectivamente, El ADN 
tiene una sola banda helicoidal y es resistente a las exonucleasas (24,74); su 
densidad de fl otación en cloruro de cesio es J,7 17 g/mi, y se separa en dos 
componentes durante la electroforesis en gel de poliacrilamida en 8 M de 
urea (74, 77) , 

Fig. 4 - Paniculas ge minadas del BGMV ( 160.000 X). 
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Francki y Bock (60) incluyeron el BGMV en un nuevo grupo de virus 
llamado geminivirus. con base en la caracteriz.ación de la partIcul.a, ~n las 
propiedades físico-quimicas y en el ADN de una sola banda hehcOldal. 

Transmisión y Epidemiología 

La transmisión del BGMV puede tener lugar naturalmente por medio de 
la mosca blanca y artificialmente mediante inoculación. Existen otros virus 
de plantas transm itidos por la mosca blanca, tales como el mosaico de las 
euforbiáceas, el mosaico del abutilón y el virus B de la batata que también 
se pueden transmitir mecánicamente (32, 36). Sin embargo, Meiners el al. 
(88) fueron los primeros investigadores que transmitieron mecánicamente 
el BGMV al frijol. Para que la inoculación sea exitosa se necesita una 
temperatura alta de 30°C; entre 24 y 28°C se obtiene una tasa de 
transmisión de 30%, y a menos de 21°C no hay transmisión. Bird el al. ( 16, 
19) originalmente obtuvieron tan solo un 4% de transmisión, pero desde 
entonces este porcentaje ha mejorado significativamente. 

Gálvez y Castaño (62) obtuvieron aproximadamente un 100% de 
transmisión bajo condiciones de invernadero a 25°C con ¡nóculo del 
BGMV extraido de plantas infectadas 21 días antes, en una solución 
tampón fosfato 0,1 M a un pH de 7,5 y 1% de 2-mercaptoetanol. La 
transmisión disminuyó significativamente o lIe~ó a cero si el ¡nóculo se 
extrajo de plantas que tenían más de 21 días de mfectadas. Bird el al. ( 19) 
utiliz.aron una solución tampón similar a un pH de 7,0 para obtener un 
1000/0 de transmisión mediante la inoculación con un aspersor de aire a 80 
lb/pulgada'. Matyis el al. (87) no lograron lransmitir los aislamientos del 
BG M V mecánicamente en el Brasil, lo cual probablemente reneja 
diferencias en metodología o en las cepas. Algunas cepas del BGMV 
únicamente las puede transmitir la mosca blanca (36, 41 , 76). 

Aún no se ha demostrado que el BGMV se pueda transmitir por medio 
de semilla proveniente de plantas de frijol infectadas. Pierre (102) probó 
semillas provenientes de 300 plantas de frijol infectadas, y Costa (31,33,34, 
36) lo hizo con semillas de 350 plantas de frijol lima infectadas, y en 
ninguna de las semillas se encontró el organismo patógeno. 

El principal medio de transmisión del BGMV, especialmente bajo 
condiciones de campo, es la mosca blanca, Bemisia labad. Este insecto 
puede extraer la savia, pero la amenaza má s grave a la productividad del 
cultivo radica en su habilidad para transmitir virus a las plantas. Costa (32) 
indicó que la mosca blanca puede transmitir virus a más de 16 especies de 
plantas, ya sean cultivadas o silvestres. 

Nene (94) estudió la biología de la mosca blanca en relación con 
leguminosas tales como Phaseolus aureus, Vigna mungo, y Glycine max. 
El insecto puede producir 15 generaciones al año, tiempo durante el cual las 
poblaciones permanecen en una sola especie o emigran a una gran variedad 
de especies vegetales. U na mosca blanca puede poner 38-106 huevos (Fig. 
5) durante su ciclo de vida, lo cual requiere entre 13 y 20diasdurante marzo 
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a octubre, o 24-72 días durante noviembre a marzo en la Ind ia. Las 
poblaciones de mosca blanca disminuyen a medida que el fríj ol mungo 
madura; estas poblaciones pueden emigrar a otras plantas como las 
crucíferas. lemejas o arvejas. 

El ciclo de vida en cultivos de algodón en la India ( 107) varía de 14-107 
dias, siend o más co rto de abril a septiembre (14-21 dias) y má s la rgo de 
noviembre a febrero (69-72 días). La ovipos ición máxi ma ocurrió a 
temperaturas mayores de 26,5°C, pero ésta no tiene lugar a temperaturas 
inferi ores a los 24°C. 

Los adultos de 8. tabaci transmiten el BGMV de manera circulante. No 
existen evidencias de trans misión a través de los ovarios o multiplicación 
del virus dentro de la mosca blanca (3 2, 36, 95). 

Costa (32) afirma que los virus transmitidos por la mosca blanca no se 
adquieren lan rápidamente como aquellos transmitidos por áfid os. La 
mayor eficiencia de inoculación se debe principalmente a periodos de 
adqu isición más largos, y no a diferencias en la infectividad del virus. Los 
virus transmitidos por la mosca blanca tienen un penodo de incubaci6n 
definido pero más corto, y el insecto vector retiene las partículas durante 
más de 20dias. Los adultos de la mosca blanca pueden adquirír y transmitir 
el BGMV en cinco minutos (7, 21, 68), y la eficiencia de inoculación 
aumenta con el incremento en el número de insectos por planta infectada 
(7, 13, 32, 36, 68, 120). Gámez (68) encontró un periodo promedio de 
adquisición e incubación del virus de tres horas cada uno. El periodo de 
retención varía de acuerdo con el período de adquisición pero puede ser de 
21 dias o abarcar todo el ciclo de vida de la mosca blanca (7, 20, 32, 36, 68, 
120). Ocasionalmente se ha observado que los insectos pierden su 
capacidad de transmisión de la enfermedad (68). 

Las formas inmaduras (F ig. 6) pueden adquirír el virus del mosaIco 
ama rill o del fríjo l mungo, el cual persiste durante el estadio de ninfa, y 
luego puede ser propagado por el in secto adulto. Se ha observado un 

Fig. 5 . Huevos y formas inmaduras de Fig. 6 -
8emisio (oboei en el enve's de la hoja. !abad. 
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Fig. 7 - El adulto de la mosca blanca 
(Bemisia tabaci) vecto ra de! 8GMV. 

mínimo de 50% de transmisión debida a adultos (Fig. 7) provenientes de 
fonnas inmaduras que se habían alimentado en plantas infectadas (95, 
105). Costa (35) encontró que las hembras de la mosca blanca eran vectoras 
del BGMV más eficientes que los machos en el caso de Phaseolus vulgarís, 
P. acu/ífolíus y P. polys/achíos; sin embargo, los machos fueron más 
eficientes en P. luna/us, y P. longepeduncula/us. 

El BG MV no es transmitido por la semilla y por lo tanto probablemente 
existe en muchas regiones en plantas hospedantes , como el fríjol lima y 
otras leguminosas susceptibles, incluyendo tanto el fríjol espontáneo como 
el cultivado y las malezas (34, 36,51,52,61,68, 102). Pierre (102) considera 
que el fríjol lima y Macrop/ílíum la/hyroídes son hospedantes naturales del 
BGMV en Jamaica, además de Euphorbía pulcherríma. El incremento en 
la producción de soya ha aumentado sigmficativamente la población de 
moscas blancas y por ende la incidencia del BGMV en los cultivos de frijol 
de Paraná y Sao Paulo, Brasil (33, 44, 121). Las plantaciones de tabaco, 
tomate y algodón son las responsables de las altas poblaciones de mosca 
blanca en El Salvador y Guatemala (5, 6, 27 , 52, 61. 78). 

El virus del mosaico dorado del fríjol prevalece a altitudes bajas e 
intermedias (13, 33), generalmente inferiores a los 2000 m donde las 
poblaciones de la mosca blanca, las temperaturas y las fuentes de inóculo 
son mayores. En Jamaica, Cuba y la República Dominicana su incidencia 
es menor de noviembre a marzo, cuando las temperaturas y poblaciones del 
insecto son más bajas. El BG MV es más frecuente y causa más daño en 
Brasil a elevaciones entre 400 y 800 m y al final del verano o de la estación 
seca (enero a febrero), cuando las poblaciones de la mosca blanca emigran 
de otros cultivos que se encuentran en maduración, tales como la soya, a los 
cultivos jóvenes de fríjol. El número de moscas blancas disminuye 
rápidamente durante los períodos más fríos del año, cuando las 
temperaturas son desfavorables para el vector y hay menos cultivos 
susceptibles (31, 33). 

Control mediante Prácticas Culturales 

La incidencia del BGMV en una región productora de fríjol se puede 
reducir eliminando fuentes alternas de ¡nóculo (e.g., plantas espontáneas 
de Phaseolus vulgarís, P. luna/us, P. longepeduncula/us, Calopogoníum 
sp. y otras especies). La rotación de cultivos y la distribución dentro de la 
región de producción tambien son factores importantes. La incidencia del 
SO MV aumenta significativamente al sembrar frijol cerca de cultivos de 
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soya, que aunque no son susceptibles al BG MV , favorecen las poblaciones 
de la mosca blanca, la cual puede encontrar y transmitir el BGMV a 
cultivos de frijol en desarrollo a partir de plantas infectadas, como Sida 
spp., y otros hospedantes (33, 102). En consecuencia, la infección 
ocasionada porel BGMV se puede disminuir no sembrando frijol cerca de 
culuvos de soya, tomate, tabaco, algodón, y otros que constituyen medios 
propicios para el incremento de las poblaciones de este insecto vector. 

La fecha de siembra se debe programar, en lo posible, para que las 
plantas jóvenes de fríjol se desarrollen durante los periodos de 
temperaturas más bajas y de humedad alta, condiciones poco favorables 
para la mosca blanca y su habilidad para transmitir el BGMV (5, 6, 23, 31, 
32, 33, 36,44, 70, 78, 102). 

No existen en la actualidad medidas de control biológico prácticas y 
económicas (95, 109). Se ha observado que la capa de residuos vegetales 
con estiércol disminuye las poblaciones de mosca blanca (8), posiblemente 
debido a los cambios en la temperatura del aire cerca de las plantas. 

Control Químico 

La mosca blanca se puede controlar aplicando insecticidas a fin de 
disminuir económicamente las poblaciones del vector y la incidencia de 
transmisión del BGMV a las variedades susceptibles. Varios insecticidas 
son efectivos contra las moscas blancas (Bemisia (abaci y Trialeurodes 
vaporariorum), entre ellos Tamarón 600 E (1 It / ha), Nuvacrón 60 (0,5 
It/ha), Folimat 1000 (0,5 It / ha), Bux 360 y Thiodan 35 O endosulfan (1,5 
It/ha) (50). En El Salvador se obtuvieron muy buenos resultados con 
aplicaciones de Tamarón 600 (lit/ha) cada siete días durante los primeros 
30 días después de la emergencia de las plantas (53, 82, 83). Alonzo (6) 
informó que Nutasystox R-25 (lit/ha), seguido de Nuvacrón 50( I ,5 It / ha) 
y Folimat 80 (0,33 !l / ha), controlaron exitosamente la mosca blanca 
cuando se ap licaron a los 15 y 30 dias de la siembra . 

Los insecticidas sistémicos (e .g., Furadán y Thimet) controlaron 
efectivamente las poblaciones de mosca blanca cuando se aplicaron al 
momento de la siembra (6). En la República Dominicana se obtuvieron 
incrementos sustanciales en los rendimientos utilizando carbofurán 
(Furadán 5G) (2,5 g/ m de surco) en el momento de la siembra, seguido de 
0,15% de monocrotofos (Azodrín 6OE) aplicado seis, 15 y 30 dias después 
de la emergencia de las plantas (3, 89,99, 100). Nene (94) obtuvo un control 
efecti,o de la mosca blanca en la India con una mezcla de a) 0,1 % de 
Thiodan , 0,1 % de Metasystox y 2% de aceite mineral, y b) una de O, I% de 
Malatión, 0,1 % de Metasystox y 2% de aceite mineral. El aceite mineral 
actuó como ovicida. 

El control químico de los insectos vectores es efectivo y económico en las 
áreas con una incidencia de la enfermedad y poblaciones de la mosca 
blanca de moderadas a bajas. Sin embargo, su efectividad puede disminuir 
en regiones donde un alto número de vectores virulíferos emigra 
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continuamente de otras plantas infectadas. Por lo tanto, para lograr un 
alto nivel de protección, podría ser necesario emplear otras medidas de 
control, tales como la resistencia de la planta, además de los productos 
químicos. 

Control mediante Resistencia de la Planta 

La resistencia de la planta constituye un método de control económico 
de la enfermedad . Los investigado res han evaluado má s de 10.000 
introducciones de Phaseolus vulgaris, y algunas de P. lunalus, P. 
acutijolius, y P. coccineus bajo condiciones de campo y laboratorio, pero 
no han encontrado fuentes de alta resistencia o inmunidad al BGMV (24, 
26, 27, 31, 33, 43 , 6 1, 66, 67, 68, 102, 124). N o obstante, algunas 
introducciones ha n presentado un nivel de resistencia o tolerancia de bajo a 
moderado, como por ejemplo Porrillo 1 y 70, Turrialba 1, ICA-Pijao, lCA­
Tuí, Venezuela 36 y 40, Puebla 441 , Guatemala 388 y 417, yCIAT G-65l,-
716, -729. -738, -843 , -951, -101 8, -1069, -1080, - 1157 Y -1257. Entre las 
introducciones resistentes de P. coccineus del banco de germoplasma del 
lCTA (Guatemala) se encuentran Guat. -1278, -1279, -1288, -1291, -1296, -
1299, M7689A Y M77 l9 (24,26, 27.79, 124, 125). 

Pompeu y Kranz (103) observaron resistencia de campo en Aele-l / 37, 
Aete-1/38, Aete-l /40 (lipos de Bico de Ouro), Rosinha GZ / 69, Carioca 99 
y Pret o 143/ 106. Las variedades Rio Tabagi y Goiani o Precoce son 
!Olerantes en Capinopolis, Brasil (Rava, comunicación personal). 
Tulmann-Neto el al. (116, 117, 11 8) obtuvieron un mutan te tolerante, 
TDM-l tratando la semilla de la variedad Carioca con 0,48% de sulfonalo 
de etilo-metanol durante seis horas a 20°C. TDM-l tiene Un nivel de 
tolerancia similar al de Turrialba 1, pero sus características agronómicas 
no son tan deseables. 

La tolerancia de Turrialba 1, Porrillo 1, ICA-Tui e ICA-Pijao se 
confirmó en Guatemala, El Salvador, República Dominicana, Brasil y 
Nigeria bajo alta presión de la enfermedad en viveros de fríjol en los,! ue se 
sembró en forma intercalada tomate, algodón, tabaco y soya a fin de 
incrementar las poblaciones del insecto vector (Fig. 8). Las inoculaciones 
efectuadas en invernadero y anállsis de laboratorio posteriores indicaron 
que estos materiales tolerantes contenían concentraciones más bajas del 
virus que las introducciones altamente susceptibles (24, 26, 27). 

Flg. 8 - Vivero de eva­
luación del BGMV en la 
Repu blica Dominica na. 
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Estos materiales lolerantes han sido utilizados en programas de 
mejoramiento gené tico. y las primeras progenies aparentemente son 
promisorias (65 , 129). Algunas progenies son altamente tolerantes al 
BGMV y prod ucen 1.500 kgjha bajo condiciones de alta presión de la 
enfermedad, en comparación con los rendimientos de 1.000 (ICA-Pijao) y 
650 (Turrialba 1) kgjha de los progenitores. Estas progenies pueden 
producir 3.000 kg j ha en regiones donde el vi rus no es un factor limitante de 
la producción. 

El virus del mosaico dorado del frijol y la mosca blanca vectora pueden 
sobrevivir en diversas especies de plantas, a las cuales infectan, incluyendo 
el frijol. Las medidas de control integrado reducen eficazmente la 
incidencia y severidad del BG MV. Estas medidas co nsisten en disminuir las 
poblaciones del vector por medio de productos químicos, eliminar los 
hospedantes alternos, programar las fechas de siembra , y desarrollar 
variedades agron 6rnicamente aceptables y con mejores niveles de 
tolerancia o resistencia. 

Virus del Moteado Clorótico del Fríjol 

Introducción 

El virus del moteado clorótico del frijol (BCIMV), el virus del mosaico 
del abutilón (AbMV), el virus del mosaico amarillo y enanismo y la clorosis 
infecciosa de las malváceas tienen una sintomatología similar, y de aquí 
que se los trate como un solo grupo en esta sección. Se requiere 
investigación adicional que permita caracterizar completamente estos 
virus para determinar si son o n6 idénticos. 

Estos virus están ampliamente distribuidos en América Latina, donde la 
mosca blanca vectora se halla presente (4, lO, 12, 13 , 14, 15, 16, 36, 38,45, 
78). Se han registrado en Colombia, México, Guatemala, El Salvador, 
Costa Rica, Cuba. República Dominicana, Jam aica, Trinidad , Tobago, 
Venezuela, Ecuador, Perú, Bolivia y los Estados Unidos. A menudo se 
presen tan en regiones donde prevalecen el virus del mosaico dorado del 
fríjol y el virus del mosaico de la Rhynchosia. Sus síntomas se confunden 
frecuentemente con los del BCIMV y del AbMV (27, 29, 31 , 32, 36,61,97, 
111 , 113, 123). 

Entre los nombres comunes empleados para designar el virus del 
mosaico clorótico del fríjol y el virus del mosaico del abutilón en América 
Latina están enanismo amarillo, enanismo del frijol , ana o amarelo, y 
clorosis infecciosa de las malváceas. Sus equivalentes en inglés son bean 
chlorotic mottle virus (BCIMV) y abutilon mosaic virus (AbMV). 

El BCIMV puede infectar en su totalidad cultivos de variedades 
susceptibles pero en muy rara oportunidad reviste importancia económica; 
su incidencia normalmente es de tan solo 2-5% en Brasil (31). Sin embargo, 
Costa (33) encontró que el BCIMV produjo 100% de pérdidas en los 
rendimientos en las cinco variedades que él estudió. 

Este grupo de virus tiene un amplio rango de hospedantes que incluye a 
Phaseolus vulgaris, P. lunatus, Abutilon hirtum Sweet, Althere rosea (L.) 
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Fig. 9 - Raquilismo y 
superbrolamicOIo de la 
planta producidos por el 
BCIMV. 
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Cav., 8os/ardia viscosa (L.) H.B.K ., Corchorus aesrruans L., Gossypium 
barbadense L., G. hirsu/um L., G. escu/en/um MilI., Hibiscus brasi/ensis L .. 
H. esculentus L , Malva parviflora L. , Malva silvestris L.. Malvaviscus sp., 
Sida acumina/a D .C., S. aggregata Presl., S. bradei Ulbricht, S. 
carpiniJolia L., S. cardifolia L. , S. g/abra M ill. , S. g/omerara Cav., S. 
humilis Cav., S. micrancha SI. Hil. , S. procumbens Sw., S. rhombifolia L., 
S. urens L., Datura stramonium L. , Nicandra physaloides Gaertn., 
Nieo/iana glurinosa L., N. rabacum L., Solanum ruberosum L., Arachis 
hypogea L., Canavalia ensiformis D .C., Cyamopsis rerragona/obus (L.) 
Taub ., G/ycine max (L.) Merr., Lens culinaria Medik ., L eseulen/a 
Moench .. Lupinus o/bus L. , y Pisum sarivum L. (JO, 12, 13, 14, 15,20,29, 
30,31,39,40,45, 49, 55,59,61,78,81,98, 110, 111, 112). 

Sintomatología 

La infección ocasionada por el BCIMV y AbMV produce un enanismo 
severo de las plantas susceptibles, junto con una gran proliferación de 
yemas y un desarrollo de la planta en forma de racimo o roseta . Cuando la 
infección ocurre en plantas jóvenes, se produce superbrotamicnto y a 
menudo un moteado clorótico en las hojas (Fig. 9). Las manchas cloróticas 
o áreas moteadas se observan en las hojas de variedades tolerantes o de 
plantas más viejas susceptibles (Fig. 10), y pueden estar acompañadas por 
rugosidades de las hojas (Fig. 11). Las plantas severamente afectadas 

SI,"o,n3' de moteado 
c!oró fico produCIdos en hojas 
inrecladas por el BClMv. 
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Fig. 12 - Moteado clorótico inducido pore1 
AbMV en Pavonia sidaefoilia. 

Fig. 13 - S[ntomas de clorosis infecciosa de 
las ma lváceas en una planta infectada de 
Malva spp. 

producen muy pocas o ninguna vaina. La F igura 12 ilustra los sí nt omas del 
AbM V en una planta de Pavonia sp. infectada, y en la Figura 13 se aprecian 
los síntomas de la clorosis infecciosa de las malváceas en una planta de 
Malva sp. infectada. 

Propiedades Físicas 

Sun ( 115) encontró partículas esféricas con un diá metro de 80 nm en 
seccio nes citoplasmáticas ultradelgadas de AbUliJon slria tum var. 
Ih ompsonii in fectada con el AbMV . Estas partículas tenian un núcleo de 16 
nm de diámetro , rodeado por una cubierta externa. Kitaj ima y Costa (81) 
observaro n partículas isométricas con un diá metro de 20-25 nm en tejido 
infectado de Sida micrantha. Se necesitan estudios adicionales que 
permitan comparar estas observaciones con el BC IMV aislado de otras 
planta s infectadas, incluyendo el frijol. 

Costa y Carvalho (39, 40) determinaron que el AbMV tiene un punto 
térmico de inactivaci6n de 55-60°C y un punto final de diluci6n de 5-6, y 
que retiene su infectividad durante 48-72 horas in vitro en agua o en una 
solución ta mpón de sulfuro de sodio. 

Transmisión y Epidemiología 

La transmisión mecánica del AbMV es muy dificil, pero Costa y 
Carvalho (39, 40) lograron transmitir el virus de Malva parviflora y Sida 
rnicrantha a la soya. El virus se puede propagar en estas especies, lo mismo 
q ue en Sida carpinifolia. Bird el al. (20) fueron incapaces de transmitirlo 
mecánicamente y tuvieron dificultades con su vector natural , Bemisia 
labaci raza sidae. Es probable que existan diferentes cepas de l virus y 
moscas blancas. 

Se ha demostrado que la mosca blanca transmite el BCIMV y el AbMV 
al frijol (10, 20, 29, 30, 31, 33, 36, 38, 56, 97,113, 114). Bird el al. (20) 
dem ostraron que la mosca blanca puede adquirir el virus durante 15-20 
minutos de alimentación y retener su habilidad para transmitirlo durante 
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siete dias. Costa (33) transmitió el AbMV fácilmente de Sida sp. a fríjol, 
pero tuvo dificultad para hacerlo de una variedad a otra de fríjol, por 
medio de la mosca blanca. 

Los resultados de algunas investigaciones han indicado que ninguno de 
los dos virus es transmitido por semilla (20). 

Estos virus tienen aparentemente una gran variedad de plantas 
hospedantes, incluyendo muchas especies de malezas tropicales, las cuales 
sirven como fuentes de inóculo en donde las poblaciones de mosca blanca 
adquieren el virus para luego transmitirlo al fríjol. La siembra de soya, 
algodón u otros cultivos susceptibles en las cercanías de plantaciones de 
fríjol puede desencadenar epidemias de BClMV y AbMV (27, 31, 61, 123). 

Control 

La investigación sobre medidas de control es sumamente escasa. Costa 
(31, 36) no encontró resistencia alguna en Phaseolus vulgaris en Brasil, 
pero sí en otras especies de Phaseolus. tales como P. angularjs, P. aureus, 
P. calcara/us y P. /rinervius (31). Las siguientes introducciones de P. 
vulgaris se comportaron como resistentes al BClMV durante una epidemia 
natural en el CIAT: ICA-Tui, TrujilJo 7, Honduras 4, P.1. 307824 y P.1. 
310739. Es necesario efectuar más investigaciones para verificar la 
resistencia de estas introducciones y la posibilidad de incorporarla en 
materiales agronómica mente deseables. 

Virus del Mosaico de las Euforbiáceas 

Introducción 

El virus del mosaico de las euforbiáceas (EMV) se aisló en 1950 de 
Euphorbia prunijolia J acq. (37), y desde entonces se ha observado en 
muchas especies de Euphorbia. Este virus se ha detectado en cultivos de 
fríjol en Brasil pero aparentemente no tiene importancia económica. Otro 
nombre común de uso frecuente en América Latina es encarquilhamento 
da folha. En inglés se le da el nombre de Euphorbia mosaic virus . 

Entre las plantas hospedantes de EMV se encuentran Euphorbia 
pruniJolia, Datura slramonium. Lycopersicon esculenlUm. Nicandra 
physaloides, Nico/iana glutinosa, Canavalia ensijormis, Glyóne max, 
Lens eseulenta y Phaseolus vulgaris (18,20,22,31,33,36,40). 

Sintomatología 

El EMV o arrugamiento del fríjol generalmente sólo produce lesiones 
locales necróticas en las hojas en los sitios donde se alimentan las moscas 
blancas virulíferas. Ocasionalmente, produce una infección sistémica 
caracterizada por el enroscamiento y arrugamiento de las hojas. debida al 
crecimiento desigual del tejido verde que rodea las lesiones necróticas 
iniciales. Las yemas adventicias pueden desarrollarse anormalmente y, las 
plantas por lo general se vuelven raquíticas. 
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Propiedades Fisicas 

Matyis el al. (86, 87) purificaron el EMV parcialmente y observaron que 
consiste de partículas pares idénticas con un diámetro de 250m y partículas 
isométricas individuales con un diámetro de 12-13 nm. También 
determinaron que el EMV pertenece al grupo geminivirus. 

Costa y Carvalho (39, 40) determinaron que el EMV en la savia tiene un 
punto térmico de inactivación de 55-60°C y retiene su infectividad in vitro 
por más de 48 horas. Igualmente Bird e/ al. (18) encontraron que el EMV 
tiene un punto térmico de inactivación de 55-60°C, pero retiene su 
infectividad in vilro durante menos de 24 horas, y presenta un punto final 
de dilución de 10- 3 . La infectividad se puede mantener en tejido que ha sido 
secado en cloruro de calcio a 4°C durante 12 semanas. 

Transmisión y Epidemiología 

El virus del mosaico de las euforbiáceas se transmite mecánicamente de 
Euphorbia sp. (Fig. 14) a Da/ura sp. a una tasa de 31 % y fácilmente entre 
especies de Datura (18,22,39,40); en cambio, la transmisión entre especies 
de soya es dificil. El EMV no se transmite por semilla (20, 33). 

La mosca blanca Bemisia tabaei actúa como vectora del EMV, adquiere 
el virus durante un periodo de alimentación de 10 minutos, pero necesita de 
un período de 20 minutos para transmitirlo, y puede retener su infectividad 
por espacio de 20 días (20, 31, 36, 37). 

El virus del mosaico de las euforbiáceas en muy raras oportunidades se 
observa en los cultivos de fríjol a menos que haya una población alta de 
moscas blancas y plantas de Euphorbia spp. infectadas cerca o dentro del 
cultivo. 

Control 

Muy poca investigación se ha realizado sobre sistemas de control del 
EMV, el cual es aún menos infeccioso para el fríjol que el BCIMV o el 
A bM V (31, 33, 36). N o obstante, algunas introducciones de Phaseolus 
angularis, P. Qureus, P. calcara rus y P. trinervius han demostrado ser 
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las hojas de una planta de Euphor· 
b ía sp. in fectada con el virus del 
mosaico de las euforbl.áceas. 
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resistentes. Se requiere investigación ad icional para determinar si existe 
resiste ncia en P. vulgaris y se justifica su utili z.ación como medida de 
control. 

Virus del Mosaico de la Rhynchosia 

Introducción 

El virus del mosaico de la Rhynchosia (RMV) se aisló en Puerto Rico y 
produce síntomas similares a los registrados para Rhynchosia minima 
infectada en otros pai ses tropicales (11, 12, 13 , 14, 15, 20,84). Los sintomas 
de RMV también se asemejan a los producidos por el BCIMV y el AbMV. 
Falta por determinar la relación entre estos virus. El RM Ves transmitido 
por la mosca blanca pero no ocasiona problemas de importancia 
económica. 

Rhynchosia mosaie virus es e l nombre que recibe esta enfermedad en 
paises de habla inglesa . 

El R M V tiene un a mplio rango de hospedantes que incluye a Salvia 
sp /endeus Sellow, Cajanus indicus Spreng, Canava/ia ensiformis (L.) D .e., 
e. maririma (Aubl.) Thou .. CrolO/aria juncea L. , G/ycine max (L. ) 
Merrill , Macroprilium /arhyroides (L) Urban, Pachyrrhizus erosus (L.) 
Urban, Phaseo/us aborigeneus Burk., P. acurifo /ius A. Gray P .1. Wright , 
P. acurijo /ius A. Gra y /arifolius, P. coccineus L. , P. /unarus L. , P. 
rrichocarpus e. Wright, P. vu/garis L. , Rhynchosia minima D.e., R. 
rericu/ara D.e., Vigna aconirifolia (Jacq .) Marechal. V. angu/aris (Willd.) 
Ohwi y Ohashi, A be/m oschus escu/enrus (L.) Moendi , Gossypium 
hirsUfum L. , Malachra capitara L., Oxalis berrelieri L. , Nicoriana 
acuminara H ook. N. o/ara Link y Otto, N. bonariensis Lehmann, N. 
glutinosa L., N. nigh{iana Goodspeed, N. maririma Wheeler, N. paniculara 
L. y N. rabacum L. ( 1 1, 20) . 

Sintomatología 

El virus del mosaico del Rhynchosia ocasiona deformación y 
amarilla mient o de las hojas (Fig. 15), superbrotamiento y raquiti smo de las 
plantas de frijol. Cuando la infección ocurre en plantas jóvenes, los 
sínt omas son proliferación de Oores y ramas, y muy poca o ninguna 
producción de semilla (14). 

Fig. 15 . H ojas de (riJol ¡nfee­
ladas con el virus del mosaico de 
la f{ hynehosia . 
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Este virus no ha sido purificado todavía para estudiar sus propiedades 
físicas. 

Transmisión y Epidemiología 

Mediante el uso de soluciones tampón y la variedad de tabaco, Virginia 
12, como fuente de ¡nócula se ha demostrado que ocurre transmisión 
mecánica (1 8%) (12, 20). El RM V no es transmitido por semilla (20). 

8emisia tabae; transmite fácilmente el virus, en menos de 24 horas (11, 
20), Y el insecto retiene su infectividad durante siete días. Aparentemente, el 
virus sobrevive en malezas infectadas tales como Rhynchosia minima, la 
cual se encuentra ampliamente distribuida en el trópico. 

Control 

Pocos so n los estudios que se han efectuado sobre las medidas de control 
del RMV. Las investigaciones en invernadero en Puerto Rico (20) 
ind icaron que las variedades defrijol La Vega (R 19) Y Santa Ana (selección 
de Masaya, Nicaragua) eran tolerantes al virus y ternan un buen nivel de 
resistenCia en el campo. 

