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PROLOGO - SERGIO LUIS LENARDON

La publicacion del libro Fitopatologia General constituye un desafio
trascendente, que la actual Comision Directiva de la Asociacion Argentina de
Fitopatdlogos (AAF) asumid ante todos sus asociados con mucha dedicacion,
rigurosidad y perseverancia para hacer realidad esta obra. La carencia de un texto
de fitopatologia basica en espafiol era una deuda pendiente en la especialidad, ya
gue se trata de un recurso didactico que sirve de apoyo a las estrategias
metodoldgicas del docente en el proceso de ensefanza-aprendizaje y ademas
constituye una herramienta indispensable en la capacitacion de los alumnos sobre la
importancia de las enfermedades en las plantas y los diferentes patosistemas que
pueden afectarlas.

El contenido de esta publicacién se presenta en doce capitulos que abarcan:
Introduccién a la Fitopatologia; Componentes de los patosistemas; Identificacion y
diagndstico de las enfermedades; Desarrollo de las enfermedades y patogenia;
Fisiologia del parasitismo; Genética de las enfermedades; Bacterias fitopatdgenas;
Protistas, Straminipila y Hongos; Virus y Viroides; Enfermedades no parasitarias;
Epidemiologia y Manejo de las enfermedades de mayor ocurrencia en las plantasy
de alta implicancia econdmica.

Esta obra pretende ser sin dudas un aporte fundamental para la ensefianza
universitaria y un texto de referencia para los profesores y alumnos de la disciplina
ya que los contenidos han sido analizados exhaustivamente y ordenados
minuciosamente de manera que permiten una interpretacion integral.

La elaboracién de cada capitulo incluye, en general, experiencias propias de
los autores y de otros especialistas referentes, con ejemplos de patosistemas
locales, regionales y/o nacionales que facilitan la comprension y el analisis de las
problematicas abordadas en los mismos.

Los profesionales de los distintos capitulos son, en la mayoria de los casos,
profesores de Fitopatologia en Facultades de Agronomia de Universidades
Nacionales (UN Salta; UN San Luis; U Buenos Aires; UN Cuyo; UN Jujuy; UN Rio
Cuarto; UN Rosario; UN Comahue; UN La Plata; UN Cérdoba; UN Mar del Plata; UN
Nordeste; UN La Pampa; UN Tucuman; UN Litoral y Privadas (U Catdlica Cérdoba) y
de Estaciones Experimentales e Institutos del INTA (EEA - Salta; EEA - La Consulta;
EEA - Bella Vista; EEA - Mendoza; EEA - Famailla; EEA - Balcarce; EEA - Parana; EEA
- Anguil; IPAVE - CIAP; IICA - CIRN) y de SENASA.

Sergio Luis Lenardon
Socio Honorario
Asociacion Argentina de Fitopatologos






PREFACIO

Quisiera compartir con ustedes el origen de la idea de este libro que surgid
entre los miembros de la Asociacidon Argentina de Fitopatdlogos y tomo forma en el
seno de ese mismo contexto. En el afio 2011, la Comision Directiva (CD) de la
Asociacién estaba conformada por el Ing. Agr. Luis Conci como Presidente, el Ing.
Agr. Guillermo March Vicepresidente, Ing. Agr. Mercedes Scandiani Secretaria, Ing.
Agr. Raquel Haelterman Tesorera y los vocales por capitulo NOA Ing. Agr. Noemi
Bejarano, NEA Lic. Bot. Ernestina Galdeano, Litoral Ing. Agr. Rosanna Pioli, Centro
Ing. Agr. Adriana Marinelli, Buenos Aires Ing. Agr. Marta Astiz Gassd, Cuyo Ing. Agr.
Gabriela Lucero y Patagonia Ing. Agr. Mirta ROSSINI. En ese momento la comision
vio la necesidad de que la comunidad vinculada a la agronomia contara con un libro
de consulta actualizado, en espafnol sobre Fitopatologia. En especial, un volumen
dirigido a la ensefianza en las Facultades de Agronomia. Considerando que la AAF
contaba con recursos humanos suficientemente formados y con la capacidad de
elaborar una obra de esa envergadura que, ademas de volcar en ella contenidos
tedricos actualizados plasmara su experiencia de trabajo mediada a través de
ejemplos de relevancia nacional e internacional.

Seguir los lineamientos de esa idea fundacional requirié un gran esfuerzo
dada la necesidad de lograr un equilibrio que permitiera remarcar los avances de la
ciencia sin descuidar las necesidades de los estudiantes y los planes de estudio sobre
fitopatologia que tratan las universidades del pais. En consecuencia, la obra debia
contar con los saberes basicos que fundamentan a la patologia vegetal sin pretender
concebir una enciclopedia de cada tematica tratada.

Una vez consolidadas las ideas, se consultd a todos los docentes de la
especialidad en las Universidades Nacionales del pais, sobre los temas que debian
ser abordados en el libro para dar respuesta a la demanda de los estudiantes de
grado. Simultdneamente, se recibieron las propuestas de redactores por tema. Los
datos obtenidos se utilizaron como insumo para elaborar un esquema general del
libro, sin embargo, la gran demanda de temas a incluir motivd la decisidén de elaborar
diversos volumenes. El primero de ellos, que esta siendo presentado y puesto a
disponibilidad de la comunidad, es el presente volumen denominado, Fitopatologia
general. Posteriores obras incluiran las principales enfermedades que afectan a los
cultivos mas importantes del pais.

Un rol destacado de gestién lo desempeifié el primer comité editor que fuera
elegido durante el 3° Congreso Argentino de Fitopatologia desarrollado en Tucuman
en 2014. El mismo estuvo integrado por los Ing. Agronomos Pedro Balatti, Marcelo
Carmona, Azucena Ridao, Sergio Lenardon y Rosanna Pioli. Posteriormente, en el
2019, sobre la base de lo elaborado hasta ese momento, asume el trabajo la
comision directiva de la AAF integrada por Gabriela Lucero como presidente,



vicepresidente Ana Maria Romero, secretaria Nora Andrada, tesorero Sergio Pérez
Gémez y los representantes de capitulos, Centro: Luis Conci, Buenos Aires:
Mercedes Scandiani, NEA: Alberto Gochez, NOA: Guadalupe Mercado Cardenas,
Litoral: Norma Formento, Cuyo: Pablo Pizzuolo y Patagonia: Maria Cristina Sosa.

La confeccién de este primer volumen, que constituye un gran logro para la AAF,
pretende ser el puntapié inicial de una serie de obras vinculadas al area de interés de
la fitopatologia. Con la esperanza que el trabajo mancomunado de mas socios
permita la concrecién de otras publicaciones que constituyan aportes originales,
destacados e innovadores para el medio.

Finalmente, es imperativo destacar y expresar mi mas sincero
agradecimiento al invaluable apoyo proporcionado por todos los docentes
especializados en fitopatologia de la Comision Directiva de la AAF en las distintas
gestiones, de las Universidades Nacionales, asi como a los profesionales de INTA y
CONICET, quienes generosamente dedicaron su tiempo y conocimiento en la
planificacion de esta obra. Agradezco también a los autores de los diversos capitulos
por su confianza en el trabajo realizado, y a los revisores por su tiempo,
responsabilidad y valiosas sugerencias. Ademas, deseo manifestar mi profundo
agradecimiento, especialmente a Nora Andrada, cuya incansable labor en la gestion
de tiempos, edicion y correccién ha sido fundamental para llevar a cabo este
proyecto.

Gabriela Susana Lucero
Presidente Asociacion Argentina de Fitopatdélogos
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CAPITULO | - INTRODUGCION A LA FITOPATOLOGIA

I.1. Concepto de enfermedad

La mayoria de las personas tiene una idea clara acerca de qué significa
enfermedad, ya que todos los seres vivos pueden ser afectados por alguna patologia
en algun momento. Se entiende por enfermedad a cualquier alteracion mas o menos
grave de la salud. Esta modificacién de las funciones fisioldgicas normales produce
sintomas caracteristicos. Un criterio Util para agrupar a las patologias de las plantas
es el tipo de patdégeno o factor que las origina. La ventaja de este agrupamiento es
gue inmediatamente sugiere las caracteristicas de desarrollo y diseminacion de la
enfermedad. De acuerdo a este criterio, las enfermedades se clasifican en
parasitarias, infecciosas o biodticas (causadas por patégenos como hongos,
bacterias, virus, protozoos y plantas parasitas) y no parasitarias, no infecciosas o
abidticas (ocasionadas por factores como deficiencia o exceso de: temperatura,
humedad de suelo, luz o nutrientes; deficiencia de oxigeno; contaminacion
ambiental; acidez o alcalinidad del suelo; agroquimicos con efecto fitotdxico). La
Fitopatologia es la ciencia que estudia las causas, condicionantes, desarrollo,
pérdidas y medidas de manejo de las enfermedades de las plantas.

I.2. Impacto social y econdmico de las enfermedades de las plantas

En general, se observa un conocimiento fragmentado sobre el impacto
econdmico de la mayoria de las enfermedades. Esto constituye una deficiencia, ya
gue solamente si se conoce la magnitud de las pérdidas es posible orientar la
investigacién y los servicios de asistencia técnica. En términos generales, se estima
gue cada afio las enfermedades de los cultivos ocasionan pérdidas por billones de
ddlares en el mundo. Ademas de lo econdmico, las epifitias pueden causar grandes
problemas sociales. A continuacion, se mencionan ejemplos que han diezmado la
produccion de cultivos cuyos productos son base de la alimentacion de los pueblos:

* El ergot del centeno es causado por Claviceps purpurea, hongo productor de
alcaloides. La primera epifitia registrada es la que ocurrié en 1374 en Alemania.
Durante los siglos XVI y XVII, se produjeron ajusticiamientos por brujeria de
aquellas personas que sufrieron convulsiones y delirios provocados por ingerir
panes preparados con harina de centeno contaminada.

