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PROLOGO

El objetivo de este texto es servir como guia auxihar en fitopatolo-
gia a los estudiantes de las Facultades de Agronomia de América
Tropical. Responde a iniciativas de los fitopatologos del drea, quienes
han serialado repetidamente la necesidad de libros de texto en espa-
fiol, a precios accesibles a todos los estudiantes, y con ejemplos toma-
dos de la agricultura tropical.

La organizacion de este texto sigue de cerca el programa basico de
fitopatologia general, recomendado en las reuniones de profesores
celebradas en Lima, en 1968, y en Guatemala, en 1972. Se espera que
pueda adaptarse a la mayoria de los cursos introductorios de fitopa-
tologia que se imparten en el drea, aunque se reconoce que, debido a
la brevedad requerida para mantener bajos los costos, apenas cubre
los aspectos fundamentales de cada tema, por lo que los estudiantes
deberdn hacer lecturas adicionales en otros libros de consulta, mds
detallados, mejor documentados y con mads ilustraciones y ejemplos.
Pueden servir para ese fin las bibliografias que aqui se citan al final
de cada capitulo y que incluyen principalmente libros de cardcter
general.

Este no es un libro de consulta para el técnico, excepto en casos en
que necesite una renovacion de conocimientos generales. Para consul-
tas sobre problemas prdcticos especificos, lo que se necesita son ma-
nuales que describan las principales enfermedades de los cultivos de
cada pais y la manera de combatirlas, con un enfoque local. Ese tipo
de manual es el complemento logico a este texto,; ya existe en algu-
nos paises, y es deseable que se elabore en los demds. Ademds de util
al técnico, es el texto que se requiere para los cursos de fitopatologia
aplicada.

La estructura general de esta obra se basa en las notas de clase
mimeografiadas usadas por el autor durante varios afios. Parte de la
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informacién fundamental se tomé de unos pocos libros de texto,
preparados por fitopatdlogos de gran experiencia docente. Los princi-
pales son: el Manual de Fitopatologia, del Ing. Fernando Galli y
colaboradores; Patologia Vegetal, del Dr. John C. Walker; ‘“‘Plant
Pathology”, del Dr. George L. Agrios; y ‘Principles of Phyto-
pathology’’, del Dr. Clare Kenaga. Es de justicia reconocer el aporte
hecho por estos distinguidos profesores a través de sus obras. Para los
ejemplos, sin embargo, se procuré utilizar preferentemente enferme-
dades de importancia en los tropicos americanos.



CAPITULO 1
INTRODUCCION

Fitopatologia (Phyton = planta, pathos = dolencia, logos = estu-
dio) es la ciencia que estudia las enfermedades de las plantas y su
combate.

La importancia de las enfermedades de plantas en la agricultura
moderna es un hecho ampliamente documentado y reconocido. Las
enfermedades no s6lo tienen el potencial de destruir enteramente las
cosechas; aun en los casos en que no causan pérdidas totales, por lo
general reducen en forma cronica el rendimiento de la mayoria de los
cultivos, obligan a tomar medidas de combate que aumentan los
costos de produccion, y afectan la calidad y la durabilidad de los
productos cosechados. De manera que constituyen una de las princi-
pales causas de inestabilidad en la empresa agricola y del déficit
alimentario mundial.

Si bien las enfermedades de las plantas se conocen desde que el
hombre empezd a cultivar la tierra, la fitopatologia sdlo empezo a
definirse como ciencia hace poco mas de un siglo. Puede decirse que
se origind, conjuntamente, de la medicina, de la microbiologia y de la
botanica, ya que los hombres de ciencia que la iniciaron se habian
formado en esos campos. A partir de 1870 aproximadamente, la
fitopatologia comenzd a desarrollar sus propios conceptos, termino-
logia y metodologia, hasta convertirse en la ciencia que sirve actual-
mente de base a las investigaciones y a las aplicaciones tecnologicas
relacionadas con las enfermedades de las plantas y su combate.

En las primeras etapas del desarrollo de la fitopatologia, el interés
de los fitopatologos se dirigia principalmente hacia la etiologia (el
estudio de las causas de las enfermedades), la sintomatologia y la
micologia descriptiva. Hacia finales del siglo pasado y principios del
actual, cobraron importancia la fitobacteriologia, la virologia y la
nematologia. Y asi, han continuado desarrollindose areas de especia-
lizacioén dentro de la misma ciencia. Actualmente, se puede decir que
en todo el mundo civilizado se experimenta y se progresa en diversos
aspectos aplicados de la fitopatologia. Por su parte, en los centros de
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investigacion mas avanzados se profundiza en estudios basicos sobre
aspectos fisiologicos, genéticos, taxonomicos, citologicos y de biolo-
gia molecular, tanto de la planta enferma como de los agentes causa-
les de 1a enfermedad. En base a este enfoque multidisciplinario se han
desarrollado los conceptos fundamentales de la fitopatologia, algunos
de los cuales se analizan a continuacion.

EL CONCEPTO DE ENFERMEDAD

No hay una linea clara de demarcacion entre lo que se considera
una planta sana o normal y una planta enferma, de ahi que se hace
dificil definir lo que es enfermedad. Existen tantas definiciones como
autores han abordado el tema. Sin embargo, se puede considerar que
plantas enfermas son aquellas cuyo desarrollo fisiologico y morfolo-
gico se ha alterado desfavorablemente y en forma progresiva por un
agente extrafio, hasta tal punto que se producen manifestaciones
visibles de tal alteracion. Estas manifestaciones, que son caracteris-
ticas de cada enfermedad, se llaman sintomas.

En muchos casos es cuestion de criterio el decidir cuales desviacio-
nes de lo normal son lo suficientemente marcadas para que puedan
considerarse enfermedades. Desde el punto de vista agricola, por lo
general, no se considera enferma una planta que presenta unas pocas
manchas en las hojas viejas. También hay casos en que una planta
puede estar enferma y no presentar sintomas obvios (papa con virus
X, sorgo con carbon antes de que se produzca la panoja).

La mayoria de las enfermedades de las plantas son causadas por
microorganismos o por virus; otras, por condiciones adversas del me-
dio ambiente. Ese agente extrafio, cuya interferencia con la planta
provoca la enfermedad, se denomina agente causal. La planta enfer-
ma o susceptible a enfermarse, se conoce como hospedante (también
se ha usado el término ‘“‘hospedero™).

Las enfermedades causadas por agentes transmisibles (microorga-
nismos o virus) se llaman enfermedades infecciosas. Cualquier mi-
croorganismo o virus que causa una enfermedad infecciosa se llama
patogeno; patogenicidad es la capacidad que tiene uno de estos agen-
tes,; de- producir una enfermedad en un hospedante determinado. A
veces hay estructuras caracteristicas del patogeno que son visibles
sobre o dentro de los tejidos de la planta enferma; estas estructuras se
denominan signos. No deben confundirse con los sintomas de la
enfermedad. .

Se denominan ‘“‘enfermedades no infecciosas”, ‘“‘no parasiticas” o
“abibticas” las que son causadas por alteraciones del ambiente, tales
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como heladas, temperaturas elevadas, deficiencia o exceso de minera-
les en el suelo, anegamiento, gases industriales, etc. Si bien los efectos
de estas alteraciones sobre las plantas se ajustan a la definicion de
enfermedad que se dio anteriormente, no se estudian aqui porque se
les considera del area de la Fisiologia Vegetal.

NIVELES DE PARASITISMO

Parisito es un organismo que vive total o parcialmente a expensas
de tejido vivo. Saproéfito es aquel que vive a expensas de materia
organica muerta o de materiales inorganicos. Algunos de los organis-
mos que causan las enfermedades de las plantas solo pueden comple-
tar su ciclo de vida en constante relacion parasitica con sus respecti-
vos hospedantes; estos organismos se conocen como parésitos obliga-
dos e incluyen varios tipos de hongos (herrumbres o royas, mildius),
asi como nematodos. Los parisitos obligados no pueden desarrollarse
en medios de cultivo, solamente en células vivas. Los virus, que no son
organismos, también son parisitos obligados, porque sélo pueden
multiplicarse _dentro de los tejidos vivos del hospedante. El caso
opuesto es el de los saprofitos obligados, que no tienen nunca una
funcion parasitica.

Existe un gran nimero de organismos patogenos que tienen fases
parasiticas y saprofiticas en su ciclo de vida. Entre estos estin los
parasitos facultativos, que son ordinariamente saprofitos pero que
pueden convertirse en parasitos bajo ciertas condiciones, general-
mente cuando el medio ambiente hace que el hospedante se torne
mas susceptible y que las propiedades patogénicas del organismo pue-
den expresarse al maximo. En contraste, casi al extremo de los parasi-
tos obligados, estan los saprofitos facultativos, cuyo ciclo de vida esta
intimamente ligado al hospedante, pero que pueden vivir como sa-
profitos durante parte de su ciclo. No hay limites definidos entre
saprofitos facultativos y parasitos facultativos; estos términos sélo
describen los extremos de un grupo numeroso de microorganismos
que tienen fases parasiticas y saprofiticas en su ciclo de vida; simple-
mente, el saprofito facultativo tiene un mayor potencial patogénico
que el pardsito facultativo. La mayoria de los fitopatogenos se en-
cuentra en situacion intermedia.

Los términos parasito y patogeno no deben considerarse sindni-
. mos, ya que en muchos casos un organismo puede ser parasito (vivir a
expensas de otro) sin causar enfermedad.
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SINTOMAS

Cada enfermedad presenta una gama cambiante de sintomas, segun
su etapa de desarrollo, la etapa de desarrollo del hospedante y los
efectos del ambiente. Muchos sintomas son bastante caracteristicos,
pero otros pueden confundirse con deficiencias minerales, dafios de
insectos o acaros, toxicidad de herbicidas, anormalidades genéticas y
otros.

Los sintomas de la mayoria de las enfermedades se encuentran en
las siguientes categorias:

Coloracién anormal de los tejidos: alteraciones en el tono verde
de las hojas, amarillamientos, areas rojizas o bronceadas. Esto puede
ocurrir en puntos o lineas bien definidas, en areas irregulares (Fig. 1)
o en Organos enteros de la planta.

Fig. 1. Sintomas de coloracién anormal de los tejidos: mosaico dorado del frijol,
vausado por un virus; nétense los parchones claros (cloréticos), alternando con el
verde oscuro normal de la hoja; comparese con la hoja sana a la derecha. (Foto
cortesia de R. Gimez).

Marchitamiento: las hojas pierden turgencia y la planta se mar-
chita parcial o totalmente (Fig. 2).
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Fig. 2. Sintomas de marchitamiento en una planta de tomate infectada por la
bacteria Pseudomonas solanacearum. (Foto cortesia de E. Echandi).

Necrosis o muerte de los tejidos: los tejidos se mueren y adquieren
una coloraciéon oscura. Este es el sintoma mdis obvio y corriente;
presenta numerosas variaciones que dependen del irea afectada, del
tipo de tejido, del patogeno y del hospedante. Las lesiones necroticas
foliares son las mas comunes (Fig. 3).

Céanceres o chancros: ireas necroticas, hundidas, en tallos y ramas;
a menudo estin rodeadas de tejido cicatrizado de la corteza (Fig. 4).

Pudriciones: los tejidos se suavizan y en algunos casos toman una
consistencia acuosa; generalmente se presenta necrosis (Fig. 5).

Defoliacion: las hojas se desprenden prematuramente. Por lo gene-
ral la defoliacion ocurre en una etapa avanzada de la enfermedad,
precedida por otros sintomas (Fig. 6).

Crecimientos anormales: pueden presentarse desde pequefios tu-
mores hasta deformaciones que abarcan toda la planta. Este es un
sintoma poco corriente, pero muy obvio (Fig. 7).

Enanismo: la planta crece lentamente, o deja de crecer del todo.
Este es un sintoma, directo o indirecto, de muchas enfermedades
(Fig. 8).
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Fig. 3. Sintomas de necrosis foliar: sigatoka en hojas de banano, causada por el
hongo Mycosphaerella musicola; noétense el color oscuro del tejido muerto, las
lesiones individuales rodeadas de un halo clorético y las grandes 4reas necrdticas
hacia el extremo, producto de la unién de muchas lesiones individuales. (Foto de
R. Gonzilez).

Fig. 4. Sintomas de cédncer o
chancro en el tallo: gomosis de
los citricos, causada por el hon-
go Phytophthora citrophthora;
noétense el descortezamiento del
area necrotica y la formacion del
tejido de cicatriz en el borde.
(Foto de R. Gonzilez).
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Fig. 5. Sintomas de pudricion en un tubérculo de papa infectado por la bacteria
Erwinia carotovora. (Foto cortesia de E. Echandi).

Fig. 6. Sintomas de defoliacion en un arbol de aguacate infectado en la rafz por
el hongo Phytophthora cinnamomi; compiérense la densidad del follaje del 4rbol
a la izquierda con la del drbol sano a la derecha. (Foto de R. Gonzilez).



8 Introduccion a la Fitopatologia

Fig. 7. Sintomas de crecimientos anormales: agallas en una mazorca de mafz
afectada por el carbon, causado por el hongo Ustilago maydis. (Foto cortesia de
E. Echandi). ‘

Fig. 8. Sintomas de enanismo en una planta de frijol infectada por un virus, en
contraste con una planta sana de la misma edad. (Foto de R. Gonzilez).
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NOMENCLATURA USADA EN FITOPATOLOGIA

Aun en lenguaje cientifico, las enfermedades de las plantas se co-
nocen por nombres comunes, que generalmente son descriptivos de
alguna fase de la enfermedad; tal es el caso del mosaico del tabaco, el
ojo de gallo del café y la podredumbre suave de la cebolla. Algunas
veces el nombre genérico del organismo causal se usa como nombre
de la enfermedad: mancha Piricularia del arroz, Alternaria del tabaco.
Hay casos en que el nombre deriva de una regién geogrifica: mal de
Panamai del banano, enfermedad de Fiji de 1a cafia de azicar.

El organismo causal tiene un nombre especifico de acuerdo con la
nomenclatura biologica internacional. Este nombre se conoce como
binomio latino; cuando en un escrito cientifico se menciona por
primera vez, el binomio latino debe ir seguido de las iniciales o de la
abreviacion del apellido, de quien hizo la descripcion; por ejemplo,
Phytophthora infestans (Mont.) D. By.

La terminologia correspondiente a los virus y a las enfermedades
virales aun no esta claramente definida. Generalmente la enferme-
dad recibe el nombre del tipo de sintomas que produce: “mosaico
del tabaco”, ‘“‘enrollamiento de las hojas de la papa”, y el virus se
asocia con ese nombre: “virus del mosaico del tabaco”, ‘“virus del
enrollamiento de las hojas de la papa’. Existe un sistema de nomen-
clatura que asigna a los virus binomios latinos, pero este no ha sido
muy aceptado, porque se basa sOlo en sintomas y no en las caracte-
risticas intrinsicas de los virus.
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CAPITULO 2
DESARROLLO HISTORICO
DEL CONCEPTO DE PATOGENICIDAD

El desarrollo de la ciencia fitopatoldgica se ha basado, fundamen-
talmente, en un conocimiento creciente sobre las causas de las enfer-
medades. El primer paso firme de ese proceso consistié en demostrar
que ciertos organismos (hongos) eran capaces de causar enfermedades
en las plantas. Aun hoy dia, a pesar de los multiples avances de esta
ciencia, sigue siendo ese el primer paso a seguir con cualquier enfer-
medad que se pretenda investigar: averiguar cual es la causa. Por lo
tanto, es importante conocer los métodos que han sido usados para
demostrar que tal relacion causal existe; el conocimiento de la meto-
dologia es necesario para comprender los alcances de las reglas, teo-
rias e hipotesis que forman la base conceptual de la Fitopatologia.

En este capitulo se describe brevemente la evolucion de una serie
de conceptos fundamentales sobre patogenicidad. Dado que la mayo-
ria de las enfermedades son causadas por hongos, los métodos clési-
cos para demostrar patogenicidad fueron desarrollados con estos or-
ganismos en mente. En términos generales, los mismos métodos se
aplicaron a las bacterias, pero tuvieron que ser modificados en mayor
o menor grado cuando se trato de demostrar la patogenicidad de
virus o nematodos.

LA TEORIA DE LOS GERMENES

Hasta alrededor del afio 1800 no habia un concepto claro respecto
a la causa de las enfermedades, tanto de las plantas como de los
animales. Con pocas excepciones, los cientificos mas conocidos hasta
entonces (Linneo incluso) creian en la “generacion espontanea”; de
manera que cuando observaban un hongo creciendo sobre tejido ve-
getal enfermo, asumian que el hongo era el producto de la enferme-
dad y que ésta a su vez era producto del mal tiempo o del suelo.

B. Prévost, un profesor suizo, fue de los primeros en refutar la
teoria de la generacion espontanea, en 1807. Observd que proyeccio-
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nes de las esporas de Tilletia tritici penetraban en la planta joven de
trigo, y dedujo que este hongo causaba la enfermedad conocida como
“caries”. Ya para entonces se habia generalizado la idea de que los
hongos se reproducian por esporas, pero muy pocos asociaban esto
con las enfermedades, de manera que las observaciones de Prévost no
tuvieron mucho efecto en la manera de pensar de los cientificos de
aquella época.

Medio siglo después los hermanos Tulasne, botanicos franceses,
corroboraron el trabajo de Prévost y lo repitieron con otras enferme-
dades, con lo cual debilitaron un poco mas la teoria de la generaci6on
espontanea.

Un desastre agricola hizo aumentar el interés en el tema. En la
década de 1840, se extendid el tizon tardio por los papales de Euro-
pa, destruyendo las cosechas por varios afios consecutivos y causando
hambre y miseria, especialmente en Irlanda. Entre los numerosos
naturalistas que se interesaron en investigar esta enfermedad se en-
contraba el botanico inglés M. J. Berkeley, quien después de largos
estudios concluyd que el hongo Phytophthora infestans es la causa
del tizon tardio de la papa, y que otras enfermedades también son
causadas por hongos. Sin embargo, ni Berkeley ni otros que pensaban
igual presentaron evidencia experimental concluyente sobre su teoria.

El establecimiento definitivo del concepto de patogenicidad se de-
bié principalmente a Anton De Bary, médico alemidn dedicado al
estudio de los hongos. De Bary, considerado el Padre de la Fitopato-
logia, confirmé en 1853 el trabajo de Prévost y luego estudié en
detalle los ciclos de vida de Ustilago Maydis (carbon del maiz), de
varias royas de los cereales, de Peronospora sp. (mildius vellosos), de
Whetzelinia sclerotiorum (esclerotinosis de las hortalizas) y de
Phytophthora infestans. Demostro que las esporas de esos hongos son
el medio de diseminacion y reproduccion de los mismos y que al
establecerse en los tejidos sanos causan enfermedades, creciendo co-
mo plantas distintas dentro del tejido de la planta hospedante. A esta
teoria se llamo “Teoria de los Gérmenes™ y fue demostrada mas o
menos al mismo tiempo, en relacion a los animales, por Robert Koch,
con el bacilo del antrax.

Poco después (1862), el profesor aleman J. G. Kiihn publico el
primer libro de Fitopatologia moderna: “Las enfermedades de los
cultivos, sus causas y su combate”. En este libro se tratan por prime-
ra vez las enfermedades de acuerdo con el agente causal. Kithn tam-
bién fue un pionero en estudios sobre penetracion y establecimiento
de los hongos en sus respectivos hospedantes.
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Después de la época de De Bary, se generalizé la idea de que
solamente los hongos podian causar enfermedades en las plantas. Ya
en 1880, el fitopatélogo norteamericano T. J. Burrill demostr6 que la
quema del peral y el manzano es causada por una bacteria (hoy
Erwinia amylovora) y algunos afios después, también en Estados Uni-
dos, el bacteridlogo E. F. Smith demostrd la patogenicidad en plantas
de varias otras bacterias. Pero aun asi, en Europa persitia cierta resis-
tencia a aceptar las bacterias como fitopatogenos. El fisidlogo aleman
A. Fischer, en especial, combatié abiertamente las conclusiones de
Smith. Fue sdlo tras una polémica de implicaciones historicas que
logré6 Smith que se aceptara la validez de sus resultados experimen-
tales; superada la barrera del dogma, su laboratorio se convxrtlo enel
centro de otra naciente disciplina, la fitobacteriologia.

LOS POSTULADOS DE KOCH

Los métodos establecidos en fitopatologia para determinar la pato-
genicidad de un microorganismo fueron adaptaciones de los que reco-
mend6 Koch, en 1881, para estudios similares con humanos y anima-
les. Koch estableci6 ciertos postulados, que deben ser satisfechos
para asegurar que existe patogenicidad. En sintesis, los postulados de
Koch son:

a. El microorganismo debe estar siempre asociado con la enferme-
dad, y a su vez la enfermedad no debe aparecer sin que el
microorganismo esté o haya estado presente.

b. El microorganismo debe aislarse en cultivo puro y deben estu-
diarse sus caracteres especificos.

c. Cuando el hospedante sano se inocula con el cultivo puro bajo
condiciones favorables, deben producirse los sintomas de la en-
fermedad.

d. El microorganismo debe ser reaislado del hospedante inoculado
y debe mostrar las mismas caracteristicas en cultivo que el que
se aisl6 anteriormente.

A menudo se encuentran en el tejido enfermo, no solamente el
microorganismo que causa la enfermedad, sino también otros que
viven como sapréfitos y que puede que crezcan en cultivo; esto hace
necesario establecer cultivos puros por aparte de cada uno y determi-
nar su patogenicidad tal como se indican en el postulado c.
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El fiel cumplimiento de los postulados de Koch ha servido para
establecer la patogenicidad de muchas especies de hongos y bacterias
que crecen en medios de cultivo. Los métodos seguidos para aislar
estos organismos en cultivo puro son relativamente simples y difieren
poco de los desarrollados por Koch, Petri y Pasteur, a fines del siglo
pasado. Consisten en pasar una porcion del tejido enfermo a un
medio de cultivo estéril, o en someter una suspension de material
enfermo, que contenga el patogeno, a una serie de diluciones, las
cuales se mezclan con medio de cultivo estéril.

DEMOSTRACION DE PATOGENICIDAD CON PARASITOS
OBLIGADOS

Los parisitos obligados no crecen en medios artificiales de cultivo,
solamente en tejido vivo. Para establecer la patogenicidad de estos
organismos, ha sido necesario hacer adaptaciones de los postulados
de Koch. '

Hongos

Con hongos como las royas, mildius polvosos y mildius vellosos,
las adaptaciones consisten en recolectar esporas directamente de los
tejidos enfermos e inocular con ellas hospedantes sanos; si se hacen
suficientes repeticiones y se incluyen los testigos adecuados, es posi-
ble determinar su patogenicidad en esta forma. Es interesante sefialar
que gran parte del trabajo de Prévost, De Bary y Kiihn fue realizado
con hongos que son parasitos obligados, antes de que Koch publicara
sus postulados.

Virus

Las enfermedades virales fueron transmitidas experimentalmente
mucho antes de conocerse su agente causal. En 1886, A. Mayer,
cientifico holandés, transmitid el mosaico del tabaco frotando jugo
de plantas de tabaco enfermas en plantas sanas; luego D. Ivanowski
(1890) en Rusia, y M. W. Beijerink (1898) en Holanda, demostraron
que el agente causal de esa enfermedad era una entidad muy diferen-
te y mucho mas pequefia que los patogenos hasta entonces conoci-
dos. En las décadas siguientes se transmitieron experimentalmente
muchos otros virus y se descubrieron muchas de sus propiedades
fisicoquimicas, pero su verdadera naturaleza seguia sin conocerse;
por ejemplo, se discuti6 mucho en el primer cuarto de siglo si los
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virus eran organismos vivientes o nd. Fue el bioquimico norteameri-
cano W. M. Stanley, en 1935, quien purifico el virus del mosaico del
tabaco y demostré claramente la patogenicidad de los cristales, de
naturaleza proteica, del virus. Desde entances se ha hecho lo mismo
con muchos otros virus. Sin embargo, ain quedan muchas enferme-
dades que, aunque se supone son virales, aiin no han sido aceptadas
definitivamente como tales, por no haberse determinado el agente
causal. Lo que si ha ocurrido en todas las enfermedades consideradas
virales es que se han transmitido experimentalmente a plantas sanas,
por uno u otro medio. Esto ilustra la importancia de las inoculacio-
nes como método de demostrar patogenicidad.

Nematodos

Los nematodos fitopatégenos pueden considerarse parasitos obli-
gados, porque solo se alimentan de plantas vivas. Desde principios de
este siglo muchos investigadores observaron la relaciéon entre pobla-
ciones altas de nematodos y ciertas enfermedades. Entre ellos, el
zodblogo norteamericano N.A. Cobb (1920-1940), quien se distinguid
como propulsor de la fitonematologia como disciplina definida. En
este campo, el principal problema ha estado en determinar cuéles de
los nematodos del suelo pueden causar enfermedades, y en demostrar
que estos son patogenos por si solos y no simples transmisores de
otro patogeno. Aunque es casi imposible obtener nematodos “puros”
(libres de contaminacion con otros microorganismos), se ha demos-
trado con bastante certeza que pueden causar enfermedades por si
solos. Ademas, recientemente se ha demostrado que muchas especies
de nematodos causan cierto tipo de enfermedades compuestas, cuan-
do actiian en asociacidn con otros patogenos del suelo, incluyendo
hongos, bacterias y virus.

Otros patogenos

Auln en la actualidad, esta por elucidarse la etiologia de muchas
enfermedades de las plantas. En 1967, los investigadores japoneses Y.
M. Doi y M. Ishii, descubrieron que cierto tipo de enfermedades
sistémicas, caracterizadas por amarillamientos y aberraciones de cre-
cimiento, estaban asociadas con micoplasmas; estos microorganismos,
més primitivos que las bacterias, fueron observados, con la ayuda del
microscopio electronico, en el floema de las plantas enfermas y en
varios tejidos de los vectores. Mediante procedimientos similares se
encontraron después otras enfermedades asociadas con micoplasmas
y también con otros organismos primitivos, los espiroplasmas y las
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rickettsias. Perb aun en 1975 no se ha logrado cumplir con los postu-
lados de Koch en relacion a la mayoria de estos patogenos, debido a
1a dificultad de hacerlos crecer en cultivo puro.
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CAPITULO 3
HONGOS FITOPATOGENOS

Alrededor de dos tercios de las enfermedades de las plantas son
causados por hongos. Se conocen cerca de 100.000 especies, de las
cuales la mayoria son saprofitos obligados, pero alrededor de 8.000
son fitoparasitos. Esto significa que el estudio de la fitopatologia
requiere un conocimiento amplio de micologia. En un texto intro-
ductorio como éste, es imposible cubrir en detalle los diversos aspec-
tos de la micologia que serian necesarios para comprender a fondo la
ciencia fitopatolGgica, pero si cabe una revision somera de las carac-
teristicas de las principales clases y géneros de los hongos fitopato-
genos.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS HONGOS

Los hongos carecen de clorofila, y por lo tanto deben obtener sus
nutrimentos ya elaborados. La pared celular de los hongos esta for-
mada por quitina, celulosa, 0 ambas, permitiéndoles un alto grado de
interaccion con el substrato; en el caso de los hongos fitopatogenos
esto tiene gran importancia, tanto para la absorcion de nutrimentos
como para la secrecion de enzimas y metabolitos. Las células tienen
uno, dos o mds nucleos, bien definidos, con membrana, nucleolo y
cromatina. A diferencia de los nucleos de las plantas superiores, los
de los hongos son haploides durante la mayor parte del ciclo vegeta-
tivo.

Sin entrar en controversias sobre la posicion taxondmica de los
hongos, puede aceptarse que éstos pertenecen a la Division Mycota,
que a su vez tiene dos subdivisiones: Myxomycotina (mixomicetes o
mohos mucilaginosos) y Eumycotina (hongos verdaderos). Algunos
autores incluyen las bacterias (clase Schyzomycetes) dentro de los
hongos.

Antes de entrar a la descripcion de las diferentes clases de hongos,
es necesario describir algunas de sus estructuras.
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a. Micelio: cuerpo vegetativo o talo, generalmente formado por
ramificaciones filamentosas llamadas hifas.

b. Hifa: cada uno de los filamentos que forman el micelio (Fig.
9.a).

c. Haustorio: apéndice o proyeccion especializada de la hifa, que
sirve a ciertos hongos para extraer nutrimentos de las células del
hospedante (Fig. 9.a).

d. Esclerocio: cuerpo vegetativo macroscopico, de consistencia
dura, que generalmente sirve como medio de sobrevivencia en
condiciones adversas (Fig. 9.b).

e. Estroma: aglomeracion compacta de hifas, a manera de col-
choén, en la cual se forman las fructificaciones del hongo, ya sea
en su superficie o dentro de cavidades especiales (Fig. 9.c).

f. Rizomorfo: haz compacto y elongado de hifas, en forma de
cordon, resistente a condiciones adversas del ambiente. Esta es-
tructura es caracteristica de ciertos hongos del suelo. ,

g. Espora: cuerpo formado por una o varias células, que puede
separarse del micelio y, bajo condiciones favorables, producir un
nuevo micelio; sirve como medio de diseminacion y repro-
duccion.

h. Conidio: espora asexual, generalmente no resistente (decidua),
que se forma sobre hifas especializadas, llamadas conidi6foros
(Fig. 9.d).

i. Clamidospora: espora asexual, generalmente resistente, y de
pared gruesa, que se forma en una hifa o en un conidio por
transformacion de una o varias células (Fig 9.e).

j. Esporangio: Organo que produce esporas asexuales endogenas.
El esporangio se forma sobre una hifa modificada llamada espo-
rangioforo. Las esporangiosporas, formadas dentro del esporan-
gio, pueden tener flagelos, en cuyo caso se les llama zoosporas
(Figs. 10y 11).

La mayorfa de los hongos fitopatogenos tienen estructuras poco
conspicuas; por lo general, el micelio se extiende dentro de los tejidos
del hospedante, y no es posible observarlo a simple vista. A la superfi-
cie, corrientemente, sblo afloran las estructuras reproductivas, y éstas
son microscOpicas o dificilmente visibles a simple vista (Fig. 9.a).

La gran diversidad de los hongos, asi como su importancia fitopa-
tologica, justifican una revision de sus principales subdivisiones taxo-
némicas. Dentro de los hongos verdaderos, hay tres clases cuyo lugar
en la sistemitica no presenta mucha controversia: los Ficomicetes,
los Ascomicetes y los Basidiomicetes. Hay una cuarta clase, los Hon-
gos Imperfectos, que no todos los micologos reconocen como tal,
pero que se acepta en fitopatologia.
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Fig. 9.a. Hifas (hi) con haustorios (ha), dentro del tejido del hospedante.

Fig. 9.b. Esclerocios de Whetze- Fig. 9.c. Corte de un estroma, mostrando te-
linia (izq) y Sclerotium jido estromatico (te), cavidad estro-
(der). matica (ce) y tejido cortical del hos-

pedante (tc).

Fig. 9.d. Conidiéforo (cf) con conidios Fig. 9.e. Clamidosporas (cl) for-
(c), desarrollado a través de un madas en una hifa (hi) o
estoma (es) del hospedante. en un conidio (c).

Fig. 9. Estructuras caracteristicas de diversos hongos fitopatogenos (las escalas
de tamafio son aproximadas).
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CLASE FICOMICETES

La caracteristica principal de los Ficomicetes es la de tener un
micelio cenocitico, es decir, sin paredes transversales o septas; el
micelio es un tubo, generalmente ramificado, lleno de protoplasma.
Otra caracteristica de los Ficomicetes es la produccion de esporan-
gios, estructuras de reproducciéon asexual que se forman sobre los
esporangi6foros (Figs. 10 y 11). Los esporangios pueden germinar
directamente, mediante la produccion de un tubo germinativo, o
indirectamente, produciendo un numero variable de esporas, llama-
das zoosporas cuando son flageladas y esporangiosporas cuando no
poseen flagelos.

REPRODUCCION SEXUAL

Las estructuras de reproduccion sexual de los Ficomicetes varian
en cada grupo. En los mas simples, dos gametos libres, idénticos, se
unen para formar una cigospora libre, que puede tener flagelos. En
grupos miceliares mds complejos, dos micelios compatibles producen
gametos, idénticos en forma, al extremo de ramificaciones especiali-
zadas; estos gametos se unen entre si y forman una cigospora que, al
menos al principio, permanece unida a ambos micelios. Finalmente,
en los grupos mas evolucionados se producen gametos masculinos y
femeninos de diferente forma, en el mismo micelio 0 en micelios
compatibles; el gameto masculino (anteridio) produce un “tubo de
fertilizacion”, a través del cual uno o mis nucleos pasan al gameto
femenino (oogonio); al fusionarse ambos nicleos el oogonio se con-
vierte en oospora. Entre estos Gltimos se encuentran la mayoria de
los Ficomicetes fitopatogenos; algunos de los géneros mas importan-
tes se citan mds adelante.

CICLO DE VIDA DE UN FICOMICETE

Dentro de los Ficomicetes fitopatdogenos hay gran diversidad de
ciclos de vida, dependiendo, entre otras cosas, del tipo de reproduc-
cion sexual y asexual y del habitat de cada uno. La especie mas
estudiada dentro de esta clase es Phytophthora infestans, cuyo ciclo
de vida como patogeno de papa puede servir como ilustracion (Fig.
10).

El tiz6n tardio de la papa, causado por P. infestans, se caracteriza
por lesiones necroticas en las hojas, tallos y tubérculos; estas lesiones

‘pueden permanecer localizadas o volverse extensivas. Bajo condicio-
nes de alta humedad relativa, se desarrolla gran cantidad de esporan-
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Fig. 10. Ciclo de vida de Phytophthora infestans, causante del tizon tardio de la
papa.
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Fig. 11. Estructuras de reproduccion asexual en géneros de los Ficomicetes (e,
esporangio; ef, esporangioforo; z, zoosporas; eps, esporangiosporas). (Todos
estan a la misma escala aproximada de tamafio).
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gioforos en el envés de las lesiones foliares; estos esporangioforos
salen a través de los estomas. En cada esporangiéforo se producen
numerosos esporangios, que pueden ser llevados por corrientes de
aire a otras hojas, o bien lavados por la lluvia hacia el suelo.