Otros Virus Transmitidos por Moscas Blancas 

Bird (9, 20) encontró tres virus que infectan el frijol bajo condiciones 
controladas en Puerto Rico, a saber: el virus del mosaico de la Jatropha, 
ais lad o de Jatropha gossypifolia (L.) Pohl. y transmitido por Bemisia 
labaei raza (biotipo)jatropha; el virus del mosaico de la Merremia, aislado 
de Merremia quinquefolio Hall y transmitido por Bemisia ,oboci raza 
(biotipo) sidae; y el virus del mosaico de la Jacquemontia, aislado de 
Jacquemontia tomnifolia Griseb y transmitido por Remisia toboei raza 
(biotipo) sidae. 

En este capítulo se revisaron brevemente algunos virus transmitidos por 
moscas blancas , que pueden infectar el frijol bajo condiciones naturales y 
artificiales. Los investigadores se encuentran confusos en cuanto a la 
identificación y relaciones entre los disti nto s virus (20,33,36,41,61,76, 
86), por lo tanto se requiere investigació n ulterior que permita esclarecer 
este grupo complejo de virus y estudiar la variabilidad que pudiera existir 
entre estos virus y las especies de moscas blancas vectoras. 
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Capítulo 15 

Virus Misceláneos del Frijol 

Introducción 

En los capitulos anteriores se revisaron varios virus del frijol que son 
transmitidos por insectos vectores tales como áfidos, crisomélidos y 
moscas blancas. Además de éstos existen otros virus que también son 
transmitidos por los mismos vectores o por otros insectos, como trips o 
saltahojas. Por otra parte, hay otro grupo de virus del frijol sobre los que 
aún se desconoce si son o no transmitidos por algún insecto vector. Este 
capitulo revisará someramente algunas enfermedades virales de Phaseolus 
vulgar;s. 

Virus del Mosaico de la Alfalfa 

El virus del mosaico de la alfalfa (AMV) es transmitido por áfidos, y se 
detectó por primera vez en cultivos de frijol en los Estados Unidos (JI). El 
AMV recibió inicialmente los nombres de virus del mosaico de la alfalfa, 
Alfalfa virus J, Alfalfa virus 2, Medicago virus 2 y Marmor medicaginis 
Holmes (7 , JI). El efecto del AMV en el frijol no se ha estudiado en 
América Latina, pero sus cepas se conocen con los nombres de punto 
amarillo, mosaico amarillo de la alfalfa (J 1), necrosis venal (JO), mosaico 
de la mancha (29), y calico; ninguna de ellas reviste importancia económica 
(31). El nombre común del AMV de uso más frecuente en paises de habla 
inglesa es alfalfa mosaic virus (AMV). 

El AMV y sus cepas pueden producir un leve moteado sistémico, un 
moteado c!orótico intenso de las hojas, necrosis de las hojas o tallos, y 
muerte descendente del punto de crecimiento. No obstante, el síntoma más 
común consiste solamente en lesiones locales necróticas, las cuales pueden 
alcanzar un diámetro de 0,5-J.0 mm (31). 

El AMV es transmitido con facilidad mecánicamente y por áfidos (17). 
No es transmitido por la semilla de frijol, pero si por la semilla de alfalfa 
(6%) y pimentón (1-5%). Las particulas del AMV son de forma baciliforme, 
tienen tres longitudes diferentes y contienen ARN (7). 
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Como el AMV no es una enfermedad del fríjol de importancia 
económica, se ha realizado muy poca investigación sobre medidas de 
control. Sin embargo, se han observado algunas diferencias en la 
frecuencia de las lesiones locales producidas en variedades de frijol 
específicas (16). La susceptibilidad está correlacionada con la edad de la 
planta, la habilidad del virus para inducir lesiones locales o infección 
sistémica, y la temperatura durante el período anterior y posterior a la 
inoculación (3, 6, 14, 19,28). 

Apice Rizado 

El insecto vector del ápice rizado del frijol es el saltahojas de la 
remolacha, Circulifer tenellus (Baker). Este virus puede causar pérdidas 
económicas en plantaciones de fríjol y otros cultivos, como la remolacha 
(Beta vulgar;s L.), en los Estados Unidos y Canadá (4, 31). El ápice rizado 
ha sido denominado Ruga verruCQSOUS Cars. & Bennet!, y abarca JO cepas 
con diferentes grados de virulencia (3 1). Otro nombre común usado parael 
ápice rizado en América Latina es ápice rizado de la remolacha. Su 
equivalente en inglés es curly topo 

Las hojas trifoliadas de plantas jóvenes de frijol infectadas generalmente 
se arrugan, se enrollan hacia el envés, se amarilla n y mueren. Las hojas 
primarias de plantas infectadas pueden ser más gruesas y más q uebradizas 
que aquellas de plantas sanas. Los síntomas iniciales del ápice rizado se 
asemejan a los inducidos por el virus del mosaico común del frij ol (3 1). El 
arrollamiento y amarillamiento de las hojas también se parecen al daño que 
ocasiona el lorito verde (Empoasca spp.) al alimentarse de ellas. 

Las partículas virales del ápice rizado son geminadas, tienen un 
coeficiente de sed imentació n de 82 S y un contenido de ácido nucleico del 
20% (20, 22). 

La mejor medida de control es la siembra de variedades resistentes. La 
temperatura alta puede destruir la resistencia de algunas variedades de 
fríjol, independientemente de la edad de la planta al momento de la 
inoculación (25). Silbernagel (24) señala que las lineas mejoradas ARS-
6BP-5 y ARS-5BP-7 son altamente resistentes al virus del ápice rizado. 

Muerte de Verano del Fríjol 

La muerte de verano del fríjol (en inglés summer death), se ha registrado 
en Nueva Gales del Sur, Australia (1, 2, 8). El agente causal de la 
enfermedad es transmitido por el saltahojas café, Orosius argentatus, que 
también actúa como vector de varios patógenos semejantes a micoplasma 
en cultivos de fríjol y de otras leguminosas (ver Capi tulo 11). 
Originalmente se pensó que la etiologla de la muerte de verano del frijol era 
igual a la de los organismos semejantes a micoplasma, pero Bowyer y 
A therton (8) sostienen que el agente causal no es un micoplasma, sino un 
organismo similar en muchos aspectos al que ocasiona el ápice rizado. 
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Entre las plantas hospedantes de la muene de verano del frijol están 
Phaseolus yulgaris, Da/ura stramon;um, Beta vulgaris var. vulgaris? B. 
vulgaris var. cicla y CalliSlephus chinensis (8). 

Su sintomatología consiste en un amarilla miento y muerte posterior de 
la planta de frijol, generalmente despues de un periodo de temperatura alta 
(1,2). El insecto vector tiene un periodo mínimo de latencia de 24-48 horas 
y permanece infectivo durante por lo menos 21 días después de la 
adquisición del agente causal en el estadio ninfal o adulto. 

M uy poca investigación se ha realizado sobre las medidas de control. Sin 
embargo, Ballantyne el al. (2) encontraron que varios materiales de frijol 
resistentes al ápice rizado en los Estados Unidos también eran resistentes a 
la muene de verano del frijol en Australia. Se necesita más investigación 
que pennita identificar variedades resistentes y caracterizar com­
pletamente el agente responsable de la muen e de verano. 

Virus del Marchitamiento Manchado del Tomate 

El virus del marchitamiento manchado del tomate (TSWV) se ha 
encontrado en Brasil y Canadá en varias especies de plantas, pero no causa 
daños de importancia económica en el frijol. Sin embargo, puede afectar 
otras leguminosas, el tomate, el tabaco, la piña y plantas ornamentales. 
Este virus es transmitido mecánicamente en la semilla de tomate y por 
medio de varias clases de trips, tales como Thrips /abaci, Frankliniella 
schul/zei, f. fusca, f. paucispinosa y F occidentalis (9, JO, 11 , 23). 

El TSWV también se conoce como Kromnek virus, Lycopersicum virus 
3, virus de la mancha amarilla de la piña, virus de la hoja bronceada del 
tomate y virus vira-cabe9a. En inglés se lo denomina tomato spotted wilt 
VIruS. 

Kitajima e/ al. (18) informaron que las panículas del TSWV son 
parcialmente isométricas, a~arentemente están rodeadas por una mem­
brana contienen ARN, y Uenen un diámetro de 80-120 nm.Este fue el 
prime~ virus de plantas en el que se encontrÓ Iípidos(27).óBest (5) e fe (J 5) lo 
identificaron y caracterizaron. 

Nudo Rojo 

El nudo r"jo se ha registrado en los Estados U nidos (31) Y en contadas 
oportunidades en America Latina (11, 26). Esta enfermedad viral 
aparentemente está relacionada con el virus del mosaico rayado del tabaco 
(31). Los equivalentes en inglés de nudo rojo y de mosaico rayado del 
tabaco son red node y tohaceo streak virus, respectivamente. 

Los síntomas consisten en una decoloración rojiza en los nudos del tallo 
y en los pulvinulos de las hojas. así como también anillos concéntricos 
rojizos en las vainas. Las vainas pueden arrugarse y no producir ninguna 
semilla. Las plantas también pueden volverse raquíticas o morir (31) . 
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El virus se transmite mecánicamente y por medio de la semilla (12,31). 
No se han observado insectos vectores . Las parúculas virales son 
isométricas, miden 28 nm de diámetro, contienen tres a cuatro 
nucleoproteínas, y su coeficiente de sedimentación fluctúa entre 90 y 123 S 
(21). 

Esta enfermedad se puede controlar produciendo semilla libre de 
patógenos y utilizando variedades resistentes, como Kentucky Wonder 
No. 780 y Kentucky Wonder Brown No. 814 (31). 

Otros Virus que Atacan el Frijol 

Existen muchos otros virus que infectan el frijol, pero principalmente 
bajo condiciones controladas en el laboratorio o en invernadero (13,3 1). 
Entre ellos se pueden citar la mancha del trébol, el mosaico necrótico (rojo) 
del trébol, el mosaico del caupí transmitido poráfidos, el mosaico del frijol 
adzuki, el mosaico enano de la arveja, el amarillamiento del trébol, y el 
moteado amarillo del Desmodium. Se carece de evidencia que respalde la 
incidencia natural de estas enfermedades virales del frijol hasta ahora 
consideradas de poca importancia. 
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Capítulo 16 

Patología de la Semilla 

Introducción 
El frijol común (Phaseolus vulgaris L.) no se propaga vegetativa mente, 

o sea que la perpetuación del cultivo depende de la producción de semilla. 
La semilla de frijol utilizada por los agricultores latinoamericanos es en 
general de mala calidad , especialmente entre quienes únicamente poseen 
pequeñas parcelas. 

Sánchez y Pinchinat (36) encontraron que la germinación promedio de 
la semilla empleada por los agricultores en Costa Rica era de 68 %. Ellis el 
al. (16) efectuaron un estudio similar en Colombia, entre pequeños 
agricultores, y observaron que la germinación de la semilla era tan sólo del 
8% y que la totalidad estaba infectada por hongos. En América Latina es 
muy dificil obtener, y en muy raras oportunidades se utiliza, semilla 
certificada, toda vez que únicamente el 3% de la semilla empleada se 
certifica (44). 

Transmisión de Patógenos por medio de la Semilla 

La semilla constituye un método eficiente de diseminación de 
organismos fitopatógenos entre distintas localidades. Más del 50% de las 
principales enfermedades del frijol son transmitidas por semilla (14). Enla 
medida en que el agricultor siembra semilla infestada , está sentando las 
bases de futuros problemas fitopatológicos. La transmisión de organismos 
fitopatógenos por medio de semilla es un hecho preocupante en América 
Latina, toda vez que la mayoria de los agricultores siembran semilla que 
han reservado de cosechas anteriores (20). El efecto de los organismos 
portados por la semilla en su germinación no está bien documentado, pero 
se los asocia con la disminución en la germinación de la semilla y 
emergencia de las plántulas en los cultivos de frijol común (Figs. 14). Ellis 
el al. (16) encontraron una correlación de -{l,8S entre el porcentaje de 
hongos localizados en el interior de la semilla que se recuperaron y la 
emergencia de plántulas. El daño mecánico que ocurre durante la cosecha, 
trilla y/ o siembra también puede afectar la viabilidad, la germinación y la 
contaminación de la semilla por parte de microorganismos (9, 39). 

Problemas de Almacenamiento de Semilla 

De las condiciones de almacenamiento depende la conservación de 
semilla de buena calidad durante largos periodos de tiempo, lo mismo que 
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i 
de organismos ponados por la 

semilla. 

Fig. 3 - Muestra de semi llas severamente 
contaminadas por organismos portados 
por la sem illa. 

y dextrosa. 

Fig. 4 - Muestra de semillas contaminadas, 
desinfec tadas e incubadas en agar con papa 
y dex trosa. 

la cuand a de las pérdidas de almacenamiento producidas por los diferentes 
contaminantes y patógenos portados por las semillas (Cuadro 1). López y 
Christensen (26) encontraron que el contenido de humedad de la semilla 
debe ser inferior al 15%. preferiblemente 13%, Y que ésta se debe almacenar 
en lugares con una humedad relativa de menos del 750/0. López y Crisp!n 
(27) observaron que las variedades difieren en su resistencia a los 
organismos causales de pudriciones en granos almacenados. Por otra 
parte, la temperatura de almacenamiento debe ser menor de 10°C, a fin de 
aumentar la viabilidad de la semilla de fríjol común. 

Control de Hongos Portados por la Semilla 

Un sinnúmero de hongos pueden encontrarse en el interior y en la testa 
de la semilla de Phaseo/us vu/garis (Cuadro 1). Muchos de estos 
organismos también son portados internamente por las semillas de otros 
miembros de la familia Leguminoseae, tales como la soya, Cajanus cajan 
(L.) Millsp. y el caup! (16). La Figura 5 ilustra la forma como 
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Fig. 5 . In fección de la vaina y de las semillas 
producida por el hongo causal de la aotrac­
nosis (derecha) 
Fig. 6 . Mueslra de semillas cosechadas tan 
pronto como maduraron , desinfectadas e in· 
cubadas en agar con papa y dextrosa (abajo, 
derecha). 
Fig. 7. Muestra de semillas cosechadas dos 
semanas después de la maduración. desinfec· 
ladas e incubadas en agar con papa y dextrosa 
(abajo). 

Patologia de la Semilla 

CollelOlrichum Iindemwhianum se convierte en un organismo portado por 
la semilla de frijol común. Gran parte de los hongos portados internamente 
se encuentran localizados dentro de la testa de la semilla y por lo tanto 
pueden infecta r el cotiledón o el embrión (1, 15). 

Los fungicidas protectores, como captán (Orthocide), Ceresán y Arasán 
o tiram, penetran en la testa de la semilla de fríjol donde se encuentran 
localizados much os hongos pero no en el interior de los coti ledones (14, 15, 
40). La dosi s recomendada en la mayoría de los casos es de 1-2 g de 
producto por kg de semilla. El tratamiento de la semilla es relativamente 
económico y puede mejorar la genninación y emergencia en el campo de 
lotes de semilla con niveles moderados de infección. 

Los fungicidas sis témicos como el benomil pueden penetrar en la testa y 
en los cotiledones de fríjol y brindar cierto grado de control ( 1, 14). Se están 
efectuando invest igaciones con productos químicos (e.g., óxido de etileno) 
(34), que tienen excelentes propiedades biocidas y de penetración y 
eliminan los contaminantes portados por la semilla , sin afectar 
mayormente la viabi lidad de la misma . 

Ellis y sus colaboradores hícieron cuatro aplicaciones foliares de 
fungicidas sistémicos a intervalos de 9 días, empezando 40 días después de 
la siembra. El ben omil (1 kg / ha) disminuyó significativamente la infección 
de la semilla ocasionada por CollelOlrichum Iindemurhianum , en 
comparación con los tratamientos que no recibieron aspersiones ( 11 , 13). 
Un fungicida protector como el Difolatán o captafol no fue tan efectivo, 
porque las fuertes lluvias lavaron constantemente el producto químico de 
las plantas. Los fungicidas pueden ser muy útiles en la producción de 
semilla limpia en América Latina . Sin embargo, resulta poco económico 
cuando se cultiva el fríjol en mayor escala, a men os que los agricult ores 
estén dispuestos a pagar los incrementos en los costos de producción . 

La fecha de cosecha es muy importante en la producció n de semilla de 
alta calidad , libre de agentes patógenos (13, 35). El dej ar las plantas por 
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Fig. 8· [nrección de la semilla producida 
por SclerOllum rolfsil. 

Fig. 9 · Infección de la semilla causada por 
Macrophomina phaseolifla(m icelio negro) 
y una especie de Phomopsis (miceli o 
blanco) 

peri od os prolo ngados en el campo después de que éstas han madurado 
hace que el porcentaje de infección por hongos aumente y que el porcentaje 
de germinación de la semilla disminu ya (Figs. 6 y 7) (13). Porconsigu iente, 
es importan te cosechar las parcelas des tinadas a la producción de semilla 
inmediatamente después de que las plantas han madurad o. Las 
aplicacio nes foliares de benomil durante el perí odo de crecimiento pueden 
di~minuir la incidencia de hongos portados por la semilla y la baja 
germinación, comúnmente asociadas con e l retraso en la cosecha . 
Resultados simila res han sido registrad os en la producció n de soya ( 10). 

En a lgunas varied ades de frijol. e l contac to de las vainas co n el suelo 
puede incrementar significa tivamente los ni veles de infección de la semilla 
por varios hongos que sobreviven en el suelo, ta les como Rhizocronia 
solani, Sclerolium rolfsii(Fig. 8), y Macroph ominaphaseolina(Fig. 9). En 
consecuencia, el po rcentaje de germinación de las semillas de estas vainas 
es significativamente menor que el de aquella s recolectadas de vainas d e la 
misma planta que no han estado en contacto con el suelo (12,47) . Al 
cosechar las parcelas destinadas a la producción de semilla se recomienda a 
los agricultores, especialmente a aquell os que por cosechar a mano pueden 
selecciona r las mejo res vai nas para las siembras futuras , evitar las vainas 
que han estado en con tacto con el suelo. 

El mé tod o más efic iente para producir semilla libre de un agente 
patógeno específico consiste en utilizar una va riedad que sea inmune o 
resistenle a la infección producida por dicho patógeno. Por ejemplo , York 
el al. (46) estudia ro n en detalle la resistencia a la deterioración de la semilla 
producida por Pythium. Las variedades que son tolerantes a un 
determinad o patógeno no inhiben totalmente el desarrollo del patógeno ni 
su potencial de ser transmitido dentro de la semi lla . Por lo tanto, la semilla 
de tales variedades se debe evaluar c~idado samente para determinar si 
contiene hongos. 
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Control de Bacterias Portadas por la Semilla 

Se han registrado 95 especies y variedades de bacterias que pueden ser 
portadas por las semillas de numerosos cultivos (38). La semilla de 
Phaseolus vu/garis puede portar internamente varios patógenos 
bacterianos (Cuadro 1); por ejemplo, Xanlhomonas phaseoli y Cory­
nebacteriumJlaccumjaciens permanecen viables en la semilla durante dos a 
10 y cinco a 24 años, respectivamente (38). 

Ningún tratamiento controla satisfactoria y completamente las bacterias 
portadas internamente por la semilla de fríjol común. Los diversos 
métodos y compuestos que se han evaluado han dad o resultados disímiles, 
pero en genera l todavía se consideran negativos. La contaminación ex terna 
de la semilla se puede controlar aplica nd o estreptomicina o Kasugamycin 
(41 ). 

El sistema más confiable para producir semilla tibre de patógenos 
bacterianos consiste en seleccionar áreas donde las condiciones ambien­
tales y las prácticas culturales sean adversas para el crecimiento y 
desarrollo de la bacteria (19). Copeland el al. (4) recomiendan como 
control adicional la rotación prolongada de cultivos, alternar las 
variedades en cada ciclo de cultivo y semb ra r en secuencia los terrenos 
adyacentes a fin de reducir las grandes extensiones con plantas susceptibles 
que pudieran estarse cultivando simultáneamente con el frijol. 

En la actualidad. no existe ninguna variedad inmune a la infección 
causada por el agente del añublo común . No obstante, se ha encontrado 
resistencia a la infección y se pueden aprovechar los diferentes n(ve les de 
susceptibilidad de las vainas (5, 6) para disminuir aún más la con­
taminació n de la semilla. 

Control de Virus Portados por la Semilla 

En el caso de Phaseolus vulgaris algunos virus son portados por la 
semilla (Cuadro 1). El virus del mosaico común es transmitido 
internamente en los cotiledones y embriones pero no en las testas de las 
semillas, mientras que el virus del mosaico sureño del fríjol puede ser 
transmitido en los embriones yen las testas (17). Una vez que las semillas 
han sido infectada s, ningún tratamiento disponible podrá eliminar el virus. 
El procedimiento má s efectivo es producir semilla limpia en áreas donde se 
pued an eliminar las plantas infectadas por el virus y donde los vectores que 
lo transmiten puedan ser controlados o no existan . 

El desarro llo de variedades resistentes tamb ién permitirá producir y 
utilizar semilla limpia. Sin embargo, la investigación todavía debe 
determinar si en las variedades resistentes o tolerantes pueden persistir 
poblacio nes bajas del vi rus que co nstituyen una fuent e de ¡n6culo a partir 
de La cual los insect os u ot ros vectores infectan variedades suscept ibles. 

Producción de Semilla Libre de Agentes Patógenos 
Los beneficios obtenid os del uso de semilla limpia se han demostrado en 

regiones templadas, como los Estados U nidos (4, 19), yen Australia (28) y 
América Latina (2, 3. 18). La producción de semilla libre de agentes 
patógenos ha sufrido muchos tropiezos en Hrasil (23), pero varios 
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programas se encuentran en desarrollo. Las parcelas de producción de 
semilla limpia deben estar localizadas en áreas donde el ambiente sea 
desfavorable para la supervivencia, infección y diseminación de los 
organismos patógenos. La región ideal deberia tener una pluviosidad anual 
inferior a los 300 mm, una humedad relativa diaria menor del 60%, una 
temperatura diaria entre 25 y 35°C, Y facilidades de riego por ~ravedad. 
Además, deberia estar localizada en áreas donde no se cultive frijol u otras 
leguminosas comercialmente, con el objeto de evitar la contaminación 
producida por insectos vectores de virus con un amplio rango de 
hospedantes. Todo programa de producción de semilla necesita un sistema 
de inspección y certificación adecuado que permita garantizar la ausencia 
de agentes patógenos y la pureza de la semilla. 

Los programas de producción de semilla a menudo sólo suministran 
cantidades limitadas de semilla. El programa de producción de frijol del 
CIAT emplea la siguiente técnica de invernadero y lo casa de malla (Fig. 
10), para producir pequeñas cantidades (10-100 g) de semilla libre de 
patógenos: 

La semilla de cada introducción se siembra (2 semillasl maceta de 15-
20 cm de diámetro por 25 cm de profundidad) en suelo esterilizado en 
un invernadero o en una casa de malla muy fina. 

- Las plántu)asse riegan cuidadosamente para evitar el contacto Osico 
entre ellas y se observan a diario para identificar los síntomas de 
enfermedades del frijol. Cuando se encuentra una planta afectada, se 
registra la información y se esterilizan inmediatamente la planta, el 
suelo y la maceta. 

Las plantas que sobreviven se protegen de contaminaciones externas 
y se observan diariamente en busca de síntomas. 

308 

Fig. 10 - Producción de semilla libre 
de pa tógenos en una casa de mana 
en las. instalaciones del CIA 1. 



Patologla de la Semilla 

Las plántulas y I o plantas adultas se pueden evaluar serológica mente 
y se cosechan por separado para evitar la contaminación, especial­
mente de virus latentes portados por la semilla. 

Finalmente, la semilla libre de patógenos se almacena en recipientes 
sellados a menos de 10° C y 13% de humedad relativa. 

La multiplicación en el campo de semilla libre de patógenos se debe 
realizar en la zona apropiada de producción. La semilla se debe sembrar a 
una distancia de 25-30 cm en surcos con una separación de un metro entre 
sí. Las plantas se deben inspeccionar con frecuencia (semanalmente) 
durante su ciclo de crecimiento, a fin de detectar y eliminar aquellas 
afectadas por enfermedades. Los periodos criticos de evaluación para 
detectar enfermedades del frijol después de la germinación son a los 15 días, 
para el virus del mosaico común; a los 30 días, para el añublo común, la 
mancha foliar angular y la mustia hilachosa; ya los 45 y 60 días, para el 
añublo común,la mancha foliar angular y la antracnosis . Las aplicaciones 
de productos químicos podrian ser necesarias para prevenir la infección de 
las plantas o el incremento de insectos vectores. 

El ni vel ideal de 1, J\erancia a la infección es de 00/0 para cualquiera de los 
patógenos del frijol que so n transmitidos por semilla. Sin embargo, cuando 
se produce semilla bajo condiciones tropicales, que no son las más 
propicias para esta actividad, se acepta como nivel de tolerancia 0,5- 1 %de 
infección. 

El éxito en la producción de semilla limpia también depende del correcto 
manejo del campo durante la maduración y cosecha del cultivo. Las 
aplicaciones foliares de productos químicos. siete a 10 días antes de la 
maduración de la planta, reducen la infección de las vainas ocasionada por 
organismos fitopatógenos y/o saprófíto s, y aseguran una buena viabilidad 
de la sem illa. Las vainas maduras que no han estado en contacto con el 
suelo se deben cosechar de inmediato. 

Se aconseja inspeccionar las hileras en caso de que la cosecha y trilla del 
frij ol no se efectúen inmed iatamente. Las vainas se deben trillar y limpiar 
con cuidado, para evitar los"daños mecánicos y resquebrajaduras, y luego 
se almacenan bajo condiciones apropiadds. Poste riormente se pueden 
hacer pruebas de laboratorio (serológicas o de otra clase) e invernadero, 
para cerciorarse de que la semilla no contiene agentes patógenos (21, 29. 
45). A nivel comercial la semilla certificada se debe sembrar en lonas libres 
de patógenos, o se debe proteger con productos químicos con el objeto de 
lograr un incremento en la producción . Aumentos adicionales en la 
producción se pueden lograr aplicando las prácticas de producción de 
semilla libre de patógenos a las variedades de alto rendimiento 
recientemente desarrolladas. 
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Cuadro ) . Ejemplos de organismos portados por las semilla s y contaminantes de ellas, 
asociados con el fríjol romian (Phaseolus vulgaris L.). 

Organismo Nombre común Referencia 

HONGOS 

Aaoslofagml/J spp. 16 
Alternaria spp. Mancha de hojas y vainas 37 
AJ("ufhyla spp. Mancha de hojas y va inas 

Aspergil/us candidus Pudric ión en almacenamitnto 27 
AJpergillw glau('w; Pudrición en almacenamiento 27 
Aspergillus niger Pudrición en almacenamiento 16 
Aspergillus repens Pudrición en almacenamiento 27 
Aspergillus reslrIclus Pudrición en almacenamiento 27 
Bolfl'odiplodia Iheobromae Deterioro de la semilla 16 
!kJIT\'IIS cinerea Moho gris 16 
Cercuspora cruenta Mancha foliar 47 
Choe/osep lono wellmanii Mancha foliar 7 
Cladosporium herbarum Mancha por Cladosporium 42 
CoflelOlrichum demarwm 16 
Colferorrichum lindemurh/Gnum Antracnosi s 47 

Collelorrichum Irunca/um Antracnosis del tallo 25 
Curvularia spp. Mancha foliar 8 

Dendrophoma spp. 

Diaponhe phaseolorum Añublo del tallo y la vaina 16 

Dlp/odlG na/a/emis Contaminante de la semilla 47 
t.r)lsiphe po/ygom M ildeo polvoso 47 

Fusonum equiseri Damping Off 16 
Fusor/um rrroniliforme 32 
Fusor/um oxysporum 

f. sp. plwseofi Amarillamiento por Fusa rium 47 

Fusor/um roseum 8 

Fusorium semiteclum Deterioro de la vai na 43 
Fuson um sola,,; Pudric ión de la raíz 31 
fusor/um .{ulphureum 16 
Isoriopsi:. gr;seow Mancha foliar a ngular 33 
Macrophomina phaseolina Pudrición gris d e la raíz 47 
Monilia spp. 16 
Mucor spp. 8 

Nema/ospara coryli Mancha de levad ura 43 

Nigrospora spp. 12 

Penicillium spp. Pudrición en almacenamiento 27 

Peswloliopsis spp. 16 

Peyronellaea spp. 16 
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Cuadro 1. Continuación. 

Organismo Nombr~ común Referencia 

Phomopsis phaseolina Mancha de hojas y vainas 16 

RhizoclOn;a so/an; Pudrición de la raJz 24 
Rhizopus spp. Pudrición suave 

Se/erolirlia sc/erotiorum Moho blanco 47 
Se/erolium rolfsii Añublo sureño I 
Sporolrichum spp. 37 
S/emphylium spp. Mancha foliar 37 
'fl1ollorephorus cucumeris Mustia hilachosa 47 

BACTERIAS 

Achromobacter sp p. 37 
Anohae/er aerogenes 37 
Agrobaclcrium radiobacfer 37 
AlcaUgtnt!s viscosus 37 
&cillw cereus 37 
Bacillw megofheriurn 37 
&cith4.f polymyxtJ 37 
&cil/w sphaericus 37 
Bacillw sublilis 37 
& clerium globiJorme 37 
Corynebacrerium flaccumfaciens Man:hitamienlO bacteriano 47 
Coryllebocledurn heNo/um 37 
Micrococcus spp. 37 
Pseudo monas fluorescens 37 
Pseudomonas phaseo/¡cola Añublo de halo 47 
Pseudomonas syringae Mancha parda bacleriana 47 
X(Jnlhomonas phaseoli Añublo bacteriano comu n 47 
XonlhomOllas pI/aseaN varo 

jus,ooflS Añublo bacteriano fusco 47 

VIRUS 

Virus del mosaico co mún BCM V (sigla inglesa de 

del frijol bean common mosaie virus) 47 
Virus del mosaico occidental 

del frijol Cepa del BC MV 47 
Virus del mosaico sureño BSMV (sigla inglesa de bea n 

del frijol southern mosaie virus) 47 
Virus del mosaico rayado 

del tabaco Cepa del nudo rojo 47 
Virus del mosaico CMV (sigla inglesa de 

del pepino cucumber mosa;c virus) 30 
Arrollamiento de las hojas 

del cerelO 22 
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Nemátodos 

Introducción 
Se han encontrado numerosos nemátodos (anguílulas) asociados con las 

raJces de fríjo l y de otras plantas en diferentes regiones del mundo (Cuadro 
1). Las especies de Meloidogyne y Pratylenchus son frecuentes en cultivos 
de fríjol en América Latina Y del Norte (8, lO, 11, 14, lB, 20, 22, 24, 30, 31 , 
33, 35, 36, 37, 38. 45, 49 , 51, 56). Cuando ocurren infestaciones muv 
severas, las pérdidas en el rendimiento pueden ser del orden de 10-80% pará 
los nemátodos de las lesiones radicales (35), o de 50-90% para los 
nemátodos de los nudos rad icales (14, 50, 56) . Este capitulo se concentrará 
principalmente en las investigaciones realizadas con especies de 
Meloidogyne y Pratylenchus. 

Los nombres comu nes de uso frecuente en America Latina para las 
especies de Meloidogyne son nemAtodos de los nódulos radicales y galhas 
das raizes, y para las especies de Pratylenchus, lesiones I'or nemAtodos y 
definhamento de nematoide, En in~lés estas especies reCIben los nombres 
de rCOl knol nematodes y roOl leslOn nematodes, respectivamente. 