« El tizon tardio de la papa producido por el Oomycota Phytophthora infestans,
causa la podredumbre de los tubérculos y la roya estriada del centeno por
Puccinia graminis f. sp. striiformis, deprime la produccion de granos. A mediados
de la década de 1840, epifitias de ambas enfermedades ocasionaron,
respectivamente, las catastrofes sociales conocidas como hambruna irlandesa y
hambruna continental, con la muerte de miles de ciudadanos y migraciones
masivas de personas.
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La mancha parda del arroz es ocasionada por el hongo Bipolaris oryzae. En
1942, durante la segunda guerra mundial, esta enfermedad disminuyo
intensamente la produccién de arroz en Bengala (NE de India). El patégeno era
denominado Helminthosporium oryzaey la epifitia causé millones de muertes por
hambre.

Las siguientes enfermedades, en otros cultivos también han tenido alto

impacto econdmico a nivel mundial:

El mal de las hojas del caucho (Microcyclus ulei syn. Pseudocercospora ulei).
En 1876, fueron enviadas semillas de caucho desde Brasil, zona de origen, hacia
el sudeste asidtico para su mejoramiento. Brasil y Perd eran los Unicos
productores de caucho a nivel mundial hasta inicios del siglo XX. Plantaciones
brasilefias con los materiales genéticos mejorados en Asia, fueron intensamente
atacadas por el mal de las hojas en 1934. Nuevos cultivos en 1942 volvieron a ser
atacados, lo que determind el retiro de Brasil del mercado mundial de caucho.

El Enverdecimiento de los citricos, también conocida como Huanglongbing
o HLB es la enfermedad mas grave de los citricos a nivel mundial. EIl SENASA
(Servicio Nacional de Calidad y Sanidad), a través del Programa Nacional de
Prevencion del HLB, implementa acciones para evitar que se torne un problema
grave a nivel local. Es una enfermedad devastadora, causada por la bacteria
Candidatus Liberibacter. Ademas de citricos, afecta plantas ornamentales como
Murraya paniculata. Su denominacién HLB obedece al término chino
Huanglongbing, que significa enfermedad del dragdén amarillo, que se asocia con
la amarillez de los brotes. Se propaga por yemas o partes vegetales infectadas
utilizadas en la propagacién y a través del insecto vector Diaphorina citri. Las
hojas pierden su color verde y pueden aparecer nervaduras engrosadas. En
plantas jévenes, la infecciéon las desmejora en forma generalizada y no
fructifican; en las plantas adultas, hay disminucién paulatina de la produccién.
Los frutos maduran con un patréon anormal, caen prematuramente y pierden todo
atributo comercial.

I.3. Historia de la Fitopatologia argentina

La historia de la Fitopatologia se divide para su estudio en eras o escuelas,

definidas por sucesos que han sido considerados fundamentales para indicar sus

limites y que implican interaccion, entrecruces y solapamientos entre ellas. Las

escuelas son: Antigua (desde la antigledad al siglo V); Oscura, Media o Medieval

(siglo V a siglo XVI); Premoderna o Autogenista (siglo XVII a 1853); Moderna o
Patogenista (1853-1906) y Actual (1906 en adelante).

La Fitopatologia argentina comienza en el marco de la Escuela Moderna o
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CAPITULO | - INTRODUGCION A LA FITOPATOLOGIA

Patogenista. Diferentes autores sefialan que inicia con los estudios micoldgicos de

Carlos Spegazzini, cuando llega a Argentina en 1879. Durante estos anos, se crea la

primera Escuela de Agronomia y Veterinaria y Haras de la provincia de Buenos Aires

en Santa Catalina. Es Alberto Lefebre quien, siendo profesor en la catedra de

Botanica, dicta el primer curso de Fitopatologia en el pais en 1885. Segun

Marchionatto (1947) el primer Fitopatdlogo que tuvo el pais fue José Maria Huergo,

habiendo efectuado ya en 1897 publicaciones fitopatoldgicas. En la Escuela Actual,

como hechos histéricos que marcan los lineamientos de la Fitopatologia argentina

deben mencionarse:

L]

L]

L]

La creacion por Juan Marchionatto en la década de 1940, de la primera “Red de
Laboratorios de Patologia Vegetal” en el interior del pais, instalados en Estaciones
Experimentales del Instituto de Tecnologia Agropecuaria (INTA), para estudiar in
situ las enfermedades y plagas de los cultivos mas importantes de cada region.

El dictado del “Primer Curso de Fitopatologia para Graduados” (1964-1965),
organizado por el INTA en colaboracién con el Instituto Interamericano de
Ciencias Agricolas (IICA) de la OEA y la Facultad de Agronomia de la Universidad
Nacional de La Plata (UNLP).

El dictado de la “Maestria en Fitopatologia” (1965-1970) organizada por la
Escuela para Graduados (convenio entre UBA, UNLP, INTA, IICA). La Universidad
Nacional de la Plata otorgd el grado de Magister Scientiae a los egresados.

La edicion de obras fundamentales para el estudio de esta ciencia:

Introduccion a la Fitopatologia de Manuel Fernandez Valiela. Minuciosa y
detallada recopilacién de enfermedades de los cultivos mas diversos en
Argentina, incluida en distintos volUmenes editados entre 1942 y 1995.
Fitopatologia. Curso Moderno de Abel Sarasola y Maria Rocca de Sarasola, cuatro
tomos editados en 1975. Fueron el resultado de la compilacién de los materiales
didacticos del Segundo Curso de Fitopatologia para graduados, que los mismos
organizarony coordinaronen 1971-1972.

La creacion de la Asociacion Argentina de Fitopatologia en 1993, que a partir de
2003 se constituyd como Asociacion Argentina de Fitopatdlogos (AAF), asociacion
civil sin fines de lucro que une a profesionales de todos los puntos del pais que
realizan investigaciones y trabajos técnicos en Fitopatologia y ciencias afines.
Desde la asociaciéon se organizé en el 2008 el 1° Congreso Argentino de
Fitopatologia llevado a cabo en la ciudad de Cérdoba. Hasta 2021 inclusive se han
organizado cinco Congresos.

La creacién del Atlas Fitopatoldgico de Argentina en 2004, publicacién on-line,
parte de la Red de Informacién Agropecuaria Nacional (RIAN). Es un indice
referencial con informacién de los patdégenos de las especies nativas y cultivadas
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en la Argentina. Incluye mapas de distribucién, patometria, incidencia, dispersion,
dafio econémico y manejo.

Desde fines del siglo XX hasta la actualidad son innumerables los aportes
significativos en distintos campos de estudio, destacandose los avances logrados
en: técnicas clasicas y moleculares para la deteccién, caracterizacidon y
cuantificacion de epidemias de patdégenos vegetales; inocuidad alimentaria y
micotoxinas; biodiversidad y control biolédgico; modelos de prediccién; residuos de
agroquimicos; mejoramiento genético dirigido a enfermedades de las plantas;
interaccion hospedante-patdgeno; organismos habitantes del suelo; patosistemas
de importancia y enfermedades emergentes y reemergentes en especies cultivadas
y nativas; redes de diagndstico y rol de los asesores técnicos o extensionistas.

I.3.a. Enfermedades que causaron dafos y pérdidas significativas en
Argentina

Las Fig. I.1.a. y I.1.b., incluyen algunos hechos importantes relacionados con
la aparicion y estudio de enfermedades en cultivos de Argentina; algunas de las
cuales se han seleccionado para las descripciones algo mas detalladas que se
presentan a continuacion. Intensificacién sobre Epifta de carbdn de la

Epifitia de tristeza de los cafia de azlcar

Reporte de sarna del manzano citrus (Citrus tristeza virus). estudios de . (Ustilago scitaminea)
(Venturia inaequalis) Pérdida de 16.000.000 de &rboles Phythophthora y Pythium en el NOA
1898 1922 1936 1939 _L
o17 _r 1990.1960 _|_ Pr— _r 910
Primera epifitia del tizén Confirmacion del origen Primera epifitia de roya Primera resefia de mildiu o
tardio de la papa y el tomate bacteriano del polvillo de del dlamo moho azul (Peronospora tabacina)
(Phytophthora infestans) la cafia de aztcar (Melapsora larici-populina) en almécigos de tabaco en el NOA

en Delta del Parana

Observacién de picnios y ecidios

del agente causal de la roya del maiz
(Puccinia sorghi = P. maydis)

en el hospedante intermediario
Oxalis corniculata

Primera publicacién
de especies

Epifitia de roya del fitopatogenas de Inicio de estudios sobre virosis
Intensificacion sobre estudios de girasol Pythium en la Primer reporte de infecciones de en cultivos de papa en
hongos degradadores de la madera (Puccinia helianthi) Republica Argentina Sclerotinia sclerotiorum en hortalizas Balcarce (Buenos Aires)
Observacién de picnios y Epifitia de roya negra del trigo Estudios sobre incidencia de Identificacion de los agentes causales
ecidios del hongo causante (Puccinia graminis) carbén volador (Ustilago sp.) de cancrosis del dlamo (Septoria musiva);
de la roya del centeno en el NO de Buenos Aires en cultivares de trigo y sobre mildiu de la vid (Plasmopara viticola);
(Puccinia recondita) en el Primer Review del género reduccién del rendimiento por degeneracion infecciosa de la vid
hospedante intermediario Phytophthora en Argentina carbén cubierto (Tilletia sp.) (Fan leaf virus) y su vector Xiphinema index
Lycopsis arvensis y el mundo Publicacién de la primera obra integral sobre
(= Anchusa arvensis) enfermedades de mani en Argentina