Si un esporangio se deposita en una pelicula de agua, libera nume-
rosas zoosporas flageladas, que se desplazan en el liquido; si esto
ocurre sobre una hoja de papa, las zoosporas pueden germinar y
penetrar directamente por la epidermis. Una vez establecido el nuevo
micelio en la hoja, la lesion se desarrolla ripidamente, y en pocos
dias pueden producirse nuevos esporangi6foros y esporangios. Este
ciclo aéreo puede repetirse muchas veces en una mismo papal; si las
condiciones ambientales permanecen favorables, y la variedad afecta-
da es susceptible, el follaje puede ser totalmente destruido.

Si el esporangio esta en el suelo, muchas de las zoosporas que
libera son arrastradas por el agua hasta los tubérculos e inician infec-
ciones en éstos. El hongo puede causar pudricién del tubérculo en el
almacenamiento, o bien permanecer latente e inconspicuo; en el caso
de tubérculos usados como semilla, muchas infecciones se activan al
desarrollarse los brotes, y el micelio vuelve a producir esporangi6-
foros y esporangios, que reinician la enfermedad en un nuevo papal.

La fase sexual de Phytophthora infestans solo se ha encontrado en
México, pero es posible que ocurra en paises cercanos. Requiere que
coexistan dos micelios diferentes y compatibles, y que estos micelios
se encuentren en el mismo tejido. Entonces, uno de ellos forma un
anteridio y el otro un oogonio; un nucleo (haploide) del anteridio
pasa al oogonio y se une con el nicleo de éste para formar un nicleo
diploide; el oogonio se convierte asi en oospora, rodedndose de una
pared gruesa que le permite sobrevivir por periodos prolongados en el
suelo o en tejido muerto. Después de un tiempo, la oospora puede
germinar; al hacerlo, se produce la meiosis, y se forma un esporangio
haploide, que es capaz de iniciar nuevas infecciones en tejido suscep-
tible.

GENEROS DE IMPORTANCIA FITOPATOLOGICA

Pythium. Las especies pertenecientes a este género producen ante-
ridios y oogonios en hifas simples. La reproduccion asexual se lleva a
cabo por medio de esporangios que, cuando alcanzan la madurez,
producen una vesicula de pared delgada que luego se rompe y libera
las zoosporas. La mayoria de las especies del género Pythium vive en
el suelo; atacan plantas jovenes y causan el “mal del talluelo”; tam-
bién atacan raices y tallos de plantas adultas, donde causan pudricio-
nes corticales (Fig. 11.a).
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Phytophthora. Presenta una reproduccion sexual similar a
Pythium, pero en la reproduccion asexual las zoosporas no son libera-
das en vesiculas sino que salen directamente (Fig. 11.b). Phy-
tophthora es uno de los géneros mas importantes de los hongos fito-
patdgenos; muchas especies atacan las partes aéreas de las plantas;
otras permanecen en el suelo y causan el “mal del talluelo” en plan-
tas jovenes, o bien pudriciones y llagas corticales en tallos y raices de
plantas adultas. Entre las especies mas importantes en los tropicos
estan: P. infestans en tomate y papa; P. cinnamomi en aguacate; P,
palmivora en cacao, papaya, tabaco, cocotero y otros; P. parasitica en
pifia, sisal, papaya y otros; P. capsici en chile o aji y P. citrophthora
en citricos.

Peronospora, Bremia, Sclerospora, Plasmopara, Peronoplasmopara
y Basidiospora. Estos géneros pertenecen a la misma familia y se
diferencian de los anteriores, principalmente, porque tienen esporan-
gioforos bien diferenciados; se distinguen entre si por el tipo de
ramificacion de los esporangioforos (Figs. 11.cy 11.d). Los seis géne-
ros son parasitos obligados y causan la “mildius vellosos”, caracteri-
zados por un crecimiento velloso espeso del hongo en el envés de las
hojas.

Albugo. Los esporangioforos en este género son cortos y se forman
en grupos compactos (puastulas) bajo la epidermis del hospedante. Al
romperse la epidermis, las pustulas liberan un polvo blanco formado
por los esporangios. Todas las especies del género Albugo son parisi-
tos obligados y causan las enfermedades llamadas “royas blancas”
(Fig. 11e).

Rhizopus. Las especies de este género tienen esporangitforos
aéreos largos y gruesos, sin ramificaciones; los esporangios son globo-
sos y de gran tamafio, producen al madurar masas polvosas y oscuras
de esporangiosporas. Las especies de Rhizopus crecen abundante-
mente en materia organica y a menudo causan pudricién de érganos
vegetales carnosos y de productos elaborados como pan, jaleas, etc;
(Fig. 11.1).

CLASE ASCOMICETES

Las caracteristicas mas sobresalientes de la Clase Ascomicetes son:

a. Micelio septado, es decir, formado por hifas con paredes trans-
versales.
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b. Esporas (ascosporas) producidas en sacos llamados ascas, gene-
ralmente en nimero de ocho en cada asca.

Los Ascomicetes se clasifican en base a la presencia o ausencia de
ascocarpos y a la forma de los ascocarpos. El ascocarpo es el cuerpo
fructifero dentro del cual se forman las ascas (Fig. 12). La mayoria
de los Ascomicetes producen las ascas en apotecios, peritecios o cleis-
‘totecios.

Los apotecios son ascocarpos abiertos en forma de copa o de disco
(Whetzelinia, Fig. 12.a). Los peritecios son ascocarpos semicerrados,
en forma de frasco, con una apertura llamada ostiolo; a menudo se
encuentran embebidos en un estroma (Ceratocystis, Mycosphaerella,
Gibberella, Fig. 12.b). Los cleistotecios son ascocarpos cerrados, que
se abren cuando estin maduros (Erysiphe, Fig. 12.c).

Hay un pequefio grupo de Ascomicetes que no produce ascocar-
pos; las ascas aparecen enteramente libres (levaduras), o formando
una capa o camada llamada himenio, sobre la epidermis del hospe-
dante (Taphrina, Fig. 12.d).

Ademas de las ascas, la mayoria de los Ascomicetes produce coni-
dioforos y conidios iguales a los que producen los Hongos Imperfec-
tos. Esta es su fase asexual. Bajo ciertas condiciones, un ascomicete
puede producir solamente conidios y conidi6foros, lo cual hace difi-
cil su clasificacion.

REPRODUCCION SEXUAL

La fase mas importante del ciclo de vida de un Ascomicete es la
unioén sexual y, como producto de ésta, la formacion de ascas. Por
medio de este proceso es que el material genético de diferentes
micelios se combina y da origen a micelios con nuevas caracteristicas.

Las células del micelio vegetativo de los ascomicetes pueden pre-
sentar uno o varios nucleos haploides. La fusion de dos nicleos ha-
ploides para formar un nicleo diploide es la fase esencial de la repro-
duccion sexual. Esto ocurre en células especializadas, las “‘células
madres ascales’, que se encuentran en los ascocarpos en formacion.
El nucleo diploide, o cigote, experimenta inmediatamente después de
formado una division mei6tica y una mitotica, formandose asi ocho
nicleos haploides. Estos niicleos se rodean de su propio citoplasma y
de una pared y se convierten asi en ascosporas; la célula madre ascal
pasa a ser soOlo el saco que contiene las ascosporas, s decir, el asca.
Pueden ocurrir después mas divisiones, que dan como resultado as-
cosporas compuestas de varias células.
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Fig. 12.a. Apotecio de Whetzelinia, con hime-
nio en la cara interna.

Fig. 12.d. Himenio desnudo de Taphrina.

Fig. 12. Estructuras para produccién de ascas en los Ascomicetes, mostradas en
seccin transversal (a, asca; as, ascosporas; ep, epidermis del hospedante; os,
ostiolo; him, himenio).
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CICLO DE VIDA DE UN ASCOMICETE

Esta clase contiene miles de especies, incluyendo saprofitos, parasi-
tos facultativos y parasitos obligados. Entre las especies fitopatogenas
se encuentran diversos grados de complejidad en cuanto a ciclos de
vida, dependiendo de las estructuras de cada especie y la relacién que
tenga con su o sus hospedantes. Para ilustrar esto, puede servir de
ejemplo la especie Mycosphaerella musicola, que causa la sigatoka del
banano y otras musiceas (Fig. 13).

Los peritecios de este hongo pueden permanecer durante periodos
no muy prolongados de sequia en las hojas viejas del banano. Al
volver las lluvias, los peritecios embeben agua y se activan; las ascas se
levantan una a una hasta el ostiolo y expulsan las ascosporas, que son
arrastradas por corrientes de aire en todas direcciones. Las ascosporas
que se depositan en hojas jovenes de banano, se adhieren a la cuticula
de la hoja y ahi germinan. El tubo germinativo se extiende sobre la
cuticula y penetra por un estoma hasta alcanzar la cavidad subesto-
mdtica, en donde se ramifica. En el punto en donde se inicio la
infeccion aparece luego una manchita amarillenta, que crece y se
torna oscura, casi negra. En estas lesiones se producen esporodoquios,
que son grupos de conidi6foros que emergen por los estomas y
corresponden a la fase asexual. Los conidios, que se forman sobre los
conididforos, son hialinos y multicelulares (tipo género Cercospora,
de los Hongos Imperfectos). Se diseminan por el salpique del agua de
lluvia, y de esa manera contribuyen a que la enfermedad se extienda
a las hojas vecinas. También penetran preferentemente en hojas jove-

es.

En tanto, las lesiones han seguido expandiéndose y empiezan a
secarse en el centro; en las dreas de la hoja donde hay muchas lesio-
nes (dpice y borde) se forman grandes parches necroticos. El vigor de
la planta, asi como el peso y la calidad de la fruta, se reducen propor-
cionalmente al drea foliar necrosada.

En las lesiones maduras, donde el tejido seco aparece casi blanco,
empiezan a desarrollarse los peritecios y los espermagonios; ambas
son estructuras de forma globosa, inmersas en el tejido seco. Los
espermagonios producen espermacios, pequefias esporas no infeccio-
sas, que funcionan como gametos masculinos. Cuando llueve, el agua
arrastra los espermacios y muchos van a dar a los protoperitecios
(peritecios sin fertilizar); entonces ocurre la fertilizacion, formandose
nicleos diploides en las células madres ascales. En los peritecios ferti-
lizados se desarrollan entonces varias ascas, cada una con ocho ascos-
poras. Cuando maduran las ascosporas y se mojan los peritecios, las
ascosporas son expulsadas una a una. Este ciclo se repite una y otra
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Fig. 13. Ciclo de vida de Mycosphaerella musicola, causante de la sigatoka en
banano. (Dibujo cortesia de José A. Salas y de R. H. Stover).
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vez durante la estacion lluviosa, simultaneamente con el ciclo asexual
de conidi6foros y conidios.

GENEROS DE IMPORTANCIA FITOPATOLOGICA

Erysiphe, Podosphaera, Sphaerotheca, Uncinula. Todos estos géne-
ros pertenecen a la misma familia y se les llama colectivamente
“mildius polvosos™, “mildius polvorientos”, “cenicillas” o “mohos
blancos™. Este es un grupo con caracteristicas morfologicas y patogé-
nicas muy particulares y diferentes de los demas hongos que atacan el
follaje. Los ascocarpos son cleistotecios (Fig. 12.c) y los conidios se
producen en conidiéforos con forma de columnas erectas, sobre mi-
celio externo, formando en conjunto una capa polvosa y blancuzca
en la superficie de las hojas y tallos; solamente los haustorios pene-
tran las células epidermales. Todos los mildius polvosos son parasitos
obligados y por lo general requieren un ambiente seco para desarro-
llarse. El estado imperfecto o asexual se conoce con el nombre de
Oidium.

Ceratocystis. Produce peritecios de cuello muy largo y conidios en
masas, que por lo general son diseminados por insectos. Algunas
especies atacan la madera y otras producen marchitamiento.

Rosellinia. Muchas de las especies de este género viven en el suelo
y atacan el tallo y las raices de las plantas lefiosas, causando diversos
tipos de necrosis y marchitamiento.

Gibberella. Muchas de las especies de este género causan lesiones
necroticas en las raices, tallos y granos de las gramineas; los perite-
cios son superficiales, con ascosporas fusiformes tri- o tetra-celulares
(Fig. 12.b). Los conidios son del tipo Fusarium.

Mycosphaerella. Este género es muy extenso y sus especies causan
diversas lesiones foliares. Produce peritecios inmersos en el tejido
enfermo y ascosporas hialinas bicelulares. Los conidios son del tipo
Cercospora, Ascochyta, Septoria o Ramularia.

Glomerella. Causa las llamadas ‘“‘antracnosis’, que consisten en
necrosis y pudriciones de diversa indole. Produce peritecios de cuello
largo, con ascosporas hialinas, curvadas y unicelulares. Los conidios
son del tipo Colletotrichum.

Diaporthe. Especies de este género causan necrosis en frutos y
tallos. Se caracteriza por sus peritecios de cuello largo, sumergidos en
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un estroma, con ascosporas hialinas bicelulares. Los conidios son del
tipo Phomopsis.

Whetzelinia y Monilinia. Estos dos géneros pertenecen a la misma
familia; se caracterizan por producir apotecios carnosos, en forma de
plato, que se forman sobre esclerocios (Fig. 9.b). Las ascas forman un
himenio en la cara interna del apotecio y producen ascosporas ovala-
das e hialinas (Fig. 12.a). Muchas de las especies producen pudricio-
nes de frutos y otros 6rganos carnosos. Cuando se producen conidios
estos son de tipo Monilia.

CLASE HONGOS IMPERFECTOS (DEUTEROMICETES)

En esta clase se agrupan todos los hongos cuya fase sexual no se
conoce. La mayoria de los Hongos Imperfectos son similares a los
estados conidiales de los Ascomicetes, de manera que se pueden con-
siderar como Ascomicetes cuya fase sexual se ha perdido en el proce-
so evolutivo, o existe pero alin no se ha descubierto. Solamente en
muy pocos casos es aparente que la forma sexual, de encontrarse,
corresponderia a los Basidiomicetes. A menudo ocurre que un mismo
hongo ha sido descrito en un sitio como perteneciente a los Hongos
Imperfectos, mientras que en otro ha sido descrita la forma perfecta
como perteneciente a los Ascomicetes.

El micelio de los Hongos Imperfectos es septado y ramificado, a
excepcion de las levaduras, que estin constituidas por células sueltas
o en cadenas cortas. Las células por lo general tienen varios nicleos.
Un gran nimero de las enfermedades de las plantas son causadas por
Hongos Imperfectos; de ahi que este grupo sea de gran interés para
los fitopatologos, si bien los micologos no le dan mucha importancia.
Los Hongos Imperfectos se dividen en cuatro 6rdenes, segin el tipo
de estructura en la que se producen los conidios: Sphaeropsidales,
Melanconiales, Moniliales y Micelia Sterilia.

ORDEN SPHAEROPSIDALES

Los conidios en el Orden Sphaeropsidales son producidos en picni-
dios, que son cuerpos semicerrados de forma variada, generalmente
esférica o piriforme, con un ostiolo en la parte superior. Los conidié-
foros son muy cortos y cubren la pared interna del picnidio, produ-
ciendo los conidios en el apice.

Los siguientes géneros son de importancia para la Fitopatologia:
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Phyllosticta. Conidios unicelulares, hialinos; picnidios principalmente
en las hojas (Fig. 14.a). Los conidios salen del picnidio en forma de
chorro o “cirro” de consistencia viscosa.

Phoma. ldéntico al anterior pero los picnidios aparecen principal-
mente en los tallos. (Estos dos géneros deberian unirse en uno solo,
ya que hay especies que forman picnidios tanto en tallos como en
hojas; por ejemplo, Phoma costarricensis en café). -

Phomopsis. Conidios unicelulares, hialinos, de dos tipos: ovoides
y filiformes. Picnidios en hojas y frutos.

Ascochyta. Conidios bicelulares, hialinos; picnidios generalmente
sumergidos en las hojas o los tallos (Fig. 14.b).

Diplodia. Conidios bicelulares, oscuros; picnidios semisumergidos
en los tallos y en los frutos (Fig. 14.c).

Septoria. Conidios filiformes, multicelulares, hialinos. Picnidios
semisumergidos en el follaje (Fig. 14.d).

ORDEN MELANCONIALES

Los conidios se producen en acérvulos, que consisten de un estro-
ma en forma de plato, cubierto por una capa de conididéforos. El
acérvulo se origina bajo la cuticula o la epidermis, que al romperse
expone los conidi6foros con los conidios en el apice; éstos aparecen
embebidos en una masa viscosa. Este orden tiene pocos géneros de
interés para el fitopatologo.

Colletotrichum. Conidios unicelulares, hialinos (Fig. 14.e) pre-
senta espinas grandes y oscuras (‘‘setas’) en el acérvulo.

Gloeosporium. Igual a Colletotrichum, pero sin setas en el acér-
vulo. Se considera que estos dos géneros deberian formar uno solo,
ya que algunas especies producen setas en unos tejidos y en otros no;
por ejemplo, Colletotrichum gloeosporioides, en mango. Las enfer-
medades causadas por ambos géneros se conocen como ‘‘antrac-
nosis”, sin que esto implique similitud en sintomas. Algunas de las
antracnosis mas corrientes son las causadas por las especies: C.
coffeanum en café; C. phomoides en tomate; C. gloeosporioides en
mango, citricos, cacao y aguacate; C. lindemuthianum en frijol y G.
musarum en banano. El estado perfecto de estas dos especies corres-
ponde al género Glomerella, de los Ascomicetes.
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Fig. 14. Conidios de algunos hongos imperfectos de importancia fitopatologica
(cf, conidi6foro).
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ORDEN MONILIALES

Los conidios son producidos en cualquiera de las siguientes estruc-
turas: 1) hifas no diferenciadas; 2) conidi6foros libres; 3) sinemas o
coremios (grupos de conidioforos largos, unidos en la base y separa-
dos en el dpice); 4) esporodoquios (pequefios “almohadones’ forma-
dos por conodi6éforos cortos).

Este es el grupo mas numeroso de los Hongos Imperfectos; entre
los géneros de importancia fitopatologica estan:

Botrytis. Conidios unicelulares, hialinos, en racimos. Conidi6éforos
ramificados, hialinos, con esterigmas. Algunas especies causan mohos
grises en muchas plantas, o crecen como saprofitos (Fig. 14.f).

Aspergillus. Conidios unicelulares, producidos en numerosas cade-
nas que forman una esfera visible a simple vista, al extremo de coni-
di6foros erectos. La mayoria son saprofitos, pero algunas especies
afectan granos y semillas almacenados; Aspergillus flavus produce la
“aflatoxina”, que es muy venenosa para mamiferos, al infectar diver-
sos granos usados para alimento (Fig. 14.g).

Penicillium. Conidios unicelulares, producidos en cadenas sobre
conidi6foros erectos que se ramifican hacia el extremo, como esco-
bas. La mayoria son saproéfitos, pero algunas especies causan pudri-
ciones en 6rganos vegetales carnosos.

Pyricularia. Conidios piriformes, hialinos, con una o dos septas.
Conidioforos simples hialinos. Causan manchas foliares en las grami-
neas (Fig. 14.h).

Helminthosporium. Conidios oscuros, multicelulares, de septas
gruesas. Conidi6foros oscuros. Causan manchas foliares en las grami-
neas (Fig. 14.i).

Alternaria. Conidios oscuros, muriformes, a veces en cadenas. Los
conidiéforos no se distinguen de las hifas vegetativas. Causan man-
chas en hojas, frutas y tallos (Fig. 14.j).

Thielaviopsis. Conidioéforos oscuros; endoconidios hialinos, unice-
lulares; clamidosporas oscuras, en cadenas. Causan pudriciones en la
parte basal de las plantas (Fig. 14.k).



Orden Micelia Sterilia 33

Cercospora. Conidios aciculares, hialinos; conidiéforos oscuros, a
veces con esporodoquios. Causan manchas foliares. Este es uno de los
géneros mds ricos en especies (Fig. 14.1).

Isariopsis. Conidi6foros en sinemas o coremios; conidios bi o mul-
ticelulares, oscuros. Causan manchas foliares (Fig. 14.m).

Fusarium. Macroconidios en esporodoquios o en hifas no diferen-
ciadas; microconidios en hifas no diferenciadas; a menudo forman
clamidosporas (Fig. 14.n). Muchas de las especies de este género son
solo saproéfitas o patogenos muy débiles. Entre los patogenos de im-
portancia hay dos grupos generales: 1) los que producen pudriciones
del tallo y la raiz, incluyendo ‘“‘mal del talluelo’; por ejemplo, Fusa-
rium solani y F. roseum; 2) los que producen marchitez vascular,
todos variantes de la especie Fusarium oxysporium. Estos Gltimos
viven en el suelo y, por lo general, una vez que se establecen en un
terreno determinado persisten por muchos afios. F. oxysporium con-
siste de diferentes formas, cada una de las cuales es especifica para
una especie de hospedante.

ORDEN MICELIA STERILIA

Pertenecen a este orden todas las formas de hongos que no produ-
cen esporas. Dos especies son de importancia para la Fitopatologia:

Rhizoctonia solani. Este es un hongo que se encuentra en la mayo-
ria de los suelos del mundo y es capaz de atacar un gran numero de
hospedantes. Es el mis comun de los agentes causales del “mal del
talluelo” (‘“‘damping-off”), asi como pudriciones de la raiz y el tallo.
Rhizoctonia se caracteriza por un micelio pardo claro, en el que las
ramificaciones muestran una constriccion en su base, seguida de una
septa. Los esclerocios, cuando ocurren, son pequefios y de forma
variable. Cuando se ha encontrado el estado perfecto este corres-
ponde a los géneros Corticium, Pellicularia o Thanatephorus, de los
Basidiomicetes.

Sclerotium rolfsii. Este hongo es un patégeno de mucha importan-
cia en los suelos de las regiones calidas del tropico. Ataca un gran
numero de hospedantes, produciendo pudriciones radicales y marchi-
tamiento. S. rolfsii se distingue por su micelio blanco de crecimiento
rapido, que se extiende en forma de abanico sobre el substrato, y por
sus esclerocios esféricos, de 1-2 mm de diametro, de color pardo
oscuro (Fig. 9.b); los esclerocios se encuentran sobre el micelio y en
el suelo que rodea la planta enferma.
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CLASE BASIDIOMICETES

Las caracteristicas principales de esta Clase son:

a. Micelio septado y ramificado, similar al de los Ascomicetes,
excepto que predomina la fase dicariética (dos nucleos haploi-
des por célula). En algunos grupos las hifas forman haces grue-
sos llamados rizomorfos.

b. Los hongos de este grupo producen en alguna etapa de su ciclo
de vida estructuras llamadas basidios, que tienen forma elongada
y sobre los cuales aparecen cuatro basidiosporas. Los basidios
pueden consistir de una sola célula o de cuatro (Figs. 15y 16).

En esta Clase se encuentran las especies mas diversas y mas evolu-
cionadas de los hongos. Hay cuatro 6rdenes de importancia fitopato-
logica: Ustilaginales, Uredinales, Agaricales y Polyporales.

ORDEN USTILAGINALES (CARBONES)

Los miembros del Orden Ustilaginales se caracterizan por producir
clamidosporas como producto de la union sexual, las cuales al germi-
nar producen un basidio (Fig. 15). Los géneros mis importantes de
este Orden son Ustilago, Tilletia y Sphacelotheca. Tanto los hongos
mismos, como las enfermedades que producen, se conocen como
carbones, debido a las masas oscuras y pulvurulentas de clamidos-
poras que se forman en los tejidos afectados.

Los carbones constituyen el ejemplo caracteristico de los llamados
saprofitos facultativos, ya que en condiciones naturales solo se desa-
rrollan sobre hospedantes vivos, pero se pueden cultivar en medios
artificiales.

Los carbones infectan Gnicamente monocotiledoneas, en especial
gramineas. La mayoria s6lo penetra en el hospedante en las etapas
tempranas de formaciéon de la semilla, o bien en el momento de su
germinacion, y permanecen semilatentes en el meristemo apical hasta
que empieza a formarse la inflorescencia; entonces se desarrollan
ripidamente en las partes florales, que se convierten en masas de
clamidosporas. Algunas especies de Ustilago, sin embargo, penetran
en el tejido meristemaitico de hojas, tallos y partes florales, provocan
tumores y deformaciones en ellos, y producen de inmediato las masas
de clamidosporas.
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b “bs Fig. 15. Clamidosporas (cl), basi-
dio (b) y basidiosporas (bs) del
Q género Ustilago.
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Fig. 16. Estructuras reproductivas del género Puccinia (us, uredosporas; ts, te-
liosporas; b, basidio; bs, basidiospora; hr, hifas receptivas; em, espermacios; es,
ecidiosporas; ep, epidermis del hospedante).
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ORDEN UREDINALES (ROYAS O HERRUMBRES)

Este es un grupo de gran importancia fitopatolégica. Los hongos
pertenecientes a este Orden pasan por una serie de etapas durante su
ciclo de vida y cada etapa se caracteriza por un tipo diferente de
esporas: basidio (o promicelio) con basidiosporas (o esporidias), es-
permogonio con espermacios, ecidio con ecidiosporas, uredo con ure-
dosporas, y telio con teliosporas. Los basidios se originan en las
teliosporas (Fig. 16). Algunas especies (royas macrociclicas) pasan
por todos estos estados durante su ciclo de vida, alternando a veces
sobre hospedantes especificos; otros s6lo tienen dos o tres estados
(royas microciclicas). Dentro de las royas macrociclicas hay dos gru-
pos: las heteroicas, que necesitan dos hospedantes para completar su
ciclo, y las autoicas, que completan su ciclo en un solo hospedante.

Tanto los hongos mismos de este grupo, como las enfermedades
que causan, se llaman royas o herrumbres. Este nombre se deriva del
aspecto de los uredos, que son pustulas pequefias y polvosas de color
ocre a rojizo y que constituyen la fase mds conspicua y prolongada
del ciclo de vida. Todas las royas son parisitos obligados; pueden
encontrarse tanto en Antofitas (incluyendo mono y dicotiledoneas)
como en Coniferofitas. Pero cada especie en si es bastante especifica
en cuanto al hospedante que infecta. Aun mads, dentro de algunas
especies hay subespecies, que difieren en su especificidad hacia deter-
minado hospedante; por ejemplo, dentro de la especie Puccinia gra-
minis (la roya de los cereales) esta P. graminis tritici, que sblo infecta
el trigo; P. graminis avenae, especifica para la avena; P. graminis
secalis, para el centeno, y otros. A su vez dentro de cada subespecie
hay numerosas razas fisiologicas, que se clasifican segin las varieda-
des o cultivares que atacan y la severidad con que lo hacen; por
ejemplo, se conocen mais de 200 razas fisiologicas de P. graminis
tritici,

Ciclo de vida de una roya

Las royas macrociclicas heteroicas son las que tienen el ciclo de
vida méds complejo; para ilustrar las particularidades de este tipo de
patogenos, puede servir de ejemplo Puccinia sorghi, que es bastante
corriente en los tropicos. Esta roya produce los estados de uredo,
telio y basidio en maiz, su hospedante primario, y los estados de
espermogonio y ecidio en Oxalis sp, su hospedante alterno (Fig. 16).

En las épocas entre cosechas del maiz, las teliosporas permanecen
en los residuos de las hojas. De cada célula de la teliospora emerge un
promicelio sobre el cual se producen dos basidiosporas (o esporidias)
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de tipo (+) y dos de tipo (—). Las basidiosporas son diseminadas por
el viento y, si se depositan en el hospedante alterno (Oxalis sp.),
germinan y penetran. En Oxalis, el micelio haploide que proviene de
las basidiosporas produce espermogonios con espermacios e hifas re-
ceptivas en el haz de las hojas. Con ayuda de la lluvia o de los
insectos, los espermacios de tipo (+) son transportados a las hifas
receptivas de tipo (=), y viceversa; asi se produce la plasmogamia, y
se origina un micelio dicari6ético. Este micelio produce ecidios con
ecidiosporas en el envés de las mismas hojas de Oxalis.

Las ecidiosporas son acarreadas por corrientes de aire; solo pueden
infectar el maiz, en donde se desarrolla un micelio dicariotico. Este
micelio produce los uredos, que son pustulas de color anaranjado,
elongadas y pulvurulentas; en los uredos se forman grandes cantida-
des de uredosporas unicelulares y equinuladas, que son diseminadas
por corrientes de aire. Las uredosporas pueden infectar de nuevo el
maiz, repitiéndose la formacion de uredos una y otra vez mientras la
planta tenga tejido verde; como en todas las royas, esta es la etapa
més evidente y destructiva de la enfermedad.

A medida que las hojas afectadas se secan, aparecen los telios, que
son pustulas parecidas a los uredos pero de color marrén oscuro; en
los telios se producen las teliosporas; en este estado se mantiene el
hongo en las hojas secas, hasta la época de la siembra siguiente.

ORDEN AGARICALES

En este Orden los basidios no se desarrollan de una espora, sino
que se producen sobre liminas delgadas que cuelgan de la parte infe-
rior de un basidocarpo carnoso. En este grupo se encuentran la mayo-
ria de los hongos comestibles y algunos patogenos a las plantas, como
Armillaria y Mycena. No hay en este grupo parasitos obligados; las
especies fitopatogenas son parasitos facultativos y el resto son sapro-
fitos.

ORDEN POLYPORALES

En este Orden los basidios se forman en basidocarpos de forma
muy diversa. El basidocarpo puede variar desde un himenio ralo so-
bre una capa delgada de micelio (Thanatephorus) hasta una estructu-
ra lefiosa perenne, con poros diminutos en la superficie inferior
(Fomes). Hay en este grupo algunas especies importantes que atacan
la madera, tanto en los arboles del bosque como después de cortada.
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CAPITULO 4
BACTERIAS FITOPATOGENAS

El niimero de enfermedades bacterianas que afecta las plantas su-
periores es pequefio en comparacion con el de las enfermedades fun-
gosas. Hay solamente cerca de 200 especies de bacterias fitopato-
genas. Sin embargo, algunas de ellas causan enfermedades sumamente
serias, como la quema foliar del arroz, la marchitez vascular de las
solaniceas y las musiceas, la quema de los manzanos y perales y las
pudriciones suaves de frutas y hortalizas. A pesar de que las bacterias
se encuentran en muy diversos habitats y que desde hace mis de un
siglo se les conocia como patégenos animales, hubo mucha resisten-
cia a aceptar que algunas bacterias pudieran causar también enferme-
dades en las plantas; solo fue al inicio de este siglo que se reconoci6
su importancia como causantes de enfermedades en las plantas supe-
riores.

MORFOLOGIA

Las bacterias son organismos unicelulares cuyo tamafio oscila entre
0,3 y 1,0 um de ancho y 0,6 y 4,5 um de largo. Se reproducen
rapidamente, por fisién binaria. No tienen niicleo definido, sino que
el material genético esta distribuido en el citoplasma; no tienen nu-
cleolo ni experimentan la mitosis tipica, pero el material genético se
distribuye por partes iguales en las dos células hijas que se forman en
cada division. Las células carecen de vacuolas y de corrientes citoplas-
micas. Se han encontrado casos de traspaso de material genético
entre células bacterianas, lo que indica una sexualidad primitiva.

Las bacterias tienen una pared celular, formada por proteinas y
carbohidratos (pero sin celulosa), que da a la célula una forma defini-
da. Con excepcion de Streptomyces, los géneros de bacterias fitopa-
togenas tienen forma de cilindros o varillas cortas, (bacilos) (Fig. 17).
Muchas especies tienen flagelos que les permiten moverse en agua; la
posicion y el namero de los flagelos se utiliza en la caracterizaciéon de
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Fig. 17. Diagrama de una célula bacteriana tipica, de forma de bacilo, con dos
flagelos polares (ci, citoplasma; fl, flagelos; mc, membrana celular;.pc, pared
celular; cm, cdpsula mucilaginosa).

los diferentes géneros. Los flagelos que aparecen en los extremos de
la célula se denominan “polares’, y los que estan distribuidos alrede-
dor de la célula “peritricos’.

La mayoria de las bacterias fitopatogenas estin rodeadas de una
capsula mucilaginosa, mis o menos densa y de espesor variable, for-
mada por polisaciridos; este material externo tiene importancia en
patogénesis y en la sobrevivencia de las bacterias.

CLASIFICACION E IDENTIFICACION

Las bacterias se clasifican a veces entre los hongos, en la Clase
Schizomicetes; otras veces por aparte, como Fila Schizomycophyta.
Las subdivisiones en ordenes, familias, géneros y especies se basan en
la reaccion a determinados colorantes, la forma y posicion de los
flagelos, tipo de colonias, caracteres fisiologicos (tales como la utili-
zacion de ciertos nutrimentos y la produccién de determinados com-
puestos), asi como su patogenicidad en ciertos hospedantes. Sola-
mente seis géneros contienen especies fitopatogenas; éstos son:

Pseudomonas. Este es el género mas importante; contiene cerca de
90 especies fitopatogenas. Los miembros de este género son bacilos
gram-negativos, con uno o varios flagelos polares o sin flagelos, capa-
ces de crecer en medios sintéticos simples; la mayoria oxida la gluco-
sa, a menudo con formacion de gas. Frecuentemente producen en el
medio de cultivo pigmentos fluorescentes solubles en agua.

Xanthomonas. Incluye poco mas de la cuarta parte de las especies
fitopatogenas. Las especies de este género son bacilos gram-negativos
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con un solo flagelo polar; crecen bien en medios de cultivo simples;
todas producen en cultivo un pigmento amarillo mucoso insoluble en
agua.