Epidemiología y Ciclo de Vida 

Las especies de Meloidogyne predominan en suelos arenosos, livianos, 
bien drenados, con una temperatura promedio del suelo de 25-30°C (9). La 
propagación de numerosas especies de nemátodos entre las distintas 
regiones productoras o entre cultivos tiene lugar mediante el agua de riego, 
partes vegeta tivas de las plantas, y suelo contaminado con huevos o larvas 
que se adhieren a los implementos agrícolas, animales o el hombre(7, 9, 43, 
51 , 52, 53). El periodo de supervivencia en el suelo depende de la especie de 
nemátodo. el estado de desarrollo del patógeno, el tipo de suelo, la 
humedad , la temperatura (52, 53), la aireación del suelo y la duración del 
barbecho. 

El ciclo de vida de Meloidogyne spp. comprende varios estadios de 
desarrollo. Las larvas salen de los huevos y pasan por una serie de tres 
mudas de la cutícula hasta llegar al estado adulto, diferenciándose en 
machos y hembras; éstas últimas más tarde ponen los huevos en una masa 
gelatinosa. Los huevos de los nemátodos son ovalados, algunas veces 
elipsoidales y levemente cÓncavo. en uno de los lados (Fig. 1) Y miden de 
30-52 por 67-128)1 (47). La hembra segrega una masa gelatinosa o matriz 
(sustancia glicoproteinica) que protege los huevos de la deshidratación 
(Fig. 2) (3). 
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gyne sp. 

. 

flg. J - Larva Joven de Fig. 4 - Hembra adulta de 
Meloidogyne sp. Mefoldogyne mcognita. 

Las larvas son vermiformes (Fig. 3), pueden alcanlar una longitud total 
de 375-500" por 15" de ancho y poseen un estilete que mide lO.ude largo 
(35). Los machos adultos son cilindroides, miden 0,03-0,36 por 1,20-1,50 
mm, carecen de bursa y poseen un estilete bien desarrollado. Las hembras 
adultas son piriformes (Fig. 4), de color blanco perloso (se aprecian en las 
raíces a simple vista sin la ayuda del microscopio), tienen una cutícula 
suave y miden 0,27-0,75 por 0,40-1,30 mm (42, 44, 53). El ciclo de vida se 
puede completar en un perlodo de 17-57 días después de la inoculación 
(27), según la temperatura del suelo (48). 

Infección de la Planta 

Las larvas de Meloidogyne spp. penetran en el sistema radical de la 
planta (100-300 larvas/ plántula), 48 horas des pues de la inoculación (29), y 
migran inlercelular e intracelularmente a través del tejido cortical hasta la 
estela. Las cabezas de las larvas se hallan dentro del sistema vascu lar, en 
donde obtienen los nutrimentos. Las células de la planta cercanas a las 
larvas aumentan en número (hiperplasia) y tamaño (hipertrofia), 
produciendo por lo tanto las nudosidades o agallas en la raíl. Estas células 
gigantes, que se forman cerca de la cabeza de la larva, son el resultado de la 
fusión y ensanchamiento de las células de la planta como respuesta al daño 
causado por los nemátodos al alimentarse. Un daño leve se puede apreciar 
a los 10 días de haber ocurrido l. infección pero,en general , las células 
epidérmicas mueren a los 40 días de haber puesto la hembra los huevos en el 
tejido más cercano a la superfície de la raíz (28). La edad y susceptibilidad 
de la plan t., el tamaño de las poblaciones de nemátodos y los factore s 

318 



Nemétodos 

Fig. S - C lorosis 'i raquitismo de la planta como resultado de la infección 
ocasionada por MeloidogY1le spp. 

ambientales afectan los procesos de infección y patogénesis de 
Meloidogyne spp. (6, 16,2 1,25,29, 40) . 

Las larvas de Pratylenchus spp. penetran en el sistema radical y migran 
intraeelularmente a través del tejido cortical, rompiendo la pared celular. 
Generalmente los nemAtodos se encuentran orientados a lo largo del 
sistema vascular, el cual se necrosa 25-32 días después de la infección. Las 
larvas también se pueden enrollar dentro de una o dos células del 
hospedante (46). El ciclo de vida de 60 días se puede completar dentro del 
tejido del hospedante, donde tod os los estadios larvales y adultos son 
endoparásitos migrato rios en forma de anguila (47). 

Sintomatología 
Los sin tomas ocasionados por los nemAtodos al alimentarse de los 

sistemas radicales se presentan a menudc en las partes aéreas de las plantas, 
las cuales se vuelven c1oróticas, f;¡¡quíticas, presentan quemazones en los 
bordes de las hojas y terminan por marchitarse, principalmente durante los 
periodos de falta de humedad (Fig. 5). Los síntomas de infección en las 
raíces producidos por Meloidogyne spp. consisten en la formación de 
agallas (12 mm' o más de diAmetro) en las raíces primarias y secundarias 
(Fig. 6), disminución del sistema rad ical, acortamiento y engrosamiento de 
las raíces, y reducción del número de ralces laterales. 

Flg. 6· Nudosidades o aga llas en las raícesque 
se forman en respuesta a la infección po r 
Ml!lnido~rne $PP . 
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En casos de infecciones graves, las raíces tornan la forma de una masa de 
agallas, las cua les pueden ocasionar la muerte de la planta por cuanto 
;rterfleren con las funciones normales de la ralz. Estas agallas ~o se pueden 

esprender fác¡)mente del SIstema radical sin llegar a romper la raíz 
contranamente ~ lo que sucede con los nódulos formados por las bacteria~ 
fuadora~ de "'trageno que están apenas levemente adheridos a la superficie 
de las ralCes (33). Los nemátodos pueden consumi r los nódulos bacterianos 
de la soya, dejándolos expuestos a la posterior infección y degradación 
ocasIOnada por otras especieS de bacterias, nemát odos y hongos (2). 
Cuan~o la semilla se sIembra a mucha profund idad, el tejido del tallo y del 
hlpocoulo puede mfectarse y como resultado se presentan agallas (1 2). 

Fig. 7 - Dañ o en las ralees causado por Pratylellchus scribner¡ al 
a~imcntarse. 

Los nemAtodos de las lesiones producen lesio nes de color café o negro en 
las raíces (Fig. 7), al alimentarse en los tejidos epidérmicos y corticales de 
las raíces (28, 46). 

Control mediante Prácticas Culturales 

La rotación de cultivos puede disminuir los niveles poblacionales de 
nemátodos parasíticos cuando se siembra frijol una vez cada dos o tres 
años, y se rota con maíz u otro cereal o con cultivos de follaje, como 
lageles minuta (clavelón), Crolalaria speclabilis (cascabel) (11, 23, 56), o 
Indigojera hirsula (índigo piloso) (34). Sin embargo, muchas especies de 
nemátodos tienen una gran cantidad de ho speda ntes y por lo tanto la 
rotación de cultivos no necesariame nte es la medida más apropiada . Otras 
prácticas culturales que podrían disminuir las poblaciones de nemátodos 
son los periodos largos de barbecho, la arada profunda y las inundaciones 
durante una o dos semanas (9, 51) . 

Control Químico 
El co ntrol químico puede ser efectivo, pero es muy costoso y a menudo se 

requiere equipo especial para efectuar las aplicaciones al suelo. Los 
fumiganles del suelo d icloropropeno-dicloropropano o DO, dibromuro de 
elileno o EDB, dibramocloropropano o Nemagón (75%CE)(19,J2.J4,39, 
41 , 56), fenamifos 40% (19) Y bromuro de metilo más c1oropicrina (J5) han 
sido utilizados con mucho éx ito. 
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Control mediante Resistencia de la Planta 

La resistencia de la planta a los nemátodos de los nudos radicales (e.g., 
Meloidogyne incognita) existe en muchas líneas de frijol , entre ellas 
Alabama No. 1, No. 2, No. 8 y No. 19, Spartan , State, P .l. 165426, Rico 23, 
Manteigao Fosco 11 , Porto-Alegre-Vagem-Roxa, Coffee Wonder, Manao 
Wonder, Spring Water Half Runner y Wingard Wonder (4, 13, 17,34,50, 
5 1, 54,56) . Las va riedades resistentes de frijol lima incluyen Hopi , L-5989, 
Nemagreen, Westan y White Ventura (1) . P.l. 165426 es resistente a M. 
incognita ( 13), pero es susceptible a la infecció n simultánea de M. incognita 
y M. javonica (26). N~und o (26) señala que las siguientes lineas de frijol son 
resistentes a la infeccIón ocasionada por ambas especies: P.1. 165435, P.1. 
3 13709, Nyakahuti , Red Haricot, Rano, Saginaw y Kibuu. 

Wyatt (55) encontró que la resistencia a la producción de agallas y al 
aumento de las poblacIOnes de nemálOdos en el sistema radical son 
caracteres independientes y probablemente están gobernados por 
controles genéticos separados. La selección se basa frecuentemente en la 
producción de agallas en las raíces, en la formación de masas de huevos, y 
en el número de huevos producidos por gramo de tejido de raíces. Sin 
embargo, el índice de agallas no está siempre correlacionado con el 
rendimiento (26). Las reacciones de resistencia incluyen la aparición de 
necrosis en las raíces a los cuatro días de la inoculación, y la ausencia de 
células gigantes (13). La temperatura del suelo influye en esta reacción, 
toda vez que la formación de agallas, la producción de masas de huevos y el 
desarrollo de la hembra aumentan a medida que la tempera lura del suelo 
asciende de 16 a 28°C (13, 15). 

Los factores que se aca ban de menci onar y los siguien tes hechos 
dificultan el mejoramiento genético mediante la incorporación de 
resistencia a los nemAtodos: 

La resistencia de la planta y la respuesta a la forma ción de agallas 
aparentemente están controladas por mecanismos genéticos indepen· 
dientes. 

El frijol es muy sensible a las molestias en las raíces y porconsiguienle 
se pueden presentar problemas para evaluar las plántulas y 
conservarlas medianle e1lransplanle (13). 

La resistencia o tolerancia a las esoecies de nemátodos también se 
puede complicar por la presencia de diferentes razas o biotipos de estos 
vectores , En el caso de la soya, por ejemplo, la susceptibilidad a una 
raza del nemátodo de los nudos rad icales es parcialmente dominante, y 
la resistencia se hereda cualitativamente y está condicionada por un 
gen principal ~n asoc!.>ción con por lo menos un gen modificador (5). 

Un sistema de retrocruzamiento modificado se ha utilizado para 
incorporar en la habichuela altos niveles de lolerancia o resistencia a los 
nemátodos de los nud os radicales (13). Se debe desarrollar metodología 
tendiente a mejorar el frijol común. 
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Cuadro 1. lisia de nemátodos que se encuentran frecuentemente asodados con las 
raíces de frijol y otras plantas. 

Nombre cientirito * 

Aphelencl10Ides spp. 

Belonolaimus grocilis S teiner 

8elollolaimus longicaudolus Rau 

Cri<:onemoides sp p 

Dilylenchus dipsan ( Kü h n) Filipjev 

Dilylenchw' destrurfor Thorne 

HehcolylendlUs spp . 

Helerodera g/yeines !chinohe 

Helerodera humuli Fllipjev 

Helerodera schoch/i¡ Sc hmidt 

HeleroJera tri/olii Gofrar! 
Me/OIdogyne arenada (Neal) Chitwood 

Meloldogyne hapla Chilwood 

Meloidogyne incogmIU (Kofoid y Whi te) 

Chltwood 

Meloidogyne jowm ica 

(Treub) ChllwQod 

PrOlyJenchu$ brachyurus (Godfrey) 

Filipjev y Stekhoven 

Prolylenchus penemJns (Cobb) 

Filipjev 'f Stekhove n 

Prorylenchus scribneri Steiner 

ROlylenchulus reniform/s Linford y Oliveira 

Trichodorus spp. 

Tylenchorhynchus spp. 

Xiphinema elongarum Slekhoven 

y Teunissen 

Xiphinema krugi Lordello 

Xiphinema setarie Lue 

Nombre comun 

Nematodo de yemas y hojas 

Nematodo alfi ler o d e aguijón 

Nematod o alri ler o de aguijó n 

Nematodo de anillo 

Nematodo del tallo 

Nematodo de la 

podredumbre de la pa pa 

Nemátodo espiral 

Nemátodo quiste de la soya 

Nematodo quiste del lúpulo 

Nemátodo quiste de 

la remolacha azucarera 

Nemátodo quiste del tréb o l 

Nemátodo de los nud os radicales 

Nemátodo de los nudos radical(:j 

Nematodo de los nudos radicales 

Nemátodo de los nud os radicales 

Nemátodo de las 

lesiones radicales 

Nematodo de las 

lesiones radicales 

Nemátodo de las lesio nes radicales 

Nemátodo reniforme 

Nemátodo del muñón de la raíz 

Nemátodo del raquitismo 

Nemátodo daga 

Nemátodo daga 

Nemátodo daga 

Este cuad ro no incluye todas las es~CICS de nema todos imponanlcs y muchos de cUas son 
endem icos de suelos. hospedanles y regiones especificas. 

322 



Nemátodos 

Literatura Citada 

1. Alla rd, R .W. 1954. Source of root-knot nematade resistance in lima bean. 
PhYlO pathology 44: 1-4. 

2. Barker, K.R. y R.S. Hussey. 1976. Histopath ology of nodular tis sues of 
¡egumes ¡nfected with cenain nematodes. Phytopathology 66: 85 1-855. 

3. Bird, A.F. y A. Soeffky. 1972. Changes in the ultrastructure ofthc gelatinous 
matrix of Meloidogynejavanica duringdehydration . J . Nematol. 4: 166-169. 

4. Blazey, D .A., P.G. Smith, A.G. Gentile y S.T. Miyagama. 1964. Nematode 
resistance in the ccmmon bean. J. Hered . 55: 20-22. 

5. Boquel. D., C. Will iams y W . Birchfield . 1976. Inheritance of resislance to the 
WarteHe Tace of root-knot nematode in soybeans. Crop Sci. 16: 783·785. 

6. Brodie, B.B, y P.D , Dukes. 1972. The relationship between tobaceo yield and 
time of infeclio n with M. javanica. J . Nematol. 4: 80-83. 

7. Caveness, F.E. 1967. Nematology studies . Nige ria Minist. Agr . Nat. Res .• 
Western region , 135 p. 

8. Costa. A.S. 1972. lnvesliga~i5es sobre moléstias do feijoeiro no Brasil, pp. 338-
342. En, Anais Do 1 Simpósio Brasileiro de Feijao. Univ. Federal Vi~osa, 
Minas Gerais, Brasil. 

9. Crispin, A., J .A. Suuentes y J . Campos. 1976. Enfermedades y Plagas del Frijol 
en México. lnst. Nac. Invest. Agr. Mex. Foil. Tec. No. 39, pp. 22-24. 

10. Eguiguren, R.G. 1973. Reconocimiento de los principales géneros de 
nemátodos fitoparásitos en Imbabura, Ecuador. Nematropica 3: 2. 

11 . Eguiguren, R ., G. Robalino y G . J ijón. 1975. Innuence of different crops on 
nematode populations in the Guayllabamba Valley. Proc. Amer. Phylo path. 
Soco 2: 22 (Resumen). 

12. Fassuliotis , G. y J .R. Deakin. 1973. Stem galls on rOOl-knot nematode resis tant 
snap beans. J . Amer. Soco H on. Sci. 98: 425 . 

13. Fassuliotis, G ., J .R. Deakin y J .e. H offman. 1970. Root-knot nematode 
res istance in snap beans: Breed ing and nature of resi stancc. J . Amer. Soco 
H or!. 95: 640-645. 

14. F re ire, F.C .O. y S. Ferraz. 1977. Nematoides associados ao feijoeiro, na zona 
da Mata, Minas Gerais, e ereilos do parasitismo de Meloidogyne incognira e 
M. javanica sobre o cultivar "Rico 23". Rev. Ceres 24: 14 1- 149. 

15. Freire , F.C. O. y S . Ferraz. 1977. Resisténcia de cultivars de feij ociro a 
Me/oidogyne incognita e M . javanica e influencia da tempera tu ra e 
exsudatos radiculares sobre a eclosao de suas larvas. Re .... . Cercs 24: 247-260. 

16. Gilvonio Vera, H.V. y A. M. Rav ines. 197 r. Estudio del efec to del inóculo de 
M. acrita en frijol. Nematropica 1: 43. 

323 



Capitulo 17 

17. Hartmann, R.W. 1968. Manoa W onde r, a new root-knot nematode resistant 
pole bean. Hawaii Agr. Exp. Sta., Univ . Hawaii , Circ. 67, 12 p . 

18. Jaimes, L.e. 1962. Incidencia de los nemá todos en una zona tabaca lera de 
Co lombia y algunas prácticas de cont rol. Tesis lng. Agr. , Univ. Nac. 
Medellin, Colombia, 65 p. 

19. Jimé nez, R.M . 1976. Eficacia de phenamiphos. d i-t ra pex, y OBCP en el 
contro l del nemá todo cec idogeno Meloidogyne sp. en el cultivo del frijol en 
e l Valle de Azapa. Idez;a 4: 11 5- 11 9. 

20. Manz.ano, l. M., J.E. Villavicienclo y J .E. Maneia. 197J. Reconocimiento 
parcial de los nemá todos existentes en las zonas frijolúa s de El Salvador. En. 
18a. Re unió n Anual del Programa Cooperativo Centro-Americano pa ra el 
Mejoramiento de Cultivos Alimenticios, Managua, Nicaragua. 1972. 
Leguminosas de Grano. Inst. lnteramerc. de Ciene. Agr. S erie de Informes 
de Conferencias , Cursos y Reuniones, pp. 203-210. 

2 1. McClure , M.A .. N.e. Ellis y E.L. N igh , 1974. Post-infecrion development a nd 
histopathology of M. incognífo in resista nl colton. J . Nemato l. 6: 21-26. 

22. Mello Filho, A. de T. y L.G .E. Lordell o. 1970. Causasdodectinio da cultura do 
feijao no norle do Parana. Solo 62: 15. 

23. Navarro, R. y R . Barriga. 1970. Cont ro l de nemátodos fi toparás itos por medio 
de rotación con cultivos resistentes a es tos o rganismos. Rev. l nst . Col. 
Agror. 7: 173-184. 

24. Navarro, R. y R. Barriga. 1974 . Identificación de especies del género 
Meloidogyne (Goeld i 1887) Chitwood 1949, (Nematoda: Heteroderidae) en 
Colombia. Rev. Ins!. Col. Agrop. 9499-520. 

25. Nemec. S. y L.S. Morrison. 197 2. Histopalhology of Thujo orienJolis and 
Juniperus horizontales plumosa ¡nfec led with Meloidogyne incógnito. J. 
NematoL 4: 72-74. 

26. Ngundo, B. W. t 977. Screening of bean cultivars for resistance to Meloidogyne 
spp. in Kenya. Plant Dis . Reptr. 61: 991-993. 

27. Ngundo, B.W. y D.P. Tay10r. 1975. Comparalive development of 
Meloidogyne incognita and M. javanica in six bean cultivars. E. African 
Agr. For. J. 41: 72-75. 

28. Ngundo. B. W. y D .P . Taylor. 1975. Comparative hi s topa tho logy of six bea n 
c ulti vars infected wi th Me/oídogyne incógnito and M. jovaníca. E. A frican 
Age. For. J. 41: 76-80. 

29. Ngundo, B. W. y O.P. Taylor. 1975. Some factors affecting penetration ofbean 
root!> by larvae of Meloidogyne incognita and M.javanica. Phytopatho logy 
65: 175-178. 

30. Oliveira F. , F. das C. 1976. Nematoides associados ao feijoe iro na zona da 
Mata, Minas G erais. e aspectos da relalJao entre al.~uns cu ltivares e as 
espec ies Meloidogyne incognita e M. jovanico. M .S. Tesis. Univ. Federal 
Vi'fosa. Minas Gerais, Brasi l. 42 p. 

324 



Nemétodos 

31. Oliveira F., F. das C. y S. Ferraz. 1977. Nematoides associados 30 feijoeiro, na 
zona da Mata, Minas Gerais, e deltas do parasitismo de Meloidogyne 
incognita e M . javanica sobre cultivar Rico 23. Rev. Ce res 24: 141-149. 

32. Parisi, C.R .A., eJ . Torres y C. Sossa Moes. 1972. Incorporación de un 
nematieida sistémico a la planta de fríjol por inmersión de semillas. 
Nematropica 2: 22. 

33. Renaud, e.J . y 1. Thomason. 1973. Nematodesassociated wilh common bean 
(Phaseolus \!ulgaris L.) in California, U.S .A. Nematropica 3: 7(Resumen). 

34. Rhoades, H.L. 1976. Effect of lndigofera hirsuta on BeJonolaimus 
longicaudatus, Meloidogyne incognita, and M. javanica and subsequent 
crop yic lds. Plant Dis. Reptr. 60: 384-386. 

35. Robbins, R .J., 0.1 Dickerson y J .H. Kyle. 1972. Pinto bean yield increased by 
chernical control of Pralylenchus spp. J . Nematol. 4: 28-32. 

36. Sasser. J .N. 1969. Progress in the sludy of the root·knot nematodes, 
Meloidogyne sp., on a world wide basis. Proc. Trop. Nemato\. , Río Piedras, 
Pueno Rico, pp . 23-26. 

37. Sasser, J .N. 1977. Worldwide disseminatio n and importance ofthe root-knot 
nematades, Meloidogyne spp. J . Nematol. 9: 26-29. 

38. Sen, A.K. y H.J . Jensen. 1969. Host-parasite relalionship ofvarious plants and 
the hop cys\-nematode, Heterodera humuli. Plant Dis. Repte 53: 37-40. 

39. Sosa M 055. C. y J .S , Camacho Guerrero. 1973. Protección de frijol ejotero a 
M. incognita por tratamiento quimico a la semilla. Nematropica 3: 12 
(Resumen). 

40. Sosa Moss, C . y J .M . T orres. 1973. Respuesta de frijol ejotero a 7 niveles de 
población de M. incognita. Nematropica 3: 17 (Resumen). 

41. Sosa Moss, C. y H. Wrihs. 1973. Uso de melaza de caña en frijol ejotero para 
combatir M. incognira. Nematropica 3: 18 (Resumen). 

42. Southey. J .F. [965 . Plant Nematology. O.B. Min. A8r. Fish Food Tech. Bull. 
No. 7. 180 p. 

43. Steactman, J .R .. C.R . Maier, H .F. Schwartz y E.D . Kerr. 1975. Pollution of 
surface irrigation walers by plant pathogenic organisms. Water Res . Bull. 11: 
796-804. 

44. Taylor. L.A. 1965. Los pequeños pero destructores nematodos. En. 
Enfermedades de las plantas .U.S .D.A. Ed . Herrero. México. p. 929. 

45. Taylo r, D.P" W.E. Schlosser y A.T. Saad. 1970. First report of (he reniform 
nematode. R. reniformis. from Lebanon. Plant Ois. Rept r. 54: 435-436. 

46. Thomason. U .. J.R. Rich y F.C . O·Melia. 1976. Patho[ogy and 
hi stopatho1ogy of Prorylenchus scribneri in fecting snap bean and lima bean . 
.l . Nematol 8: 347-352. 

47. Thorne. G. 196 1. Principies ofNematology. McGraw HillHookCompa ny Inc., 
N.Y .. 552 p. 

325 



Capitulo 17 

48. Tyler, J. 1933. Development ofroot knot nematode as affected by temperature. 
Hilgardia 7: 391-415. 

49. Varon, F.H. y G.E. Gálvez. 1972. Informe Anual de Labores, Programa de 
Fitopatología . Inst. CoL Agrop., Palmira, Colombia. 

50. Varon, F.H. y O .E. Gálvez. 1974. Informe Anual de Labores Programa 
de Fitopatología. lns1. Col. Agrop., Palmira, Colombia, 10 p. 

51. Vieira, C. 1967. O Feijoeiro~comum. C ultura , Doen¡;.§s e Melhoramento . pp. 
84-124. lmprensa Universitaria, ViCiosa, Brasi l. 

52. Villamonte, R. 1965. Ensayo comparati ... ·o de nematicidas en el cultivo del 
tomatero. An. Cient. (La Malina, Perú ) 3:206-214. 

53. Walker, J.c. 1965. Patología Vegetal. Trad . Antonio Aguirre. Omega Edit. 
Barcelona, Spain., 818 p. 

54. Wester, R.E., H.B, Cordner y P.H. Massey Jr. 1958. Nemagreen, a new Lima. 
Amer. Veg. Growcr, May. 

55. Wyatt, l.E. 1976. Breeding beans for root-knot resistance. Ann. Repl. Sean 
Improv. Coop . 19: 90-91. 

56. Zaumeyer. W.H . y H.R. Thomas. 1957. A monographicstudyofbeandiseases 
and methods for their control. U.S. D.A. Agr, Tech. Bull. No. 868: 126-127. 

326 



Capítulo 18 

Problemas Misceláneos 

H.F. Schwartz 

Página 

Introducción ... .... ... ... ........ .............. ..... ........ .. ............. ..... ......... .... .. 329 
Problemas Bióticos ........... .... .... ......... .•. .... ....... ...... ......... ....... .......... 329 
Problemas Climáticos y Físicos 

Humedad ... ..... .. ......... ....... ... .. .................. ...... ... ... ....... .............. .... 330 
Temperatura .... ..... .. .. ............. .. .... ....... ... ..... .. ...... ... ........... ...... ...... 331 
Escaldadura Ocasionada por el Sol .. ..... ... .. ..... ......... .. ....... ..... ... 332 
Viento ... .............. . ...................... ...... ...... ....... 333 
Daí\os Físicos .. ..... ..... .......... .... . ... .... ...... .... .... ..... .......... ......... ... . 333 

Problemas Fisiológicos y Genéticos ...... ..... ........ ... ........... ........... 334 
Problemas Qufmicos 

Toxicidades .... ....................... .. .. ... ..... . ............ .. ......... 335 
Contaminación del Aire ....... . . .. ...... .. . .. ........ 336 

Literatura Citada ...... .. . . ...... ... 339 

327 





Capítulo 18 

Problemas Misceláneos 

Introducción 

Son muchos los factores, además de los organismos fitopatógenos, 
insectos, nemátodos y desórdenes nutricionales, que pueden afectar 
severamente el frijol durante su ciclo de crecimiento. Las plantas parásitas, 
tales como la cúscuta pueden atacar cultivos de frijol y reducir sus 
rendimientos. Igua lmente diversas condiciones ambienlales incluyendo las 
heladas, las temperaturas allas, el viento y la sequía pueden ocasionar 
daños en las plántulas y plantas adultas de frijol. Las variaciones en las 
propiedades y el drenaje del suelo pueden producir diferencias acentuadas 
en la apariencia y vigor de las plantas en zonas específicas dentro de un 
mismo terreno . Las anormalidades genéticas y fisiológicas pueden 
ocasionar cambios notorios o tenues en el desarrollo de las plantas. Las 
aplicaciones in apropiadas de pesticidas y fertilizantes y los contaminantes 
tóxicos del aire pueden producir daños químicos. 

Algunas veces los síntomas producidos por estos factores se confunden 
con aquellos ocasionados por otros problemas descritos en diversas partes 
de este libro. Para poder identificar correctamente el agente causal se 
requiere una historia completa de todos los factores anteriores y presentes 
que inciden en la producción de fríjol en una región específica . En este 
capítulo se describirán someramente algunos problemas que pueden 
ocurrir en cultivos de fríjol común en América Latina y en otras partes del 
mundo. 

Problemas Bióticos 
Las plantas pará sitas (e.g .. la cúscuta) pueden causar daños en los 

cultivos, incluyendo el fríjol común ( 17, 18, 20, 2 1). Cassythafiliformis es 
un parásito del fríjol bajo condiciones controladas (20), y CUSCUfQ 

epirhymum (cúscuta trébol) , un parásito generalizado de las leguminosas 
(21) . La cúscuta produce una enredadera delgada , casi sin hojas (Fig. 1), de 
color blanco. amarillo, naranja o rojo púrpura . Cuando una de sus ramas 
entra en contacto co n el tejido del hospedante, por ejemplo una planta de 
frijol. se envuelve alrededor del órgano de la planta y desarrolla haustorios 
O chupones, por medio de los cuales absorbe los nutrimentos de la planta de 
fríjol. Las ramas de la cúscuta se pueden extender de planta en planta y 
disminuir significativamente los rendimientos ( 18). Los animales, el 
hombre. los implementos agrícolas y el riego por gravedad son posibles 
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Flg. I - Parasitismo de la papa producido por la cuscuta. 

medios de diseminación de ramas y semilJas de cúscuta. La eliminación de 
la cúscuta antes de que produzca semillas, la quema de los residuos para 
destrui r las semillas, y la rotación con el! ltivos resistentes como los cereales, 
la soya, o el caupi son algunas medida, de control (17, 21). 

rambién se han observado algas en muchas plantas tropicales. pero no 
se tienen informes de que causen daño al frijol. 

Problemas Climáticos y Físicos 

El fríjol se cultiva bajo un sinnúmero de condiciones ambientales, pero 
ciertas variedades se adaptan mejor a condiciones de crecimiento 
específicas de algunas áreas de·producción . Sin embargo. las variedades 
que se encuentran bien adaptadas a una región pueden sufrir daños cuando 
se presentan cambios extremos o variaciones en uno O varios de Jos factores 
ambientales durante su cieJo de crecimiento. 

Humedad 

Las condiciones extremas de exceso o falta de humedad, influyen en los 
procesos fisiológicos, en el desarrollo de la planta y en la susceptibilidad a 
Jos organismos fitopatógenos. Un bajo contenido de humedad en el suelo 
puede ocasionar daños en las plantas, debido a la falta de agua para las 
raíces, la acumulación de iones tóxicos tales como magnesio y boro, el 
cie rre de los estomas, la menor absorción de C02, y el marchitamiento 
temporal o permanente de la planta (13). 

La alta humedad del suelo y las inundaciones pueden lixiviar 
nutrimentos esenciales para el desarrollo normal de la planta. disminuir el 
contenido de oxigeno. inducir clorosi s general en la planta, y aumentar los 
niveles de subproductos tóxicos resultantes del metabolismo anaerobio. 
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Cuando a este factor se suma una temperatura alta, la tasa de respiración 
puede aumenlar (13. 18, 25). 

La humedad del suelo o la humedad relativa a ltas pueden inducir 
intumesce ncia en las variedades con abundante foHaje cuyas vainas no 
están expuestas directamente al sol. Como consecuencia pueden aparecer 
manchas protuberantes de color verde oscuro en las hojas o vainas que se 
forma n al alargarse y multiplicarse las célu las; estas manchas pueden 
abrirse (edema), cuando persisten las condiciones de alta humedad (25). 

El impacto de las gotas grandes de agua durante las tempestades puede 
causar daños de consideración en las hojas incluyendo marchitamiento o 
defolia ción (14). El granizo y los rayos pueden inducir raquitismo en las 
plantas, causar heridas a través de las cuales los agentes secundarios 
infectan las plantas, o matarlas (14. 18). 