Relacion del reovirus causante

del mal de Rio Cuarto con el
Detecci6n por primera vez para el Evifitia severa de mal de Rio género Fijivirus (hoy familia
pais a Leveillula taurica en mas de P Reoviridae, Mal de Rio Cuarto virus)

50 especies en el CO de Argentina Cuarto en el Departamento CoTEEE
de Rio Cuarto (Cérdoba) Diseminacion de la sarna del

Estudios sobre la viruela . o manzano (Venturia inaequalis), Implementacion del manejo
(Cercospora arachidicola y Identificacién y caracterizacién desde el Valle Medio de Rio Negro integrado de sarna del
Cercosporidium personatum) y sarna del virus causal de Mal de Rio y el Valle de Rio Colorado, hacia manzano (Venturia inaequalis)
(Sphaceloma arachidis) del mani Cuarto en maiz (MRCV) el Alto Valle de Rio Negro y Neuquén en Patagonia

Estudios sobre ciclos Intensificacion sobre estudios Estudios epidemiolégicos Estudios de hongos

biolégicos, formas de enfermedades en ornamentales de MRCV, analisis del patdgenos asociados

fisioldgicas, manejo y Estudios de enfermedades causadas patoslstemz_a; desarrollo al cultivo de arroz

control de carbones por Rhizoctonia y Gaeumannomyces de estrategias en el NE del pais

en diferentes cultivos en cultivos extensivos y enfermedades
flngicas y bacterianas en cebolla.
Nuevos registros para la micobiota
argentina (se destacan Erysiphales,
Cercosporoides, Uredinales y
Oomycetes) en el S de Buenos Aires

Figura I.1.a: Secuencia de aparicion y estudio de algunas enfermedades de los cultivos en la
Republica Argentina (hasta la década del 90).
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Estudios sobre la resistencia genética

de pimiento a Xanthomonas euvesicatoria

y desarrollo de un paquete tecnoldgico

para el manejo del cancro bacteriano

del tomate (Clavibacter michiganensis subsp. michiganensis)

Estudios epidemioldgicos de mancha Emergencia de la mancha ojo de
negra (Phyllosticta citricarpa) y rana (Cercospora sojina) en el NOA Estudios de respuesta vegetal a
cancrosis (Xanthomonas citri pv. citri) Estudios de la biologia, epidemiologia Determinacién, caracterizacion roya marrén de la cafia de azlcar
en citricos del NOA. La Comunidad Europea y manejo de las enfermedades de fin y epidemiologia de virosis (Puccinia melanocephala) e
autoriza el ingreso de frutas citricas del NOA de ciclo en cultivos extensivos en cultivos de girasol identificacién del gen Brul

Estudios sobre el complejo de Estimacion de pérdidas de Caracterizacién completa Confirmacién de roya americana

hongos de suelo (Sclerotium rolfsii, 8 a 14% en manzanas de la del genoma del Virus (Phakopsora meibomiae) y roya

Sclerotinia sclerotiorum, S. minor zona del Comahue por podredumbres del mal de Rio Cuarto asiatica (Phakopsora pachyrhizi)

y Fusarium solani) y carbén fngicas durante la poscosecha, (MRCV) de la soja en Misiones

(Thecaphora frezii) en mani en el debidas a resistencia a fungicidas

centro de Cordoba Desarrollo del primer modelo predictivo
para mal de Rio Cuarto en maiz
Epidemia del “ergot del sorgo”
(Sphacelia sorghi)

Crecimiento sostenido de
enfermedades foliares en
cereales de invierno,

Emergencia de mancha ojo de emergentes o re-emergentes Primer genoma completo de
rana en cultivos de soja en la y aparicién de razas nuevas Estudios de Pythiaceas que un aislado argentino de
regiéon pampeana de patégenos atacan al cultivo de soja Potato leafroll virus

2010 2012 2015 2017
>
2008/09 DESDE 2012-2020 2016

» Identificaciéon molecular de nuevas 201 0 Primera deteccion por SENASA Registro de Trichoderma harzianum Epifitia de roya amarilla en trigo,
especies de Phytophthora causantes de HLB en Argentina, en el Depto. como primer biocontrolador de la més importante desde 1930
de podredumbre de fruta y muerte Gral. Belgrano, Misiones fitopatdgenos radiculares en trigo
de raices de plantas de pera en
la Patagonia

» Estudio de la diversidad genética
de poblaciones naturales de
Xanthomonas citri pv. fuscans
y X. phasoeli pv. phaseoli del NOA

Figura I.1.b: Secuencia de aparicion y estudio de algunas enfermedades de los cultivos en la
Republica Argentina (1990 a la actualidad).

I.3.a.1. Roya negradel trigo

También llamada roya del tallo, esta enfermedad es producida por el hongo
Puccinia graminis var. tritici. Se detectd en Argentina a fines del siglo XIX, con
epifitias graves en las décadas de 1920, 1930 y 1950 que afectaron la provision de
harina. Disminuye el rendimiento y la calidad del grano. En los ultimos afios ha sido
ampliamente superada en importancia por la roya anaranjada y roya amarilla
(Puccinia triticina). Las plantas presentan pustulas herrumbrosas durante la
primavera y negras con posterioridad, que se disponen en forma lineal a lo largo de
los tallos. Al romper la epidermis vegetal que las cubre, las primeras desprenden un
polvo de color amarillo-parduzco. En otros lugares del mundo, esta roya completa su
ciclo de vida infectando al agracejo (Berberis vulgaris). Es por ello que en estas
latitudes su ciclo esta solo relacionado con el cereal. Su manejo esta principalmente
enfocado en la utilizacién de genotipos resistentes.
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Figura I.2: Roya negra o roya del tallo de trigo (Puccinia graminis var. tritici).
Fuente: Norma Formento.

I.3.a.2. Cancrosis de los citricos

Esta bacteriosis fue determinada en Argentina en las primeras décadas del
siglo XX. Es causada por Xanthomonas citri pv. citri. Si bien no afecta el interior de
los frutos, desmerece su calidad porque desmejora su apariencia. En Argentina, se
la considera plaga no cuarentenaria reglamentada y estda declarada como
cuarentenaria en la Unién Europea, lo cual restringe el mercado de exportacién. Los
sintomas aparecen en hojas, espinas, ramas y frutos. En ambas caras de las hojas,
se forman manchas que se transforman en erupciones rugosas, duras, de color
castafo, rodeadas de una zona amarillenta, de aspecto aceitoso al comienzo. En los
frutos, las lesiones son similares, sin halo amarillento, y en las ramas se forman
cancros. Los citricos son producidos en viveros que deben estar inscriptos en INASE
(Instituto Nacional de Semillas) y SENASA y cumplir la normativa vigente. Las
plantas fiscalizadas, provienen de yemas y plantines portainjerto (Res. 149/98
INASE), certificadas como libres de cancrosis y otras enfermedades como clorosis
variegada (bacteriosis), psorosis y tristeza (virosis), exocortis y xyloporosis
(causadas por viroides).
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Figura I.3: Cancrosis de los citricos (Xanthomonas citri pv. citri).
Fuente: Sergio Pérez Gomez.

I.3.a.3. Tristeza delos citricos

Hasta fines del siglo XIX, en la produccion mundial de naranja predominaba el
portainjerto de naranjo dulce, que por susceptibilidad a la podredumbre del pie
causada por Phytophthora spp., se comenzd a reemplazar por naranjo agrio. La
tristeza, ocasionada por Citrus tristeza virus (CTV), ha sido una de las virosis mas
graves de los citrus que aparecié en nuestras regiones citricolas a principios de la
década de 1930. Al verificar que el naranjo agrio era muy susceptible, se inicid el uso
de pies de injerto tolerantes como naranjo trifolio. El virus de la tristeza produce
efectos letales en combinaciones como naranjo dulce, pomelo o mandarino
injertados sobre naranjo agrio. Las hojas se tornan cloréticas, coriaceas, con la
nervadura central prominente. Las raicillas se pudren, el follaje se ralea, las ramas
mueren y se producen pocas frutas, pequefas. Algunas razas del virus producen
acanaladuras en los troncos. La enfermedad es transmitida por injerto e insectos y
también por cuscuta. Los sintomas aparecen en un lapso de 3 a 5 afios.

Plantaciones de
naranjo dulce sobre
naranjo agrio en El
Corte (Yerba Buena)
antes de la Tristeza.
1950.

La misma plantacion
Figura I.4: Tristeza de “ff‘-’ "_"ﬂﬂ'ﬂ por Tristeza.
los citricos (Citrus tristeza  Ed Corte (Yerba

virus). Buena), 1957.
Fuente: Victoria Gonzalez.
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I.3.a.4. Mal de Rio Cuarto

Es una enfermedad muy importante del cultivo de maiz en Argentina. La
ocasiona el virus Mal de Rio Cuarto virus (MRCV) y es endémica de la zona proxima al
departamento cordobés de Rio Cuarto. Desde alli, donde se la detectd en la campafa
agricola 1980/1981, se distribuyd en la zona maicera. En la campafia de 1996-1997
se registré una segunda epifitia, la mas extendida y severa, que afecté la principal
area maicera. Una tercera epifitia ocurrié en 2006/2007. Esta virosis transmitida por
insectos delfacidos cauda alteraciones del crecimiento (severo enanismo, reduccién
del sistema radical y de la lamina foliar), atrofia y anormalidades en las panojas con
escasa o nula produccion de polen y proliferacion de espigas. En el envés de las hojas
se forman pequefias protuberancias sobre las nervaduras, denominadas enaciones.
Disminuye drasticamente la produccion de granos, asi como la biomasa para el
ensilado. El virus es transmitido por insectos y es capaz de infectar otras gramineas,
gue sirven como reservorios de la enfermedad. Estrategias culturales (fechas de
siembra), genéticas (hibridos tolerantes) y quimicas (insecticidas sistémicos en la
semilla) permiten manejar la enfermedad.

