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ALGUNAS ENFERMEDADES DEL FRIJOL (Phaseolus "ulgaris L .} 

EN EL VALLE DEL CAUCA (•) 

Por Humberto Arango Bonilla 
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INTRb DUCCION 

El fríjol es un cultivo impor tante en la parte plana del Departa­
mento del Valle del Cauca. El área dedicada a él se extiende cada vez 
más, la técnica de su explotación mejora día a día y los rendimien­
tos por unidad de super ficie aumentan progresivamente. El grano 
ha llegado a formar una par te considerable en la dieta de los habi­
tantes ae la región. 

Sir1 embargo, el rendimien to obtenido en los cultivos podría ser 
bastante más elevado y las pérdidas que ocasionalmente se produ­
cen en algunos campos podría reducirse considerablemente. Entre 
los factores que impiden obtener una producción más alta se en­
cuentran: a) la irregularidad en el suministro de agua (sequía e 
inundación); b) 1a falta de semilla seleccionada y e) las plagas y 
enfermedade.s . 

La producción de fríjol, como la de muchos otros cultivos, se 
reduce grandemente cada año a causa de los daños producidos por 
hongos, bacterias y virus. La prevalencia y severidad de estas en­
fermedades depende tanto de la cantidad de inóculo presente en la 
región como de las condiciones ambientales reinantES -temperatura 
y humedad especialmente -y de la calidad de la semilla empleada. 

No se ha calculado la cuantía total de las pérdidas causadas por 
las enfermedades del fr íjol en el Valle del Cauca, .._.)ero se sabe que 
es alta debido a la presencia de numerosos patógenos, a las condicio­
nes propicias para el desarrollo de ellos y a la falta de prevención 
por parte de las agricultores. 

Para comprender mP-jor el problema es conveniente conocer al-

(•) Tesis presentada como requisito parcial para optar al título de Inge­
niero A~ónomo bajo la presidencia del doctor Alberto Sánchez P., a quien 
el autor expresa su gratitud. 
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gunos factores y circunstancias de esta explotación agrícola en la 
región. 

Actualmente se siembran alrededor de ll . 000 hectárer.s en cada 
cos(:cha en la parte plana del Departamento. Se hace una cosecha 
eu cada semestre . 

El área dedicada al cultivo ha aumentado en los últimos años 
.aproximadamente de esta manera: 

En 1950 
En 1952 
En 1953 
En 1954 
En 1956 
En 1957 

3 .300 Ha. 
4. 250 Ha. 
5.500 Ha . 
8 .200 Ha . 

10.00(1 Ha . 
11.000 Ha . (Izquierdo, 86) . 

Fácilmente puede verse que ha ocurrido un aumento notable. 
La cantidad sembrada en 1957 representa un 366'1 más que la de 
1950. 

Los Municipios centrales, Candelaria, Palmira, Cerrito, Guacarí 
y Buga, son los más productores. 

La extensión promedia de las plantaciones es de unas . 30 hec­
táreas con oscilaciones desde 1 hasta 300 Ha. y más. 

El total de fríjol consechado anualmente se ca lcula en 15.000 
toneladas en grano y su valor comercial. cotizánd.::>lo al precio del 
segundo semr:.stre de 1957, es de casi$ 20. 000 .000. 

La producción promedia es de unos 700 kilos por hectárea y por 
semestre. 

El valle del río Cauca está situado a 1000 metros sobre el nivel 
del mar. Según los datos de la Estación Meteorológica de la Granja 
Agrícola Experimental de Palmira, la temperatura media es de 249C. 
con oscilaciones entre 20QCC. y 289~. La precipitación anual alcanza 
a 1000 mm. con dos períodos de lluvias intensas: Marzo-Mayo y Sep­
tiembre-Noviembre y dos períodos secos: Diciembre-Febrero y Junio­
Agosto . Hay unos 110 días lluviosos en el año. La humedad relativa 
máxima normal diaria es de 96 jk y la mínima de 407c . La media os­
dla desde 63~ en estaciones secas hasta 78 o/t en época·.s lluviosas 
(!barra, 85). 

Además de los tres mencionados anteriormente, otros factores 
limitantes de la producción de fríjol en el Valle son: siembras de­
ma~iadc ralas, falta de tratamiento de la semilla y t.so de variedades 
poco productivas. 

Sin embargo, e l cultivo se ha desan·ollado merced a los siguien­
tes factores favorables: alta demanda del producto, buenos precios, 
mecanización, abundancia de terrenos aptos para el cultivo y con~ 
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diciones ambientales especialmente fayorables para el de.>arrcllo del 
fríjol (Izquierdo, 86) . 

Las ,.: ri€dades más populares son : Panameño, llamado también 
Rayado o Gearzo; b) Híbrido japonés que es en realidad una selec­
ción de Panam eño; e) Algarrobo; d) Sangretoro y e) en menor es­
cala, Estrada rosado conocido también como Uribe rosado . 

El rendimiento de algunas variedades probadas en la Granja 
Agríco:a Experimenta l de Palmira c.> d siguiente: 

Uribe redondo 582 a 2008 kilos por hectárea 
Algarrob -:> 600 a 2163 " ,. " 
L:borino 5q2 a 1602 " 
Sangretoro 700 a 2400 " ,. 

" 
Estrada rosado 538 a 1B80 " 

,. 
" 

P anameño 650 a 2144 " " " (•) 

El propósito de este trabaj~ es el de mostrar a las personas in­
teresadas en el cultivo del .fríjol, cuáles enfermedades han aparecido 
en la región y qué métodos se han aconsejado para reprimirlas. Com­
prende una reseña bibliográfica complementada con a lgunos datos de 
campo observados por el autor. Se ha tratado de establecer clara­
mente la sintomatología de las enfermedades más importantes que 
afectan el cultivo, teniendo en cuenta su preva lencia. diseminación 
y pérd;das que causa cada una de ellas . 

® P t: DRICIONES Rll DICUJ :·,aES 

Varios -- r~all ·smos cat:san p•!dr·cwnes radicularE-s en el fríjol. 
Deben est ud ;arse en conjunto .ya que las medidas de represión y 
el tipo de dai1o oue causan !"')n igua les para todos ellos. Los or¡;!a­
nismos respor '3ables de pudriciones r adiculares encontradas en las 
Estacion~s Experimenta les de 1Vledellín. Pa lmira, Montería y Bogo­
tá, son: 

Pythium sp. 
Fu.<>arium sp. 
ScJerotium rolflsii (Curzi) West. 
Marasmius sp. 
Rhiz-octonia sp. 
Sclerotinia sclerotkun (Lib.) DBy. 
Macrophomina phaseoli (Mabill) Ashby. (Skilt:<.>, Barros y Car­
dona, 137) . 

,.López (94) demcstró que Jos hongos patógenos radiculares más 
abt·nd1nt~s <'n el Valle del Cauca s0n el Sclerotium su., el Fusarium 
sp. y el Rhizoctonia sp., • 

1 *) Gartner, A. Granja A~r . Exp. de Palmira 1957. (Comunicación per­
sonal). 
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En conjunto producen lesiones en las partes subterránea:.; de la 
planta. Forman en ella chancros o lesiones hundidas de diferentes 
tamaños, colores y formas . 

Las plantas que crecen en suelos infestados por estos organismos 
son generalmente pequeñas y amarillentas y no pueden sostenerse 
adecuadamente debido a que sus raíces están enfermas o destruídas . 

"''Si son a tacadas por uno o varios de estos patógenos mueren rápida­
mente y si siguen viviendo, son pequeñas y débiles y producen poco 

> o ningún rendimiento. 

Generalmente las enfermedades radiculares van acompañadas 
de síntomas c;ecundarios que terminan con el secamiento del folla je 
como resultado de la destrucción de las raíces, ya que ellas no pue­
den atsorber el agua y l-os nutrientes necesarios para la planta. 

En campos severamente afectados se nota, después de unas se­
manas, una reducción de la población y aún parches desnudos de 
plantas en sities en que las condiciones de humedad son más favora­
bles para el desarrollo de los patógenos radiculares . 

Como un medio de defensa contra las pudriciones, las plantas 
atacadas en sus primeros estados de crecimiento emiten nuevas raí­
ces para reemplazar las que se han podrido . 

"f Los hongos causales son parásitos facultativos, es decir viven en 
el suelo saprofíticamente hasta que se siembra un cultivo suscepti­

,. ble, el fríjol en este caso, y entonces se tornan parásitos. 

Según Cardona (34) "en cualquiera de los casos de ataques ra­
diculares, es notor ia la pudrición de la raíz y de la base del tallo . 
Es muy común la formación de chancros de color oscuro así como 
pudriciones continuas de la raíz y del tallo, secas o húmedas, que 'Se 
prolongan a veces varios centímetros por encima del suelo. Por el 
efecto de estas pudriciones las plantas aparecen más pequeñas, las 
hojas se amar illean y se caen, o solamente se prese::.tan amarilla­
mientas y march iteces. Hay casos en que las plantas mueren antes 
de brotar o a los ~cos días de nacidas (con o sin volcemiento), otros 
en que mueren antes de la floración sin producir semillas y final­
mente, otros en que las plantas a lcanzan a producir unas cuantas 
vainas marchitas y mueren (ataques tardíos)" . 

El mismo Cardona (34) continúa: "Todos estos hongos causan 
síntomas de tipo necrótico, tales como cloranemia o amarillamiento, 
marchitez, pudriciones, chancros, oxicromosis; algunos de tipo hipo­
plástico, como reducción de tamaño o hiperplásias como defoliación . 
Los síntomas secundarios son los más sobresalientes en las condi­
ciones de campo, y los que se p ueder. apreciar a simple vista sin 
recur rir a arrancar las plantas, ·además son los que muestran los 
efectos patológicos de los hongos en los sembrados de fríjol". 

El grado de severidad del ataque depende tanto de la cantidad 
de inóculo presente en un campo como de las condiciones ambienta­
les en que se crezoo el cultivo . 
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Según Walters (151), ya que los organismos que causan pudri­
cion€'3 son habitantes normales del suelo, Lo mejor que puede hacer­
se es poner éste. en las mejores condiciones posibles para que las 
plantas prosperen a pesar de los patógenos. 

Las distintas prácticas de represión recomendadas para estos 
casos, se .ryueden resumir así: 

l. Sambrar en terrenos con buen drenaje en donde el suelo no se 
encharque fácilmente. 

2. Hacer prácticas de rotación de cultivos con el fin de reducir la 
cantidad de inóculo en un terreno. 

3. Sembrar a poca profundidad en aquellos terrenos infestados o 
muy húmedos. 

4. Establecer un sistema de drenaje cuando se nota que la enfer­
medad ha comenzado a hacer estragos . Después de lluvias fuer­
tes, conviene buscarle salida al agua superflua. 

5. Tratar de nivelar el terreno en lo posible para ayudar al dre­
naje. 

6 . Hacer uso de las variedades de fríjol que se hayan mostrado más 
resistentes en las condiciones en que se va a hacer el cultivo. 

7. Tratar la semilla con productos químicos con el fin de erradi­
car el patógeno. 

Sánchez (131) encontró como fungicidas más efectivos para re­
primir el "damping-off'' de pre-cmergencia el Orthocide 75 (Cap­
taro), seguido del Arasan SF - X, del Agrox y del Semesan. Estos 
productos se recomiendan contra Fusarium, Rhizoctonia, y Pythium. 

En Medellín se realizó un estudio preliminar sobre el efecto del 
tratamiento de semilla para aumentar la población de los cultivos 
del fríj·ol. 

Se ensayaron 9 fungicidas en 5 variedades comerciales. Los tra­
tamientos se hicieron un poco antes de la 'Siembra y la calificación 
de resultados se hizo 10 días después de la germinación general. En 
cuatro semestres de ensayo los mejores protectores de la semilla 
fueron en su orden: Rootone, Arasan y Seme-san Bel. Estos fungi­
cidas, sin embargo, sólo aumentaron del 3 al 5% el número de se­
millas germinadas. (Skiles, Barros y Cardona) (137). 

De Zeeuw, Axel y Gordon (49) ensayaron una serie de fungi­
ctdas para el tratamiento de semilla, con este resultado: Ortho Seed 
Guard, Du Pont I & D, Merculine, Orthocide 75, Semesan, Strete, 
Purased, Arasan Sf-X y Phygon en orden descendente y con ¿¡:e­
rencias significativas entre ellos. 

En el Quinto Informe Anual de la Oficina de Investigaciones Es­
peciales (127), se afirma que en Colombia el mejor resultado en el 
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trc.ülm l nto t e ~emi.la cie fr íjol para evitar pudriciones radiculares 
se ha obte nido con Arasan y con Semesan Bel. 

Lópcz, En Palmira (94) encontró que los protectores de semilla 
más efectivos contra Sclerotium, Fusarium y Rhizoctonia son el 
Agrox, el Orthocide 75, seguidos del Phygon, el Arasan Y. el Sem~san. 

El porcentaje promedio de germinación de fríjol es alr ededor 
de 81 7<. en nuestras condiciones . Si se pudiese elevar este porcen­
taje a 90 se economizarían alrededor de $ 20 por hectárea mientras 
el tratamiento de la semilla vale solamente para E:.>a super fic ie, a 
r<o~7.Ón di $ 2,00 el kilo. 

Como medio de represión, el uso de variedades resistentes es 
una medida de dudoso éxito. Si bien en algunos ensayos loca les hay 
var iedades que no se han infectado mientras el testigo sí lo hacía, 
esto no demuestra que dichas variedades sean resistentes a todas 
las p udriciones r adiculares. 

La variedad Liborino (Antioquia 23) tiene buena tclerancia en 
suelos ligeramente húmedos a pudriciones radicula res, pero al sa­
tur ar se el terreno la resistencia de ella decae . Sangretoro (Antio­
quia 6) , en cambio, t iene resistencia en suelos secos (Cardona, 34) . 

$ P 0 DRICION HUMEDA 

(Scler otium rolfssi ( Curzi) West .) 

Entre los organ~.>mos causantes de pudriciones radiculares en 
nuestro medio se destaca el Sclerotium como uno de los más des­
tructivos . Cardona (34) lo coloca en primer luga r , a la par del Rhi­
zodonia solani, como r esponsable de la pudrición de sem illas. 

El hongo es patógeno de una gran cantidad de plantas cultiva­
das. Prácticamente t~das las hortalizas •.>on susceptibles al a taque. 
No se lo ha observado, empero, ni en los pastos ni en el maíz. 

La mayor part€ de las variedades probadas por Cardona (34) en 
Medellín se mostraron susceptibles, con excepción del México 348-2 
y el Blanco, que resultaron apenas moderadamente ..:;usceptibles y 
del Higuerilla y del Uribe redondo, que mostraron un ligero grado 
de resistencia, aunque también fueron muy afectados . El mismo au­
tor encontró que el organismo aislado de la soya (soja max) es muy 
virulento en el fríjol. 

En inglés se ha denominado la enfermedad "southern wilt" y 
"ere. wn rot". Según Ca rdo•1a (34) , en Colcmbia seda consejable 
llamarla "Sclerotium del fríjol", aunque el nombre de "pudrición 
húmeda" parece ser el más a propiado. 

Rolf3, citado por Zaumeyer y Thomas (179), fue el primero en 
diferenciarla de otras pudriciones radiculares . Hoy se la conoce en 
!odos los países . 

' 
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Figura 1.-. Síntomas prinHn·ios y 'Sec-unda: ios p•·oducidos por Sclerotium sp. 
Comparación de plánt.tlas n1drchita.; próximas a perecer, con 
una normal (der echa). 

Foto: A. Ruiz R. 

En Medellín, en ataques de postemergencia, este organismo se 
mcst.i.Ó como uno de los más destructivos. López (94) demostró que 
Sclerotium :>p. es el patógeno radicular más prevalente en los alre­
dedores de Palmira. 

Sintomatología.- Los síntomas iniciales se presentan en forma 
de un ligt ro amarillamient.o de 1<..·.; h0jas in fericres; al arrancar las 
plantas se observa un tipo de pudrición oscura en los órganos sub­
terráneos. Cuando avanza la pudrición ·..>e destruyen los tejidos a­
fectados apareciendo sobre ellos una capa blanquecina constituída 
por el micelio del hongo, al mismo tiempo que se acentúa el ama­
rillamiento del follaje. Posteriormente ocurre la defoliación de la 
planta. 

En e>te estado, se observa la raíz completamen ~e destruida con 
un tipo de pudrición húmeda y c-:>ntinua. Las plantas arrancadas sa­
len con terrones adheridos a ella y compáctadm por la masa de mi­
celio fungoso. Entonces se pueden encontrar cordones miceliales y 
esclerocios r edondeados de diferentes tamaños \' colores en el sue­
lo, alrededor de la raíz de la p>lanta o sobre eÜa. 

Interiormente el organismo invade los haces vascular€.'.> y llega 
hasta las ramas inferiores. Townsend (148) describiendo la sinto­
matología de la enfermedad, dice que los tallos afectados se tornan 
grises. tienen consi~tencia de papel y ·.;on huecos. 
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Los signos de la pudrición húmeda del fríjol son claramente vi­
sibles sobre todo material orgánico en descomposición que se encuen­
tra cercano al sitio de infección. Aparecen en forma de gruesos cor­
dones blanquecinos que crecen abundantemente ·.>obre raíces dejadas 
en el campo. Además se observan sobre los mismos residuos vegeta­
les, cuerpos redondeados, blanquecinos al principio, de color amari­
l1el to después y finalmente oscuros, conocidcs como esclerocios . 

. Generalmente se los encuentra agrupados en cantidades nume­
rosas en varios tamaños (desde 0,5 cm. hasta 2 cm.) y en diferentes 
estados de madurez (Cudona, 34). 

Etiología.- Rolfs fue el primero en reconocer la enfermedad 
causada por €ste organismo, al que Saccardo denominó Sclerotium 
rolfsíi. 

Se creía que el Scle~cti•.:.nn era un hongo estéril hasta que Naka­
ta, citado por Zaumeyer y Thomas (179), logró cultivarlo de mane­
ra que produjo esporas, identificándolo como Hypochnus centrifugus 
(Lev.) TuL Más tarde este género pasó a llamarse Cortici..1m. Curzi 
(43) también encontró el estado perfecto al que llamó Cc,Tticium 
roJfsii Curzi n comb. Wescott (158) lo ha identificado como Pellicu­
laria rolfsii (Curzi) West. 

Walker (150) acepta esta última denominación como válida y 
clasifica el hongo dentro de la familia TheJephoraceae. Bessey (17) 
incluye esta familia en el orden Polyporales. 

Zaumeyer y Thomas (179) describen el Rhizoctonia así: "Hifas 
formadas por células de 150 a 250 miáas de largo por 2 a 9 de ancho, 
con conexiones en grapa y un modo peculiar de ramificarse que a­
yuda a identificar el hongo. Esclerocios de 1h a llh mm. de diámetro. 
blancos inicialmente y que se tornan pardos al envejecer, parecen 
semillas de mostaza y son más o menos lisos y brillantes". 

Los esclerocios sirven para mantener el hongo durante períodos 
muy secos o muy fríos para el desarrollo del micelio. Son resistentes 
a condiciones desfavorables del ambiente y pueden vivir por varios 
años. 

Ya que el honeo nc forma esporas sino en medios de cultivo es­
peciales, debe depender para su diseminación del micelio y de los 
esclerocios. El micelio puede extenderse en el suelo de una planta a 
otra. También puede ser diseminado por las herramientas de culti­
vo que lo llevan de una raíz enferma a otra sana; de la misma ma­
nera se diseminan los escle•·ocios. Al germinar, en condiciones favo­
rables de humedad y temperatura, ellos producen un micelio que 
puede crecer sobre el suelo o sobre plantas susceptibles. 

Epifito}Qgía.- Cardona (34) encontró que el Sclerotium es pató­
geno a temperaturas entre 189 y 25QC. en pruebas realizadas en Me­
dellín, Rionegro y San Jerónimo (Antioquia). Townsend (148) ase-
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gura que la infección de las vainas no ocurre por debajo de tempe­
raturas de 69C. 

El desarrollo del Sclerotirum está muy ligado a las condiciones 
<iel tiempo. El hongo crece más vigorosamente cuando la temperatu­
ra es alta y hay bastante humedad en el suelo. En estas condicion~ 
pueden morir muchas plantas de fríjol . 

Townsend (148) dice que en Florida y en otras regiones del sur 
<ie los Estados Unidos, la enfermedad no €·.stá limitada pcr el suelo 
pero es más prevalente en los cultivados por largo tiempo. 

Leach y Davey, citados por Garret (64), investigaron el efecto 
del nitrógeno sobre la enfermedad en campos de remolacha azuca­
rera (Beta vulgaris) encontrando que la adición de fertilizantes ni· 
trogenados al suelo reduce considerablemente la ocurrencia de Scle­
rotium en él. 