Temperatura 

Los cambios repentinos en las temperaturas del suelo y del aire influyen 
en la habilidad de las plantas de fri jol para absorber la humedad del suelo. 
Las temperaturas bajas pueden producir daños por enfriamiento o por 
heladas (Fig. 2), que se manifiestan en forma de áreas acuosas oscuras en 
hojas o plantas marchitas, u ocasionar un desarrollo raquítico general de la 
planta . en caso de que estas temperaturas bajas persistan por periodos 
prolongados. Las temperaturas altas pueden inducir el aborto de las flores 
(2 1). aumentar la tasa de evapotranspiración y ocasionar el marchitamien­
to de la planta si hay un suministro insuficiente de humedad en el suelo o las 
raíces no están suficientemente bien desarrolladas. Las temperaturas altas 
y los vientos junt o con la baja humedad del suelo aumentan las condiciones 

Fig. 2 - Daño causado por las heladas a frijol voluble cultivado en asociación con maíz . 
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desfavorables para las pla ntas, por cuanto contribuyen a que el suelo se 
compacte , se cuartee y finalmente produzca daño en las raíces (13). Cuando 
la capa superficial del suelo está muy caliente las plántulas pueden 
desarrollar lesiones basales a nivel del terreno (13 , 18,21 , 25). 

Escaldadura Ocasionada por el Sol 

Durante los periodos de gran intensidad solar (longitud de honda de luz 
ultravioleta) las hojas, tallos, ramas y vainas de plantas de fríjol pueden 
presentar escaldaduras especialmente desp ués de períodos de al ta 
humedad y nubosidad (18, 25). Las temperaturas altas también pueden 
producir escaldaduras (18). Los síntomas aparecen como pequeñas 
manchas acuosas en los lados expuestos de la planta, las cuales se vuelven 
rojizas o cafés , pueden unirse y formar grandes lesi ones ncefóticas o 
decoloradas en las estructuras afectadas de la planta (Fig. 3). Estos 
s[ntomas son si milares a los ocasionados por el ácaro tropical y los 
contaminantes del aire. 

La intensidad . calidad y duración de la luz (fotoperíodo) también 
influyen en el desarrollo del fríjol. La poca luz puede ocasionar 
ahilamiento. caracterizado por un crecimiento suculento de las plantas y 
alargamiento de los entrenudos, y con frecuencia disminución en el 
contenido de clorofila y producción de flore s (13, 18). Las variedades 
sensibles al fotoperiodo no florecen normalmente, y a menudo producen 
pocas vainas al final de la estación de crecimiento sobre todo cuando han 
sido sembradas a grandes altitudes. Las plantas generalmente lucen sanas y 
verdes a menos que las temperaturas bajas produzcan anormalidades 
(comunicación personal, Dr. D . R. Laing, fisiólogo de fríjol del CIAT). La 
alta intensidad lumínica puede escaldar o quemar las hojas y vainas, 
producir aborto de flores y vainas, y aumentar el daño ocasionado por las 
aplicaciones de productos químicos o contaminantes del aire y es­
pecialmente el causado por contaminantes fotoquímicos (13 ,25). 
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Viento 

La velocidad y dirección del viento pueden afecta r el desarrollo de la 
planta . Los vientos consistentes pueden aumentar las tasas de 
evapotranspiración y agravar el estrés de la planta por falta de humedad 
( 13). Los movimientos violentos de la planta generalmente ocasionan 
dañ os en las ralces y la hacen susceptible a problemas posteriores como 
pudriciones en las raíces, rompimiento de tallos y ramas, y volcamiento de 
las plantas, especialmente si el contenido de humedad del suelo es alto (13). 

El fri jol también puede ser afectado por la acción abrasiva del viento y de 
las partículas de suelo portadas por el aire (2, 25). Se registraron pérdidas 
en rendimiento del 8% cuando las plántulas sufrieron daño en las hojas 
(Fig. 4), Y del 14% cuando las plantas en floración sufrieron la pérdida de 
yemas y flores, después de una exposición al viento (15,5 mi seg) durante 20 
minutos en el campo (2). 

Fig. 4 - Daño en la hoja primaria por 
vient o y las pal1 íc ul as de suel o portadas por el aire. 

Daños Físicos 

al 
de cr ecim ie nto 
semilla. 

Los daños tisicos a las plantas de fríjol ocurren durante las labores de 
labranza, aplicación de pesticidas, o preparación de los surcos de riego 
cuando éstas no se hacen con cuidado ycuando las plantas tienen un follaje 
abundante. Las heridas en las hojas y en otros órganos de la planta se 
convierten en vías de entrada para diyersos organismos patógenos del 
frijol , especialmente bacterias. 

Las semillas defnjol pueden ser dañadas mecánica o físicamente durante 
las labores de cosecha, trilla , procesamiento y siembra, especialmente 
cuando el contenido de humedad es bajo (4, 21, 25). El daño externo de la 
semiUa consiste en resquebrajaduras de las testas y cotiledones. Los daños 
internos son desprendimiento de los cotiledones o heridas en el hipocótilo, 
radícula o epicótilo, y plúmula. Cuando el punto de crecimiento sufre daño 
o mucre, las plántulas solamente pueden sobrevivir produciendo yemasen 
las axilas de los cotiledones (Fig. 5). El daño ocasionado por los insectos o 
el añublo bacteriano común hace que se presente un síntoma similar. Las 
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Fig. 6 - VariegaclOnes 
foliares causadas por una 
anormalidad genética. 

plántulas que sobreviven a los efectos del daño mecánico . suelen ser 
raquíticas y poco productivas (4, 25). 

Problemas Fisiológicos y Genéticos 

Ocasionalmente, el fríjol presenta anormalidades fisiológicas y genéticas 
que se pueden confundir con los síntomas producidos por los organismos 
fitopatógenos o los factores abióticos. Las plántulas albinas, por ejemplo, 
generalmente mueren a los pocos días debido a la carencia de clorofila. Las 
variegaciones en las hojas simulan síntomas de mosaico , por cuanto 
combinan tejido verde, amarillo y blanco (Fig. 6), y producen un desarrollo 
anormal de la planta y las vainas. Las variegaciones se pueden observar en 
hojas y ramas individuales o en toda la planta (21 , 25). Los sí momas de 
seudo mosaico y clorosis generalizada de la planta se pueden heredar. Las 
manchas cloróticas, pequeñas (mancha amarilla), que aparecen en las 
hojas primarias y trifoliadas de ciertas variedades que continúan a pesar de 
todo desarrollándose normalmente, son una característica hereditable 
(25). 

Se ha registrado un marchitamiento hereditable de las plántulas que no 
es causado por pudriciones de las raíces, y que hace que las hojas primarias 
se vuelvan pálidas, bronceadas, levemente curvadas y envejecidas, hasta 
que finalmente la planta muere. La necrosis interna que produce manchas 
cafés necróticas en la parte plana de los cotiledones también se puede 
heredar (25). El crecimiento distorsionado de la planta es igualmente 
ocasionado por una anormalidad genética. 

La resquebrajadura de la testa de la semilla que sucede en ciertas 
variedades parece ser una característica hereditable. Los síntomas 
consisten en un crecimiento desigual de los cotiledones y la testa de la 
semilla. Los cotiledones se extienden por fuera de la testa y toman una 
[arma cónica y una apariencia tosca y aserrada (25). Otros factores 
involucrados pueden ser la humedad y la temperatura. 
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Fig. 7 - Daño por insecticida s en las nojas Fig . 8 - Daño causado por las parlículas de 
de frijol. paraquat diseminadas por el viento. 

Problemas Químicos 

Toxicidades 

Los cultivos de fríjol pueden sufrir daño durante todo su ciclo de 
crecimiento, especialmente durante la germinación y desarrollo de las 
plántulas, cuando los productos químicos no se aplican de acuerdo con las 
recomendaciones de los fabricantes. La aplicación de productos químicos y 
fertilizantes en concentraciones tóxicas a muy poca distancia de las 
semillas crean problemas. si estos productos no se disuelven y lixivian 
rápidamente a traves de la rizosfera ( 13, 25). Los insecticidas (Fig. 7), las 
particulas asperjadas de paraquat (Fig. 8) y 2, 4 O (Fig. 9) portadas por el 
viento pueden producir síntomas neefóticos o morfológicos definidos en 
las hojas u órganos de la planta afectados. Los productos químicos que 
contienen impurezas o productos metabolizados por microorganismos del 
suelo convertidos en subproductos tóxicos pueden ocasionar otros 
desórdenes fisio lógicos, los que a su vez pueden ser agravados por las 
condiciones específicas del suelo y del medio ambiente. 

El exceso o la fa lta de humedad del suelo, l. profundidad de siembra, la 
compactación del suelo y el daño mecánico de la semilla pueden acentuar 
aún más el dañ o ocasionad o por herbicidas y pesticidas a las raíces (22). 
Las raíces que han sufrido daño por productos químicos están 
predispuestas a posteriores infeccio nes y mayores perdidas en el 
rendimiento debidas a pudriciones de las raíces ( 12, 22, 23, 24). 

Fig. 9 - Daño ocasionado por las 
partí culas de 2.4D po rtadas por 
el víenlO. 
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Contaminación del Aire 

La contaminación del aire se ha convertido en un problema muy grave en 
muchas partes del mundo donde el frijol se cultiva cerca de pequeñas y 
grandes áreas industriales, las cuales expelen subproductos gaseosos 
producidos durante las operaciones de procesamiento. Otros subproduc­
tos gaseosos generados por los vehículos de transporte o los procesos 
ambientales naturales, también pueden contribuir a la contaminación del 
aire. Entre los co ntaminantes del aire que afectan el frijol están el ozono, el 
nitrato de pero xiacetilo (PAN), el bióxido de azufre, los fluoruros, las 
particulas sólidas y el cloro . Los contaminantes del aire también pueden 
influir en las interacciones entre el fríjol y los organismos fitopatógenos . 

El ozono (O)) es un contami nante común del aire formado por las 
descargas eléctricas durante las tronadas , la acción de la luz solar en el 
oxigeno, los gases liberados por los motores de combustión y como 
subproducto de reacciones fot oquimicas (6). Ha ocasionado pérdidas en el 
rendimiento superiores al 50% en frijol común (16). El daño del ozono 
aparece primero en la haz de la hoja como lesiones pequeñas, húmedas o 
neefó licas, que pueden unirse y to rnarse bronceadas o café rojizas (Fig. 
10), asemejándose al daño ocasionado por la escaldadura solar (6, 8, 16, 
19). La senescencia prematura y defoliación de la planta pueden ocurrir, 
especialmente cuando las concentraciones de ozono alcanzan a 100 partes 
por mil millones (16). La gravedad del daño en la planta depende de la 
concentración del ozono, la sensibilidad de la variedad, la edad de la hoja, 
la luz (Fig. 11), la lemperalura , la humedad y texlura del suelo y la 
nUlrición de la planla ( 1, 6, 16). 

El nitrato de peroxiacetilo (PAN) se forma por la interacción 
fotoquímica entre los hidroearbonos emitidos por la combustión 
incompleta de productos del petróleo y óxidos del nitrógeno. El daño 
ocasionado por el PAN se presenta en el envés de las hojas inicialmente 
como una lesión acuosa, brillante o plaleada (Fig. 12) , que luego se torna 
bronceada. Estos sint omas son pareCIdos a los inducidos por las heladas, la 
escaldadura solar y diversos insectos (6), como el ácaro tropical. 

El bióxido de azufre (502) se forma cuando se queman combustibles 
petrificados y puede actuar directamente como contaminante del aire o 
combinarse con el agua para formar un vapor de ácido sulfúrico (6) . El 
daño causado por el 502 puede ocurrir en la haz O en el envés de la hoja, 
donde produce áreas acuosas, de color verde oscuro mate, las cuales 
eventualmente se vuelven necrót;cas o blanquecinas (Fig. 13) (6, 8). Este 
daño es generalmente más severo en hojas jóvenes que en las má s viejas (6), 
particularmente cuando la temperatura y la humedad relativa son altas 
( 18). 

Existen otros contaminantes del aire que pueden ocasionar daños en el 
frij ol, pero que generalmente no son tan comunes como el ozono, el PAN o 
el 502. El fluoruro de hidrógeno puede afectar la parte apical y las 
márgenes de las hojas jóvenes las cuales se tornan necr6ticas y hacen que 
los bordes de las hojas se enrosquen hacia abajo. El gas del cloro puede 
inducir manchas o lunares verde oscuros en la haz de las hojas, las cuales 
más tarde toman un color café o canela, parecido al del daño ocasionado 
por el ozono. El cloro también puede producir un blanqueamiento del área 
IOtervenal similar al daño producido por el 502. El ácido clorhídrico puede 
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producido porel ozono (50 
pphm durante J horas) en 
hojas de frijol (arriba). 

Fig. 12 · Daño producido 
por el nitrato de peroxi­
acet ilo (PAN) a la planla 
de frijol Pinto situada a la 
derecha de la foto (de­
recha). 

Problemas Misceláneos 

Fig. J) - Daño causado por 
el bi6xido de azufre (1 
pphm durante I hora) al 
frijol Pinto. 

causar manchas o manchilas necróticas de color café amarillento o café, 
rojo o ~asi negro, las cuales se forman en las márgenes de las hojas o en 
los tejidos intervenales en la haz foliar y esta n rodeadas por un borde color 
crema. El He I también puede producir brillo en el envés de la hoja, el cual 
se parece mucho al daño causado por el PAN. El óxido y el bióxido de 
nitrógeno pueden ocasionar síntomas clor6ticos o blanqueamiento de la 
haz foliar. Estos síntomas se pueden extender al envés y se asemejan al 
daño ocasionado por el S02. Las lesiones necróticas inducidas por el N02 
se pueden desprender de la hoja, dejando huecos como de perdigón (6). 

Los contaminantes del aire pueden interactuar entre sí o con organismos 
fitopatógenos alterando el tipo o la intensidad de daño producido en el 
frijol. Entre el ozono y el PAN, y el ozono y el S02 se han observado 
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interacciones aditivas, sinergéticas o antagónicas, dependiendo de la 
concentración de cada uno de los contaminantes y de la sensibilidad de las 
plantas (8, 9, 10). Varios contaminantes influyen en los organismos 
fitopatógenos y en los síntomas producidos en plantas infectadas o 
expuestas a la infección (6). 

La interacción con los fluoruros altera los síntomas de roya y añublo de 
halo. Por ejemplo, las pústulas de roya fueron más pequeñas, pero más 
numerosas y de lento desarrollo en presencia de flu oruros, que en testigos 
no expuestos e in ocu lados (7), La inoculación previa con el virus del 
mosaico común disminuyó la severidad del daño ocasionado por el ozono, 
cuando se expusieron posteriormente las plantas de frijol sensible a los 
contaminantes (5). 

El daño que ocasiona el ozono al contaminar el aire se ha disminuido en 
varios cultivos, incluyendo el tabaco y la cebolla, mediante aplicaciones de 
antioxidantes (e .g. , Oiclono) y ditiocarbamatos (lO). E l daño en el fríjol 
debido a los oxidantes se ha reducido aplicando henomil (11, 15) y N-{2-{2-
oxo-l-imidazolidiniJo) etilo-N'- feniJurea o EOU (3). Otra medida de 
control consiste en identificar y desarrollar variedades menos sensibles a 
los daños producidos por los diversos contaminantes o sus interacciones. 
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Desórdenes Nutricionales 

Introducción 

En América Latina el frijol se cultiva en diferentes tipos de suelos, con 
diversas deficiencias o toxicidades nutricionales que pueden limitar el 
desarrollo de la planta y su rendimiento . En América Central y el occidente 
de América del Sur, el frijol por lo general se produce en la zona montañosa 
donde predominan los Andosoles (Inceptisoles). Las deficiencias de 
fó sforo y nitróge no son las más frecuentes, aunque las deficiencias de 
elementos menores y la toxicidad de aluminio y manganeso pueden 
restringir considerablemente los rendimientos en ciertas áreas. 

En las regiones situadas entre cordilleras, el frijol se siembra en valles que 
se caracterizan por tener suelos aluviales de alta fertilidad pero que pueden 
presentar deficiencias de ciertos elementos menores. En muchas partes de 
Venezuela y Brasil, la producción de frijol se lleva a cabo en Oxisoles y 
Ultisoles de baja fertilidad, mas bien ácidos. El fríjol puede sufrir en estos 
suelos de toxicidad de aluminio y I o manganeso, y de deficiencia de fósforo, 
y ocasionalmente de zinc. 

Los problemas nutricionales, generalmente se diagnostican analizando 
el suelo y el tejido vegetal, y observando los ~ntomas. Las muestras de 
suelo se toman con un barreno de la rizosfera de la planta, combinando 
varias submuestras provenientes de la misma área en una sola muestra. Las 
muestras foliares (sin peciolos) normalmente se toman de la parte superior 
de la planta, de las hojas más jóvenes al momento de iniciarse la floración. 
Las hojas se secan en el horno a temperaturas entre 60 y 80°C durante 24 a 
48 horas, luego se trituran y se analizan. Si las plantas presentan s[ntomas 
de desórdenes nutricionales, se toman muestras de suelo y plantas de áreas 
con y si n 'síntomas, y se comparan los resultados de los análisis para 
identificar el elemento que está causando los síntomas. 

Algunas veces se aplican diversos elementos bien sea al suelo o al follaje y 
se observa si los síntomas continúan desarrollándose O desaparecen, a fin 
de identificar el elemento que está limitando el crecimiento. Este último 
método requiere mucho tiempo para obtener resultados pero es muy útil 
cuando no exiSlen laboratorios disponibles para analizarel suelo y el tejido 
vegetal. 

Con el objeto de utilizar estas técnicas de diagnóstico, los investigadores 
deben reconocer los síntomas de desórdenes nutricionales y saber cuáles 
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son los niveles criticos a partir de los cuales se presentan sintomas de 
deficiencia o toxicidad en el suelo y las plantas. Estos aspectos se describen 
más adelante para cada uno de los elementos. 

Efecto del pH del Suelo en la 
Disponibilidad de Nutrimentos 

El pH óptimo para producir frijol fluctúa entre 6,5 y 7,5. Dentro de estos 
límites , la mayoria de los elementos nutritivos de la planta presentan su 
máxima disponibilidad. Sin embargo, los suelos en América Latina tienen 
un pH inferior a 6,5, y existen importantes áreas agrícolas con un pH 
superior a 7,5. El fríjol tolera un pH bajo, entre 4,5 y 5,5, pero por debajo de 
este limite generalmente desarrolla síntomas de toxicidad de aluminio y/ o 
manganeso. 

En los suelos alcalinos, el fríjol tolera un pH inferior a 8,2 (19), pero 
muchos suelos con pH alto también pueden presentar inconvenientes 
debido al exceso de sales (salinidad), exceso de sodio (alcalinidad), 
deficiencia de elementos menores y drenaje deficiente. De acuerdo con los 
mapas de la FAO, 55 millones de hectáreas tienen problemas de sales en 
América del Sur (20). La salinidad puede ser causada por un exceso de 
cloruro de sodio, cloruro de calcio, sulfato de sodio y sulfato de magnesio. 
No obstante, las sales de cloruro son las que ocasionan raquitismo, 
amarillamiento, aborto de flores, maduración prematura y bajos 
rendimientos en el frijol (20). El exceso de sales de sodio disminuye la 
asimilación de la planta y dispersa los minerales arcillosos en el suelo, 
entorpeciendo por ende el drenaje. El frijol tolera un porcentaje máximo de 
saturación de sodio de 8-10% y una conductividad eléctrica (medida de 
salinidad) hasta de I mmho/cm. Por encima de estos niveles, Jos 
rendimientos disminuyen significativamente (19). 

Los problemas de salinidad del suelo se pueden solucionar sembrando 
especies y variedades tolerantes a la sal . Cuando los suelos tienen buen 
drenaje interno, la aplicación de azufre o yeso en combinación con grandes 
ca·ntidades de agua puede reducir la salinidad pero a un costo muy alto. 

Deficiencias y Toxicidades Nutricionales 

Toxicidad de Aluminio 

La toxicidad de aluminio ocurre en grqndes áreas de América Latina con 
Oxisoles, Ultisoles e ¡nceptisoles ácidos. 

La Figura 1 presenta los síntomas de toxicidad del aluminio. Cuando la 
toxicidad es muy acentuada, las plantas pueden morir poco después de la 
germinación . Bajo condiciones menos severas, las hojas bajeras toman un 
color amarillo uniforme y sus márgenes se vuelven necr6ticos, el 
crecimiento de la planta se torna raquítico y los rendimientos disminuyen 
considerablemente. El fríjol es particularmente susceptible a la toxicidad 
de aluminio, sin embargo . existen grandes diferencias varietales en cuanto 
a la susceptibilidad (30, 31). Los fríjoles negros son menos susceptibles que 
los de otros colores (14). No obstante, esta observación podría no ser del 
todo correcta por tratarse de una muestra muy limitada de los otros 
colores. 
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Fig. I - C~ec imien1o raquiuco de la 
planta y necrosis de los margenes 
foliares producidos por la toxicidad 
de aluminio. 

Desórdenes Nutricionales 

La toxicidad del aluminio se controla mediante una incorporación 
profunda de cal agrícola, óxido de calcio, o hidróxido de calcio hasta que el 
pH se encuentre por encima de 5,2 a 5,5, o el contenido de aluminio sea de 
menos de 25-30% (25); sin embargo, desde el punto de vista económico esto 
no siempre es factible . La aplicación de 1,5-2 ton / ha de cal neutraliza I 
meq de aluminio/ lOO gde suelo. Seis ton / ha de cal fueron efectivas para un 
suelo ácido de cenizas volcánicas, como se comprobó por el mejor 
desarrollo de las plantas. La aplicación de escorias básicas y ciertas rocas 
fosfóricas también puede reducir la toxicidad por aluminio, en tanto que 
los fertilizantes formadores de ácidos, como el sulfato de amonio y la urea 
pueden agudizar aún más el problema. 

Deficiencia y Toxicidad de Boro 

La deficiencia de boro es común en suelos de textura tosca, con un bajo 
contenido de materia orgánica, y niveles altos de aluminio e hidróxido de 
hierro (6,64). También puede ser importante en los suelos aluviales con un 
pH alto y un contenido total de boro bajo (15 , 16, 17). 

Las plantas con deficiencias de boro tienen tallos gruesos y hojas con 
manchas amarillas necrót icas (Figs. 2 y 3). En los casos menos severos, las 
hojas son arrugadas y curvadas hacia el envés, síntomas estos similares a 

Fig. 2 - Sínlomasen la hoja producidos por 
13 deficiencia de boro. 
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Fig. 4 - A marillamiento y necrOSlS 
de los márgenes fo liares causados 
por la toxicidad de boro. 

los producidos por el ataque de virus o Empoasca. Bajo condiciones de 
deficiencia marcada de boro, las plantas permanecen raquíticas o mueren 
poco después de la germinación. El nivel crítico de deficIencia de boro es 
20-25 ppm en las hojas (38) y 0,65 ppm de boro extractable con agua 
caliente en el suelo. 

Esta deficiencia se puede controlar aplicando al suelo de I a 2 kgJha de 
boro al momento de la siembra en forma de bórax (Solubor) O cualquier 
borato sódico, o mediante aplicaciones foliares de 1 % de bórax. Existen 
grandes diferencias varietales en cuanto a la susceptibilidad a la deficiencia 
de boro. En general, los fríjoles negros son más susceptibles que los rojos 
(J 7). 

La toxicidad de boro induce amarillamiento y necrosis de los bordes de 
las hojas primarias poco después de la emergencia (Fig. 4), Y de las hojas 
más viejas. El nivel crítico de toxicidad del boro es de 40-45 ppm en las 
hojas y 1,6 ppm en el suelo (38). Fox (29) encontró que el fríjol es más 
susceptible a la toxicidad por boro que el maiz, el algodón, y la alfalfa. Los 
síntomas de toxicidad aparecen cuando el contenido de boro en el suelo es 
superior a 5 ppm. La toxicidad se presenta normalmente cuando los 
fertilizantes no se aplican de manera uniforme o cuando se aplican en 
bandas muy cerca a la semilla, especialmente durante las épocas secas. 

Deficiencia de Calcio 

En muy pocas oportunidades se observa deficiencia de calcio en el fríjol, 
aunque el contenido bajo de calcio puede afectar tanto el crecimiento de la 
planta como la fijación del nitrógeno en muchos suelos ácidos. La 
deficiencia de calcio y la toxicidad por aluminio suelen ocurrir 
simultáneamente en los Oxisoles y Ultisoles. El fríjol cultivado en estos 
suelos ácidos generalmente responde al encalamiento, como resultado de la 
disminución de los iones de aluminio intercambiable y l o manganeso, y el 
aumento del calcio, magnesio y molibdeno disponibles. 

Los síntomas de deficiencia de calcio son evidentes en las hojas, las 
cuales toman un color verde oscuro. con solamente un leve amarillamiento 
de los bordes y ápices; las hojas también se arrugan y CUrvan levemente 
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Fig. 5 - i radical pobremente 
desarrollad o (derecha) debido a la deficien­
cia de calcio. 

Desórdenes Nutricionales 

=~~~=y 
crecimiento tipo roseta de la planta (al 
frente) producidos por la deficiencia de 
calcio. 

hacia el envés, Las plantas con deficiencia de calcio permanecen pequeñas, 
y el desarrollo radical disminuye notablemente (Fig, 5), A menudo se 
presenta acortamiento de los entrenudos, y como consecuencia las hojas 
se agrupan en roseta (Fig, 6), Los niveles óptimos de calcio en las hojas son 
de 2% (1), aunque también se han detectado contenidos de 5-6% (7, 10), 

Un nivel critico de calcio de 1,44% se presentó en las hojas maduras 
superiores al iniciarse la floración (18). Como existe poca translocación del 
calcio dentro de la planta, las hojas apicales dependen de la continua 
asimilación del calcio a través del sistema radical de la planta (8,9, 41). El 
contenido de calcio de las hojas disminuye al incrementar las aplicaciones 
de potasio (28). 

La deficiencia de calcio se controla incorporando a bastante profun­
didad cal caldtica o dolomítica, óxido de calcio o hidróxido de calcio. Las 
dosis bajas (e.g., 500 kg/ ha) generalmente son suficientes para remediar la 
deficiencia de calcio, pero a menudo se emplean cantidades superiores para 
neutralizar las cantidades tóxicas del aluminio. Las fuentes de fosfato de 
calcio, tales como la escoria básica, la roca fosfórica y el superfosfato, 
contribuyen significativamente a la nutrición de calcio. 

Deficiencia de Cobre 

La deficiencia de cobre se presenta en los terrenos pantanosos de la 
Florida (Everglades) (62), y en los suelos orgánicos o muy arenosos, pero 
no se ha estudiado en América Latina. El frijol es en realidad poco sensible 
a la deficiencia de cobre en comparación con los otros cultivos (43). 

Las plantas de frijol con deficiencia de cobre son raquít icas, con 
entrenudos cortos, y las hojas jóvenes se tornan grises o verde azulosas. El 
contenido normal de cobre en las hojas superiores oscila de 15-25 ppm, 

La deficiencia de este elemento se controla mediante las aplicaciones al 
suelo de 5-10 kg/ha de cobre, en forma de sulfato de cobre. Las 
aplicaciones foliares (0,1% de cobre) de sulfato o quelatos de cobre son 
también efectivas. 
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D eficiencia de Hierro 

La deficiencia de hierro no es común, pero puede ocurrir en ciertos 
suelos orgánicos O minerales con un pH alto, particularmente en presencia 
de carbonato de calcio libre. 

Las hojas superiores de las plantas con deficiencia de hierro son 
levemente amarillas a blancas. con las nervaduras inicialmente verdes (Fig. 
7). Los niveles normales de hierro en las hojas de frijol pueden ser de 100-
800 ppm (7, 10). 

La deficiencia de hierro se puede controlar aplicando EDT A (ácido 
etilendiaminotetracético) o cualquier otro quelato al suelo. El hierro 
inorgánico es precipitado con facilidad, especialmente en suelos con pH 
alto (37). La aplicación de EDDHA (ácido etilendiaminodi-o­
hidroxifenilacético) aumentó el transporte de hierro dentro de la planta al 
reducir la asimilación de cobre, mientras que el DTPA (ácido dietilen­
triaminopentacético) aumentó la asimilación de cobre, manganeso, zinc y 
hierro (63). La aplicación foliar de quelatos de hierro también puede 
controlar la deficiencia de hierro en aquellos casos en que el crecimiento 
inicial de la planta no ha sido afectado significativamente. 

Deficiencia de Magnesio 

El magnesio es un componente básico de la clorofila, y por lo tanto un 
nivel óptimo es vital para la fotosíntesis. La deficiencia de magnesio ocurre 
generalmente en suelos ácidos de poca fertilidad, con bajo contenido de 
bases, y en suelos de cenizas volcánicas con niveles relativamente altos de 
calcio y potasio. 

La clorosis intervenal y la necrosis se presentan primero en las hojas más 
viejas (Fig. 8) Y se extienden después a toda la hoja y al follaje más joven 
(Fig. 9). El magnesio no se transloca fácilmente . Durante épocas de estrés 
la mayor parte del magnesio va a las hojas más jóvenes, causando una 
deficiencia en las hojas más viejas. El contenido de magnesio en las hojas de 
plantas con deficiencia de magnesio generalmente es de 0,22-0,3% (18,56), 
en comparación con 0,35-1,30% de las plantas normales (7, 10) . 

La deficiencia de magnesio se puede controlar mediante las aplicaciones 
al suelo de 10-20 kg / ha de magnesio. en la forma de cal dolomitica , óxido 
de magnesio o sulfat o de magnesio, O mediante aplicaciones foliares de una 
solución de 1 % de sulfato de magnesio, si la deficiencia no es muy grave. La 
cal y el óxido de magnesio se deben esparcir al voleo y luego se incorporan, 
mientras que el sulfato de magnesio es más efectivo cuando se aplica en 
bandas. Las hojas primarias absorben rápidamente el magnesio, pero no lo 
translocan con facilidad (12). Sin embargo, éste se distribuye fá cilmente en 
la planta cuando se aplica al sistema radical. 

Deficiencia y Toxicidad de Manganeso 

La deficiencia de manganeso se presenta en suelos orgánicos, suelos 
minerales con un pH alto, o suelos ácidos sumamente encalados (27). Los 
niveles altos de calcio disminuyen tanto la asimilación de hierro como la de 
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Fig. 7 . Clorosis intervenal de las hojas causada por la deficiencia de hierro. 

Fig. 8 • Si nt omas de deficiencia de magnesio en el follaje más 
vieJo. 

Fig. 9· Sin tomas de deficienCIa de magneSIO en el follajejovcn. 
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manganeso. Bajo eslas condiciones, la proporción óplima de hierro: 
manganeso es aproximadamenle 2. 

Las planlas con deficiencia de manganeso son raqullicas y sus hojas su­
periores toman un color amarillo-oro en las áreas entre las venillas, dando 
la apariencia de moteado (Fig. 10). Las plantas con deficiencia conlienen 
menos de 30 ppm de manganeso, mientras que las normales pueden 
contener de 75-250 ppm. 

La deficiencia de este elemento se puede controlar mediante la aplicación 
al suelo de 5-10 leg/ ha de manganeso en la forma de sulfato de manganeso u 
óxido manganoso (27), o por medio de aplicaciones foliares de quelatos de 
manganeso. La aplicación de manganeso y ácido etilen­
diaminotetracético (EDTA) no fue efectiva, porque aumentó la 
asimilación del hierro e indujo deficiencias más acentuadas de manganeso 
en suelos orgánicos (40). El manganeso y el zinc son absorbidos 
principalmente durante los primeros 40 días de crecimiento de la planta (5). 