Erwinia. Las caracteristicas de este género no son muy precisas,
excepto las de ser bacilos gram-negativos con flagelos peritricos. To-
das las 17 especies descritas son fitopatogenas.

Corynebacterium. Son bacilos ligeramente curvados, gram-positi-
vos, sin flagelos. Incluye 11 especies fitopatogenas.

Agrobacterium. Son bacilos cortos gram-negativos, con flagelos
peritricos. Producen hipertrofia e hiperplasia en raices y tallos. Inclu-
ye sdlo unas pocas especies fitopatogenas.

Streptomyces. Este género pertenece a los Actinomycetales, que
algunos autores no consideran verdaderas bacterias. Presenta células
alargadas, en cadena, que forman una especie de micelio ramificado;
en algunas especies se producen conidios en hifas modificadas, lo que
las hace parecerse a los Hongos Imperfectos.

Las reglas para la subdivision de estos géneros en especies son
variables y algo arbitrarias. Frecuentemente una bacteria se describe
como una nueva especie unicamente porque se encontrd en un nuevo
hospedante, pero sin haber sido sometida a una caracterizacion bacte-
riologica adecuada, ni a comparaciones directas con especies relacio-
nadas. Debido a esto, una misma especie aparece con frecuencia des-
crita bajo diferentes nombres o permanece en una posicion taxond-
mica incierta. Recientemente se ha sugerido una reagrupaciéon taxo-
némica de las especies existentes, en base a la “similitud general’;
este sistema determina la afinidad entre especies o subespecies, segiin
el namero relativo de caracteristicas en comn.

El aislamiento de bacterias a partir de tejido enfermo es relativa-
mente simple. Sin embargo, la identificacion de las bacterias fitopato-
genas aisladas requiere toda una serie de pruebas y bastante criterio.
Por lo general debe estudiarse la morfologia de las células, la forma y
el color de las colonias formadas en medios s6lidos, asi como diversas
reacciones fisiologicas y de patogenicidad en varios hospedantes. La
informacion obtenida en estas pruebas generalmente permite decidir
a cual especie previamente descrita corresponde el aislamiento en
estudio. Pocas veces es necesario recurrir a métodos mas criticos de
identificacion (serologia o bacteriofagos).
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PATOGENICIDAD BACTERIAL

Son muy pocas las especies de plantas cultivadas que no son ataca-
das por enfermedades bacterianas; hay muchos cultivos, como to-
mate y frijol, que sufren de cuatro, cinco o mds bacteriosis. La mayo-
ria de las especies de bacterias fitopatégenas tiene varios hospedan-
tes, a veces en familias muy distantes taxonémicamente unas de
otras; Pseudomonas solanacearum ataca al tomate, la papa, el tabaco,
el mani, el gengibre y otros; Erwinia carotovora ataca a la cebolla, la
zanahoria, la papa, el repollo y muchos mis.

Entre las enfermedades bacterianas se pueden encontrar tipos tan
variados en sintomatologia como entre las enfermedades fungosas.
Hay casos de podredumbres suaves debidas a la disolucion de la
lamina media de las paredes celulares ( Erwinia carotovora en 6rganos
carnosos); lesiones localizadas en hojas y frutos, en que no se encuen-
tran bacterias en el tejido normal alrededor de la lesion (Xanthomo-
nas malvacearum en algodon); necrosis extensivas del follaje y el
tallo, en que las bacterias se encuentran dispersas en el tejido circun-
vecino a la lesion (Xanthomonas oryzae en arroz); marchiteces debi-
das a acumulacion de sustancias, tanto de origen bacteriano como del
tejido del hospedante, en los conductos del xilema (Pseudomonas
solanacearum), agallas debidas a estimulos celulares que resultan en
hiperplasias e hipertrofias (Agrobacterium tumefasciens).

Muchas bacterias penetran en la planta por los estomas, o apertu-
ras similares; para esto, necesitan desplazarse a través de una gota o
pelicula de agua para llegar a la cavidad subestomatica (Fig. 22.b).
Casi todas las bacterias que causan necrosis foliares penetran en esta
forma. Las bacterias que causan marchiteces, podredumbre suave o
agallas necesitan heridas para penetrar. Ninguna bacteria es capaz de
penetrar directamente en el hospedante, porque no son capaces de
atravesar la cuticula y las capas de corcho.

A pesar de su fragilidad, las bacterias son tan numerosas, y pene-
tran con tanta rapidez en la planta, que a menudo escapan a la accion
de pesticidas superficiales y causan ataques destructivos, cuando las
condiciones ambientales, especialmente la humedad, son favorables.
Una vez dentro de los tejidos del hospedante las bacterias se multipli-
can ripidamente hasta alcanzar millones, especialmente en 6rganos
jovenes y suculentos. A medida que maduran los tejidos, disminuye
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el contenido de humedad y de nutrimentos disponibles, al tiempo
que aumenta el grosor de las paredes celulares y aparecen otras barre-
ras, mecanicas y quimicas. Todo esto limita el avance de las bacterias
y en muchos casos lo detiene.

MANTENIMIENTO Y DISEMINACION

Si bien ninguna bacteria fitopatogena es parasito obligado, la ma-
yoria necesita cierto grado de asociacién con su o sus hospedantes
para sobrevivir épocas desfavorables. Ninguna especie fitopatogena
forma esporas y s6lo unas pocas especies sobreviven saprofiticamente
en el suelo por mucho tiempo, debido a la competencia con otros
microorganismos y a la necesidad constante de humedad. Muchas
bacterias foliares, sin embargo, permanecen por un tiempo en hojas
caidas y otros residuos de cosecha, protegidas de la desecacién por
capas de mucilago seco y células muertas. Otras son llevadas en la
semilla u otros 6rganos de propagacion (tubérculos, estolones). Algu-
nas sobreviven en las raices de hospedantes silvestres. S6lo unas
pocas, como Erwinia carotovora y Agrobacterium tumefasciens, pue-
den permanecer en el suelo por varios afios.

Recientemente se ha encontrado que algunas bacterias que atacan
el follaje de plantas perennes pueden sobrevivir como epifitas sobre
la superficie de las hojas; estas bacterias permanecen latentes en in-
tersticios microscopicos, protegidas por mucilago, células muertas y
exudados secos de la planta.

Las bacterias fitopatogenas no sobreviven si son acarreadas por el
viento como células individuales; pero pueden ser diseminadas por el
salpique de la lluvia, el movimiento de agua del suelo, las labores de
cultivo, los insectos o los nematodos. En general el medio de disemi-
nacion depende del tipo de hospedante y del 6rgano del mismo don-
de ocurra la infeccion. La severidad de las enfermedades bacterianas
es muy variable; una misma bacteriosis en determinada localidad pue-
de ser muy severa o muy leve; en un mismo plantio, puede desarro-
llarse ripidamente, detenerse en forma stbita y luego volver a avan-
zar. Estos altibajos en severidad reflejan el marcado efecto de las
variaciones climaticas, en especial de la humedad, sobre la disemina-
cion de las bacterias.
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CAPITULO 5
MICOPLASMAS, ESPIROPLASMAS
Y RICKETTSIAS FITOPATOGENAS

Durante muchos afios, cierto tipo de enfermedades, conocidas en
forma genérica como “amarillamientos” (“‘yellows”), fueron conside-
radas por los fitopatdlogos como de origen viral; se atribufan a virus
porque, no siendo causadas por hongos o bacterias, eran transmitidas
por cicadélidos y por injerto, aunque no mecidnicamente. Ademds, el
agente causal pasaba a través de filtros que retienen las bacterias.
Nadie habfa logrado observar en el microscopio electrénico particu-
las de virus en secciones o extractos de plantas enfermas, pero se
pensod siempre que esto se debia a que los presuntos “virus” se encon-
traban en concentraciones muy bajas, lo cual hacia sumamente dificil
detectarlos. Sin embargo, durante la Gltima década se ha demostrado
que la mayoria de esas enfermedades estd asociada con organismos
mds cercanos a las bacterias que a los virus: los micoplasmas, espiro-
plasmas y rickettsias.

MICOPLASMAS

En 1967, varios investigadores japoneses demostraron que, en cor-
tes de tejidos de plantas con “amarillamiento del aster” (el prototipo
de ese grupo), se observaban al microscopio electronico organismos
muy primitivos, similares a los micoplasmas que causan enfermedades
en animales; encontraron también que dichos agentes son suscepti-
bles especificamente a los antibioticos del grupo de las tetraciclinas,
tal como sucede con las micoplasmosis de los animales. Este descubri-
miento motivé una serie de investigaciones similares con otras enfer-
medades de plantas transmitidas por cicadélidos y, efectivamente,
muchas de ellas fueron asociadas con micoplasmas; entre éstas estan
el amarillamiento del aster, el amarillamiento letal del cocotero, el
arrepollamiento de la papaya, el enanismo amarillo del arroz y la hoja
blanca de la cafia de azicar.
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Los micoplasmas habian pasado desapercibidos por muchos afios
porque son aiin mas pequefios, y mas dificiles de localizar y cultivar,
que las bacterias. Sin embargo, ya en el siglo pasado, Pasteur trabajo
con el organismo causante de la pleuroneumonia de los bovinos, un
micoplasma, y hasta sefial0 que era infeccioso y filtrable. En este
siglo, se ha demostrado el papel de muchos micoplasmas en enferme-
dades del tracto respiratorio, digestivo y urogenital de los animales.

Los micoplasmas son particulas de protoplasma de apenas 0,1 a
2,0 um, fragiles, sin pared celular; solo tienen una membrana delgada,
por lo tanto son de forma indefinida, que cambia segiin el substrato
(pleomoérficos). En las plantas, aparentemente, los micoplasmas se
encuentran limitados a los vasos cribosos y al parénquima del floema,
donde adquieren una forma mas o menos esférica, pero a menudo
con ramificaciones muy irregulares.

Hasta 1975, cerca de 50 enfermedades han sido atribuidas a mico-
plasmas, en base a la observacion del organismo en el floema de las
plantas enfermas y en varios tejidos de los insectos vectores. Hay
informes de aislamiento en cultivo puro, pero no se ha demostrado
concluyentemente que estos cultivos sean patogénicos.

ESPIROPLASMAS

Mis recientemente (desde 1972) han aparecido descripciones de
otro presunto patégeno: el espiroplasma. Estos organismos semejan
pequefias espirales, sin pared celular ni flagelos, pero con algo de
movimiento propio. Se han encontrado asociados con el achaparra-
miento del maiz y las enfermedades “stubborn” y “little leaf”’ de los
citricos, males atribuidos en un tiempo a virus y luego a micoplasma.
Estos microorganismos también se encuentran limitados al floema.
Los tres espiroplasmas se han aislado en cultivo puro, y los de los
citricos han sido inoculados con éxito a insectos vectores y con éstos
a la planta. Su patogenicidad se ha demostrado mediante los postu-
lados de Koch. No esti claro si el espiroplasma es una forma o fase de
los micoplasmas o un organismo diferente.

Los micoplasmas y espiroplasmas que afectan a las plantas son
transmitidos por ciertas especies de insectos (principalmente cicadéli-
dos y algunos afidos). Aun antes de conocerse su verdadera naturale-
za, se sabia que los agentes de muchas de estas enfermedades se
multiplican en el insecto vector; de ahi que se necesite un periodo de
incubacidén de varios dias para que el insecto que ha chupado en la
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planta enferma pueda traspasar el patogeno a una planta sana. Duran-
te ese periodo ocurre una verdadera infeccion en los tejidos del vec-
tor, que incluso puede contrarrestarse si se inyecta al insecto con
tetraciclinas. Conviene recordar que muchos cicadélidos y afidos tam-
bién transmiten virus, y que algunos de éstos se multiplican en el
vector. Esta similitud entre la forma de transmision de ambos tipos
de patogeno hace que todavia exista duda sobre la etiologfa de algu-
nas enfermedades, transmitidas por cicadélidos o afidos en forma
propagativa, cuyo agente causal no ha sido observado; podrfan ser
causadas por virus, micoplasmas o espiroplasmas.

RICKETTSIAS

A partir de 1973, se ha encontrado que ciertas enfermedades de
plantas estin asociadas con rickettsias. Estos organismos son pareci-
dos a las bacterias, pero son més pequefios, tienen pared més permea-
ble y ondulada, y son parasitos obligados. Se han observado en el
xilema de las plantas enfermas, pero no se han cultivado in vitro.
Hasta 1975, las enfermedades asociadas con rickettsias son: el mal de
Pierce de la vid, la enfermedad “phony’’ del durazno, la hoja mazuda
del trébol y el raquitismo del retofio de la cafia de azicar.
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CAPITULO 6
VIRUS FITOPATOGENOS

Las enfermedades virales de las plantas son muy numerosas y a
menudo causan pérdidas severas; solamente los hongos superan a los
virus en cuanto a su importancia como fitopatogenos. Ciertas carac-
teristicas de los virus, como lo intimo de su asociacion con la planta
y el papel preponderante de los vectores en su diseminacion, hacen
que las enfermedades virales difieran de las fungosas y bacterianas en
muchos aspectos, por lo cual ameritan una discusion mas detallada.

NATURALEZA DE LOS VIRUS

Los virus son entes infecciosos submicroscopicos, compuestos de
una o varias moléculas de dcido nucleico. La mayoria de los virus que
afectan las plantas consisten de icido ribonucleico (ARN), mientras
que la mayoria de los que afectan a los animales consisten de icido
deoxiribonucleico (ADN). Los virus se multiplican solamente dentro
de células vivas; el dcido nucleico viral contiene toda la informacion
genética necesaria para organizar su propia multiplicaciéon pero de-
pende por entero de componentes aportados por la célula; en ocasio-
nes este proceso de multiplicacion requiere la presencia de otros
virus. En la particula viral madura e inactiva, el acido nucleico esti
rodeado por una cubierta protectora de proteina, pero durante el
proceso intracelular de multiplicacion el acido nucleico actuia por si
solo.

Los virus fitopatogenos tienen particulas de forma elongada o po-
liédrica. Entre los elongados la mayoria son filamentos flexibles (Fig.
18.a) de 400 hasta 1300 nm* de longitud; algunos son varillas rigidas
(Fig. 18.b), que varian de 100 a 500 nm de largo. En estas particulas
elongadas la proteina forma una espiral externa, compuesta por miles
de subunidades, que en cada virus son idénticas entre si. El dcido

(*) nm =nanémetro =0,001 tm = 10" mm.
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nucleico forma una espiral interna. Unos pocos virus tienen particu-
las baciliformes o capsulares, de 90 a 300 nm de largo y 50 a 100 nm
de ancho (Fig. 18.c).

Los virus poliédricos (antes llamados ‘‘esféricos”), miden de 20 a
60 nm de didmetro; también tienen la proteina organizada en subu-
nidades, lds que en este caso se encuentran en un niamero definido de
facetas externas (Fig. 18.d). El icido nucleico forma una capa esfé-
rica interna.

DESARROLLO DE LAS ENFERMEDADES VIRALES
Infecci6n

Los virus no disponen de medios para penetrar en la célula por si
solos, de manera que deben ser introducidos a través de heridas por
agentes externos. Una vez en el protoplasma, la proteina de la parti-
cula invasora se separa del dcido nucleico, y éste provoca una serie de
alteraciones metabdlicas, que hacen que la célula se dedique a produ-
cir més virus. El dcido nucleico invasor actiia como un molde genéti-
co, que la célula “copia” e incorpora en su mecanismo de sintesis.
Aparentemente, en muchos casos el acido nucleico del nuevo virus se
sintetiza en el nicleo y la proteina cerca de los ribosomas; luego
ambos componentes se ensamblan, y las nuevas particulas empiezan a
invadir las células vecinas y a repetir el mismo proceso en cada una de
las células invadidas. :

Distribucion del virus en la planta

La mayorfa de las infecciones virales se inician en las hojas, por ser
estos Organos los mds accesibles a los agentes transmisores. Hay casos
en que los virus no invaden mais que unas pocas células (lesiones
locales), pero por lo general los virus se diseminan pronto a otras
partes de la planta, en especial si ésta es joven y vigorosa. Es decir, la
infeccidn se torna “sistémica”. Si se consideran los tejidos invadidos,
es posible dividir los virus en dos grupos: los de distribucion general
(tipo mosaico) y los limitados al floema.

Los virus de tipo mosaico pueden iniciar la infeccion con sodlo
lograr acceso a las células de la epidermis; de éstas pasan al mesofilo
de la hoja, por el cual se extienden lentamente. Una vez que alcanzan
alguna ramificacion del floema, sin embargo, son transportados rapi-
damente a otras partes de la hoja, al tallo, y de ahi a toda la planta,
pero primordialmente a los 6rganos en desarrollo, que son los que
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AN Fig. 18.b. Virus elongado en forma de varilla rigida.

Fig. 18.b-1. Ordenamiento de . .,
las subunidades de proteina Fig. 18.b-2. .Secclon‘transver-
(SP) y acido nucleico (AN) en sal de los mismos virus (CC,
los virus de las Figs. 18.a. y cavidad central).

18.b.

Fig. 18.c. Virus baciliforme. Fig. 18.c-1. Seccion transversal
de la Fig. 18.c.

Fig. 18.a. Virus elongado en forma de filamento flexible.

Fig. 18.d. Virus poliédrico. Fig. 18.d-1. Icosaedro, que re-
presenta la simetria de 20 fa-
cetas que tienen las subunida-
des de proteina del virus polié-
drico.

Fig. 18. Forma, tamafio y estructura relativos de algunos virus de las plantas.
(Reproduccion de “Plant Pathology”, con permiso de G.N. Agrios y Academic
Press).
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estin utilizando gran parte de los nutrimentos transportados en el
floema (Fig. 19).

31! dias g 25 dias

Fig. 19. Representacion esquemitica de la direccién y rapidez de translocacion
de un virus en una planta. (Reproducido de “Plant Pathology”, con permiso de
G. N. Agrios y Academic Press).
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Los virus restringidos al floema no pueden iniciar su infeccion en
cualquier tejido, sino que necesitan ser inyectados en los elementos
del floema. La distribucion desde el sitio de penetracion hacia el
resto de la planta es relativamente rapida y, como en el caso anterior,
ha sido correlacionada con la translocacion de nutrimentos en el
floema. Los primeros efectos patologicos ocurren en estos tejidos:
proliferacion de elementos cribosos anormales y desorganizacion ci-
toplasmica de las células vecinas.

Tipos de sintomas

Los sintomas de las enfermedades virales son progresivos y pueden
variar; esto depende de la combinacion virus-hospedante y de otros
factores, como las condiciones ambientales y el estado fisiologico del
hospedante.

En general, los virus causan cambios de color, forma y tamafio de
las plantas. La gran mayoria provocan debilitamiento general y re-
duccion de la capacidad productiva; pero muy pocos matan al hos-
pedante.

El sintoma mais comin en el follaje es el mosaico, que consiste de
dreas amarillas o verde claro, alternando con areas verde oscuro en la
ldmina de la hoja (Fig. 1); este sintoma se debe a la inhibicion de la
formacion de cloroplastos. A menudo esta condicion va precedida
por aclaramiento (aspecto transparente) de las venas secundarias de
las hojas jovenes. Otros efectos comunes en el follaje incluyen amari-
llamiento, necrosis de las venas o de la lamina, deformacion, encres-
pamiento y epinastia. En la planta, la infeccion puede ocasionar ena-
nismo (Fig. 8), proliferacion de ramas, disminucion de yemas florales
o caida prematura de los frutos. Algunos virus no producen sintomas
evidentes, solamente una ligera disminucion de la cosecha.

TRANSMISION

La capacidad de ser transmitidos, caracteristica de todos los agen-
tes infecciosos, reviste gran importancia con los virus. Los medios de
transmision de un virus determinan su capacidad de diseminacién, y
por ende, los posibles medios de combate. También constituyen uno
de los principales criterios para su identificacion.

Transmision por vectores

En el campo, la mayoria de los virus que afectan a las plantas son
transmitidos por insectos; s6lo unos pocos lo son por nematodos,
hongos o acaros. Los vectores mas importantes son los dfidos (Orden
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‘Homoptera, Familia Aphididae), que se han demostrado como trans-
misores de més de 170 virus; otro grupo grande de virus (cerca de
100) es transmitido por cigarritas (Orden Homoptera, Familia Cica-
dellidae y Delphacidae); un grupo menos numeroso, pero importante
en los tropicos, son los transmitidos por crisomélidos (Orden Coleop-
tera, Familia Chrysomelidae), moscas blancas (Orden Homoptera, Fa-
milia Aleyrodidae), cochinillas (Orden Homoptera, Familia Coccidae)
y trips (Orden Tysanoptera). Unos pocos son transmitidos Gnica-
mente por nematodos de los géneros Xiphinema, Longidorus y Tri-
chodorus, todos ectoparésitos de la raiz, por hongos del suelo del
grupo de los Chytridiales, o por acaros de la Familia Eriophydae.

Los mecanismos de transmision por vectores encontrados hasta
ahora permiten clasificar los virus en tres grupos: los portados en el
estilete del vector, los circulativos y los propagativos.

a. Virus portados en el estilete. Este tipo de transmision s6lo se ha
demostrado con fidos, pero es la mas corriente en estos insec-
tos. El ifido puede adquirir los virus de este grupo con sélo
chupar en la planta enferma durante pocos segundos e inocular-
los a una planta sana inmediatamente, mediante chupadas tam-
bién cortas; no hay periodo de incubacion en el vector. Después
de adquirir el virus, el afido se mantiene infectivo corto tiempo,
generalmente minutos o a lo sumo, pocas horas; pasado este
periodo, puede alimentarse en una planta sana sin transmitir la
enfermedad. Los virus que se transmiten en esta forma son los
del grupo de los mosaicos.

b. Virus circulatives. La transmision circulativa se ha demostrado
en afidos, cigarritas, crisomélidos, moscas blancas y trips. Los
virus circulativos se diferencian del grupo anterior en que el
insecto, una vez que adquiere el virus, mantiene la capacidad de
transmitirlo a plantas sanas durante varios dias o por toda su
vida. Para adquirirlo necesita alimentarse por periodos relativa-
mente largos (varias horas) en la planta enferma, y asimismo
chupar en la planta sana por varias horas, por lo menos, para
poder infectarla. Todos estos virus estian limitados al floema y
aparentemente se encuentran en concentraciones bajas, 1o que
explica la necesidad de periodos prolongados de adquisicion. El
insecto adquiere los virus circulativos junto con los jugos de la
planta, luego las particulas de virus pasan del tracto digestivo a
la hemolinfa y aparecen después de un tiempo en las glandulas
salivales. El insecto puede permanecer infectivo por largo tiem-
po, pero en general se vuelve, progresivamente, menos eficiente
como transmisor.
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c. Virus propagativos. Las cigarritas transmiten la mayoria de
estos virus y los afidos unos pocos. Como en el grupo anterior,
los virus propagativos circulan por el cuerpo del insecto pero,
ademds, se multiplican en sus tejidos; por lo tanto, el vector
permanece usualmente infectivo de por vida, casi siempre con
poca pérdida de efectividad transmisora; mis aun, en algunos
casos el virus se transmite a la progenie de hembras infectivas,
de manera que se pueden dar generaciones transmisoras sucesi-
vas sin necesidad de que tengan acceso a plantas enfermas. Este
es un fenémeno de gran importancia biologica: virus con capaci-
dad de infectar tanto plantas como animales.

Transmision vegetativa

En plantas propagadas vegetativamente es muy importante la
transmisién de virus en material de siembra. La gran mayoria de ellos
son sistémicos y van en cualquier 6rgano que se utilice como medio
de propagacion (yemas, estolones, tubérculos, estacas) y que haya
sido tomado de plantas enfermas. En cultivos como papa, cafia de
aziicar, yuca, fresa, camote y muchos frutales y ornamentales, es
corriente la acumulacion progresiva de virus en material clonal a
través de varias generaciones.

La transmision por injerto se ha utilizado experimentalmente,
como un criterio mds, para establecer la posible naturaleza viral de
ciertas enfermedades cuyo agente causal no se ha podido detectar.

Transmision por semilla

La transmisién de virus por semilla sexual ocurre en pocos cultivos
de importancia econémica y ain en muchos de éstos no es muy
corriente; sin embargo, se presenta con cierta frecuencia en algunas
familias, como las leguminosas. En general, muy pocos virus son
capaces de invadir los ovarios o el polen, aunque se encuentren en
casi todas las demds células de la planta. En los casos en que hay
transmision por semilla, las probabilidades de que ocurra son mayo-
res en las plantas que se infectan jovenes que en aquellas que se
infectan cuando ya ha pasado la floracion.

Transmision mecénica

Se entiende por transmisidon mecanica la que se produce frotando
el jugo de una planta enferma en la epidermis de una planta sana. En
el campo esto no es muy corriente; sin embargo, el virus del mosaico
del tabaco (tanto en tabacales como en tomatales), asi como el virus
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X de la papa, se transmiten casi exclusivamente en forma mecanica.
Esto se debe a que ambos virus alcanzan concentraciones muy altas
en los tejidos epidermales y, ademas, son bastante estables fuera de la
célula; basta un ligero roce de cualquier objeto con hojas enfermas y
sanas, sucesivamente, para que haya transmision.

En el laboratorio, la transmision mecénica es la mis frecuente,
tanto por ser la mds facil de ejecutar como por ser la que mejor se
adapta al estudio de los virus in vitro. En general, el procedimiento
consiste en macerar tejidos infectados, filtrar o clarificar el jugo obte-
nido y frotarlo suavemente sobre las hojas sanas, genéralmente con
ayuda de un abrasivo fino. Casi todos los virus que se transmiten
mecéanicamente pertenecen al grupo de los mosaicos, es decir, de los
que infectan la mayoria de los tejidos de la planta. Adn asi, algunos
virus de este grupo son dificiles de transmitir mecdnicamente, debido
a que son inactivados por substancias celulares (muchas de ellas oxi-
dantes) que se liberan o se forman al romperse los tejidos. Con pocas
excepciones, los virus circulativos y propagativos no se transmiten
mecidnicamente.

)

IDENTIFICACION

No existe aun un criterio taxonémico uniforme y de aceptacion
universal que permita clasificar los virus. Lo que se hace corriente-
mente para identificarlos es determinar sus principales caracteristicas
y asi tratar de relacionarlos, si es posible, con virus previamente des-
critos. Generalmente se toman en cuenta las siguientes caracteris-
ticas:

a. Forma de transmision. Si es mecénica, por determinados vecto-
res o por semilla.

b. Especies y variedades de hospedantes. Con cada hospedante,
debe establecerse si los sintomas son sistémicos o locales o si se
produce infeccion, pero no sintomas.

c. Propiedades fisicas en savia. Se entiende por esto la relativa
resistencia que tienen los virus a ciertos tratamientos, cuando
estdn en el jugo extraido del hospedante: punto de inactivacion
termal (la temperatura mis baja a la que se inactiva el virus
después de 10 minutos de exposicidén); punto final de dilucién
(la dilucibn més alta a la que el extracto se puede someter sin
que pierda la infectividad); y periodo de invejecimiento in vitro
(el tiempo que permanece infectivo el virus cuando se mantiene
el extracto a 20°C).
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d. Forma y tamafio. Cuando es posible observar el virus al micros-
copio electrénico, ya sea en un extracto purificado o en cortes
de tejido infectado.

e. Composicion quimica. Como cantidad y proporcidn relativa de
proteina y dcido nucleico, asi como tipo y composicion del
acido nucleico.

f. Relaciones serologicas. Como toda sustancia proteica, los virus
inducen la formacion de anticuerpos al ser inyectados en ani-
males; el suero que contiene estos anticuerpos reacciona luego,
en forma especifica, con virus de constitucion similar al utili-
zado en su preparacion. Esta es una forma rapida y segura de
identificar muchos de los virus conocidos.

CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS QUE INFLUENCIAN SU
COMBATE

Las enfermedades virales, como se ha visto, difieren de las fungosas
y bacterianas en ciertos aspectos fundamentales, lo cual implica dife-
rencias en la manera de combatirlas. Por una parte, rara vez es posible
impedir la penetracion de los virus con productos quimicos, tal como
se hace con los hongos o las bacterias. Por otra, la infeccion viral es
sistémica e irreversible; hay una relacion tan intima entre los virus y
las células del hospedante, que es imposible destruir los primeros sin
destruir las segundas; es decir, no es posible curar la planta enferma.
Para combatir las enfermedades virales, lo mads importante es tratar.
que el menor nimero posible de plantas se enferme; fundamental-
mente debe evitarse que el virus llegue a la plantacion y de no ser
posible, se debe reducir su diseminacion una vez que se haya estable-
cido en una plantacion.
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CAPITULO 7
NEMATODOS FITOPARASITOS

Los nematodos son gusanos triploblasticos, lisos, con simetria bila-
teral y sin segmentos. La mayoria son de forma cilindrica, pero las
hembras adultas de algunas especies son fusiformes o piriformes. Los
nematodos constituyen la Clase Nematoda, con las subclases Secer-
nentea (= Phasmidia) y Adenophorea (= Aphasmidia). Se encuentran
diseminados en una gran variedad de medios y condiciones. Aproxi-
madamente la mitad de las especies descritas hasta ahora son parasi-
tas en los animales vertebrados; muchas especies son marinas y un
gran nimero vive como saprofitos en aguas dulces y suelos hiumedos.
S6lo un nimero comparativamente pequefio de especies (cerca de
200) son fitoparisitas.

El estudio de los nematodos fitoparasitos fue iniciado por investi-
gadores interesados en las formas saprofitas del suelo. De paso se
notd que las especies que parasitaban las raices a menudo tenian un
efecto dafiino en los cultivos de importancia econémica, y eso ori-
gino el interés en este campo, ahora cada dia mas importante. Los
trabajos de fitonematologia se efectiian en secciones especializadas
de los departamentos de fitopatologia y, en algunas instituciones, en
los departamentos de entomologia; sin embargo, en varios centros de
investigacion agricola se han creado recientemente departamentos de
fitonematologia dedicados al estudio de los nematodos fitoparasitos.

CARACTERISTICAS GENERALES
Anatomia

La mayoria de los nematodos que viven en el suelo, incluyendo los
fitoparasitos, miden alrededor de 0,5 a 2 mm. Paratylenchus ela-
chistus, el nematodo de alfiler, no pasa de 0,4 mm, mientras que
Longidorus laevicapitatus, el nematodo de aguja, alcanza hasta 4 mm
(Fig. 20). Los nematodos son dificiles de observar en el suelo por su
tamafio diminuto y por ser angostos y transliicidos, pero si se les aisla
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y se les coloca en agua, aun los mas pequefios pueden verse facil-
mente.

El cuerpo de los nematodos consiste de un tubo alargado y aguza-
do en los extremos; este tubo se encuentra atravesado a lo largo por
un canal digestivo en el que se diferencian la cavidad bucal, el esofago
(constituido por una porcion anterior, el bulbo medial y una porcion
basal glandular) el intestino y el ano (Fig. 21). Los érganos genitales
del macho desembocan en el ano, y los de la hembra se abren al
exterior por una abertura separada, denominada vulva, que se en-
cuentra comunmente hacia la mitad del cuerpo, en la superficie ven-
tral. El cuerpo de los nematodos esta cubierto por una cuticula im-
permeable, debajo de la cual hay una capa muscular que les confiere
movilidad. La caracteristica primordial de los nematodos fitopara-
sitos es el estilete, estructura a manera de lanceta que sirve para
punzar los tejidos del hospedante. También tienen estilete ciertas
formas predatoras, asi como los nematodos parasitos de insectos.

En general los machos y las hembras son muy parecidos, excepto
que los machos son ligeramente mas pequefios y a veces tienen una
bolsa cuticular (‘“bursa’) en la porcion distal del cuerpo, que cubre
parte de los 6rganos reproductores. En ciertos fitoparasitos sedenta-
rios hay diferencias entre ambos sexos; tal es el caso de los nemato-
dos de los nodulos radicales (Meloidogyne sp.), de los de quistes
(Heterodera sp.), de los citricos (Tylenchulus semipenetrans), y de
los reniformes (Rotylenchulus sp.). (Fig. 20). En estos géneros la
hembra se localiza en un punto de la raiz del hospedante y se ensan-
cha hasta adquirir forma esférica, de limon, o de pera, pero los ma-
chos siempre conservan la forma alargada de gusanos.

Ciclos de vida

Los nematodos que habitan en el suelo tienen un ciclo de vida
simple. La hembra deposita los huevos, de los que se producen larvas
de forma y estructura semejante a la de los adultos, excepto en el
desarrollo del sistema reproductor. La larva sufre varias mudas du-
rante su desarrollo, en las cuales se despoja de la cuticula y forma
una nueva; en los nematodos sedentarios con dimorfismo sexual la
hembra adquiere su caracteristica forma ensanchada al final del pe-
riodo de crecimiento.

En algunas especies los machos no aumentan de tamafio después
de que emergen del huevo. En otras especies casi no se producen
machos, de manera que la reproduccion se efectiia en forma parteno-
genética o por produccion hermafrodita de huevos fecundados.
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Fig. 21. Caracteristicas morfoldgicas y anatomicas de la hembra y el macho de
un nematodo fitoparasito tipico. (Reproducido de Plant Pathology con permiso
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de G.N. Agrios y Academic Press).

PARASITISMO

Los nematodos del suelo pueden dividirse en tres grupos:
a. Saprofagos, que se alimentan de materia organica en descompo-
sicion.
b. Predatores, que se alimentan de animales pequefios, incluso
otros nematodos.

c. Fitoparisitos, que se alimentan de las plantas superiores e infe-
riores.
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Algunos nematodos fitoparasitos se Iocalizan en las yemas, en los
tallos y en las hojas, pero la mayoria se alojan y alimentan en las
raices u otros 6rganos subterraneos. Los nematodos que primordial-
mente se alimentan de la raiz desde el exterior se denominan ectopa-
résitos, y endoparisitos los que penetran en los tejidos del hospedan-
te y se alimentan en las células internas; estos ultimos se dividen en
endopardsitos migratorios, que cambian de sitio continuamente den-
tro del tejido, y endopardsitos sedentarios, que permanecen en un
solo sitio. Debe aclararse que puede haber fases en el ciclo de un
endoparasito en que el nematodo se alimente en forma ectoparasitica
y viceversa.