Figura I.5: Mal del Rio IV (Mal de Rio Cuarto virus).
Fuente: Julian Garcia
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I.3.a.5. Carbon de la cafia de azlcar

El carbén fue una de las primeras enfermedades conocidas para este cultivo.
Aparecié en Tucuman en la campafia 1940/1941, ocasionando grandes pérdidas en
la region. La sustitucién de las variedades utilizadas por otras de mejor
comportamiento permitié luchar contra esta enfermedad, hasta la aparicion de
nuevas razas del patdgeno. Es ocasionada por el hongo Sporisorium scitamineum,
anteriormente ubicado en el género Ustilago. El patdgeno se disemina al propagar el
cultivo con “cafia semilla” portadora de esporas. Los sintomas se observan luego de
la germinacién. Los brotes son delgados y erectos; las hojas pequeias y angostas.
Del brote guia emerge un apéndice de 10 a 100 cm de largo cubierto por una
membrana gris que, al desprenderse, libera esporas. Ese apéndice se llama cola o
latigo.

Figura I.6: Carbdn de la cafia de azUcar (Sporisorium scitamineum).
Fuente: Sergio Pérez Gomez.

I.3.a.6. Royas del alamo

Las epifitias de royas han estado intimamente ligadas a la susceptibilidad de
los clones de alamo usados en las plantaciones. El cultivar Carolina, altamente
susceptible a Melampsora medusae, fue reemplazado en la década de 1920 por el
dlamo criollo o italiano. Este resultd susceptible a M. larici-populina y fue
abandonado entre 1933 y 1935. Lamentablemente, el hibrido que lo reemplazé
mostré gran susceptibilidad a otra enfermedad denominada cancrosis. Otra
especie de roya que ataca a los dlamos es M. allii-populina. Todas las royas del
alamo afectan severamente el rendimiento de los rodales. Son facilmente
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detectadas en el campo por la aparicion de numerosas pustulas de color amarillo en
el envés de hojas y areas cloréticas en el haz. En estados mas avanzados, las
pustulas son oscuras.

Figura I.7: Roya del dlamo (Melampsora sp.).
Fuente: Susana Larrusse.

Nota: La intenciéon de los autores ha sido resaltar el impacto que tienen las
enfermedades de las plantas en la produccién agricola y el consecuente bienestar de
los pueblos. En este sentido, la Fitopatologia es fundamental para el desarrollo de
medidas que permitan alcanzar la salud vegetal de manera sustentable. En la
redaccién de este capitulo fue necesario resumir una rica historia al respecto, con
muchos sucesos y protagonistas.
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CAPITULO Il - COMPONENTES DEL PATOSISTEMA

Cuando se estudia una enfermedad, se debe considerar el patégeno vy el
hospedante enfermo como parte de un sistema, llamado patosistema, en el cual
ambos interactian entre si y con el ambiente en el que se encuentran. El
patosistema, entonces, esta constituido por el patégeno que causa una enfermedad,
el hospedante afectado y el ambiente fisico y bioldgico que los afecta, incluida la
accion de los humanos, que a través de sus acciones pueden modificar cualquiera de
esos componentes.

I1.1. Conceptos basicos de parasitos y patégenos

Muchas de las enfermedades de las plantas son causadas por parasitos. Estos
son agentes que obtienen nutrientes, agua y energia de organismos vivos a través
de un proceso infectivo. Cuando esos agentes, ademas de parasitar, causan algun
efecto negativo y progresivo en el hospedante, resultando en una enfermedad, se
vuelven patogenos. El término patégeno deriva de la palabra griega pathos, que
significa sufrimiento o enfermedad y del sufijo —gen que significa dar origen o
producir, y por ello que causa enfermedad. A los patdgenos que afectan a las plantas
se los llama fitopatdgenos. Se los conoce también como agentes bidticos, para
diferenciarlos de los factores abidticos, como por ejemplo el exceso o déficit de
nutrientes, temperaturas extremas bajas o altas, exceso o déficit hidrico,
inundaciones o contaminacién del aire, entre otros, que pueden causar
enfermedades de origen no parasitario o abiético. Entre los fitopatdgenos mas
comunes se encuentran los hongos, straminipiles, bacterias, virus y viroides.
También hay fanerégamas, algas y protozoos parasitos que causan enfermedades
en las plantas. Por el tipo de relaciéon que establecen con las plantas, en muchos
paisesincluyen también a los nematodes parasitos.

No todos los parasitos son perjudiciales para las plantas. En el caso de los
hongos que forman micorrizas y las bacterias que fijan nitrégeno formando nédulos
en las raices de las plantas, la relacién es benéfica para ambos participantes de la
asociacién. Se trata de una simbiosis. Por otro lado, hay organismos patégenos que
no son parasitos, como por ejemplo los hongos responsables de la fumagina de las
plantas, los que se alimentan de sustancias excretadas por insectos fitosuccivoros
(pulgones, cochinillas, moscas blancas).

Existen distintos grados de parasitismo. Algunos agentes solo pueden
completar su ciclo de vida en plantas vivas, y son llamados parasitos obligados.
Entre los fitopatégenos, pertenecen a este grupo los hongos causantes de royas,
oidios y carbones; los straminipiles responsables de mildius y royas blancas; las
bacterias conocidas como fastidiosas, entre las que se incluyen distintos grupos
filogenéticos como la clase Mollicutes o la bacteria causante del enverdecimiento
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de los citricos 6 HLB, Xylella fastidiosa, que también es Gram negativa; los
protozoos, virus y viroides. Por lo general, los parasitos obligados no se pueden
cultivar invitro, aunque a medida que se los estudia y conoce se van desarrollando
medios complejos donde algunos de ellos pueden cultivarse, con mayor o menor
dificultad. Otros agentes, en cambio, normalmente infectan plantas vivas, pero
cuando el hospedante muere pueden completar su ciclo de vida sobre el material en
descomposicién. Son llamados saproéfitos facultativos. A este grupo pertenece la
mayoria de los hongos y bacterias causantes de manchas foliares. En un tercer
grupo, que incluye en general a los habitantes del suelo, estan los organismos que
normalmente se desarrollan como saproéfitos descomponiendo materia organica en
el suelo, pero bajo ciertas condiciones pueden invadir plantas vivas; son llamados
parasitos facultativos. Este grupo comprende a los hongos causantes del mal de
los almacigos, otros hongos y straminipiles causantes de podredumbre de raices y
base del tallo y las bacterias habitantes del suelo de los géneros Agrobacterium,
Ralstonia y Streptomyces. Finalmente, los organismos que son saproéfitos
estrictos nunca son parasitos, por no ser capaces de superar las defensas de las
plantas vivas. Se trata de los descomponedores y cicladores de materia organica.
Aunque en general los patégenos de las plantas no son causantes de
enfermedades infecciosas en animales, incluido el hombre, hay ciertas excepciones.
Algunos fitopatdégenos transmitidos por insectos vectores afectan tanto a la planta
hospedante como al insecto. En el caso de los humanos, algunos patégenos de las
plantas se consideran oportunistas pues pueden causar enfermedades en personas
con el sistema inmunoldgico comprometido o que padecen otra enfermedad. Por
ejemplo Burkholderia cepacea, causante de una podredumbre en cebolla, puede
afectar a personas con fibrosis quistica, Aspergillus niger y A. flavus pueden
ocasionar aspergilosis en pacientes con asma, tuberculosis o inmunosuprimidos.

I1.2. Factores determinantes de la enfermedad

Para que ocurra una enfermedad deben presentarse simultdneamente tres
factores fundamentales: un agente patégeno, un hospedante susceptible y un
ambiente favorable. A esta trilogia se la Ilama el tridngulo de la enfermedad (Figura
I1.1.). Si falta alguno de estos elementos, no hay enfermedad. Por ejemplo, en una
huerta implantada con una variedad de un cultivo muy susceptible a un patégeno,
aun cuando las condiciones sean muy favorables para el desarrollo de la
enfermedad, ésta no ocurrird mientras el patdégeno no esté presente. Tampoco se
producird si se siembra un cultivo no hospedante. En el caso que se siembre un
cultivo susceptible, estando presente el patégeno, tampoco habra enfermedad, o
tendra poca relevancia, si las condiciones ambientales no son favorables.
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Algunos autores han desarrollado el tridngulo de la enfermedad agregando
uno o mas parametros. Estos ultimos incluyen a los vectores y los seres humanos,
transformando a la figura inicial en una pirdmide o tetraedro. Dado que la
enfermedad no es una condicion estatica, la inclusién del tiempo como componente
del patosistema permite resaltar su rol dindmico tanto al considerar una Unica planta
como a un cultivo. En el caso de los vectores, cuando los patégenos son transmitidos
de este modo, pasan a formar parte del patosistema. Debera considerarse entonces,
su dinamica poblacional, la relaciéon que tiene el vector con el patégeno, con el
cultivo y cdmo interactia con el ambiente abidtico y bidtico: por ejemplo, su relacion
positiva o negativa con otros organismos y la presencia de diversos hospedantes
donde puede alimentarse y oviponer. Por otra parte, los seres humanos ejercen una
fuerte influencia en la agricultura. Su interferencia puede ser beneficiosa o
perjudicial para cualquiera de los tres factores principales, hospedante, patégeno o
ambiente. La inclusién de este componente en el patosistema transforma al
triangulo de la enfermedad en un tetraedro.