La toxicidad de manganeso se ha observado en suelos ácidos, de ceniza 
volcánica, pobremente drenados en Colombia (18), Y en suelos hidromór­
ficos en Brasil (23). 

La Figura II muestra los síntomas de toxicidad de manganeso, que 
incluyen la clorosis intervenal de las hojas jóvenes. En los casos más severos 
las plantas se vuelven completamente cloróticas, y las hojas superiores son 
pequeñas, arrugadas y curvadas hacia el envés (Fig. 12). Los síntomas de 
toxicidad de manganeso se confunden fácilmente con los de deficiencia de 
zinc y magnesio. 

Tanto la toxicidad de manganeso, como la deficiencia de magnesio se 
presentan en suelos ácidos, pero la primera produce los síntomas en las 
hojas jóvenes mientras que la última afecta las hojas más viejas. La 
deficiencia de zinc es más común en suelos con un pH alto. El frijol es más 
susceptible a la toxicidad de manganeso que el maíz, y la toxicidad afecta 
gravemente el crecimienlo de la planta, la formación de nódulos y la 
fijación de nilrógeno (23). Las planlas que sufren de toxicidad de 
manganeso pueden contener de 1000-3000 ppm (18). 

La toxicidad de manganeso se puede corregir mediante el encalamiento 
( 18, 23) y el mejoramiento del drenaje en el campo. 

Deficiencia de Nitrógeno 

Aunque el frijol es una leguminosa y por lo tanto capaz de fijar 
simbióticamente nitrógeno con la cepa apropiada de Rhizobium (33, 34), 
las dificultades edáficas, varietales o de inoculación pueden limitar la 
fijación (16,23, 58), Y de paso obligan a la planta a depender del nitrógeno 
del suelo o de los fertilizantes nitrogenados. La deficiencia de nitrógeno es 
más frecuente en los suelos con bajo contenido de materia orgánica. 
También ocurre en suelos ácidos en los que los niveles tóxicos de aluminio 
O manganeso, o las deficiencias de calcio y magnesio. restringen la 
descomposición microbiológica de la materia orgánica y la fijación de 
nitrógeno por el Rhizobium. 
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Fig. 10 - Síntomas de deficiencia de 
manga neso en el frijol. 

Fig. I J - Clorosis intervenal causada por la toxicidad de manganeso. 

Fig. 12 - S intomas en la planta inducidos por una severa 
toxicidad de manganeso. 

351 



Capitulo 19 

Los sin tomas de deficiencia de nitrógeno son evidentes tan pronto como 
las hojas bajeras de la planta toman un color verde pálido y eventualmente 
se amarillean; tal decoloración avanza gradualmente hacia arriba (Fig. 13). 
El crecimiento de la planta es raquítico y los rendimientos disminuyen. Las 
hojas superiores de la planta con síntomas de deficiencia generalmente 
tienen un contenido de nitrógeno de menos de 3%, al inicio de la floración 
(10, 56) comparado con un nivel óptimo de 5%en las plantas normales (44). 
Carvajal (13) encontró que los pecíolos son más útiles que las láminas 
foliares para diagnosticar la deficiencia de nitrógeno. Sus resultad os 
indicaron que los niveles críticos en el pecíolo son 600 ppm para los 
nitratos, 200 ppm para el nitrógeno orgánico soluble y 800 ppm para el 
nitrógeno total so luble. 

La deficiencia de nitrógeno se puede controlar aplicando fertilizantes 
nitrogenados O incorporando estiércol animal (59) y abono verde(2, 48, 50, 
52). No se han observado diferencias significativas entre las diversas 
fuentes de nitrógeno como urea , nitrato amónico, nitrato sódico O nitrato 
cálcico-amónico (47,58), o entre las épocas de aplicación(47). En los suelos 
ácidos, las fuentes como el nitrato cálcico·amónico, y en los suelos 
alcalinos, las fuentes como el sulfato de amonio, pueden ser benéficas. En 
general, sin embargo, la selección de la fuente de nitrógeno se basa en el 
costo por kilogramo de nitrógeno utilizable. Con las aplicaciones de 
nitrógeno se observó desde ninguna respuesta en muchos ensayos en Brasil 
(25, 35, 51), hasta respuestas acentuadas con dosis tan altas como 200 (24) Y 
400 kgjha de nitrógeno (17). De 232 ensayos con NPK realizadosen Brasil, 
solamente 67 dieron una respuesta positiva a la fertilización nitrogenada 
(45). Los fertilizantes nitrogenados generalmente se aplican en bandas al 
momento o poco después de la siembra, o en dosis divididas, durante la 
siembra y al comienzo de la floración. 

En un suelo ácido, de cenizas volcánicas en Colombia, se obtuvo una 
respuesta negativa (quema del follaje) a la aplicación en bandas de más de 
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80 kg/ha de nitrógeno en forma de urea durante una sequía . La aplicación 
de 320 y 640 kg / ha de nitrógeno produjo resultados negativos en el mismo 
suelo debido a una disminución del pH del suelo y a la inducción 
subsiguiente de toxicidad de manganeso. Los niveles de manganeso en las 
hojas aumentaron de 250 ppm en los testigos a 600 ppm con la aplicación 
alta de nitrógeno (19). 

En los suelos donde el fósforo es el principal factor limitante, el fríjol no 
responderá al nitrógeno, hasta que se apliquen suficientes cantidades de 
fósforo (61). Para una buena fijación de nitrógeno se requieren cantidades 
adecuadas de cal y fósforo (16, 23, 55), puesto que las especies de 
Rhizobium son sensibles a niveles altos de alu~jnio o manganeso, y bajos 
de calcio y fósforo. El encalamiento puede aumentar la eficiencia de los 
fertilizantes nitrogenados (55), y de la fijación del nitrógeno (23). Cuando 
las condiciones de suelo y temperatura contribuyen a la fijación de 
nitrógeno, se aconseja inocular la semilla con Rhizobium, como sustituto O 
complemento de los productos químicos nitrogenados. 

Deficiencia de Fósforo 

La deficiencia de fósforo es probablemente el principal problema 
nutricional del frijol en América Latina. Limita los rendimientos del frijol 
en muchas áreas de Brasil, especialmente en el Campo Cerrado (35), en los 
Oxisoles y Ultisoles de Puerto Rico (1), y en los Andosoles de Colombia 
( 16, 17) Y América Central (22, 46). 

Las plantas de frijol deficientes en fósforo son raquíticas, tienen pocas 
ramas (Fig. 14) Y las hojas bajeras se vuelven amarillas y necróticas antes de 
alcanzar la madurez(Fig. 15). Las hojas superiores suelen ser pequeñas y de 
color verde oscuro. La deficiencia de fósforo reduce la floración y afecta la 

F1g. 15· Sínt o mas clo r6 1icos y 
necró tlcos en la hoj a inducidos 
por la deficiencia de fósforo 
(d erecha). 

Fig. 14 . Crecimiento raquítico de la planta y 
ramificación escasa en respues ta a los incrementos 
en los niveles de deficiencia de fósforo, de 
iz.quierda a derecha (i1.qulC!: rd a). 
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Fig. 16· ReducCIón de la floración y 
(ormació n de hojas pequeñas causadas 
por la deficiencia de fósforo. 

maduración (Fig. 16). Las aplicaciones de fósforo hacen que las plantas 
sean más altas y más vigorosas. 

Las hojas de las plantas con deficiencia generalmente contienen menos 
de 0,2% de f6sforo (56). En las hojas adultas superiores, un contenido de 
fósforo de 0,2 (21) a 0,4% (44) es óptimo durante la etapa de 10% de 
floración. En el CIA T (17), se calcul6 un nivel critico de 0,35% de fósforo. 
El contenido critico de fósforo (método de extracción de Mehlich) en los 
suelos de Minas Gerais (Brasil) fue 8 ppm (11), en tanto que en el CIA T (18) 
fluctuó de 10-15 ppm (métodos de Olson, Bray 1 y 1I). 

La deficiencia de fósforo usualmente se corrige aplicando fertilizantes 
fosforados , tales como superfosfato triple, superfosfato simple. roca 
fosfórica o escoria básica. Estos maleriales se deben esparcir al voleo e 
incorporar en el suelo. a excepción del superfosfato, el cual se debe aplicar 
en bandas en suelos de alta fijación de fósforo. Mejores resultados se 
obtienen mediante la aplicación de superfosfato triple O simple en suelos 
que también son deficientes en azufre. La escoría básica y las rocas 
fosfóricas son más apropiadas para suelos ácidos, cuyos contenidos 
relativamente altos de calcio o carbonato de calcio tienen un efecto 
neutralizante. La efectividad de la roca fosfórica triturada varía 
considerablemente, según la estructura cristalina de la roca extraida. La 
disponibilidad de fósforo de cada fuente la da su solubilidad en citrato de 
amonio. Los experimentos con frijol en Colombia muestran una buena 
correlación entre este índice de solubilidad y la efectividad agronómica de 
las rocas fosfóricas (18). 

La disponibilidad de fósforo de las rocas fosfóricas se puede mejorar 
acidificándolas parcialmente con ácido sulfúrico, o mezclándolas con 
azufre y bacterias productoras de azufre (17, 18). En la mayoria de los 
suelos, el frijol responde a las aplicaciones de bajas cantidades de fósforo 
(22, 35), mientras que en algunos requiere 400 kg/ ha de P2 0s (18). 

En un suelo fijador de altas cantidades de fósforo en Colombia, el frijol 
respondió a aplicaciones al voleo de superfosfato triple tan altas como 2060 
kgjha de P20S' Sin embargo, cuando el fósforo se aplicó en bandas, se 
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obtuvieron rendimientos similares con 300 kg/ ha de P20S (19). En 
consecuencia, en suelos fijadores de fósforo, las fuentes altamente solubles, 
como el superfosfato triple, se deben aplicar en bandas para disminuir el 
contacto del fertilizante con el suelo. Las fuentes menos solubles, como la 
escoria básica y las rocas fosfóricas, necesitan un buen contacto con el 
suelo para disolverse y son más efectivas cuando se aplican al voleo y luego 
se incorporan (19, 57) . 

En Brasil , el frijol respondió positivamente a las aplicaciones de fósforo 
en 103 de un total de 232 ensayos (45). Sin embargo, las aplicaciones altas 
de fósforo pueden inducir deficiencia de zinc (3, 42). 

Deficiencia de Potasio 

En raras oportunidades se observa deficiencia de potasio en el frijol, pero 
puede ocurrir en Oxisoles y Ultisoles de poca fertilidad, o en suelos con alto 
contenido de calcio y magnesio . En Brasil, únicamente se obtuvo una 
respuesta positiva al potasio en 15 de 232 ensayos con NPK (45). 

Los síntomas típicos de deficiencia de potasio son amarillamiento y 
necrosis de los ápices y márgenes foliares. Estos síntomas aparecen primero 
en las hojas bajeras y gradualmente se extienden hacia arriba (Fig. 17). 
Manchas necróticas pueden presentarse en algunos casos de deficiencia 
muy marcada. El contenido óptimo en la hvja es de 2% de potasio (44). 
Blasco y Pinchinat (10) y Berrios y Bergman (7) encontraron niveles 
ligeramente más altos en el frijol cultivado en el campo. Las plantas con 
deficiencia tienen menos de 2% de potasio en las hojas superiores al 
iniciarse la floración, y este nivel puede ser inferior en plantas cultivadas en 
suelos con alto contenido de calcio o magnesio. 

La deficiencia de potasio se puede corregir mediante la aplicaci6n en 
bandas al momento de la siembra de 50-100 kg/ ha de potasa (K20), en 
forma de cloruro de potasio o sulfato de potasio. Este último se recomienda 
para suelos que tienen una baja .disponibilidad de azufre. 

Fig. 17 - Sínlomas en las hojas 
indUCIdos por la deficienCia de 
potaSIO. 
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Deficiencia de Azufre 

Fig. 18 - Sint omas de clorosis 
foliar ocasionados por la 
deficiencia de azufre. 

La deficiencia de azufre no es común en América Latina. pero puede 
presentarse en Oxisoles y Ultisoles de poca fertilidad . especialmente en 
aquellos muy distantes de los centros industriales (49). 

Los síntomas de deficiencia de azufre se manifiestan como un 
amarillamiento uniforme de las hojas superiores (Fig. 18), similar al 
ocasionado por la deficiencia de nitrógeno. Aunque el crecimiento apical es 
menor. el desarrollo radical sufre muy poco por la deficiencia de azufre. 
Esta deficiencia se presenta en la soya si las plantas contienen menos de 
0.15% de azufre (32). mientras que en el frijol el nivel critico oscilade 0.20-
0,25% (19). Una proporción adecuada de rutrógeno:azufre es importante 
para la formación de proteína (60). La - proporción óptima de 
nitrógeno:azufre en la parte apical del frijol es de aproximadamente 15: J. 
La deficiencia de azufre produce una acumulación de nitrógeno inorgánico 
y del radical amida de los compuestos nitrogenados en las hojas e inhibe la 
síntesis de las proteínas. En suelos con deficiencia de azufre, se debe 
fertilizar simultáneamente con nitrógeno y sulfato en una proporción de 
nitrógeno:azufre de 15: J. 

La deficiencia de azufre se puede controlar aplicando de 10-20 kg/ ha de 
azufre elemental, o fertilizantes que contengan azufre, tales como sulfato 
de amonio. superfosfato simple o sulfato de potasio. Ciertos fungicidas. 
como el Elosal. pueden contribuir al aprovechamiento del azufre por la 
planta. 

Deficiencia de Zinc 

La deficiencia de zinc ocurre en suelos con un pH alto, o en suelos ácidos 
que han recibido altas cantidades de cal y/o fósforo . 

Los síntomas de deficiencia de zinc comienzan como un amarillamiento 
intervenal de las hojas más jóvenes (Fig. 19) Y de las más viejas (Fig. 20). 
que posteriormente pueden Uegar a convertirse en manchas necr6ticas. 
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Fig. 20 · Sí ntomas de deficiencia de zinc en 
las hojas más viejas . 

El nivel critico de zinc en el tejido de frijol es de 15-20 ppm (42), mientras 
que el nivel normal varia de 42-50 ppm (39). Los niveles mayores de 120-
140 ppm de zinc pueden disminuir los rendimientos (3). Las aplicaciones 
altas de cal, fósfo ro, hierro (3) , o cobre (53,54) pueden inducir deficie ncia 
de zinc. 

Las variedades difieren en la susceptibilidad a la deficiencia de z.ine. Un 
sum inist ro bajo de zinc disminuyó el contenido de almidón y la sintetasa 
del almidón soluble de una variedad susceptible a la deficiencia de zinc, lo 
que sugiere que el zinc puede ser esencial para la sí ntesis del almidón (39). 

Esta deficiencia se puede controlar mediante la aplicación al suelo de 5-
10 kg/ ha de zinc, en la fo rma de sulfato de zinc(3), o aplicando foliarmen te 
de O,3-{),5% de sulfato de zinc o quelatos de zinc (3,36). Las fuentes de zinc 
se deben incorporar en el suelo manualmente, porque su incorporación en 
los grá nulos de fertilizantes disminuye su solubilidad (26), excepto cuando 
se mezcla con polifosfatos de amonio. 
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Capítulo 20 

Insectos y Otras Plagas del Fríjol en América Latina 

Introducción 

Las plagas afectan la producción del fríjol lo mismo que la de otros 
cultivos, tanto antes como después de la cosecha. El uso de pesticidas para 
reducir las pérdidas en la producción, ha sido mucho menor en el caso del 
fríjol que en el de cualquier otro cultivo. El fríjol se produce en América 
Latina principalmente en pequeñas parcelas, cuyos propietarios tienen 
ingresos económicos muy limitados l lo que no les permite hacer un uso 
programado de pesticidas. Má s aún, con frecuencia se siembra en 
asociación con otros cultivos, los cuales pueden ayudar a estabilizar las 
poblaciones de insectos. Sin embargo, aunque estos factores favorecen un 
programa de control integrado de insectos, el corto periodo de crecimiento 
del fríjol y la rapidez en las rotaciones de cultivos no son propicios para 
crear un ecosistema estable, a todas luces deseable para que las prácticas de 
manejo de plagas sean efectivas. 

Este capitulo revisa la literatura disponible sobre plagas del frijol en 
América Latina, con especial énfasis en la ecología de estas plagas y los 
métodos de control no químicos. Como la literatura latinoamericana no 
ofrece información sobre ciertas .eJagas, se citan referencias de otras 
regiones productoras de cultivos dIferentes del fríjol. 

Ruppel e Idrobo (100) registraron un total de 208 especies de insectos 
que atacan el frijol , mientras que Mancia y Cortez (65) mencionan más de 
400 especies asociadas con el fríjol. Bonnefil (6) considera que existen 
aproximadamente 15 especies de insectos de gran importancia económica 
en América Central. La mayoría de las plagas del fríjol son omnívoras, yen 
consecuencia atacan diversas leguminosas cultivadas y otras plantas . Las 
plagas del fríjol más importantes registradas en la literatura según 
observaciones de los autores se presentan en el Cuadro J. Las divisiones 
utiliz.adas no se deben considerar de una manera estricta, puesto que hay 
insectos como la conchuela del fríjol y los crisomé lidos que también pueden 
atacar las vainas jóvenes, mientras que Epinolia y Heliolhis spp. pueden 
causar daño en las hojas y yemas. Por otra parte. no todas las plagas 
incluidas en el Cuadro l son insectos (e. g., las babosas y los ácaros). 
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Apion godmani 
Epilachna varivntis 
& misia tabaci 

Bem isia ¡abaci 

Laspey resio legumin iJ 

Elasmopalpus lignosellus 1""":::::::::::~3~");':~~:::::~;~"""",_ 

Epinolia opposilQ 

Hylemya cilicrura 

Dis tribuidas ampliamente: 
Empoasco kratmeri 
T roz.adores 
Crisomélidos 
Aca ros 
Orugas que se alimentan de las hojas 
Insectos de granos almacenados 

Flg. I ~ Distribución geográfica de las principales plagas del frijol en América Lat ina . 

Distribución de Plagas Insectiles Importantes 
El complejo de plagas del frijol varia mucho a lo largo y ancho de 

América Latina y no se dispone de suficiente literatura al respecto. Sin 
embargo , Gutierrez et al. (43) encontraron que los salta hojas eran los 
insectos más am~liamente distribuidos en América Latina, junto con los 
crisomélidos (pnncipalmente Diabrotica balteata), trozadores, grillos, 
insectos que atacan las vainas (especialmente Apion godmani), e insectos 
de granos almacenados, en ese orden descendente de importancia (Cuadro 
2) . Los autores no suministraron información sobre la importancia 
económica de estas plagas. Los salta hojas son los insectos más importantes 
del frijol en América Central (6), seguidos por los crisomélidos (Cuadro 3). 
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La Figura I muestra una distribución simplificada de las principales 
plagas del fríjol. Por ejemplo, la conchuela se encuentra en MéxICO, en las 
monlañas guatemaltecas y en Nicaragua. El picudo de la vaina (Apion 
spp .) constituye un problema tanto en el sur como en el norte de Nicaragua. 
Las babosas, que no se incluyen en esta figura, son un problema muy grave 
para el cultivo del fríjol en El Salvador y Honduras. 

Los insectos de granos almacenados, Acanthoseelides obteetus y 
?Abro/es subjasciatus, son comunes en todas las regiones de América 
Latina . La especie A. obtectus se observa sobre todo a grandes altitudes 
tanlo en el campo como en los depósitos en Chile, Argentina, Perú y 
montañas de Colombia, mientras que Z. subfasciatus se presenta 
principalmente en fríjol almacenado a menores altitudes. 

Pérdidas Económicas 

Las pérdidas ocasionadas por los insectos varían grandemente dentro y 
entre regiones, debido a las diferencias que existen en las fechas de siembra, 
variedades y prácticas culturales. Por ejemplo, Miranda (81) encontró que 
las pérdidas causadas por insectos en parcelas no tratadas variaban de 33-
83% en comparación con las parcelas tratadas. El picudo de la vaina 
ocasionó pérdidas del 94% en El Salvador (67), aunque las pérdidas 
promedio fueron inferiores. En 16 ensayos con insecticidas en América 
Central, los testigos produjeron un 47% menos en promedio que el 
tratamiento con insecticidas que dio el mayor rendimiento; las pérdidas 
más altas se debieron a los saltahojas (Cuadro 4). Estas cifras 
probablemente le dan a los insectos que atacan el fríjol una importancia 
mayor de la que realmente tienen, puesto que los ensayos con insecticidas 
por lo general se efectuan cuando las poblaciones de insectos son mas altas. 
Esto fue evidente en estudios con la variedad Diacol-Calima, susceptible al 
ataque de los saltahojas, la cual presentó pérdidas de 14-23% (22% 
promedio) durante la estación lluviosa, mientras que las pérdidas durante 

Fig. 2 - Rendimiento 
promedio de Diacol-Calima 
obtenido en los mejores 
tratamientos con insec­
ticidas en comparación con 
las parcelas sin proteger 
durant e [a s estacio nes 
humeda y seca. (Promedio 
de :3 ensayos en cada es­
tación) , 

~ 

"' 
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22% 

No 
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la estación seca fluctuaron de 73-95%. con un promedio de 76% (Fig. 2). 
Pinstrup-Andersen el al. (87) estimaron que las pérdidas ocasionadas por 
Empoasca kraemeri en 12.000 hectáreas de fríjol cultivadas durante 1974 
en el Valle del Cauea en Colombia fueron 10.8%. lo que equivale a una 
pérdida de US$ 749.000 para ese ciclo de cultivo. 

Nivel de Población en el cual se presenta Daño de 
Importancia Económica 

Un aspecto importante del manejo de las plagas es el nivel de dañ o 
económico tolerable. Greene y Minnick (39) registraron un 37% de 
disminución en la producción debido a un 25% de defoliaci ón una semana 
antes de la floración . en tanto que un 25-33 % de defoliación durante la 
flora ción no redujo el rendimiento. Los resultados han demostrado que las 
defoliaciones entre los 30 y 45 dias después de la siembra (comienzo de la 
floraci ón hasta su terminación). son las más perjudiciales para los 
rendimientos (15). Las pérdidas en la producción super iores al 35% 
ocurrieron solamente cuand o se eliminó má s del 60% del follaje. Los 
estudios con saltahojas en el CIAT (15) indica ron que por cad a ninfa 
adiciona l por hoja se reducía en 6.4% el rend imiento (Fig. 3). Estos 

Rend imient o (Io n / ha ) 

2.0 f--...... ...,....--~ 
y - 2159,OO · 139,00 x 
r ' 0.9972 

1.6 P-..!:c---....J---""......,.-+----j 

y ' 1664,50 - 106.25 x 
r .0.9964 

0.8 I ninfa representa 6.38%.- f---.......j 
de pé rd ida 

F ig. 3 - Rendimienl os de frijol 
co mún a l incrementar las 
poblacio nes de ninfas de E. 
k roemer i. 

5 Ni nfas / hoja 

resultados indican que el fríjol resiste ciertos niveles de defoliación antes de 
q ue se presenten pérdidas en la producció n, 

Insectos que Atacan las Plántulas 

M osea de la Semilla 

H r/emyo cilicrura (Ronda ni) ( D iptera: A nthomyiidae) 

La mosca de la sem illa es una plaga del fríjol en C hi le. México. yalgunas 
á reas de los Estados Unidos y Canadá . Este género ha sido denominado 
Delia, Phorbia e Hylernya. Otras especies que atacan el fríjol son H. 
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plalura y H. ¡¡turata. H. dlicrura y H. Iiturala están estrechamente 
relacionadas (79), aunque McLeod (76) las se~aró por tener diferentes 
requerimientos nutricionales y porque los hlbndos interespecíficos eran 
estériles. 

Otros nombres comunes frecuentemente usados para la mosca de la 
semilla en América Latina son mosca de la raíz y gusano de la semilla. En 
inglés se conoce como seed coro maggot. 

La oviposición tiene lugar en el suelo cerca de las semillas o de las 
plantas. Las larvas se alimentan de la semilla (Fig. 4), o de las plántulas 
(Fig. 5) de fríjol y empupan en el suelo (79). Harriser al. (46) indicaron que 
este insecto tiene un periodo de incubación de dos días, un estado larval de 

Fig. 4 . Larvas de la mosca de la semilla 
(Hy lemyu cilicrura) alimentándose en una 
planta de frijol (arriba ). 

Fig. 5 - Daño produc ido por la mosca de la 
semilla en plánlUlas de frijol (derecha). 

nueve di as y un estado pupal de ocho a 12 dlas a una temperatura entre 21 
y 23°C. Entre los cultivos susceptibles al ataque de las larvas se encuentran 
el frijol , el malz, la papa, la remolacha, el pimentón, el tabaco y otros 
vegetales (79). Los cientlficos también han encontrado evidencias de que a 
más de 24° C, las pupas sufren de letargo estival. Las hembras producen 268 
huevos en promedio. 

Las hembras adultas (los adultos se asemejan a la mosca casera) son 
abundantes en el diente de león yen las secreciones dulces de los áfidos, y 
menos activas a temperaturas superiores a los 32°C. Los adultos se sienten 
atraídos por suelo recién preparado y materia orgánica en donde las larvas 
se puedan desarrollar (e. g. , espinacas en descomposición). El tamaño de la 
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población de adultos no está relacionado necesariamente con la severidad 
del daño en la semilla. 

Hertveldt y Vulsteke (50) encontraron una pérdida de 20-30% en la 
germinació n cuand o había una o dos larvas por cada semilla de fríjol , 
mientras que dos o tres larvas disminuyeron la germinación en un 50%. El 
tipo de dañ o incluye mala germinación y producción de plántulas 
defo rmadas y ocurre cuando las larvas se alimentan entre los cotiledones, 
dañando por consiguiente el embrión. Las larvas también pueden penetrar 
en el tallo de las semillas en germinación y ocasionar daño a las plantas 
jóvenes. 

En Chile la siembra tardía contribuye a la germinación de la semilla y 
disminuye el período de e"posición a Hylemya spp . En tres siembras 
durante la primavera a intervalos de un mes, el porcentaje de plantas que 
germinaron y fueron afectadas por Hylemya spp. disminuyó de 27 a 9 y 2%, 
respectivamente (c. Quiroz, comunicación personal). Los suelos húmedos 
con alto conten ido de materia orgánica atraen las hembras durante la 
epoca de oviposición, especialmente si el campo ha sido preparado 
recientemente. 

El conlrol biológico únicamente se puede emplear con poblaciones bajas 
y no es lolalmente efectivo (79). 

Vea y Eckenrode (120) enconlraron resistencia en la pla nla a la mosca de 
la semilla. Con el objelo de oblener la alla población larval que se requería 
para las evaluaciones, los investigadores sembraron el fríjol durante los 
períodos de alta población de la mosca y aumenlaron la infeslación nalural 
mediante aplicaciones en banda de harina de carne y hueso. Las lineas de 
fríjol C-2114-12 y P.1. 165426 presenlaro.n una pérdida de eSlablecimiento 
de planlas de O y4% respectivamente, mientras queen el caso de la variedad 
susceplible Sprite, éSla ascendió a 88% El porcentaje de plánlulas de P.1. 
165426 Y C-2114-12 que sufrieron daño también fue menor. Las variedades 
de semilla blanca fueron susceptibles. La rápida emergencia y la dureza de 
la lesla de la semilla contribuyeron a la resiSlencia. Guevara (40) lambién 
enconlró diferencias en el nivel de dañ o ocasionado con Hylemya spp ., y 
las variedades de semilla negra resultaron menos afectadas que las de 
semilla amarilla. 

Durante muchos años, la cobenura de la semilla con dieldrín + fungicida 
fue el tratamienlo má s común para el conlrol de Hylemya spp. (36). Sin 
embargo. la continua exposición de la mosca a los hidrocarbonos 
clarinados hizo que el insecto desarrollara resistencia a este producto 
químico. Los insecticidas tales como Diazinón, carbofurán y cJorpirifos 
aplicados en forma granulada en los surcos O en suspensiones sobre la 
semilla controlan las larvas efectivamente (24). C. Quiroz (comunicación 
personal) obtuvo un mejor control con carbofurán que con aldrin, cuand o 
lo aplicó en forrna granulada al momenlO de la siembra en Chile. 

Trozadores, Chizas, Grillos 

Muchas especies de trozadores causan daños en el fríjol. Las larvas 
cortan los lallos de plántulasjóvenes (Fig. 6) disminuyendo las poblaciones 
de planlas. En las planlas adullas producen un estrechamiento dellallo 
(Fig. 7), que las debilita a lal punto que el viento puede partirlas con 
fac ilidad . Los géneros más comunes entre los trazadores son Agrotis. 

370 



Fig. 6· Planta de frijol cortada por una 
larva de trozador. 

Insectos y Otras Plagas del Frijol 

Fig. 7 - Daño ocasionado por lrozadoresen 
una planta de frijol adulta . 

fe/ria, y Spodoprera. La biologla general y el control de los trozadores han 
sido discutidos previamente por Metealf y Flint (78). 

Otros nombres comunes de uso frecuente para los trozadores en 
América Latina son cortadores, noeheros, rosquillas, lagarta militar y 
largarla rosca. Las chizas también se conocen como gallinaciegas y 
mojojoys. Por su parte, los grillos también reciben el nombre de 
grillot opos. Los equivalentes en inglés para estos tres insectos, en ese 
mismo orden, son cutworms, whitegrubs y crickets. 

El ataque de los trazadores a cultivos de fríjol ocurre de manera irregular 
y es difi cil de predecir. Por lo tanto, es mejor combatirlos con cebos que se 
colocan cerca de las plantas al atardecer, que efectuar un control 
preventivo con productos quimicos como el aldrin . Una mezcla de 25 kg de 
aserrín (o harina de maíz), 3 litros de melaza y I kg de Triclorfón por 
hectárea es eficaz para controlar grillos y ciempiés. 

r En ensayos preliminares realizados en el CIAT se encontró que 
aparentemente el frijol no era un hospedante preferido por Spodoprera 
jrugiperda, una de las especies más importantes de trozadores. En cultivos 
asociados de frijol con maíz, el daño de los trazadores en el frijol fue 
prácticamente nulo. De manera semejante, el daño de los trazadores fue 
significativamente mayor (71 %) en monocultivos de maíz que en 
asociaciones de maíz y frijol. 

Las chizas (Fig. 8), que constituyen un problema en los cultivos 
establecidos en terrenos donde ha habido pastos, se pueden controlar 

Fig. 8· Larvas de chizasex traídas de la 
base de plantas infectadas. 
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mediante una buena preparación de la tierra. Carbofurán o disulfotón 
aplicados en bandas (0,9 kg/ha de i.a.) y el aldrin incorporado al suelo 
brindan un buen control químico. 

Los grillos y grillotopos se consideran plagas del frijol (Fig. 9) en algunos 
países (90), pero en muy raras oportunidades producen pérdidas de 
importancia económica. 

Barrenador del Tallo 

Elasmopalpus fignosellus (Zeller) (Lepidoptera:Pyralidae). 