Los nematodos fitoparasitos se alimentan a través del estilete, in-
yectando en las células una secrecion enzimadtica llamada saliva. Esta
secrecion provoca una digestion extra-oral; el contenido de las células
se torna mis fluido y mas facil de ingerir y asimilar. El contenido
protopldsmico, modificado en esa forma, es succionado a través del
mismo estilete.

La secrecion salival también determina el tipo de efecto patogé-
nico que cada especie de nematodo provoca en el tejido del hospe-
dante. En el caso de algunos endoparisitos sedentarios, como los
nematodos de los nodulos, la saliva tiene la funcion de modificar el
desarrollo y maduracion de las células, que a su vez reaccionan for-
mando un tipo especial de tejido hipertrofiado, del cual el nematodo
puede alimentarse mas facilmente. En otros, como en el de los nema-
todos de la raiz regordeta (Trichodorus spp.), la saliva suprime la
division celular de los meristemos apicales. Y en otros casos, como en
el del nematodo barrenador (Radopholus spp.), la saliva produce la
disolucién de las paredes celulares.

La mayoria de los nematodos fitoparasitos pueden considerarse
parésitos obligados, ya que rara vez se alimentan de otra cosa que no
sea el contenido de las células vivas de los tejidos de las plantas. Pero
son poco especificos; la mayoria ataca a numerosas especies, y fre-
cuentemente esta amplia gama de hospedantes incluye familias de
plantas muy diferentes entre si.

SINTOMAS Y EFECTOS CAUSADOS POR NEMATODOS
Sintomas en partes aéreas

Cuando el efecto detrimental de los nematodos se deriva de dafios
ocasionados a la raiz, los sintomas aéreos son esencialmente los mis-
mos que resultan de cualquier condicion que afecte el funciona-
miento del sistema radical. Las plantas afectadas aparecen débiles,
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poco resistentes a la sequia y a la falta de nutrimentos. En algunas de
ellas, particularmente en los arboles, las hojas pueden presentarse mas
pequefias, clordticas, y con tendencia a desprenderse prematura-
mente. Los sintomas de este tipo no son lo suficientemente especifi-
cos como para que, en base a ellos inicamente, se pueda reconocer
una enfermedad causada por nematodos.

Los pocos nematodos que se localizan en las partes aéreas si provo-
can sintomas muy caracteristicos. Tal es el caso de especies del géne-
ro Aphelenchoides, que causan la muerte o aberraciéon de las yemas
apicales, asi como la malformacion y necrosis de las hojas y tallos de
ciertas plantas. Especies pertenecientes al género Anguina, por su
parte, causan agallas en las espigas de algunos cereales y otras mono-
cotiledoneas.

Sintomas en partes subterrdneas

La mayoria de los nematodos fitoparasitos atacan la raiz u otros
organos subterraneos, como bulbos, estolones o rizomas. Pocas enfer-
medades causadas por nematodos pueden identificarse en base a los
sintomas subterraneos tinicamente, pero éstos son de mayor utilidad
en el diagnostico que los sintomas aéreos. Los siguientes sintomas
pueden presentarse, ya sea solos o en combinacion:

a. Agallas o nodulos radicales. Estas malformaciones, que varian
desde leves ensanchamientos hasta nudos de varios centimetros
de didmetro, se deben a hipertrofias e hiperplasias, causadas
principalmente por nematodos endoparasitos sedentarios, tales
como Meloidogyne y Naccobus. A pesar de ser pocos los géne-
ros que causan nddulos en las raices, muchos consideran, err6-
neamente, que los sintomas de este tipo son el principal efecto
de los nematodos.

b. Necrosis superficial de las raices. Muchos nematodos ectopara-
sitos matan las células superficiales de la raiz, lo que provoca
desde ligeras decoloraciones hasta pérdida de la corteza. Las
especies que causan este tipo de dafio se encuentran principal-
mente en los géneros Xiphinema (nematodos de daga), Tylen-
chulus (nematodo de los citricos) y Helicotylenchus (nemato-
dos espirales).

c. Lesiones internas. Algunos nematodos penetran la raiz u otros
organos subterrineos y se sitian en un area limitada, causando
la muerte de los tejidos que los rodean; a veces las raices peque-



Sintomas y efectos causados por nematodos 63

fias quedan cercenadas en estos puntos. Este dafio es tipico en
las especies de los géneros Pratylenchus (nematodo de lesiones)
y Radopholus (nematodo barrenador).

d. Ramificacion excesiva de las rafces. Este sintoma puede ser
ocasionado por la muerte de la parte terminal de las raices o por
desbalances hormonales. El dafio es causado por varios géneros
de nematodos, con diversos tipos de parasitismo.

e. Heridas o malformacion del dpice de la rafz. Al alimentarse los
nematodos en el apice de las raicillas, éstas detienen a menudo
su crecimiento, y se estimula entonces el brote de ramificacio-
nes, que luego corren la misma suerte. El resultado es un sistema
radical terminado en mufiones, con pocas raices absorbentes.
Este dafio también es causado por nematodos de divérsos géne-
rOS.

-

f. Pudriciones. Ciertos nematodos que invaden 6rganos carnosos
inician heridas que luego degeneran en pudriciones; si bien los
nematodos producen pudricion limitada, y los organismos res-
ponsables por la pudricion extensiva son bacterias y hongos, la
accion inicial del nematodo es esencial para la penetracion y el
establecimiento de los otros patogenos.

Relacion entre la poblacion y la magnitud del dafio

La magnitud del dafio que causan los nematodos depende de su
namero relativo en el suelo o en la raiz. Para cada especie de nemato-
do, en cada hospedante, se puede determinar un nivel de poblacion
que se considera el “umbral econdmico’’; generalmente esto se expre-
sa como numero de nematodos por unidad de peso de suelo o de
raiz. Por encima del umbral econoémico, hay suficientes nematodos
como para una reduccion detectable en la produccion del cultivo,
que sera mas grave conforme aumente el nimero de nematodos; pero
mientras la poblacién se mantenga por debajo de ese nivel, los dafios
no tendrin efecto apreciable en la produccion. En términos genera-
les, el combate de los nematodos fitoparasitos consiste en procurar
que las poblaciones no lleguen al umbral econémico durante el ciclo
de produccion del hospedante.

Sinergismo con otros patogenos

Algunos nematodos causan enfermedades complejas en asociacién
con hongos y bacterias. En ciertos casos la severidad de estas enfer-
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medades es mayor que la suma de los efectos separados de los dos
patogenos; de ahi que estas interacciones se consideren sinergisticas.

Los nematodos que tienen accidn sinergistica con otros patogenos
son endoparisitos; se encuentran especialmente en los géneros Me-
loidogyne, Heterodera y Pratylenchus. Los géneros de hongos fre-
cuentemente asociados con ellos son Verticillium, Rhizoctonia,
Fusarium, Phytophthora y Aphanomyces, todos ellos capaces de in-
fectar la raiz por si solos. Por otra parte, algunos otros hongos, que
por si solos no son patogenos, pueden infectar tejidos invadidos por
nematodos.

El caso de sinergismo que ha recibido mayor atenciéon es el de
Meloidogyne sp., el nematodo de agallas y Fusarium oxysporium,
que causa marchitez vascular. Se ha demostrado en diversos hospe-
dantes que el nematodo provee algo mas que puntos de ingreso para
el hongo, pues su presencia en los tejidos internos tiene un efecto
fisiologico que predispone las células al ataque del hongo. El nema-
todo debe establecerse en las raices antes que el hongo para que la
predisposicion a la infeccidn fungosa alcance el grado maximo.

Los nematodos asociados con enfermedades bacterianas y virales
proveen heridas que permiten la penetracion de bacterias y virus, a la
vez que sirven de vectores. Se han demostrado casos de sinergismo
entre bacterias y nematodos, pero no entre virus y nematodos; sin
embargo, es muy importante el papel de los nematodos de los géne-
ros Xiphinema, Longidorus y Trichodorus como Gnicos vectores de
ciertos virus.
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CAPITULO 8
VARIABILIDAD DE LOS FITOPATOGENOS

Toda especie de organismos esta constituida por una poblacion
heterogénea de individuos; entre mas complejo el organismo, mayor
la variabilidad. La variabilidad que se observa en los seres vivientes
tiene dos origenes: 1) ambiental, no transmitida a la progenie; 2)
genética, que es la importante en este caso en particular, ya que si se
transmite a la progenie. Las diferentes formas genéticas que pueden
encontrarse dentro de cada especie se llaman variantes. La cantidad
de variantes serdA mayor o menor de acuerdo a su método de repro-
duccién, siendo desde luego mayor para los casos en que se produce
unién entre células de diferente composicion genética para formar un
nuevo individuo. Muchos de estos variantes se perpetian como gene-
raciones sucesivas, si es que la variacion les permite adaptarse mejor a:
su medio ambiente; en cambio, si la variacion resulta desventajosa
para su adaptacion, el nuevo variante desaparece. En el caso de los
fitopatogenos, la variabilidad es un fendmeno de gran importancia,
porque les confiere el potencial de adaptarse y superar condiciones:
cambiantes adversas, incluyendo la produccion de variedades resis-
tentes y otras medidas introducidas por el hombre con el fin de.
combatir las enfermedades.

CARACTERISTICAS VARIABLES DE LOS FITOPATOGENOS

Al igual que todos los seres vivientes, todos los fitopatogenos son
capaces de producir variantes y, por ende, de adquirir nuevas formas
o nuevos habitos. Las variaciones en morfologia (forma, color o ta-
mafio de diversas estructuras) son las mas faciles de detectar y pue-
den tener valor como marcadores en estudios genéticos, pero, por lo
general, son de poca importancia en fitopatologia. En cambio, las
variaciones en las caracteristicas fisiologicas, que son menos obvias,
son de mayor trascendencia, especialmente cuando afectan las rela-
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ciones hospedante-patogeno. Los variantes fitopatogenos pueden di-
ferir de sus progenitores en su patogenicidad hacia determinados hos-
pedantes, en la virulencia relativa con que atacan un mismo hospe-
dante, en el tipo de sintomas que causan o en su transmisiéon por
vectores. Recientemente han cobrado importancia los variantes de
hongos con resistencia a ciertos fungicidas sistémicos.

La produccion de variantes de diversa naturaleza ocurre continua-
mente, sin que en apariencia el hospedante estimule o inhiba esta
variabilidad. Pero el hospedante constituye un mecanismo selectivo,
que determina cuales variantes permanecen y se incrementan, y cua-
les desaparecen. El caso de variaciones en patogenicidad es el mas
estudiado; son més frecuentes las pérdidas en patogenicidad (o viru-
lencia) que los aumentos, pero las primeras pasan desapercibidas; en
cambio, la aparicion de un variante con mayor patogenicidad que la
poblacion original del patogeno, se hace notoria de inmediato. Cuan-
do un hospedante es resistente a la poblacidon predominante de un
patogeno, la aparicion de un variante patogénico hace inoperante tal
resistencia porque el nuevo variante se encuentra con un substracto
susceptible, donde se puede desarrollar sin competencia; entonces se
multiplica ripidamente y se convierte en la forma predominante; da
la impresién de que el hospedante se ha vuelto susceptible, cuando en
realidad es el patogeno el que ha cambiado.

NIVELES DE SUBDIVISION DE LA ESPECIE

La denominacion usada para las diferentes categorias de variantes no
responde a un criterio taxonémico uniforme; la nomenclatura varia
de un grupo a otro, méds por costumbre que por convenio. Pero en
general, si se consideran soOlo las variaciones en patogenicidad y viru-
lencia, las especies pueden dividirse en subespecies, variedades o
“formae speciales””, que son bastante similares morfolégicamente
pero difieren en cuanto a la especie de hospedante que pueden infec-
tar. La subespecies puede dividirse en razas o ‘“‘cepas’* que, por lo
general, consisten de variantes morfologicamente idénticos pero que
difieren en su patogenicidad hacia determinadas variedades del hospe-
dante. En otros casos, la especie es dividida directamente en razas.
Finalmente, la especie, la subespecie o la raza puede subdividirse en
biotipos, que son poblaciones que sblo difieren unas de otras en
virulencia o en ciertos caracteres fisiologicos; cada biotipo esta for-
mado por individuos genéticamente idénticos entre si.

(*) traduccidn liberal del término inglés “strain”.
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Como ejemplo de lo anterior puede citarse Puccinia graminis, la
roya del tallo de los cereales. En esta especie hay seis subespecies:
Puccinia graminis tritici, que se encuentra solamente en trigo; P. g.
avenae en avena; P. g. secalis en centeno, etc. Cada una de estas
formas se divide en razas; P. g. tritici tiene mas de 200 razas, que
difieren en su patogenicidad hacia determinadas variedades de trigo;
y muchas de estas razas consisten de varios biotipos, que difieren
entre si segin la sintomatologia que causan en las mismas variedades.

Otra especie de hongo que exhibe gran variabilidad es Fusarium
oxysporium, causante de marchiteces vasculares. Se han descrito més
de una docena de “formae speciales”, cada una especializada para
una especie, o grupo afin de especies, de hospedantes: Fusarium
oxysporium f lycopersici infecta tomate; F. o. f conglutinans, repollo
y otras Brassicas; F. o. f cubense, banano; F. o. f vasinfectum, algo-
don; y asi muchas mas. Estas formas son similares morfologicamente,
pero se pueden diferenciar en ciertos medios de cultivo segin el color
del micelio, la frecuencia y tamafio de macrosporas o microsporas,
etc. Algunas de ellas se subdividen en razas. Por ejemplo, se conocen
cuatro razas de F. o. f conglutinans, que difieren en cuanto al grupo
de especies y variedades de Brassica que puede atacar cada una; la
raza | tiene algunos hospedantes en comiin con la raza 2, pero difiere
en otros; la raza 3 tiene sélo un hospedante, que también es atacado
porla 1y la2;y laraza 4 tiene varios hospedantes en comiin con la 1
y la 2, y otros propios.

La especie bacteriana Pseudomonas solanacearum incluye diversos
variantes. En este caso la terminologia es algo diferente a los anterio-
res. Los grupos mayores de variantes han sido denominados razas;
éstas difieren en patogenicidad y en ciertas propiedades fisiologicas e
inmunolé6gicas. La raza 1 se encuentra en el tomate, el tabaco, el
chile y en varios otros; la raza 2, en las musiceas; y la raza 3, en la
papa. A suvez,se pueden diferenciar cepas o biotipos dentro de cada
raza; por ejemplo, en los tropicos americanos se encuentran varias
cepas de la raza 2, que difieren en virulencia y transmisibilidad a
diferentes musiceas, asi como el tipo de colonia en ciertos medios de
cultivo.

MECANISMOS DE VARIACION

La variabilidad genética es mayor en aquellos patogenos que tienen
una fase sexual en su ciclo; pero también se producen variantes,
aunque con menor frecuencia, en los patogenos que solo se reprodu-
cen vegetativamente.



68 Introduccion a la Fitopatologia

Mutaciones

Una mutacion es un cambio genético siibito, debido a pérdida o
alteracion del material genético durante los procesos de divisiéon celu-
lar. Las mutaciones ocurren naturalmente apenas durante una divi-
sion entre miles o cientos de miles, pero en organismos que se multi-
plican muy activamente resultan frecuentes; también pueden ser in-
ducidas artificialmente. Algunos microorganismos tienen una mayor
capacidad mutagénica que otros. También entre los virus se presentan
y dan origen a nuevas cepas. El efecto de la mutacion s6lo se mani-
fiesta en la progenie del individuo donde ocurri6. Esta contiene nue-
vas conformaciones del acido deoxiribonucleico en uno o varios
genes; posteriormente este material puede recombinarse de diversas
maneras, mediante alguno de los procesos que se citan a continuacion.

Recombinacion sexual

Muchos hongos y nematodos tienen una fase sexual en su ciclo de
vida, y por lo tanto pueden experimentar variaciones de una genera-
cion a otra por hibridacion. En las royas, por ejemplo, es bastante
frecuente la hibridacion entre razas patogénicas, ya que hay mucha
posibilidad de fertilizacion cruzada entre espermacios e hifas recepti-
vas de diferentes razas; el resultado es la constante produccion de
nuevas razas. El ficomicete Phytophthora infestans presenta una gran
diversidad de razas en ciertas regiones de Latinoamérica, debido a
que en estos lugares ocurre la fase sexual; en otras regiones la variabi-
lidad de P. infestans es mucho menor, porque depende de mecanis-
mos menos frecuentes. Entre las bacterias no hay reproduccion
sexual propiamente dicha, pero si se han demostrado procesos equi-
valentes a la hibridacion.

Heterocariosis

Muchos hongos Imperfectos y Ascomicetes tienen varios nucleos
haploides en cada célula, y los Ficomicetes contienen gran cantidad
de ellos mezclados en sus hifas cenociticas. Cuando esos grupos de
nicleos son heterogéneos genéticamente, la hifa es heterocari6tica;
esta condicion puede originarse por mutacion de algunos nicleos o
por intercambio de ellos mediante anastomosis (injertos de hifas ve-
getativas) entre micelios genéticamente diferentes. Aun cuando estos
nuacleos de las hifas heterocarioticas no se unan, sus diversos efectos
combinados dan origen a nuevas razas y biotipos, diferentes de los
micelios originales.
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Parasexualidad

En las hifas vegetativas heterocarioticas de muchos hongos, ocasio-
nalmente se unen dos nucleos haploides para formar uno diploide; se
originan asi micelios y esporas diploides, cuyos niicleos pueden pos-
teriormente sufrir meiosis. Los nuevos nicleos haploides difieren de
sus antecesores en diversas caracteristicas, debido a la recombinacion
de determinantes genéticos.

Transformacion bacterial

Las bacterias pueden intercambiar material genético cuando un
biotipo crece en presencia de ciertos extractos de otro. E1 ADN
presente en el extracto del biotipo donor es absorbido por el biotipo
receptor, y confiere a este ciertas caracteristicas heredables. Este
proceso se ha demostrado in vitro y hay evidencia de que ocurre en
los tejidos del hospedante; de esta manera se pueden producir varian-
tes morfologicos o fisiologicos. Como resultado de mutacion y trans-
formacion, las poblaciones de bacterias en la naturaleza son mezclas
cambiantes de diversos biotipos; las caracteristicas de un aislamiento
determinado, ya sea en cultivo o en el hospedante, dependen de la
composicion relativa de la mezcla. El medio en que crece un aisla-
miento, sea artificial o natural, ejerce un efecto selectivo sobre deter-
minados biotipos, y puede hacer cambiar las caracteristicas resultan-
tes de la poblacion.
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CAPITULO 9

DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES
DE LAS PLANTAS

El diagnostico de las enfermedades de las plantas tiene tanto de
arte como de ciencia. Ciertas enfermedades pueden ser reconocidas
facilmente, mientras que otras toman afios, aun a los fitopatoélogos
mds experimentados. No pueden darse normas fijas aplicables a todos
los casos; cada caso requiere un enfoque diferente e individual, segiin
el tipo de enfermedad, la experiencia previa del técnico, el equipo de
laboratorio y la informacion bibliogrifica disponible.

El diagnéstico es una de las bases indispensables para lograr el
control eficaz de una enfermedad. Solo cuando se conoce el agente
causal puede consultarse literatura especializada, la cual revela la ex-
periencia de otros fitopatologos y puede servir para planear las medi-
das de combate.

En general, las enfermedades mas importantes de los cultivos co-
munes de un pais son suficientemente conocidas y no es necesario la
ayuda de técnicos o cientificos para identificarlas. Las enfermedades
nuevas 0 poco usuales, son las que si lo requieren.

INSPECCION DE CAMPO

El diagnéstico es mds preciso, por lo general, si el que lo realiza ha
examinado personalmente la enfermedad en el campo. Un observador
cuidadoso puede obtener datos valiosos que facilitan todo el proceso.
Un aspecto importante en la inspeccion de campo es la distribucion
local de la enfermedad. Esta puede afectar todas las plantas por igual,
algunas mdis que otras, o puede haber plantas enfermas alternando
con plantas sanas. Las plantas enfermas o mas enfermas pueden apa-
recer en dreas bien definidas, en hileras, en los bordes de la planta-
cion, en las partes mas bajas o mas altas, en las mis o menos sombrea-
das, o distribuidas al azar. Es importante notar la presencia de focos
de infeccidn inicial, a partir de los cuales se extiende la enfermedad.
Esta informacion da idea del patron de diseminacion y de la fuente o
fuentes de in6culo primario.
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También es util estimar cudnto tiempo hace que la enfermedad
estd presente, sobre todo en cultivos anuales. Segin la enfermedad y
la edad del cultivo, esto puede hacerse en base a los sintomas que
presentan las hojas viejas o a la frecuencia de plantas muertas. Esta
informaciéon puede servir para estimar la magnitud del dafio a la
cosecha, la virulencia del patogeno y si ain hay posibilidad de aplicar
medidas de combate.

Por 1ltimo, la inspeccion de campo permite recoger muestras ade-
cuadas para el examen de laboratorio. Es conveniente tomar muestras
representativas de diferentes etapas del desarrollo de la enfermedad.
Sin embargo, las mas ttiles son las de las etapas intermedias, donde
ya los sintomas y los posibles signos son evidentes, pero antes de la
invasion del tejido enfermo por organismos saprofitos. La decision de
recoger plantas enteras como muestra, o sélo porciones, requiere
cierto criterio. Si la enfermedad es de efecto local, como manchas
necroticas, basta con hojas, ramas o frutas individuales; de lo contra-
rio, se necesitan secciones considerables de tallo y raiz o plantas
enteras. La inclusién de muestras de suelo generalmente no se justi-
fica, a menos que la enfermedad sea de la raiz.

EXAMEN DE LABORATORIO
Examen directo

Por lo general, en el laboratorio fitopatologico se examinan las
muestras primero con poco aumento, preferiblemente bajo el micros-
copio estereoscOpico. Este examen revela a veces signos del patogeno
suficientemente caracteristicos como para el diagnéstico definitivo, o
. en su defecto las areas de tejido infectado que conviene examinar en
mayor detalle; ya sea aquellas partes donde parece haber fructifica-
ciones, o los bordes de la lesidn, donde el patdgeno parece estar mas
activo y mas aislado de otros posibles contaminantes. Para observar el
material a mayor aumento, bajo el microscopio compuesto, debe
escogerse cuidadosamente el tejido, porque en el mundo microsco-
pico es facil caer sobre pistas falsas; es frecuente encontrar varios
tipos diferentes de esporas en el centro de una lesion, y puede que
ninguna de éstas sea del verdadero patégeno. Toda la informacion
previa debe tomarse en cuenta al decidir si se hace un raspado super-
ficial en las lesiones (inmediatamente o previa incubacion en cimara
humeda), un corte perpendicular del tejido, un macerado, o un mon-
taje directo de una porcion de lamina foliar. Si el examen a bajo
poder reveld presuntas estructuras fungosas, éstas deben examinarse
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en detalle mediante raspados, cortes o montajes directos. De lo con-
trario, conviene explorar la posibilidad de que haya infeccion bacte-
rial, y hacer macerados y tinciones de las areas marginales de la
lesion. Deben evitarse las dreas con necrosis avanzada, especialmente
en tejidos carnosos, donde corrientemente hay gran cantidad de orga-
nismos saproéfitos.

Aislamientos

En algunos casos el examen microscopico es insuficiente para iden-
tificar el patogeno o revela una diversidad de organismos cuyo papel
en la enfermedad es incierto. En estos casos es necesario hacer aisla-
mientos y obtener cultivos puros de los organismos presentes (siem-
pre que no se trate de parasitos obligados). Hay hongos cuyo creci-
miento en cultivo es suficientemente caracteristico y cuyo hébito es
predominantemente patogénico (tal es el caso de Rhizoctonia,
Sclerotium, Phytophthora y otros). Si se obtiene uno de estos hongos
como crecimiento exclusivo o predominante, y la literatura lo asocia
con los sintomas observados, puede asegurarse que se trata del agente
patogeno. Lo mismo puede decirse de ciertas bacterias en determina-
dos medios diferenciales (Pseudomonas solanacearum en medio TZC,
algunas Erwinias en medios de pectatos).

Inoculaciones

Es posible que el hongo o bacteria obtenido en cultivo no sea un
patogeno corrientemente asociado con el hospedante en cuestion;
también existe la posibilidad de que se trate de un invasor secunda-
rio. En estos casos, es necesario inocular plantas sanas del hospedante
y satisfacer los postulados de Koch.

Las pruebas de patogenicidad con parasitos obligados requieren
modificaciones especiales de los postulados de Koch. No es posible el
cultivo de estos patogenos en medios artificiales, pero si se pueden
realizar inoculaciones de hospedantes sanos con razonable certeza de
que se esta transmitiendo s6lo un organismo; si se proveen suficientes
repeticiones y se dejan testigos adecuados, es posible lograr resulta-
dos tan confiables como los de inoculaciones con cultivos puros. En
el caso de presuntas virosis, este tipo de transmision es més critico,
ya que no hay signos del patogeno ficilmente detectables que puedan
servir de indicacion adicional, como sucede con las royas, los mildius
vellosos y otros; con los virus generalmente se prueban varios méto-
dos de transmision (mecénicos, por diversos vectores, por semilla,
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etc.), ya que el modo de transmision es una de las principales caracte-
risticas del diagnostico de los virus de las plantas. Deben probarse,
ademds, una serie de diferentes hospedantes, cuyas reacciones y
sintomas también son caracteristicas para cada virus.

CONSULTA BIBLIOGRAFICA

En todo el proceso de diagnostico, es necesario consultar diversas
publicaciones. Es muy poco corriente encontrar enfermedades nuevas
a la ciencia; la gran mayoria ya se han descrito, de manera que una
buena revision de la literatura apropiada puede descubrir informacion
especifica sobre el problema entre manos. Aun antes de diagnosticar
una enfermedad, es de gran utilidad consultar descripciones de las
enfermedades del cultivo en cuestion. Esta informacién puede encon-
trarse en boletines o manuales técnicos publicados por estaciones
experimentales, ministerios de agricultura o instituciones de defensa
agricola. Puede también encontrarse, en mayor detalle, en monogra-
fias, bibliografias o libros preparados por especialistas en las enferme-
dades de determinados cultivos. A menudo esta literatura incluye
detalles de la distribucion geografica de cada enfermedad; de su pa-
tron de diseminacién regional o local; de los sintomas diferenciales
de las enfermedades; y de los signos caracteristicos de los patogenos
respectivos. Durante el proceso del diagnostico, también es necesario
consultar manuales taxonémicos sobre los principales grupos de pato-
genos, en especial las clases y ordenes de hongos, que es donde se
encuentra la mayor cantidad de fitopatogenos. Estos manuales gene-
ralmente permiten clasificar los presuntos patégenos hasta el nivel de
género, por lo menos. Todo laboratorio fitopatologico debe estar
equipado con este tipo de publicaciones. Los libros de texto de Fito-
patologia casi siempre resultan muy generales para fines de diagnos-
tico.

RECONOCIMIENTOS COMPLEMENTARIOS AL DIAGNOSTICO

En base a las observaciones de campo, a los resultados de laborato-
rio y a las consultas de la literatura, casi siempre se puede realizar el
diagnostico de la enfermedad. Pero se requiere algo maés si se quiere
determinar su importancia real en la plantacion afectada. Por lo gene-
ral hay que considerar la dinimica de la enfermedad, que depende de
la virulencia del patogeno, de la susceptibilidad del hospedante y de
las condiciones ambientales prevalentes. Deben hacerse reconoci-
mientos periddicos en la plantacion, midiendo cada vez la extension
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relativa de la enfermedad (porcentaje de tejido enfermo, nimero de
plantas afectadas); en estos reconocimientos es util disponer de méto-
dos rdpidos para identificar y cuantificar la enfermedad en el campo,
lo cual requiere que se haya completado el diagnostico. Los datos
obtenidos permiten visualizar el progreso de la enfermedad. Con ex-
periencia y con alguna ayudd de la literatura pertinente, es posible
estimar la reduccion que va a ocasionar la enfermedad en la cosecha,
y por ende su impacto econdmico y la posibilidad o relevancia de su
combate. Todo esto ya es parte de la epifitiologia, que se discute mds
adelante.
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CAPITULO 10
RELACIONES HOSPEDANTE-PATOGENO

Las enfermedades infecciosas son el resultado de una serie de inte-
racciones entre el hospedante, el patogeno y el medio ambiente; estas
interacciones constituyen el “ciclo de la enfermedad” (Fig. 25). Este
ciclo se repite muchas veces y el efecto cumulativo de varios o mu-
chos ciclos sucesivos determina la severidad de la enfermedad. En-
este capitulo se tratara la parte del ciclo de la enfermedad que ocurre
dentro del hospedante; se empezara con la llegada del patogeno y se
consideraré luego la invasion de los tejidos, el desarrollo de la enfer-
medad mediante alteraciones inducidas por el patogeno, las respues-
tas metabodlicas del hospedante, el desarrollo de los sintomas y la
reproduccion del patogeno. Las fases del ciclo de la enfermedad que
ocurren fuera de la planta se trataran principalmente en el Capitulo
11, Epifitiologia.

INOCULO, INOCULACION Y GERMINACION

Se considera inoculo la poblacion de estructuras del patogeno que
logra acceso al hospedante con posibilidad de infectarlo. En los hon-
gos, el indculo consiste generalmente de estructuras especializadas,
las esporas; pero también las estructuras vegetativas (micelio, esclero-
cios) pueden servir de indculo. En el caso de las bacterias y de los
virus, el inéculo consiste de células bacterianas y particulas virales,
respectivamente. En el de los nematodos, de huevos, larvas o adultos.
El in6culo primario es el que causa las primeras infecciones en una
poblacién determinada del hospedante; el indculo secundario es el
que se produce luego, a partir de las infecciones primarias, y va a
infectar 1a misma poblacion.

El in6culo puede llegar al hospedante por sus propios medios (en
forma activa) pero generalmente es acarreado por algun agente dise-
minador. En ambos casos, el acceso a los tejidos del hospedante se
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denomina ‘““inoculacion”. Los virus y micoplasmas se inoculan direc-
tamente al interior de las células, generalmente por vectores; los hon-
gos y las bacterias casi siempre son acarreados a la superficie del
hospedante por el viento, el agua de lluvia, etc.

Las esporas de hongos, que constituyen el tipo mas importante de
inoculo, deben germinar para penetrar en el hospedante; la fase de
germinacion es la mas critica en el ciclo de los hongos fitopatogenos,
ya que el tubo germinativo de las esporas es muy delicado, y puede
morir rdpidamente por desecacion o al hacer contacto con sustancias
quimicas toxicas. Esto explica por qué s6lo un porcentaje muy bajo
de las esporas que caen sobre las hojas logran germinar normalmente
e iniciar el proceso de penetracion.

PENETRACION

El patogeno puede penetrar en la planta en varias formas, segin el
hospedante, el tipo de patogeno y las condiciones ambientales. La
penetracion puede ser por aperturas naturales, por heridas o directa-
mente a través de la epidermis.

Penetracion por aperturas naturales

Las aperturas naturales mas importantes desde el punto de vista de
penetracion son los estomas, que sirven de entrada a numerosos hon-
gos y bacterias que afectan el follaje. En los hongos, el tubo germina-
tivo proveniente de la espora se ensancha, por lo general, sobre la
apertura estomética, formando lo que se conoce como apresorio; de
éste emerge una hifa delgada que alcanza la cavidad subestomatica,
donde se ensancha y se ramifica (Fig. 22.a). En el caso de las bacte-
rias, para que la penetracion se produzca se necesita una gota o capa
continua de agua que vaya desde la superficie de la hoja hasta la
cavidad subestomatica (Fig. 22.b). A veces es preciso que los esto-
mas estén muy abiertos para que pueda penetrar el patdgeno; en
estos casos entran en juego varios factores ambientales que regulan la
apertura estomdtica. Generalmente hay mdis estomas en el envés que
en el haz de las hojas, por lo que los patogenos que utilizan estas
aperturas tienen mas probabilidades de penetrar cuando se depositan
en el envés. Esta consideracion es importante en relacion al combate
de enfermedades por medio de sustancias protectoras aplicadas al
follaje.

También sirven de aperturas naturales para penetracion los hidato-
dos (caso de Xanthomonas campestris en hojas de repollo), las lenti-
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celas (Streptomyces scabies en tubérculos de papa, Monilinia fructi-
cola en frutos de durazno), las roturas producidas en la raiz al emer-
ger las raicillas secundarias (Gibberella zeae en maiz) y las rasgaduras
de la cuticula que ocurren durante la germinacién de algunas semillas
(Xanthomonas phaseoli en frijol).

Fig. 22. Mecanismos de penetracion.

Fig. 22.a. Penetracion del tubo germinativo de un hongo por un es-
toma.

Fig. 22.b. Penetracion de bacterias por un estoma.
Fig. 22.c. Penetracion directa del tubo germinativo de un hongo.

Fig. 22.d. Penetracion directa del micelio de un hongo.

(eh, espora de hongo; tg, tubo germinativo; ap, apresorio; es, esto-
ma; cs, cavidad subestomidtica; cu, cuticula; ep, epidermis; cb, célu-
las bacterianas; ag, gota o capa de agua; hi, hifa dentro del tejido;
me, micelio externo de un hongo; ci, cojin de infeccion).
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Penetracidn directa

Muchos hongos penetran en las células epidermales directamente,
atravesando la cuticula. Sus esporas producen un tubo germinativo
que, al hacer contacto con las células epidermales del hospedante, se
adhiere, se ensancha, y forma un apresorio; de éste sale una hifa muy
fina que perfora la cuticula; una vez dentro de la célula epidermal, la
hifa recobra su grosor normal (Fig. 22.c). En esta forma penetran
muchas especies pertenecientes a los géneros Colletotrichum, Pyricu-
laria, Whetzelinia, Venturia y Erysiphe, asi como la etapa basidial de
las royas y los carbones. Las bacterias y los virus no penetran directa-
mente.