H

H
SH
Enfermedad Enfermedad
A »p A »p

Figura II.1. Tridngulo de la enfermedad (izquierda), representado por la interaccion del patdégeno (P),
ambiente (A) y hospedante (H). Pirdamide o tetraedro de la enfermedad (derecha), representado por la
interaccion patdégeno, ambiente, hospedante y seres humanos (SH).

Los agricultores, mediante las acciones que toman al manejar un cultivo,
pueden modificar los componentes del tridngulo alterando asi el nivel de
enfermedad alcanzado. Por ejemplo, pueden cambiar la fecha de siembra, el
sistema de riego o, en el caso de frutales, el sistema de poda, modificando asi el
ambiente. Pueden actuar sobre el hospedante al usar cultivos no susceptibles o
variedades o hibridos resistentes a los principales patégenos de la zona. Y actdan
sobre el patdégeno cuando modifican el sistema de labranza (incorporando o no los
rastrojos al suelo), solarizan un suelo o sustrato, o usan algun tratamiento para
reducir el nivel de inéculo de patdgenos en las semillas o en el cultivo. Algunas
acciones tienen efecto sobre mas de uno de los componentes del triangulo de la
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enfermedad. Por ejemplo, al planificar un sistema de rotacion con cultivos que no
compartan patdgenos se actla sobre el hospedante (al sembrar una especie no
hospedante) y sobre el patdégeno (al asegurar la descomposicidon del rastrojo
infectado antes de volver a sembrar una especie susceptible).

I1.2.a. Patogeno

Los patdgenos son un componente clave de las enfermedades ya que
desarrollan todo o parte de su ciclo de vida en las plantas vivas segun se trate de
patdgenos obligados en un extremo, o saprofitos o parasitos facultativos, en el otro.
Algunos de estos agentes tienen una gran especializacién en relacidn al hospedante
al que pueden parasitar, y por lo tanto tienen un rango de hospedantes limitado a
una familia e incluso a veces a una sola especie vegetal. Otros, pueden causar
enfermedades en muchas especies vegetales; son los llamados polifagos. (Figura
I1.2.)

Figura II.2. Patégenos mondfagos: responsables de las enfermedades (A) Oidio de la vid (Erysiphe
necator), (B) Cancrosis del dlamo (Sphaerulina musiva). Patdégeno polifago: Leveillula taurica
afectando a: (C) gazania, (D) tomate, (E) malvisco, (F) pimiento, (G) flor arafia, (H) taco de reina.
Fuente: Pizzuolo, Romero, Lafi.
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Hay otro tipo de especializacion que se refiere al tipo de tejido u érgano
invadido, y la posicion que ocupa el patéogeno en los mismos. La mayoria son
endoparasitos que viven en el interior de los tejidos vegetales, ya sea en el apoplasto
o en el interior de las células vegetales, y sélo emergen sobre la superficie de la
planta sus estructuras reproductivas, en el caso de hongos, y las zoogleas, en el caso
de las bacterias. Por el contrario, los hongos causantes de oidios son ectoparasitos
gue viven sobre la superficie de la planta hospedante, introduciendo en los tejidos
solo sus estructuras de nutricidn (los haustorios). Entre los endoparasitos, algunos
se especializan en algun tipo de tejido en particular como el xilema, floema, tejidos
parenquimaticos de las hojas, frutos, etc. Cuando los endoparasitos afectan el
floema se vuelven sistémicos, como los virus, viroides y las bacterias fastidiosas. Por
el contrario, la mayoria de los patégenos causan infecciones localizadas en alguno o
varios 6rganos de las plantas: frutos, tallos, hojas, flores, frutos, semillas o raices.

Otro aspecto a considerar sobre los patdgenos tiene que ver con su capacidad
infectiva: el tipo de indculo, la cantidad de esporas producidas, si son de origen
sexual o asexual y como se dispersan; si requieren un vector para su transmision,
que tipo de relacion tienen entre ellos y con otros hospedantes; el sitio, la forma y el
tiempo de supervivencia del patégeno entre ciclos de cultivo vegetal;
requerimientos ambientales especiales, como por ejemplo la necesidad de una
pelicula de agua para la germinacidn de sus esporas, entre otros.

La intensidad de la enfermedad, es decir el grado de dafio con que se
manifiesta una enfermedad en un determinado periodo de tiempo o espacio,
también dependera de la virulencia y agresividad del patégeno. La patogenicidad se
refiere a la capacidad de un agente de causar enfermedad. Es un término
cualitativo: un agente es o no patdgeno. La virulencia también es un término
cualitativo, y se refiere a la capacidad de ciertos genotipos de un patégeno de causar
enfermedad, de manera diferencial, solo en ciertos genotipos del hospedante. Es
decir, la capacidad de ciertas razas de un patégeno de causar enfermedad en
algunos cultivares o hibridos de una especie. Conocer las razas de un patégeno
presentes en una zona permite elegir los genotipos del cultivo que se comportaran
como resistentes. Por el contrario, la agresividad es un término cuantitativo. Se
refiere a la cantidad de enfermedad que puede causar un genotipo del patégeno
sobre todos los genotipos del hospedante. Por ejemplo, Xanthomonas vesicatoria es
una bacteria patdogena (de tomate y pimiento), la raza 6 de X. vesicatoria es
virulenta en el hibrido de pimiento Sentinel, mientras que la raza 2 es avirulenta (no
causa enfermedad). Dentro de la raza 6, la cepa 12 es mas agresiva en pimiento que
la cepa 14.
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I1.2.b. Hospedante

La enfermedad en una planta es una condicién progresiva en la cual las
funciones, estructuras y apariencia normal del individuo se alteran, reduciendo su
valor. Esta condicién anormal es el resultado de la interaccién entre la planta
hospedante, el ambiente y los patdgenos en el caso de las enfermedades abidticas o
no parasitarias. Una planta enferma puede reconocerse por su reaccion a la accion
de los agentes irritantes, es decir los sintomas o por la visualizacion del agente
responsable, es decir, los signos.

El hospedante, también mencionado en la bibliografia como hospedero,
huésped, anfitridn, es aquel individuo que manifiesta susceptibilidad a ser afectado
por algun agente irritante de naturaleza parasitaria. Se puede asociar a ese
concepto de susceptibilidad el de resistencia, el cual se refiere a la capacidad de un
organismo de oponerse al progreso de un proceso infectivo.

Tanto la susceptibilidad como la resistencia parten del supuesto que existe
algun grado de afinidad entre hospedante y patdgeno sino, este ultimo seria incapaz
de iniciar una relacién intima con el primero. Si la infeccion se concreta, es decir hay
enfermedad, se dice que ese individuo es susceptible. Si bien una planta puede ser
susceptible a alguna enfermedad, puede pasar por uno o varios estados de no
receptividad es decir, que es resistente o no susceptible al ataque del patégeno en un
momento o etapa fenoldgica dada. La susceptibilidad y la resistencia no son dos
alternativas de comportamiento de un hospedante sino, dos extremos de una gran
gama de estados posibles en una relacién hospedante-patdégeno. Es asi como
puede, en algunas relaciones, hablarse de un individuo altamente susceptible,
medianamente susceptible, poco resistente, altamente resistente.

En la condicién de susceptibilidad pueden distinguirse dos situaciones
diferentes, la susceptibilidad natural o predisposicion ligada a la constitucién
genéticay por lo tanto hereditaria de un organismo y la susceptibilidad inducida o
disposicion, en este caso relacionada con las condiciones ambientales que
transforman a un individuo en susceptible, por lo tanto, no hereditarias. Esta Gltima
situacién es reversible, es decir, que el individuo puede volver a su estado de no
susceptibilidad.

La susceptibilidad natural o predisposicién del hospedante hace referencia a
sus caracteristicas naturales que le permiten recibir al patégeno y constituirse en su
fuente de alimento. A pesar de que algunos individuos puedan ser particularmente
susceptibles suelen manifestar algunas propiedades que les dan una cierta
refractariedad a ser infectados, entendiéndose a esta ultima como las
caracteristicas innatas del individuo que le permiten oponerse en un primer
momento al ataque parasitario. Son caracteristicas preexistentes a la llegada del

32



CAPITULO Il - COMPONENTES DEL PATOSISTEMA

patégeno y que el individuo agredido posee. La capacidad de la planta de hospedary
permitir que el patégeno se alimente esta vinculada estrechamente a su defensa, es
decir, la capacidad de activar mecanismos que le permitan detener al parasito una
vez que este lo alcance o intente colonizar sus tejidos, comportandose como un
proceso dinamico. Estas caracteristicas naturales de los hospedantes seran luego
tratadas en detalle en el Capitulo V dada su vinculacion estrecha con los mecanismos
de defensa pasiva y activa que poseen los vegetales hacia los potenciales
microorganismos agresores.