La especie E. lignosellus es una plaga grave del frijol en ciertas áreas del 
Perú (F. Avalas, comunicación personal), Brasil (18), y otros países de 
América Latina. Ataca una gran variedad de malezas y plantas cultivadas, 
entre las cuales se destacan el maíz, la caña de azúcar, los cereales, las 
leguminosas y el coquito. 

Coralillo, elasmo y lagarta elasmo son otros nombres que recibe este 
insecto en América Latina. En inglés se denomina lesser coro stalk borer. 

Las larvas (Fig. 10) penetran en el tallo justo debajo de la superficie del 
suelo y barrenan en dirección ascendente (Fig. 11), causando una gran 
mortalidad de plantas y disminuyendo por ende la población. El adulto 
pone los huevos individualmente sobre las hojas o tallos, o ~n el suelo. Los 
seis instares larvales toman de 13-24 dlas, al cabo de los cuales las larvas se 
transforman en pupas en el suelo (59). Dupree (23) encontró pocas 
evidencias de perforación del tallo antes del tercer instar larval. 

El control se logra dejando el terreno en barbecho por periodos 
prolongados o con un riego abundante (11, 124). Leuck y Dupree (60) 
observaron parasitismo de huevos y larvas por especies de las familias 
Tachinidae, Braconidae, e Ichneumonidae en larvas encontradas en caupL 
Los productos qulmicos se deben aplicar al momento de la siembra, y los 
insecticidas granulares cerca de las semillas para matar las larvas presentes 
en el suelo. 

Insectos Comedores de Hojas 

Crisomélidos 

Muchas especies de crisomélidos (Fig. 12) atacan el fríjol en América 
Latina. Los géneros más frecuentes son Diabrotica, Neobrotica, CerOlama 
y Andrector(6); la especie D. balteata LeConte es quizás la más abundante. 
Ruppel e [drobo (100) enumeran 36 especies de crisomélidos, incluyendo 
entre otros los géneros adicionales Epitrix, Chalepus, Colaspis, 
Maecolaspis y Systena. Esta revisión se concentrará princlpalmente en D. 
balteata (Fig. 13), el cucarroncito rayado del pepino. 

Los crisomélidos también se conocen en América Latina como 
cucarroncitos de las hojas, diabroticas, doradillas, tortuguillas, vaguitas y 
vaguinhas. En inglés se denominan chrysomelids. 

La mayor parte del daño ocurre durante el estado de plántula (Fig. 14), 
cuando el insecto consume un porcentaje relativamente alto del follaje. 
Boonekamp (7) concluyó que la alimentación de los crisomélidos adultos 
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Fig. 11 - Daño ca usado por el barrenador del 
taHo (derecha) . 

Fig. 12 - Va riaciones de color en los adultos de 
cr isomelid os (a bajo). 

Fig. 1) . Aduho de Diobrotica bafreara 
(inferior derecha). 
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tiene poco efecto en los rendimientos del fríjol, excepto cuando el ataque 
tiene lugar durante las dos primeras sema nas después de la siembra y en 
menor grado, durante la floración . Las larvas también pueden ocasionar 
daños en las raíces del frijol y en los nódulos radicales que contienen 
Rhizobium (bacterias fijadoras de nitrógeno). Algunas veces los ad ultos 
se alimentan de vainas jóvenes. Los crisomélidos también son vectores de} 
virus del mosaico rugoso (29). 

Las hembras (una a dos semanas de edad) ponen los huevos 
individualmente o en masas hasta de 12 huevos, en ¡a.s cuarteaduras del 
suelo o debajo de residuos vegetales. Un adulto puede poner más de 800 
huevos durante su ciclo de vida de 17-44 dias (26 dias en promedio). La 
oviposición generalmente ocurre con pocos días de intervalo. Los huevos 
eclosionan a los ocho días a 21°C y a los seis días a 27°C. Los tres instares 
larvales toman 11 diasen raíces de soya a 27°C. Las pupas seforman en una 
celda pupal construida en el suelo, estado que tiene una duración de siete 
días a 2rC (88). y oung y Candia (130) registraron un período de 
incubación de cinco a nueve días, un período larval de 17 días, y un estadio 
prepupal y pupal de nueve a 17 días. La producción máxíma de huevos por 
hembra adulta que se alimentó en hojas de fríjo l fue de 144. P ulido y López 
(9 1) registraron una producción promedio de 326 huevo s cuando los 
adultos consu mieron solamente hoj as de soya y de 975 huevos cuando 
además de hojas de soya consumieron flores y vainas jóvenes. Los adultos 
que se alimenta ron con hojas de soya vivieron 69-11 2 dias. Harris (48) 
observó variación en el color de los adultos en la especie D. balleala y 
especialmente en Ceroloma faciaUs (Erichson). 

Mientras que los adultos se pueden alimentar en muchas plantas 
incluyendo el maiz (cabellos y polen) y el fríjol (hojas), las larvas se pueden 
desarrollar en las raices de maíz, fríjol (Fig. I S) Y otros cultivos. Pulid o y 
López (9 1) enumeran 32 hospedantes, de los cuales el maíz y el fríjol junto 
con otras cinco especies se consideran hospedantes de adultos y larvas. 
Harr is (48) informó que malezas comunes en los cultivos de fríjol en el 
Valle del Cauca, como Amaranthus dubius, LeplOchloa filiformis, 
Echinochloa colonum y ROl/boelUa exalta la, servian como hospedantes de 
las larvas. El encontró que los adultos de D. balleala y C.facialis prefieren 
el fríjol en lugar de la soya, el maní , el algodón y el maíz. Las larvas de D. 

Fig. 14 - Daño severo causado por 
cmomélidos adu lt os. 

Fig. 15 - Daño ocasionado por larvas de 
Cerofoma j aciaJis en un hipocóti lo de frijol. 
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bal/ea/a se pueden criar en malz pero no en raíces de frijol. en tanto que las 
de C. jacialis pueden ser criadas en frijol pero no en ralees de maíz (7). 
Young (129) observó que en México los adultos de D. bal/ea/a prefieren 
alimentarse de plantas jóvenes de frijol y ponen los huevos en plantas 
jóvenes de maíz. Cuando el frijol y el maíz se cultivaron asociados, las 
larvas de C. jacialis prefirieron las raíces de frijol y las de D. bal/ea/a las 
raíces de malz (7). 

A menudo se observan redúvidos actuando como predatores de 
crisomélidos adultos en el campo (Fig. 16). Young y Candia (iJO) 
regjstraron la presencia de un taquínido que parasita los adultos. Como 

Fig. 16 - Redúvido adulto actuando 
como predator de un crisomélido 
adulto. 

control químico se recomienda efectuar aplicaciones de carba ril, malatión 
o dimetoato. 

Lepidópteros Comedores de Hojas 

Varias especies de lepidópteros se desarrollan en el frijol. A pesarde que 
frecuentemente se encuentran larvas en este cultivo, por lo general las 
poblaciones son muy bajas como para causar daños de importancia 
económica. 

Gusano Cabezón 

Urbanus (=Eudamus) prOleus (L.) (Lepidoptera: Hcsperjidae). 

El gusano cabezón se encuentra ampliamente distribuido en los cultivos 
de frijol en los Estados Unidos y Brasil. Greene (37) calcouló que la 
disminución en el rendimiento ocurría cuando se destruían más de 725 cm2 

de área foliar por planta. 

El gusano cabezón también se conoce en América Latina como 
enrollador de la hoja y gusano fósforo. En países de habla inglesa recibe el 
nombre de bean leafroller. 

Aunque los tres primeros instares larvales del gusano cabezón no 
producen un daño apreciable, el cuarto puede reducir el rendimiento 
cuando hay más de 26 larvas por planta. El quinto instar consume 
aproximadamente 162 cm' de área foliar, y se registran pérdidas 
económicas cuando un promedio de cuatro larvas comen 33% del área 
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Fig. 17 - Hoja de frijol doblada por una larva joven del 
gusano cabezón, 

foliar total. Si se asume una mortalidad del 50% por estadio, se necesitarían 
141 huevos por planta (población observada en muy raras oportunidades), 
para que se produzca un daño significativo. 

Las mariposas ponen de uno a seis huevos en el envés de cada hoja. Las 
larvas jóvenes entonces doblan y atan una pequeña sección de los bordes de 
la hoja (Fig. 17), Y dentro de ella se desarrollan y se transforman en pupas. 
Sin embargo, con frecuencia se pueden alimentar en otras partes. Las 
larvas se reconocen fácilmente por la presencia de tres líneas longitudinales 
en el dorso y la gran cabeza en forma de cápsula, de color café rojizo (Fig. 
18) (92). Greene (38) informó que solamente el4% de los huevos alcanzaron 

eJ'quinto instar en el cámpo. A 29,5°C los huevos eclosionaron en tres días; 
el estado larval transcurrió en 15 días y el pupal en nueve dlas. El observó 
grandes cantidades de adultos en las flores de Lantano camara y en los 
cultivos de fríjol florecidos. Van Dam y Wilde (119) estudiaron el ciclo de 
vida del gusano cabezón en Colombia y encontraron que el estado de huevo 
tuvo una duración de cuatro días, mientras que los estados larval y pupal 
tomaron de 23 a lidias, respectivamente. Las larvas se han encontrado con 
frecuencia en la maleza pega-pega (Desmodium lorluosum) y otras 
especies de Desmodium (92). 

El uso de productos químicos sólo se justifica en muy pocas ocasiones. A 
menudo se observa el control natural por medio de parásitos y predatores. 
En Colombia, por ejemplo, el parasitismo larval varió de 2 1-40% según se 
comprobó mediante un estudio que tuvo un año de duración (119). 

Fig. 18 - Larva adulla del gusano cabezó n. Eudamus proleus. 
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Gusano Peludo 

éstigmellf acrea (Drury) (Lepidoptera: ArCliidae) 

Aunque a menudo se encuentra en el frijol , el gusano peludo 
generalmente se considera una plaga del algodó n, la lechuga y la remolacha 
azucarera (11O):Young y Sifue.ntes (131) indican que entre los hospedantes 
naturales preferidos están Amaranrhus pa/meri y Physalis angu/ara. La 
plaga también se presenta en maiz, cullivos horlÍcolas, soya, ajonjolí, 
tabaco. a lgodón y varias malezas hospedantes. 

El gusano peludo recibe,en inglés el nombre de saltmarsh caterpillar. 

Las mariposas adultas ponen masas hasta de 1000 huevos en A. pa/meri; 
el eSlado la rval se desarrolla en 17-19 días. Las larvasjóvenesson gregarias 
(Fig. 19) Y consumen totalmente el tejido parenquimálico de plantas 
aisladas de frijol. Las larvas más viejas son solitarias, sus cuerpos están 
cubiertos de pelos rigidos(Fig. 20), y se transforman en pupas en el suelo en 
res iduos vegetales. El adulto es una mariposa blanca con puntos negros en 
las alas (131). 

Las plantas individuales en las cuales transc urren los estados gregarios 
pueden ser gravemente afectadas, aunque el fríjol en muy raras 
oportunidades sufre daño económico considerable. En el Valle del Cauca 
en Colombia, 12 especies de dipteros produjeron 31 % de parasitismo de las 
larvas en promedio (96). Young y Sifuentes (131) observaron que los 
coccinélidos y maláquidos son predatores de los huevos, y los redúvidos 
son predatores del estadio larval. Además se han regiSlrado diversos 
parásitos himenópteros de las larvas. En contadas oportunidades se 
Justifica el control químico. 

Hedylepla 

Fig. 20 - Larva adulta de Esligmene acrea 
(a rriba). 

Fig. 19 - Larvas jóvenes del gU5ano peludo 
viviendo gregariamente en una hoja de frijol . 
Las larvas mas viejas so n solitarias(izquierda). 

HedyJeptD (=Lamprosema) indiCOIO (Fabr.) (Lepidoptera:Pyralidae) 

La especie H. indicara es una plaga del fríjol.de la soya y de otras 
leguminosas cullivadas en América del Sur(32, 100). Hedylepra indicara se 
conoce en América Latina simplemente como Hedylepta. 

377 



Capftulo 20 

Fig. 22 - Larva adulta de Hedylepta indicata 
(arriba). 

Fig. 21 - Daño producido en las hojas por las 
larvas de Hedylepta indicara al alimentarse 
(izquierda) . 

Las polillas adultas ovipositan en el envés de las hojas, donde la hembra 
pone 330 huevos en promedio. Los huevos eclosionan a loscuatrodias.las 
larvas verdes (Figs. 21 y 22) se desarrollan en lidias, se transforman en 
pupas (Fig. 23), Y cinco dlas más tarde emerge el adulto (52). Las larvas se 
alimentan del parénquima de las hojas y las entrelazan (Fig. 24) para 
protegerse de la acción de los insecticidas. 

El nivel de control biológico es alto. Garda (32) encontró que más de 
85% del parasitismo larval era producido por Toxophoroides apicalis 
(Himenoptera:lchneumonidae). Existe un carábido predator de las larvas 
de H. indicara que pasa todo su ciclo de vida entre las hojas entrelazadas 
por Hedylepta (57). El control químico más efectivo se obtiene con 
metamidofos y dicrotofos (30), pero su uso solamente se justifica en 
contadas oportunidades. 

de Hedylepta indicara en las 
hojas entrelazadas por la larva. 
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La Conchuela del Fríjol 

Epilachllo vorivestis M ulsa nt (Co leoptera: Coccinellidac) 

La conchuela del fríjol es una plaga de la soya principalmente (118), pero 
el fríjol ha sufrido considerables daños en los Estados Unidos, México, 
Gualemala y El Salvador (en esle úhimo país duranle la eSlación lluviosa). 
Su comportamienlo difiere del de la mayoría de los coccinélidos en cuanto 
a que las larvas y adullos se alimentan del follaje, !JIllos y vainas jóvenes, no 
obSlanle que la familia es ampliamenle conocida como predalora. 
EDi!achna corrupta Mulsant y E. maculiventris Bland son sinónimos de 
esta especie. 

La conchuela del fríjol !JImbién recibe el nombre de conchinchuela en 
América Latina. En países de habla inglesa se conoce como Mexican bean 
beelle. 

Phaseolus vulgaris, P. luna/us, P. a/ropurpureus, Vigna sinensis y 
Glycine max son especies hospedantes de esle insecto en El Salvador (65); 
la maleza pega-pega también ha sido registrada como hospedante. Turner 
(116) crió la conchuela en plantas de P. vulgaris, P. coccineus, P. /una/us, 
V. sinensis y Dolichos lablab; en esta última se presentó una alta 
mortalidad de larvas. El clasificó a P. aureus y Viciafabae como inmunes. 
Las especies P. aureus, P. mungo y P. radia/us no son hospedantes tan 
apetecidos por el insecto como P. vulgaris (4, 127). Esta preferencia se 
atribuye principalmente a la concentración de suerosa, la cual atrae y 
retiene el insecto, y a las diferencias olfatorias del follaje (4). LaPidus e/ al. 
(54) confirmaron estos resultados estudiando semillas provenienles de 
plantas resistentes y susceptibles. 

L.s larvas jóvenes se alimentan en el envés de la hoja y generalmente no 
causan daño a la hal foliar, en tanto que las larvas más viejas(Fig. 25) y los 
aduhos (Fig. 26) con frecuencia consumen completamente la hoja. Las 
larvas en el tercero y cuarto estadios consumen más que los adultos. Los 
tallos y vainas también son consumidos cuando la población de insectos es 
aha. Las larvas no mastican el tejido de la hoja, sino que lo raspan, lo 
exprimen y tragan únicamente el jugo. De la Pazel al. (21) concluyeron que 
la mayoría del dañ<> ocurre cuando las plantas jóvenes están infestadas. La 
infestación de plantas de 41 días de edad con 25 larvas cada una disminuyó 

Fig. 25 . Larva adulta de la 
conchuela del fríjol. 

Fig. 26 - Adulto de la conchuela en 
una hoja de: frijol . 
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los rendimientos un 93% más que cuando se retrasó la infestación hasta que 
las plantas telÚan 71 días de edad. 

Las hembras ad ultas empiezan la oviposición siete a 15 días después de la 
cópula y ponen huevos de color amarillo a naranja en el envés de las hojas 
en grupos de cuatro a 76 (52 huevos en promedio) (lOO). Manda y Román 
(66) encontraron un promedio de 10 grupos de huevos con 36-54 huevos 
por grupo (43 huevos en promedio). Los huevos eclosionan a los seis dias, 
los cuatro instares larvales toman de 15-16 di as, el estado prepupal requiere 
dos dias y el pupal de seis a siete días. Las Larvas amarillas están 
cubiertas con espfnas ramificadas. Las larvas se transforman en pupas 
adheridas al envés de las hojas. Los adultos son de color cobrizo, tienen 16 
manchas negras y viven de cuatro a seis semanas. En El Salvador, se han 
observado cuatro generaciones de conchuelas en cultivos de fríjol de mayo 
a noviembre. En los Estados Unidos, los adultos invernan en los bosques y 
residuos de frijol y con frecuencia son gregarios (25). 

Entre los predatores de los huevos y del primer estadio larval están 
Coleomegilla maculalo De Oeer e Hippodomio convergens Ouenée. Los 
adultos son atacados por el ácaro Coccipo/ipus mocforlonei Husband (66), 
y C. epi/ochnoe Smiley también ha sido observado en El Salvador(l08) . La 
especie Pediobius foveololus (Crawford) (Himenoptera : Eulophidae) 
redujo las poblaciones de conchuela en soya (109) . 

Para controlar este insecto se recomienda la eliminación de los residuos 
vegetales y la arada profunda . La menor densidad de siembra redujo el 
daño ocasionado por la conchuela, ya que el número de masas de huevos 
por planta disminuyó de 1,07 a 0,1 5 cuando se aumentó el espacIo entre 
plantas de 5 a 12 cm. Las pérdidas en la producció n mennaron de 23 a 11 % 
y el daño a las vainas también fue menor (117). 

La resistencia de las plantas a la conchuela delfnjol ha sido estudiada en 
algunos pai ses. En estudios de libre selección enjaulas con 60 variedades de 
frijol común y lima, las variedades Idaho Refugee y Wade fueron 
resistentes toda vez que perdieron solamente el 25% del follaje, mientras 
que Bountiful perdió el 62%. El número de huevos y masas de huevos y el 
peso de los adultos disminuyeron en más del 50%, cuando los cucarroncitos 
se criaron en lineas resistentes en comparación con las susceptibles (10) . 
Wolfenbarger y Sleesman (127) no observaron resistencia en el material de 
P. vulgoris evaluado por ellos . Ellos estudiaron las variedades Id aho 
Refugee y Wade y las clasificaron como susceptibles (8,5 en una escala de 1-
9, donde 9 era la más susceptible). Tomando com o base el daño foliar 
producido por el insecto al alimentarse, el nivel más alto de resistencia se 
encon tró en Pho,¡eolus oureus. Nayar y Fraenkel (82) suponen que las 
concentraci ones bajas de fa seolunatina (un glicosido cianogénico) atraen 
los cucarroncit os pero que las altas pueden ser responsables de la 
resistencia en las plantas. Las introducciones Puebla 84 (P. coccineus), 
Ouanajuato 18 y Zacatecas 48 (P. vulgoris) fueron resistentes (31) . La 
.ntibiosis y la preferencia por otros hospedantes explican los pocos huevos 
encontrados en las variedades Oto. 18 y Oax. 61-A. Más recientemente, 
Raina el 01. (93) encontraron que las variedades Regal (habichuela), Baby 
Fordhook (fríjol lima) y Baby white (fríjol lima) presentaron un daño foliar 
de menos del 40% y fueron mucho menos atacadas que las otras variedades 
evaluadas. Rain. el 01. (93), Thomas (113), Wolfenbarger y Sleesman 
(127), y Campbell y Brett (JO) concluyeron que la habichuela goza de 
mayor preferencia que el ftijol lima . 
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Cadena y Sifuentes (9) obtuvieron un control químico efectivo con 
carbaril. en cambio el malatión y metil paratión fueron mucho menos 
eficaces. Los autores sugieren hacer la primera aplicación cuando hay una 
población de 25 adultos l ha, combinar la segunda aplicación con el control 
de Apion spp., y hacer una tercera aplicación tan solo en caso de necesidad . 
En los Estados Unidos se recomienda . a los agricultores efectuar las 
aspersiones cuando haya un cucarroncito O masa de huevos por cada seis 
pies (1 ,8 m) de surco. Los cucarroncitos se deben contaren el suelo después 
de a~tar la planta . Hagen (44) obtuvo un control efecllvo a las LO semanas 
mediante una aplicación de insecticidas como disulfotón, carbofurán, 
forato, a1dicarb y fensulfotión al momento de la siembra. 

Insectos Chupadores 

Salta hojas 

EmpoQsca kroemeri Ross y Moore (Homoptera: Clcadellidac) 

E. kraemeri, la plaga más importante del fríjol, se encuentra desde la 
Florida y México hasta Ecuador y Perú . Las especies E/oboe y E solanae 
son comunes en los Estados Unidos y Canadá pero no en América del Sur 
(97). Otras especies de Empoasca frecuentes en América del Sur son E 
prono, E. aratos y E. phaseoli (6). 

Empoasca, chicharritas, lorito verde, cigarra y cigarrinha verde son 
otros nombres de uso frecuente en América Latína. Su equivalente en 
inglés es leafhoppers. 

E. kraemeri no transmite enfermedades virales. la única especie de 
Empoasca que posee es ta ca pacidad es E. papayae, la cual transmite el 
vi rus del cogollo arracimado de la papaya. El único sal ta hojas que 
transmite un virus al fríjol (el virus del ápice rizado) es el salta hojas de la 
remolacha, Circulifer tenellus. El saltahojas café, Scaphytopius/uliginosus 
Osborn, transmite un organismo semejante a micoplasma tanto a l frijol 
como a la soya en Colombia (ver el Capítulo 11 ). 

Los huevos de E. kraemeri eclosionan a los ocho o nueve dlas, y los cinco 
instares ninfales requieren de ocho a 1 I dlas (123). Las hembras y machos 
(Fig. 27) viven 65 y 58 días, respectivamente . El número de huevos por 
hembra varía de 13-168 (107 en promedio). Los huevos son depositados 
individualmente en las láminas foliares, peciolos (donde ponen del 50-82% 
del total de huevos) o tallos de las plantas de fríjol (34). Los saltahojas se 
multiplican en muchas plantas cultivadas y no cultivadas. Las ninfas de 
Empoasca spp. (Fig. 28) se han recolectad o en más de 60 especies de plantas 
en Colombia. 

Los saltahojas causan daño a las plantas al alimentarse de l tejido del 
f1oef!1~, aunque es posible que también intervenga una toxina . El daño se 
manifIesta en forma de encrespamiento y clorosis foliar, crecimiento 
raquítico (Fig. 29), gran disminución del rendimiento (Fig. 30) o pérdida 
completa del cultivo. El ataque del sa lta hojas es más severo en épocas secas 
y cálidas, y la silUación se agrava cuando la humedad del suelo es 
insuficiente. Más aún, el daño producido por un número uniforme de 
saltahojas fE. jabae) es menor cuando el clima es húmedo que durante los 
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Fig. 28 - Ninfa de Empoasca 
kraemen (arriba). 

Fig. 27 - Adultos de Empoasca 
kraemeri (izq uierda). 

periodos de falta de humedad (5). Miranda (80) obtuvo rendimientos de 
11 82 kg/ ha en cultivos de frijol común sembrados el21 de diciembre en El 
Salvador, pero so lamente 121 kgl ha cuando éste se sembró el 21 de enero. 
Se asume que la temperatura elevada y la falta de agua agravaron el daño 
ocasionado por Empoasca spp., especialmente en áreas de Colombia 
situadas entre 1000 Y 1500 m de altitud (99) . Las evaluaciones sobre 
resistencia a Empoasca kraemeri generalmente se efectúan en el CIA T 
durante las épocas secas o semisecas, cuando se encuentran las poblaciones 
más altas del insecto (14). Sin embargo, las siembras efectuadas al final de 
la estación seca algunas veces sufren poco daño, y los saltahojas 
recolectados durante ese tiempo son menos dañinos que los recolectados 
más temprano. 
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Fig. 30 . Relación entre las poblaciones ninfales del saltahojas, la producció n y los costos de 
producción (en pesos colombianos). 

Diversas prácticas culturales se pueden emplear para disminuir las 
poblaciones y el daño de los saltahojas. Las poblaciones de Empoasca 
kraemeri en cultivos de maíz son menores cuando éste se siembra asociado 
con frijol. Dichas poblaciones mermaron significativamente en las parcelas 
donde se sembró el maíz 20 días antes que el fríjol (72 adultos en 90 plantas 
de fríj ol), en comparación con aquellasen que ambos cuhivos se sembraron 
simultáneamente (133 adu ll os en 90 plantas de fríjol). Las poblaciones del 
cogollero del maíz (Spodoptera ¡rugiperda) también disminuyeron 
significativamente en los cult ivos de fríjol sembrados 20 días antes que el 
maíz (ocho larvas en 40 plantas de maíz), en comparación con las parcelas 
donde el maíz y el fríjol se sembraron el mismo día (26 larvas en 40 plantas 
de maíz). 

Las poblaciones de adultos y ninfas del saltahojas decrecieron en 43 y 
70% respectivamente. en parcelas de frijol enmalezadas prácticamente en 
un 100% ( 16). Esta reducción en las poblaciones de Empoasca kraemeri no 
se atribuyó a un aumento en las poblaciones de parásitos o predatores. Los 
rendimientos de fríjol fueron si milares en las parcelas limpias y en las 
enmalezadas, debido a que la competencia de las malezas com pensó la 
disminución en la población del insecto ( 17). La s poblaciones de saltahojas 
también disminuyeron significativamente en las parcelas de fríjol rodeadas 
por un surco de borde de malezas gramíneas de 1 m de ancho, tales como 
Eleusine indica y Leprochloa fi/ifo rmis. 

El cubrimiento con paja y aluminio y el sombrío redujeron las 
poblaciones iniciales de Empoasca kraerneri. En las parcelas cubiertas con 
paja y aluminio, únicamente se recolectaron 18 insectos a los 20 días de la 
siembra, mientras que en las no tratadas se encontraron J03 adultos. A los 
45 días de la siembra, las plantas de frijol en las parcelas tratadas eran más 
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vigorosas que las de las parcelas no tratadas donde las poblaciones del 
saltahojas eran aún mayores (16). 

En los Estados Unidos se ha encontrado res is tencia varietal a los 
salta hojas en la variedad de fríjol Wells Red Kidney (5) y otros materiales 
(71). Idaho Refugee y U.S. Refugee No. 5 son resistentes al daño 
ocasionado por los saltahojas E fabae y E kraemer¡ (15.33) . Tissot ( 114) 
observó iguales niveles de poblaciones de saltahoJas tanto en las variedades 
resistentes como en las susceptibles, lo cual ratifica los resultados 
obtenidos en el CIAT. 

Wolfenbarger y Sleesman (125,126) evaluaron la resistencia a Efabae 
de 1619 lineas en los Estados Unidos y encontraron 0,3 ninfas por hoja (el 
conteo más bajo) en P.I. 151014, y 19,7 ninfas por hoja (el conteo más alto) 
en Dutch Brown. No observaron correlación entre el número de pelos 
epidérmicos y las poblaciones ninfales y por variedad, pero indicaron que 
había una correlación del 90-96% entre el conteo ninfal y los daños 
estimados (125). Por otra parte, hallaron una relación claramente definida 
entre la resistencia al saltahojas y las características de la planta , tales como 
altura , resistencia al BCMV, semilla rosada o moteada y madurez 
intermedia (125). Los conteos más bajos de ninfas se obtuvieron en 
Phaseolus lunorus, Phaseolus aureus y V. mungo, pero existen barreras 
que impiden el cruzamiento de estas especies con' P. vulgaris. No obstante, 
los resu ltados de cruzamientos interespecíficos entre P. vulgar¡s y P. 
coccineus sugieren que la resistencia se puede heredar de manera recesiva 
(128). Chalfant (12) registró una disminución en la producción del 50% 
cuando las parcelas protegidas se compararon con las no protegidas, 
independientemente del grado de susceptibilidad de la variedad. 

En el CIAT se inició un programa en grande escala para evaluar la 
resistencia varietal a Empoasca kraemer¡ (Fig. 31). A la fecha ya se han 
evaluado más de 8.000 introducciones de P. vulgar¡s. El patrón de selección 
se basa en la eliminación de materiales sumamente susceptibles. Diez 
variedades a evaluar se siembran entre surcos de ICA-Tui (variedad 
comparativa tolerante); a continuación las variedades Diacol-Calima o 
lCA -Bunsi se siembran alrededor de las parcelas como surcos de borde 
susceptibles. La variedad ICA-Tui siempre alcanza un nivel 2 en una escala 
de dañ o de 0-5 . Cuando se siembra durante la estación húmeda, las 
variedades de fríjol más resistentes producen lo mismo con o sin 
aplicaciones de insecticidas. mientras que las variedades susceptibles 
sufren pérdidas hasta del 40%. Estos niveles de resistencia brindan 
protección adecuada contra Empoasca en Perú . Sin embargo, durante las 
estaciones secas en el eIAT, incluso estos materiales resistentes requieren 
la protección de los insecticidas. Un programa de fitomejoramiento se 
encuentra en ejecuci6n para aumentar los niveles de resistencia de las 
variedades comercialmente aceptadas. 

En el CIA T no se han obtenido correlaciones entre los conteos ninfales y 
los ni ve les de daño como los regislrados por Wolfenbarger y Sleesman 
(125) Y Chalrant (12). Las poblaciones del insecto son mucho mayores en el 
CIAT que en los Estados Unidos, y las variedadessusceplibles sufren tanto 
daño que los mismos salta hojas evitan poner los huevos en ellas (15). 

No se tiene un conocimiento claro del mecanismo de resistencia, pero 
probablemente la tolerancia sea la responsable. Los saltahojas muestran 
un nivel bajo de preferencia por la variedad lCA-Tui, que pierden en los 
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Fig. 3 1 ·Introduccionessuscep ­
lible (i z.quierda) y res istente 
(derecha) después de haber 
estado ex puestas a Empoasca 
kroemen. 

Insectos y Otras Plagas del Frijol 

ensayos que no son de libre selección. No se ha encontrado antibiosis (122). 
Los tricomas en forma de gancho pueden capturar las ninfas y podrían ser 
otro mecanismo de resistencia (86). La mortalidad ninfal de E. kraemeri 
fue muy baja en los tricomas a manera de gancho según estudios realizados 
en el CIA T, lo cual posiblemente se deba a una disminución en la densidad 
de los tricomas en las hojas expandidas . Cuando los huevos de los 
saltahojas finalmente eclosionaron, las hojas ya estaban totalmente 
expandidas y los tricomas eran menos densos. 

Dos parásitos de huevos (Anagrus sp. y Gonatocems sp.) y un parásito 
ninfal dryínido son enemigos naturales de E. kraemeri. pero no parecen ser 
muy efectivos. Gómez y Schoonhoven (34) concluyeron que a pesar de los 
altos niveles de parasitismo (60-80%), Anagrus sp. fue incapaz de mantener 
las poblaciones de la plaga a niveles inferiores a los aceptables. 