Ciertos hongos del suelo, como Rhizoctonia y Sclerotium, pene-
tran directamente en los tallos y en las raices tiernas, y atin en frutos
en contacto con el suelo. El micelio de estos hongos forma una masa
estromdtica conocida como “cojin de infeccidon”, que se adhiere a la
epidermis; de este cojin salen varias hifas muy delgadas, que perforan
la cuticula y alcanzan las células epidermales (Fig. 22.d).

Penetracion por heridas

Hay algunos patogenos que penetran solamente por heridas, como
las bacterias que causan podredumbres suaves (especies del género
Erwinia), 1os hongos y bacterias que causan marchitez vascular, cier-
tos patogenos débiles (Penicillium, Rhizopus) y todos los virus. Otros
patégenos penetran tanto por heridas como por aperturas naturales;
por ejemplo, las bacterias que atacan el follaje.

INFECCION Y COLONIZACION

Una vez que el patogeno penetra puede comenzar la infeccion, que
es el establecimiento del patogeno en el hospedante en condicion
parasitica. Hay casos de penetracion sin infeccion, como sucede
cuando un organismo penetra los tejidos de plantas no susceptibles,
resultando en la muerte del organismo sin causar enfermedad. El
término infeccion no implica la aparicién de sintomas, ya que puede
haber un intervalo largo entre los dos, si bien ordinariamente uno
sigue de cerca al otro. La infeccion continia mientras el patogeno
actiie dentro del hospedante y este reaccione a su presencia. El pato-
geno puede colonizar apenas unas pocas células, porciones considera-
bles de tejido, o la planta entera.
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Lesion localizada

Se habla de lesién localizada o local cuando el irea afectada es de
tamafio y forma definidos; generalmente tales lesiones son necroticas
y miden de pocos milimetros a pocos centimetros (Fig. 23.a). Las
lesiones localizadas producidas por las royas, por ejemplo, son pustu-
las bien definidas, de pocos milimetros de didmetro; igual ocurre con
muchas otras enfermedades fungosas del follaje. En muchos de estos
casos el hospedante limita la expansion del patégeno, mediante meca-
nismos activos de resistencia, que se describen mas adelante. La seve-
ridad del ataque de los patogenos que producen lesiones locales es
proporcional al tamafio de las lesiones, asi como al numero de ellas.

Lesion extensiva

Ciertas enfermedades se caracterizan porque el patogeno avanza
por todos los tejidos de uno o varios Organos, sin que la lesion se
limite a determinada forma o tamafio. Muchas pudriciones, quemas
foliares, “muertes descendentes” de ramitas y cdnceres de los tallos
corresponden a este tipo de colonizacion (Fig. 23.b).

Invasion sistémica

Cuando el patogeno invade todos los 6rganos de la planta (aunque
no llegue a todos los tejidos de cada 6rgano), se dice que la infeccion
es sistémica. Hay dos grupos principales de enfermedades sistémicas:
las marchiteces vasculares, en que el patogeno (hongo o bacteria) se
extiende por el xilema, y las virosis y micoplasmosis, en que el pato-
geno viaja a través del floema. En ambos casos el patogeno alcanza
eventualmente tallos, raices, hojas y frutos; puede quedar limitado al
sistema vascular, o extenderse hacia los tejidos vecinos (Fig. 23.c).

El tiempo transcurrido entre la penetracion y la aparicion de los
primeros sintomas se conoce como perfodo de incubacion. Este pe-
riodo varia desde pocos dias hasta varias semanas; depende de facto-
res del ambiente, del patogeno y del hospedante.

PRODUCCION DE SUSTANCIAS PATOGENICAS

Todos los microorganismos, cualquiera que sea el medio en que
crezcan, liberan metabolitos de diversa indole que modifican el me-
dio de una manera u otra. En el caso de los fitopatogenos, estos
metabolitos son los gque trastornan el metabolismo del hospedante,
las “armas quimicas” con que ataca el patdogeno. Los metabolitos
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patogénicos conocidos hasta ahora incluyen enzimas, reguladores de
crecimiento, polisacaridos, y un grupo heterogéneo de sustancias que
se denominan conjuntamente ‘“‘toxinas’’. Los virus no son capaces de
producir por si solos estas sustancias, pero inducen al hospedante a
producir algunas de ellas.

Enzimas

Casi todas las alteraciones estructurales del tejido enfermo, espe-
cialmente en las pudriciones y en la necrosis, se deben a la accion de
enzimas del patdgeno sobre componentes de la pared celular. Las
enzimas mds estudiadas en este aspecto son las pectoliticas, las cuales
son producidas por muchos hongos, bacterias y nematodos, y catali-
zan la hidrolisis de los compuestos pécticos de la lamina media y la
pared celular primaria; el resultado es un aflojamiento de los tejidos,
que facilita el crecimiento inter e intracelular del patoégeno, termi-
nando en muchos casos en la maceracion del tejido.

Muchos hongos y algunas bacterias producen celulasas y hemlcelu-
lasas, que hidrolizan la celulosa y la hemicelulosa de la cuticula y de
la pared celular. Estas enzimas tampién afectan la estabilidad estruc-
tural de los tejidos.

Ciertos patoégenos vasculares producen enzimas pectoliticas y celu-
loliticas que hidrolizan las paredes de las células parenquimaticas
vecinas a los vasos invadidos; los subproductos de la hidrolisis se
acumulan en los vasos en forma de gomas, que interfieren con el flujo
del agua.

Algunos hongos, la mayoria de ellos basidiomicetes, pueden de-
gradar la lignina de los tejidos fibrosos y lefiosos. Este proceso no
estd agn bien elucidado, pero parece que lo hacen mediante la pro-
duccion de fenolasas, que catalizan la oxidacion de ciertas uniones
especificas de la lignina.

Las enzimas que afectan el contenido celular han sido menos estu-
diadas, en relacion a la patogénesis, que las que afectan la pared
celular. Se ha demostrado que diversos patogenos producen enzimas
que degradan proteinas, almidon, lipidos y acidos nucleicos; estas
enzimas sirven al patdgeno para utilizar los nutrimentos celulares,
pero no se conoce bien el papel que juegan en la producciéon de
anormalidades derivadas del parasitismo.

Toxinas

Se denominan toxinas una diversidad de compuestos producidos
por hongos y bacterias, que afectan directamente el protoplasma de
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las células. Su efecto puede ser el de alterar la permeabilidad de la
membrana celular o bien el de interferir con la actividad enzimaitica
requerida en determinados procesos metabolicos, incluyendo la respi-
racién. Algunas toxinas han sido purificadas y caracterizadas quimi-
camente; estas son moléculas estables, relativamente pequefias, capa-
ces de difundirse en la planta mas alla de los tejidos invadidos por el
patogeno. Las toxinas estudiadas hasta ahora son producidas por el
patogeno en medios de cultivo. Pero probablemente haya muchas
mds, que s6lo se producen en los tejidos del hospedante. Algunas de
las toxinas conocidas afectan tanto al hospedante como también a las
especies en las que el organismo no es patogeno; otras afectan sola-
mente al hospedante susceptible.

Reguladores de crecimiento

El crecimiento y diferenciacion armoniosa de 6rganos y tejidos, tal
como ocurre en las plantas sanas, depende de los reguladores de
crecimiento. Las sustancias mas conocidas de este grupo son las
auxinas, las gibberelinas, las citokininas, el etileno y diversos inhibi-
dores de crecimiento. A pesar de que estas sustancias se encuentran en
las plantas en concentraciones muy bajas, cualquier desviaciéon del ba-
lance entre estos compuestos da como resultado un desarrollo exagera-
do, reducido, fuera de lugar o fuera de tiempo, ya sea a nivel de tejido o
de Organo; este desbalance ocurre en la mayoria de las enfermedades.

Se ha demostrado que muchos patogenos pueden producir grandes
cantidades de reguladores de crecimiento, ya sea idénticos o diferen-
tes a los del hospedante. Por otra parte, muchos otros inducen al
hospedante a producirlos en cantidades excesivas, o bien, inhiben su
produccion. Por ejemplo, Ustilago maydis, Agrobacterium tume-
fasciens y Meloidogyne sp., todos causantes de hinchazones de los
tejidos, producen gran cantidad de acido indolacético (AIA), tanto in
vitro como en los tejidos del hospedante. También lo hacen pat6-
genos como Phytophthora infestans, Fusarium oxysporium f.
cubense y Pseudomonas solanacearum, que no causan hinchazones.
En algunas plantas atacadas por P. solanacearum, el nivel de AIA es
100 veces mayor que en las plantas sanas.

Un patogeno puede producir simultineamente varios reguladores
de crecimiento. Por ejemplo, P. solanacearum libera, ademas de AIA,
grandes cantidades de etileno, que se difunde tanto en los tejidos
como en la atmosfera; este gas causa maduracion prematura de los
frutos. Meloidogyne sp., ademds de producir AIA, produce o induce
al hospedante a producir un nivel muy elevado de citokininas.
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Polisacéridos

Los hongos, las bacterias y algunos nematodos estin cubiertos de
wma capa mucilaginosa de grosor variable, en la que predominan di-
versos polisaciridos. Se ha demostrado que estas sustancias contribu-
yen al bloqueo de los vasos del xilema, hecho que caracteriza a las
marchiteces vasculares, tanto fungosas como bacterianas. Ademds,
hay evidencia de que los polisacaridos intervienen en el desarrollo de
lesiones foliares causadas por ciertas bacterias.

La particula viral

El 4cido ribonucleico (ARN) de las particulas de virus actiia en
forma similar a las sustancias patogénicas, porque su presencia en las
células desata una serie de alteraciones metabdlicas. El1 mecanismo
" productor de dcido nucleico en las células del hospedante se dedica a
producir ARN viral, y en otras partes de la célula (posiblemente en
los ribosomas) gran parte de la proteina sintetizada es proteina viral.
Al mismo tiempo, el mecanismo celular alterado produce concentra-
ciones anormales de ciertos metabolitos, tales corno enzimas, regula-
dores e inhibidores de crecimiento, que causan enanismo, epinastias y
distorsiones.

RESPUESTAS METABOLICAS DEL HOSPEDANTE

El tejido infectado reacciona ante la presencia del patogeno y de
sus metabolitos; de la magnitud y naturaleza de esa reaccion depende
el curso de la enfermedad. Algunas de estas respuestas sdlo ocurren a
nivel metabolico y son dificiles de detectar; otras tienen efectos mor-
fologicos y se pueden observar microscopicamente o a simple vista.

Aumento de la respiraciéon

En la gran mayoria de las enfermedades se produce un aumento en
la respiracion de los tejidos infectados, especialmente antes de la
aparicion de los sintomas; a menudo el aumento en la respiracion se
nota a las pocas horas de haber ocurrido la infeccion. En los casos
estudiados en detalle, son varias las alteraciones metabolicas que ex-
plican este aumento; por una parte, generalmente hay traslocaciéon
acelerada de una serie de compuestos hacia los puntos de infeccion,
lo cual requiere energia y, por lo tanto, respiracion adicional;
también se produce un bloqueo de la fosforilacion oxidativa, de ma-
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nera que no se puede aprovechar toda la energia derivada de la respi-
racion, y ésta tiene que acelerarse para llenar la demanda de energia;
ademas, en muchas enfermedades, especialmente las causadas por
pardsitos obligados, hay un aumento temporal del peso seco del te-
jido infectado, lo cual requiere un aumento en sintesis de compues-
tos y por lo tanto en la respiracion.

El aumento en la respiracion sigue un patron diferente en las varie-
dades resistentes y en las susceptibles. En las resistentes, la respira-
cion aumenta muy ripidamente después de la infeccion, pero pronto
vuelve a su ritmo normal. En las susceptibles, la respiracion aumenta
mds lentamente, pero alcanza niveles mas altos y se mantiene acela-
rada por mucho tiempo, mientras el tejido esté vivo. Cuando hay
necrosis extensiva o marchitez, la respiracion disminuye hasta cesar.
Con las virosis, la respiracién se mantiene a un nivel alto aun cuando
los sintomas estén bien desarrollados.

Aumento de la transpiracion y permeabilidad celular

La salida de agua por las hojas puede aumentarse si se pierde la
integridad estructural de la epidermis, o si se aumenta la permeabi-
lidad de las membranas celulares. La cuticula se rompe en las hojas
afectadas por royas y mildius polvosos, mientras que en el caso de las
enfermedades necréticas del follaje la epidermis se resquebraja. Ade-
mas, en la mayorfa de las enfermedades del follaje, las células sanas
adyacentes a las células infectadas sufren un aumento en su permea-
bilidad. En el caso de las pudriciones y las marchiteces vasculares, no
solo las células vecinas a las afectadas se tornan mas permeables, sino
también otras que estin algo alejadas; esto se debe a la accién a
distancia de diversas toxinas, que alteran la capacidad osmética de las
membranas celulares; puede haber desde un ligero desbalance hidrico
hasta~marchitez total. Las toxinas “lycomarasmina” y “dcido fusa-
rico”, son las mds conocidas de este grupo; ambas son producidas por
Fusarium oxysporium f. lycopersici en la raiz y en el tallo, pero se
trasladan y actGan en las hojas.

Acumulaciéon de metabolitos

En la mayoria de las plantas enfermas ocurre una acumulacion de
carbohidratos, fosfolipidos, aminoacidos y compuestos fenélicos al-
rededor de los puntos en donde se inicia la infeccion. La transloca-
cion de estos metabolitos, desde los tejidos ain sanos hacia los teji-
dos infectados, es un proceso que requiere energia. En algunas enfer-
medades virales y por micoplasma también hay una retencion de
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carbohidratos en las hojas, lo que hace disminuir la translocacion
hacia las raices, los frutos o los meristemos. En algunos casos esto se
debe a mal funcionamiento del floema, pero méds corrientemente es la
falta de accion enzimatica que movilice los carbohidratos almacena-
dos en las hojas hacia los conductos del floema.

Desbalances hormonales

No s6lo los patogenos pueden producir reguladores de creci-
miento, sino que el tejido enfermo modifica su propio balance hor-
monal en respuesta a la infeccion. A veces es dificil determinar si una
auxina o un inhibidor que aparece en exceso en el tejido enfermo es
producido por el patogeno o por el hospedante. En el caso de las
virosis, es claro que proviene del hospedante. También es aparente, y
esto es para todos los patogenos, que la actividad hormonal de efecto
defensivo depende del hospedante; tal es el caso de la formacidn de
capas de felogeno, productoras de corcho, alrededor de lesiones folia-
res, o el del desarrollo de tilosas en los vasos de xilema, cuando su
efecto es el de rodear y detener ciertos patogenos vasculares, o el del
estimulo de raices adventicias a la base de las plantas cuyo sistema
radical esta afectado por algun patogeno.

Disminucion de los procesos metaboélicos de sintesis

La gran mayoria de las plantas enfermas sufren, eventualmente,
una reduccion neta en la sintesis de compuestos de reserva y de
crecimiento. En gran parte esto se debe a la disminucion en la foto-
sintesis, 1o que a su vez es un efecto de la pérdida de areas verdes,
disminucion de eficiencia de la clorofila y traslocacion ineficiente de
los substratos requeridos para la fotosintesis. Pero también ocurre un
desgaste de energia en reacciones defensivas, de manera que no se
dispone de suficiente energia para otros procesos de sintesis, ain en
los casos en que la fotosintesis no sufra ningin retraso inmediato. El
resultado es un déficit de reservas utilizables, a pesar de cierta acumu-
laciéon de compuestos en los tejidos cercanos a los puntos de infec-
cion.

Mecanismos de resistencia

La mayoria de las plantas reaccionan ripidamente ante las infec-

ciones y las neutralizan. Esto se debe a que cada hospedante tiene

mecanismos que limitan el desarrollo de la mayoria de sus innumera-
bles patogenos potenciales; la mayor parte de estos mecanismos son
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dindmicos, es decir, entran en accion tinicamente en caso de que el
patogeno penetre e inicie la infeccion. Algunos consisten de barreras
mecénicas, pero los mds comunes son de naturaleza quimica.

a. Barreras mecénicas. Muchas necrosis foliares y de los tallos,
causadas por hongos, consisten de lesiones definidas, que no
pasan de cierto tamafio. Por lo general esta limitacion se debe a .
la formacion de un anillo de células meristeméticas (felogeno);
estas células, a su vez producen una barrera de corcho alrededor
de cada punto de infeccion (Fig. 24). El tejido que queda den-
tro del anillo se necrosa totalmente y a veces se desprende, pero
el patogeno no puede traspasar la barrera de corcho, y su efecto
queda confinado a un drea reducida. El grado de resistencia del
hospedante depende del tamafio de estas lesiones confinadas; si
son muy pequefias, su efecto es muy leve, a no ser que se
produzcan en gran cantidad. Las barreras de corcho se observan
en enfermedades como las causadas por Alternaria solani en
papa, Cercospora beticola en remolacha, Cercospora nicotianae
en tabaco y Mycena citrocolor en café.

b. Hipersensibilidad. Esta es la reaccion defensiva de naturaleza
quimica méis conocida. Los tejidos del hospedante, cercanos a

ts fe

Fig. 24. Seccién a través del borde de una lesion causada por Cercospora
beticola en una hoja de remolacha, mostrando capas de corcho (cc) y felégeno
(fe) que separan el tejido necrdtico (tn) del tejido sano (ts). (Dibujo modificado
de la revista Phythopatology v. 18, p. 717, con permiso de The American Patho-
logical Society).
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un punto de infeccion, producen compuestos fenoélicos, al mis-
mo tiempo que se activan las enzimas que los oxidan; estas
enzimas pueden ser producidas por el patogeno también; cuan-
do los fenoles y sus productos de oxidacion (quinonas) llegan a
un nivel toxico, las células mueren. Generalmente la necrosis es
apenas visible, y ocurre tan rapidamente que el 6rgano afectado,
sea hoja, tallo o raiz, sufre muy poca alteracion en su funciona-
miento. Esta reaccion puede ocurrir con toda clase de patoge-
nos, tanto parasitos obligados como facultativos. En el caso de
muchos parasitos obligados (virus, royas, mildius polvosos), la
muerte de las células significa la muerte del patogeno. En el caso
de parasitos facultativos (como Phytophthora infestans en cier-
tas variedades de papa) puede haber muerte del patégeno por
toxicidad de los fenoles, pero también hay ocasiones en que el
patégeno logra seguir desarrollandose a pesar de la reaccion de
hipersensibilidad.

. Fitoalexinas. En los Gltimos afios se ha descubierto una gama de
sustancias llamadas fitoalexinas, que tienen gran importancia
como mecanismo defensivo de las plantas. Las fitoalexinas son
sustancias producidas por la planta, que inhiben el crecimiento
de los hongos, tanto in vivo como in vitro. Aparentemente toda
especie de planta puede producir fitoalexinas al ser infectada
por agentes patogenos, o aun ante estimulos quimicos o mecani-
cos. Algunas fitoalexinas son especificas contra ciertos hongos,
otras son de accion general. En frijol, por ejemplo, se produce la
“phaseolina” como respuesta a la infeccidon por varios patoge-
nos, asi como también cuando la planta se inocula con algunos
microorganismos no patogenos al frijol; hay evidencia de que los
patogenos débiles y los organismos no patogenos al frijol indu-
cen niveles mas altos de phaseolina que los organismos virulen-
tos a esta planta. Otras fitoalexinas reconocidas hasta ahora
incluyen “pisatina” en arveja, ‘“capsidiol” en chile o aji,
‘“‘ipomeamaroma” en camote, ‘“coumarina” en zanahoria,
“orquinol’”’ en orquideas y varias otras que estan por caracteri-
zarse. Las fitoalexinas que han sido purificadas pertenecen a
diversos grupos quimicos; lo Gnico que tienen en comin es su
accion defensiva no necrética y el hecho de ser producidas sola-
mente en presencia de infecciones o estimulos similares.

Se ha determinado cierta correlacion entre el grado de resisten-
cia de algunas plantas a determinados hongos y la cantidad de
fitoalexina producida; en las variedades resistentes, la planta
responde a la infeccion con niveles altos de fitoalexina, que son
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toxicos al patogeno, mientras que en las susceptibles, la concen-
tracion de fitoalexina producida es insuficiente para inactivar al
patogeno. El fenomeno de predisposicion (pérdida de resisten-
cia) a ciertas enfermedades puede que consista en alguna inter-
ferencia con el sistema productor de fitoalexinas.

DESARROLLO DE SINTOMAS

Los sintomas son el resultado cumulativo de los estimulos del
patogeno en diversos tejidos y de las diversas y sucesivas reacciones
del hospedante. Por lo general cada patogeno puede producir o indu-
cir diferentes sustancias patogénicas, y por lo tanto puede estimular,
simultidnea o sucesivamente, mas de un tipo de respuesta en diferen-
tes células o tejidos. A su vez, esta diversidad de reacciones es afecta-
da por las condiciones del ambiente y por la fisiologia del hospedan-
te. Por todas esas razones, el cuadro de sintomas de cada enfermedad
incluye diferentes efectos que cambian continuamente; los princi-
pales son:

Clorosis

La aparicion de dreas amarillas o verde claro se debe a la destruc-
cion de la clorofila o a la inhibicidon de la formacion de la misma. En
el caso de ciertas lesiones localizadas, causadas por hongos o por
bacterias, el patogeno produce toxinas que destruyen la clorofila en
4reas mas o menos definidas, a menudo alrededor de manchas necr6-
ticas. Por otra parte muchas infecciones virales inhiben la sintesis de
clorofila en ciertas zonas del parénquima foliar, aparentemente me-
diante un desbalance enzimitico. Ademas, las afecciones vasculares o
corticales del tallo y de la raiz generalmente producen clorosis en el
follaje, debido a la interferencia con el transporte de minerales indis-
pensables para la sintesis de clorofila.

Necrosis

La muerte de las células puede ser ocasionada por causas directas o
indirectas. Directas, cuando las toxinas del patégeno penetran en la
célula e interfieren con procesos vitales, lo que resulta en la muerte
del protoplasma; muchos hongos foliares de crecimiento rapido
actiian de esta manera; sin embargo, este es el tipo de necrosis menos
corriente. Las causas indirectas son las mds numerosas; una de ellas es
la muerte de las células por plasmélisis, la cual puede deberse a la
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disolucion de las paredes celulares o a un aumento en la permeabili-
dad de las membranas; otra reaccion indirecta ocurre cuando las
defensas del hospedante consisten en la acumulacion de fenoles
oxidados que matan las células en dreas definidas, o en barreras meca-
nicas que aislan parte del tejido, el cual muere por falta de agua y
nutrimentos. Generalmente la interrupcion de la comunicacién vascu-
lar de cualquier tejido con el resto de la planta conduce a su muerte
por falta de agua y nutrimentos, aun cuando ese tejido no esté afecta-
do por el patogeno ni sus metabolitos. El tejido muerto se oscurece
debido a la oxidacién de polifenoles, aunque éstos no sean la causa
primaria de la muerte.

Pudricion

Este sintoma se debe principalmente a la accion de enzimas pecto-
liticas y celuloliticas, producidas por ciertas bacterias, en especial del
género Erwinia, diversos hongos, como Pythium, Phytophthora y
Rhizopus, y algunos nematodos. El patogeno invade los espacios in-
tercelulares de los o6rganos suculentos y libera enzimas que se difun-
den por el tejido. Las pectasas afectan la lamina media de la célula y
producen un ablandamiento de los tejidos al separarse las células unas
de otras (maceracion); las celulasas y hemicelulasas actiian principal-
mente sobre la pared celular primaria, facilitando la desintegracion de
la célula y la entrada del patégeno. Generalmente este produce toxi-
nas que afectan la permeabilidad de la membrana, lo que causa la
salida de agua de las células (plasmdlisis), seguida de la muerte del
protoplasma. La pudricion puede avanzar rapidamente mientras haya
tejido suculento y las condiciones ambientales sean adecuadas. El
tejido puede suavizarse ligeramente o convertirse en una sola masa
acuosa; eso depende del patogeno y del grado de suculencia de los
tejidos. Generalmente la epidermis no se macera, pero a menudo se
resquebraja, dando paso a un exudado acuoso, que puede acarrear
células bacterianas o esporas de hongos, producidas tanto por el pato-
geno como por invasores secundarios. Normalmente diversos hongos
y bacterias saprofitas invaden el tejido macerado, y son los princi-
pales causantes de los olores desagradables asociados con las pudricio-
nes.

Crecimientos anormales
Cualquier interferencia con la diferenciacion balanceada de un te-

jido produce crecimientos andmalos, que pueden afectar desde unas
pocas células hasta todo un 6rgano. A menudo esto se debe a hormo-
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nas u otros reguladores, producidos por el patogeno, el hospedante o
ambos, y que afectan las células meristemadticas. El tipo de malforma-
cion depende de la reaccion celular y del tejido donde esto ocurre; la
elongacion excesiva de ciertas células en peciolos y liminas de las
hojas causa epinastia, enrollamiento, encrespamiento u otras distor-
siones foliares, tipicas de virosis y micoplasmosis, pero que también
pueden deberse a hongos o bacterias; la hipertrofia de las células
corticales de raices y tallos da como resultado las agallas y nddulos
que caracterizan la infeccion por hongos como Plasmodiophora, bac-
terias del género Agrobacterium y nematodos tipo Meloidogyne, la
hipertrofia y la hiperplasia en los tejidos meristematicos producen las
hinchazones florales y foliares caracteristicas de ciertos carbones y
royas; finalmente, la distribucion sistémica de niveles altos de
auxinas, gibberellinas o kinetinas causa gigantismo, desarrollo de rai-
ces adventicias y pérdida de la dominancia apical, que pueden deber-
se a diversos patogenos. También puede haber distorsiones debidas a
que una lesion necrotica detenga el desarrollo de un 6rgano en un
solo lado, lo que hace que el lado sano crezca mas.

Marchitez

Los tipos mds conocidos de marchitez son los debidos a infeccio-
nes vasculares; entre éstas, las mas estudiadas son las causadas por
Fusarium oxysporium y Pseudomonas solanacearum. Ambos patoge-
nos obstruyen el flujo de agua en los conductos del xilema mediante
la presencia de micelio y conidios o células bacterianas y polisacari-
dos, respectivamente. También producen enzimas pectoliticas, que
catalizan la disolucion parcial de la lamina media de las células del
parénquima vecino; las masas de sustancias pécticas resultantes se
acumulan en el xilema, y obstaculizan el paso del agua. En muchos
casos se forman tilosas que obstruyen total o parcialmente el xilema.
Todo esto produce una marchitez parcial, que al inicio es reversible
en las noches. Simultaneamente el patogeno produce toxinas que se
traslocan a las hojas, donde modifican la permeabilidad de las mem-
branas celulares a tal punto que la transpiracion se acelera y la mar-
chitez se vuelve irreversible.

Ciertas necrosis corticales, como la causada por Sclerotium rolfsii,
pueden conducir a una marchitez subita; aparentemente esto se debe
a la produccion de toxinas, porque el patégeno no invade el xilema.

Algunas marchiteces cronicas se deben a lesiones de la raiz, que
reducen la absorcion de agua. Entre éstas estian ciertas necrosis que
destruyen muchas raices tiernas, o malformaciones que resultan en la
reduccion del drea de absorcidon. Las plantas afectadas en esta forma
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pueden permanecer vivas, pero se marchitan en los perfodos de altas
temperaturas y sequfa. Muchos nematodos, algunos hongos y unas
pocas bacterias causan este efecto.

Enanismo

En algunos casos el enanismo se debe a la presencia de ciertos
inhibidores de crecimiento, como sucede con algunas virosis y
micoplasmosis. Sin embargo, por lo general el enanismo se deriva,
indirectamente, de causas muy diversas; por ejemplo, cualquier limi-
tacion de las sintesis metabodlica, unida a una respiracion acelerada,
limita el crecimiento, sobre todo si ocurre cuando la planta esta
joven. Ocasionalmente el enanismo se limita a porciones de ciertos
tallos, donde los entrenudos no se elongan lo suficiente, por efecto
de antiauxinas u otros inhibidores; esta condicion se conoce como
“arrepollamiento” o *“‘roseta” (Fig. 8).

Caida de hojas y frutos

La formacion prematura de la capa de absicion en la base de los
peciolos y pedinculos es a menudo de origen hormonal. Tal es el
caso de Mycena citricolor y la caida de las hojas de café; el hongo
produce AlA-oxidasa, y esta enzima reduce el nivel de icido indola-
cético, cuya ausencia permite la formacion de la capa de absicion.
Frecuentemente la necrosis del tejido productor de auxina es lo que
precipita la caida de los frutos y de las hojas.

REPRODUCCION DEL PATOGENO

A medida que la enfermedad progresa, el patogeno crece en la
planta y, simultinea o posteriormente, produce unidades de multipli-
caciébn y diseminacion, llamadas colectivamente propégulos. Con las
bacterias y los virus el crecimiento es igual a la multiplicacion; el
namero de propéigulos (particulas y células, respectivamente) aumen-
ta continuamente mientras haya tejido susceptible. Con los hongos, y
en cierta forma con los nematodos, generalmente se necesita cierto
grado de crecimiento vegetativo antes de que se puedan producir los
nuevos propéagulos (esporas y huevos, respectivamente). Muchos hon-
gos empiezan a esporular en el tejido vivo, mientras que otros solo lo
hacen en lesiones necréticas; lo que tiene en comin casi todos los
hongos es que la esporulacion responde a estimulos nutritivos; mien-
tras el tejido hospedante provea abundantes nutrimentos, predomina
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el crecimiento miceliar, pero al agotarse el sustrato alimenticio el
hongo tiende a producir fructificaciones (conidi6foros, esporangi6fo-
ros, peritecios, uredos, etc.). Generalmente estos cuerpos se forman
en el exterior de las lesiones o tienen una apertura al exterior, de
manera que las esporas son expuestas a los agentes de diseminacion
(lluvia, aire en movimiento, etc.). Sin embargo, ciertos patogenos,
especialmente los del suelo, sOlo liberan sus propagulos cuando el
tejido enfermo se desintegra. Otros, como los virus, los micoplasmas
y algunas bacterias, no se liberan, sino que los agentes diseminadores
deben tomarlos del hospedante. .
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CAPITULO 11
EPIFITIOLOGIA

Se entiende por epifitia el desarrollo extensivo y mis o menos
severo de una enfermedad en una poblacion de plantas; es el término
equivalente a ‘“‘epidemia’ en los humanos y “‘epizootia’ en los anima-
les. Epifitiologia es el estudio del desarrollo y de la diseminacion de
las enfermedades en poblaciones de plantas y de las condiciones am-
bientales que regulan estos procesos. El conocimiento de la epifitio-
logia de una enfermedad permite predecir su severidad bajo determi-
nadas condiciones, en base a la naturaleza de las relaciones hospe-
dante-patogeno, a las formas de produccion, liberacion y disemina-
cion de inéculo, y al efecto del ambiente sobre ambos procesos.

La severidad de una enfermedad depende de la cantidad de tejido
afectado por cada infeccion individual, 1a rapidez con que tal infec-
cion se desarrolle, y la frecuencia con que se repita, en cada planta 'y
en las plantas vecinas. Como se ha visto, el desarrollo de la enferme-
dad en cada planta puede afectar desde apenas unas pocas células
hasta la planta entera; puede tardar de pocos dias a varios meses
entre penetracion y produccion de indculo secundario; entre mas
extensiva y ripida la enfermedad, mas dafiina es a la planta indivi-
dual. Aun asi, este ciclo individual no tendria gran importancia agri-
cola si no se repitiera con cierta frecuencia, en especial si las lesiones
son pequefias, pero también en el caso de las infecciones extensivas o
sistémicas. La severidad e importancia de la enfermedad también
depende de la intensidad con que se reinicie en cada nueva siembra.
En este capitulo se consideran todos estos factores y procesos, que
en conjunto determinan el desarrollo de las enfermedades.

CICLOS DE LA ENFERMEDAD

El desarrollo de una enfermedad depende de la presencia de sufi-
ciente inoculo, de suficiente tejido del hospedante y de condiciones
ambientales favorables. Mientras los tres coincidan, se suceden nuevas
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infecciones, con mayor o menor frecuencia; esto es lo que se denomi-
na ciclo secundario. En las épocas en que falta el hospedante o las
condiciones adecuadas, el patogeno entra en una etapa pasiva, que
sirve como preparacion a un nuevo ciclo de actividad y que se deno-
mina ciclo primario (Fig. 25).

Ciclo primario

En un cultivo anual, el ciclo primario se inicia cuando se mueren o
se cosechan las plantas; en un cultivo perenne, cuando terminan las
condiciones ambientales favorables a la enfermedgd (en los tropicos,
a menudo, al empezar la época seca). El patogeno puede permanecer
en el suelo, por si solo o en el tejido muerto del hospedante, como es
el caso de la mayoria de los hongos, bacterias y nematodos fitopato- -
genos. Algunos hongos forman estructuras de resistencia que pueden
permanecer latentes por mucho tiempo, tales como esclerocios, cla-
midosporas y oosporas; otros continuan viviendo libremente como
saproéfitos en el suelo. El patogeno también puede albergarse en insec-
tos vectores o en hospedantes alternos, como sucede con la mayoria
de los virus, algunas bacterias y unos pocos hongos y nematodos.
También puede permanecer en la semilla.

El ciclo primario es un periodo de relativa inactividad patogénica;
sin embargo, puede haber cierto grado de diseminacién del patogeno.
Durante este perfodo disminuye rapidamente la poblacion total del
patogeno, excepto en los pocos casos en que este tiene una alta
capacidad saprofitica. La mayoria de las esporas, el micelio, las célu-
las bacterianas y los nematodos que permanecen en el suelo, en el
tejido necrético, mueren rapidamente al descomponerse este, ya que
no pueden competir con una flora saprofita que es mucho mds agresi-
va en el nuevo substrato.