La disposicidon esta vinculada al estado de susceptibilidad fenotipica. Esta es
reversible dentro de los margenes consentidos por la susceptibilidad genotipica
natural o innata. La disposicién puede estar relacionada a la infeccion o al desarrollo
de la enfermedad. Un ejemplo de esto puede ser dado por un vegetal que tiene
disposicién a la infeccién, en ese caso, el patégeno penetra en la planta pero, si no
tiene disposicion al desarrollo para ese microorganismo, éste permanecera latente,
es decir sin manifestarse en el hospedante. En algin momento posterior, si varia por
alguna razén el estado de equilibrio en el cual se encuentran hospedante-patégeno,
este Ultimo podra desarrollarse a expensas del primero manifestandose a través de
la sintomatologia correspondiente. La condicidon de equilibrio mencionada puede
modificarse por la variacién de factores externos como niveles de humedad de suelo
desfavorables para la planta. En resumen, la disposicién a la enfermedad puede ser
afectada por factores propios del vegetal, tal como el estado de crecimiento,
desarrollo o por factores externos, como la temperatura, humedad, entre otros.
Cada uno de ellos puede influir en forma separada o en conjunto, por ejemplo, los
duraznos y ciruelas suelen estar mas dispuestos a enfermarse o ser mas
susceptibles a la podredumbre morena de los frutales de carozo cuando se
encuentran maduros, a su vez, si las precipitaciones son frecuentes en ese mismo
periodo, la disposicién a la enfermedad es alin mayor.

II.2.c. Ambiente

De los tres integrantes del patosistema, el ambiente es el mas dinamico y el
qgue puede determinar no sélo el inicio o no de una enfermedad, sino especialmente
su tasa de desarrollo en el tiempo llevaria cierto tiempo producir cambios en la
susceptibilidad del hospedante o en la agresividad del patégeno, mientras que las
condiciones ambientales pueden ocurrir en el lapso de horas. De esta manera, las
condiciones ambientales que prevalecen tanto en el aire como en el suelo, luego del
contacto del patégeno con su hospedante, pueden afectar en gran medida la
ocurrencia y el progreso de una enfermedad. Los factores ambientales que mas
influyen en el desarrollo de las enfermedades de las plantas son la temperatura y la
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humedad. Luego en orden decreciente de importancia pueden mencionarse: el
viento, la luz y el pH del suelo. Los nutrientes del suelo tienen una importancia
intermedia en relacién con los otros previamente mencionados. Todos estos factores

Y

influyen, basicamente, sobre el hospedante en g

\

‘_; L\

cuanto a su crecimiento y susceptibilidad, sobre el

tdgeno en cuanto a su multiplicacion y activi =
patogeno .ua Oé, u multiplicacié ya,1 dad, ‘ﬁ_w&“._
y sobre la interaccion hospedante-patOogeno en e

cuanto a la magnitud de los sintomas ocasionados.
Si bien a continuaciéon se expondrd el efecto E8
individual de cada factor, para una mejor
interpretacion debe tenerse en cuenta la accién
combinada de varios de ellos sobre la enfermedad.
(FiguraIl.3.)

Figura II.3. Modificacion de diversos factores ambientales
que pueden influir sobre el patosistema.
Fuente: E. Malovini, tecnosiembra.

I1.2.c.1. Efecto de latemperatura

Como en todos los seres vivos, la temperatura es uno de los principales
factores que regulan ocurrencia y magnitud (o velocidad) de los procesos bioldgicos.
En este caso, esto es aplicable tanto al hospedante como al patégeno y la
interaccién entre ambos. En general, por debajo de un valor minimo de
temperatura, no se verifica actividad bioldgica. Por ejemplo, no hay crecimiento y/o
desarrollo del hospedante o germinacién de una espora o manifestacion de sintomas
de una enfermedad. A partir del aumento de la temperatura minima, las actividades
se van intensificando hasta llegar a una tasa de incremento maxima a una
temperatura llamada optima, por encima de la cual la actividad desciende
rapidamente hasta detenerse al alcanzar una temperatura maxima (Figura I1.4.).
Asimismo, el rango de temperaturas para que un patdgeno lleve a cabo sus
actividades, para el crecimiento del hospedante o para el desarrollo de la
enfermedad pueden no coincidir. Por ejemplo, en la podredumbre negra de la raiz
del tabaco, causada por Thielaviopsis basicola, el rango de temperatura éptima
para el patdgeno es de 22 a 28 °C, para el crecimiento del tabaco es de 28 a 29 °C
mientras que, para la ocurrencia de la enfermedad es de 17 a 23 °C. Lo mismo
ocurre con la perondéspora de la vid causada por Plasmopara viticola, en la que el
rango 6ptimo de crecimiento del patégeno es de 12 a 18 °C, la del hospedante 22 a
28 °Cy ladela enfermedad 18 a 22 °C. Cabe destacar que cuando las temperaturas
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en el campo se encuentren mas cerca del 6ptimo para el patégeno, la enfermedad se
manifestara con mayor intensidad que si se encontrara mas cerca de la del

hospedante. §
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Figura II.4. Efecto generalizado de la temperatura sobre los procesos bioldgicos.

Si las temperaturas minimas, 6ptimas y maximas coinciden entre las del
patégeno, hospedante y enfermedad, el efecto de la temperatura en el desarrollo de
la afeccidn viene dado aparentemente por su accion sobre el patégeno. Este ultimo
estaria tan activo a esa temperatura que el hospedante, incluso a su 6ptima tasa de
crecimiento, no puede detenerlo.

La temperatura puede afectar la germinacién de las esporas (de hongos), la
velocidad de crecimiento y de reproduccién, como asi también la supervivencia. Por
ejemplo, la germinacién de la oospora de P. viticola no se producira en dias cuya
temperatura minima no supere los 10 °C, ademas de otras condiciones ambientales.
Con respecto a la supervivencia, la ocurrencia de heladas tardias en un cultivo de
manzanos puede llevar a una baja viabilidad de las esporas de Podosphaera
leucotricha (f.a. Oidium farinosum), tanto por el congelamiento directo del hongo
como por la muerte de las yemas infectadas. En el caso del hospedante, la
temperatura, ademas de modular sus procesos fisioldgicos, puede afectar su
respuesta al ataque de un patdégeno. En este sentido, estd demostrado que
temperaturas altas o bajas pueden favorecer o inhibir la expresion de ciertos genes
relacionados con la susceptibilidad o resistencia a la enfermedad. Por ejemplo,
algunas variedades de tabaco, normalmente susceptibles a B. basicola se vuelven
resistentes al hongo cuando estan expuestas a altas temperaturas por induccién a la
formacion de una capa de felégeno que detiene el avance del patdégeno. Las bajas o
altas temperaturas pueden ocasionar también, danos por congelamiento o
insolacion en el hospedante y de este modo favorecer la entrada de patégenos en los
tejidos. Sobre la interaccidn hospedante-patégeno, la temperatura influye
principalmente en el proceso de infeccidn, la expresién de los sintomas y la cantidad
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de ciclos del patégeno en el hospedante. Por ejemplo, cuando Fusarium ataca
plantas de tomate y la temperatura esta entre 25y 31 °C, el marchitamiento es muy
rapido, y usualmente no esta precedido por clorosis; mientras que con temperaturas
mas bajas o mas altas, el marchitamiento es mas lento y generalmente, es
precedido por clorosis y amarillamiento de hojas. En el caso de algunas virosis de
papa como el enrollado de la hoja de papa, causado por Potato leaf roll virus, los
sintomas son mucho mas severos en verano; contrariamente, en el caso del Potato
Virus X, los sintomas son mas notorios a bajas que a altas temperaturas.

Si bien la mayoria de los patdégenos se desarrollan y pueden causar
enfermedad, en general, entre los 20 y 25 ©°C, algunos de ellos presentan
preferencias por temperaturas mas altas o mas bajas. Por ejemplo: Phytophthora
infestans y muchas especies de Pseudomonas causan dafios mas importantes en
zonas frescas que en zonas subtropicales, donde adquiere importancia sélo durante
el invierno. Contrariamente, Monilinia fructicola y las especies de Xanthomonas son
favorecidas por temperaturas relativamente altas y su ocurrencia es mayor en zonas
con esas caracteristicas.

I1.2.c.2. Efecto de la humedad: agua libre, agua edafica y humedad relativa

Otro factor importante en el desarrollo de las enfermedades es la humedad
que se presenta como agua libre, agua del suelo y humedad relativa del ambiente
(HR). Cuando se dice agua libre, se refiere al agua que moja la planta y puede
provenir de la lluvia, del riego o bien del rocio que se forma sobre la superficie del
vegetal. Con respecto a las lluvias, histéricamente la ocurrencia de muchas de las
enfermedades en una regidn en particular ha estado estrechamente relacionada con
la cantidad y distribucién de las precipitaciones a lo largo del afo. Asi, enfermedades
como el tizén tardio de la papa, la sarna del manzano, la perondspora de la vid y
muchas bacteriosis se producen o son severas soélo en dreas con elevada frecuencia
de precipitaciones o alta humedad relativa durante la estacién de crecimiento. De
hecho, en todas estas enfermedades las lluvias determinan no solo la severidad,
sino su ocurrencia en una determinada estacién. El agua edéfica se refiere tanto al
contenido hidrico del suelo, como al agua de escorrentia por lluvias o riego.

Estas variantes de la humedad en el ambiente, al igual que la temperatura,
tienen su efecto sobre el patdgeno, el hospedante y su interaccién. Con respecto al
patdgeno, se ven afectadas la esporulacién, diseminacién, crecimiento, germinacién
de las esporas y la supervivencia. En el hospedante, altera principalmente la
susceptibilidad a las enfermedades. Sobre la interaccién planta-patégeno pueden
verse afectados el proceso de infeccidon y el periodo entre este ultimo y la
esporulacion, en el caso de hongos.
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En general la produccion de esporas y su posterior liberacién es beneficiada
por condiciones de HR elevadas. En algunos casos, como en los straminipiles, se
requiere HR superior al 90% para promover la formaciéon de zoosporangios y
zoosporas. Si esta condicién no se cumple, se alarga el periodo de latencia y asi se ve
afectada también la interaccidon. En cuanto a la liberacion de las esporas, para
aquellos hongos que producen estos propagulos en cuerpos de fructificacién, como
en el caso de las Ascomycota que fructifican en pseudotecio como Venturia
inaequalis, agente causal de la sarna del manzano, es necesario que el cuerpo se
hidrate con agua de lluvia, riego o rocio, para que sus esporas puedan liberarse.