Represión.- Es impooible intentar la repres10n por exclusión 
del organismo ya que éste se encuentra presente en muchos terrenos. 
Por otra parte, por ser parásito de un gran número de plantas, es 
factible que haya fuentes de inóculo cercanas a las plantaciones de 
fríjol, así. que la exclusión en un área pequeña no aseguraría la au-

sencia del hongo en el cultivo más tarde. 
Lutrell (95) encontró que el tratamiento de la semilla es inefec­

tivo contra la pudrición húmeda del fríjol .. 

La destrucción de plantas ataca.das y la supres10n de malezas 
susceptibles pueden reducir las pérdidas. También se ha recomenda­
do la rotación con cereales como medida de represión. 

CHANCRO 

Rbizoetonia solani Ki.ihn 

El chancro del fríjol, producido por Rhizoctonia .solani Kühn, ha 
sido calificado por Cardona (34) en Medellín, como la enfermedad 
más grave del complejo radicular. 

El Rhizoctonia €'.> un hongo cosmopolita que ataca muchísimas 
especies de plantas y se haya presente prácticamente en todos Jos 
suelos. En pruebas realizadas con numerosas variedades, Cardona 
(34) encontró que la más susceptible es la Panameño, seguida de 
las variedades Higuerillc, .Sangretoro. Algarrobo y Estrada rosado. 
Se halló cierto grado de resistencia en Uribe catarina, Uribe redon­
do y Uribe rojo . En otra prueba de susceptibilidad, el mismo autor 
halló t0lerancia al chancro en las variedades Ahumado y Rochela. 

Se ha denominado la enfermedad en inglés con los nombres de 
"st!em canker", "hollow stem", ·'damping-off" ~ "stem rot" . 
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FJgur~ 2 .- ' 'Chancro": lesión típicamente hundtda causada por Rhizoctonia 
solani. 

Foto: .\. Ruiz R. 

El organismo está extensamente distr ibuido. Se lo encuentra 
causando daños en todas partes del mundo . Ya desde 1915 Burkhol­
der (25) había descrito una enfermedad radicular que él atribuyó 
a especies de Fusarium, a Thielavia basicola y a Rbizocton;a sp. 

El monto de las pérdidas var ía grandemente de un año a otro 
según las condiciones ambientales. Zaumeyer y T homas (179) dicen 
que no son raras pérdidas del 5 al 10'1-. En las Filipinas, 1'\ac:ón (111 ) 
ha registrado hasta 40'4 de pérdidas en fríjol lima. En el Valle del 
Cauca. según Cardeñosa (33) , ca.,;só en el primer semestre de 1954, 
en la Granja Agrícola Experimental, lesiones en la base ~· parte ba­
ja de b s t&llos del 90'. ~ de las planticas. pero mató ·.;olo por excep­
ción . 

Sintomatología. -La enfermedad es más severa en plantas jó­
venes. Cuando las ataca en las primeros estados de crecimiento, for­
ma parte del complejo conocido como "damping-off''. Afecta la raíz 
y la parte infer ior del tallo. Usualmente, según Townsend (148), a­
taca plantas aquí y allá. Sin embargo, puede destruir porcione-.> en­
teras de un cultivo y en casos extremes, aun toda la frijol era. Los 
chancros son de color pardo roj izo, de bordes definidos. crecen lon­
gitudinalmente y tienen diversos tamaños y formas . Card0na (~4) 
dice que aparecen primero aislados, luego se unen formando lesio­
nes más grandes las cuales en estRdos avanzados prod11ceT' constric­
ciones por donde se quiebran fácilmen te las plantas. En e l tallo las 
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lesiones son típicamente hundidas. La parte aérea de las plantas a­
fectadas presenta una considerable reducción de tamaño. El hongo 
mata las plántulas, pero en las adultas, cuyo tallo está algo j.ignifi­
cado, la-s lesiones apenas sí se evidencian y la reducción de la pro­
ducción es muy poca. En las vainas la enfermedad se manifiesta en 
forma de manchas húmedas. 

Las plantas inoculadas por Cardom. (34), mostraron después de 
15 a 20 días un amarillamiento de las hojas, pero la muerte de ellas 
no se produjo rápidamente, sino que el E'.>tado de cloranemia duró 
G lgún tiempo y hasta fue posible la producción de vainas. 

Los signos de la enfermedad pueden observarse alrededor de las 
plantas enfermas semejando hilos de telaraña. Cardona (34) no lo­
gró observar formación de esclerocios en el suelo o sobre las plan­
T.&~ ata~ad&s, aunque si en tubos de ensayo con PDA (papa-dextrosa­
<lgar). 

Etiología.- Zaumeyer y Thomas (179) hacen .una revisión com­
pleta de la litera tura pertinente a las distintas denominaciones que 
ha recibido este organismo. Según ellos, la posición taxonómica del 
hongo ha sido motivo de amplia controversia. Duhamel describió el 
Rhizocto.nia como estado imperfecto del Corticrwn en 1728, pero lo 
llamó 1'uberoitfes. Builliard lo denominó después Tuber parasiticnm 
y PEI•.;oon b incluyó dentro del género Sclerotium llamándolo S. cro­
(•orum ya que ataca al Crocus sativus L. De Candplle descubrió un 
hongo similar en alfalfa y lo llamó Rhizoctonia. Tulasne clasificó to­
da-; las formas del género Rhizoctonia como R. violacea y esta clasi­
ficac:ón fue seguida por Kühn. Otros investigadores han encontrado 
el hongo en muchos hospederos y lo han cla·.>ificado con distintos 
nombres de especies. Fuckel dice que la forma perfecta del Rhizoc­
tonia, clasificado entonces como un hong::~ estéril, es Bvssothecitr.m 
ci.rcinans (Leptosphaeria circinans). M asse considera que la forma 
perfecta es el Rosellinia quercina Harting. 

Para Bessey ( 17) el estado perfecto del Rhizoctonia es el Pelli­
cularia filamentosa (Pat.) Rogers, o sea el mismo Corticium vat":.tm 
var. solani Burt y Rolfs llamado también Corticium sol~,'li (Prill y 
Del.) Bourt y Galz. (Zaumeyer y Thomas, 179). El estado basidial 
ha sido observado muy pocas veces en el fríjol de !E.·.; que a tacan 
c'ros hospederos, pero se sabe que difieren en patogenicidad y que 
1 ~: ; presentes en un hospedero pueden no infectar otras. 

El Rhizoctcnia es un ha-bitante del suelo v por eso las ramz.~> y 
vainas que descansan en él. pueden infectarse fácilmente. Schnathorst 
(1~2). ai, ló 23 hacteria~ v 8 honp-cs de semiJh s de fríiol certificado 
procedente de Idaho. Ninguna de estas bacterias era patógena per •) 
sí 4 razas de Rhizoctonia solani aisladas. 

La infección ocurre más fácilmente en las raíces. La penetra­
ción es mecánica ya t ,ue el hongo irrumpe directamente a través de 
la epidermis. 
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Epifitología.- Las temperaturas del suelo entre 23 y 26i'C. son 
especialmente favorables para el desarrollo del Rhizoc:tonia. Tam­
bién es favorecido el organismo por alta humedad en el suelo, espe­
cialmente de3pués de lluvias pesadas en que el agua se estanca en 
el campo. En terrenos húmedos se pueden observar síntomas por 
arriba del cuello de las plantas, mientras en los de mejor drenaje 
el patógeno afecta solamente las raíces. 

Richards (126) dice que los mayores daños se producen en pe­
ríadas lluvicsos cuando la temperatura es mayor de 129C. y menm· 
de 26QC. 

Represión.- La represwn del Rhizoctonia es difícil por ser un 
habitante del suelo. La rotación de cultivos tiene poco valor ya que 
es parásito de muchas plantas. La destrucción de plantas enfermas 
es ¡·ecomendada por algunos. pero esta medida es impracticable en 
plantaciones exten•3as. En terrenos muy infectados deben sembrar­
se las semillas más separadas . No debe sembrarse fríjol en cam­
pos en donde en la cosecha anterior del c~ancro causó daños graves. 
Webe-r (152) , aconsejando sobre las medid;;¡s de repre.>ión dice que 
el drenaje adecuado ayuda algo y recomienda además desinfección 
de la semilla con formaldehido y con Semesan. 

Vargas (149) , en el Perú, afirma que se puede reprimir la en­
fermedad desinfectando la semilla con Arasan al 6~ o con "Yello\.v 
Cuprocide' 'al 1,86% (3 a 6 gramos por kilo de semilla). Moore y 
Conover (105) demostraron que el PCNB (pentacloronitrobenceno) 
reduce significativamente la pudrición causada por Rhizodonia. 

Tisdale y Moore (147) dicen que el desarrollo de pudriciones ra­
diculares producidas por Rhizoctonia aumenta cuando la siembra se 
hace inmediatamente después de enterrar los residuos de cosecha ; 
sugieren la preparación del suelo al menos 5 días antes de la fecha 
-de siembra. 

Cardona (34) encontró que la variedad Uribe redondo es la más 
re>istente al chancro en la zona de Medtdlín. 

® PUDRICION SECA 

Fusarium sp. 

La pudrición seca o fusariosis es otra de las enfermedades gra­
ves del complejo radicular. Además del,; fríjol son susceptibles a 
ella: Phaseolus aeutifoJius var. latifolius P. angularis, P. aco-~litifo­
lius, P. lunatus f. macrocarpus, Vigna sinensis y Pueraria thunber­
giana (Zaumeyer y Thomas ( 179) . 

En Norte América se conoce esta enfermedad como "dry root­
rot", en ·Inglaterra se la llama "foot rot". Cardona (34) sugiere el 
nombre de "pttdrición seca del fríjol". 
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La enfermedad fue reconocida por Burkholder (25) en Nueva 
York, en 1916, quien la encontró junto con otras especi~s causales 
de pudriciones radiculares. Benllock y del Cañizo la reg1straron en 
España en 1926, cuando causó grandes pérdidas. Ogilvios y Mulligan 
(115) en 1930 en Inglaterra; Abbot (1) en el Perú en 1929, y otros 
investigadores en diferentes países. 

Burkholder (25) afirma que hasta el 90 % de las plantas que 
él encontró, estaban infectadas y las pérdidas eran muy altas . Sin 
embargo, como en todas las enfermedades del complejo radicular, 
es difícil calcular los daños causados por uno solo de los organis­
mos causales. 

Sintomatología.- Hay poca evidencia de la presencia de la en­
fermedad en una plantación hasta que las plantas tienen unas cuan­
tas semanas de edad y aún entonces, apenas sí se nota que las plan­
tas enfermas son algo más pequeñas que el resto de la población. 

La pudrición empieza por las puntas de la raíz principal y la­
terales y avanza destruyendo estos órganos hasta cerca cte la super­
ficie del suelo; ocurre poca o ninguna invasión del tallo. Frecuente­
mente las plantas pueden recuperarse produciendo raíces adventi­
cias. 

Los síntomas son más conspicuos después de la floración, cuan­
do las vainas comienzan a Jlenarse. Entonces las hojas bajeras se 
amarillean y marchitan en los bordes, aun cuando ésta no es una 
característica constante. Butler y Jones (32) dicen que las plantas 
enfermas pueden madurar más temprano debido al efecto secante 
de la enfermedad sobre los tejidos . 

Los síntomas más notorios .se observan en las raíces; en ellas la 
primera evidencia de la enfermedad es una coloración rojiza de la 
raíz principal . Esta coloración va aumentando gradualmente de in­
tensidad y se va extendiendo hasta abarcar completamente la par­
te subterránea de la planta. Las lesiones no tienen borde definido. 
Ocasionalmente se alargan ha·sta llegar cerca de la superficie del 
terreno pero muy rara vez sobresalen de él. Al avanzar la enfer­
medad las manchas se tornan pardas o de colores oscuros y con fre­
cuencia presentan grietas longitudinales sobre ellas. Cardona (.34) 
observó que la infección avanza más externa que internamente. 

El desarrollo del hongo en la raíz principal impide el crecimien­
to de raíct·s laterales en la zona ocupada por la lesión y, en lugar 
de ellas, la planta forma raicillas por encima de la mancha y muy 
cerca de la superficie del., suelo . 

La infección puede ser generalizada abarcando !odo el sistema 
radicular, o localizada sobre la parte inferior del tallo y superior de 
!a raíz primaria . Las raíces secundarias desarrolladas por encima 
de la lesión mantienen la planta viva y esta aún puede producir co­
secha. Sin embargo, la humedad en la zona en donde ellas se desa­
rrollan es escasa por estar cerca de la superficie, y las plantas se 
retrasan mucho cuando las Jluvias no son intensas. 
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Más adelante, las plantas atacadas por el Fusarium se tornan H­

marillas y se defolian. Producen vainas de baja calidad con semi­
llas pequeña~ Normalmente no ocurre marchitamiento general de 
la planta. 

Cardona (34) no pudo observar la existencia de estructuras fruc­
tí feras del hongo en el suelo o sobre las partes afectadas. 

Etiología.- Varir:.> especies de este género han sido registradas 
como parásitos radiculares . Según Zaumeyer y Thomas (179) , una 
de las más frecuentemente aisladas se denomina Fusarium solani f. 
Phaseoli. Es bastant-e similar al Fusarium martii Appel et Wr. dife­
renciándose únicamente, según Burkholder (25) , en que este último 
no e.s par ásito del fríjol. El mismo autor cree que son dos varieda ­
des de una m isma especie. Burkholder ( 25), describe al b:mgo así: 
"Macronidias de 3, 4 y rara vez 5 sepas, de igual diámetro a todo 
lo largo, más o menos curvadas cerca de l ápice. Microconidias esca­
~as; clamidosporas terminales o intercalares, ·.iimples o en caden as 
cortas" . W eimer y Harter (153), han descrito una nueva especie, 
F. a•rluncisporum, basándose en la morfología de las conidias. Hov 
día se consideran estas tres E.Species com0 sinónimos, según Snyder 
y Han sen ( 139) . 

En la lista de hongos causantes de pudriciones radiculares en 
Colombia se incluye, además de ·F. solani f. phaseoli, Fusarium oxys­
porum (Skiles, Barros y Cardona, (137) . 

El ciclo de vida de esta especie es similar al de muchas otra'5 
de Fusark1.m. El hongo forma conidias y clamidosporas; es un sa­
prófito facultativo que puede vivir indefinidamente en todos los 
substratos, especialmente en materia vegetal en d t:.·:>composicíón. Ge­
neralmente utiliza residuos de cosechas de fríjol . El inóculo prima­
l'io está pues presente en muchos suelos y es mu y probable que el 
hongo infeste todos los terrenos en donde '3e ha cultivado fríjol: la~ 
esporas pueden estar presentes en mut::hos suelos, aun en los vírge· 
nes. L a capacidad saprofítica del hongo le permite vidr en todo 
lugar en donde ha ya humedad y materia orgánica. 

Es posible que las espora'3 sean transp•Jr1.adas por el viento a 
m uch:>s kilómetros de distancia. Otro medio de diseminación es el 
agua dt- drenaje y de escorrentía que puede llevarlas de un campo 
" otro. 

El micelio penetra a la e.pidermis de la raíz al ponerse ésta en 
contacto con aquel. Las plantas pueden infectarse en todas las épo­
c'as, pero son más susceptibles en los estados inic:ales de crecimien­
to. La patogenicidad del hongo ha sido demostrada repetidas veces, 
obteniéndose un alto porcentaje de infección a l inocular plantas sanas. 
También se ha demostrado que puede pasar de una cosecha a otra, 
alimentándose de raíces de fríjol en descomposición . 

En experimentes r ealizados por Cardona (34) , se concluye que 
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el Fusarium E.~ un patógeno relativamente débil en las condiciones 
de Medellín. 

Epifitología.- La enfermedad es más frecuente en condiciones 
de alta humedad pero son también éstas las más favorables para el 
desarro!lo de raíces a:lventicias después de que se pudren las ata­
cadas inicialmente por el hongo. Si se fut'3e a juzgar la importancia 
de la enfermedad por el monto de las pérdidas solamente, se tendría 
que ccn-::luír que la fusariosis es más dañina en suelos secos ya que 
en estos las plantas atacadé.s no emiten raíces adventicias y por con­
siguiente no logran producir nada. Burkholder (30) ha demostrado 
que las plantas infectadas sufren más en suelos secos que en suelos 
median!l o c-:>mpletamente húmedos. 

Represión.- Experimentalmente ·.;e ha comprobado que e1 culti­
vo ccntinuad'J del fríjol en un lugar aumenta la incidencia de la 
enfermedad y que si se deja de sembrar durante varios años en un 
terreno infestado, las pérdidas de la cosecha próxima serán escasas 
por concepto de fusariosis. En casos de in íeccionf.s graves se aconse­
ja cultivar lo menos posible, ya que las raíces secundar ias que se 
han formado cerca de la superficie del suelo pueden romperse acen­
tuando así el daño. 

La represión química por tratamiento del suelo. además de cc·.:;­
tosísima, es inoperante, según Burkholder y Crosby (28) . 

Leach y Snyder (91) encontraron que la adición de productos 
químicos al suelo -ofrece algunas esperanzas en la represión de las 
pudriciones radicular-es. Entre los materialEs usados el más efecti,·o 
fue el Dithane D 14 del 25~1,, a razón de lh a 1 libra por hectárea. 
No se sabe si el efecto de estos productos sea fungicida o fungistá­
tica . 

La hibridación y selección de material resistente ofrece quizá el 
mejor método de represión. 

La variedad Flat Marrow es resistente al ataque. Og1lvie y Mu­
lligan (115), en Inglaterra, probaron la res~stencia de variedades a 
la fusariosis y encontraron algunas tolerantes. 

En Medellín, las variedades Negrito. Caraota negro, Estradél 
blanco y Riñón rojo reaccionaron como altamente resistentes (Car­

. dona, 34). 

~ ENFERMEDADES FUNGOSAS DEL FOLLAJE 

MlLDEO POL VOSO 

. ~1 mildeo polvoso no causa la muerte de las plantas de fríjol. La 
acc1on de este organismo se limita a reducir su vitalidad, retardan­
do con ello el crecimiento, y a causar deformaciones y enanismo en 
las vainas. Es una enfermedad de tiempos secos que afecta todas 
las partes de la lan ta ex ce to las ra ices. 
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Según Zaumeyer y Thomas (179), entre los hospederos del Ery­
siphe polygoni están comprendidas muchas especies de Phaseolus y 
especies de muchos otros géneros como la arveja (Pisum sativum) , 
la alfalfa (Medicago), el tomate (Lycopersicon), los tréboles (Trifo­
lium), crucíferas como la col y el nabo (Brassica); Dahlia, Lupinos, 
Scabiosa, Valeriana, Vicia, Calendula: Catalpa y Delphi.nus. Wescott 
(158) dice que ataca plantas comprendidas en 90 géneros y Wolf 
(159) lo señala como parásito de 355 especies. 

En las estaciones experimental€s de varios países se han hecho 
trabajos con el fin de probar la susceptibilidad relativa de varieda­
des de fríjol al mildeo polvoso y se han probado como resistentes al­
gunas variedades de valor comercial . En Colombia nc se conoce aún 
bien esta fase de la represión de la enfermedad. 

En los países de habla inglesa se la denomina "powdery mildew" 
y "white mold" . En español, además de "mildeo polvoso" se la lla­
ma "oídium'', "ceniza", "polvillo" y "moho blanco del fríjol" (Ra­
mos, 121). 

El primer registro de la enfermedad lo hizo en Be.rmuda Gallo­
way, citado por Zaumeyer y Thomas (179), en 1889. Pero desde 1805 
Lamarck y Decandolle habían descrito esta especie de Erysiphe, si 
bien no se la había encontrado haciendo grand-es daños en cultiv-os 
de frijol. En ,años más recientes la enfermedad se ha extendido con 
características más o menos graves a muchos países y es casi de ocu­
n·encia universal. 

Abbot (1) registró el mildeo polvoso en el Perú. En Bermuda 
la enfermedad ha causado graves daños en distintas época·3; en Cu­
ba fue encontrada en 1908. Parece que el mi deo polvoso causa per­
juicios más graves de las regiones cálidas. En los Estados Unidos 
es una enfermedad importante en Florida y en la cc·st.a de l Pacífi­
co (Zaumeyer y Thom&'3, 179; Townsend, 148). 

El hongo ataca todas las partes de la planta con excepc10n de 
las raíces. Es capaz de producir deformaciones en las hojas, y en 
casos extremos causar severa defoliación de la planta. La consecuen­
cia económica más importante de la enfermedad es la enanifícación 
de las vainas, r( '3ultante de la pérdida de vitalidad de la planta por 
el ataque del patógeno. Parece preferir plantas retardas en su cre­
cimiento y hojas de plantas que crecen a la sombra. 

Cook (38) dice que en ciertas localidades de tos Est.ados Unidos 
el hongo ha llegado a causar pérdidas hasta la mitad de la cosecha. 

Es difícil calcular el monto total de 1~·.> pérdidas ya que gene­
ralmente las plantas no mueren sino que reducen su vitalidad y con 
ello disminuyen la producción. 