Al acercarse la nueva época de siembra o de condiciones favorables
a la enfermedad, lo que queda del patogeno con potencial de produ-
cir indculo se conoce como fuente de inéculo primario. Esta puede
estar en el suelo, en residuos del hospedante, en la semilla, en vecto-
res, en hospedantes silvestres o alternos, y hasta en equipo agricola.
Al reaparecer las condiciones ambientales favorables, esta fuente pro-
duce inéculo primario, que es el que va a reiniciar la enfermedad en
el nuevo plantio (o en el nuevo tejido susceptible si se trata de un
cultivo perenne). El indculo primario por lo general es idéntico al
secundario en cuanto a forma; solo en algunos ascomicetes y basidio-
micetes es que se producen, al final del periodo de inactividad, asco-
poras y basidiosporas cuya funcion especifica es servir como inoculo
primario. Al llegar a este punto del ciclo primario, el patogeno esta
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Fig. 25. Ciclos de la enfermedad. El ciclo secundario, que puede ser milltiple, se
produce mientras el hospedante esté en crecimiento activo y susceptible, siempre
que el ambiente sea propicio. El ciclo primario se inicia al terminar el cultivo o,
en cultivos perennes, al terminar la época propicia para la enfermedad.
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en su nivel mds bajo en cuanto a actividad y poblacion, a veces a
punto de extinguirse; en este momento, por lo tanto, es cuando las
medidas de combate generalmente tienen mayores probabilidades de
éxito.

El ino6culo primario también puede diseminarse, aunque por lo
general lo hace a cortas distancias y en cantidades limitadas. General-
mente el nuevo tejido susceptible recibe una cantidad muy pequefia
de in6culo primario y, por lo tanto, las infecciones primarias son
escasas y a menudo pasan desapercibidas. Al desarrollarse estas infec-
ciones iniciales en el nuevo plantio, termina el ciclo primario; la enfer-
medad se ha reiniciado, si bien en forma incipiente e imperceptible.

Ciclo secundario

Este ciclo se inicia al producirse el indculo secundario en las prime-
ras lesiones del plantio; como por lo general estas lesiones son esca-
sas, la cantidad inicial de inOculo secundario es también limitada.
Este inoculo se disemina por diversos medios que se discuten mas
adelante, y gran parte de é1 llega a nuevo tejido sano y susceptible, ya
sea en la misma planta o en plantas vecinas. Alli cada unidad de
inoculo origina una nueva infeccion, que al culminar su desarrollo
produce muchas nuevas unidades de inoculo secundario. De esta ma-
nera, el ciclo secundario puede repetirse muchas veces; esto depende
de la duracion del periodo de incubacion de la enfermedad en rela-
cion con el periodo de susceptibilidad del hospedante, y de lo favora-
ble del ambiente. Y conforme se repite, aumenta la cantidad de
in6culo secundario diseminado y la cantidad de nuevas infecciones,
hasta que la madurez del hospedante, la disminucion de tejido sano
disponible, o bien la aparicion de condiciones ambientales desfavora-
bles, hacen que el proceso empiece a tornarse mas lento, y finalmente
se detenga.

DISEMINACION

La diseminacion es el transporte del inoculo de un 6rgano a otro
en una misma planta, de una planta a otra dentro de un mismo
plantio, de un plantio a otro dentro de una misma region o de una
region geografica a otra; es decir, puede ser local, regional, interregio-
nal y atin intercontinental. La diseminacion puede ser gradual e inter-
mitente o rapida y continua; su efectividad serdi mayor en la medida
en que logre transportar inoculo viable, en cantidades adecuadas, a
hospederos susceptibles, en el momento en que las condiciones am-
bientales favorezcan la penetracion.
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El inoculo puede ser liberado en forma pasiva, es decir simple-
_ mente expuesto para ser acarreado por los agentes de diseminacion;
un gran nimero de conidios de hongos como Cercospora, Alternaria,
Helmintosporium, por ejemplo, se liberan en esta forma; primero se
forman sobre el conidioforo y luego se desprenden a raiz de sacudi-
das, vibraciones, aire en movimiento o golpes de lluvia. El inoculo
puede también ser expulsado fuertemente por tensiones internas de
las estructuras en que se produce, para que caiga en las corrientes de
aire (ascosporas de Whetzelinia), pero también puede salir en forma
de masas mucilaginosas que solo el agua puede dispersar (numerosas
bacterias, conidios de Phoma, Colletotrichum). La mayoria de los
patogenos del suelo no tienen un mecanismo para ‘“‘exponerse” a los
agentes de diseminacion; solo se diseminan eficazmente cuando el
suelo es llevado de un sitio a otro o cuando los arrastra el agua.

En general el in6culo que se disemina localmente, de planta a
planta, consiste de formas poco estables, que perecen pronto si no
encuentran condiciones favorables para la infeccion; sin embargo, la
cantidad de indculo compensa su fragilidad. Por ejemplo, la mayoria
de los millones de esporas producidas por muchos hongos nunca llega
a germinar o lo hace sobre plantas no susceptibles; es decir, se desper-
dician; ain asi, miles de esporas pueden llegar a cada planta hospe-
dante. Por otra parte, ciertas formas de inéculo son lo suficiente-
mente resistentes como para soportar una diseminacion prolongada y
a grandes distancias; éstas duran mas tiempo potencialmente infecti-
vas, si bien gran parte de ellas también acaba desperdicidandose.

Los agentes que mas corrientemente llevan a cabo la diseminacion
de los patogenos son, en orden aproximado de importancia, las co-
rrientes de aire, la lluvia, el transporte de suelo, los insectos, 1a mani-
pulacion de plantas y el transporte de material de siembra.

Corrientes de aire

El aire en movimiento es sin duda el agente diseminador mas im-
portante en la mayoria de las enfermedades fungosas de partes
aéreas, principalmente en forma local (entre plantas vecinas), pero a
menudo también entre regiones muy distantes. Las esporas de un
gran numero de hongos son muy livianas, de manera que una leve
brisa puede llevarlas muy lejos. Estas esporas se comportan en el aire
como particulas inertes, con velocidades de sedimentacion entre 0,05
y 2,5 cm/segundo; la sedimentacidn, sin embargo, sélo tiene impor-
tancia bajo condiciones de extrema calma atmosférica o en lugares
cubiertos (dentro de un follaje denso o en invernaderos), ya que el
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menor movimiento de aire acarrea las esporas en todas direcciones
mucho mis raipidamente que lo que caen por gravedad.

La concentracion de esporas disminuye con la distancia del lugar
de origen, por lo que se puede asumir que la mayoria de las que se
encuentran en un sitio dado han sido producidas en las cercanias. Sin
embargo, el nimero de esporas que producen ciertos hongos, como
es el caso de muchas royas, es tan grande, que alcanza para que
cantidades considerables de ellas sean llevadas a grandes alturas por
corrientes de conveccion y de ahi a miles de kilometros por los
vientos de las capas altas de la atmosfera. No se sabe exactamente
como retornan estas esporas a la superficie, ya que raras veces hay
suficiente calma en la atmoésfera como para permitir la sedimenta-
cion; se considera que lo mas probable es que sean arrastradas por las
gotas de lluvia, ya sea que éstas lleguen hasta la superficie o no.

Lluvia

Hay algunos pat6genos que sOlo se diseminan por el golpe de las
gotas de lluvia; el indculo es llevado por las gotas mas pequefias que
salpican. Tal es el caso de los hongos y bacterias cuyo inOculo esta
envuelto en masas mucilaginosas o pegajosas, que no pueden ser dis-
persadas por corrientes de aire. Con estos patégenos, la lluvia es mas
efectiva en la diseminacién cuando va acompafiada por viento.

Cuando cae la lluvia sobre hojas infectadas por hongos o bacterias,
las lesiones liberan gradualmente el inoculo respectivo y la pelicula
de agua que cubre la hoja se convierte en una suspension de esporas o
células bacterianas. El impacto de las gotas de lluvia sobre estas su-
perficies himedas puede dispersar el indculo hasta varios metros de
distancia; las gotitas de salpique contienen parte de la gota incidente
y parte de la pelicula de agua que cubria la superficie. En periodos
de lluvia el nimero de gotitas de salpique debe ser enorme, si se toma
en cuenta que durante un aguacero fuerte de una hora pueden caer
hasta 150 gotas de lluvia por cm?. De manera que la lluvia resulta un
medio muy importante de diseminacion local. El salpique de las gotas
de lluvia también lleva inoculo de diversos tipos desde el suelo hasta
las partes bajas de las plantas.

Muchos hongos pueden ser diseminados tanto por la lluvia como
por corrientes de aire.

Transporte de suelo

Cualquier movimiento de suelo, en seco o por el agua, implica la
diseminacion de los patogenos que lo habitan, en especial hongos,
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bacterias y nematodos. El transporte ‘“en seco’’ mds importante ocu-
rre con equipo agricola, tanto dentro de un mismo terreno como
entre los terrenos por donde se acarrean las herramientas y la maqui-
naria. Pero también es importante la diseminacion en las polvaredas
que se forman durante aradas y rastreadas, y el acarreo de suelo en
almécigo y en plantas de vivero; este Gltimo tiene el agravante de
llevar los patogenos directamente a donde va a crecer el hospedante
susceptible.

El agua que corre por el suelo, ya sea producto de lluvias o de
irrigacion, disemina especialmente ciertos tipos de inoculo que no
resisten la desecacion, como son los esporangios y zoosporas depFico-
micetes, las células bacterianas y las larvas de nematodos. Por ejem-
plo, la pudricién radical del aguacate, causada por Phytophthora
cinnamomi, se extiende en los huertos en la direccion del agua de
escorrentia, que es la que disemina los esporangios.

Insectos

Muchos patogenos estin especialmente adaptados para ser disemi-
nados por determinados insectos y en algunos casos (especialmente
micoplasmas y virus) dependen exclusivamente de una especie de
insecto para ser transportados de una planta a otra. Ciertos patogenos
se multiplican en el insecto vector y persisten en él en épocas en que
no hay hospedantes susceptibles. Otros simplemente utilizan el insecto
como un vehiculo mis de transporte de planta a planta. En ambos
casos, la eficacia y la direccion de la diseminacién depende, en buena
medida, de las variables biologicas y meteoroldgicas que afectan los
‘niveles de poblacion de los insectos vectores y sus habitos de migracion.

Manipulacion de plantas

Cualquier operacion agricola que requiera manipular plantas enfer-
mas o sanas sucesivamente implica la posibilidad de diseminacién de
patégenos, en especial si se producen heridas, si las plantas son jove-
nes y si se encuentran hiimedas. Es corriente, por ejemplo, la disemi-
nacion de patogenos durante operaciones de poda y cosecha; tal es el
caso del mosaico del tabaco y del tomate, del moko (Pseudomonas
solanacearum) del banano, de la roya (Hemileia vastratrix) del café, y
de la pudriciéon negra (Ceratocystis paradoxa) de la pifia y del cacao.

Material de siembra

El transporte de indculo en el material de siembra puede ser de
importancia determinante, especialmente con patogenos que no tie-
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nen otro medio de diseminacion a largas distancias. Se da tanto en
semillas como en material vegetativo.

La contaminacién por patdgenos, por lo general, no alcanza un
porcentaje muy elevado en la semilla verdadera, aunque esto varia
mucho segun el cultivo y la enfermedad; pero alin un porcentaje muy
bajo de semilla infectada puede significar una fuente de indculo pri-
mario suficiente para servir de base para una epifitia severa, ya que
los propagulos del patogeno van directamente asociados con el hospe-
dante susceptible y se favorecen con las mismas condiciones que
favorecen la viabilidad de la semilla.

Con el material de propagacion vegetativa, la diseminacion de pa-
tégenos es aun mds importante. Si se trata de enfermedades sisté-
micas, es casi seguro que toda la progenie de una planta enferma
llevara el patogeno; las virosis de la papa, de la cafia de azicar y de
los citricos son el mejor ejemplo. Pero ain con infecciones localiza-
das, es muy frecuente que el material vegetativo lleve porciones de
tejido infectado o propagulos viables del patogeno; tal es el caso de
Phytophthora infestans en tubérculos de papa, y de Radopholus
similis en rizomas de banano.

EFECTOS DEL AMBIENTE

De los tres componentes que deben coincidir para que se desarrolle
una enfermedad, el ambiente es el mas variable. La planta puede
permanecer constantemente susceptible por semanas o meses, y la
poblacion del patogeno puede igualmente mantenerse elevada, pero
las condiciones ambientales suelen variar sustancialmente aun en
pocas horas y esto hace que el desarrollo de las enfermedades sea a
veces erratico e intermitente. Para considerar en detalle los efectos
del ambiente sobre las enfermedades, resulta conveniente dividir éstas
en tres grupos, de acuerdo al tipo de ambiente en que se desarrollan.

Enfermedades de la parte aérea

El medio ambiente influye marcadamente en la severidad de las
enfermedades de las hojas, de los tallos y de los frutos; afecta la
produccion y la diseminacion del inoculo, la germinacion de las espo-
ras en el caso de hongos, l1a penetracion del patogeno, el desarrollo de
la infecciébn y la frecuencia y duracion de los periodos de mayor
susceptibilidad en el hospedante. La importancia de cada factor am-
biental varia de una enfermedad a otra, pero en general los que
tienen un mayor efecto son la humedad y la temperatura.
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a. Humedad. Los patogenos que causan enfermedades de las par-

tes aéreas pueden dividirse en cuatro grupos, segiin sus requeri-
mientos de humedad:

1) Los que requieren lluvia seguida de alta humedad relativa y
de una capa de agua que persista sobre las hojas, tanto para la
produccion de inéculo como para la diseminacién y penetra-
cion. Se incluyen aqui los hongos cuyas esporas forman ma-
sas mucilaginosas (tipo Phoma o Colletotrichum) y la mayo-
ria de las bacterias foliares.

2) Aquellos cuyo inoculo puede producirse y diseminarse con
solo que haya condiciones de muy alta humedad relativa (sin
necesidad de agua liquida), pero que necesitan una pelicula
de agua sobre el hospedante para poder germinar y penetrar.
En este grupo estan los hongos del tipo de los mildius vellosos
y varias especies de Phytophthora, Pyricularia y Cercospora.

Logicamente, las enfermedades causadas por patégenos de estos
dos primeros grupos son mas severas cuando se presentan condiciones
que prolongan el periodo durante el cual las hojas permanecen moja-
das; esto sucede cuando la humedad del aire se mantiene muy alta,
no hay viento, el follaje es compacto o las hojas estan muy cerca del
suelo himedo.

3) Los hongos que pueden esporular y diseminarse en seco y
requieren solamente un periodo corto de alta humedad relati-
va (sin pelicula de agua) para germinar o penetrar. Tipicos de
este grupo son muchas royas (estado uredinal), ciertos carbo-
nes y varios Hongos Imperfectos como Alternaria y
Helminthosporium. Las esporas de estos hongos tienen pare-
des que resisten la pérdida de humedad, pero su tubo germi-
nativo no las tiene, de manera que no pueden germinar ni
penetrar en seco.

4) Por ultimo, algunos patogenos que no requieren alta hume-
dad en ninguna fase de su ciclo para causar epifitias severas,
como sucede con los mildius polvosos, que en general son
mdés severos en épocas secas. También podrian incluirse en
este grupo los virus, no porque estén restringidos a épocas
secas, sino porque generalmente no son afectados en ningin
sentido por las condiciones de humedad.

b. Temperatura. El efecto de la temperatura en las enfermedades
de las partes aéreas es muy variable y dificilmente se podrian
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establecer categorias, ya que cada enfermedad tiene sus requisi-
tos individuales de temperatura, a veces muy estrictos, otros
muy amplios. Ademas, muchos patogenos necesitan cierta tem-
peratura para diseminarse, germinar y penetrar, y otra distinta
para el desarrollo de la enfermedad. La temperatura afecta al
mismo tiempo la actividad del patégeno y la reaccion del hos-
pedante. En general las enfermedades virales, que son tan poco
efectadas por la humedad, son las que responden marcadamente
a las variaciones de temperatura; por ejemplo, ciertos virus pue-
den causar apenas un moteado imperceptible a 16°C y un dafio
muy severo a 24°C (Virus Y en tomate y tabaco); otros causan
sintomas muy claros a 16°C, pero se enmascaran a 24°C 6 mis
(Virus X en papa).

El conocimiento de los requisitos ambientales de las enfermedades
de las partes aéreas se ha utilizado, con buenos resultados, en los
programas de prediccion de enfermedades. Estos programas trabajan
a base de datos meteorologicos, que continuamente se recogen y
analizan; cuando el anilisis indica que por varios dias han coincidido
las condiciones de temperatura y humedad favorables a determinada
enfermedad, se predice una epifitia; entonces se da la alarma a los
agricultores para que tomen las precauciones del caso (generalmente,
aplicacion de fungicidas). Los mejores programas de prediccion son
los que existen en algunos paises contra el tizon tardio de la papa;
pero también hay programas, mas o menos confiables, contra los
mildius vellosos del tabaco, de la cebolla y del pepino, la helminthos-
poriosis del maiz, la sigatoka del banano, la quema por Pyricularia en
irroz y la sarna o rofia del manzano.

Enfermedades que se originan en el suelo

Los principales factores ambientales que influyen sobre las enfer-
medades causadas por organismos que habitan o invaden el suelo son:
la temperatura, la humedad, el pH y la textura. Su efecto puede ser
sobre el desarrollo del patogeno, sobre la reaccion del hospedante, o
sobre ambos.

a. Temperatura. La mayoria de los patogenos que habitan el suelo
tienen un 6ptimo para su crecimiento de alrededor de 26°C, que
a menudo es la temperatura Optima de suelo para las enferme-
dades que ellos causan. (Por ejemplo, la marchitez del tomate
causada por Fusarium oxysporium f. lycopersici, la marchitez
bacteriana causada por Pseudomonas solanacearum y la pudri-
cion cortical del tallo causada por Sclerotium rolfsii). Sin em-
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bargo, ese no es siempre el caso; por ejemplo, el ataque del
algodén, del frijol y de las papas por Rhizoctonia es mds serio a
temperaturas relativamente frescas (15-20°C), a pesar de que el
o6ptimo para el desarrollo del hongo en medio de cultivo es de
26-28°C. En este caso lo que sucede es que, a temperaturas
frescas, estos hospedantes crecen menos vigorasamente y, por lo
tanto, son mds susceptibles. Algo similar sucede con la pudri-
cion del maiz causada por Gibberella, y con el carbon cubierto
del sorgo (Sphacelotheca sorghi).

. Humedad del suelo. Hay algunas enfermedades cuya intensidad
es muy afectada por la humedad del suelo. El ejemplo mis
frecuente es el mal del talluelo, que es causado por diversos
hongos del suelo en plantulas de muchos cultivos, y que casi
siempre estd asociado con el exceso de humedad. Lo mismo
sucede con la marchitez bacteriana causada por Pseudomonas
solanacearum y las pudriciones suaves causadas por Erwinia sp.;
estas bacterias requieren abundante humedad del suelo para po-
der movilizarse en grandes cantidades. La gomosis de los citricos
también es mucho mas corriente en suelos muy himedos; en
estas condiciones no solamente se favorece el desarrollo del pa-
togeno en el suelo, sino que también se debilitan las defensas de
los arboles y las lesiones tardan mas en suberizar. Un caso simi-
lar es el ataque de Phytophthora cinnamomi sobre raices de
aguacate. Hay unos pocos casos en que ocurre lo contrario,
como con la sarna de la papa, que aumenta en severidad a
medida que disminuye la humedad del suelo. En el caso de las
marchiteces vasculares causadas por Fusarium y Verticillium, la
humedad del suelo no tiene mucho efecto.

. pH del suelo. A pesar de que el pH tiene un efecto marcado
sobre el crecimiento en cultivo puro de organismos que provie-
nen del suelo, son en realidad pocas las enfermedades cuya seve-
ridad se ve afectada significativamente por el pH del suelo. En-
tre las enfermedades serias en suelos neutrales o relativamente
icidos, se puede citar la marchitez del algodon por Fusarium 'y
la hernia de las cruciferas (Plasmodiophora brassicae). Entre las
que son severas en suelos neutrales o alcalinos esta la sarna de la
papa (Streptomyces scabies). E1 mal de Panama en banano, en
general, es favorecido por suelos icidos.

. Textura del suelo. Se sabe poco del efecto de la textura del
suelo sobre el desarrollo de las enfermedades en los tropicos. El
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mal de Panama tiende a ser mas severo en bananales sembrados
en terrenos sueltos y arenosos que en terrenos arcillosos; lo

- mismo sucede con las pudriciones corticales causadas por
Sclerotium rolfsii, siempre y cuando exista también suficiente
materia organica. Por otra parte, los patogenos que requieren
alta humedad se desarrollan mejor en suelos pesados y mal dre-
nados, como es el caso de muchas especies de Phytophthora y
de otros Ficomicetes.

Enfermedades que ocurren durante el transporte o almacenamiento

Estas enfermedades atacan productos cosechados y se desarrollan
en un ambiente creado por el hombre, que puede variarse con facili-
dad. Los factores de mas importancia son la temperatura y la hume-
dad. La mayoria de los productos cosechados son predispuestos a
diversos tipos de pudriciones por temperaturas y humedades altas.
Esas son las condiciones en general mas favorables para el crecimien-
to de los hongos y las bacterias. Sin embargo, hay unas pocas excep-
ciones; por ejemplo, las papas son mas resistentes a las enfermedades
del almacenaje si se dejan a alta temperatura (22-26°C) durante unas
dos semanas después de la cosecha; esto ayuda a que se suberice la
epidermis, y el tubérculo se torne mas resistente; algo similar ocurre
con las raices de camote y con los bulbos de gladiola. Sin embargo,
ain en estos casos excepcionales se pueden empezar a desarrollar .
pudriciones si los periodos de exposicion a temperaturas altas se
prolongan demasiado.

PROGRESO DE LAS EPIFITIAS

El dafio que cause una enfermedad estd directamente relacionado
con la rapidez con que se disemine en el cultivo y con la cantidad de
tejido que llegue a afectar. El progreso de la enfermedad se puede
medir por observaciones periodicas conforme se desarrolle el cultivo,
determinando el nimero promedio de lesiones por planta o el por-
centaje de plantas enfermas, segin sea la enfermedad de efecto local
o sistémico. Las curvas que se obtienen ilustran la forma en que se
desarrolla la enfermedad, y dan una idea de la susceptibilidad del
hospedante, el nivel y potencial de inoculo y las condiciones ambien-
tales (Fig. 26). En términos generales, se pueden sefialar dos tipos de
enfermedades, de acuerdo con la rapidez con que se propaguen en el
cultivo, en relacion a la duracion del mismo: las de ciclo simple o
sencillo y las de ciclo multiple.
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Fig. 26. Curvas tipicas de incremento de enfermedades; a, alto nivel de indculo
primario; b, bajo nivel de in6culo primario. En todos los casos, se supone condi-
ciones ambientales continuamente favorables a la enfermedad.
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Enfermedades de ciclo simple

Las enfermedades de ciclo simple se caracterizan por tener pocos o
ningun ciclo secundario durante el ciclo vegetativo del hospedante.
Esto se debe a que el mecanismo de diseminacion es lento o de poco -
alcance, o a que el periodo de incubacion es prolongado; la enferme-
dad aumenta paulatinamente en el cultivo, pero sin que el proceso se
acelere en forma notoria (Fig. 26). El porcentaje de plantas enfermas
aumenta casi en proporcion aritmética, de la misma manera que
aumenta el capital depositado a interés simple: el incremento sema-
nal o mensual, es de aproximadamente la misma magnitud de uno a
otro periodo. La curva de incremento tiende a ser una linea de
inclinacion casi constante, asumiendo condiciones ambientales favo-
rables de principio a fin. En estas enfermedades, el grado final del
dafio depende de la tasa de incremento (inclinacion de la curva), pero
también depende mucho del nivel de indculo primario; si este es
elevado, el nimero inicial de casos de enfermedad en un plantio es

también alto y el nimero final puede ser considerable; pero si es
bajo, es poco probable que al final del cultivo haya aumentado signi-

ficativamente.

La mayoria de las enfermedades de ciclo simple son de efecto
sistémico; entre éstas estan las marchiteces vasculares, como las que
causan Fusarium oxysporium y Pseudomonas solanacearum, la pudri-
cion de las raices de aguacate por Phytophthora cinnamomi, las pudri-
ciones corticales por Sclerotium rolfsii y muchas otras de ese tipo,
incluyendo la mayoria de las causadas por nematodos. Pero también
hay entre ellas enfermedades de efecto local, como los carbones y
ciertas pudriciones del fruto, en las cuales la duracién limitada del
tejido susceptible impide la repeticion del ciclo secundario.

Enfermedades de ciclo miltiple

Estas enfermedades se caracterizan por la repeticion de numerosos
ciclos secundarios durante el periodo de susceptibilidad del hospe-
dante. Tipicamente son de efecto local; pero también hay algunas
sistémicas, cuando el periodo de incubacion es corto y el mecanismo
de diseminacion es eficiente, como sucede con muchas de las virosis
de las plantas herbaceas.

Si se marca en una curva el desarrollo de una enfermedad de ciclo
multiple, se nota que al inicio el incremento en el nimero de lesiones
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es lento, pero pronto se acelera, y cada vez es mayor el numero de
lesiones nuevas (Fig. 26). Esta se llama fase de incremento logarit-
mico, y corresponde al periodo en que cada infeccion da una lesion
que produce mucho inodculo secundario, el cual inicia a su vez mu-
chas nuevas lesiones; en un plantio que esti pasando por esta fase de
una enfermedad de ciclo miltiple, la cantidad de inoculo secundario
aumenta dia a dia. Posteriormente, la curva de incremento tiende a
inclinarse debido a que cada vez queda menos tejido susceptible sano.
Bajo condiciones ambientales Optimas, se puede llegar al punto en
que la enfermedad no aumenta porque ya no queda tejido sano. Este
tipo de enfermedad tiene un potencial explosivo mucho mayor que
las de ciclo simple, si bien las lesiones individuales pueden ser menos
dafiinas. En las enfermedades de ciclo multiple el nivel de in6culo
primario es menos importante, porque un incremento explosivo du-
rante la fase logaritmica puede compensar, en poco tiempo, la limita-
cion inicial del in6culo primario (curva b). La severidad de una enfer-
medad de ciclo miltiple depende de: 1) la susceptibilidad del hospe-
dante, que determina la duracién del periodo de incubacion y la
cantidad de in6culo secundario producido; 2) las condiciones am-
bientales, que determinan qué proporcion del inéculo secundario lo-
gra iniciar nuevas infecciones.

Efecto de la uniformidad genética de los cultivos

El grado de uniformidad genética de los cultivos tiene gran impor-
tancia en el desarrollo de las epifitias. Cuando el hospedante se pre-
senta como siembras extensas y continuas de un solo genotipo, tal
poblacion equivale a un excelente medio de cultivo para el patogeno,
+ y la enfermedad puede desarrollarse con gran rapidez. Este efecto es
més evidente en las enfermedades de ciclo miltiple, pero también
ocurre con las de ciclo simple. Las epifitias de mayor impacto econé-
mico y social han ocurrido en siembras extensivas de genotipos uni-
formes; tal es el caso del tizon tardio de la papa en Europa, de la
helminthosporiosis del maiz en Norteamérica, de la roya del cafeto
en Brasil y de la quema bacteriana del arroz en Asia, todas ellas de
ciclo multiple; lo mismo sucedié con el mal de Panamé del banano en
América tropical y con la tristeza de los citricos en Brasil, enfer-
medades de ciclo simple.
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CAPITULO 12

COMBATE DE LAS ENFERMEDADES
DE LAS PLANTAS

Uno de los principales objetivos de la Fitopatologia es el de obte-
ner métodos adecuados para combatir las enfermedades de las plantas
cultivadas. Para esto se requiere un sblido conocimiento de cada
enfermedad, especialmente su epifitiologia. Si se conoce bien el ciclo
de la enfermedad, y los factores que lo favorecen o lo desfavorecen,
es posible aplicar medidas que afecten el patogeno en su etapa vulne-
rable o refuercen las defensas del hospedante. Se requiere también
. una estimacion confiable de la relacion costo-beneficio para cada
medida de combate, ya que de poco sirve controlar o reducir una
enfermedad si el costo de la operacion no es compensado por el valor
del aumento de la cosecha.

Los métodos de combate de las enfermedades de las plantas pue-
den dividirse en varios grupos: resistencia, que incluye el uso de
variedades inmunes, resistentes o tolerantes a la enfermedad; evita-
cion, .o sea la siembra de determinado cultivo en lugares o épocas en
que el potencial de in6culo es menor; exclusidon, que consiste en
i1¥>edir que determinados patogenos lleguen a ciertas zonas agricolas
odreas de cultivo; erradicacion, la eliminacion de los patogenos que
han invadido un drea de cultivo o material de siembra; proteccion, el
uso de medidas que tiendan a crear algin tipo de barrera entre el
hospedante y el patogeno; terapia, que consiste en reducir la severi-
dad de la enfermedad en las plantas enfermas. Inevitablemente, cier-
tas medidas de combate presentan caracteristicas intermedias, de ma-
nera que su asignacion a uno de estos grupos resulta arbitraria. Por lo
tanto, debe tenerse en cuenta que esta clasificacion solamente tiene
el fin de facilitar la revision y el estudio de las diversas practicas de
combate de las enfermedades y no siempre se trata de una division
natural u operacional.

COMBATE POR RESISTENCIA

El uso de variedades resistentes es sin duda el método mas adecua-
do para combatir cualquier enfermedad. Cuando se logra poner al
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alcance del agricultor una variedad que no se afecte por una enferme-
dad de importancia, no solamente se tiene un seguro contra las pérdi-
das que ocasiona la enfermedad, sino que se ahorran los gastos y las
complicaciones inherentes a las medidas de combate de otra naturale-
za. Muchas enfermedades que tuvieron gran importancia econémica
fueron controladas totalmente por medio de variedades resistentes:
tal es el caso del mal de Panamai en el banano y el mosaico de la cafia
de azacar. En otros casos €l control no ha sido total, pero se ha
logrado reducir la enfermedad, como en el tizon tardio de la papa, la
quema por Pyricularia del arroz y la gomosis de los citricos. Sin
embargo, todavia no se ha logrado, en ningin cultivo, la variedad
resistente a todas las enfermedades de importancia. Mis aun, a menu-
do la resistencia a determinado patogeno va acompafiada de caracte-
risticas agronémicas poco deseables. Si bien el empleo de variedades
resistentes ha salvado algunos cultivos y ha aumentado bastante los
rendimientos de muchos mds, puede decirse que por este método
apenas se ha resuelto una parte de los problemas fitopatologicos que
aquejan a la agricultura.

CLASES DE RESISTENCIA

Las reacciones de diferentes variedades de una misma especie de
hospedante, ante un patégeno determinado, pueden ser de varios
tipos: 1) inmunidad, cuando una variedad no se infecta nunca, aun-
que todos los factores patégeno-ambiente sean favorables a la enfer-
medad; 2) resistencia propiamente dicha (o alta resistencia), cuando
la infeccidn ocurre pero la planta previene o restringue el desarrollo
ulterior de la enfermedad; 3) tolerancia (o baja resistencia) cuando la
enfermedad se desarrolla pero la planta no muestra sintomas severos
ni se ve muy afectada en su crecimiento y productividad; 4) suscepti-
bilidad, cuando no se presenta ninguna de las reacciones anteriores,
desarrollindose ‘“‘normalmente’ la enfermedad. Estas no ‘son catego-
rias bien definidas, sino grados intermedios entre dos extremos. Los
tres primeros tipos de reaccion dependen de mecanismos morfologi-
cos o fisiolégicos que se denominan colectivamente ‘“mecanismos de
resistencia”. El mecanismo de resistencia puede operar en una o va-
rias etapas del proceso de patogénesis; puede ser externo o interno,
pasivo o dinamico.

Resistencia externa

Existen casos en que las variedades resistentes presentan una barre-
ra, mecinica o quimica, que impide la penetracion del patogeno. Las
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barreras mecdnicas pueden consistir de cuticulas muy gruesas; de
paredes epidermales muy resistentes (como en variedades de arroz
resistentes a la quema por Pyricularia); de estomas que se abren muy
poco o durante periodos muy cortos, retardando o impidiendo la
penetracion estomatica (variedades de trigo resistentes a la roya); o
de pelos epidermales que dificultan el contacto con la epidermis de
las esporas, o de los insectos portadores de virus. Las barreras quimi-
cas consisten de fenoles hidrosolubles que exudan hacia la gota de
infeccion, e impiden asi la germinacion de las esporas (esto ocurre
con ciertas variedades de cebolla resistentes a la antracnosis). En
estos casos, si se introduce artificialmente el patogeno en los tejidos
internos del hospedante, la enfermedad se desarrolla con la misma
intensidad en las variedades resistentes y en las susceptibles.