Con respecto a la diseminacion del patdégeno, el agua junto con el viento son
los factores que mas colaboran en este proceso. Las salpicaduras de agua
provocadas por la lluvia o el riego por aspersion son las formas mas comunes de
dispersion de hongos y bacterias. Las gotas que caen sobre una zooglea o una lesion
esporulada son arrastradas por el viento o desplazadas por otras gotas, arrastrando
con ellas las células bacterianas o las esporas y diseminando al patégeno. Cabe
destacar, por un lado, que la presencia de un continuo acuoso permite que
patégenos con movilidad, como los straminipiles y bacterias, puedan desplazarse
directamente hasta los sitios de penetracion y por otro lado, en muchas
enfermedades que afectan la parte subterranea de las plantas, el agua de riego
cumple un rol importante en la diseminacion de fitopatdgenos, arrastrandolos tanto
en superficie por escorrentia, como en profundidad por infiltracion.

Muchos hongos requieren, ademas de alta HR, la presencia de agua libre para
gue sus esporas puedan germinar e incluso infectar a las plantas. Tal es el caso de los
agentes causales del tizon temprano del tomate, sarna del manzano, viruela de los
frutales de carozo y torque del duraznero, entre otros. La incidencia de estas
enfermedades no sélo dependera de la existencia de agua libre sobre el hospedante,
sino también del tiempo que el érgano permanece mojado. Por el contrario, y a
diferencia de los patdégenos mencionados, los oidios no requieren agua libre para la
germinacion de sus esporas y, de hecho, estas enfermedades son mas severas en
regiones mas bien secas que hiumedas.

El contenido hidrico del suelo tiene también su efecto en el crecimiento y
supervivencia de los patégenos que habitan en él. En el caso de los hongos se
verifica crecimiento a potenciales matrices entre 0 y -5 bares, lo que coincide con el
ideal para la absorcién de agua de los cultivos; éste se ve restringido a niveles
cercanos al punto de marchitamiento permanente (-15 bares). Generalmente, las
bacterias fitopatdgenas son mas sensibles a la sequia que los hongos. De todas
maneras, la respuesta de los patdgenos a la humedad edafica es variable, muchos
como Phytophthora, Rhizoctonia, Sclerotinia y Sclerotium, algunas bacterias como
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Pectobacterium y Pseudomonas y la mayoria de los nematodos causan sintomas
mas severos en la planta cuando el suelo estd hUmedo, pero no saturado. Mientras
gue patégenos como Fusarium, Verticillium, Macrophomina phaseolina y |la bacteria
Streptomyces scabiei son mas agresivos en suelos menos hiumedos y con plantas
que manifiestan estrés hidrico. En cuanto a la supervivencia, es mayor cuando la
humedad se encuentra por debajo del punto de capacidad de campo que sobre el
mismo, ya que no toleran condiciones de anaerobiosis.

La respuesta de defensa del hospedante a la enfermedad puede verse
afectada tanto por defecto, como por exceso de agua. El déficit hidrico reduce la
fotosintesis, la capacidad energética de la planta y la sintesis de sustancias de
reserva, lo que se traduce en un incremento en la susceptibilidad. También, desde el
punto de vista fisico, la sequia puede producir contracciones en el suelo, provocando
heridas en raices, que son puerta de entrada de patdgenos. Al contrario, el exceso de
agua o anegamiento por periodos prolongados, produce anaerobiosis, que lleva a un
crecimiento y funcionamiento deficiente de las raices y a la acumulacién de
metabolitos toxicos, como las especies reactivas del oxigeno, que interfieren en las
reacciones de defensa. También pueden existir cambios morfoldgicos como la
aparicién de lenticelas hipertrofiadas, que proporcionan una via de entrada a los
patdgenos tal como ocurre en tallos de alamo y tubérculos de papa, cuando los
cultivos sufren anegamiento.

I1.2.c.3. Efecto del viento

El viento influye en el desarrollo de las enfermedades de las plantas de
distintas maneras. Principalmente colabora en la dispersion de los patdgenos. La
mayoria de las enfermedades de las plantas que se propagan rapidamente y que,
generalmente, se transforman en epidemias son causadas por hongos que se
dispersan por el viento, o en el caso de virus y algunas bacterias, son los insectos
vectores los que pueden ser transportados a largas distancias por el viento. Para la
mayoria de las bacterias el viento juega un papel muy importante en la dispersion de
gotas de agua donde las células estan absorbidas. Ciertas basidiosporas, conidios y
zoosporangios son bastante delicados y no sobreviven el transporte a largas
distancias en el viento. Otras, como por ejemplo las uredosporas de las royas y los
conidios de los oidios pueden ser transportados por el viento a varios kildémetros. El
viento adquiere mayor importancia en el desarrollo de las enfermedades cuando
estd acompafado por la lluvia, como fuera expuesto en el punto anterior.

El viento también puede favorecer el desarrollo de las enfermedades al dafiar
las superficies de las plantas, sobre todo cuando arrastra tierra o provoca ramaleo o
roce. A pesar de ello, en algunos casos, el viento puede prevenir infecciones ya que
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acelera el secado de superficies hiumedas donde pueden haberse depositado
esporas o bacterias. Si la superficie se seca antes que el patéogeno penetre, es
probable que esos propagulos pierdan viabilidad y la infeccién no se produzca.

I1.2.c.4. Efectodelaluz

La luz es una importante sefial del ambiente que modula la fisiologia de todos
los organismos. Tanto la presencia como la ausencia de luz pueden disparar una gran
variedad de procesos metabdlicos. En los patdgenos de las plantas pueden ser
afectadas principalmente la produccién y la germinacion de esporas. En este factor
intervienen aspectos como la duracién, la intensidad y la calidad de la luz. En
general, no hay un patrén de respuesta definido. Con respecto a la duracion, algunos
hongos esporulan mejor bajo luz continua, como por ejemplo algunas especies de
Aspergillus y otros demandan periodos de alternancia de luz con oscuridad, como es
el caso de Bremia lactucae y P. viticola, que requieren al menos seis y ocho horas de
oscuridad, respectivamente, para poder fructificar. Muy pocos hongos esporulan en
completa oscuridad. La germinacién de las esporas también es afectada por la luz en
forma variable. Las uredosporas de varios hongos causantes de royas presentan
diferentes requerimientos para la germinacion, por ejemplo, las de Puccinia
graminis germinan mas rapido en la oscuridad, a las de Uromyces phaseoli les es
indistinto la presencia de luz u oscuridad. En cuanto a la intensidad de luz, algunos
hongos pueden producir mayor cantidad de esporas con baja intensidad luminica
como es el caso de los oidios. La calidad de la luz también es importante y afecta la
esporulacion de los hongos. Ciertos hongos esporulan mejor en longitudes de onda
de la radiacion ultravioleta (UV) (230-360 nm) y otros lo hacen mejor en el rango de
la luz azul. Botrytis cinerea y Alternaria cichorii esporulan mejor a la longitud de la
UV, mientras que lo contrario ocurre con Trichoderma viridae y Verticillium
agaricinum.

La luz afecta también, la susceptibilidad del hospedante a las enfermedades.
El efecto de la intensidad de la luz no es igual para todos los parasitos. En el caso,
plantas de café que crecen en la sombra son mas susceptibles al ataque de Hemileia
y Colletotrichum pero mucho menos que a Fusarium oxysporum o Cercospora. En
general muchas plantas que crecen al abrigo de la luz son mas susceptibles a
parasitos no obligados, como ocurre en plantas de lechuga o tomate a Botrytis.
Contrariamente, disminuye la susceptibilidad a parasitos obligados, como en
plantas de trigo a la roya del tallo. La falta de luz reduce la disponibilidad de hidratos
de carbono lo cual puede interferir en el desarrollo de estos ultimos tipos de
parasitos.
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I1.2.c.5. Efecto del pH del suelo

La ocurrencia y severidad de algunas enfermedades causadas por patégenos
habitantes del suelo, estan influenciadas en gran medida por su pH. Este afecta
principalmente el crecimiento, esporulacion y germinacién de las esporas de los
patégenos. Un ejemplo es la hernia de las coles, causada por Plasmodiophora
brassicae, cuyos dafios son muy severos si el pH es menor a 5,7. Por el contrario, en
la sarna comun de la papa causada por Streptomyces scabiei, los dafios son
severos a valores de pH cercanos a 8.0 o ligeramente superiores. Un cambio en la
acidez edafica puede resultar en un desequilibrio nutricional de la planta, la cual, se
debilita y consecuentemente se favorece una mayor incidencia y severidad de las
enfermedades.

I1.2.c.6 Efecto de la nutricion de la planta hospedante

En general, las plantas que reciben una nutricién equilibrada, en la cual todos
los elementos requeridos se suministran en la cantidad apropiada, se defienden
mejor de nuevas infecciones o limitan las existentes en forma mas eficiente respecto
a aquellas en las que uno o mas nutrientes se suministran en cantidades excesivas o
deficientes. Estos desequilibrios, ademas de afectar la respuesta al patdégeno,
influyen en el vigor, la composicion celular y la tasa de crecimiento del vegetal, y
modifican el pH del suelo y la disponibilidad de otros nutrientes.