Síntomatología.- Los primeros síntomas aparecen en las hojas 
en forma de pequeñas áreas ligeramente definidas, de color un poco 
más oscuro que el resto de la hoja. Inicialmente se pueden confun-
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Figura 3.- Mildeo polvoso. El micelio superficial del hongo forma par­
ches blancos sobr~ las hojas atacadas. 

Foto: A. Figueroa P. 

dir con el moteamiento producido por el virus del mosaico común . 
. Más tarde, sobre estas áreas oscuras se notan pequeños puntos blan­
cos de apariencia polvosa que alcanzan entre 0,1 y 1 cm. de diámetro 
al agrandarse éstos, se combinan entre sí formando sobre las hojas 
una ligera cobertura de apariencia como de telaraña y que puede 
llegar a cubrir toda la hoja y eventualmente, toda la planta (Zau­
meyer y Thomas, 179) . En casos muy avanzados ocurre defoJi.ación, 
pudiendo observarse en el campo algunas plantas completamente 
desnudas. 

Las hojas enfermas se curvan hacia abajo cuando el patógeno 
alcanza a interesar las venas principales y el raquis. El tejido in­
mediatamente debajo de las manchas se marchita y se torna pardo. 
Más adelante toda la hoja puede tomar una coloración amarillenta. 
Las hojas muertas caen; unas pocas hojas del cogollo puede estar 
aun verde.os y permanecer adheridas a la planta. 

Por debajo de las manchas polvosas de las vainas, pecíolos y ta­
llos. se. nota una color.ación parda rojiza o púrpura de manera que 
los órganos muy infectados tienen apariencia de herrumbre. 

En las vainas las lesiones no son hundidas como en el caso del 
añublo y de otras enfermedades (Townsend, 148) . 
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En ningún caso ocurre necrosis de los tejidos, como es evidente 
en muchas otras enfer medades. En este sentido el Erysiphe polygoni 
es una parásito benigno y los daños por él causados son rara Yez es­
pectaculares . 

Consecuencialmente a la clase de daños descritos, la can tidad y 
el tamaño de las semillas se reducen en proporción a la virulencia 
del ataque (Zaumeyer y Thomas, 179). 

Al frotar la capa polvosa que cubre las vainas en estados avan­
zados de la enfermedad, aparece una coloración purpúrea sobre el 
epicar pio. Esta es producida por el efecto de los órganos a limen ticios 
del patógeno llamados haustorios, sobre la•.> primeras capas epider­
males del susceptivo. Sin embargo, no se obser van síntomas halone­
cróticos. 

Según Ferraris (57) , el estrato blanco que cubre lo~ ór ganos en­
fermos de la planta, y que constituye el síntoma mi.-.; conspicuo de 
la enfermedad , está formado por un micelio anfígeno, de hifas den­
samente entrelazadas, hialinas y provistas de haustorios vasiculares. 

F.tiología.- El patógeno es r epresentativo de un n umeroso grupo 
de hongos parásitc·.> . La especie causal del mi ldco polvcso fue des­
crita por primera vez por Decandolle y Lamarck en l !l05 pero la des­
cripc.ón que ellos hicieron no es adecuada h-:>y día para distínguir 
es~ especie de otras de Erysiphe. Merat dió la primera descripción 
válida de E. polygoni. (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

Hammerlu nd, c itado po1· Yu (1 68) , ha tl istinguidc 20 '·furmc.•.;" 
c:e este hongo. Estas formas o razas fi·3iológicas no se pueden distin­
guir morfológicamente una de otras sino por Ja reacción que provo­
can en diferentes hospederos o en diferentes variedades de fríjol. En 
la mayor par te de los casos una raza está confinada a una sola espe­
cie del su•sceptivo o a unas pocas especies muy relacionadas entre 
sí y solo unas cuantas razas tienen poder para infectar varios géne­
ros. 

El hongo tiene dos fases en su ciclo completo de vida; la imper­
fecta, clasificación como Oidium balsamii y descrita por Montana en 
1854, correspondiente al Erysiphe polygoni. La forma imper fecta 
también se conoce como Oidium erysiphoides Fr. (Ferraris, 57). 

El Erysipbe pclygo.ni (E. communis Wallr) ha ::;ido clasificado 
por Bessey (17) . 

Clase: Asco.micetos 
Orden: Erysiphales 
Familia: Erysiphaceae 

Los organismos causales de 1C'3 mildeos polvosos d ifieren de la 
mayoría de los otros hongos en que sólo producen hifas superficiales, 
en que son to lerantes al cobre y al mercurio y en su existencia xe­
rofítica (Yardwood, 165). El Erysiphe poligoni limitada su actividad 
a las células superficiales del hospedero, alimentándose en ellas por 
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medio de haustorios que el organismo adhiere a las hojas, tallos Y 
vainas. 

En regiones templadas, en donde existen estaciones bien marca­
das, el h~ngo forma dos clases de esporas: conidia'3, nacidas . sobre 
hifas especializadas llamadas conidióforos y ascosporas origmadas 
dentro de estructuras fructígenas conocidas como clei·.>totccios u as­
cocarpos. Es muy raro encontrar estas últimas el-1 el fríjol. 

Las conidias o esporas asexuales tienen forma de to::1el, son sim.L 
pies, hialinas, y se van desprendiendo una a una de conidióforos 
cortes, erectos, simples y septados (March~onatto, 9b). Los ascocar­
p~s son esféncos, con membrana pseudoparanquimat~sa de color 
castaño oscuro y con fulcros ·.>encillos del mismo color pero de ex­
tremidades algo más hialinas. En e. Valle del CaucJ no se han en­
contrado asco.::-.rp~s de este género. Todas las infecciones de nues­
tros cultivos son causadas por el t'.>tadoconidial del patógeno. 

El hongo es un parásito obligado, es decir que no puede vivir 
en residuos de cosecha ni en materia alguna en descompo!=lción . Por 
el m1smo motivo no puede estudiarse en el laboratorio en los medios 
comunes de cultivo. Dundas (53) lo propagó en hojas desprendidas 
de fríjol alimentándolas con una so:ución de sacarosa al JO·, en ca­
j .. s de Pelri y a temperaturas de 19 a 219C. 

El organismo pued~ ser transportado de un lugar a o.ro en la 
se:nilla, pero seguramente no es éste el principal meclio dt' ñisemina­
ción . Además se e!lcuentra presente en muchas part~ · •. de manera 
que de poco valdría recomendar la siembra de semilla libre de la 
enfermedad, si es imposible excluírlo de una región . 

El inó::ulo primario está constituido por esporas asexuales for­
madas en el fríjol o en otros susceptivc:.> y que permanecen por al­
~ún tiempo ya en el suelo ya en el aire, o vienen directamente de 
s:! f~umte de origen a producir infcccbnes primarias cuandc apare­
cEn nuevos cultivos de fríjol. 

Las conidias no sobreviven a largos períodos de descanso a con­
diciones extremadamente adverst.'3 de humedad y temperatura . Al 
madurar, se desprenden fácilmente de los c0nidióforos y son trans-
1Krtadas p:>r el viento, la lluvia y los insectos a otros patios de in­
fección. La lluvia acompañada de vientos intensos puede diseminar­
las a gran di·.>tancia (Zaumeyer y Thomas, 179). 

Szgún Yardwood (160) , los conidióforos son fácilmente destruí­
dos por gotas pesadas de lluvia. Quizá sea ésta una de las razones 
por las cuales el hongo se desan·olla mejor en condiciones de sequía. 

Chilc'S (47) encontró que las conidias se desprenden de los coni­
dióforos en mejores números entre las 10 a.m. y las 2 p.m. 

Yardwood (160) demostró oue las esporas pueden germinar en 
cualquier condic1ón de humedad. El mismo investigador estudió al-
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gunas razas 
sequía . 
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fisiológicas que parecen adaptarse bien a condiciones de 

Gottlieb (68) , probó que las conidias de E. polygoni pueden ger­
minar desde O hasta lOO% de humedad, pero una vez que perminan 
pueden morir si las condidones de humedad continúan siendo bajas. 

Epifitología.- Cook (38) demostró que las condiciones desfavo­
rables para el crecimiento del fríjol, tales como baja temperatura 
y falta de humedad en el suelo, son a la vez favorables para el desa­
rrollo del mildeo polvoso. Por otra parte Zaumeyer y Thomas (179) 
han producido fácilmente la infección inocul.ando planta'3 que cre­
cían vigorosamente. 

Los resultadcs ce b$ experimentos de Yardwood (160) indican 
que la ocurrencia de la enfermedad está correlacionada con baja hu­
medad relativa y con b~:ja temp-eratura. Estos resultados están de 
acuerdo con los de varios autores en que los mildeos polvosos son 
afectados adversamente por las lluvias y que posiblemente se desa­
rrollan mejor en condiciones de sequía. 

El mismo Yardwood demostró que la enfermedad es mi.-.> grave 
en las plantas que crecen en suelos secos. 

El fríjoles cultivados en sistemas hidropónicos (solución de Ho­
gland), el aumento de las cantidades nutrientes hizo .agravar la infec­
ción pero el crecimiento de la planta fue inferi.or al obtenido a con­
centraciones normales. Finalmente, Yardwood (160) dice q ue la 
aspersión o aplicación de agua sobre las hojas inoculadas con el or­
ganismo causal, reduce significativamente la infección. 

Represió1a.- Es imposible reprimir· el mildeo polvoso median te 
)e exclusión del patógeno, ya que éste se enc11entra presente en mu­
chas localidades. A•3í mismo, es poco práctico intentar la represión 
por erradicación. A pesar de todo, se han recomendado algunos tra­
tam ientos de semilla. Yardwood (162) encontró que el antibiótico 
cycloheximida es uno de los materiales más potentes entre los que 
han sido ensayados para la represión por terapia o erradicación de 
la enfermedad. Este producto es mucho menos efectivo usado como 
protector. Por otra parte, es uno de los pocos antibióticos que se está 
pr·oduciendo en cantidades suficientemente grandes como para po­
derse emplear en agricultura. 

En Cuba, dicen Zaumeyer y Thomas (179) , se ha logrado repri­
mir el mildeo polvoso mediante la aplicación de Caldo Bordelés y 
de otras fungicidas; en Jos Estados Unidos es práctica corriente el es­
pclvoreo del fríjol con azufre; se recomienda hasta 4 espolvoreas por 
cosecha con intervalos de 7 a 10 días, comenzando al notarse la a­
parición de la enfermedad. Townsend (148) recomienda no aplicar 
fungicidas a las plantas después de la floración, ya que puede cau­
sarse la caída de lc.·3 vainas incipientes, a menos de que el mildeo 
haya tomado caracteres muy serios. En Fl(;rida se recomienda asper­
jar con Caldo Bordelés 4-4-50 seguido de una aplicación de azufre 
mojable 15-50. Yardwood (161) recomienda la aspersión de sulfato 
de cobre como erradican te del hongo. 
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~ Cook (39) ha ensayado numerosos compuestos químicos y rec 
mienda los •.;tguientes, en orden descendente de eficacia: Mezcla d 
cal y azufre, "Cooper lime dust". Monosulfuro de calcio y Caldo Bor­
delés. 

Moore (104) dice que la mezcla de azufre y cal (75'1. 25~· res­
pectivamente) contrarresta bien y es además un material muy ba­
r<Jto . 

Se han encontrado diferencias en la resistencia de las varieda­
de~ de fríjol al ataque. Moore y Dunday y Harter y Zaumeyer (179) 
han recomendado en los Estados Unidcs algunas variedades resisten-
1es. Sin embargo cabe hacer notar que la resistencia mostrada por una 
variedad en un lugar puede fallar en otro debido a la presencia de 
diferentes razas fisiológicas del patógeno. 

Dundas (53) encontró que el Pinto y unas pocas variedades más, 
<.ran resistentes a algunas razas del hongo. Cook (38) ha registrado 
que en Virginia, la enfermedad, a pesar de que hizo grandes daños 
en otras variedades, no afectó mucho al Refugee. No se conocen 
datos sobre las variedades cultivadas en el Valle del Cauca. 

& MANCHA ANGULAR 

lsariopsis grlseola Sacc. 

La literatura sobre esta enfermedad, de reciente ocurrencia en 
las plantaciones del Valle del Cauca, es muy escasa. La mayor parte­
de los autores se han limitado a registrar loa distribución geográfica, 
la resistencia de variedades y a hacer algunas recomendaciones pa­
ra su represión. La generalidad de los registros a tañen a 10'3 países. 
tropicales o sub tropicales. 

Hay casos de la aparición de la epifitotia con caracteres graves­
en una región en determinado año, para luego desap-arecer casi re­
pentinamente en los años siguientes o permanecer causando sóJ& 
dañes muy ligeros. En el Valle del Cauca sin embargo, se hace n~ 
cesario vigilar más esta enfermedad que ya ha demostrado ser ca­
paz de destruir plantaciones enteras de fríjol. 

Cardona (35) inoculó numerosas e.>pecies de leguminosas con el 
objeto de determinar los posibles hospederos del organismo, pero 
sólo cbtuvo infección en el fríjol común (Phaseolus vvlgaris) y en 
el fríjol lima (Phaseolus lunat.us) Abramanoff (2) dice haber obser­
vado la enfermedad sobre soya (Soja max) en el este de Rusia en 
1928. Pero, hasta el momento, los autores consultados coinciden en 
afirmar que la especie es exclusiva de los dos fríjoles mencionados 
primeramente. 

La vanedad Algarrobo, bastante popular en el Valle, es espe­
cialmcnte susceptible a la enfermedasJ, aunque había sido seleccio­
nada originalmente como variedad resistente. 
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En exper mentos realizados en Medellín, Skiles et al. {136) e n­
contra¡ on que las variedades Pa nameño, Higuerilla y Estrada r<Jsado 
no presenta n resistencia al ava nce de la mancha angular . En Pa l­
mira. el f: íjd L rborino se ha mostraéo más r<!sislen te q ue otros. 

Bro:k (23) ha e;tudiado la reacción de muchas var.edades de 
fríjol al patógeno, enc0ntrando 21 de ellas moderadamente re:.isten­
tes. No enc::mhó ninguna variedad inmune. 

En inglés se identifica la epifitotia como "angular leaf spot" o 
"gray leaf spot''. En español cerno "mancha angular del fríjol, "man­
cha gris" y comunmente como "ísariopsis". 

El primer registro de la enfermedad fue hecho p0r Saccardo ·::n 
1878 en Italia, pero este registro no tiene interés más que desde el 
punto de v i·.;ta micológico ya que entonces la enfermedad no pro­
ducía daño alguno. Recientemen te, ~mpero, ha sido registrada con 
caracteres gr aves en muchos países del mundo. Abramanoff (2) fué 
el pr imero en seiialarla como causante de grandes pérdidas . G a rd­
ner y Mains (•3:3) la encontraron en la India y García y Stevens:m 
(62) la r eg.straron en el Perú . Garcés (61) la incluye entre una lis­
ta de enfermedades en Colombia, en 195.3 . 

En el Valle del Cauca, la incidencia ha aumentado con la exten­
sión deJ icada al cultivo del fríjol. Tiene características de epifitotia. 
Causó grandes pérdidas en 1955 pero, afortunadamente, no apareció 
en el segUl:.do semestre de 1956 n i ha sido m uy notoria el año de 1957. 

El patógeno ocas:.ona necrosia de los tejidos de las hojas y vai­
nas y frecuentemente defolia completamente las plantas atacada~ . 
Puede reducir cor:.;iderablemen te la población de un campo. Como 
consecuEncia de ésto, y de la reducción de la superficie fotosintética 
en las plantas que son atacadas pero que no mueren, se reduce la 
formación y el almacenamiento de carbohidratos, así que las vainas 
formadas son escasas y de tamaño pequeño . 

Re:ientemente, al partir del año 1955, la enfermedad ha causado 
grand~·.> dailos en los cultivos de fríjol del Departamento del Valle. 
No obstante, en la literatura de muchos paises se la trata como una 
enfermedad esporádica que no tiene mucha importancia económica. 
Entre nosotros puede estudiársela como una de las enfermedades 
más graves de la parte aérea del fri jol. En la variedad Algarrobo, 
según Cardeñosa (33), causó defoliación de toda una plantación en 
un lapso de dos me.; es e hizo descender la producción en un 63 7c de 
lo posible. En ot ro aparte del informe de la Sección de Fitopatología 
de la Granja Experimental de Palmira, correspondiente al 1955 (33) , 
se reafirm:1 este porcentaje de pérdidas a causa de la mancha a ngu­
lar. 

Sintomatologia - El lsariopsis griseola ataca preferentemente 
las hojas. Pero también se lo puede observar en vainas en casos a­
vanzadc:.;. Algur:os autores han registrado síntomas sobre tallos v 
ramas t iernas. Así, Vargas, 149) y Benl!ock (16) afirman que los 
tallos son st:scc.pt.bks aunque son l.1s hojas las q ue s'.lfren mu• ore~ 
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Figura 4 .- Planta gravemente a fectada por ls:uiopsis ;;:-is ~=-!:t. Nótc~c las 
manchas angulares sobre las hojas. 

Foto: A. Figueroa P . 

perJUlClOS . La manclJa angular es una enfermedad de plantas ódul­
tas. Se cree que las plantas jóvenes no son afectadas por el hongo 
porque éste es un parásito débil . Olave (116) en sus experimentos de 
inoculación concluye que las plantas de 30 días de ed1d son las más 
suscept ibles, aunque a cualquier edad se puede inducir artifi cial­
mente la infección y eventualmente las plantas inoculadas, cualquie­
ra que ".>ea su edad, mueren . 

Las lesiones causadas por el hongo comienzan como pequeños 
puntos grises, visibles en el envés de la hoja y delimitados por las 
venas y venillas de la misma . Llanos (96) observó l€s iones iniciales 
angulares, en las hojas cotiledonares . Luego estas lesiones se tor­
naron defmi.ivamente circulares y adquirieron un tamaño dos veces 
mayor que :as que aparecieron más tarde en las hojas trifoliadas. 

Inicialmente las manchas son grises, debido a la color?ción de 
las esporas que nacen sobre ellas, pero más tarde s~ vuelven pardas. 
Las lesiones producidas por este hongo no tienen bordes eoloreados. 
La ausencia de color alrededo rde la mancha y la angu!aridad ca­
ractedstica de las lesiones necróticas, sirven para distmguir la isa­
riopsís de la cercosporiosis, en la cual las manchas t!enden a sel' 
circulares y de bordes rojizos . 

Miles (102) dice que en lesj.ones viejas puede desprenderse la 
región central necrosada dejando un hueco en la hoja . 
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Figura 5.- A la izquierda, planta completamente defoliada por la man­
cha angular. A la derecha, planta sana . 

Foto: A . Figueroa P. 

La infección del tollaje es mucho más severa. y frecuente que 
la de la•.i vainas. En éstas, los síntomas aparecen en forma de lesio­
nes superficiales con bordes de coloración muy oscura y el centro 
pardo rojizo. Tanto el borde como el centro de la mancha son de 
líneas bien definidas . . ; . 

Eventualmente las lesi-ones llegan a ser tan numerosas que se 
hacen coalescentes y ocupan una gran porción de la hoja o de la vai­
na. Entonces se inicia la defoliación empezando por la•.i hojas baje­
ras. En la variedad Algarrobo, Clave (116) observó que la defolia­
ción se inicia a los 14 días contados desde la inoculación, y se com­
pleta en un lapso de 18 días . 

Los signos de la mancha angular están con!!tituídos por las fruc­
tificaciones que aparecen en el envés de las hojas . Estas fructifica­
·ciones o.>on estructuras columnares llamadas coremios o sinemas. Es­
tán formadas por hifas más o menos sueltas, ·en número de 8 a 40. 
e insertadas en la base ·sobre un tubérculo estr·omático e hipodérmico 
de color gris oliva (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

Ch upp (48) dice que la estructuración suelta de las hifas pare­
ee indicar que las fructificaciones no son verdaderos coremios. 

Según Llanos (96), los signos aparecen a los 10 días de la ino­
culación . Srinivasan (141), por otra par te, .observó lesiones típicas 
en las hojas a los 12 días y la formación de coremios a los 14 días. 
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.... Etiología.- El Isariopsis griseola fue descrito originalmente por 
Saccardo en 1778. Más tarde Ferraris (57) concluyó que este género 
era idéntico al Phaeoisariopsis y propuso la combinación Phaeoisa­
riopsis griseola (Sacc) ~err. Sin embargo, esta denominació_n. ~o ha 
sido aceptada. Ellis, segun Zaumeyer y Thomas (179), descnbJO e.>te 
organismo como Graphium Laxum' en 1881 . 

Después Saccardo, en Sylloge fungorum (127), lo llamó lsariop­
sis laxa (Ell.) Sacc. Ellis y Everhart, citados también por Zaumeyer 
y Thomas (179) describieron un organismo muy similar con el nom­
bre de Cercosp~ra colurnnare. González (66) llamó al hongo Lindau­
myces griseola. Pero todos estos nombres, dados por distintos inves-

. tigadores, son meros sinónimos del de Saccardo: lsariopsis griseola. 