Resistencia interna

En la mayoria de los casos de resistencia interna, el patogeno
penetra con igual facilidad en las variedades resistentes y en las sus-
ceptibles, pero solo en las Gltimas consigue culminar el proceso y
causar la enfermedad. La interferencia puede deberse a ciertas condi-
ciones estructurales o bioquimicas de la variedad resistente, que exis-
ten desde antes de que ocurra la infeccion (resistencia pasiva), pero
con mayor frecuencia se debe a reacciones especificas de los tejidos,
provocadas por la invasion del patogeno (resistencia dinamica o indu-
cida).

a. Resistencia interna pasiva. Entre los ejemplos de resistencia pa-
siva estdn las variedades que contienen sustancias toxicas al pa-
togeno; con frecuencia estas sustancias se encuentran solamente
en algunos oOrganos de la planta o sOlo se producen en ciertas
etapas de su desarrollo. Una de estas sustancias es el icido cloro-
génico; en ciertas variedades de café y cacao se ha demostrado
que existe correlacion entre el nivel de acido clorogénico en los
tejidos de la corteza y la resistencia a la llaga causada por
Ceratocystis fimbriata. Otro ejemplo de resistencia pasiva es el
de ciertas variedades de cereales, cuya resistencia a las royas se
debe a la presencia de numerosos haces de esclerénquima; en
estas variedades el desarrollo de las puastulas es mucho mas lento
que en las variedades con menos esclerénquima. Por otra parte,
se ha postulado que la resistencia a ciertas enfermedades se debe
a la ausencia de nutrimentos esenciales para el patogeno en las
variedades resistentes (hipotesis nutricional); sin embargo, son
muy pocos los casos en que esto se ha demostrado; uno de ellos
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es el de ciertas variedades de manzana resistentes a Venturia
inaequalis.

b. Resistencia interna dinimica. 'En la mayoria de las variedades
cuyo mecanismo de resistencia a determinada enfermedad ha
sido estudiado en detalle, se ha encontrado que tal mecanismo
es de naturaleza dindmica, es decir, obedece a reacciones provo-
cadas por la presencia del patogeno en la planta, reacciones que
no ocurren en la planta sana. La resistencia dindmica es de
naturaleza muy variable; puede consistir de la formacion de
barreras de corcho o capas de absicion, de reacciones de hiper-
sensibilidad u otros efectos de polifenoles oxidados, o de pro-
duccidon de fitoalexinas; estos mecanismos ya fueron descritos
como componentes de las relaciones hospedante-patogeno, en el
Capitulo 10.

HERENCIA DE LA RESISTENCIA

Como sucede con todas las caracteristicas heredables de cada espe-
cie, la resistencia a cada enfermedad depende de uno o mis genes,
segun sea el caso, que pueden existir en una condicion dominante,
recesiva o intermedia. Si bien se ha obtenido y puesto en uso muchas
variedades sin que se conociera el comportamiento de los genes res-
ponsables de su resistencia, es muy importante contar con informa-
cion sobre tales genes desde las primeras etapas del proceso de mejo-
ramiento. Esto no sb6lo permite preveer las posibilidades de utiliza-
cion de cada fuente de resistencia, sino que determina los métodos
que deben seguirse en la hibridacion, en la seleccion y en la evalua-
cion de las progenies.

Son bastantes los casos en que un solo gene, 0 muy pocos, deter-
minan que haya o né resistencia; esto es lo que se conoce como
resistencia “‘oligogénica” (de ‘““oligos”, pocos). La resistencia puede
ser de un caricter dominante o recesivo. Con frecuencia, cuando el
patogeno consiste de varias razas patologicas u otro tipo de variantes,
hay un gene determinado que confiere resistencia a cada uno de
ciertos variantes especificos del patégeno, pero que no tiene efecto
ante los demds variantes; en estos casos se dice que la resistencia
oligogénica es de tipo ‘“vertical”, “especifica” o ‘“cualitativa”. En
algunas ocasiones se ha podido acumular en una sola variedad varios
de esos genes especificos, obteniéndose asi resistencia simultinea
contra muchos variantes del patégeno. Sin embargo, esto no garanti-
za inmunidad definitiva, ya que puede aparecer un variante contra el
cual estos genes no confieren resistencia; a menudo la variabilidad de
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los patogenos es mayor que las posibilidades de los fitomejoradores
de incorporar nuevos genes con resistencia vertical en las variedades
comerciales.

En contraste con lo anterior esta lo que se conoce como resistencia
“poligénica” (de “poli” muchos). En este caso, la resistencia a un
patogeno determinado es gobernada por muchos genes. Por lo general
la resistencia poligénica es igualmente eficaz ante todos los variantes
del patogeno; se dice entonces que la resistencia es ‘“horizontal”,
“general” o “‘cuantitativa”. La resistencia poligénica horizontal cons-
tituye una especie de seguro contra la variabilidad del patogeno. Sin
embargo, tiende a flaquear cuando las condiciones ambientales son
muy favorables a la enfermedad. La resistencia poligénica es muy
dificil de incorporar en una nueva variedad porque, para hacerlo, el
fitomejorador necesita trabajar con poblaciones muy numerosas y
bajo condiciones ambientales controladas.

OBTENCION DE VARIEDADES RESISTENTES
Fuentes de resistencia

Con excepcion de los hallazgos fortuitos y de los procedimientos
empiricos de algunos agricultores, la obtencion de una variedad resis-
tente implica, en primer lugar, la busqueda de una fuente adecuada
de resistencia. Si esta fuente se encuentra en forma de variantes
dentro de una poblaciéon cultivada, basta con seleccionar los tipos
resistentes que tengan caracteristicas agronomicas aceptables. Pero si
entre las fuentes de resistencia no hay tipos aceptables en cuanto a
estas caracteristicas, se debe recurrir a la hibridacion, a fin de transfe-
rir la resistencia a un cultivo agron6micamente aceptable.

Muchas de las variedades resistentes que se usan en la actualidad
proceden, directa o indirectamente, de plantas individuales que fue-
ron halladas, como sobrevivientes, en poblaciones cultivadas afecta-
das por determinada enfermedad. La probabilidad de encontrar este
tipo de “sobreviviente” aumenta cuanto mayor sea la heterogeneidad
genética de la poblacion; esto sucede con frecuencia en plantas aloga-
mas. De hecho, aun antes de que se desarrollaran los conceptos y
métodos actuales sobre variedades resistentes, ya los agricultores ha-
bian seleccionado empiricamente progenies de individuos resistentes,
al usar las plantas mas productivas como principal fuente de semillas.
Es probable que este sistema haya mantenido un equilibrio entre los
cultivos y las enfermedades hasta hace aproximadamente un siglo,
que fue cuando se trastorno el sistema al establecerse la agricultura
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extensiva e intensiva, que favorece las epifitias, y al aumentar el
trafico mundial de plantas y patogenos.

Actualmente ya no se puede depender solo de la seleccibn empi-
rica de individuos resistentes, sino que se procura buscar, por méto-
dos mas eficaces, las plantas que puedan servir de fuentes de resistencia.

Desafortunadamente, las poblaciones de plantas cultivadas son
cada vez mds homogéneas. La posible fuente de resistencia debe bus-
carse a menudo en otra parte, y generalmente el lugar més propicio
para encontrarla es la region de donde el hospedante es oriundo, ya
que alli hay mas heterogeneidad y es posible que en ese lugar se haya
mantenido la resistencia por muchas generaciones, ya sea entre las
plantas cultivadas o entre sus parientes silvestres. La resistencia a la
mayoria de las enfermedades de la papa, por ejemplo, se deriva de
numerosas especies silvestres de Solanum recolectadas en la region
andina de Suramérica. En la prictica, el aprovechamiento de estas
fuentes de resistencia implica recolectar un gran numero de tipos
dentro de cada especie silvestre y someterlos a prueba hasta encon-
trar los mds promisorios, para luego incorporar la resistencia de éstos
a variedades comerciales, mediante hibridacion. La utilidad de estas
colecciones, llamadas “bancos de germoplasma”, resulta cada dia mds
evidente; algunas organizaciones internacionales han establecido ban-
cos de germoplasma que incluyen material genético muy diverso, y
promueven su utilizacion en programas de resistencia a enferme-
dades. Entre esas organizaciones estan: el Centro Internacional para
el Mejoramiento de Maiz y Trigo (CIMMYT), con sede en México; el
Instituto Internacional de Investigacion de Arroz (IRRI), en Fili-
pinas; el Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), en
Colombia; el Centro Internacional de la Papa (CIP), en Peri; el Insti-
tuto de Agricultura Tropical (ITA), en Nigeria; y el Centro Asiatico
para la Investigacion y Desarrollo de Hortalizas (AVRDC), en
Taiwan.

Hibridaci6én y seleccién

Por lo general la fuente de resistencia es una forma primitiva de la
especie cultivada, una especie diferente del mismo género, o un culti-
var comercial que tiene algunas caracteristicas indeseables; entonces
debe recurrirse a la hibridacion para incorporar la resistencia a un
cultivar de tipo aceptable. Este trabajo es principalmente responsabi-
lidad del fitomejorador, pero en varias de sus etapas se requiere la
ayuda del fitopat6élogo. Generalmente no basta con sélo conocer la
forma en que se hereda la resistencia, sino que también debe cono-
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cerse la variabilidad del patdgeno; en el caso de que este Gltimo sea
muy variable, hay que determinar si la resistencia es o no eficaz
contra todos los variantes patogénicos conocidos, y si la patogeni-
cidad de éstos depende de genes especificos que corresponden a
determinados genes de resistencia del hospedante. La progenie de una
cruza presentard diferentes problemas segin sea el nimero y combi-
nacion de los genes que gobiernen la resistencia, el niimero de varian-
tes del patégeno y la forma en que se hereda la patogenicidad en cada
uno de ellos. Todo esto determina cuailes son los métodos més ade-
cuados de inoculacién que deben utilizarse para evaluar el nivel de
resistencia del material con que se trabaja. Igualmente importante es
el efecto del medio ambiente sobre las reacciones del hospedante y
del patogeno.

LIMITACIONES DEL COMBATE POR RESISTENCIA

Son pocas las enfermedades que se han controlado en forma per-
manente mediante el uso de una sola variedad resistente. La mayoria
de las variedades de los cultivos anuales no duran en uso méas de diez
afios, y algunas solo dos o tres; esto se debe en parte, a cambios en los
requerimientos agronémicos o de consumo, pero también en buena
medida a que, muy a menudo, la resistencia a determinadas enferme-
dades se pierde con el tiempo.

La mayoria de los patogenos pueden producir variantes (formas,
razas o biotipos) y éstos pueden diferir en patogenicidad; cuando se
siembra una variedad resistente a determinada enfermedad, se inhibe
la multiplicacion del variante prevalente del patogeno, pero a menu-
do se incrementan los variantes que son capaces de vencer la resisten-
cia. Esto puede ocurrir en pocas generaciones, como sucede con las
variedades de arroz resistentes a la quema por Pyricularia, o en mu-
chas cosechas, como sucedié con ciertas lineas de maiz resistentes a
la helminthosporiosis. Son pocos los casos en que la resistencia de
una variedad se mantiene por mucho tiempo a pesar de su uso exten-
sivo y su amplia exposicion al patogeno; un ejemplo notable son las
variedades de banano tipo Cavendish, que se han mantenido resisten-
tes al mal de Panama por casi veinte afios.

Otro problema comin es el aumento en severidad de una enferme-
dad “‘secundaria”. Cuando se introduce resistencia a una enfermedad
limitante, puede que el cambio en constitucion genética dé lugar a
que otras enfermedades, hasta entonces sin importancia, ataquen la
nueva variedad con inusitada severidad. Por ejemplo, al ser sustituida
la variedad de banano Gross Michel por los tipos Cavendish, se logrd
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un control total del mal de Panama, pero aumento el dafio causado
por el nematodo barrenador (Radopholus similis).

Finalmente, la variedad resistente puede tener caracteristicas agro-
nomicas indeseables, como un periodo vegetativo demasiado largo,
un porte dificil de manejar, un producto de calidad inferior. Si la
resistencia es imprescindible, el agricultor no tiene otra alternativa
que escoger el menor de los males y convivir con estos defectos, en

espera de que el fitomejorador pueda corregirlos en nuevas varie-
dades.

Asi, la produccion de variedades resistentes se convierte frecuente-
mente en un proceso continuo, en el que la solucién de un problema
acarrea a menudo la aparicion de otro, que también hay que resolver.
De ahi que los programas de introduccion de resistencia sean tan
caros, y que solo instituciones bien financiadas puedan realizarlos en
forma sistemdtica. Sin embargo, para el agricultor, a la postre, el uso
de estas variedades resulta el método maés barato y eficaz de combatir
las enfermedades.

COMBATE POR EVITACION

Con ciertas enfermedades es posible evitar el patogeno si se mani-
pula la forma, el lugar o la época de siembra, de manera que el
cultivo susceptible,o su fase susceptible, no coincida con la produc-
cion de inéculo a niveles potencialmente peligrosos.

Se puede seleccionar la zona geogrifica donde las condiciones cli-
mdticas son desfavorables a la enfermedad, aunque el patogeno
esté presente. Tal es el caso de la papa en los trépicos, que casi
sOlo se siembra en zonas de altura (1500 m 6 mds), porque ahi no es
limitante la marchitez bacteriana, lo que si ocurre en zonas bajas y
calidas. Ya dentro de una misma zona, la seleccion de sitios de siem-
bra puede ayudar a evitar el indculo; por ejemplo, la escogencia de
terrenos bien drenados para la siembra del aguacate es un medio de
evitar la pudriciéon de la raiz por Phytophthora cinnamomi; en estos
terrenos el potencial de inoculo es bajo, ya que el hongo necesita
mucha humedad para prosperar.

Es posible sembrar cultivos anuales en épocas menos propicias a la
enfermedad. El tomate, por ejemplo, se siembra en algunas regiones
s6lo en la época seca, para evitar que el follaje sea atacado por
hongos y bacterias; en otras regiones, por el contrario, debe evitarse
sembrar tomate y papa en época seca, debido a las altas poblaciones
de afidos transmisores de virus.
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COMBATE POR EXCLUSION

Se considera combate por exclusion cualquier medida que tienda a
evitar que un patdgeno se establezca en una area de cultivo previa-
mente libre de este patogeno.

Seleccion de material propagativo

Las dreas que se desea mantener libres del patogeno pueden ser
relativamente limitadas, como una finca o una chacra, un terreno en
particular, o aun un vivero o una era de almacigal; en estos casos, la
exclusion consiste en procurar que el material de siembra, ya sean
semillas o partes vegetativas, se encuentre libre de patogenos. La
seleccion de material de propagacion sano requiere algo mas que una
simple revision antes de sembrarlo; es necesario que las plantas proge-
nitoras se hayan examinado peridodicamente y declarado libres de la
enfermedad antes de ser admitidas como fuente de semilla u otro
material de propagacion. Cuando se trata de cultivos de reproducciéon
vegetativa, como papa, cafia de azicar, banano y arboles frutales, el
peligro de introduccion de patogenos con el material de siembra es
aiin mayor; consecuentemente, la revision de las plantas progenitoras
debe ser muy estricta. De manera que este proceso, si bien puede
operar en pequefia escala a iniciativa de agricultores individuales, da
mejores resultados cuando se reglamenta y se pone en practica por
parte de entidades especializadas, capacitadas y responsables. Los
programas de certificacion de “semilla’ de papa, tal como funcionan
en paises como Holanda, Canada, Estados Unidos y México, consti-
tuyen un buen ejemplo de lo que se puede lograr en ese aspecto; el
uso de semilla sana significa a menudo la diferencia entre el éxito y el
fracaso de un papal. También existe la certificacion de yemas de
citricos y otros frutales. La sanidad de la semilla significa una reduc-
cién del indculo primario; por lo tanto, es particularmente eficaz con
las enfermedades de ciclo simple, que por lo general se diseminan
lentamente.

Cuarentenas

Las medidas dirigidas a excluir un patégeno o plaga de determi-
nada region geogrifica se denominan cuarentenas. Un gran ntiimero
de patogenos han sido distribuidos de una region a otra por el hom-
bre y, frecuentemente, han causado enfermedades mas destructivas
en el nuevo medio en que fueron introducidos que en su propio lugar
de origen. Para evitar, o al menos reducir, estas importaciones de
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patogenos, es que la mayoria de los paises han establecido leyes de
cuarentena vegetal. Estas leyes tienen por objeto excluir determina-
dos patégenos que se sabe no existen en cada pais, y cuyo estableci-
miento seria peligroso para su agricultura. Generalmente las leyes
requieren inspeccion de todos los productos vegetales que ingresen al
pais, asi como la desinfeccion o destruccion de aquellos que parezcan
estar enfermos o contaminados; en otros casos, también se prohibe la
importacion de ciertos materiales vegetales especificos, o bien de los
que provengan de determinados paises. En Centroamérica, por ejem-
plo, se prohibe la importacion de todo material de los géneros
Coffea, Saccharum y Theobromae (excepto para propositos de inves-
tigacion, bajo restricciones especiales); no se permite la importaci6én
de plantas o semillas de cualquier tipo cuando son portadoras de
arena o suelo; asimismo, se prohibe la importacion de cualquier mate-
rial de naturaleza agricola de Africa o Brasil, para evitar la posible
introduccion de la roya de los cafetos.

Las cuarentenas no son ciento por ciento eficaces, por lo dificil y
caro que resulta hacerlas cumplir rigurosamente, pero reducen consi-
derablemente las probabilidades de introduccion de patogenos de un
pais a otro. Ciertos aspectos de algunas cuarentenas puede que sean
un desperdicio de esfuerzo. Por ejemplo, es probable que donde los
indices de enfermedades son incompletos (cosa que sucede en casi
todos los paises de Latinoamérica), se encuentren ya establecidos
algunos patégenos que aun se mantienen en las listas de restricciones
cuarentenarias. Al no saberse con certeza cuiles patogenos estin ya
establecidos en un pais, pudiera estarse luchando en vano para evitar
una invasion que ya ocurrio. Estas limitaciones, sin embargo, no
implican que las cuarentenas sean initiles; solo enfatizan la importan-
cia de las investigaciones sobre la situacion fitopatologica de cada
pais, que son la base de las cuarentenas. Mas atin, es conveniente que
el control cuarentenario sea aun mas rigido de lo que es ahora en
ciertos aspectos, como en el de restringir la importacion de material
de siembra (semillas, bulbos, tubérculos y, especialmente, plantas
enteras).

COMBATE POR ERRADICACION

Pueden considerarse en esta categoria las practicas que tienden a
eliminar el patogeno ya establecido en el material de siembra, en el
terreno o en determinada region geografica. En términos generales,
estas medidas tienen mayores probabilidades de éxito con enfermeda-
des de ciclo simple, que se diseminan con relativa lentitud.
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Rotacién de cultivos

En este caso lo que se persigue es que el indculo primario que
permanece en el suelo desaparezca al faltarle el hospedante suscepti-
ble. Este método da resultado cuando el patdogeno en cuestion es
solamente un invasor del suelo, es decir, depende de ciertos hospe-
dantes o de sus residuos para sobrevivir, pero desaparece en pocos
afios si éstos no estin presentes. Si, por el contrario, el patogeno es
un habitante del suelo, la rotacion tendri poco o ningin efecto, pues
estos organismos pueden vivir facilmente en el suelo como saprofitos
por muchos afios. También tienen importancia el o los cultivos que
intervienen en la rotacion, ya que no basta que el cultivo alterno sea
resistente al patogeno, sino que debe ser bioldgicamente inhdspito al
mismo; debe reducir marcadamente el inoculo del suelo. A menudo
un patogeno se alberga en el cultivo alterno sin causarle dafio; esto
significa que no aumenta el nivel de in6culo, pero éste no se elimina.

Erradicacién de las plantas enfermas

Esta medida es la recomendable en situaciones donde existen unas
pocas plantas enfermas que representan una fuente importante de
in6éculo secundario para el resto de la plantacion. Es el principal
método de eliminar los diversos virus que se presentan en los lotes de
“semilla” de papa. También se utiliza para controlar ciertas enferme-
dades sistémicas en plantaciones de frutales perennes; por ejemplo, se
recurre a la erradicacion cuando aparecen casos aislados de moko en
un bananal o de pudricion radical en un huerto de aguacate. Por lo
general es necesario erradicar también las plantas adyacentes, aunque
parezcan sanas, porque algunas pueden estar infectadas.

Medidas sanitarias

Entre las medidas sanitarias se incluyen diferentes formas de elimi-
nar las fuentes de inOculo primario; por ejemplo, la remocion de
tallos y raices una vez pasada la cosecha, como en algodonales, taba-
cales y repollales; la incorporacion de otros residuos por medio de
aradas; el enterrar ciertos productos semidescompuestos, como tubér-
culos de papa, frutos de tomate y papaya, o cascaras de mazorcas de
cacao.

También hay medidas sanitarias dirigidas a destruir el in6culo se-
cundario acarreado durante operaciones agricolas; por ejemplo, el
lavarse las manos a menudo mientras se trabaja con plantas jOvenes
de tabaco o tomate, para reducir la contaminaciéon del virus del mo-
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saico del tabaco; o el de enjuagar en formalina los machetes con que
se trabaja en los bananales, para evitar la diseminacion de moko.

Eliminacién de hospedantes silvestres

La eliminacion de hospedantes silvestres se aplica con ciertas enfer-
medades virales y con las royas heteroicas, en que el patogeno nece-
sita un hospedante alterno para sobrevivir entre una cosecha y la
siguiente. Esta prictica, sin embargo, no es muy usada, pues requiere
un control muy intensivo del hospedante alterno, no solamente en el
terreno sembrado sino también en las areas vecinas, lo cual resulta
caro y a menudo imprictico.

Erradicacion de tejido enfermo

Esta medida, que nodria llamarse de cirugfa vegetal, es aplicable
cuando deben rescatarse plantas que son individualmente valiosas,
generalmente arboles o arbustos. Tal es el caso de la gomosis de los
citricos, donde se raspa la lesion del tronco, o del mal de hilachas del
café, donde se podan selectivamente las ramas afectadas.

Erradicacién por tratamientos quimicos

Ciertos tratamientos quimicos matan los patégenos que se encuen-
tran sobre la semilla; en estos casos, el producto quimico esta cum-
pliendo una funcion erradicante. Por otra parte, la mayoria de los
tratamientos de suelo (como el de bromuro de metilo y otros fumi-
gantes) eliminan casi todos los organismos presentes en el volumen
tratado, sean o no patogenos. Algunos fungicidas que se aplican al
follaje tienen accion erradicante, por lo general limitada a estructuras
expuestas del patogeno.

COMBATE POR PROTECCION

Puede entenderse por proteccion cualquier medida que tienda a
evitar la infeccion de un hospedante interponiendo barreras, de una u
otra naturaleza, que limitan el contacto entre el inoculo y el tejido
susceptible. Entre las medidas que podrian clasificarse como de pro-
teccion estdn las siguientes:

Modificacion del ambiente

Entra en esta categoria la regulacion de la temperatura y de la
humedad a que se almacenan los productos cosechados; generalmente
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se buscan temperatura y humedad bajas, pero solo hasta ciertos 1imi-
tes, determinados por el efecto que tengan el enfriamiento y la dese-
cacion sobre la calidad de cada producto. También se puede modifi-
car algo el ambiente de ciertos cultivos, como cuando se provee
buena circulacion de aire en el follaje mediante espaciamiento, podas,
raleo, control de malas hierbas; esta circulacion de aire reduce las
infecciones por muchos hongos y bacterias foliares que necesitan
humedad para la penetracion. Asimismo, se puede modificar algo el
ambiente del suelo, como cuando se siembra en camellones para
reducir la humedad y asi proteger las plantas horticolas de pudricio-
nes del tallo, o cuando se provee buen drenaje en semilleros para
reducir 1a humedad requerida por los hongos que causan el “mal del
talluelo”.

Précticas de cultivo

Muchas alteraciones en las técnicas de fertilizacion, siembra, riego
y manejo, tienen el efecto indirecto de limitar la actividad del pato-
geno o de aumentar las defensas externas de la planta y pueden, por
lo tanto, considerarse medidas protectoras. En términos generales, un
balance adecuado en la nutricidn, con niveles suficientes de potasio y
calcio y sin excesos en los niveles de nitrégeno, permite a las plantas
formar paredes celulares mas resistentes a la penetracion de los hon-
gos patogenos del follaje. Por ejemplo, la fertilizacion adecuada es el
mejor combate de la antracnosis de los citricos, del café y del cacao,
y evitar excesos de nitrogeno es fundamental en el combate de la
quema por Pyricularia en arroz.

En muchos cultivos, la siembra a poca profundidad reduce el pe-
riodo de susceptibilidad, porque la plintula emerge mas ripidamente
y el talluelo aéreo es mas resistente que el subterrdneo a los hongos
patdgenos del suelo. Y, como se ha citado, un buen control de malas
hierbas ayuda a reducir la severidad de diversas enfermedades en la
mayoria de los cultivos, porque reduce la humedad, elimina fuentes
de inbculo y de vectores, y permite un mejor aprovechamiento de
los fertilizantes y pesticidas.

Manipulacién de productos vegetales

Muchos productos suculentos se pudren en el almacenamiento,
debido a la forma en que fueron cosechados y transportados. Los
hongos y bacterias que causan estas pudriciones estin en todas par-
tes, pero se puede impedir su penetracion si se cosechan estos pro-
ductos cuando haya menos humedad, ya que ésta aumenta el peli-
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gro de contaminacion; se debe evitar que el producto sufra heridas y
magulladuras, que son puntos de penetracion para los patogenos, y el
transporte debe hacerse en recipientes limpios, para reducir las fuen-
tes de in6culo.

Control de insectos vectores

El uso de insecticidas en el combate de enfermedades no es una
prictica corriente; sin embargo, puede ser eficaz en casos en que un
insecto de movilidad limitada sea el principal medio de diseminacion
y, a su vez, que la accion del insecticida sea relativamente ripida.

El control de vectores de virus con insecticidas depende de la
relacion virus-vector. El método no ha tenido mucho éxito contra los
virus portados en el estilete de los afidos, porque la accion del insecti-
cida nunca es lo suficientemente rapida como para impedir las breves
chupadas que bastan para que haya transmision; mis ain, hay casos
en que el afido moribundo es més activo como vector. Pero con virus
circulativos y propagativos, cuya transmision toma mds tiempo al
vector, es posible disminuir la diseminacion usando insecticidas, en
especial sistémicos. Esto se ha logrado con el virus del enrollamiento
de las hojas de papa, el del enanismo amarillo de la cebada y el del
encrespamiento del tomate y la remolacha.

Por otra parte, es posible controlar la migracion de afidos vectores
de virus hacia hospedantes susceptibles. Esto se hace con materiales
que reflejan la luz solar, lo que repele a los afidos alados y evita que
se posen en las plantas adyacentes a dicho material.

Fungicidas

La aplicacion de fungicidas es, sin duda, el principal método pro-
tector; en algunos cultivos se practica con mayor intensidad que
cualquiera de los otros métodos. La mayoria de los fungicidas son
protectores; aun son poco usados aquellos que tienen efecto erradi-
cante o terapeutico propiamente dicho. Los fungicidas protectores
actian cubriendo parte de la superficie de la planta, en forma de
capas delgadas de residuos fungitoxicos; éstos previenen la germina-
cion o penetracion de muchas de las esporas que se depositan sobre la
superficie. Los fungicidas protectores no tienen ningan efecto sobre
el micelio ya establecido dentro del tejido y, por lo tanto, no se
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aplican con el fin de curar la planta de infecciones en desarrollo, sino
para prevenir infecciones posteriores. Hay fungicidas que tienen ac-
cion erradicante a la vez que protectora; de éstos los mis comunes
son los que se aplican a la semilla con el fin de eliminar los hongos o
bacterias presentes y, al mismo tiempo, formar una zona de protec-
cién en el suelo durante la germinacion de la semilla. La constitucion
quimica de los fungicidas es muy variada, asi como la forma en que
se aplican, y la especificidad de sus usos. Dada su gran importancia y
diversidad, estos serdn tratados en el Capitulo 13.

COMBATE POR TERAPIA

Las précticas que podrian incluirse en esta categoria son recientes;
algunas estian apenas en su etapa experimental, pero no hay dudade
que serdn de gran aplicacién practica en el futuro. Aqui se pueden
considerar las medidas dirigidas a curar la planta enferma mediante la
destruccion del patogeno apenas establecido, o a reducir la severidad
de la enfermedad una vez iniciada la infeccion.

Ciertas sustancias quimicas actian en forma sistémica, es decir, se
traslocan local o extensivamente en los tejidos de la planta y destru-
yen el patdgeno, o bien inhiben su capacidad de producir subproduc-
tos nocivos o su capacidad de producir inoculo secundario para la
continuacion del ciclo. Ya algunos de estos productos, incluyendo
fungicidas, bactericidas y nematicidas, estan en uso comercial.

Algunos tratamientos térmicos tienen efecto terapéutico y se utili-
zan en la practica, especialmente en material de siembra. Asi, la
exposicion de esquejes de cafia de azicar al agua o al aire caliente
puede eliminar el agente causal del raquitismo del retofio y el de la
raya clorética. El agua caliente también se utiliza para destruir hon-
gos y bacterias en semillas de algunos cultivos, como repollo, chile o
aji y tomate. Algunos frutales y ornamentales pueden exponerse a '
temperaturas elevadas, lograndose asi que los meristemos crezcan
libres de ciertos virus y que puedan luego separarse y propagar por
aparte. En todos estos casos, el nivel de temperatura es critico, por-
que el margen entre el punto letal para el patogeno y el punto letal
para el hospedante es muy estrecho.
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CAPITULO 13
FUNGICIDAS Y OTROS PRODUCTOS
PARA EL COMBATE DE ENFERMEDADES

Gran parte de las medidas que se toman para combatir las enferme-
dades consisten en la aplicacion de sustancias quimicas a las plantas,
a las semillas o al suelo. Las sustancias mas usadas, y también las mdis
diversas en su composicion, son los fungicidas. En agricultura se apli-
ca el término fungicida a cualquier producto que tenga actividad
directa contra enfermedades fungosas, sea que mate el hongo, que
retrase su desarrollo (accion fungistitica), o que solo inhiba una fase
de su ciclo, como la germinacion de las esporas. En este capitulo se
usa predominantemente el término “fungicida”, por razones de bre-
vedad; sin embargo, en algunos casos lo que se discute bajo este
término puede también ser aplicable a los bactericidas 0 nematicidas.

USOS Y METODOS DE APLICACION

Los métodos de combate de las enfermedades por medio de pro-
ductos quimicos pueden subdividirse en tres grupos, de acuerdo al
sustrato en que se apliquen: tratamientos del follaje, tratamiento de
la semilla y tratamientos del suelo.

 TRATAMIENTOS DEL FOLLAJE

Se considera aqui la aplicacion de fungicidas sobre cualquiera de
las partes aéreas de la planta; se enfatiza su actividad sobre las hojas
ya que es en éstas donde mds se necesitan estos productos y hacia las
cuales van dirigidos predominantemente.

Modo de accién

Los fungicidas del follaje pueden tener accion predominantemente
protectora, erradicante o terapéutica. Algunos ejercen dos de estos
efectos al mismo tiempo.
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a. Accion protectora. La mayoria de los fungicidas del follaje son

protectores o, como también se les llama, residuales; deben estar
presentes sobre el area susceptible a la infeccion antes de la
llegada del patogeno, para prevenir la penetracion de éste. Esto
se logra depositando en fungicida en forma de pequefias gotas o
particulas sobre la superficie de las partes aéreas de la planta. La
superficie de la planta queda asi patcialmente protegida por
residuos fungitoxicos, que impiden la germinacion de muchas
esporas, o matan el tubo germinativo. La accion de los fungici-
das protectores es estrictamente superficial; si una espora logra
germinar y penetrar porque cayd en una porcion de la hoja
donde no habia fungicida, la infeccion puede desarrollarse, aun-
que posteriormente esa porcion sea cubierta por el fungicida.

Para que una sustancia tenga valor como fungicida protector,
debe reunir los siguientes requisitos:

1) Fungitoxicidad a bajas concentraciones, pero sin causar fito-
toxicidad aun a niveles altos.

2) Baja solubilidad en agua, pues de lo contrario se lavaria rapi-
damente con el agua de lluvia. Sin embargo, debe ser capaz de
disolverse lentamente, ya que sOlo en solucion puede entrar
en contacto intimo con las esporas, tubos germinativos o
hifas.

3)Capacidad de extenderse y cubrir bien la superficie de las
plantas, protegiendo la mayor area posible. Esta caracteristica
puede mejorarse si se afiaden humectantes a la suspension de
fungicida, o se reduce el tamafio de la gota.

4) Poder residual suficiente para permanecer activo por varios
dias en el follaje tratado. El poder residual depende, a su vez,
de dos cualidades diferentes: estabilidad y tenacidad. La esta-
bilidad es la resistencia a la inactivacion por efectos de la luz
solar y de la exposicion al aire y a los productos de la planta.
La tenacidad es la resistencia al lavado; ésta puede aumentar-
se afiadiendo adherentes.

5) Compatibilidad con los insecticidas y fertilizantes foliares de
uso corriente. Por lo general es antieconémico aplicar estos
productos separadamente.

Los principales fungicidas protectores son los ditiocarbamatos,
los cobres, las dicarboximidas y el clorotalonil.
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b. Accibn erradicante. Algunos fungicidas del follaje también tie-
nen efecto erradicante; es decir, ademas de su accion protectora,
son capaces de destruir ciertos hongos ya establecidos en la
planta. En general la accion erradicante ocurre sobre estructuras
externas o facilmente alcanzables del patogeno. Tal es el caso
del azufre sobre el micelio externo de los mildius polvosos o de
los compuestos arsenicales sobre el micelio de Mycena citricolor
alojado en lesiones foliares de café. Algunos fungicidas erradi-
cantes pueden penetrar en tejido necrotico o en capas externas
de la corteza, pero no son sistémicos. Estos fungicidas tienen
requisitos similares a los protectores, pero pueden tener menor
poder residual y ser mas toxicos.

c. Accion terapéutica. Recientemente se han obtenido los fungici-
das sistémicos, que son absorbidos por la planta y mantienen su
accion, fungicida dentro de los tejidos, pudiendo atacar el mice-
lio de los hongos establecidos en ellos; es decir, actian en forma
terapéutica. Los fungicidas sistémicos pueden ejercer su efecto
terapéutico sin ser letales al patogeno, pues su accion curativa,
en este caso, no se debe a la destruccion del patogeno sino a su
paralizacioén, a la inactivacién de su mecanismo patogénico, o a
un “refuerzo’ del sistema de defensas de la planta. El grado de
movilidad sistémica varia, desde los producfos que apenas pasan
del haz al envés, hasta los que se traslocan del follaje maduro al
follaje joven, o de la raiz al follaje. La traslocacion a larga
distancia se efectia en el xilema, de manera que rara vez va del
follaje a la raiz.