Químicamente, los saltahojas se pueden controlar mediante una gran 
variedad de productos. Las aplicaciones foliares de carbaril (1 kg/ha de 
i.a.) y monocrotofos (0,5 kg/ ha de i.a) son efectivas contra la plaga. El 
carbofurán en forma granulada aplicado al suelo (debajo, pero no en 
contacto con la semilla) a razón de 0,7-1,0 kg/ ha de i.a: protegió las plantas 
durante 30-40 días, mientras que el cubrimiento de la semilla con 0,6-0,7 
kg/ ha de i.a. de carbofurAn también suministró un excelente control (14, 
16). 

Moscas Blancas 

Cinco especies de la familia Aleyrodidae viven en el fríjol en las 
Américas, pero también utilizan otras plantas leguminosas y no 
leguminosas como hospedantes. Ellas son Bemisia labaci, B. luberculata, 
Tetraleurodes acaciae, Trialeurodes abutilonae y T vaporiarorum. 

Este insecto también se conoce en América Latina como mosca branca. 
Su equivalente en inglés es whitefly. 

B. ¡abaci (Gennadius) es vectora de enfermedades virales como el 
mosaico dorado del fríjol (BGMV) y el moteado clorótico del fríjol 
(BCIMV). Esta especie tiene una gran cantidad de sinónimos. Algunas 
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razas se han identificado con base en las caracteristicas de transmisión de 
virus. La mosca blanca no afecta el desarrollo de la planta de manera 
directa, pero sí lo hace indirectamente cuando transmite un virus. 

La hembra pone los huevos (de 25-32) individualmente o en grupos en el 
envés de las hojas donde el pedicelo del huevo se inserta en la epidermis. El 
período de huevo a adulto requiere tres semanas aproximadamente. Los 
tres estados inmaduros y el estado pupal se desa rrollan en el envés de la 
hoja (Figs. 32 y 33). La identificación se hace durante los estados 
inmaduros (10 1). 

La intensidad del ataque de la mosca blanca varia considerablemente de 
acuerdo con la zona geográfica y la fecha de siembra en Guatemala (3). El 
contro l químico (medido como disminución del porcentaje de plantas 
infectadas Con BG M V), es más efectivo cuando se hacen aplieaciones 
foliares con oxidemetón metilo (Metasystox)y monocrotofos 15 y 30 días 
después de la siembra, o cuando se aplican forato (Thimet) O carbofurAn en 
forma granulada en el momento de la siembra (3). Mancia el al. (68) 
obtuvieron excelente control con los insecticidas sistémicos granulares 
aldicarb, carbofurán y forato en El Salvador. 

Afidos 

Varias especies de áfidos atacan las plantas de fríjol. El daño directo 
ocasionado por ellos es insignificante, pero su habilidad para transmitir e l 
virus del mosa ico común del frijol (BCMV) los convierte en una ·plaga 
econó mica mente importante. Detalles adicionales han sido suministrados 
por Zaumeye r y Thomas (133) y en otras secciones de este libro. 

Flg. 32 - Huevos de moscas blancas (izquier­
da). 

Fig. 33 - Pupa de Tnoleurodes spp. (abajo). 
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Pulgones, afidios y pulgao do feijoeiro so n otros nombres comu nes, 
frecuentemente usados para los Midos en Amorica Latin a. En inglés se 
denominan aphid s. 

De acuerdo con Zaumeyer y Thomas los siguientes áfidos pueden 
transm itir el virus del mosaico común del fríjol: Aphis gossypii. A . 
medicaginis. A. rumicis. A . spiraecola. Brevicorynebrassicae. Hyalopterus 
atripilicis. Rhopalosiphum pseudobrassicae. Macrosiphum ambrosiae, M. 
solaniJo/ii. M. pisi y Mysus persicae. Costa y Rossetto (18) encontraron 
áfidos tanto en el follaje como en las raíces delfríjol en Brasil. El control del 
mosaico común se efectúa en el CIA T, mediante la incorporación de genes 
resistentes al virus. 

Una alta mortalidad deáfidos ocurre cuando los insectos son capturados 
por los pelos en forma de gancho de las hojas del fríjol. El porcentaje de 
insectos capturados y el número de pelos en forma de gancho aumentaron 
cuando las plantas se cultivaron bajo condiciones secas, en comparación 
con aquellas sembradas en terrenos sumamente húmedos (28). McKinney 
(75) observó una relación similar en el caso de Myzus persicae y de los trips. 

Trips 

Los tripsconstituyen plagas del fríjol en varios países de Amorica Latina, 
pero no revisten importancia económica. frank/iníe lla sp., Sericot~r;ps sp . 
y Ca/iothrips braziliensis (Morgan) han SIdo encontrados en Brasil (98) y 
Colombia (90), donde C. braziliensis es la especie más abundante. En 
America Latina también reciben el nombre de bicho candela. En países de 
habla inglesa se conocen como thrips. 

Las larvas y adultos se alimentan en el envés de las hojas cotiledonarias 
de las plántolas; en las plantas más viejas consumen además las hojas, 
flores y pecíolos. Cuando las poblaciones de trips son muy altas, el tamaño 
y la tasa de desarrollo de las plantas jóvenes dism inuyen (Fig. 34) . En 
general, en muy pocas oportunidades se pueden considerar como una plaga 
de importancia económica . La mayoría de los ataq ues tienen lugar en las 
orillas de los cultivos, usualmente cuando el clima es cálido y seco. 

Las hembras insertan los huevos en las hojas, peciolos y tallos. En 
estudios de laboratorio realizados en el CIAT, los huevos de C. braziliensis 
eclosionaron en cinco a seis días. El primer instar larval duró uno a dos 
días y el segundo cuatro a cinco días. Las larvas se transforman en pupas en 
el suelo y en residuos, y requieren dos a tres días para completar su 
desarrollo. La longevidad y fecundidad de los adultos de esta especie no 
han sido estudiados. 

Rara vez se justifica la aplicación de productos químicos. Los adultos y 
ninfas de Orius Iris/k%r son predatores comunes de Sericolhrips sp. y C. 
braziliensis. 
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Fig, 34 . Daño producido por 
los Irips en una planla joven de 
fríjol. 

Insectos que Atacan las Vainas 
Picudo de la Vaina 

Aplon gudmolll Wasner (Coleo ptera: Curculionidae) 

Apion godmani es una plaga muy importante del fríjol en América 
Central. particulannente en México. Guatemala , Ho nduras y Nicaragua, y 
también se ha encontrado en Colombia (1). Esta especie se considera como 
una de las plagas mas graves del frijol en ciertas regio nes de El Salvador. 
Manda el al. (67) registraron pérdidas hasta del 94% en El Salvador, 
especialmente durante la estación lluviosa. 

El picudo de la vaina también se canaceen América Latina como picudo 
del ejote. En paises de habla inglesa recibe el nombre de bean pod weevil. 

El picudo prevalece especialmente en las regiones montañosas y del 
centro y sur de México durante la estación de lluvias (74) , donde pueden 
destruir ha sta el 90% del cultivo (26). En México , A. aurichalceum le sigue 
en importancia a la especie A. godmani. El comportamiento de la primera 
especIe durante la oviposición es diferente puesto que la hembra pone 
alrededor de 3S huevos en la porción distal de la vaina , y el resto de semillas 
de la vaina se salvan del ataque (74). 

Entre las especies de Apion de menor importancia que también atacan el 
fríjol se destacan A. aurichalceum, A. perpilosum. A. calcaratipes, A. 
germanum. A. griseum. y Chalrodenus aenerus. Trichapion godmani es 
sinónimo de A. godmani (62, 74). Otros géneros de planta s hospedantes 
son Dalea, Desmodium. Rhynchosia y Tephrosia spp. (73). 

El picudo adulto es negro y mide aproximadamente 3 mm de largo. 
Durante la estación lluviosa se pueden formar d os generaciones, y 
posiblemente una tercera durante la estación seca , Los lugares donde 
invernan no se han podido localizar en México (74) . Bajo condiciones de 
laboratorio a 20.8°C y una humedad relativa promedio de 75%, Mancia 
(62) observó quP el estado de huevo del picudo tiene una duración decinco 
días. Los tres instares larvales duran seis día s, mientra s que los estados 
prepupal y pupal duran dos y nueve dias, respectivamente . El insecto 
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adulto puede permanecer tres o cuatro días en la cámara pupal pero 
generalmente emerge inmediatamente después de transformarse en pupa . 
La longevidad del adulto se puede prolongar de 10 días a aproxi­
madamente un año (62), y pueden aparearse varias veces. Mancia (62) 
encontró que cada hembra podía poner un máximo de 392 huevos, cua tro a 
seis huevo por día. El período anterior a la oviposición duró 10 días, la 
incubación de los huevos 12 días, el estado larval 22-34 días, el estado 
prepupal dos días, el estado pupal seis a 10 días, y el estadoadullodos a tres 
meses. 

Los adultos atacan cuando las plantas de fríjol todavía se encuentran 
pequeñas y ocasionalmente producen un daño leve en hojas . vainas y 
Oores . El daño debido a la oviposición ocurre en las vainas recién 
formadas. Durante el día, las hembras adullas perforan un pequeño hueco 
en el mesocarpo de las vainas de 1-4 cm de largo, por lo general encima de la 
semilla en formación , y depositan a hí un huevo. El daño se manifiesta 
como deformaciones blancas hiperplásticas (Fig. 35), Y má s tarde se 
encuentran las perforaciones de salida del picudo en la pared de la vaina 
(73, 74) . Las vamas jóvenes que son atacadas pueden llegar a abonar (26). 

Las larvas en el segundo instar perforan el mesocarvo de la pared de la 
vaina (Fig. 36), Y empiezan a alimentarse de la semilla en desarrollo, 
dejando el hilo intacto. Es corriente encontrar una larva por cada semilla, 
sin embargo, se han observado de tres a cinco larvas por semilla durante 
infestaciones fuertes, con un máximo de 22 larvas por vaina (62). 
Normalmente McKelvey e l al. (73) encontraron una la rva por semilla, y un 
máximo de siete por semilla y 28 por vaina . Las larvas viven en una cámara 
de alimentación y no pueden consumir semillas maduras (73). 

Mancia (62) encont rÓ dos parásitos bracónidos de larvas de Apion, uno 
de los cuales penenece al género Triaspis. McKelvey el al. (73) observa ron 
que la fecha de siembra no inOuye en el nivel de infestación, aunque en 
general ocu rrieron infestaciones bajas dura nte las siembras tempra nas y 
tardías. 

Guevara (41) evaluó la resistencia de seis variedades y encontró que el4% 
y el 67% de la semilla de las variedades de fríjol Pinto 168 y Negro 
Mecentral, respectivamente, estaban infestados. Las va riedades Puebla 
152 (17% de infestación) y México 228-7 (12% de infestación) tenían una 

Fig. 35 - Deformaciones hiperp laslicas causadas por las hemb ras 
de Ap ion spp. duran te la oviposició n. 
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Fig. 36 - Daño causado por larvas 
de Apion ~p . e n una vaina de frijol. 

resistencia intermedia. Pinto 168 dió buenos rendimientos con y si n 
protección química, en cambio Puebla 152 y México 228-7 necesitaron dos 
aspersiones, y la variedad susceptible Negro Mecentral necesitó tres a 
cuatro aplicaciones. 

Ramírez el al. (95) eva luaron 14 variedades, y encontraron que Negro 
151 era la má s res istente con 84 larvas de Apion godmani por cada 60 
vainas. Las variedades resistentes Bayo 164 y Pinto 168 tenían 90 y 108 
larvas por cada 60 vainas, respectivamente. Canocel fue la más susceptible 
con 806 larvas por cada 60 vainas y la que presentó el número más alto de 
adultos por vaina. En orden descendente, las variedades con la cantidad 
más baja de adu ltos fueron Negro 151 , Chapingo 55-111-7 , Pinto 168 y 
Amarillo 154. M ancia (61) evalúo 2004 introducciones de P. vulgaris porsu 
resistencia a Apion spp. y obtuvo nueve variedades altamente resistentes y 
dos un poco menos resistentes, pero no las identificó. De 1-5% de la semilla 
de las introducciones altamente resistentes presentaba daño; en el caso de 
la introducción má s susceptible este porcentaje fluctuó de 43-94%. 

Después de cuatro años de evaluaciones, McKelvey er al. (74) señalan 
que las variedades Puebla 152, H idalgo 6, Puebla 2 e Hidalgo 24 fueron las 
que consistentemente presentaron las infestaci ones más bajas. Otras 
variedades resistentes son Puebla 32-A-2 y 20-B-2; H idalgo 33-A-I , 28-A-
2, 38-A-1 Y I4-A-3, Y Gto. 3-A-2 y 10-A-5. Guevara (40) evaluó la 
resistenc ia a Apion spp. en México. y las fuentes de resistencia 
seleccionadas con base en el porcentaje de semilla infestada en 100 vai nas 
incluyen: Pinto 162 y 168; Amarillol53, 154 y 155; EAP 88B Y Negro 151. 
Má s tarde se adicionaron las variedades Hidalgo ISA Y 24; Puebla 2 y 57-B-
3; Tlax . 2-I-C; Amarillo 156 y 164; Y Negro 157 (42). La resistencia a Apian 
spp. se incorporó en los cruzamientos de Hidalgo 6 y Puebla 32. Aunque no 
se tienen deta lles sobre el mecanismo de resistencia o la forma de heredarlo, 
se obtuvieron líneas altamente resistentes de los cruzamientos entre Puebla 
2 x Hidalgo 12-A- I, Hidalgo 12-A-I x Puebla 32 y Zacatecas 4A-2 x 
Hidalgo 6-1. Medina y Guerra (77) señalaron que de 14 variedades 
probadas Negro 66, Jamapa, Canario 101 y 107 eran resistentes a Apion 
spp., Empoasca spp. y a la conchuela del frij o l. Las variedades Ojo de 
Cabra y Negro Criollo eran resistentes a Apian spp . y Empaasca spp. 
Bayomex, Delicia 7! y Querétaro 183-1 eran resistentes solamente a Apian 
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spp . Mancia (M) indica que existe inmunidad a Apion spp. en la especie 
Phaseo /us coccineus ( = P. mu//ifIorus). Sin embargo, en un estudio 
reciente. Yoshii (132) no enco ntró dife rencias significativas en el ataque de 
Apion entre P. vulgaris y P. coccineus. 

Aunque el uso de variedades resistentes en un futuro parece halagador, 
tod avía el control químico retiene su importancia . Entre los productos 
ensayados. monocrotofos, metomil , metil paratión y carbaril so n muy 
efec tivos. El carbofurán granu lar aplicado al momento de la siembra (2,5 
kg / ha de i.a.) dió el mejor contro l (63). Con metil paralión se obt uvo un 
co ntrol adecuado y eco nómico cua ndo se asperjó se is días después de 
iniciad a la nOTación y de nuevo sieLe días más tarde. U na sola a spersión es 
efectiva siempre y cuando se efectúe 13 días después del comienzo de la 
flo ración (69) . 

~ usano H elotero 

El d año ocas ionado por ías especies de He/io /his. H. zea (Bodd ie) y H. 
vireseens (F.) ( Fig. 37), es esporádico pero puede ser severo . Los nombres 
comunes frecuentem ente usados pa ra el gusano helotero en América 
La tina son Helio this. bellotero y yojota . En inglés se co noce como corn ear 
worm. 

El adulto oviposi ta en las hoj as jóvenes, y las larvas (Fig. 38) se 
a liment an de las semillas perfora ndo la pared de la vaina justo encima de 
ellas . El gusano puede destruir varias semillas por vaina y las restantes son 
afectad as por pudriciones secund ar ias. No está muy claro cual de las dos 
especies es má s común en el fríjol; sin embargo, durante un a taque severo 
observado en el eIAT. únicamente se encontró la especie H. virescens. 

Cont rola r las larvas más viejas por medi o de p roductos químicos es muy 
difícil, pero usualmente se presentan altos niveles de parasitismo. Posad a y 
García (89) enumeran 26 especies d iferentes de parási tos o predat ores de 
He/io /h is spp . en Colombia. En un estudio realizado en el CIAT, el 89% de 
las larvas recolectadas en el ca mpo fuero n parasi tadas po r una mosca 
taquínida. Resultados recientes ta mbién indican que las pire trinas en 
concentraciones bajas controlan eficazmente las larvas de Heliolhis 
virescens. 

Flg. 37 - Daño seve ro 
oca sionado por Hefw­
¡}¡ is spp. 
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Otros Insectos Perforadores de las Vainas 

Barrenador de la Vaina 
Epinollo OPpOSIIO Heionch (Lepldoplera: Olelh reutidae) 

E. opposila es una plaga importante en Perú y Chile ( 124). Este insecto 
también es conocido en América Latina como polilla del fríjol y Epinotia. 
Su equivalente en inglés es Epinotia. 

Las larvas se alimentan dentro O fuera de las yemas terminales y/ o 
perforan los tallos y vainas. Las larvas entretejen sus excrementos y los 
empujan hacia afuera de los canales de alimentación. El insecto también 
puede ocasionar daños y aborto de Oores. y como consecuencia del ataque 
de las larvas, las yemas y los tallos se deforman (Fig. 39); las vainas que han 
su frido daño se pudren debido a la acción de organismos secundarios (2). 
En la a lfalfa, las larvas jóvenes entretejen las hojas y viven dentro de ellas. 
Entre las plantas hospedantes, además del frijol , se encuentran la soya, el 
maní, la alverja, el caupí, las lentejas y el trébol (124). 

Aproximadamente cuat ro días después de la cópula, la hembra pone un 
promedio de 110 huevos en cuatro a ocho masas, so bre el tejido de plantas 
jóvenes; el período de oviposición se prolonga por una a dos se manas. El 
estado de huevo dura cuatro a siele días durante el verano y el invierno, 
respectivamente; durante las mismas estaciones, los cinco instares larvales 
toman 14 y 23 días. Las larvas se transforman en pupa dentro de un capullo 
formado en las hojas o en el suelo (124). Los adultos viven 15-22 días y son 
muy activos durante la noche. 

Wille (124) observó un parásito larval taquínido (Euee/atoria auslralis), 
el cua l se transfo rma en pupa en la piel pupal del hospeda nte. Avalos 
(comunicación personal) evaluó la re-sistencia a Epinotia opposita de apro­
ximadamente 200 variedades y encontró grandes diferencias en el 
porcentaje de yemas terminales y vainas atacadas . Un control químico 
adecuado se obtuvo con amínocarb, Toxafeno + metil paratión u ometo3to 
(115). Con las siembras tempranas durante la primavera se redujo a un 4% 
el daño de las vainas ocasionado por Epinotia, en tanto que en las siembras 
tardías en la misma estación el daño fue de 72% (C. Quiroz, comunicación 
personal). 

un:! vai na de frij ol. 
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Lospeyresia 
Lospeyresia fegumin is Heiorich . (Lepidoptera : Olel hreulidae) 

La especie L. /eguminis ataca el fríjol común, la soya, la haba y el fríjol 
lima (1, 124). En inglés esta especie se conoce por su nombre latino. 

El daño ocasionado por L /eguminis se confunde a menudo con el 
producido por Epino/ia opposi/a; sin embargo, a diferenci¡¡.de esa especie, 
Laspeyresia puede entretejer las vainas (Avalos, comunicación personal). 
Los adultos ovipositan sobre las vainas, y las larvas al sa!\[ de los huevos las 
perforan y destruyen las semillas. Las larvas se convierten en pupas en la 
vaina (124). El control es similar al descríto para Epino/ia opposi/a. 

Gusano Perforador de la Vaina 
Maruca ,pslulalis (Geyer) (Le pidoptera: Pyralidae) 

La especie M. /es/u/alis ha sido registrada en Brasil (100), Colombia (90), 
Cuba, Puerto Rico (58) y Africa (112). Como la mayoría de los 
perforadores de la vaina , M. /es/u/a/is pone los huevos cerca o en las yemas 
florales, flores, hojas jóvenes y vainas. El gusano perforador de la vaina se 
conoce en paises de habla inglesa como Marllca. 

El daño a las hojas y flores sucede antes de que el insecto perfore las 
vainas para alimentarse (106). El insecto puede atacar varias especies de 
leguminosas (58). De acuerdo con Broadlcy (8), las larvas pasan por cinco 
instares en ocho a 13 dias a una temperatura de 25-29°C. La 
transformación de la larva en pupa ocurre en el suelo. 

M. /es/u/alis se distingue de E/iella zinckene/la (el perforador de la vaina 
del fríjol lima) por las coloraciones de las larvas y adultos. Las larvas de 
Moruco testulalis tienen cuatro manchas negras o gris oscuras en cada uno 
de los segmentos y los adultos descansan con las alas desplegadas. Por otra 
parte, las larvas de M. /es/u/a/is expulsan sus heres fuera de las vainas, 
mientras que las de E. zinckenella las dejan dentro de ellas (111). 

Insectos de Granos Almacenados 
Gorgojo Común del Fríjol 

Las principales plagas del fríjol almacenado son Acan/hoscelides 
ob/ec/us (Say) y Zabro/es subfascia/us (Boheman). Entre los sinónimos de 
A. ob/ec/us se encuentran My/abris ob/ec/Us y Bruchus ob/ec/us; los de Z. 
subjascia/us son Z. pee/oralis, Z. dorsopic/us y Sperma/ophagus 
subjascia/us. Ambas plagas están ampliamente distribuidas desde Chile 
hasta los Estados Unidos. Otros nombres comunes de uso frecuente con 
que se designan los brúquidos en América La.ina sor. gorgojo, gorgojo 
p.ntado, caruncho y gorgulho de feijaú . Su equivalente en inglés es 
bruch.ds. 

Se han registrado por lo menos otros 28 ¡nsectos diferentes en el fríjol 
almacenado, pero éstos son de poca importancia o migran al fríjol a partir 
de otros productos almacenados en lugares cercanos. 

El ciclo de vida de las dos plagas más importantes delfríjol almacenado 
A. ob/ec/Us y Z. subfasciatus. es básicamente similar y fue estudiado e~ 
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detalle por H owe y Currie (51) . La principal diferencia radica en el 
comportamiento durante la oviposición. Las hembras de A . obtectus 
diseminan sus huevos entre las semillas almacenadas o infestan el frijol en 
el campo donde ponen los huevos en las cuarteaduras o co rtes de las vainas 
en· desarrollo. Las larvas de A . obtectus primero salen de los huevos y luego 
penetran en las semillas. En cambio, como los huevos de Z. subfasciatus se 
encuentran fuertemente adheridos a las semillas, las larvas rompen el 
cascarón de los huevos y perforan las testas de las semillas 
simultáneamente (51). 

Las larvas de ambas especies mudan eo cua tro oportunidades antes de 
transformarse en pupas. Durante el último instar larval se puede 
o bservar una ventana circular en la semilla que corresponde a la celda 
pupal eo donde la larva se alimenta en la parte inferior de la testa. Después 
de haberse transformado en pupa, el adulto usualmente perma nece eo la 
celda varios días antes de empujar la ventana, aunque también puede 
emerger consumiendo la cubiena de la salida . Los adultos normalmente no 
comen, pero ingieren agua o néctar. La oviposición se inicia rápidamente 
después de la emergencia, ya que los adult os tienen un cicl o de vida muy 
corto (51) . 

Las condiciones ó pt imas para un rápido desarrollo de los huevos de A . 
obtectus son 70% de humedad relativa y 30° C, cuand o los insectos pasan 
de 22-23 dias dentro del frijol. La mortalidad de insectos durante el 
desarrollo ocurre principalmente cuando las larvas penetran en la semilla o 
cuando la perforación de salida no es suficientemente grande como para 
que salga el adulto. L os adultos viven 12 di as a 300 e y 70% de humedad 
relativa . La hembra puede poner 63 huevos en promedio (5 1). 

El periodo ópt imo de desarrollo de Z. subfasciatus , incluyendo el estado 
de huevo es de 25 días aproximadameote a 70% de humedad relativa y 
32,5°C. En eSla especie, e17% de los adultos son incapaces de escaparde la 
celda pupal (Fig. 40) Y por coos iguiente mueren . Los adultos de labrotes 
subJasciatus presentan un fuerte dimorfismo sexual. 

La hembra generalmente pesa 1.5 veces más que el macho. Los adultos 
viven och o dias a 30° C y 70% de humedad relativa. La hembra puede poner 
36 huevos en promedio (51) . 

La especie A canthoscelides obleclus (Fig. 41) se encuentra distribuida en 
todas las latitudes y altitudes, mientras que labro/es subfascia/us (Fig. 42) 
predomina eo áreas cálidas (103). Eo eSlUdios realizados por Giles en 
Nicaragua (Gi les, comun icación personal), el fríjol se infestó inicialmente 
con A . obtec /us (99 ,7%) y Z. sub(asciatus (0,3%), a diferentes elevaciones 
sobre el nivel del mar. D iez y seis semanas más tarde, la proporción era 
O: 100% a 56 m; 5:95% a 450 m; y 27:73% a 680 m. Las tempera turas 
promedio a estas tres alturas eran 28,2° C, 25,2° e y 24,3° e , respec­
tivamente. Estos resul tados sugieren que A. obtectus es un competidor 
mucho más fuerte a temperatu ras bajas. 

No se enco ntró información precisa en la literatura sobre las pérdidas 
ocasionadas por los insectos en el fríj o l almacenado (Fig. 43) . McGuirre y 
Crandall (72) est im an que las pérdidas durante el almacenamiento pueden 
ser del orden de 35% en México, América Central y Panamá , pero no 
especifica n si éstas son ocasionadas po r los insectos ti otros factores . Un 
estudio efectuado en el área de Recife en Brasil demostró que las pérdidas 
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promedio debidas al almacenamiento y manejo durante el proceso de 
mercadeo alcanzaron un 13%( 107). Un estudio similar llevado a cabo en 
fincas cultivadoras de fríjol y en 30 bodegas de depósito en Colombia, 
indicó que el período promedio de almacenamiento era corto y que s6lo se 
registraba un 7% de pérdidas (103). 

Los agricultores controlan los gorgojos aplicando ceniza proveniente de 
chimeneas a la semi lla de fríjol que se almacena con miras a emplearla en 
siembras futuras. Este metodo fue efectivo (15) por cuanto actuó como 
barrera física para el gorgojo. El almacenamiento de vainas sa nas de fríjol 
es una medida de control segura contra el ataque de Zabrotes subfascia/us. 
Los huevos depositados sobre las paredes de las vainas eclosionan y las 
larvas penet n en ellas, pero una vez en el interior mueren sin haber tocado 
la semilla. 'Sin embargo, este método no se puede usar contra 
Acanrhosce ¡des obtectus, puesto que el insecto es capaz de atacar los 
granos dentro de las vainas. Labeyrie (53) demostró que el almacenamiento 
del fríjol sin vainas y el retraso en la cosecha incrementaron 
significativamente el ataque de Acan/hoseelides ob/ee/us. Otro método de 
control fuera del uso de productos químicos que sirve para combatir los 
gorgojos es la aplicación de pimienta negra. Un gramo de pimienta negra 
molida por cada 385 gramos de fríjol disminuyó las infestaciones deA. 
obleclUs en un 78% después de cuatro meses de almacenamiento, en 
comparación con los lotes sin tratar (55). Los polvos inertes como el sílice 
cristalino, la bentonita y el carbonato de calcio, son eficaces para eliminar a 
A. obteclus; aparentemente la cantidad de partículas finas determina la 

Fig. 40· Celd as pu pa les de ZabrOles 
slIbJosciolUS: se observan los huevos 
firmemenle ad heridos a la semilla. 

Flg. 42 . Adultos de Zabrotes Fig. 43 - Semi llas de fríjol destruidas por un fuerte 
subJasC'io rus. ataque de ZobrOles sUbjOSCIOIUS. 
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eficiencia del control. E150%de mortalidad de adultos en 12 horas debido a 
la aplicación de bentonita se atribuyó a la pérdida de agua (13). 

Los aceites vegetales constituyen otro sistema efectivo de control. El 
aceite de semiUa de algodón, a razÓn de I ml/kg de semilla, redujo a cinco 
la progenie de brúquidos en la semilla de fríjol, en comparación con los 265 
insectos encontrados en las muestras sin tratar. La semilla tratada retuvo 
su capacidad de germinación (17). Un control total se obtuvo con 5 mi de 
aceite j kg de semilla. Ningún adulto había emergido de material infestado 
75 dias después de efectuado el tratamiento (104). 

El control químico de los gorgojos se lleva a cabo rápidamente con gran 
variedad de productos . Las piretrinas son altamente efectivas (70, 102). 
Cuando se utílizarqn piretrinas con orujo como base se pudo controlar el 
insecto por periodos más prolongados y la semilla tenía una mejor 
apariencia que cuando se usaron piretrinas con talco como portador (15). 
Las piretrinas sintéticas también brindaron un control excelente. Las 
bodegas de depósito en Colombia usan pocos productos para controlar los 
insectos de granos almac.nados. El 33% de ellas utilizó fosfuro de 
aluminio, el 40% bromuro de metilo, el 27% bisulfuro de carbono y el 13% 
piretrinas. Uno de los dueños indicó que él empleaba aldrín para combatir 
los brúquidos (103), pero este producto es peligroso para el consumidor. 

La mayoria del germ oplasma de Phaseolus vulgar;s del CIAT se ha 
evaluado por su resistencia a Z. subfascialUs . Varias introducciones 
consideradas inicialmente como resistentes resultaron susceptibles cuando 
se volvieron a evaluar. La semi lla debe presentar resistencia durante por lo 
menos dos generaciones antes de que se pueda clasificar como resistente y 
útil para efectuar estudios posteriores . Lefebre (56), Pabón el al. (84) y 
Ramalho el al. (94) también registraron resistencia varietal a los 
brúquidos. 

Otras Plagas 

Acaros 

A rañita Roja 
Telranychus deserrorum Banks (Acar;na: Tetranychidae) 

La arañita roja usualmente ataca el frijol (rig. 44) cuando éste se 
encuentra próximo a su madurez fisiológica y en muy raras oportunidades 
afecta el rendimiento. Las especies más comunes son T. deser(orum y T. 
telarius. La especie T. deserlOrum tiene una gran cantidad de hospedantes; 
Niekel (83), por ejemplo, encontró 13 hospedantes en el Paraguay. La 
arañila roja también se conoce en América Latina como ácaro y ácaro 
rajad o. Su equivalente en inglés es spider mite. 

Nickel (83) estudió la biología de T deserrorum y concluyó que las 
temperaturas bajas limitan su distribución geográfica. En estudios de 
laboratorio llevados a cabo con fríjol en Colombia se obser.vó que el 
período de incubación duró cince días, los estados inmaduros seis días, y 
la hembra puso, en promedio, cuatro huevos por día durante 15 dias (85). 
Estas tasas de desarrollo y de oviposición son un poco más bajas que las 
mencionadas por Nickel. 
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Las variedades Oregón 58 R (J.G . Rodriguez, comunicación personal) y 
CRIA- I-I son resistentes en el Perú . Bajo las condiciones de invernadero 
en el CIAT, ambas variedades fueron más resistentes que ICA-Pijao y 
Oiacol-Calima, pero en el campoOregón 58 R resultó tan susceptible como 
Oiacol-Calima e ICA-Pijao. CRJA-I-I presentó un nivel intermedio de 
resistencia. En algunos estudios muy detallados se ha logrado un efectivo 
control biológico mediante el uso de varios predatores del ácaro; sin 
embargo, el control qulmico es más empleado. Las arañitas se pueden 
volver resistentes a los pesticidas, razón por la cual se deben usar diferentes 
combinaciones de pesticidas. González (35) recomienda ceñirse a 
determinadas fechas de siembra y aplicar productos g,ulmicos como 
ometoato mezclado con oxidemetón metilo o tetradifon con mono­
crotofos. Wilcox y H owland (121) recomiendan la aplicación al suelo de los 
insecticidas granulares forato y disulfotón en el caso del frijol lima. 