Pertenece a los Deuteromicetos u hongos imperfectos, al orden 
Moniliales y a la familia Stilbaceae (B~sey, 18). 

Los coremios son visibles sólo al microscopio . Observados en 
detalle se ve que están compuestos por un pequeño número de hifas 
más o menos compactadas, dispuestas en forma paralela. Son de co­
lor oscuro en la base y se van aclarando hacia el ápice, en donde 
nacen las conidias. Estas tienen l, 2, 3 y ocasionalmente más septas, 
son de color gris pálido y algo cilíndricas y algunas veces ligeramen­
te curvadas y no constreñidas (Llanos, 96; Zaumeyer y Thomas, 179). 
Llanos (!J6) observó conidias de 24 a 80 micras de. largo por 3,4 a 6,8 
de ancho . Según ellas, las conidias más abundantes fueron las de 
3 y 4 septas, algunas de 1 a 5 y muy escasas las esporas aseptadas. 

La enfermedad se inicia por el inóculo proveniente de residuos 
de cosecha infestados, t:>pecialmente los que llevan mezcladas las 
semillas. También puede iniciarse a partir de esporas provenientes 
de residuos de cosecha dejados en el campo (Cardeñosa, 33). 

Srinivasan (141) observó que las conidias germinan en 6 a 8 ho­
ras produciendo un tubo germinativo en cada extremo. En condicio­
nes tropicales los estromas que han resistido el intervalo seco entre 
dos cosechas, reinician su ciclo con las primeras lluvias; el micelio 
desarrollado a partir de ellos forma luego los coremios y de éstos se 
desprenden innumerables esporas que van a iniciar ciclos secunda­
rios en los nuevos cultivos de fríjol. Si el desarrollo de los estromas 
ha sido favorecido por alta humedad y temperatura, la enfermedad 
seguramente alcanzará proporciones graves. 

El inóculo se disemina fácilmente por medio del agua o de par­
tículas de suelo infestado que van de un patio de infección a otro. 
Cardona y Walker (36) comprobaron que el agua, al golpear en el 
suelo, puede impulsar esporas depositadas en él, hasta las hojas ba­
jeras. Aun no está completamente establecido que la enfermedad 
pueda transmitirse por medio de la semilla, pero es factible que el 
patógeno se albergue en ella diseminándose de esta manera. 

Según Cardona (35), el agua arrastrada por el viento es menos 
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afectiva cerno agente de diseminación que el viento solo, ya que los 
coremios al humedecerse se compactan y las esporas no se despren­
den fácilmente de ello-.,. 

El patógeno penetra a la planta a través de los estómas. Conti­
núa avanz:md0 intercelularmente hasta la capa del mesofi!o y del 
tej ido de empalizada; al producirse la necrosis de los tejidos, el mi­
celio se v~elve intracelular y de esta manera continúa creciendo 
hasta qu~ es detenido que los haces vasculares (Zaumeyer y Thom&·s, 
179). 

Llanos (96) observó que los primeros síntomas aparecen 6 días 
después de la inoculación en forma de punt os necróticos ro:ieados 
de un halo cb rórito de bordes indefinidos. Al cabo de 9 días, las 
lesiones se definen perfectamente mostrándose típicamente angula­
res debido a que quedan delimitadas por las nervaduras primarias y 
secundarias . 

En el laboratorio se puede obtener infección asperjando las plan­
tas con una susper:.;ión de esporas de l hongo en agua destilada y 
confinándolas después en una cámara húmeda durante 24 horas con­
secutivas. Cardona (35) inoculó frijol con l sariopsis griseola sumer­
giendo las plantas en una suspensión de esporas . El mismo autor 
comprobó que sólo se requiere un período de 3 horas de condiciones 
de alta humedad para producir la enfermedad. Una vez qu~ ésta se 
ha producido, avanza a t·n en a tmósfera relativamente seca. Pero el 
factor crítico en la producción de epifitotias parece ser la presencia 
de suficiente humedad, ya que se precisan período·.:; relativamente 
largos, en estas condiciones, para conseguir la esporulación del hon­
go. 

Una vez que las esooras se han formado, un oeríodo de baja 
humedad es más favorable para su diseminación y liberación (Car­
dona, 35). 

Epifitolo~ía.- Las esoorc.s germinan a temperaturas de 32~C: el 
óptimo p~ra su ~erminación y para la propagación de la enferm~dad 
-es de 24<>C a 32<>C. (Cardona, 35). 

Cardona y Walker (36) aseguran que los más imp<'rtantes fac­
tores climáticos para la propagación de la mancha angular son tem­
peratura mo:lerada v períodos de alta humedad alternadas con tiem­
po seco v vientos rápidos! 

Se ha observado que esta enfermedad es más sevet·a ~, preva­
lente en épocas lluviosas. 

Cardona (35) encontró que la intensidad lumínica nr ti':!ne ni n ­
gún efecto en la gravedad del ataque. En cambio Llanos (96) dice 
que la luz difusa parace tener algún efecto sobre el porcentaje de 
germinación de las conidias. 

Represión.- Hasta cierto punto se ha recomendado la aspersión 
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dé los cultivos atacados oon Caldo Bordelés 4-4-50, pero los resulta­
dos de esta medida de represión son inciertos. 

Bazán de Segura (15) recomienda como efectivo contra la isa­
riopsis el tratamiento combinado de Fermate, Azufre y un adheren­
te. Vargas (149) aconseja el tratamiento de semilla, al fin de repri­
mir la mancha angular, con bicloruro de mercurio al 1 por 1000. 

En Nueva Gales del Sur (8) se ha recomendado la rotación de 
cultivos por 3 a 4 años, la destrucción de plantas enfermr.s y la que­
ma de residuos de cosecha. Ferraris (57) recomienda la represión 
de la mancha angular mediante la recolección y destrucción por el 
fuego de hojas y plantas que hayan muerto a causa de ella. 

Benlloch (16) dice que la infección en área pequeña del cultivo 
puede combatirse quemando las plantas enfermas para evitar que 
se propague el patógeno . 

Brock (23) estudió la reacción de 164 variedades de Phaseolus 
vulgaris a este patógeno; 80 de ellas fueron altamente susceptibles, 
24 susceptibles, 21 moderadamente resistentes y 12 altamente resis­
tentes. Ninguna variedad se mostró inmune. 

Benlloch (16) cree que la susceptibilidad de las variedades de 
fríjol al ataque de lsariopsis griseola está más influida por las con­
diciones climáticas en que se desarrolla el cultivo que por la fórmu­
la genética de las mismas. Es decir, que la resistencia de alguncs 
fríjoles en determinados lugares no es hereditaria . 

Clave (116) ha hallado alguna diferencia en el tiempo que tar­
dan en aparecer los primeros síntomas después de la inoculación de 
ciertas variedades y líneas con que •3e trabaja en la Sección de Ge­
nética de fríjol de la Granja Experimental de Palmira . No hay ma­
yares datos sobre las variedades comerciales de fríjol en el Valle 
del Cauca 

CERCOSPORIOSIS 

Cereospora spp. 

Esta enfermedad se la encuentra con alguna frecuencia en los 
cultivos de fríjol del Valle del Cauca . Recientemente ha causado da­
ños en plantaciones del Municipio de Palmira. Tanto por su sinto­
m.atología como por su ocurrencia y por les métodos aconsejados 
para reprimirla, la cercosporiosis es bastante similar a la isnriopsis. 

Varias e<;pecies del género Cr.rcospora ñan sido registradas por 
diversos investigadores como patógeno del fríjol . Algunos creen que 
se trata de un solo organismo: otros atribuyen la enfermedad a espe­
cies distintas del hongo . La descripción de un organismo concuerda 
frecuentemente con la de otra especie de distinta denominación . Por 
este motivo, es preferible tratar la enf~rmedad, o enfermedades, pro­
ducidas por especies del género Cercospora en fríjol, bajo una sola 
denominación: cercos oriosis . 
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Las especies a las que se les t ribuye esta enfermedad han sido 
encontradas tarrtbién en otras plantas . Solheim y Stevens (14Q) ais­
laron el hongo a partir de lesiones en fríjol lima (Phaseolus l•unatus) , 
de varias especies del género Vig.tta y deAmaranthus¡ además de la 
higuerilla (Ricinus communis) y de hojas muertas de tomate y de 
Petunia parviflora. Tai (145) registró la enfermedad en caupí (Vig­
na sinensis), en Phaseolus aureus, en P. mungo y en cachitas (Doli­
chos lablab). Butler y J ones (32) encontraron cercosporiosis en P. 
aconitifolius, en la India. Lawrence (90) también la ha registrado 
en caupí. 

Cabe anotar que el género Cercospora es uno de los fitopa tóge­
nos con mayor amplitud de hospederos y es responsable de muchas 
enfermedades de plantas cultivadas. 

No se ha hecho estudios sobre diferencias de las variedades de 
fríjol en sus susceptibilidad al taque de Cercospora. Amhed (5) ha 
estudiado las diferencias de susceptibilidad en P. radiatus, conclu­
yendo que el menor número de estomas por superficie y el menor 
tamaño relativo de los mismos corresponden a una mayor r esisten­
cia de la planta al ataque del organismo . 

Zaumeyer y Thomas en "A mon~Htraphic study of bean diseases 
and methods for their control" (179) diferencian dos enfermedades, 
"Leaf blotch" y "Cerccspora angular spot", la pr imera C:.tü'.>·ada por 
C. cruenta y la segunda por C. canescens. 

Saccardo, citado por Chupp (48), r egistró por primera vez la 
enfermedad en Ita lia. Welles (155), en las Filipinas, fue el primer.o 
en registrar un ataque severo de la misma en Phaseolus aureus. 

También ha sido encontrada en Puerto Rico (Miles, 102), en 
China y en va rias regiones de los Estados Unidos. Abbot (1) la r e­
gistra en el P er ú haciendc responsable a C. cruenta y Müller (107 y 
108) , en Venezuela la a tribuye a le.•.; especies C. canescens y C. cruen­
ta. 

En Colombia fue registrada por Chardon y Toro en Antioqu ia 
en 1930 (Chardon y Toro, 45). 

El ataque de Cercospora produce lesiones necróticas en las hojas 
y en las partes tiernas .del tallo. En el área ocupada por estas man­
chas no se lleva a cabo la función clorofílica, como consecuencia de 
esto, el número de lesiones es alto, ~e r educe considerablemente la 
vitalidad de la planta y p:>r consigu iente su capacidad para formar 
un número aceptable de vainas grandes llenas de semilla de buena 
calidad. 

No hay un estimativo preciso de los daños que causa la cercos­
poriosis . Una idea de la gravedad que puede adquirir la da Welles 
(155) cuando afirma que en lss Filipinas el 75 o/t• de las vainas de 
Phaseolus aureeus que estaban parcialmente llenas fueron atacadas 
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Figura 6.- Síntomas característicos del ataque de Cercospora sp. en un 
folíolo de fríjol. 

Foto: A. Figueroa P. 

por el hongo, mientras que las vainas en formación permanecieron 
intactas. En Florida, según Towsend (148), la disnúnución total de 
la cosecha es del 1% . 

Miles, (102) registró la enfermedad en Puerto Rico en 1917 pero 
sólo causaba entonces ligeros daños al cultivo. 

Simmonds (135) afirma que este patógeno provocó severa de­
foliación y el abandono de grandes plantaciones en Queensland en 
1951. La Sección de Fitopatología del DIA afirma que en Colombia 
la cercosporiosis prevalece en los cultivos comerciales hasta en un 
100% pero que su severidad es poca. En la Memoria de la Gran­
ja Agrícola Experimental de Palmira (37) correspondiente a 1953 -.se 
afirma que el ataque no deja de presentarse en t0das las variedades 
pero sólo en hojas que ya han cumplido su misión fisiológica. 

Sintomatología.- El Cerscospora ataca preferencialmente las 
hojas maduras, es decir las de plantas próximas a la cosecha. Tam­
bién afecta los tallos y vainas, pero las lesiones en estos órganos no 
son tan numerosas ni causan tan graves dañoo como las foliares 
(Zaumeyer y Thomas, 179) . 

En las hojas los síntomas aparecen en forma de parches rojizos 
de diferentes tamaños y formas. Al iniciarse el ataque las lesiones 
son más o menos circulares, pero se van deformando a medida que 
se agrandan. 
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Las manchas desarrolladas adquieren una coloración grisácea, 
como de ceniza, y se rodean de un halo o corona parda rojiza. La 
mayoría de ellas son angulares en for ma, de aquí el nombre de ··man­
cha angular" que algunas veces recibe la enfermedad. Observado a 
simple vista, el ataque parece muy similar al producirle por Isal"iop·­
sis griseola. 

La angularidad de las lesiones se debe a que las venas primarias 
y secundaria'S, constituídas por haces vasculares, más resistentes que 
el resto de tejido foliar, .delimitan cada mancha individual. Cuando 
la enfer medad ha avanzado, la hoja presenta una típica apa!'iencia 
como si estuviese salpicada de manchas grisáceas . Según Tu\·:nsend 
(148) puede haber hasta 100 lesiones por folíolo. 

Las lesiones individuales están generalmente rc:iead&•J de un 
borde de color oscuro de un centímetro de diámetro o más, si \'arias 
lesivnes se han hecho coalescentes, lo ocurre a menudo. Más ade­
lante, el tejido del centro de la lesión se cuartea después de motir 
y puede desprenderse a rrancado por el viento dejando la hoja des­
garrada con hucos circulares de diferentes tamaños. 

Las fruc tificaciones · del hongo aparecen como una serie de pun­
ticos negros con una corona de esporas grises ( escolescosporas) . Es­
tas aparecen en el centro de le.•.> manchas cuando ellas empiezan a 
envejecer. Los puntos negros están compuestos de numerosos hilos 
de micelio fungoso que se unen forma de columna y llevan las es­
pc.ras en la parte terminal (Townsend, 148). 

La severidad del ataque, cuando las ·condiciones ambientalc:.> son 
favorables al desarrollo de la enfer medad, y la localización de las 
lesiones en numerosos puntos de la hoja y aún del tallo, causan la 
caída prematura del follaje (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

Etiología.- Las siguien tes especies de Cercospc.ra han ·.>ido re­
gistradas como patógenos del fríjol. 

Cercospora cruenta por Saccardo en Italia . 
C. canesce!ts Ell y Mar t . 
C. lussoniensis Sacc. 
C. vignae (Chupp, 48). 
C. columnaris (Müller, 109). 
C. olivascens (Chupp, 48) 
C. dolichi (Müller y Chupp, 107) . 

Lo mirs probable es que C. canescens sea la especie que está pro­
duciendo la enfermedad en los cultivos del Valle del Ca u ca. Esta 
especie es muy similar a C. <'i!'ueuta y la descripción que de éllas han ' 
hecho distintos investigadores hace S')spechar que se trata del mis­
mo organismo. 

Se sabe que ligeras diferencia•.> morfológicas son insuficientes 
para establecer diferencia~ taxonómicas, y más en un género como 
éste que tiene tan amplia gama de hospederos. 
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Welles (155) estudió varias especies de Cercospora en las Filipi­
nas concluyendo que algunas diferencias morfológicas, como el ta­
maño de los cuerpos fructíferos, estaban influid-as por factores am­
bientales, como la humedad. Visto de esta manera. no sería sorpre~­
dente que las dos especies C. crue.nta y C. canescens fuesen en reah­
dad la misma . 

Chupp (48) considera como sinónilllQs de C. cruenta, a C. phaseo­
Ior.um, C. vignae, C. lusso.niensis, C. phaseoli. 

Müller y Chupp (107) atribuyen enfermedades del fríjol en Ve­
nezuela a C. canescens y a C. columnare. 

Latham, citado por Zaumeyer y Thomas (146), describió el es­
tado perfecto del Cercospora cruenta encontrado sobre caupí, desig­
nándolo como Mycosphaerella cruenta Lat. Esta forma del organis-

mo no produce daño alguno en el fríjol. 
Según Alexopoulos (3), el Cercospora se clasifica dentro de: 

Clase: 
Orden: 
Familia: 
Sección: 

Deuteromicetos 
Moniliales. 
Dematiaceae. 
Scolescosporae. 

Welles (155) dió las si~uiente~ medidas del C. cruenta registra­
dos sObre P. aureus: "Conidióforos de 55 a 91 micras de longitud1 

con 3 a 5 septas, conidias de 51 a 153 micras de largo por 6 a 9 de 
ancho, multiseptadas". Se!!ún Saccardo, el tamaño de las esporas va­
ría mucha en diferentes hospederos. 

El Cercospora ca.nescens ha sido descrito así: Conidióforos anfí­
genos, multiseptados, cespitosos. de ápice hialino, de 50 a 100 micras 
de longitud por 3 a 4,5 de anchura. Conidias hialinas clavadas, rec­
tas o curvas, con pocas o muchas septas, de 80 a 220 micras de largo 
por 3 a 4.5 de ancho. Ocasionalmente una conidia excede estas di­
mensiones" . 

Solheim (140) dice: conidióforos anfigenos, moderadamente 
compactados, que irrumpen en cualquier parte de la hoja a través de 
los estromas o nacen del micelio externo. erectos o suberectos, sin 
estroma o levantándose de un estroma sueJto, oliváceos, continuos 
o con 1 a 3 sectas, re~ularmente ramificados. Agrega que la des­
cripción de Welles de C. cruenta no c·oincide con ésta. 

La fuente de inóculo primario está constituída por la masa de 
esporc.~ oue se forma en el centro de cada lesión. Estas escolescospo­
ras son llevadas por distintos agentes a otras plantas sanas o a par­
tes sanas de La misma planta en que se orig-inaron. El orincipal 
medio de diseminación en este caso c.s el vient:>, Townsend. (148). 

Según Chupp (48). parece que la enfermedad puede ser trans-
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portada en la semilla; al menos el patógeno ha sido aislado de epi­
dermis de semillas de caupí. Walker (150) cree que el hongo subsis­
te de una estación a otra, en forma de micelio durmiente o como 
saprófito parcial esporulando fácilmente cuando el contenido de hu­
medad de los residuos de cosecha se eleva, al principio de la esta­
ción de lluvias. 

Represión.- Zaumeyer y Thomas (179) afirman que la cercos­
poriosis no ha sido tan severa en los Estados Unidos como para to­
mar medidas .de represión c.ontra ella . Se ha recomendado, no obs­
tante, la aspersión con Caldo Bordelés 4-4-50 con objeto de evitar 
que el patógeno llegue a establecerse en la plantación. Majid (97) 
dice que en fríjol mungo (Phaseolu.s mungo) la enfermedad fue fá­
cilmente reprimida con Perenox a razón de 120 gramos en 40 litros 
de agua. Tonwnesd (148) sostiene que en Florida la enfermedad ha 
sido tan esporádica que no ha habido necesidad de reprimirla, qui­
zás debido también a que los fungicidas a base de azufre que se 
usan para reprimir la roya y el mildeo, son también efectivos contra 
la cercosporiosis. 

Chupp (48) cree que la cercosporiosis podría reprimirse o elimi­
narse obteniendo semíllas de plantas sanas y posiblemente con as­
persiones de Caldo Bordelés. . 

Amhed (5) estudió las diferencias en •.msceptibilidad de varie­
dades de Phaseolus radiatus encontrando que el menor número de 
estomas y su tamaño relativo confieren cierta protección contra el 
patógeno. El autor no ha encontrado literatura pertinente a repre­
sión por inmunización o sea mediante el uso de variedades resisten­
tes o inmunes al ataque del hongo. 

rf!j;¿ ROYA 

Uromyces phaseoli typica Arthur 

Las royas son tan conspicuas que fueron observadas desde mu­
cho tiempo antes de la invención del microscopio compuesto y de 
que la Fitopatología comenzara a descifrar los secretos de las en­
fermedades de las plantas. 

El organismo causal de la roya del fríjol es bastante parecido 
a los que causan las r.oyao.> de los cereales y si bien la importancia 
de esta enfermedad no está a la altura de la de aquellos, es, no obs­
tante, notoria entre las que disminuyen la producción de fríjol en 
el Departamento del Valle. 

Varias especies del género Phaseolus son susceptibles al ataque 
de este patógeno. Entre ellas P. multiflorus, P. polfstachios, P. acu­

. tifolius var. latifolius, P. luna tus f. macrocarpus, P. retusus y P . 
dysophillus Zaumeyer y Thomas (179). 

Fromme y Wingard (58) inocularon algunas variedades de frí-
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jol lima (P. lunatus) y de caupí pero sólo obtuvieron infección en 
una variedad del primero. 

No se conocen fríjoles enteramente resistentes a la roya. Si bien 
algunos mu€'.>tran resistencia local, es decir a determinadas razas del 
organismo, se ha comprobado repetidas veces que puedan ser sus­
ceptibles en otro lugar debido a la presencia de distintas razas fi­
siológicas. 

La variedad Sangretoro cultivada en el Valle, es muy suscepti­
ble a las raza'3 existentes en la región (Cardeñosa, 33) . 