En general, los requisitos de los fungicidas sistémico-terapéuti-
cos coinciden con los requisitos de los fungicidas protectores,
excepto que los sistémicos pueden ser mas solubles y tener me-
nor poder residual, ya que su actividad principal es interna. En
la practica, las ventajas de los fungicidas sistémicos son: 1) capa-
cidad de detener infecciones incipientes; 2) traslocacion a los
tejidos susceptibles, incluyendo los organos jovenes formados
después de su aplicacion; 3) mayores posibilidades de escapar
del lavado por la lluvia. En general, los fungicidas sistémicos son
caros, y algunos presentan el peligro de acumulacion de residuos
objetables en los productos comestibles. Casi todos son selecti-
vos para determinado grupo o grupos de hongos; esto puede ser
ventajoso 0 no, segln las circunstancias. Los principales fungici-
das sistémico-terapéuticos son los benzimidazoles y los com-
puestos de oxatiino.
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Método de aplicacion

La mayoria de los fungicidas que se aplican al follaje, ya sean
protectores, erradicantes o sistémico-terapéuticos, son sustancias sOli-
das, pulverizadas hasta alcanzar un tamafio muy pequefio de particu-
la. Los productos que se obtienen en el comercio generalmente con-
tienen entre un 50% y un 80% del ingrediente activo; el resto son
materiales condicionadores inertes, que mejoran las propiedades fisi-
cas de la mezcla. Los fungicidas casi siempre son aplicados en suspen-
siones acuosas, lo que requiere que entre los condicionadores haya
agentes humectantes.

La suspension fungicida debe aplicarse en forma de gotas muy
pequeifias, para que se distribuya uniformemente y se mantenga sobre
la superficie de las hojas. El equipo tradicional para aplicar fungicidas
ha sido la bomba, manual 0 mecanica, que expele el liquido bajo
presion; estas son las llamadas bombas de alto volumen, que produ-
cen gotas de 100 a 500 um de diametro. Pero la tendencia actual es
hacia el uso de bombas a bajo volumen; en éstas la suspension fungi-
cida es acarreada por una corriente de aire, lo que hace que el liquido
salga finamente dividido (gotas de 50 a 200 um) y se deposite en
forma de neblina. Por este método se ahorra material, tiempo y mano
de obra, y se obtiene una mejor cobertura del follaje.

También se estd usando cada vez mas el método de atomizacién
por avion o helicoptero, en ciertas plantaciones que cubren grandes
extensiones, como bananales y arrozales. Se ha demostrado que las
aplicaciones aéreas de fungicidas, muy concentrados y a ultrabajo
volumen, son mas eficaces, baratas y rapidas que las aplicaciones por
los métodos convencionales. Las gotas producidas por este método
son bastante uniformes en tamafio (100-200 um).

Una vez aplicado el fungicida al follaje, éste debe secarse y el
residuo solido debe fijarse a la epidermis. Posteriormente, la lluvia y
el rocio redistribuyen el fungicida sobre las ireas que rodean los
depobsitos iniciales; esta redistribucion es indispensable para la activi-
dad protectora. Buena parte del fungicida, ademas, tiende a acumu-
larse en las puntas y bordes de la hoja, porque es ahi donde se
mantiene por mas tiempo el liquido que escurre por la superficie;
esto es ventajoso, porque son esos los sitios donde tiende a acumu-
larse mayor cantidad de esporas.

TRATAMIENTO DE LA SEMILLA

La aplicacion de sustancias fungicidas a 1a semilla se hace primor-
dialmente con el propésito de prevenir las infecciones que ocurren
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durante la germinacion, que es la etapa mas vulnerable de la planta.
Casi todos los fungicidas de follaje pueden usarse para tratar la semi-
lla, pero preparados a concentraciones diferentes y con diferentes
condicionadores fisicos. Los fungicidas mas utilizados para este fin
son thiram, captan y benomyl. También se usan algunos fungicidas
del suelo, como PCNB. S6lo hay unos pocos fungicidas producidos
principalmente para ser usados en el tratamiento de la semilla; los
mas conocidos son cloranil, cloroneb y carboxin.

Modo de accién

Los patogenos que atacan la semilla durante la germinacién pue-
den venir en ella, externa o internamente, o pueden estar en el suelo.
El efecto del fungicida, por lo tanto puede ser erradicante, terapéu-
tico o protector.

a. Efecto erradicante. El fungicida mata o inactiva las esporas o
micelio presentes en el exterior de la semilla. Esto ocurre al
presentarse la humedad necesaria para la germinacion de la semi-
lla, que al mismo tiempo induce al hongo a germinar o producir
hifas nuevas, permitiendo al fungicida entrar en solucion lo sufi-
ciente para atacar estas estructuras. Casi todos los fungicidas de
la semilla tienen este efecto.

b. Efecto terapéutico. El fungicida terapéutico actiia contra pato-
genos alojados en el interior de la semilla; por lo tanto, el fungi-
cida debe ser sistémico. En esta categoria estin los fungicidas
mas recientes; algunos de ellos son de accion general, como
benomyl y cloroneb; otros, como carboxin, son especificos con-
tra ciertos grupos de hongos. La mayor utilidad de este tipo de
tratamiento es en los cereales, contra los carbones.

c. Efecto protector. El fungicida protector cubre la semilla y se
difunde en un volumen pequeifio de suelo a su alrededor una vez
sembrada, de manera que la plintula se desarrolla en una zona
relativamente libre de patogenos. La mayoria de los fungicidas
que se usan en el tratamiento de la semilla actiian en esta forma.
Sin embargo, su eficacia y su poder residual en el suelo varian
mucho, dependiendo de las condiciones ambientales y de pro-
piedades fisico-quimicas del fungicida.

Utilizacién

Los tratamientos de la semilla son baratos, porque se aplican una
sola vez y en dosis bajas. Presentan el problema de que deben mez-
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clarse uniformemente cantidades muy pequefias de fungicida con vo-
limenes muy grandes de semilla, pero esto se puede resolver median-
te el uso de equipo relativamente simple; hay mezcladoras en seco,
asi como maquinas de asperjar la semilla o cubrirla con una pasta. En
los tropicos el tratamiento de semillas con fungicidas se usa poco, a
pesar de que se ha demostrado muchas veces que es un seguro de
prima muy baja, que puede significar la diferencia entre el éxito o el
fracaso de una siembra. El limitado uso se debe, en parte, a que el
efecto del tratamiento no siempre es muy obvio, y a la escasez de
programas tecnificados de produccion de semillas.

TRATAMIENTOS DEL SUELO

La mayoria de las enfermedades de la raiz y de las partes bajas del
tallo son causadas por organismos que provienen del suelo, inclu-
yendo hongos, nematodos y bacterias. Desde hace mucho tiempo se
han evaluado las mas diversas sustancias, en busca de tratamientos
que erradiquen esos patogenos sin causar dafio a las plantas ni alterar
adversamente el equilibrio fisico-quimico-biologico de los suelos, y
que a la vez sean econémicos y ficiles de aplicar. Este ideal esti a(in
lejos de alcanzarse; una de las razones es el hecho de que una sustan-
cia aplicada al suelo debe actuar en un medio tridimensional y hete-
rogéneo, en contraste con el fungicida del follaje, que actiia sobre
superficies relativamente homogéneas. No se conoce ninguna sustan-
cia que, sin ser fitotoxica, sea capaz de distribuirse a través de las
fases gaseosa, liquida, solida, orginica e inorginica de un suelo y,
ademas, destruya o inactive selectivamente los diversos tipos de in6-
culo, que pueden ser esporas, hifas, esclerocios, células bacterianas,
etc. De manera que lo que hasta ahora se ha logrado son soluciones
parciales al problema; éstas compreden, por un lado, la aplicacion de
fumigantes de accion miltiple y, por el otro, el uso de productos
exclusivamente fungicidas, no volatiles.

Fumigantes

Diversos gases y liquidos volatiles, como bromuro de metilo, for-
maldehido, Vapam, cloropicrina, etc., pueden ser aplicados al suelo,
ya sea inyectados o regados en la superficie en solucion acuosa. Estos
productos se difunden en forma de gas en el suelo y actiian como
sustancias toxicas contra todo organismo viviente. Generalmente es
necesario cubrir o “sellar” el suelo en alguna forma, para evitar que
los gases toxicos se escapen con demasiada rapidez. Los fumigantes,



Productos fungicidas 131 -

por lo general, son toxicos a las plantas, de manera que la siembra
sOlo puede efectuarse hasta que haya pasado su periodo de actividad.
Este periodo varia segiin el fumigante, y tiende a ser mayor en los
suelos arcillosos, muy huimedos o a temperaturas bajas.

Fungicidas propiamente dichos

Existen algunos productos que se aplican al suelo y que son de
accion exclusivamente fungicida; la mayoria son sdlidos no volitiles.
Unos pocos son relativamente especificos para ciertos hongos del
suelo; entre éstos estin PCNB, dexon y etazol. El resto son fungicidas
del follaje que mantienen su actividad cuando se aplican al suelo,
como es el caso de captan, ferbam, nabam, algunos cobres, etc., o
que son absorbidos por las raices y actiian en forma sistémica, como
benomyl y oxicarboxin. Puesto que unos y otros son poco volatiles y
poco solubres en agua, deben mezclarse muy bien con el suelo para
que desde el principio entren en contacto con los hongos. Estos
fungicidas pueden aplicarse después de la siembra, pero su actividad
para entonces es muy limitada, ya que, aiin en suspension, es muy
dificil hacerlos llegar a toda la zona del suelo en que se desarrolla el
sistema radical. Generalmente se recomienda mezclar bien el fungi-
cida con el suelo antes o durante la siembra, ya sea en polvo o en
suspension acuosa.

Limitaciones

Los tratamientos de suelo, en general, han sido menos satisfacto-
rios que los tratamientos del follaje, y su costo todavia limita mucho
las extensiones que pueden tratarse. Aun quedan por resolver muchos
problemas dificiles, tales como el de lograr mayor selectividad hacia
determinados patogenos y menor efecto sobre la microflora atil, y el
de conseguir mayor difusion de los fungicidas en el suelo, sin aumen-
tar su fitotoxicidad, para que puedan ser usados sobre plantas esta-
blecidas. Por otra parte, es posible mejorar ain mas los métodos de
aplicacion, asi como integrar armoniosamente los tratamientos de
suelo con las practicas culturales. '

PRODUCTOS FUNGICIDAS

Los fungicidas agricolas abarcan una gama muy amplia de com-
puestos quimicos. Cada afio aparecen nuevos productos en el merca-
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do, que representan apenas una pequefia fraccion de los innumerables
compuestos que sintetiza continuamente la industria quimica. El nii-
mero de posibles combinaciones en moléculas orginicas es practica-
mente infinito; lo que limita la aparicion en el mercado de mis
fungicidas son problemas de evaluacion y desarrollo de los més pro-
misorios. Con toda y su diversidad, son aun relativamente pocos los
fungicidas agricolas que se usan en gran escala. Por espacio de mu-
chos afios dominaron unos pocos fungicidas de amplio espectro y de
efecto protector no especifico. S0lo a partir de 1960-1970 se ha
incrementado el uso de productos especificos, tanto protectores co-
mo de accidn sistémico-terapéutica. En este periodo ha aumentado
considerablemente el nimero de fungicidas en el mercado.

Los fungicidas que aqui se mencionan estin agrupados segiin su
composicion quimica. Se ha procurado enfatizar los de mayor uso,
actual o potencial, de acuerdo a la informacién disponible en 1975.
Se utiliza preferentemente el nombre comiin, que es una versidon muy
abreviada del nombre quimico, en vez del nombre comercial, ya que
el mismo producto puede tener diferentes nombres comerciales, se-
gun la casa que lo produzca. Sin embargo, se citan los nombres
comerciales méis conocidos, sin que esto constituya una recomenda-
cion de tales marcas en detrimento de las que no se citan.

COBRES

El valor fungicida de los compuestos de cobre se conoce desde el
siglo pasado; estos compuestos, en particular el caldo bordelés y los
cobres neutrales, han sido utilizados como fungicidas agricolas por
mds tiempo que cualquiera de los de otros grupos, si bien su uso ha
disminuido ultimamente.

Caldo bordelés

El caldo bordelés fue descubierto en Burdeos en forma accidental,
alrededor de 1880, e inicid la era de los fungicidas; fue el producto
predominante en este campo durante medio siglo. El caldo bordelés
se obtiene al mezclar sulfato dé cobre e hidroxido de calcio en agua;
esta mezcla forma, una vez aplicada al follaje, un complejo coloidal
de gran poder fungicida, amplio espectro y magnifico poder residual;
si ahora se usa poco es sdlo porque su preparacion presenta demasia-
dos inconvenientes y porque puede ser toxico al tejido joven de
muchos cultivos.
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Cobres neutrales (o cobres fijos)

Los cobres neutrales son compuestos inorginicos en que el cobre
se ha fijado de manera mas estable que en el caldo bordelés; por lo
tanto, son algo menos eficaces como fungicidas que el caldo bordelés,
pero mas ficiles de preparar y menos fitotoxicos. Algunos de los mis
usados son los sulfatos basicos de cobre (Basicop, Cobre Tribésico),
los 6xidos de cobre (Cuprocide, Cobox, Perenox), los carbonatos
amoniados de cobre (Copper Count-N) y los hidroxidos de cobre
(Kocide 101, Cupravit Blue). Se usan contra una amplia gama de
hongos y bacterias foliares, en frutales y hortalizas.

AZUFRES

El azufre elemental se ha usado desde el siglo pasado en el comba-
te de los mildius polvosos, algunas royas y acaros. Los preparados en
uso actual (Micronized Sulphur, Elosal, Kumulus, Azufral), consisten
de azufre finamente dividido, combinado con condicionadores fisicos
que facilitan su aplicacion, ya sea como polvo o en suspension
acuosa. A pesar de su bajo costo, el azufre se usa poco porque puede
ser toxico en ciertos cultivos, como cucurbiticeas, y porque hay
otros fungicidas mas eficaces.

DITIOCARBAMATOS

Los ditiocarbamatos constituyeron el primer grupo de fungicidas
orgidnicos; entre ellos hay varios muy eficaces y muy versitiles, que
todavia se usan bastante.
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Thiram Ferbam Maneb

Thiram (disulfuro de tetrametiltiuram) se usa principalmente co-
mo protector de semilla, bajo el nombre comercial de Arasan; es muy
estable y de muy baja fitotoxicidad. Hay algunas preparaciones, co-
mo Thylate y Pomarsol Forte, que se usan como fungicidas del fo-
llaje.
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Ferbam (dimetilditiociocarbamato férrico) es un protector de uso
general para follaje y semilla; es el ingrediente activo de Fermate y
componente de algunas mezclas, como Tricarbamix.

Nabam (bisditiocarbamato de etileno disddico) es fitotoxico cuan-
do se aplica al follaje de muchas plantas, pero se usa para el control
de algunos hongos del suelo en forma de aspersiones al pie del tallo.
Es el ingrediente activo de Dithane A-40 y Dithane D-14.

Zineb (bisditiocarbamato de etileno de zinc) es un protector del
follaje de amplio espectro, muy usado en hortalizas y plantas orna-
mentales. Comercialmente se le conoce como Dithane Z-78, Tritof-
torol, Triteno, Lonacol, etc.

Propineb (bisditiocarbamato de propileno de zinc) es similar al
zineb en propiedades y usos; uno de los productos comerciales que
contienen propineb es Antracol.

Maneb (bisditiocarbamato de etileno de manganeso) es el mis im-
portante, versatil y eficaz de los ditiocarbamatos. Ha sido el protec-
tor de follaje més usado en todo el mundo. En los tropicos ha domi-
nado el mercado durante dos décadas, debido a su uso en gran escala
en el control de la sigatoka del banano y las enfermedades de hortali-
zas y de algunos frutales. Se usa en menor escala como tratamiento
de semilla y material de propagacion vegetativa de papa, pifia, etc.
Maneb es el ingrediente activo del Dithane M-22, Manzate,
Polyram-M, Manteno, y es componente de numerosas mezclas. Di-
thane M-45 y Manzate D contienen maneb activado por combi-
nacioén con iones de zinc.

Metiram (disulfuro de polietilen-tiuram) es otro protector de fo-
llaje de amplio espectro; es el ingrediente activo de Polyram y Poly-
ram-Combi.

COMPUESTOS HETEROCICLICOS
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Captan (N-triclorometiltio-4-ciclohexeno-1,2-dicarboximida) tiene
un amplio espectro de accion en el follaje. Se usa también en el
tratamiento de semilla y productos cosechados. Se puede aplicar a
cualquier tipo de planta, fruta o semilla sin peligro de fitotoxicidad;
es, ademas, uno de los fungicidas mas estables en el suelo, donde
puede permanecer activo durante varias semanas. Captan es el ingre-
diente activo de Orthocide.

Captafol (N-tetracloroetiltio-4-ciclohexeno-1,2 dicarboximida) se
usa para el tratamiento del follaje, de la semilla o del suelo, especial-
mente en frutales y hortalizas; tiene un alto poder residual en el
follaje, lo que permite en ciertos casos hacer menos aplicaciones que
con otros fungicidas organicos. Tiene efecto contra mildius polvosos
y Rhizoctonia, algo poco corriente en los fungicidas protectores no
especificos. Uno de los preparados comerciales que contienen capta-
fol es Difolatan.

Pirazofos [2 (0,0 dietil-tionofosforil)-5 metil-6-carbetoxipirazol-
pirimidina)] es un excelente protector y sistémico-terapéutico, especi-
fico contra mildius polvosos. Pirazofos es el ingrediente activo en
Afugan y Curamil.

Oxitioquinox (6 metil quinoxanilina-2,3-ditiociclocarbonato) es
un protector-erradicante contra mildius polvosos, que también actia
contra dcaros. Se encuentra comercialmente en Morestan.

Tridemorf (N-tridecil-2, 6-dimetil-morfolina) tiene actividad pro-
tectora y sistémica contra mildius polvosos y otros hongos del follaje,
como Cercospora. Es el producto activo en Calixin.

Etazol (5 etoxi-3-(triclorometil)-tiadiazol) tiene actividad erradi-
cante especifica contra Ficomicetes del suelo, como Pythium y
Phytophthora. Etazol es el ingrediente activo de Terrazole y Truban.
Banrot contiene etazol y metiltiofanato, y Terraclor Super-X contie-
ne etazol y PCNB; ambas mezclas tienen amplio espectro de accion
en el suelo.

Piroxiclor (2-cloro-4-triclorometil-6-metoxi-piridina) es un fungi-
cida sistémico-terapéutico, recomendado para infecciones de la raiz y
tallo causadas por Phytophthora y Pythium. Se obtiene comercial-
mente como Lorvek y Nurelle.
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COMPUESTOS DE BENCENO
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PCNB (pentacloronitrobenceno) es producido especialmente para
el tratamiento de suelo. Es bastante especifico contra Rhizoctonia y
otros hongos del suelo como Whetzelinia, Sclerotium y Rosellinia,
pero no es eficaz contra los Ficomicetes. Se mantiene estable en el
suelo por mucho tiempo y no es muy fitotoxico; puede ser aplicado
directamente en el surco o sobre las semillas; s6lo en ciertos casos se
aplica a las plantas. Se usa mucho al momento de la siembra en
cultivos de papa, algodon y mani. Es el ingrediente activo de Terra-
clor, Brassicol y Terrasan, y componente de varias mezclas.

Dexon (nombre comercial, cuyo ingrediente activo es p-dimetila-
minobenzenodiazo sulfonato de sodio) es un fungicida de suelo con
accion especifica contra Ficomicetes, tales como Phytophthora,
Pythium y Aphanomyces. Generalmente se aplica al suelo antes de la
siembra o con la semilla, pero también tiene efectividad, por lo me-
nos parcial, en aplicaciones a la base de las plantas establecidas o por
inmersion de material vegetativo de siembra.

Clorotalonil (2, 4, 5, 6-tetracloroisoftalonitrilo). Este es uno de
los fungicidas protectores de follaje mas eficdces. Tiene una gran
variedad de usos en hortalizas, ornamentales y frutales, incluyendo el
combate de algunos mildius vellosos y Phytophthora spp; también se
puede usar como tratamiento del suelo y sobre plantas ya estable-
cidas. Es producido bajo los nombres comerciales de Daconil 2787 y
Bravo.

Dinocap (caprildinitro fenil crotonato). Este es otro de los fungi-
cidas especializados para combatir mildius polvosos; también tiene
efecto acaricida. Se recomienda sobre todo para cucurbiticeas, asi
como para rosas, manzanas, peras. Tiene accion erradicante-protec-
tora. Es el ingrediente activo de Karathane.
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Cloroneb (1, 4-dicloro-2, 5-dimetoxibenceno) se usa como trata-
miento de semilla, especialmente en leguminosas y algodon. Tiene
efecto sistémico-terapéutico. El preparado comercial es Demosan. -

Triarimol (2, 4 diclorofenil-o-fenil-5-pirimidin-metanol) es un fun-
gicida de follaje y semilla. Tiene efecto sistémico local y efecto erra-
dicante sobre infecciones superficiales, como mildius polvosos. Se usa
en frutales, ornamentales y cucurbiticeas. Es producido comercial-
mente como El-273 y Trimidal.

Dicloran (2-6 dicloro-4-nitroanilina) es un fungicida protector
para el follaje y el tratamiento del suelo. Se usa en frutales y orna-
mentales. Es el ingrediente activo de Botran y DCNA.

Metiltiofanato (dimetil-o-fenilen-bis-3-tioalofanato) es un fungici-
da sistémico contra diversos hongos foliares y de la semilla, excepto
Ficomicetes y royas. Ha dado muy buenos resultados en frutales. Se
obtiene comercialmente en Topsin-M, Cercobin-M y Fungo, y en
algunas mezclas como Banrot.

BENZIMIDAZOLES
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Benomyl (metil-carbamato de 1-butilcarbamil 2-benzimidazol), es
conocido bajo el nombre comercial de Benlate; este fungicida es
reciente, pero se popularizé con gran rapidez debido a su gran versati-
lidad y eficacia en el combate de numerosas enfermedades de impor-
tancia econémica. Entre sus mejores propiedades estan: 1) gran toxi-
cidad hacia diversas especies de hongos; 2) buena capacidad protecto-
ra y adecuado poder residual; 3) magnifico efecto sistémico local
dentro de los tejidos de las hojas, lo que le permite actuar en forma
terapéutica; 4) efecto sistémico general cuando se aplica al suelo,
siempre que quede bien distribuido en la zona de absorcion del siste-
ma radical; 5) efecto sistémico, limitado a las primeras hojas, cuando
se aplica a la semilla. El movimiento sistémico de benomil ocurre
predominantemente con el movimiento del agua en el xilema; de ahi
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que se movilice casi s6lo ‘“hacia arriba”, y que se acumule en los
bordes y puntas de las hojas.

En contraste con su gran eficacia contra muchos grupos de hongos,
hay algunos contra los cuales benomyl tiene poco o ningin efecto:
los Ficomicetes, las royas y los géneros Helminthosporium y Alter-
naria. Esto limita su utilidad en ciertos cultivos.

Benomyl es mas caro que la mayoria de los otros fungicidas orga-
nicos, pero esto se compensa porque se aplica en dosis més bajas y a
intervalos mayores. La gran limitacion potencial de benomyl es que
ya han aparecido, en varios grupos de hongos, variantes resistentes a
este y otros benzimidazoles; este desarrollo de resistencia a los pesti-
cidas, tan corrientes en insectos, es relativamente nuevo entre los
hongos y reviste gran trascendencia fitopatologica y ecolbgica.

Carbendazol [ 2-(metoxicarbonilamino)-benzimidazol). Es similar
a benomyl en propiedades, usos y limitaciones. Es el ingrediente
activo de Derosal.

Bavistin [nombre comercial, cuyo ingrediente activo es 2(metoxi-
carbamil)-benzimidazol]. También es similar a benomy]l.

Tiabendazol [2-(4-thiazolil)-benzimidazol]. Tiene buen efecto sis-
témico, y se usa para protecciéon de frutas durante el transporte y el
almacenamiento y contra infecciones de material vegetativo de siem-
bra. En los tropicos su mayor uso es en el tratamiento de la fruta
cosechada de banano, para prevenir las pudriciones de la corona; pero
también puede usarse como protector y sistémico-terapéutico en el
follaje. Sus usos y limitaciones son muy similares a benomyl. Tiaben-
dazol es el ingrediente activo de TBZ, Tecto 60 y Mertect 340.

COMPUESTOS DE OXATIINO
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Carboxin (5, 6-dihidro-2-metil-1, 4-oxatiino-3-carboxanilida) es
un fungicida sistémico que se usa como tratamiento de semilla. Tiene
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efecto tanto protector como terapéutico contra los carbones de los
cereales y contra las enfermedades producidas por Rhizoctonia en
varios cultivos. Carboxin es producido bajo el nombre comercial de
Vitavax. También se formula en mezclas con captan y thiram.

Piracarbolid (2 metil-5, 6-dihidro-4-H-pirano-3-carboxanilida), in-
grediente activo de Sicarol, tiene propiedades y usos similares al car-
boxin.

Oxicarboxin (5, 6-dihidro-2-metil-1, 4-oxatiino-3-carboxanilida,
4-4-dioxido) también es un fungicida sistémico-terapéutico. Tiene
gran efectividad en el control de diversas royas, como en cereales,
frijol, ajonjoli, cafeto y ornamentales. En general, unas pocas apiica-
ciones confieren proteccion durante un tiempo prolongado. En cier-
tas plantas muestra efecto en el follaje cuando es aplicado a la siem-
bra, ya sea al suelo o sobre la semilla. El nombre comercial del
oxicarboxin es Plantvax.

COMPUESTOS FENOLICOS DE ESTANO

Brestian (trifenil acetato de estafio) y Duter (trifenil hidroxido de
estafio) tienen un uso limitado en varios cultivos horticolas y fruta-
les, especialmente contra hongos foliares de crecimiento rapido; son
protectores eficaces, pero a menudo resultan fitotoxicos. Comercial-
mente se obtienen como Brestan y Duter. Ademas, Trimastan contie-
ne maneb con una pequefia cantidad de brestan.

ACEITES

Varios aceites minerales agricolas, derivados del petrdleo, se han
usado extensamente en los tropicos desde 1960, para el combate de
la sigatoka del banano. Tienen un efecto terapéutico y fungistatico
peculiar contra diversas especies de Mycosphaerella y Cercospora,
tanto en el cultivo del banano como en otros cultivos. Se usan princi-
palmente en combinacién con los carbamatos o benzimidazoles; estas
mezclas son mis eficaces que los componentes individuales y no
presentan el peligro de fitotoxicidad que tiene el aceite cuando se usa
solo.

ARSENICALES

Varias sales de arsénico, en especial el arseniato de plomo
(PbHAsO, ) se han usado en los tropicos como fungicidas protectores
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y erradicantes contra el ojo de gallo del café y algunos Basidiomicetes
de crecimiento miceliar externo. Por otra parte, el sulfuro de metilar-
sénico (Rhizoctol) se usa en el tratamiento de las semillas de algoddn,
como erradicante-protector contra Rhizoctonia sp.

MERCURIALES

Los compuestos mercuriales son sumamente toxicos a los hongos,
las plantas superiores y los mamiferos. Se han usado casi exclusiva-
mente en el tratamiento de semillas de cereales y algodon, esquejes
de cafia y tubérculos de papa. Tienen excelente efecto protector y
erradicante. Sin embargo, su uso ha sido prohibido en muchos paises,
debido a la toxicidad para los humanos y al peligro de contaminacion
ambiental. Los compuestos mercuriales mas usados son: paratolueno
sulfonanilida de mercurio, que se encuentra en Ceresan M y Granosan
M; acetado de fenilmercurio, en Ceresan Seco; hidroximercurioclo-
rofenol, en Semesan; y diacianodiamida de metilmercurio en Panogen
15.

DESINFESTANTES DE SUELO DE ACCION MULTIPLE

La mayorfa de los desinfestantes o fumigantes de suelo tienen
efecto erradicante sobre hongos, nematodos, bacterias y malas hier-
bas. Los mas comunes son:

Cloropicrina (tricloronitrometano), ingrediente de Picfume y va-
rias mezclas.

Bromuro de metilo, que es muy usado en viveros y almacigales,
como ingrediente activo de Dowfume MC-2.

Metam-sodio (N-metil ditiocarbamata de sodio), conocido comer-
cialmente como Vapam o VPM; también tiene muchos usos en alma-
cigales de hortalizas.

Formalina (formaldehido, metanal), usado en almacigales y tam-
bién en desinfeccion de herramientas y recipientes.

Dicloropropeno, que se encuentra en Telone y, mezclado con di-
cloropropano, en D-D y Vidden D.

E.D.B. (dibromuro de etileno), que es el ingrediente activo en
Dowfume W-85 y algunas mezclas.
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Los mds volitiles de estos compuestos (cloropicrina, bromuro de
metilo y dicloropropeno) deben ser inyectados en el suelo a cierta
profundidad o liberados bajo una cubierta de pléstico, para no permi-
tir el escape inmediato de los gases. Los menos volatiles (me-
tam-sodio, formalina y EDB), pueden ser regados en solucion, segui-
dos de un “sello” de agua sobre el suelo. Luego debe dejarse un
perfodo de actividad fumigante, de varios dfas, pasado el cual debe
permitirse la aereacion del suelo. Todos estos compuestos son muy
fitotoxicos, por lo que deben aplicarse varios dfas antes de la siem-
bra.

Recientemente se han desarrollado praductos menos volatiles, me-
nos fitotoxicos, mas ficiles de aplicar y de accidon mas especifica,
primordialmente para utilizarlos como nematicidas, si bien algunos
tienen efecto contra otros patogenos y plagas. Estos productos pue-
den aplicarse inmediatamente antes de la siembra y, en muchos casos,
a la base de plantas ya establecidas. Los productos més corrientes de
este grupo son:

DBCP (dibromo-cloropropano), ingrediente activo de Nemagon y
Fumazone. Es un liquido de efecto primordialmente nematicida.

Isopropil-fosforamidato de etil 4 (metiltio)-m-tolil, ingrediente ac-
tivo de Nemacur. Es un sélido soluble, activo contra nematodos y de
efecto sistémico contra ciertos insectos del follaje.

Carbofuram (metilcarbamato de dihidrometil-7-benzofuranil), in-
grediente activo de Furadan. Es un s6lido soluble, con efecto nema-
ticida, insecticida y acaricida.

Profos (ditiofosfato de etil-s-dipropil), ingrediente activo de
Mocap. Es un sélido soluble, con efecto nematicida e insecticida.

Aldicarb (metilcarbamiloxima de metil metiltio propionaldehido),
ingrediente activo de Temik. Es un sélido soluble, de efecto sistémico
contra nematodos, dcaros y ciertos insectos.

Fensulfotion (tiofosfato de dietil-O-fenil metilsulfonil), ingredien-
te activo de Terracur P y Dasanit. Actia como nematicida e insecti-
cida. Tiene buen efecto residual en el suelo, ademas de efecto sistémi-
co.

La mayoria de estos productos actiian por igual contra nematodos
ectoparasitos y endoparisitos, incluyendo los formadores de noédulos
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y de quistes. Las diferencias en eficacia que ocurren entre ellos gene-
ralmente se deben al cultivo o a condiciones de suelo.

ANTIBIOTICOS

Se entiende por antibiético una sustancia, producida por un mi-
croorganismo viviente, que inhibe el desarrollo de otro microorga-
nismo. La mayoria de los antibioticos actualmente en uso son produ-
cidos por Actinomicetes o por ciertos hongos, como Aspergillus o
Penicillium. La mayorfa s6lo inhiben bacterias, pero hay algunos que
también actian contra los hongos. La mayoria de los que se usan en
las plantas actian como sistémico-terapéuticos; se translocan en for-
ma local en las hojas, y en forma extensiva de las raices hacia el
follaje. Los antibi6ticos no se usan mucho en plantas, principalmente
a causa de su elevado costo. Sin embargo, tienen potencial en la
proteccion de cultivos horticolas y ornamentales de alto valor, en el
tratamiento de la semilla y en el tratamiento de productos cose-
chados.

Entre los antibidticos usados como bactericidas y fungicidas agri-
colas estan los siguientes:

Estreptomicina, obtenida de Streptomyces griseus. Tiene accion
protectora y parcialmente terapéutica. Se le usa para el control de
bacteriosis foliares del manzano, peral, chile o aji, tomate y apio,
para la inmersion de material vegetativo de papa y ornamentales, y
para tratamiento de la semilla en chile o aji, tomate y pepino. Es el
ingrediente activo de Agrimycin 17 y Agri-strep.

Cicloheximida, también obtenida de Streptomyces griseus. Puede
ser aplicada al suelo y ser absorbida en cierta cantidad por las raices,
lo que permite un efecto sistémico. Es recomendada para ciertas
enfermedades bacterianas del follaje y del fruto y contra mildius
polvosos y algunas manchas foliares causadas por hongos. Se obtiene
en los preparados comerciales Acti-dione y Acti-Spray.

Terramicina (una de las tetraciclinas), producidas por Strepto-
myces rimosus. Se expende en el comercio en mezclas con estrepto-
micina, a la que confiere mayor eficacia (Agrymycin 100 y Agri-
mycin 500, este Gltimo con cobre). Puede tener futuro en el control
de las enfermedades causadas por micoplasmas.
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Mycostatin, contiene benzoato de hidroxiquinolina; se ha usado
en la prevencion de pudriciones fungosas en el almacenaje de los
frutos de banano, pifia, fresa y citricos.

Blasticidina, obtenida de Streptomyces griseochromogenes. Tiene
marcado efecto erradicante sobre la quema por Pyricularia del arroz,
pero muy escaso poder residual. El producto comercial que contiene
blasticidina es Blasticidin-S.

Kasugamicina, proviene de Streptomyces kasugaensis. Se desarro-
116 especialmente para el combate de Pyricularia en arroz; tiene efec-
to protector y sistémico-terapéutico contra este patogeno. Kasuga-
micina es el ingrediente activo de Kasumin.
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