Fig. 44 - Dañ o foliar y telarañas producidas 
por ácaros. 

Acaro Tropical 
Polyphagoforsonemus Imus (Banksl (Acarina: Tarso nemidae) 

La especie P. /atus, conocida como ácaro tropical , puede atacar el frijol y 
causar daño después de la floración, especialmente cuando el clima es 
húmedo y calu roso . Otros géneros sinónimos son Tarsonemus. Neotar­
sonemus y Hemitarsonemus. Se trata de un áca ro pequeño, de color verde 
pálido, difícil de detectar sin una lupa y muy poco común en cultivos de 
frijol . Otros nombres comunes frecuentemente usados para el ácaro 
tropical en América Latina son ácaro blanco y acaro branco. En inglés 
recibe el nombre de tropical mite. 

Este áca ro constituye una plaga del frijol en Brasil (18) Y en el Valle del 
Cauea en Colombia; también ha sido observado en Perú y América 

397 



Capítulo 20 

Central. Existen muchos otros hospedantes además del frijol , entre los 
cuales están la papa (22), el tomate , Cenlrosema spp., Dolichos spp. (20), el 
pimentón , la dalia y el algodón (45). El áca ro tropical también ataca varias 
malezas muy comunes en los cultivos de fríjol. Información correspon­
diente a plantas ind ividuales indica una pérdida en el rendimient o de 56% 
en experimentos con frijol realizados en el CIAT ( 15). 

El ácaro tropical tiene un ciclo de vida relativamente cort o que consta de 
los estados de huev o, larva, se udopupa (estados . de metamorfosi s) y 
adulto . Los estados de metamorfosis duran de uno a tres, dos y dos dias, 
respectivamente, a 27°C (27). La duración de estos perlados bajo 
condiciones de laboratorio a una temperatura de 22-28°C en el CIAT ( lOS) 
fue de dos, uno,y un día, respectivamente. Los machos vivieron 12 días 
mientras que las hembras vivieron 15 días y pusieron 48 huevos en 
promedio . 

Los sí ntomas del daño ocasionado por los ácaros son evidentes cuando 
los bordes de las hoj as se doblan hacia arriba y toman una apariencia 
brillante (Fig. 4S). Dependiendo de la variedad, el envés de la hoja se pued e 
volver de color purpura. Las hojasjóve nes no se desa rrollan normalmente, 
permanecen raquíticas. y con frecuencia se vuelven amarillas o doradas 
(Fig. 46) . Las vainas atacadas toman un colo r café (Fig. 47); este daño se 
asemeja a 1 a escaldadura solar. En algunas variedades se observa 
enrollamiento de los má rgenes folia res hacia el envés y la lá mina adquiere 
un color oscuro. Generalmente los síntomas se confunden con los 
producidos por los virus o deficiencias minerales . 

En el CIAT se ha obtenido un buen control quimico co n endosulfán, 
monocrotofos, carbaril, dicofol, t riazofos y ometoato (105). Costa (19) 
recomie nda carbofenotión, c1orobenzilato, c1orfensulfu ro y endosulfán 
para cul tivos de algodón. El dimetoato aparentemente estimula las 
poblaciones de ácaros (47). 

Babosas 

Las babosas (Fig. 48), lo mismo que los ácaros, no pertenecen a la clase 
de los insectos pero ocasionalmente co nstituyen plagas muy importantes 
del frijol en El Salvador y Honduras. Las especies que han sido registradas 
pertenecen a la familia Limacidae) y son Vaginulus plebeius Fisher, Limax 
maximus L. y Deroceras agreste L. (49, 64). Las babosas también reciben el 
nombre de lesmas en América Latina. En países de habla inglesa se 
denominan s( ugs. 

Aunque las hembras son hermafroditas, des{>ués de la cópula ponen 
hasta 800 huevos en masas debajo de los reSiduos vegetales o en las 
cuarteaduras del suelo. A 2JOC, los huevos eclosionan en 24 dias y alcanzan 
su madurez sexual tres o cuatro meses después. Las babosas son nocturnas 
pero pueden ser activas durante los días húmedos y nublados. Las babosas 
Jóvenes consumen las hojas, a excepción de las nervaduras (Fig. 49); en 
cambio, las babosas más viejas consumen totalmente las hojas, y pueden 
consumir plántulas completas y dañar las vainas. La mayor parte del daño 
se observa en los bordes de los cultivos, pero puede continuar hacia el 
interio r especial mente cuando la vegetación y los residuos proporcionan 
una buena protección a ¡as babosas durante el día. 
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- Decoloración del enves de la hoja 
producida por el ácaro tropica l (arribá). 

Fig. 45 - Síntomas de enra llam ie nto de la hoja 
como consecuencia del daño ocasionado po r el 
acaro tropical (iz.q uierd a) . 

fjg. 47 - Decoloración de las va inas de fríjol 
debida al áca ro tropical. 

Fig. 48 - Babosa adulta sobre una 
planta de frijol con vainas y hoj as 
dañad1as. por el molusco. 

El mejo r control se obtiene erradicando las malezas y residu os vegetales 
de los cultivos y de sus bordes. U n cont rol terapéutico se puede conseguir 
con cebos preparados a base de metaldehido o carbaril, que se colocan en 
bandas a lo largo de los bordes o dentro de las á reas afectadas al atardecer. 
El cebo consiste en 65 g de metaldehido (99%), 25 kg de salvado de trigo y 
20 litros de melaza por hectárea. El carbariI80%(0,5 kg) o el triclorfón (0,5 
kg) pueden remplazar el metaldehido (64): 

El Futuro del Control de 
Insectos en América Latina 

Existen variedades disponibles con resistencia genética a las plagas como 
Empoosca kraemer¡, Apion godmani. Epilachna variveslis y Epinoria 
opposilo. El principal objetivo de un programa de investigación sobre 
entomología de fríjol debería ser incorporar resistencia a las plagas má s 
Lmportantes en las variedades comercialmente aceptables, las cuales ya 
poseen resistencia a enfermedades como el virus del mosaico común del 
frijol y la roya. 
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Fig. 49 ~ Oailo foliar producido por las 
babosas al alimenta rse. 

El desarrollo de resistencia varietal toma tiempo y durante este periodo 
la mayoría de los programas nacionales sedeberían dedicar al mejoramien­
to de las recomendaciones sobre control químico. Los experimentos 
recientes con insecticidas granulares sistémicos como carbofurán O (o rato 
han disminuido la incidencia del virus del mosaico dorado del fríjol 
significativamente, preservando el control biológico natural. Varios 
programas de fríjo l todavía recomiendan la aplicación de hidrocarbonos 
clorinados para controlar las plagas. 

En el futur o se debe hacer énfasis en el desarrollo de un sistema de 
manejo de plagas dentro del cual el control biológico. el cultural y otras 
estrategias de control se rán parte integral. Sin embargo. el período 
vegetativo tan corto del cultivo y los periodos de barbecho pueden 
disminuir la efectividad del control biológico en estos sistemas. El 
incremento en el uso de variedades resistentes debería disminuir la 
necesidad de utilizar pesticidas y asegurar la sobrevivencia de Jos agentes 
que contribuyen al control biológico. Lo ideal sería detectar y liberar cada 
vez más enemigos naturales eficientes; sin embargo, los programas 
nacionales se ven obstaculizados por la carencia de fondos y personal 
adiestrado. El control biológico mediante otros agentes como hongos o 
bacterias parasiticos también se debe estudiar con más detenimiento. 

La s práct icas culturales deberían jugar un papel muy imp ortante en un 
sistema de manejo de plagas. El cambio de fechas de siembra puede ser una 
herramienta poderosa en el contro l de j nsec tos~ no obstante, su aplicació n 
es muy timitada donde la precipitación pluvial rige las fechas de siembra . 
Las siembras efectuadas al comienzo de la estación lluviosa, cuando las 
poblaciones del saltahojas todavia son bajas . facilitan el control de 
Empoasca kraemeri. En cambio, la siembra tardía y una a rada antes de la 

siembra favorecen el control de Hylemya spp. Desafortunadamente los 
aspectos biológicos y ecológicos de la mayona de las plagas no han sido 
estudiados a fondo como para poder hacer recomendacIOnes válidas. 

Como se discutió previamente, la distribución de los principales insectos 
del fríjo l varía de manera considerable en Amé rica Latina . Las medidas 
aprop iadas de cuarentena se deben continuar aplicando para evitar la 
d iseminación de las plagas. 
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El aspecto más importante del manejo de plagas en cultivos es eliminar 
las aplicaciones innecesarias de pesticidas en forma práctica y económica. 
Se requiere un conocimiento exacto de la relación entre las poblaciones de 
plagas y las disminuciones en el rendimiento. La mayoría de los 
entomólogos que efectúan investigaciones sobre el frijol esperan que la 
planta pueda soportar cierta cantidad de dallo causado por la alimentación 
de los insectos antes de que ocurran pérdidas sIgnificativas en el 
rendimiento. La investigación sobre los saltahojas ha demostrado que el 
primer insecto presente en una planta causa más daño que los siguientes 
(16). Esto indica que la decisión de asperjar o nó debe estar basada no sólo 
en las pérdidas esperadas en el rendImiento sino también en el costo del 
insecticida y en las consecuencias que pueda tener el aplicarlo en el 
desarrollo posterior de las plagas, como en el caso de insectos lepidópteros 
y sus enemigos biológicos. La curva del nivel de población versus el daño 
causado por Empoasca kraemeri es diferente en el caso de los 
consumidores del follaje, ya que parte del área foliar se puede eliminar sin 
que se afecte adversamente el rendimiento. 

Aproximadamente el 80% del fríjol que se produce en América Latina se 
cultiva en asociación. Este sistema requiere más atención y es posible que el 
prescindir de él disminuya la estabilidad del ecosistema y aumente las 
poblaciones e importancia de plagas específicas. 

Los entomólogos latinoamericanos han realizado una excelente labor. 
Desafortunadamente, muy a menudo la escasez de fondos impide la 
publicación de sus trabajos y el que otros puedan beneficiarse de sus 
conocimientos y experiencias. Este vacio informativo ha obstaculizado el 
progreso de la investigación entomológica sobre frijol orientada a 
disminuir las pérdidas producidas por los insectos en América Latina . 
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Cuadro 1. Principales plagas del frijol en América Latina . 

INSECTOSQUEATACAN LAS PLANTULAS 

Mosca de la se milla 

Trazadores 

C hi zas 

Grill os 

Barrenad o r del tallo 

INSECTOS COMEDORES DE HOJAS 

Cri somél idos 

Lepidó pteros-Gusa no peludo 

-Gusano cabezón 

Coocnuela 

INSECTOS CHUPADORES 

Salta hojas 

Moscas blancas 

Afidos 

Trips 

INSECTOS QUE ATACAN LA S VAINAS 

Picud o de la va ina 

Barrenadores de la vaina 

Hylemya spp. 

Spodoplera frugipe rda 

Elasmopalpus Iignoselfus 

Diabrolica balrealo 

Cefaloma spp. 

Estigmene acrea 

Urbonus prOleus 

Hedyleplo indiCOIO 

Epilachno vor;veSI;S 

Empoosca kraemeri 

Bemisia lobae; 

Aphis spp. 

Ca/iolhrips brazihensis 

Apion godmoni 

Epinolia opposila 

LrJspeyresia leguminis 

Maruca teslUlalis 

Heliofhis spp. 

I NSECTOS DE GRANOS ALMACENADOS 

Gorgojo comun del fríjo l 

OTRAS PLAGAS 

Acaros- Arañita roja 

- Acaro tro pical 

Babosas 
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Acanrhoscelides obltcrus 

Terranychus spp. 

Po/yphogorarsonemus 100us 

Vaginulu.r plebeius 
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Cuadro 2. Las plagas mis importantes en J2 paises de América Latina (43)*, 

Grupo de plagas Especie Cantidad de paí ses 
según el daño pnncipal donde es importante 

Insectos chupadores Empoasca spp . 12 

Insectos comedores de hojas Diubrolico spp. 10 

(no lepidópteros) Epilachna spp. 10 

Troz.adores. grillos - 8 

Insectos que atacan las vainas Apion godmani 5 

Insectos de granos almacenad os - 5 

BraSil, Colombia . Cosla RIca. El Sa lvador, Guatema la , Haió . l;i onduras. NlcaragulI, Panamá. 
Paraguay, Perú y Republica Dominicana . 

Cuadro 3. Importancia relat iva· de los ¡nsrelos del frijol en América Central (6). 

Picudo de Mosca 
País Saltahojas Crisomélidos la vaina blanca Conchuela 

Costa Rica 4 4 1 2 1 

Nicaragua ) J 1 3 3 

El Salvador 4 3 J 2 1 

Honduras 4 ) 4 J 1 

Guatema la 4 2 J 2 4 

Impon 31lcia re laliv3 calculada con ba~ en una es.cala de 0-4: O ~ ausencia de insectos; 4 • gran 
ca nlldad de Insectos. 

Cuadro 4. Pérdidas de rendimiento promedio (%) de 16 ensayos con insecticidas 
registrados en la literatura sobre frijol. Se comparó el tratamiento con insecticidas que 
dio el mayor rendimiento con parcelas testigo. 

Pérdida de 
Número de Plaga mas rendimiento 

País experimentos importante promedio (%) 

Mhico, El Salvador 5 Ap;on godmani 54 ,2 

México 3 Empoasca kroemer; 64 ,0 

México 2 Epilaclma voriveslis 55,0 

El Sa lvador, México, 
Puerlo RIco 6 S in especi ficar 30,5 

Total 16 Promedi o ponderado 47,25 
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Apéndices 

Apéndice l . Nombre común oficia l)' fórmula de los com puestos químicos mencionados en el 

l U l O, 

L0S co mpuestos q u(micos presentados a continuación fu ero n citad os po r los aulores en 

va rios ca pítulos de es te libro. El principal objetivo d e esta lista es sumin ist rar un a ay uda para 

la ide ntificac Ló n apro piada de los compuestos químicos y en nmgún mo ment o se d ebe 

co nSide ra r co mo una reco mend ació n de ellos por parte del C IAT. 

Nomilrc común oficial 

FU~G I C I DA S 

8enomil 
Caldo bord elés 
Hunema 

Busán 
Captafal 

Capl.:in 

Carbend az im 
Ca rboxi n 
CCTesa n 
Cloroneb 
ClorOla lonil 
OLclonc 
Oiclorán 
Dinoca p 

Fenaminosulf 
Fentin acetato 
Cloru ro de feolin 
Hldr6;>; ido de femio 
Ferbam 
Mancoz.e b 

Maneb 

Fórmula química· 

11Butilcarbamo il)-2-be n1.o imidalolca rba mal o de metilo 
Mezc la de sulfato de cob re e hIdró xido d e calcio 
N-hidroximelil-N-metilditiocarbamato d e potasIo 
2 -(Tiocia no met i I t io )benzol ia z 01 
C is-N-«( 1.1 ,2.2.-lelraclofoet il)ti o).A-cic lohex eno-l , 
2-dica rbo ximida 
C is-N -(triclo rometilli o)-4 --ciclohexe no-¡ .2-
dicarboximida 
2-( Metox ica rboni larr:uno )-be ncimida zol 
5.6-0 i h Id ro -2-metil- l ,4-oxal ii n-) -ca rboxa ni lida 
Aceta to d e fe nil mercu ri o 
1,4-Dicloro -2.5-dimelox ibenceno 
Te! racloro isofla lonit rilo 
2.)- Dic lo ro-IA-nafloqu inona 
2.6-0Iclo ro -4-nit roa ni! ina 
Mezcla de crOlonato d e 2.4-dinitro -6-oc tilfenilo y c rolonat O 
de 2.6-dinitfo-4-oclili lfenil o 
(4-(d imet ila mino) fen il) diaceno sulfo na to de sod io 
Acetato de trifenilesta i'lo 
C lo ruro d e trifen ilestai'lo 
Hid róxido de lrifenilestano 
Dimetild iti oca rbam a to fér rico 
Etl1en bi sditioca rbam at o de manganeso más 
zinc jónico 
Et ilenbisditi oca rbamat o manganoso 

• Thomson. w .T 1977 Agrlcultural Chl:'m lcals. Book.s ¡_I V T homson Publica ll ons. Frts no. Cal irornla. 
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Nombre comun ofIcia l 

Metira m 

N~bam 

NF44 
Oxicarbox ~n 
PCNE 
PrOlloca rb 
P¡roxlclor 
Tiabendazole 
T iofa nato 
Tiofanato~m elil 

Tira m 
Tndemorf 
Zineb 
Z iram 

FUM IGA:<TES 

Clo ropicnna 
DD 
EDB 
Oxido de etileno 
8romu ro de me til o 
.\lemagón 
Fenamifos 

HERB ICIDAS 

2.4-D 
Bentazon 
Cicloato 
Dlnitramina 
Eptam 
P¡uaq ua t 
Tri flura lin<1 

I:\IS ECTl C IDAS 

Ald lcarb 

A ldrín 

Aminoca rb 
Carban) 
Carbofu ran 

Fórmula químIca · 

Mezcla de la s sales de amonio de et ilenditiocarbama to de 
zi nc y de los sulfu ros anhid ros y d lsulfuros ciclicos 
mo leculares y Irimolecula res del ácido 
el ílen bisd 11 ioca rbá mico 
Etile nbiM!itiocarbamato disódico mas 
.sulfatos metállcos 
2-{J-melox Ica rbonil -2-t ioureido) anilina 
4.4- DIóxido de la 5.6-d ih id ro-2-melil-I .4-oxa ti In-).<a rbOX:3mlida 
p en lacloronllrobence no 
H id roclo ruro de S-elil-N .. {J-dimetilaminop ropil)- tio l carbamato 
2-cloro-6 meloxi -4 (triclo rometll) pi rid lna 
2-(4-Tiazo lil) benc imidazol 
(J.2 (feni len» bis (iminoca rb ono!1oi l) bis (carbamalo) de diet ilo 
(J.2 (feni len))bis (iminoca rbo no ti o ll ) bis (ca rbamato) de metil o 
Disulfuro del bi s (di meull1ocarbamoll) 
N -1 ndecil-2.6-d ime! i Imorfo lina 
ElI lenbisd itiocarbamato de Zinc 
Dlmelildil1ocarbamalo de 7j nc 

T nclo ro nít rome lano 
Mezcla de U ..<J iclo ro pro peno y 1.2-diclo ropropano 
1.2-d lbrom oelano 
EpoX: leta oo 
Monobrometano 
1.2-dibro mo-3-c loro propano 
J-Meul -4-(meti lu o) fenil 
(I -metíl elil) fosforamida to de etilo 

Acido 2,4 -dicJorofenox;ace,ico 
2,2-Dióxido del 3-zsopropi l-1 H-2, l .j -benw ti adiazin-( 4) 3H -on~ 
Ciclohexi letilt iocarbamato de S-e lil e 
Nl.N·'..<J ieti l 2.4-dmitro-6-trinuromet il - I.3 fenilcndlamina 
Dlpropiluocarbamalo de S -("Iil o 
Diclo ruro del 1. I-dl meli l-4.4··bipirid lni o 
A [(a. alfa alfa . t r ifluo ro-2.6..<Ji ni tro-N.N- _ 
d Ipropll-p-tolu idina 

2-M CI il-2-(mel ill io )pro pio na Idehido 0-( metilca rbamoil) 
exima 
1.2.3A I 0,1 0-Hell:acloro-I .4,4a,5.8,8a hexa hid ro- I,4 end e-exo-
5.8 dimetan o naftalello 
(d-Oimc til;¡mino-3-metil-fen il ) ca rbama lO de N-meti lo 
I-Na fl ;1 ca rbamat o de metilo 
2.3-Dihid ro-2.2-(J¡m!!lil-7-benz.ofuran ll ca rbama to de metilo 

• Thom~on . W T . 1977. A griculturai Chemlcals. Books I-IV. Thomson Pubhcalions. Fre~no. Californl$ 
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No mbre eomun o ficial 

Ca rbofe notión 
C1orfensulfuro 
C lo robencila to 
Clo rpirifos 
Oia z.inón 

Diea fo l 
Dicrotofos 

Dieldrin 
Dimetoato 
Disulfo lón 
Endosul(á n 

Fensul íotión 
Ma la tiÓn 
Metaldehido 
Metamidofos 
Melomil 
Metll paratlón 
MonocrOlofos 
Omcloato 
O:odemetó n metilo 
Fora to 
Pire trinas 

Telrad,fón 
Toxafe no 
T n3 zofos 
Tr ic1 0 rfón 

Fórmula química -

S-i(p-clorofeniltio)metil}O.O-fos fo roditi0310 de elilo 
4-Clo rofe nil 2)4.5 -ar ic lo rofenil a1..Osulfuro 
4,4'-diclorobe nCll ato de elilo 
Q-{J .5.6-lnc loro-2-piridi l) f05foroli0310 de 0.0-<1Ieli lo 
O-{2-i sop ropi l-4-mel il-6-pi rim id inil) 
fosfo ro ti31 0 de O.O-<1ieIOo 
1 . 1-8 i ~( p-cl orofeni l)-2 . 2 . 2-1 riclo roeta nol 
DimClil fosfato éster del J-hidroxi-N.N-dlme til-cis­
crOlonamida 
H exacloroepoxiocI8 hid ro-e ndo. exo-d imeta no nafta leno 
S-(N-melilcarbamoilmelil ) fodorodi tioa to de O,O-dimelilo 
(S-2-{eliltio)etíl) fosforoditioalO de O.O-dietilo 
6.7.8.9. 10, JO-Hexacloro-I ,5.5a.6.9.9a-hidro-6.9 -
me la no-l, 4 . J-ben lO( e )d iox al iepi n-3-6)( id o 
0-{4-(meti lsulfinil)fe nll) fosforoli oato de O.O-dietilo 
O ,O-Dimetil fosforodi l ioato éste r de l mercaptosucci nato de dietilo 
Polímero de l acetaldehido 
Fosfo ramidoti03to de O .S dimel¡]o 
N-« meli1carbamoil)oxi) tioacelimidato de S-me tilo 
O-p-ni trofeni l fosforoti03 to de O ,O-dimetil o 
Dimetilfosfato de la 3-hidrox l-N- metil-ci s-<:rolonamida 
S-{N-met ilcarba moilmetil) fosforotioato de O.O-dimelilo ° (y S)-(2-{eliltio) et ll) fosfo rotioatos de O.O-dimetilo (1 Y 11) 
S-«e tiltio)met il) fosforod itioa lo d e O,O-dielilo 
d, 1-2-alil-4-hidro:< i-3-mcl il-2-<:iclopenla no- J -o na 
ésler del ácido dici stranscrisa nt emom onocarboll.ílico 
S-p-<: lorofenil 2,4,5-lfIclorofeni l su lfona 
Octaclorocanreno 
]-F en il-3-{O, O-d iel il -t lono( osfo ril)- 1.2,4-1 rlazo l 
(2,2,2.-tricloro-l-hid roxl cli l) f05f0l1al0 de dllTl eli lo 

• Thomson. w .T. 19"17. Agrlcu ltural Chemicals. Book-s I-IV Tho nuo n Pub!tcallons, Fresno. Ca lifornia. 
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Apéndict 11 . Valores de comersió n para unidades de medidas mencionadas con frecuencia tn 

el texto. 

IlNIf)ADES AMER ICANAS 
A METRI CAS' 

Temperatura 

G rados Farenheit ~ (OC x 1,8 ) .. 32°F 

Longitud y Area 

I pulgada 

pie 

pie cuadrado 

acre 

Peso 

2,54 centímelros 

0,3 1 metros 

~ 0,09 metros cuadrados 

OAI hectáreas 

28 ,35 gramos 

0,45 kilogramos 

UNIDADES METRI CAS 
A AMERICANAS" 

Grados Cen(Ígrados = (0 F - 32) / 1.8 

I cent imetro :. 0.39 pulgadas 

metro '"' 3.28 pies 

melro cuadrado. 10.76 pies cuadrados 

hectá rea • 2,47 acres 

I gramo 

kilogramo 

.. 0.04 onzas 

= 2.21 libras 

on ('.a 

libra 

to nelada 0.9 1 toneladas métricas to nelada méHica- 1,10 to nelad as 

Volumen 

I onz.a fl uida .. 29 ,57 ce ntímetros 

cúbicos (mi) 

I galón 3.79 litros 

I onz.a/galón '" 7,49 gramosflitro 

l onz.a (fl .)/galón • 7,81 mililitros/litro 

I libra / acre lO 1.12 kilogramos! 

hectarea 

l centimetro 

cübico (mI) 

1 litro 

l gramoflitro 

I mililitro/ litro 

1 kilogramo! 

hcclárea 

= 0,03 omas nuídas 

:. 0,26 galones 

:. 0. 13 onz.as/galó n 

'" 0,13 onzas n .j galón 

.0.89 libras/ acre 

I galón / acre • 9,35 litros/ hectárea 1 h tro f hectá rea · 0,1 1 galones / acre 

Otras conversiones útiles 

galón. 4 cuartos ... S pintas" 16 taus - 128 o nzas nu idas 

onza fluida = 2 cucharadas", 6 cllcharaditas 

parte por millón (ppm) = I miligramo/ litro", 0 ,000 I % :: 0,0 13 on7.as fluidas/ lOO galones 

1% ::::}O.OOO ppm .. 10 gramosfli tro -1.33 onzas / galón 

1 micrón (JI) = I x 10'" centímetro: 3,94 x 10-5 pulgada 

Valores de co nversió n adaptados de: 1) Agricultural Chemicals. Boo k IV-Fungicides. 1976/17 Revisión 
de W T. Thomson. Thomson Publications: 2) ISCO Tables. a Handbook 01 Dala for Bio logical and 
Physical ScicnlislS, 413. Ed 1972. InSlrumenlalio n Spe<:ialt,es Company; 3) Fungicidc and Ncmalocidc 
TesIS. Vol . l l. Resuhados de 1977. American Phytopathological Scx:iety. 
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Apé nd ice 111 . Acla ración taxonó mica de di ve rsos nomb res científicos de pla ntas hospedant es 
mencio nadas en el texto. 

ombre citado 

Dofirhos lab/ab (L.) 

ÚJblab mger Medik. 

PhaseoluS aconiliJollUs JacQ. 

P. odenanthus G. F. Meyer 

P. angularis (\V illd .) W.F. Wriglll 

P. olropurpureus OC. 

P. oureus R oxb. 

P. braclealuS Nees y Mart 

P. ca/corotus Rox.b. 

P. dvsophyllus Bentham 
P. lalhyroides L. 

P. limellSis Macfad ye n 

P. mu/riflorus Lam. 

P. mungo L. 

P. obvallOlus Schlecht 

P. pofyanrhus Greenman 

P. radia/us L. 

P. relUsus Bentham 

P. riccardianus Tenore 

P. silluotus Nutl. ex Torr. y 

Gray 

Vigna hirta H oaket 

v. upellS (L.) K Unlz.c 

V. sesquipedalis (L.) Fru hw. 

V. sinensls (L.) Savi ex. Hassk 

N ueva clasificación· 

lbblab purpureus (L.) Sweel 

L purpureU$ (L.) Sweel 

Vigna aconirifolia (Jacq.) 

Marechal 

V. adenantha (G . F. Meyer) 

Marechal. Mascherpa y Stainier 

v. angularis (WiUd.) 

O hwi y Ohashi 

Macroptiliunr alropurpureum 

(De.) U,ban 

V. radiata (L.) R. Wilcld:: 

M . broCfeolum 

(Nees y Man.) Marechal y Baudet 

V. umhellota (Thunb.) Ohwi y Ohashi 

M. Olropurpureum (DC) Urban 

M. lothyroides (L.) Urban 

Phas('o!tl$ lunolUS L. 

P. coccineus L. 

V. !nungo (L.) Hepper 

P. coccineus subsp. obvollaws (Sch lecht.) 

Marechal. Mascherpa y S lai nie r 

P. coccineuJ subsp. po/yan /hus (Greenma n) 

Marechal, Mascherpa y Slainie r 

V. radiata (L.) R. Wilclek 

P. rilensis J ones 

J.- . umhellolo (Thunb.) Ohwi y Ohashi 

P. polyslochyus va ro sinuatus (Nutt.) 

Marecha l, Masc herpa y Stainier 

V. vexilJato (L.) A. Richa rd 

v. IUI~oID (Jacq .) Benlham in Mart. 

V. unguiculolo subsp. unguiculota 

cy.-gr.sesquipedalis E. Westpha l 

V. unguicu/ata (L.) Walpers 

Oc acuerdo con Msrc:chal. R .. J . M. Mascherpa y F. StainieT. 1978. Elude Taxonomique d' un groupe 
complexe d'esp«es dc~ genres Phaseo/w el Vigna (Papilionaceae) sur la base de donnécs 
morphologlCjues el pollinlque$. traités par I'analyse inrorrnatique. Mémoires des Conservatoire et Jardin 
BOlaniques de la Vl1Je de Geneye. Boissierfl Vol. 28. 273 p. 
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I de FotógJ1lfos· 

Número de Código del 

Capitulo la figura fotógrafo 

6 1 41 

2 41 

3 34 

4 39 

5 34 

7 41 

2 41 

3 41 

• 4 41 

5 36 

6 41 

7 41 

8 
2 

3 

4 41 

5 41 

6 41 
7 41 

8 41 

9 41 

10 41 

11 41 

12 18 

13 41 

14 18 
15 41 

16 1 
17 41 
18 41 
19 41 
20 41 
21 J3 

22 41 

23 41 

24 41 
25 41 

'! aUl0 res y rOlógraros conlribuyenles, 

421 



lisIa Codilicada de Fol 

Núrntro de CÓdigo del 
Cap(tulo ha. Figura fotÓgrafo 

9 I 41 
2 41 
) 41 
4 41 
5 41 
6 41 

lO 7 

2 25 
) 25 
4 41 

5 41 
6 40 

7 25 
8 25 
9 25 

JI I 28 
2 28 
) 22 
4 36 

5 41 
6 22 
7 41 
8 22 
9 22 

12 18 
2 18 
) 41 
4 14 
5 41 
6 18 
7 14 
8 18 
9 14 

lO 41 
1I 41 
12 )5 

1) 41 

42: 



otógrafos (continuación) 

Número de Código del 
Capitulo la Figura Fotógraro 

20 14 

2 14 

3 14 
4 2 

5 14 

6 14 

7 39 

8 14 

9 39 

10 14 

11 14 

12 20 

13 14 
14 14 

15 14 

16 14 

17 14 

18 14 

19 14 

20 14 

21 14 

22 14 

23 14 
24 14 

25 26 
26 26 

27 14 

28 14 

29 39 

JO 14 

31 39 
32 6 

33 14 
34 41 

35 39 
36 39 
37 14 

)8 14 
)9 39 
4{) 14 

123 



Capítulo 

20 

Lisia Codificada de Fo 

NÚmero de 
la Figura 

41 

42 
43 
44 

45 

Código del 
F oló",aro 

14 

14 
14 

14 

14 

42-