En inglés se conoce la enfermedad como "rust" y en español co­
mo "roya del fríjol" o "chauixtle" en México. No debe confundirse 
con la antracnosis llamada frecuentemente en países de habla in­
glesa también rust. 

Persoon, citado por Zaumeyer y Thomas (179), registró la roya 
en Alemania en 1795 cuando recién se iniciaba la ciencia de la Fi­
topatología. Hoy día se puede encontrar registrada en todos los paí­
ses que cultivan el fríjol. 

Chardon y Toro (44) encontraron la enfermedad en Antioquia 
en 1926 pero observaron que nc producía daños de consideración en 
los cultivos de fríjol. 

Sólo recientemente se han registrado daños serios a consecuen­
cia del ataque de roya. El daño en la cosecha se produce cuando las 
hojas llegan a infectarse de tal manera que se vuelven cloróticas, se 
marchitan y mueren. Esto interfiere con la producción de carbohi­
dratos de manera que sólo se producen unas pocas vainas que contie­
nen a su vez semillas (Townsend, 148) . 

La mayor gravedad que ha adquirido la enfermedad en époc~\s 
recientes puede explicarse por mayor número de esporas producidas 
cada año así como por la creciente extensión dedicada al cultivo del 
fríjol. Por otra parte, el número de razas fisiológicas va en aumen­
to por hibridación y por mutación del organismo causal, de suerte 
que cada vez más variedades de fríjol se hacen susceptibles a la 
enfermedad. 

~ .Sintomatología.- La roya at;:u;:a preferentemente las twjas y 
vainas pero algunas veces afecta también las parte•s tiernas del tallo 
v de las ramas. Los síntomas más característicos pueden verse a­
bundantemente sobre las hojas trifoliadas. 

T .os primeros :.;ínt:>mas se observan siempre en la cara inferior 
rle las hoja.s. Son pequeños puntos blancos o amarillo pálidos que 
unos _dos d~as después apar~cen levantados creciendo por debajo .de 
la ep1derm1s. Al romperse. esta, asoman en forma de pústulas rojas 
expuestas al aire. Estas pústulas son conocidas como seros y sobre­
salen más sobre la superficie de la hoja que las producidas por las 
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Figura 7 .- Pústulas producidas por Uron:o,yces phaseoli typica en fríjol. 
Foto: A. Figueroa P. 

royas de los cereales. En las vainas, pueden alcanzar hasta 'h milí­
metro de relieve. Los puntos iniciales de la infección ·.>e hacen evi­
dentes más o menos cinco días después de la inoculación (Chupp, 48; 
Wolf y Wolf, (159). 

El tubo germinativo de la espora. d-epositada por el patio de in­
fección, penetra a través de los estomas y continúa creciend.o en la 
cavidad sub-estomatal y en los espaciO'.> intercelulares de los tejidos 
parenquimatosos al mismo tiempo que se va agrandando gt·adual­
mente el soro. Ocho o diez días más tarde, se rompe la epidermis y que­
dan expuestas las uredosporas. El soro continúa creciendo durante 
varim; días después de quedar expuesto (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

En variedades tolerantes de la enfermedad, las pequei'íísimas le­
siones necróticas que indican resistencia, aparecen a los 3 rlias de 
la inoculación (Harter y Zaumeyer, 75) . 

En variedades muy susceptibles cada pústula puede alcanzar un 
diitmetro de uno a dos milímetros. En cDndicioneo.s favorables para 
el desarrollo de la enfermedad, puede aparecer un anillo de soros 
secundarios alrededor del soro inicial y aún un segundo anillo al­
rededor de éstos. Chupp ( 48) dice que pueden encontrarse hasta 
2000 pústulas en una hoja . Eventualmente los soros se unen entre 
3Í para formar una sola pústula grande. 

La ocurrencia de infecciones secundarias en una hoja depende 
de la susceptibilidad de la variedad y del vigor de la planta . 
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Ocasionalmente se observa un halo de tejido clorótico rodeando 
las pústulas. En infecciones severas toda la hoja se torna amarilla 
se marchita y muere. Un gran númer.o de hojas caen prematuramen­
te (Townsend, 148). 

En regiones de clima templado ·.;e forman teleutospot·as, o espo­
ras de reposo, en scros de plantas viejas . Estas esporas son respon­
sables de la perpetuación de la enfermedad a través de los meses de 
invierno. En el Valle del Cauca no •se forma esta clase de esporas. 

Los signos de la enfermedad están constituidos por innumera­
bles uredosporas que caen en forma de polvo rojizo de los aecios 
maduros; este polvo, en variedade•.> muy susceptibles, se recolecta 
sobre las hojas y tallos y aún puede formar una ligera capa sobre el 
suelo. 

- Etiología.- Originalmente se identificó a este organismo como 
Uredo appendiculatus Pers. Más t&rde se lo denominó Puccinía pha· 
seali Reb. En 1849, Fries lo describió como Uromvces appendiculat•:Js 
(Pers) Fries. Pero este nombre no puede emplearse pcrque c.:>rres­
ponde a la roya de un hospedero muy diferente . También ha sido 
llamado Uphaseolorum Bary, U. dolichi Cooke (Saccardo, 130). Ar­
thur, finalmente, estableció la variedad typica que determina más 
exactamente la e.>pecie; así el hongo se identifica hoy día, de acuer­
do con el Código Internacional de Nomenclatura Botánica, como Ur~­
my~es phoseoli typi~a (Arthur. 10; Zaumeyer y Thomas, 179). 

Pertenece a la clase BasidiGmicetos, orden Uredi.nales, familia 

Puccbiaceae (Bessey, 17) . 

Fromme (59) lo diferenció del or~anismo causal de la roya de! 
caupí (Uromyces vignae). Arthur (10) dice que el (Uromyces es 
muy cercano al Puccinia (causante de la roya de los cereal€'.>) per? 
que los dos géneros se mantienen separados por conveniencia. 

El hongo causal de la roya del fríjol forma parte del grupo de 
parásitl)s obligados, es decir de aouel1os que sólo pueden crecer so­
bre tejidos vivos. Se diferencia, sin embargo, de muchos hongos de 
este grupo en que no necesita de un hospedero alternante para com­
pletar su ciclo de vida. En otras palabras es autoico; puede sobre­
vivir parasitando solamente al fríjol. 

Walker (150) describe la uredosporas así: "Globoides o elipsoi~ 
d€s, continuas, equinuladas, de 16 a 23 por 20 a 33 micras con dos 
poros ecuatoriales o superecuatoriales". · 

Andrus (6) estudió el complicado mecanismo sexual del hongo . 
Las uredosporas, frecuentemente llamadas esporas de verano, se 

producen en grandes números en los sorc.; del haz y del envés de las 
hojas. Estas esporas constituyen el inóculo primario. En países de 
clima templado, con estaciones bien marcadas, son las teleutosporas 
las que los inician . Parece que la alta temperatura, la intensidad lu­
mínica o ambas cosas, influyen en la producción de teleutosporas 
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porqu€ estas no se producen en regiones cálidas. En ellas el hongo, 
simplemente contiinúa formando indefinidamente uredosporas (Zau­
meyer y Thomas, 179) . 

El patógeno no es transportado en la semilla, pero sí E'.S disemi­
nado localmente por aperos de labranza, insectos y otros animales. 
El principal agente de diseminación es el viento que, se dice, puede 
transportar las esporas a grandes distancias. E·.>poras de hongos si­
mHares han sido encontradas a cientos de kilómetros de distancia 
del sitio de origen (Towrusend, 148) . 

El micelí·o del hongo penetra a través de los estomas, atravi€~a 
la cavidad sub-estomatal y crece intercelularmente. El período de 
incubación de las uredosporas es de unas 8 a 10 horas en condiciones 
favorables (Zaumeyer y Thomas, 179). 

Los primeros síntomas de la enfermedad aparecen en 4 a 6 días ; 
una semana a 10 día~ más tarde, las pústulas inumpen a la suJ>er­
ficie ae la hoja. Las esporas 'formadas en estas pústulas son capo- , 
ces inmediatamente de causar nuevas infecciones (Townsend, 148) . 

El ciclo de uredospora a uredospora se completa en unos 10 a 15 
días. Townsend (148) dice que permanecen vi·ables por corto tiem­
po mientras que Harter, Andrus y Zaumeyer (74) lograron hacer 
germinar esporas de 182 días de edad. 

Yardwood (163) encontró que la reinoculación de una hoja in­
fectada previamente con esporas de Uromyces phaseoli, no producía 
necrosis en áreas cercanas al sitio de la infección inicial, quizá debi­
do a que el tejido enfermo tiene la facultad de disminuír el poder 
germinativo de las esporas. 

Epifitología. -La infección ocurre solamente en aquellos lugares 
en que se ha mantenido una alta humedad relativa por 8 a 10 horas 
o se ha mantenido una película de agua sobre las h.ojes. Muy rara 
vez ocurre infección con humedad por debajo del 95 <Yt · . 

La temperatura óptima para la germinación de esporas es de 
14,59C. con un óptimo para la infección de 179C. Es probable, d ice 
Townsend (148), que temperaturas muy elevadas (por encima de 
409C.) no favorezcan la infección). 

Naito, citado por Zaumeyer y Thomas ( l79) , c.>tudió la influen­
cia .de la temperatura en la germinación de uredosporas y encontró 
que en agua ésta ocurre entre 109C. y 259C y se completa en una 
hora. 

Sempi.o (133) encontró que micelios de 4 días de edad sucumben 
cuando se exponen a temperaturas de 349C a 369C. durante 2% horas. 

Yardwood (163) comprobó que la infección está directamente 
relacionada con la gutación de la planta . 

Se afirma que la cantidad de nitrógeno que contiene una planta 
aumenta la facilidad con que ella se infecta, mientras el potasio tie-
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ne un efecto contrario. El porcentaje de infección está influído por 
las condiciones ambientales como intensidad lumínica, temperatura 
y longitud fotoperiódica (Wei1 154; Harter y Zaumeyer, 75). 

Gaumann (65) cita a Wei quien obtuvo un porcentaje de infec­
dón de 56,6o/c inoculando hojas a los 3 días de desplegadas y tan 
solo de 0,2% en hojas de 18 .días de edad. . 

Meinkevicius, citado por Gaumann (65), ha estudiado el efect_o 
de J,a narcosis en la incidencia de la roya inoculada a plantas de fn­
jol, encontrando que la resistencia de ellas aumenta a medida que 
se hacen menos sensitivas por tratamientos con éter, alcohol o clo­
roformo. 

• Represión.- La exclusión como medio de represión, no tiene a­
plicación en el caso de la roya del fríjol. La erradicación, en cambio, 
ha sido recomendada. Gareés (60) escri'be que gas cianuro (H2S) así 
como los vapores de polisulfuro, destruyen las pústulas y que este 
método ha sido practicado por Yardwood. 

La erradicación es, no obstante, desde el punto de vista práctico, 
una medida poco eficaz. La protección es una medida de represión 
más segura. Barros (12) aconseja emplear Fermate, o combinaciones 
de éste con azufre, un adherente y un insecticida. Con este trata­
miento se ha reprimido además de la roya, la mancha angular, la 
antracnosis y el oídium. 

En Africa del Sur se ha combatido la enfermedad con aspersio­
nes de Caldo Bordelés 4-4-50. Townsend (148) afirma que en Flo­
rida el espolvoreo y la aspersión con azufre dan muy buenos resul­
tados pero que el Caldo Bordelés falla. 

Se pueden emplear con éxito compuestos comerciales a base de 
azufre como el "Kolodust", que ha reducido grandemente la infec­
ción en Oregon (Milbrath, 101). El Departamento de Agricultura de 
los Estados Unidos recomienda el espolvoreo oon azufre, finamente 
molido, a la rata de 60 a 75 li'bras por hectárea. Debe usarse azufre 
de 325 mallas. 

Zaumeyer y Goldsworthy (173) han realizado ensayos con azu­
fres mojables, ditiocarbamatos y naftoquininas clorinadas. 

Conviene hacer las aplicaciones en las horas de la mañana o 
del crepúsculo, cuando no haya viento, pero debe evitarse la pre­
sencia de rocío sobre las plantas ya que éste ayuda a diseminar las 
enfermedades bacteriales. 

. Townsend (148) dice que la cantidad de azuf~e aplicad11 es más 
Importante que la calidad empleada ya que a bajo volumen es im­
posible distribuír bien el fungicida en todas las plantas. El mismo 
autor aconseja aplicar entre 40 y 60 libras por hectárea advirtiendo 
que debe emplearse mayor cantidad de espolvoreo que en aspersión. 
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La protección debe iniciarse apenas se noten las primeras pús­
tulas sobre las hojas, y las aplicaciones deben hacerse con tal fre­
cuencia que se mantenga cU'bierto todo el follaje nuevo . Como ésto 
ocurr-e en el fríjol rápidamente, es necesario e:;polvorear casi se­
manalmente para contrarrestar la enfermedad. 

Si se deja tomar fuerza a la infección, las medidas de represión 
ya no tendrán mucho valor . Según Townsend (148), plantas con 30 
o más pústulas en cada hoja no pueden ser salvadas. 

Zaumeyer y Wester (178) probaron, en plantas de invernadero, 
que la anisomycina (un antibiótico) en aspersión sobre el follaje 
ayuda a reprimir la roya. Según Ark y Alcorn (9) otro antibiótico 
usado con éxito es la condicidina en concentración de 1 a 15000 . 

Y.ordwood (164) ha encontrado que las esporas de Uromyces he­
lianthi (causante de la roy·a girasol) asperjadas sobre hojas de fríjol, 
son capaces de inhibir, parcialmente, la actividad de Uphaseoli. 

Cosper y Schuster (41) descubrieron que la aplicación de urea 
de 1 a 37o, sobre el follaje antes de la inocul•ación, hace decrecer el 
número de pústulas de roya . 

Resultados similares se obtuvieron con Dreft (sulfato de sodio) 
a razón de 200 p.p.m. El efecto de la urea es quizá más preventivo 
que curativo . 

........ 

La represión ideal de la enfermedad se haría mediante el uso 
de variedades resistentes . Desafortunadamente no existen tales. 

Chupp ( 48) trae una lista de variedades que él consideró como 
tolerantes . Stevens y Wingard (143) han es tudi·ado la susceptibilidad 
de algunas variedades de fríjol a la roya. En México, dicen Wellhau­
sen et al. (156 y 157), se han .obtenido las variedades Rocamex 1, 2 
y 3 resistentes al chauixtle. Además, en loo Estados Unidos, en Aus­
tralia y en varios otr<>s países, algunos investigadores han recomen­
dado variedades de fríjol localmente resistentes. Sin embargo, la 
creación de éstas en un lugar, se hace más complicada a medida que 
aumentan las razas fisiológicas del patógeno en la región. Un hí­
brido resistente a varias razas puede ser suscepti'ble a otra cualquie­
ra descon.ocida al tiempo en que se hizo la clasificación. Harter y 
Zaumeyer (75) afirman que en una localidad pueden ocurrir gene­
ralmente 3 razas del hongo de las cuales predomina una de ellas pe­
ro pueden ser reemplazadas enteramente, de un año a otro, por ra­
zas diferentes. Bocanegra (18) afirma que en el Perú se habían lo­
grado selecciones de la variedad Canario resistentes a la roya las 
que posteriormente fueron atacadas por otras razas de U. phaseoli, 
malogrando las cosechas. 

Según Zaumeyer (174) y Zaumeyer y Thomas (179), Harter y 
Zaumeyer identificaron 20 razas distintas basados en su reacción a 7 
hospederos diferenciales; Fischer registró 10 nuevas razas, Meneses 
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halló 4 más en el Brasil y otras investigadores han aurr..entado el nú­
mero conocido. El Departamento de Agricultura de los Estados Uni­
·dO'.S ha registrado últimamente, en total, unas 24 razas. 

El tamaño de las pústulas desarr.olladas puede servir de guía pa­
.:ra .determinar la susceptibilidad de una variedad. Wingard, citado 
por Gaumann (65), probó que la resistencia a la roya se debe a hi­
persensibilidad del fríjol. 

Con todo, a pesar de lo problemático que se presenta la obten­
·Ción de variedades verdaderamente resistentes, no debe perderse la 
esperanza. Hoy día, se han encontrado unas pocas variedades que 
-muestran un grado de resistencia, o al menos de tolerancia, a la ma­
_yoría de las razas fisiológicas de Uromyces phaseoli typica identifi­
.cadas ha'Sta el momento. 

ENFERMEDADES BACTERIALES DEL FOLLAJE 

.AÑUBLO BACTERIAL DE HALO 

Pseudomonas phaseolieola (Burk.) Dows.) 

Varias enfermedades del fríjol conocidas comunmente como •·a· 
-ñublo bacteria}" han sido reconocidas por diversos autores y atribuí­
das a organismos distintos pero estrechamente relacionados entre 
sí . Una de las más comunes de este grupo es la llamada añublo bac­
teria! de halo o mancha de halo, producida por Pseud~monas phaseo­
lieola. 

Este organismo patógeno afecta, además del fríjol común, a la 
habichuela (Phaseolus cocdneus), al fríjol lima (P. hmatus) y al 
kudzú (Pueraria) . Normalmente no afecta a la soya (Soja max) aun 
cuando se puede transmitir artificialmente la enfermedad a ella 
(Townsend, 148; Burkholder, 31). 

No se ha encontrado hasta el presente ninguna variedad de frí­
jol inmune al ataque de la bacteria. Sin embargo, en numerosos ex­
perimentos realizados en varias partes del mundo con el fin de de­
terminar resistencia o susceptibilidad de vanedades, se han encon­
trado algunas altamente tolerantes al añublo. Entre éstas sobresalen 
·el Michelite, el Red Mexican y el Refugee (Zaumeyer y Thomas, 
179) . Pero cabe advertir que en muchos casos la resistencia probada 
en un lugar ha fallado en otros. 

La variedad Sangretoro, una de las más cultivadas en el Valle 
del Cauca, es muy susceptible a la bacteriosis. Asimismo lo es la 
Méjico 11, otra variedad conocida en la región (Cardeñosa, 33). 

En el idjoma inglés se identifica esta enfermedad más frecuen­
temente como "halo blight" y algunas veces como "streak" y como 
"grease spot oí beans'' (Butler y Jones, 32). En español se la co­
noce cc.mo añublo bacteria! de halo, "quemazón", "bacteriosis", tizón 
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de hato'' y "chauixtle" (en México) (Yerkes, Niederhausen y Cris­
pín, 167). 

El añublo de halo fue registrado por primera vez en 1926 pm· 
Burkholder (31) en Nueva York, como una enfermedad diferente 
del añublo común producido por Xanthomonas phaseoli (E.F.Sm.) 
Dows. Desde entonces ha sido reconocido en muchos países como 
Australia, Alemania, España, Brasil, Uruguay y Perú (Butler y Jo­
nes 32; Zaumeyer y Thomas, 179) y 'Se ha descrito como una enfer­
medad prevalente, en mayor o menor escala, en todos los cultivos 
de fríjol y en todas las épocas. Cardeñosa (33) señala esta enferme­
dad como una de las más graves en el Valle del Cauca . 

El daño principal causado por la bacteria consiste en la reduc­
c!ón del desar rollo de las plantas y del número y tamaño de las vai­
nas . No obstante, bajo condiciones de alta humedad y temperatura, 
el crganismo es capaz de destruír las plantas, especialmente las jó­
venes, y la semilla en formación. Cuando se siembran semillas in­
fectadas en sueles húmedos y el tiempo es lluvioso durante el pe­
rícdo de germinación y primeros estados de crecimiento, ocurren 
grandes pérdidas. 

Según Zaumeyer y Thomas ( 179) , no es posible separar las pér­
didas causadas por el añublo de halo de aquellas producidas por el 
nñublo común ya que ambas enfermedades ocurren con frecuencia 
en el mismo campo y probablemente en la misma planta. Cuando las 
condiciones ambientales son favorables para el desan·ollo de estas 
enfermedades, los daños pueden ser enormes. Se han registrado al­
guns.s veces pérdidas totales; pero en la mayor part-e no son tan alta~ 
aunque sí son constantes. T.ownsend (148) dice que en Florida las 
pérdidas promedio en 11 años han sido del 5 '/'o . Bazán (14) asegura 
que en el P erú, en algunos campos, las pérdidas han alcanzado hasta 
un 80% de la producción posi'ble. 

No hay datos exactos sobre el monto de lO'S daños causados por 
la bacteriosis en el Valle del Cauca, pero se sabe que la enfermedad 
causa siempre alguna disminución de la cosecha debido a su amplia 
diseminación, a su prevalencia y a las condiciones favorables que 
para su desarrollo existen en la región. 

Sintomatolcgía.- Los síntomas del añublo de halo son muy si­
milares a los del añublo común . Ambas bacterias afectan las hojas, 
los peciolos, los tallos, las vainas y las semillas y atacan la planta en 
cualquier época de su desarrollo. Ambas son, también, capaces de 
producir en determinadas condiciones, marchitez de la planta. Se­
gún Zaumeyer (170) los síntomas de las dos enfermedades :>on di­
fíciles, sino imposibles de identificar ~· en muchos casos sólo medían­
tE' el Hislamiento del organismo causal es posible hacerlo. 

Hcdg(.s (77) describió otro organismo, (Bacteri.um flaccumfas­
ciens, que produce síntomas sistémicos en fríjol y que puede confun­
dirse en parte con cualquiera d~ las otras bacterias. Zaumever (170) 
ha comparado la histología de este organismo con la de losv causales 
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Figura 8. - Sinotmas del añublo bacteria} de halo. Nótese al hah cltJró­
tico alrededor del tejido necrosado. 

Foto: A. Figueroa P . 

del o.ñublo común y del añublo de halo. Cardeñosa (33) cree que es­
ta bacteria también se encuentra en Colombia. 

En las plántulas, el Pseudomonas phaseolicola produce inicial­
mente pequeñas manchas angulares, húmedas, en el envés de las 
hojas primarias. Estas manchas ocupan áreas similares en ambas 
hojas indicando que la infección ocurrió cuando aún estaban dobla­
das dentro de los cotiledom:·.>. En el haz, sobre la zona corresp.'Jtt · 
diente, aparece una clorosis bastante acentuada (Zaumeyer, 170) . 
Las plantas provenientes de semillas infectadas exhiben con frecuen­
cia un síntoma característico que consiste en una ligera marchite"! 
del follaje. Durante el día, cuando hay gran pérdida de agua. las 
hojas se vuelven flácidas, tornando a su posición de turgidez normal 
durante la noche cuando disminuye la transpiración. Esta condición 
puede continuar durante varios días después de los cuales el tejido 
invadido está tan débil que la marchitez se hace permaneHte y co­
mo consecuencia sobreviene la muerte de la planta (Zaumeyer, 170). 
También puede ocurrir que el tallo se seque y sobrev·enga la muerte 
de la plantica (Burkholder, 31). 

Pero les síntomas más notables de la enfermedad ocurren ·~n ia3 
hojas trifoliadas y en las vainas. Se inician en forma de pe'l ueria;; 
lesiones cloróticas y de consistencia húmeda; al agrandarse éstas, b 
región encerrada por la mancha aparece como si estuviese escaldada; 
el tejido afectado se seca rápidamente y se torna quebradizo toman­
do una coloración pardo clara y rodeándose de una zona húmeda y 
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amarjJlenta. Esta zona u "halo" de líneas definidas y regulares, es. 
varias veces más amplia que el centro necrosado de la mancha . Los 
tejidos sanos adyacentes a ella tienden a juntarse entre sí debido a 
la falta de de'Sarrollo del área afectada (Zaumeyer, 170) . En este 
estado el añublo de halo se puede distinguir del añublo común por­
que en éste no se forma corona clorótica alguna alrededor de cada. 
porción muerta de la planta. Ninguna otra enfermedad del fríjol 
produce una necrosis tan grande. El viento puede arrancar todo el 
pedazo infectado dejando la hoja desgarrada (Burkholder, 27). 

Una mancha individual producida por P. phaseolicola puede 
formar un halo de 2,5 cms. de diámetro. Con frecuencia los halos 
eercanos se hacen coalescentes y producen una gran mancha que 
paede abarcar todo el folio!::>. Este es el síntoma más aparente de la 
enfermedad pero no el más común. En condiciones de alta tempe~ 
ratura (más de 289C.) el halo se hace inconspicuo pero el número 
de manchas aumenta de tal manera que toda la hoja puede adqui­
rir una coloración amarillenta (Jensen y Goss, 88; Zaumeyer y Tho­
mas, 179). 

En estados avanzados una planta afectada por Pseudomonas de 
otra a tacada exclusivamente por Xanthonwnas por el color amari­
llento de sus hojas en contraste con el pardo del añublo común, que 
da a la plantación la apriencia de haber sido quemada. 

Algunas hojas se quedan pequeñas y se distorcionan; pronto se 
amarillean y mueren. Otras hojas de la misma planta pueden no es­
tar directamente afectadas por el patógeno pero sí por sus toxinas, 
de manera que dejan de funcionar normalmente y se tornan de un 
c:olor amariBo grisáceo (Townsend, 148). 

En los tallos de las plántulas las lesiones son hundidas . Al a­
v¡,¡nz:~r la enfermedad el tejido se torna rojo o pardo, finalmente se 
seca y aparecen grietas alargadas longitudinalmente en él. Estas 
lesiones pueden producirse tanto por infección local como por inva­
sión sistémica (Butler y Jones, 32). 

Si la semilla estaba infectada las lesiones comienzan un poco 
más arriba de los cotiledones y van rodeando el tallo. El abarca­
miento se completa cuando las vainas están a mediana madurez. Al­
gunas plantas se debilitan tanto por este tipo de daño que se rom­
oen a la altura del primer o del segundo entrenudo cuando las afec­
<.u un viento fuerte, particularmente si las condiciones de alta hu­
m edad prevalecen (Townsend, 148). 

Las lesiones del talk> son las que causan mayores dañes . Oca­
sionalmente se producen lesiones por debajo del nivel del suelo. Es­
t2s aparecen primero como áreas húmedas que se van tornando ro­
j' zas. Pueden verse en el punto en que lfl.s raíces secundar:as emer­
~Gn de la corteza (Zaumeyer, 170). 

Sobre las ~rietas del tallo aparece un exudado bacteria! de co­
lor blanco grisáceo o plateado que sirve para distinguir el ataC}ue del 
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producido por Xanthomonas ya que en último caso el exudado es de 
color crema (Burkholder, 27) . 

La infección de las vainas puede ocurrir en cualquier tiempo . 
En vainas inmaturas las lesiones son de color verde amarillento, al­
go marchitas y húmedas, per.o son más conspicuas en vainas madu­
ras que muestran áreas pardo rojizas y e l resto amarillo. Inicial­
mente las necrosis de las vainas tienen de 1h a l cm. de diámetro. In­
dividualmente son circulares pero al anastomarse <?'1tre sí toman 
formas caprichosas. Si la infección ocurre cuando Ja·s vainas están 
tiernas, la semilla se arruga y se pudre (Burkholder, 31; Hedges, 76). 

Según Zaumeyer y Thomas (179) , la bacteria puede alcanzar la 
semilla, ya porque ésta se encuentre en contacto c.on una de las man­
chas de la vaina o porque el patógeno pt-netre por los hac::!s vascula­
res de la sutura de donde ellas están adheridas interiormente. En es­
te último caso es posible que sólo se produzca una deco!oración del 
hilum. En variedades oscuras Ja decoloración es difícil de detectar 
pero es muy notoria en aquellas de cutícula blanca o de colores cla­
ros. 

Las bacterias presentes en la semilla no afectan el embrión sino 
cuando éste empieza a desarrollarse, que es también el tiempo fa­
vorable para el crecimiento de ellas. Tawnsend (148) dice que estas 
bacterias inician los ciclos primarios de la enfermedad bien produ­
ciendo invasiones si:stémicas en las plantas o dando origen a lesio­
nes localizadas en tallos y hojas. 

Butler y Jones (32) creen que la lesión más importante es la de 
la semilla. En plantas muy afectadas éstas son pequeñas y arruga­
das. Sin embargo, e> imposible determinar si la plantación fue ata­
cada o nó por la sola inspección de la semn:a (Townsend, 148). 

El Pseudomonas puede producir también infección sistémica. En 
las plantas atacadas de esta manera pueden aparecer hojas con áreas 
pálidas v oscuras alternadas. como •.mcede en el caso del mosaico 
(Burkholder, 31). Este moteado es causado por infección de las cé­
lulas de empalizada y del tejido del mesofilo. mientras que !as man­
chas grandes ya descritas, más típicas del añublo. son caL'.>adas por 
acción del organismo sobre Jas venas de la hoja (Bl"idqmon, 22). En 
algur.a c; casos sólo se marchita una mitarl del folíolo debido a la 
Jo~alización de la bacteria. 

Algunas plantas aparentemente sana·s producen semillas infec­
tadas. Una inspección detallada muestra que tales plantas son ena­
nas y que sus haces vasculares están invadidos por la bacteria. No 
muestran lesion€s externas en hojas y vainas pero sus semillas pre-­
sentan una decoloración amarillenta del hilum, indicando oue el pa­
tógeno entró a la vaina a través del sistema vascular (Burkholder, 
27) . En ocasiones se observa una quemazón de las puntas de las 
hojas sin hallarse presente la bacteria; ésto es debido a la ·obstruc­
ción de los vasos por el patógeno. La invasión puede extenderse hasta 
la raíz sin causar síntomas necróticos en ella. 
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La infección sistémica en menos común que 10'3 otros tipos de 
daño pero se presenta en todos los campos en donde se encuentra 
presente la bacteria. 

Un síntoma secundario es el conocido como "snake head" o sea 
plántulas que han perdido la yema terminal y a las que sólo les que­
da el cotiledón. A vece3 ellas son capaces de emitir ramitas, pero dt:: 
todas maneras son plantas de poca productividad. Tal condición se 
presenta a veces por ataque de insectos (la mayoría de las veces) y 
de hongos (Zaumeyer y Thomas, 179; Burkholder, 31 ; Harter, 73). 

Los ~ignos del añublo de halo están constituídos por el exudado 
bacteria! que se forma sobre lesiones viejas tanto en el tallo como 
en las hojas. Egte exudado sobresale de la lesión en forma de masa 
gelatinosa, de gotas o de película y es de color blanco lechoso. Nun­
cn es amarillo como en el caso del añublo común (Townsend, 148). 

Las bacterias son fácilmente lavadas de las l€siones y no hay 
duela de que en períodos lluviosos, son llevadas por el agua a otras 
partes de la plantación para iniciar infecciones secundarias (Butlc:· 
y J ones, 32) . 

Etiología.- Elliot (55) y Walker (150) traen las siguientes si­
nonimias de Pseudomonas phaseolicola (Burk.) Dows. 1943. 

Phytomonas medicaginis var. phaseolicola (Burk.) 1926. 
Bacterium medicaginh var. phaseolicola (Burk.) Link y Hull. 1927 . 

. Xanthomonas medicagi.nis var. phaseolicola (Burk.) Stapp y Kote. 
1929. 

Xanthomonas medicaginis var. phaseolicola Burk. 1943. 
Bacterium puerarie (Hedges) Breed et al (21), 1930. 

Hedkes (78) describió el organismo como Bachwium pue'l·arie 
c>ausante de una enfermedad en el kudzú. Más tarde la misma inves­
tigadora (í9) descubrió que la bacteria que ella había descrito era 
el mismo Pseudomonas phaseoli. 

La bactE>ria está clasificada a~í por Bryan y Bryan (24): 

Clase: 
orden: 
Suborden: 
Fami1ia: 
Tribu: 

Schizomycetaceae 
E u bacteria les 
El• buctt>.TÍ: ncae 
Pseudomonadaceae 
Pseudomonadeae 

Es un bacilo que crece sólo o en pares y cadenas, no esporula, 
C'mite uno .. a tr.es.. flagelos. poJares.. En agar .pr·oduae . colonias blanco 
cremosas, en anillos concéntricos y de bord€s ondulados. A veces es­
tas colonias son lisas y a veces ásperas. La temperatura óptima pa­
ra su crecimiento es de 259C. (Butler y Jones, 32) . 

No hay evidencia definitiva de que el organismo causal pueda 
sobrevivir por algún tiempo en residuos de cosecha o en el suelo, 
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aun cuando algunos autores ·afirman que ésto es posible si bien no 
se ha determinado si pueden infectar nuevas plantas de fríjol. Bu­
tler y Jones (32), por ejemplo, afirma que sí lo hacen, pero sólo en 
casos en que la próxima cosecha se siembra inmediatamente. Hed­
ges (77) dice que la bacteria puede subsistir por 5 añ·os en el in­
terior de las semillas, mientras que Diachum y Valleau (50) no pu­
dieron encontrar el Pseudomonas en asociación con raíces de trigo. 
Hedges (78) no pudo obtener infección a partir de residuos de co­
sechas enterrados. 

Las semillas muy infectadas nc germinan. Si se utilizan semi­
llas de plantas no seleccionadas, la enfermedad se manifiesta en for­
ma de parches desnud-es dentro del campo (Butler y Jones, 32). 

La severidad del ataque depende de la duración de las lluvias y 
de la intensidad de las mismas así como de la velocidad del viento, 
ya que las bacterias se diseminan en el campo por medio de estos 
dos factores (Townsend, 148). De3pués de una lluvia intensa, que 
c:!sparce bacterias en todas direcciones desde laQs plantas infectadas, 
el campo queda marcado por manchas circulares de 0,5 a 7 metros 
de diámetro formadas por plantas enfermas. El viento soplando en 
una dirección, durante una lluvia, disemina gotas cargadas de ·bacte­
rias en un área en forma de abanico con el vértice en las plantas in­
fectadas. Hay ejemplos de diseminación de bacterias a 100 metros 
de distancia. Unas pocas plantas provenientes de semillas infectadas 
sirven para inocular todo un campo durante una lluvia acompañada 
de vientos. 

Butler y Jones, (32) creen que posiblemente los insect :)S ayuden 
también a la diseminación de la enfermedad. 

Los ciclos secundarios tienen como fuente de inóculo las infec­
ciones producidas por bacterias transportadas en la semi1la. Ocu­
rren. cuando se transfieren éstas del exudado de plantas enfermas 
a plantas sanas o partes sanas de la misma planta. 

El patógeno penetra a través de los estomas, de allí pasa al sis­
tema vascular de la hoja; por las venas mayores y la vena central 
al pulvínulo, al pecíolo y al tallo de la planta. La 'bacteria se trans­
lada por los vasos fácilmente. En ataques severos llena las cavidades 
sub-estomatales y lisígenas. Grandes grupos de células son disueltos 
y reemplazados por masas de bacteria'3. La presión del exudado llega 
a ser tan alta que se rompe la epidermis de los tallos jóvenes y el 
organismo asoma al exterior para servir de inóculo a nuevas plantas 
(Butler y Jones, 32; Zaumeyer, 170). 

Puede penetrar al tallo de tres maneras: a) por los vasO'.S que 
la conducen .desde la hoja ; b) por los lenticelos y e) por infección co­
tiledonaria, pero no puede hacerlo por los tejidos del hipocotilo re­
cién emergido, yn que sus células están muy juntas entre sí (Zau­
meyer y Thomas, 179) ; Butler y Jones, 32). Hubbeling (84) ha pro­
bado 4 métodos de inxulación artificial: 
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l .-Frotar con polvo de carborundum (500 a 600 mallas) las hojas 
antes de inocular. También puede reemplazarse al abrasivo fro­
tando, con una varilla de vidrio groseramente pulido. 

2 .- Inyectando la suspensión bacteria! al hipocotilo o al epiootilo 
por medio de una jeringuilla. 

3. -Sumergiendo semillas recién germinadas en una suspensión 'bac­
teria! durante 2 horas. 

4. - Asperjando la suspensión :>obre las hojas trifoliadas recién des­
plegadas. 

A 269C. la bacteria tarda 4 días en incubar. En plantas adultas 
o a mayo1·es temperaturas, tarda más (Burkholder, 31). Las hojas 
jóvenes son muy susceptibles. Según Goss (67), a 320C. los síntomas 
aparecen en 7 días. 

Parece que en el tallo el organismo se limita a atacar los tejidos 
parenquimatosos y sólo en infecciones muy graves llega hasta los 
v~sos 1ignificados del xilema secundario (Zaumeyer, 170). 

}~·pifitologia.- Según Butler y Jones (32) , entre 24 y 289C. los 
primeros síntomas de la enfermedad aparecen entre los 6 y 10 días. 
Sin embargo, la temperatura tiene poca influencia en la longitud del 
período de incubación. Es interesante hacer notar que el hab 
bien conspicuo a 280C., pero las manchas son escasas comparadas con 
el número de manchas sin halo que aparecen a temperaturas más 
elevadas . 

Lal' hojas infectadas se marchitan y mueren en unos 14 días 
(Zaumeyer y Thomas, 179) . La bacteriosis puede producirse artifi­
cialmente por medio de aspersiones con suspensión del tejido en­
fermo macerado en agua (Jensen y Goss, 88); para mayor facili­
dad conviene espolvorear las hojas con carborundum y luego asper­
jar e l inóculo sobre ellas (Bohn, 19) . 

Goss (67) afirma que la humedad no tiene influencia alguna en 
el de<>arrollo de la epiíitotia. Parece que en este respecto lo único 
indispensable para que se presente es la ocurrencia de alta humedad 
relativa durante un período de 24 hora·.> (Butler y Jones, 32). 

Adam y Pugsley, citados por Dowson (5)2, encontraron una bac­
teria saprofítica asociada con el patógeno, que cuando se mezcla con 
éste y se inocula al fríjol, retarda la rata de desarrolb de las plan­
tas. 

Represión.- El mejor método de represión consiste en el uso de 
semilla certificada, libre de la enfermedad. Esta medida ha sido re­
comendada por todos los investigador~s como la única segura y como 
la más práctica. Desafortunadamente, esta clase de semilla no se 
produce aún en Colombia. En el mejor de los casos los agriculto­
res tienen que recurrir a las variedades mejoradas que produce b 
Caja de Créd ito Agrario. 
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La semilla sana se puede producir -en siembras de verano, bajo 
riego, o en regiones semiáridas . 

Se han realizado muchos experimentos con objeto de erradicar 
las bacterias que puedan enccntrarse en la semilla antes de la siem­
bra, pero estas medidas de represión no han tenido mucho éxito. Las 
bacterias en la semilla están protegidas por la cutícula de manera 
que los métodos usuales de tratamiento no son efectivos contra ellas. 
En Europa, sin embargo, se ha recomendado la sumersión de la se­
milla en agua corriente durante 12 horas y luego en agua de 52 a 
559C. (Butler y Jones, 32) . También recominedan la inmersión E'n 

una ~olución de Uspulum al 0.25'X . 

Zaumeyer y Thomas (179) dicen Que se ha obtenido resultados 
favorables con Ceresan y con agua a 459C por 30 minutos v a 509C. 
por 10 minutas. También se ha sugerido el uso de sublimado corro­
sivo ('O solución al 1 ~ durante 20 minutos. 

La mayoría de los autores no cree en la erradicación del pató­
f!eno. Burkholder y Crosby (28) dice que la selección de olantas 
sanas o el tratamiento de la semilla no controlan la enfermedad. 

Vargas (149), en el Perú, no recomienda el tratamiento de la 
semilla oomo medida de represión. 

Leonard (93) advierte que cuando se trata la semilla de 'fríjol 
con Bacterium radicícola, para sembrar en aquellos suelO'.> en que el 
organismo nitrificante no se halla presente, se puede aumentar el 
daño causado por Plseudomonas debido a que el agua usada en el 
tratamiento favorece la multiplicación del patógeno dentro de la se­
milla. Se recomienda inocular con suelo seco en caso de que sea 
necesario hacer lo . 

Goss (67) recom'encla no cultivar mientra·.> el campo esté hú­
medo con objeto de no diseminar la bacteria. 

Se han ensayado numerosas aspersiones oara contrarrestar el 
añnblo de h3lo. Diach•Jm y Vallf' ~u (50) v Zaumever y Andersen 
( 175) han usado con éxito el snlfatl.l de estreotomicina con gliceJ'')l 
como coadyuvante. Mitchell y Zaumeycr (10~) han estudiado la ab­
sorción y translocación del antibiótico en la planta. 

Gray (69) ha demostrado que la adición d~ ,.., · 
efectividad del antibiótico. Zaumcver (17!1) 
tamiento ('~ más efectivo que el Orthccir 
emb:m:to M3rlatt (99) ccmpnbó que la 
ti va en condiciones de campo. 



ACTA AGROJOMICA [VOL. Vlli 

Morris y Afanasiev (106) encontraron que el Caldo Bordelés 4-
4-50 y el Microgel (sulfato básico de cobre) en 4 aplicaciones, una 
cada 10 días, reprimen la enfermedad. Se han ensayado algunos qui­
mioterapéuticos pero ninguna ha sido de valor práctico. 

Burkholder y Crosby (28) afirman que las medidas culturales, 
el espolvoreo, la aspersión, el tratamiento o la selección de semillas 
no ayudan a reprimir la enfermedad. 

Jensen y Goss (88) descubrieron que hay verdadera resistenci>i 
fisiológica del fríjol al añublo y que ésta se debe: a) al retar­
do en la entrada del organismo causal, b) a la influencia sobre 
las substancias tóxicas excretad¿:.•..;, o e) al retardo del movimiento y 
multiplicación de la bacteria dentro del hospedero. Bridgmon (22), 
en cambio, afirma que no hay tal resistencia. 

Burkholúer (29), en 1926, no encontró variedades resistentes o 
tolerantes al añublo pero en 1932 registró el Refugee 1000-1 como 
''erdaderamente resistente al ataque. 

Según Yerk·es (167), en las variedades de fríjol hay diferencias 
en el grado .de susceptibilidad, pero ninguna es suficientemente re­
sisten te como para garantizar su uso. 

Resumiendo, se puede afirmar que la represión del añublo bac­
teria! de halo descansa actualmente, primero en la siembra de semi­
lla certificada y, a plazo más largo, en la obtención de variedades re­
sistentes al ataque de la bacteria. 

@ A:lil'UBLO COMUN 

(Xantbom.onas pbaseoli (E. F. Sm.) Dows.) 

El añublo común es, junto con el añublo de halo, una de las en­
fermedades más frecuentes en las plantaciones .de fríjol en el Valle 
del Cauca. Su ocurrencia y severidad varían con las condiciones cli­
máticas, así que no siempre la enfermedad se hace notoria. pero se 
puede afirmar que se halla presente en todas las plantaciones cual­
quiera que sea la edad de ellas. Muy frecuentemente se lo encuen­
tra asociado con el añublo de halo. 

T '\ bacteria ha sido encontrada parasitando al fríjol mungo 
"1\). a la habichuela (Phaseolus c:O(:cineus ), al fríjol 

'Dolichos lablab), a la soya (Soia max), a] 
· fríjol terciooeb (Stizolobium :leerine:ia­

'us lunatus), al P. aurcu~, P. acutifolius 
-rfemás del fríjol de arbolito y del de 

... ~ .. ""leyer y Thomas, 179). 
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renta! para obtener otras variedades mejoradas, pero el resultado 
de estas investigaciones es bastante dudosa. Así, mientra·3 Rands y 
Brotherton (122) registraron en los Estados Unidos unas pocas va­
riedades resistentes Burkholder (31) no encontró ninguna. Zaume­
yer y Neal, citados por Zaumeyer y Thomas (179) encontraron qut! 
algunas sólo se infectan ligeramente. Otras pruebas de susceptibili­
dad muestran que no hay inmunidad al añublo común pero que al­
gunas variedades de importancia comercial son apenas ligeramente 
afectadas por la enfermedad. 

El autor no tiene noticia de que se haya efectuado un trabajo 
similar a los mencionados para las variedades del Valle del Cauca. 

En la literatura inglesa se denomina esta enfermedad "common 
blight", en español se la conoce como "añublo común", "quemazón" 
o "bacteriosis del Fríjol". 

Beach y Halsted, citados por Zaurneyer y Thomas (179), regis­
tt'aron casi simultáneamente la bacteriosis en el añJ 1892. Hoy día 
se la puede enccntrar, y ha sido reconocida, en todos los países cul­
th:adores de fríjol. Es quizá la enfermedad má•3 ampliamente dis­
tribuída de este cultivo. El complejo bacteria! es reconocido por Car­
deñosa (.33) como una de las enfermedades más serias del fríjol en 
el Valle. 

Inicialmente se confundían bajo la denominación de "quema­
zones' 'las enfermedades producidas por bacterias en el fríjol. Hed­
ges (76) diferenció un organismo al que llamó Bacterium .flacuumfa­
seciens; Burkholder (31), en 1926, separó el añublo de halo del añu­
bJo comón; más tarde otros investigadores han reconocido otras bac­
terias que atacan el fríjol, tales como Xanthomoaas phaseoli var. 
fU!seans (Burk.) Starr y Burk.,Bacterium solanacea.rum E. F. Smith, 
Pseudc.mo.nas syringe Van Hall, y otras (Zaumeyer y Thomas, 179) . 
Sin embargo. las de.~ principales son las causales del añublo de halo 
y del añublo común y éstas seguramente son responsables de un:t 
buena parte de los daños en los cultivos del Valle del Cauca. 

Cuando se siembran semillas infectad<ts muchas de ellas se pu:::--; 
dren antes de emerger o un poco después de hacerlo. Las plantas 
que logren desarrollarse son enanas y como están invadidas s~·.;té- , , •. 
micamente, producen pocas vainas. Además, las manchas produci · -
das por las bacterias en las hojas, reducen considerablemente la su- o 
perficie clorosíntética de la planta y acentúan más el retraso en su · 
desarrollo. Como consecuencia de ésto, en ataques severos la pro-
ducción es nula o muy escasa. 

Otro tipo de daño consiste en el volcamiento de plantas a con­
secuencia de lesiones avanzadas en l·os tallos, que ocasi.onan el rom­
pimiento de les mismos cuando ~oplan vientos rápidos. 

Se_gún .Butler y Jones (32), la enfermedad se caracteriza por el 
~archttamtento de parte o de toda la planta; las hojas se colapsan y 
bten permanecen adheridas a ella o caen, quedando los pecíolos erec-
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Figura 9.- Síntomas del añublo comú:-~ . El tejido afectado pare.:e como 
si se hubiese tostado. 

Foto: A. Figueroa P. 

tos. En ataques severos las vainas se marchitan y no producen se­
milla. 

No es posible calcular con exactitud la·.s pérdidas causadas por 
el añublo común, pero se sabe que son enormes. Hay numerosos re­
gistros de pérdidas que van desde el 20 hasta el ao·~~· y aún más. Los 
daños no spn, empero, siempre espectaculares. En la mayor parte 
de los casos no ascienden a más del 10?~ de la producción; posible­
mente, como la enfermedad es prevalente y muy generalizada, el 
tl-tal es considerable, sobre tc::lo si se t iene en cunta que el Xantbo­
monas phaseoli se encuentra muchr.•J veces asociado con otras bac­
terias patógenas y que su represión en nuestro medio es •bastant-e 
difícil. 

Sintomatolcgía.- Lo~ síntomas producidos por el uñublo común 
son muy parecidos en gran parte a los causados por el añublo de 
halo. El Xanthomonas afecta las hojas, pecíolos, ta1Jos, vainas y se­
millas. Las principales difer~nc!as en la sintomatología de Jas dos 
enfermedades son las siguientes: en las hojas, el añublo común no 
produce "halo" a lrededor de las lesiones aunque algunas veces ellas 
están rodeadas de un estr echo borde amarillo (Townsend, 148). Al 
observar una plantación ~nferma se puede asegurar oue aquellas 
manchas grandes rodeadas de una 7ona de color amarillo l'món, no 
hnn sido rroducidas por Xanthc:~1onas. 

L &·.> manchas del añublo común son quizá menos húmedas que 
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las producidas por Pseudomonas, pero esta característica no es muy 
segura para diferenciar las dos enfermedades ya que ésto depende 
bastante de las condiciones ambientales (Zaumeyer y Thomas, 179). 

En los tallos los síntomas de ambas enfermedades son idénticos 
excepto cuando aparece el exudado bacteria! sobre las lesiones. El 
exudado producido por el Xanthomo.nas es amarillo mientras el de 
Pseudomonas es blanquecino o plateado. 

En las vainas y en las semillas los síntomas son también seme­
j~nte.s Me Millan (1 00) ::tfn·mn yue ='l co.;caldamiento causado por 
el sol puede confundirse con el añublo bacteria! y éste a su vez con 
aquel tanto en las hojas como en las vainas. En éstas aparecen en 
ambos casos pt.·~~Js necrosados muy finos en cualquier parte. 

En caso de invasiones sistémicas, no puede decirse por la sinto­
matología de qué enfermedad se trata sin antes aislar el patógeno. 

Desde el punto de vista de la rept'esión no es muy importante 
poder aislar las dos enfermedades ya que ambas se reprimen me­
diante los mismos métodos y generalmente, ambas se encuentran en 
los mismos cultivos. 

En casos excepcionales en que se encuentra sólo una de las bac­
terias atacando el cultivo, puede uno guiarse por el color de las plan­
tas atacadas observadas desde alguna distancia; el Xanthomonas pro­
duce una coloración cenicienta mientras el Psedomonas torna las 
plantas amarillas . 

Los distintos investigadores hacen énfasis en que la manera más 
fácil de diferenciar los dos organismcs es comprobando la presencia 
o ausencia de halo y el color del ·exudado '30bre las lesiones viejas. 

Hedges, citada por Dowson (52), estudió la relación del Marm.or 
(virus) con el Xanthomonas, encontrando que no sólo la bacteria es 
enmascarada por el virus sino que éste causa cambios en su carác­
ter de manera que la hace menos virulenta y la divorcia en varian­
tes . 

Etiología - Según Elliot (55) , el patógeno ha sido identüicado 
en distintas épocas así: 

Bacillus phaseoli E. F. Smith, 1897. 
Pseudoononas phaseoli (E.F.SM.) E. F. Smith. 1901. 
Bacterium phaseoli (E.F.Sm.) E. F. Smith. 1905. 
Phytomonas phaseoli (E.F.Sm.) Bergey et aL 1923. 
Xa.nthomonas phaseoli (E.F.Sm.) Dowson. 1939. 

Este or¡Ianismo fue descubierto por Beach y Halsted en 1892 y 
según Bryan y Bryan (24), clasificado de la siguiente manera: 
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Orden: 
Suborden: 
Familia: 

Pseudomonadeae 
E u bacterii.neac 

Eubacteriales 
Schizomycetaccto.~ 
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Es un bacilo que produce cápsulas y tiene un solo flagelo polar: 
es Gram negativo ; su punto términ:> crítico es de 509C. (Elliot, 55). 

El inóculo primario está constituíd,o por las bacterias que lo­
gran penetrar a la semilla. Al ser sembrada ésta e iniciarse la germi­
nación, el patógeno pasa a le~ cotiledones y multiplicándose infecta 
tanto las hojas primarias como el tallo de la plántula produciéndo~e 
en ellos los síntomas locales y sistémicos ya descritos. 

Hedges no pudo obtener infección a partir de residuos de cose­
cha enterrado.> durante varios meses, pero Muncie (110) lo aisló de 
residuos dejados durante el invierno. 

Allington y Chamberlain (4) estudiaron la multiplicación de la 
bacteria en el interior de plantas susceptibles. Thomas y Graham 
(146) aislaron 6 especies diferentes d~ bacterias en plantas sanas de 
la variedad Pinto, entre ellas Xanthomo·:tas phasecli. 

En el campo, el patógeno proveniente de plantas enfermas y a ­
rrastrado por el agua lluvia o transportado por el viento e insectos, 
penetra a la planta por los cotiledones o por heridas para iniciar los 
ciclos secundarios. Bohn (19) ha provocado la enfermedad en el la­
boratorio espolvoreando las hojas con un abrasivo como el carbo­
rundum y luego frotándola•3 con un paño humedecido con la suspen­
sión del organismo . También se puede inocular, simplemente. h i­
riendo las hojas, asperjando luego el inóculo sobre ellas y colocnndo 
Jas plantas en cámara húmeda durante 24 horas. 

La especie causal es muy similar a muchas otras especiE.•.; tito­
patógenas del género Xanthomonas. La identificación precisa sólo 
puede hacerse por asociación con ciertos hospederos (Zaumeyer y 
Thomas, 179) . 

Se sabe que la bacteria invade los E.!.ipacios intercelulares; pro­
vocando la disolución de la laminilla media. Más tarde las células 
empiezan a desintegrarse y se forman bolsillos de bacterias. Rl pa­
tógeno puede penetrar al talla de 3 maneras: a) a través de los es­
tomas del epicotilo y del hipocotilo, b) a través de Jos hace; vascu­
lares que conectan el tallo con la hoja, o e) a partir de coti1edont's 
infectados . 

El Xanthomonas prodt.tce la marchitez de la planta, ya sea por 
obstrucción de los vasos del tallo o por desintegración celular. 

A la semilla llega a través del funículo por infección sistémica 
de la sutura o por contacto directo con una lesión externa de la vaina 
(Zaumeyer y Thomas, 179). 
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Epifitología_- Los factores ambientales que favorecen la enfer­

meda-d son los mismos para el añublo c.omún que para el añublo de 
halo. Las temperaturas altas son especialmente favorables para la di­
seminación del patógeno. Así mismo, la 'bacteria parece multiplicar­
ce más rápidamente en condiciones de alta humedad, sobre todo 
cuando los cultivos están jóvenes. 

Represión.- Ya que la semilla enferma no puede ser fácilmente 
detectada, el mejor procedimiento consiste en sembrar semilla prove·· 
niente de campos no infectado~ (Haenseler, 70) . Sólo se puede ga­
rantizar que es de buena calidad c1:1ando ha sido recolectada en un 
campo absolutamente libre del ataque. En Colombia no se produce 
esta clase de semilla . 

Zaumeyer y Thomas (179) dicen que en campG'3 en donde han 
ocurrido repetidas infecci.ones graves debe practicarse la rotación de 
cultivos. 

Algunas veces se ha recomendado el almacenamiento de la se­
milla por un tiempo suficientemente largo como para que aparezca 
el patógeno . Rapp y Childs, según Zaumeyer y Thomas (179, en­
contraron que esto suced.e entre 3 y 7 añ•os, pero otros investigadores 
han aislado el Xanthomonas de semillas de 1 O años de edad. Este. 
método de represión no tiene aplicación comercial. 

El valor del tratamiento de la semilla por medios qmm1cos ha 
sido negado por investigadores como Muncie (110) y recomendado 
por otros como Zaumeyer y Thoma-s (179). Estos afirman que se ob­
tienen buenos resultados sumergiéndola en una soluciór. de cloruro 
mercúrico en éter dietílico (1 a 500) o en sublimado ccrrosiv.o (1 en 
1000) durante 20 minutos. Perseon y Edgerton (119) dicen que ob-­
tuvieron resultados promisorios tratando la semilla por 12 a 14 mi­
nutos en una solución de 1 en 500 de biclorur.o de mercurio en 70 7,.. 
de alcohol etílico más 2 ro de á cid{) acético, aunque esta solución dis­
minuye algo la germinación . 

Se ha ensayado la represión con quimioterapéuticos encontrán­
dose que la mayoría de ellos son más efectivos cuando son absorbidos 
por las raíces que cuan.do se inyectan al tallo (Dimond y Stoddard, 
51). 

Dimond, ci1·ado por Garcés (60), ensayó el ácido salicílico. Krei­
How (89) probó varíes tratamientos de semilla con éxit.o. 

Los antibióticos aureomicina, estreptomicina, circulina y polimi­
cina se han mostrado efectivos contra el añu·bio pero por su alto cos­
to, el uso de ellos es prohibitivo. Según Leben y Keitt (92), en ex­
perimentos de invernadero, se ha logrado reprimir el añublo del frí­
j<_>l mediante sumersión de la semilla en una solución de estreptomi­
c•na. Starr y sus colaboradores (142) claman que este método ha fa­
llado en c-ondiciones de campo. 

Leonard (93) encontró oue la . aplicación de humedañ Pn PI tr:~-
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tamiento de semilla con bacterias ni triíícantes aumenta la infección. 

La aspersión y el espolvoreo como protectores del follaje no dan 
una represión muy efectiva aun cuando algunos investigadores han 
registrado buenos resultados c:>n su uso. (Edgerton y Moreland, 54) . 

La•s mejores esperanzas para la represión del añublo común es~ 
tán puestas en la obtención de semillas de variedades resistentes. 

En los Estados Unidos se han encontrado algunas muy promisorias. 

Bridgmon (22) dice que huy poca evidencia de resistencia al a­
ñublo común. 

Considerando los muchos tipos de fríjol, su amplia distribución 
geográfica, adaptación climática y requerimientos del mercado, se 
puede comprender la necesidad de tipos resistentes para trabajar. 
La ausencia de ellos es una seria desveutaja para el hibridador. 

El método de agujas múltiples para la inoculación con objeto de 
probar la resistencia de variedades al añublo, ha mostrado que a al­
tas temperaturas (más de 28QC.) todas las variedades tienden a ha­
cerse susceptibles (Andrus, 7) . 

ENFERMEDADES CAt:SADAS POR VIRUS 
MOSAICO 

El mosaico es una de las enfermedades más interesantes del frí­
jol. Se diferencia bastante de las enfermedades fungosas y bacteria­
les tanto por la naturaleza del patógeno como por la varied·ad de 
reacciones que causa en e l susceptivo y por las medidas recomenda­
das para su represión. 

Por medio de inoculaciones cruzadas se ha comprobado que bs 
distintos tipos de mosaico que afectan al fríjol atacan también otra::: 
plantas. Así, el mosaico común se ha encontrado sobre Phaseolns ltl­
natus f. macrr.carpus, P. aconitifoliu.s var. latifolius, P . 311gularis, P. 
ac•utifolius, P. calcaratus, Vicia faba y Vigna sesquispe•:lalis. El mo­
saico amarillo ha sido hallado sobre estas mismas especies a excep­
ción de P: lu.natus y de P . calcaratus pero además se lo ha registrado 
sobre Cajanus indicus, Cice,T arictinum, Lens esculenta., Pisum sati­
vum, Lathyn·~~ odoratus, Trifolirm pratense, Nicotiana taba.cum v 
N. rustica y .otros cuanto.> hospederos especialmente entre las le!:!umi­
nosas. Su hospedero principal es el trébol dulce blanco (Melilotus 
alba) (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

Rands y Brotherton (122) probaron la susceptibilidad de muchas 
variedades de fríjol de varios p~íses del mundo incluyendo entre e­
llos a Colombia, y señalaron algunas variedadE!> que localmente se 
han probado resistentes a uno u a otro tipo de mosaico. Wescott 
(158) incluye en una lista de variedades rc•sistentes al Rcbust, al Ida­
ho Refugee y al Michelite, entre los más renombrados. 

La enfermedad, llamada también virosis, se conoce discrimina­
damente con el nombre del virus particular en cada caso; "bean vi­
rus 1", o "common bean mosJ ic", '·bean virus 2" e "ycll ow bcan mo­
.s?ic", "!obacco ring spot m0saic, ··white swect f' lover mosaic" y va-
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ríos otros nombres de virus que se enumeran más adelante. Los 
principales para nosotros son los llamados "mosaico común", "mo­
saico amarillo" y "mosaico rugoso". 

El mosaico del fríjol fue observado por primera vez por lwa­
nosky en 1894. Ha sido encontrado en muchas partes del mundo y po­
co a poco ha sido diferenciado en "tipos'' según los hospederos en 
que se lo h-a encontrado y los síntomas que causa en el fríjol. 

Clinton, citado por Zaumeyer y Thomas (179), reconoció en 1908, 
en los Estados Unidos, una clorosis del fríjol probablemente causada 
por el virus del mosaico común . En 1916 Steward y Reddick (144) 
registraron grandes pérdidas en el Estado de Nueva York. Reciente­
mente ha sido reconocida la importancia de la enfermedad en todo 
el mundo. 

El mosaico causa daños por enanismo de la planta, malforma­
ción y moteado de las hojas, tallos y vainas. Muy raramente causa 
la muerte del susceptivo . Como consecuencia del moteado de las 
hojas, enanismo y deformaciones, las plantas atacadas reducen con­
;iderablemente la formación de semillas. 

A veces se subestiman }.os daños causados por el mosaico ya que 
ninguna planta muere, sin tener en cuenta que es muy alta la reduc­
;ión en el rendjmiento y en la calidad del producto (Zaumeyer y 
fhomas, 179) . 

Harter (72) dice que en el sur de Idaho, en 1927, las pérdidas al­
..:anzaron hasta un 85 ~, en algunos campos. Zaumeyer (171) ha re­
gistrado infecciom:s hasta del 100 7t· con grandes pérdidas. En pro­
medio las pérdidas no son, sin embargo, tan altas. 

Horsfall (83) estimó en Nueva York una pérdida promedio del 
107'o. 

Es difícil conocer los daños que causa cada mosaico en particu­
lar porque los síntomas se conft:nden en parte con los de otros mo·.>ai­
cos. En general el mosaico amarillo es mucho más severo que el co­
mún y ocurre en muchas variedades susceptibles al primero . 

Según Cardeñosa (33), en Palmira, el ataque parece alcanzar 
hasta el 80% de la población en ciert.os campos. El mismo autor a­
grega que el mosaico común supone una fuente de pérdidas de con­
sideración en algunas variedades como el Algarrobo ,aunque tales 
pérdidas son muy variables. 

El mosaico CQmún y el amarilio muy rara vez producen Ja muer­
te de la planta; más aún, en infecciones leves los síntomas :oon casi 
inconspicuos. 

La sintomatología difiere ligeramente con la edad de la planta. 
con la variedad de la misma y con las condiciones del cultivo. 
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Inicialmente se notan los síntomas en las hojas primarias; se 
rl)duce el tamaño de ellas, se curvan hacia ahajo tornándose motea­
das, con los parches claros y oscuros característicos de la enferme­
dad. Estas síntomas aparecen una semana después de la inoculación 
y van acompañados de un decaimiento de las hojas en el pulvínulo. 
Más tarde aparecen pequeños halos cloróticos de 1 a 3 mm. en el 
haz. Al agrandarse, se hacen coalescentes dando a las hojas una apa­
ri~ncia clorótica bastante típica . Las ho}as tiernas tienen tendencia 
a hacerse quebradizas; miradas desde arriba, son convexas y su su­
perficie es algo más brillante que lo normal (Zaumeyer y Thomas, 
179; Harrison, 71) 

En las hojas trifoliadas el mosaico produce los sínt.omas más tí­
picos . áreas clm·ótícas -de diferentes tamaño3 y formas, alternadas 
con parches de color verde profundo. La apariencia de estas hojas 
le da a la enferm":dad el nombre de "mosaico". Miradas al trans­
luz, se nota que ha ocurrido desorganización y destrucción de los 
cloropla.:;Lo¡; en estos puntos. 

También se producen a veces áreas levantadas o ampollas, debi­
do quizás a 1& falta de crecimmiento del tejido que las rodea . Los 
bordes de las hojas muy infectadas se tuercen hacia abajo (Zaumeyer 
y Thomas, 179). 

En ciertas condicione.s se forman hojas de tamaño muy reducido 
con folíolos sinuosos. 

Las plantas pueden quedarse pequeñas o, por el contrario, ser 
poco afectadas en su crecimiento, especialmente si son at-acadas 
cuando adultas. En general, dejan caer las flores en mayor cantidad 
q~te las plantas normales y hay en ellas un menor cuajamiento de 
vainas . En tales condiciones tienden a producir retoños y a perma­
necer por ello, más tiempo verdes en el campo que las plantas nor-

:males. En el caso del mosaico amarillo, -a medida que las plantas 
envejecen, el amarillamiento se hace más pronunciado. (Zaumeyer 
y Thomas, 179) . 

El virus del mosaico amaril1o causa un decidido enani~mo de la 
planta y le da a ésta un aspecto de arbolito debido a la reducción de 
la longitud de los entrenudos y a la excesiva proliferación de reto­
ños que produce. Los síntomas de este tipo comienzan por un ama­
rillamiento de las puntas de las hojas que va avanzando hasta cu­
brirlas completamente. En lcr.3 estados finales de la enfermedad, las 
plantas -aparecen completamente amarillas y dan la impresión de 
que hubiese una deficiencia de minerales en el suelo. Las plantacio­
nes afectadas por este tipo de mosaico maduran tardíamente y pro­
ducen poca semilla. 

Cuando se inoculan hojas jóvenes, se arrugan, se. entiesan, '3e 
tornan cloróticas y con frecuencia se nota que tienen el pecíolo más 
corto. 

Bajo ciertas condiciones ambientales, las plantas no muestran 
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Figura liJ . -Síntomas característkos del mosaico común: parches vel'des Y 
amarillentos alternados. 

Foto: A. Ruiz R. 

los síntomas característicos del mosaico; solamente aparecen algo 
demoradas en su crecimiento ··aun cuando más tar.de, al retornar las 
condiciones favorables para el de3arrollo de los síntomas, pueden a­
parecer las características ya descritas (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

El virus se presenta en todas las partes aéreas de la planta, pero 
en la semilla, aparentE!mente., se limita al embrión. Las plantas su­
fren , al ser atacadas por el mosaico, p.orque éste desintegra los clo­
roplastos inutilizándolos par·a cumplir su misión clorofílica de ela­
boración los carbohidratos. Como no hay reserva de éstos, no se pue­
den formar las semillas . 

Hay gran variación en la prevalencia del mosaico en una locali­
dad. La intensidad del ataque está determinada primero: por el nú­
mero de plantas enfermas provenientes de semillas infectadas origi­
nalmente y que sirven como fuente de inóculo, y segundo: por la 
prevalencia de áfidos y de otros insectos que actúan como vectores. 
No todas las semillas de plantas infectadas transmiten, empero, el 
mosaico. En una vaina puede haber semillas sanas y enfermas. El 
porcentaje de infección de los granos está correlacionado con el es­
tado en que la planta fue infectada; decrece si ya \Se acercaba a la 
floración, hasta el punto de que las plantas atacadas después de cua­
jar las flores no producen semillas transmisora de virus. 

Una condición llamada hidrosis, debida a la apariencia húmeda 
de las vainas, se ha encontrado relacionada con el mosaico común 
en ciertas plantaciones (Zaumeyer y Thomas, 179) . 
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Figura 11 . - Síntomas característicos del mosaico de t ipo r ugoso, en com­
ración con una hoja sana. 

Foto: A . Ruiz R . 

Etiología.- Se ha dado en denominar al vir us del mosaico común 
Pbaseolus virus 1 K.M.Sm. y también Marmor pbaseoli Holmes. Co­
rrespondientemente, se llama al virus del mosaico amarillo, Phaseo­
Jus virus 2 K.M.Smith. 
~ 

El criterio para distinguir los dos virus se basa en la amplitud 
de hospederos . 

Reddick y Steward (124) demostraron que el virus es transpor­
tado en la semilla, y notaron que hay considera·ble variación en la 
transmi'Sión de la enfermedad da una planta a otra. Según los mis­
mos autores (123) , a par tir .de semillas de plantas enfermas apenas 
se desarrollan 50% de plantas que presentan ws síntomas del mo­
saico . Merckel, citado por Zaumeyer y Thomas (179) , rebaja este 
porcentaje a 34,5 % y Pierce Hungerford, más o mene·.> de acuerdo, 
lo colocan en un 33% . 

Nelson 112) volvió a demostrar que el 50 ?1,- de las semillas de 
plantas atacadas está infectada. Afir ma que el virus sólo está pre­
sente en algunos elementos de los haces vasculares y que s olamente 
la semilla en íntimo contacto con ellos se infecta . 

Fajardo (56) encontró que el porcentaje de infección está corre­
lacionado con el estado de crecimiento al cua l se infecta la planta . 
Si la infección ocurre antes de la floración, la semilla puede llevar 
el vir us. En oambio, si ocurre después de ella, la semilla producida 
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Pierce y Hungerford (117) sembraron semillas de 30 años de 
edad y las plántulas resultantes mostraron síntomas del mosaico co­
mún. 

Reddick y Steward (124) y Bawden (13) han sugerido que el po­
len puede trasmitir el virus de plantas enfermas a sanas. Merckel, 
citado por Cook (40), tratando de comprobar ésto, no obtuvo resul­
tados positivos, pero Nelson y Down (113) comprobaron que el virus 
está presente en un cuarto de los óvulos y de los granos de polen . 

Nelson, en 1922, registró la transmisión del mosaico por in'Sectos. 
Fajardo (56) logró transmitirlo por medio del Aphis rumicis, del 
Myzus persicae y del Macrosiphum solanifolii. Smith y Barker, ci­
tados por Zaumeyer y Thomas (179), registraron, en Haití, la trans­
misión por medio del Empoasca sp. Sin embargo, Zaumeyer y Kearm 
no lograron .obtener infección convirus del mosaico común emplean­
do el l01·ito verde del fríjol (E.mpoasca fabae) ni con la pulguilla 
(Epitrix), aunque si lo lograron con varias especies de áCidos. 

En el laboratorio se prov-oca la enfermedad, según Steward y 
Reddick (144), frotando plántulas sanas con hojas enfermas macha­
cadas. La'3 hojas así inoculadas enfermas unas 4 semanas más tarde. 
Los mismos autores (144) afirman que este método no es siempre 
seguro p~ro que es evidente que la enfermedad es trasmisible de 
planta a planta aunque ello no se logra artificialmente con facilidad. 

En el laboratorio se provoca la enfermedad, Según Steward y 
Red.dick (144), fr,otando plántulas sanas con hojas enfermas macha­
c.:adas. La•s plantas así inoculadas enferman unas 4 semanas más tarde. 

Zaumeyer y Wade (169) obtuvieron un porcentaje relativamen­
te alto de infección espolvoreando un abrasivo, tal como el carbo­
rundum, sdbre las hojas antes de la inoculación. El mosaico se pre­
senta con síntomas más marcados entre 20 y 289C. Entre 28 y 329C. 
ocurre un enmascaramiento parcial y entre 12 y 189C. los síntomas. 
simplemente, no aparecen. A 309C. las hojas se ¡:¡rrollan tanto que es 
imposibl-e detectar los síntomas. 

Rex (125) ha encontrado que a 329C. se favorece enormemente 
el desarrollo de necrosis en plantas inoculadas con el virus del mo­
saico común. Tales plantas mueren en 4 o 5 días. 

Yardw.ood (166) descubrió que si se sumergen las hojas .de frí­
jol un momento antes de la inoculación en agua entre 45 y 509C. se 
aumenta cvnsiderablemente la resistencia de ella a varios tipos de 
mosaico. 

Hedges (79, 80, 81) ha publicado una serie de trabajos sobre la 
relación de Xanthomonas phaseoli con el virus del mosaico común, 
resumiendQ que la bacteria se enmascar:l en hojas de fríjol afecta­
das por el mosaico . 

Cardeñosa (33) cree que como ·rían tanto con el 
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clima, puede suceder que la deficiencia de elementos trazas sea la 
causa de la aparicióu de síntomas similares. 

Price (120) demostró que el virus del mosaico del tabaco causa 
lesiones en el fríjol. Zaumeyer (177) ha registrado varios tipos de 
mosaico del tabaco causa lesiones en el fríjol . Zaumeyer (177) ha 
registrado varios tipos de mosaico sobre este susceptivo, mientras 
:F'ajardo (56) cree que sólo hay un · tipo. 

Nelson (112) , con base en la expresión de síntomas, describió 
una enfermedad conocida como mosaico rugoso. El trabajo de Pierce 
(118) demostró definitivamente que hay al menos dos tipos de mo­
saico que ocurren naturalmente en el fríjol, t'eferidos como m osaico 
común y mosaico amarillo. Este último no es llevado en la semilla, 

Zaumeyer y Harter (172) describieron dos enfermedadt3 virosas 
quellamaron mosaico 4 y mosaico 4A . Anteriormente Zaumeyer y 
Wade (169) conocían que el mosaico de la arveja, trébol alsike, tré­
bol dulce 'blanco y alfa1fa, son transmitidos al frijol. Todos ellos 
producen lesiones sistémicas cuando se inoculan a éste, con excep­
ción del mosaico de la alfalfa que produce lt:·siones localizadas. 

Price (120) descubrió que el virus del mosaico del tabaco es 
también patógeno del fríjol y produce lesiones n ecróticas en él . 

Según Pierce (119) , los siguientes virus afectan al frí jol : l) mo­
saico común, 2) mosaico amarilk>, 3) mosaico de la alfalfa, 4) mo­
saico ordinario del tabaco, 5) mosaico de la mancha circular del ta­
baco . El primero causa ligeras clorosis en las hojas trifoliadas que 
tienden a arrugarse pero no se motean. El segundo es el más viru­
lento; causa decaimiento de las hojas trifoliadas cuya superficie es 
arrugada y con puntos pálidos amar illentos sobre el verde oscuro 
del resto de la hoja. Má-s tarde toda ella se torna amaril1a. El ter­
cero no se hace sistémico. El cuarto forma lesiones pequeñas (me­
nores de 1 mm.) y áreas pálidas necróticas rodeadas de un tejido 
rojo oscuro. No es sistémico. El quinto forma anillns necróticos y 
afecta también las venas ; tampoco es sistémico . 

Zaumeyer y Thomas (176) ·encontraron otro virus patógeno del 
fríjol y propusieron se lo llamara Marmor flavopunctum. Produce li­
gero moteado y manchas cloróticas que cuando se hacen coalescen­
tes alcanzan hasta 10 cm. de diámetro . 

Zaumeyer (169) ha comprobado la transmisión del mosaico de 
algunas leguminosas al fríjol. Especialmente mosaico de trébole-.;. 

J enkins (87) registró una nueva enfermedad virosa cuyo sínto­
ma inicial es el marchitamiento de parte de la planta seguido de un 
marchitamient9 general y de muerte del susceptivo, aun cuando en 
algunos casos éste puede seguir viviendo por algún tiempo. También 
ocurre, en este tipo de decoloración de los haces vascula-
res de las raíces, rarr aínas. Las hojas inferiores presen-
tan una ligera cok 'i claras y oscuras alternad·as 
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Crispín y Yerkes ( 42) han descrito loo tipos de mosaico re gis, 
trados en Méjico. 

Skiles (13~) cree que en Colombia se encuentran algunos pató­
genos del fríjol no descritos, especialmente entre los virus . 

Represión. -La eliminación de las leguminosas que crecen a lo 
largo de cercas, caminos y canales puede ser una medida de repre­
sión así como las siembras de fríjol alejadas de otras plantaciones 
infectadas de mosaico. 

Los resultados de los experimentos realizados con objeto de e­
rradicar el virus de la semilla han sido negativos. Entre otros, se ha 
ensayado colocar la semilla a 389C. durante varias horas, someterla 
a vapores de formaldehido y a ray.os X. Los métodos de flotación 
para reconocer la semilla infectada no muestran ninguna diferencia 
en la densidad de ésta con respecto a la sana. (Zaumeyer y Thomas. 
179) . 

Sostenea 
El uso de semillas libr<$ de mosaico parece el método más ló­

gico de represión. Desafortunadamente, todos los lotes de semilla que 
se han sometido a prueba llevan el virus. 

Es posible producir semilla no portadora, arrancando las plan­
tas enfermas en el campo y no cosechando aquellas de madurez tar­
día . E-3te método, sin embargo, no garantizan la ausencia total del 
ya que éste se disemina fácilmente . Desde el punto de vista de 
~ransnúsión por medio de la semilla, el mosaico amarillo es más fácil 
de reprimir, aunque es el más destructivo de los dos. 

Con todo, la medida más económica de represión del mosaico de! 
fríjol es el uso de variedades resistentes. Es necesario conocer bif'n 
la reacción de las variedades a cada uno de los principios infeccio­
sos presentes en la región ya que la resistencia de variedades comer­
ciales se obtiene por hibridación. 

Zaumeyer y Thomas (179) , Wescott (158) y Smith (138), inclu­
yen en sus trabajos lista-:> de variedades resistentes al mosaico del 
frijol . 

No se conoce este tipo de reacción en las variedades comerciales 
del Valle del Cauca. 

OTRAS AFECCIONES 

Además de las enfermedades discutidas, otros factores reducen 
la P.r?ducción de fríjol en el Valle del Cauca. Estos factores pueden 
ci8'.;Jftcarse como enfermedades fisiogénicas o sea aquellas cuyo a­
gente causal no es un ser vivo. 

La prevalencia de estas afecciones depende de los factores cli­
máticos y del suelo . Su represión puede lograrse mediante mejoras 
prácticas de cultivo. 
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Las más notables entre estas afeccion€'3 son: 

l.-Quemazón producida por alta tempeNitura. 

2. - Quemazón por irradiación solar. 

3. - Daños en el follaje producidos por prod:uctos químicos (fungici­
das e insecticidas). 

4 .- Amarillamiento causad.o por exceso de agua en el suelo. 

5. -Deficiencias nutritivas. Carencia de Nitrógeno; Fósforo, Potasio 
o de elementos menores. 

6. - Calvicie, debido a daños mecánicos en la semil1a y a veces a in­
sectos trozado res y a hongos. 

CALVICIE 

Con alguna frecuencia se presenta en las plantaciones .de fríjol , 
una condición causada por daños mecánicos en la semilla producidos 
principalmente al trillarla. Consisten, esencialmente, en la pérdida 
del punto de crecimiento de la plántula. Hay sin embargo, conside­
rable variación en el modo como se presentan los síntomas. Externa­
mente pueden aparecer fisuras o cuarteamientos de la cáscara en 
forma de rajaduras casi imperceptible.s o de completa división de la 
semilla. Naturalmente, en estos últimos casos, las plantas no se desa­
rrollan. 

Los síntomas internos no pueden detectarse sino cuando la se­
milla ha germinado. Varían •3egún el tipo de daño que se haya pro­
ducido. En todos los casos las plantas presentan un desarrollo anor­
mal, son enana-s, y si acaso llegan a producir, sus vainas son peque­
ñas y contienen pocos granos. 

1.50 
Cuando el epicotilo se raja por debajo de la plúmula, al trillar 

el fríjol, las plántula resultante emerge sin punto de crecimiento y 
por consiguiente se ve obligada a retardar su desarrollo hasta for­
mar yemas laterales que den origen al follaje. En otros casos, uno 
de los cotiledon€s se desprende de la plántula completamente o que­
da adheri.do a ella sólo por unas cuantas células. Entonces la ··plár.­
tula pierde-.. parte de su alimento" que normalmente reci:be del coti­
ledón, antes de que las raíces puedan sustentarla, y por ello se re­
trasa en su crecimiento. (Borthwick, 20; Zaumeyer y Thomas. 179). 

También puede ocurrir mutilación del hipocotilo y pérdida de 
la raicilla con la muerte consiguiente de la plantica aun cuando a 
veces brotan raicillas laterales capaces de sostener algún crecimiento 
y aun de producir una escasa cosecha. 

Cuando la fractura del hipocotilo ocurre en un punto interme­
dio entre el cotiledón y la raicilla, frecuentemente la plántula mue-
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Figura 12. -Plántula afectada por la "calvicie"; derecha, planta sana. 
Foto: A. Ruiz R . 

re; pero si la fractura no es completa pueden fusionarse las dos 
partes formándose un pequeño callo y un abultamiento en el punlo 
en donde ocurrió el daño. La planta alcanza su desarrollo n~nnal. 

Las plántulas que alcanzan a emerger se reconocen porque ca­
recen de hojas cotiledonaria:> (Zaumeyer y Thomas, 179) . 

Según Townsend (148), la calvicie, llamada en inglé:; "snake 
head", afecta del 1 al 10~ de la población . Zaumeyer y Thomas 
( 179) dicen que en algunos estudios se han encontrado hasta un 28 ';, 
de plantas afectadas. En todos los casos la población se reduce ya 
por retardo del crecimiento imcial o porque queciaron tapadas por 
sus vecinas que crecían más vigorosamente. Harter (71) fue el pri­
mero en demostrar que la baja población de ciertos campos de fríjol 
se debe a fallas en la germinación por daños mecánicos causados al 
trillar la semilla . 

Bainer y Borthwick (11) mostraron que el daño está correlacio­
nado con la velocidad de b trilladora. A mayor velocidad periféric<l 
de los cilindros, mayor daño. 

Zaumeyer y Thomas (179) dicen que hay relación directa entre 
la humedad de la semilla al tiempo de la trilla y la incidencia de 
la calvicie . Es conveniente desgranar ls·.> vainas recién cosechadas. 

La calvicie puede evitarse de varias maneras: a) reduciendo la 
velocidad de los cilindros de las trilladoras; b) extrayendo las semi-
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!las de las vainas r ecién cosechadas, ya que la semilla reseca tiene 
mayor probabílidad de partirse y e) ·sembrando mayor cantidad de 
la recomendada normalmente, s i se comprueba que la germinación 
de la semiiia a emplearse es baja debido a l.os d~ños mecánicos. 

RESUMEN 

El autor hace una reseña bi'bliográfica de las principales enfer­
medades que afectan el cultivo del fríjol en el Departamento del 
Valle del Cauca. 

Las enfermedades tratadas se dividen en: 
a) Enfermedades radiculares causadas por especies de 

Rhizoctonia 

ScJerotium 

Fusarium 

b ) Enfer medades fungosas del follaje 

Mildeo poh ·oso (Erysiphc ·polygo.ni DC) . 

Roya (Uromyces pha•seoli typica Art.) 

Mancha a1~~~ular (lsariopsis griseola S acc.) 

Cercosp•Jrio·.;;is (CroTCOSpora Spp.) 

e) Enfermedades bacteriales 

Añublo de halo (Pseudomunas phaseolicola (Burk.) Dows.) 

Añublo común (Xantht\monas phaseoli (F.F.Sm.) Dows.) 

d) Enfermedades producidas por virus 

Mc~aico 

e) Otras afecciones 

Calvicie 

Las más importantes en la región son las que forman el com­
plejo ele pudriciones radiculares, las bacteriales y la mancha a ngular 

Para cada enfermedad se ha discutido la importancia económ ica, 
síntomatología, epWtología, etiología y métodos de represión. 

El trabajo se ha complementado con fotogt··afías de cada enfer­
medad discutida . 
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SUMMARY 

The author makes a re.vision of the available literature on the 
principal diseases which affect beans in the Cauca Valley. 

The diseases discussed are dividen into: 

a) Root rots caused by species of 

Rhizoctonia 

Sclerotium 

and Fusarium 

b) Fungous diseases of the leaves 

Powdery mildew 

Rust 

Angular leaf spot 

(Erysiphe ·polygo .. ~¡ DC) . 

(Uromyces phaseoli typica Art.) 

(lsariopsis griseola Sacc.) • 

Cercospora leaf spot (Cerrcospora spp.) 

e) Bacteria! di'Seases 

Halo blight 

Comm.on bligh t 

d) Virus diseases 

a) Other affections 

(PseudomOlnas phaseolicola (Burk .) Dows. ) 

(Xanthcmonas phaseoli (F.F.Sm.) Dows.) 

Mosaic 

Baldhead 

The most important diseases in this, regíon are: r oot r·ots, bacte­
ria! blights and angular leaf spot . 

In the discussion of each of these diseas€:s information is given 
on th(: economic importance, symptomatology, Etiology, epifitology 
and control. 

The work has been completed with photographs of the diseases 
discussed. 
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