Con respecto a los macronutrientes, un exceso de nitrégeno resulta en la
produccion de tejidos jévenes, suculentos, con alargamiento del periodo vegetativo
y retraso en su madurez. Esto hace que la planta sea mas susceptible a patégenos
que atacan tejidos jovenes y por un periodo de tiempo mas largo. Un ejemplo lo
constituyen los hongos causantes de oidios y royas o bacterias como
Erwinia amylovora. Contrariamente, la falta de nitrégeno resulta en plantas débiles
con crecimiento lento y rapido envejecimiento. Esto ultimo es aprovechado por
patégenos como Fusarium, Alternaria solani o Ralstonia solanacearum que se ven
favorecidos cuando plantas de tomate presentan deficiencia de nitrégeno. También
son importantes las formas de N utilizadas en un plan de fertilizacién. Enfermedades
producidas por Fusarium spp., Sclerotium rolfsii y Pyranochaeta lycopersici son mas
severas cuando se utiliza un fertilizante nitrogenado en base a amonio, mientras
que, Berkeleyomyces basicola, Gaeumannomyces tritici, Verticillium dahliae y S.
scabiei causan mayores danos al emplear fertilizantes ricos en nitratos.

El fésforo en altas concentraciones puede reducir el desarrollo de las
enfermedades en algunos casos y favorecerlo en otros. En general, el fésforo actua
incrementando la resistencia de las plantas a las enfermedades porque altos niveles
tisulares de este elemento, mejoran el balance de los nutrientes de la planta, o
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aceleran la madurez de los tejidos, permitiendo el escape a la enfermedad. Tal es el
caso del pietin del trigo y de la sarna comun de la papa. Sin embargo, altos
niveles de fésforo favorecen los ataques de Zymoseptoria trici (sin.: Septoria tritici)
en trigo o de Cucumber Mosaic Virus en espinaca.

El potasio puede presentar también efectos duales, dependiendo del cultivo,
la enfermedad y el ambiente. Puede reducir los dafios de enfermedades como la
roya del tallo del trigo, el tizon temprano del tomate o la cercosporiosis del
maiz. Al parecer, tiene efectos directos sobre el establecimiento y desarrollo de los
patégenos e indirectos sobre la infeccidn, ya que promueve la cicatrizacidon de
heridas, aumenta la resistencia a las heladas, retrasa la madurez y senescencia de
algunos vegetales. Sin embargo, altos niveles de potasio pueden incrementar los
danos de enfermedades como la podredumbre blanda bacteriana de la papa o
la perondspora del repollo, entre otras.

El calcio actua reduciendo la incidencia y severidad de muchas enfermedades.
Niveles apropiados de calcio incrementan la firmeza de los tejidos y la resistencia a
la degradacion enzimatica de la laminilla media. La forma en la cual se use el calcio
puede influir sobre su mecanismo de accion; aquellas como la cal influyen alterando
el pH, mientras que, las sales que contienen aniones, como propionato y sorbato,
inhiben a los patégenos por la toxicidad de los aniones.

Se ha observado que en general un adecuado balance de micronutrientes
reduce la incidencia y severidad de las enfermedades. Los micronutrientes actian
como catalizadores, cofactores o inhibidores de diversas reacciones bioquimicas
involucradas en la defensa de las plantas. El cobre, boro y manganeso intervienen en
el metabolismo de los fenoles. El hierro también interviene en el metabolismo de los
fenoles, particularmente en la sintesis de lignina, y es muy importante en la
produccion de especies reactivas del oxigeno durante los eventos tempranos de
defensa. El hierro, zinc y niquel intervienen en la sintesis de fitoalexinas. El niquel, el
litio y el silicio son necesarios en la formacién de barreras fisicas de defensa de la
planta.

I1.2.c.7. Efecto delos herbicidas

Los herbicidas son sustancias que tienen la caracteristica de impedir el
desarrollo de los vegetales. La mayoria de estas sustancias suelen manifestar
distintos grados de selectividad, es decir, no influyen de igual modo sobre todos los
vegetales. Su empleo, para evitar el crecimiento y desarrollo de plantas
consideradas malezas para un cultivo de interés, puede ocasionalmente, perjudicar
a estos ultimos. Suelen motivar este inconveniente el uso de concentraciones
excesivas, momento fenoldgico inadecuado de aplicacién o condiciones ambientales
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desfavorables. En numerosas ocasiones, concentraciones subletales de herbicidas
suelen producir modificaciones morfoldgicas y citohistolégicas notables en los
individuos afectados. Poder diferenciar la sintomatologia producida por una
enfermedad de aquella que posiblemente ocasionaria una fitotoxicidad por un
herbicida en un vegetal, es muchas veces sumamente dificultoso. Ese tipo de
diagnostico requiere de una buena revisién de la historia del cultivo, combinada con
un cuidadoso y minucioso examen clinico en el campo y posteriormente en
laboratoriol. Por ejemplo, la vid afectada en las primeras etapas de su reinicio
vegetativo en primavera por herbicidas de tipo hormonal como 2,4-D, puede
manifestar alteraciones en las flores, racimos, hojas y pampanos. En las primeras
suelen observarse fallas en la dehiscencia, problemas en la fecundacién o
directamente necrosis. En las hojas, es comun notar importantes deformaciones
como la pérdida del seno peciolar, pérdida de Iébulos o profundizacién de los
mismos, encrespado de la [dmina y distintas variaciones del tono del color verde. Los
pampanos suelen presentar entrenudos mas cortos. En muchos cereales suele
observarse, como consecuencia de la aplicacion inadecuada de herbicidas
hormonales, la aparicién de raices adventicias, desarrollo de yemas axilares,
gigantismo, enanismo y modificaciones morfoldgicas en las inflorescencias entre
otras.

Numerosos estudios realizados para determinar la influencia de distintos
herbicidas sobre los patégenos de las plantas, ya sea por su accion directa sobre el
microorganismo o indirecta al influir sobre el hospedante, muestran una notable
diversidad de resultados dependiendo del principio activo, del hospedante y del
momento de la aplicacién. Estudios in vitro han permitido demostrar esa accién
directa ejercida sobre los fitopatégenos por parte de algunos principios activos con
accion herbicida. Se ha observado que estos pueden inhibir el crecimiento del
micelio vegetativo de algunos hongos o influir sobre su reproduccién o favorecer su
infeccién, como ocurre con las lesiones necréticas microscépicas causadas por
herbicidas en los foliolos del mani con Leptosphaeruilina crassiasca. Otro efecto que
pueden ocasionar en los patégenos es el aumento de su predisposicidon a los
fungicidas.

Ademas de los efectos citados sobre el hospedante y el patégeno, debe
mencionarse el ejercido sobre el resto de los seres vivos que conviven en ese mismo
microecosistema. La aplicacion de estas sustancias xenobidticas ocasiona una
alteracion momentdnea o permanente de la biologia de ese microambiente
desplazando el equilibrio existente entre hospedante - patdgeno hacia alguno de los
lados. Pueden verse afectados patdégenos, organismos antagonistas, la microflora
en general, y cuando los productos alcanzan el suelo, ya sea por aplicacién directa o
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deriva, influyen ademas, sobre las micorrizas. La actividad de microorganismos
beneficiosos puede verse promovida o suprimida; organismos saprofitos,
inicialmente no patégenos pueden aumentar su nivel de indculo en las malezas
tratadas y luego transformarse en patégenos de los cultivos. El empleo de herbicidas
en concentraciones excesivas no solo perjudica al ambiente sino que puede reducir
la actividad de los agentes de biocontrol. En este sentido resulta sumamente
interesante y promisorio el uso de herbicidas biolégicos como aquellos de origen
fungico.

Se mencionan distintas situaciones en las cuales los tratamientos con
herbicidas reducen afecciones a los cultivos ocasionadas por patégenos habitantes
del suelo. La simazina puede reducir las afecciones de Rhizoctonia solani a Taxus, la
trifluralina baja la incidencia de P. brassicae en cruciferas y podredumbres
radiculares en arvejas. La difenamida ha demostrado la capacidad de disminuir la
incidencia del mal de los almacigos en suelos artificialmente inoculados con
R. solani y Pythium aphanidermatum. En este mismo sentido EPTC y linuron son
capaces de disminuir la germinacién de clamidosporas de F. oxysporum f. sp
vasinfectum. Las dinitroanilidas pueden reducir las afecciones de F. oxysporum f. sp.
lycopersici en plantulas de tomate. Ensayos realizados con dinitramina mostraron
que ademas de retrasar el desarrollo de las plantas tratadas influye sobre un
aumento de la resistencia a F. oxysporum. Algunos investigadores postulan que los
herbicidas podrian estimular las defensas de las plantas a las enfermedades en un
modo similar al descripto para los fosfatos. Condiciones de estrés leves y sostenidas
incitarian a las células dafiadas a sintetizar enzimas hidroliticas que al actuar sobre
las pectinas presentes en las paredes celulares y laminilla media liberan oligémeros
que se constituyen en inductores enddgenos del sistema defensivo del vegetal.

Efectos perjudiciales han sido observados en otras combinaciones planta-
patégeno- herbicida. Se menciona en el caso del glifosato que, este puede inhibir o
limitar la produccién de fenoles, precursores de la lignina y algunas fitoalexinas
involucradas en las defensas activas de las plantas a las enfermedades. Dosis
subletales de glifosato afectan la expresion de resistencia de la soja a
Phytophthora megasperma, de las arvejas a Colletotrichum lindemuthianum vy del
tomate a Fusarium spp.

El uso de nanotecnologia podria ayudar a desbalancear el equilibrio
existente entre plantas y patégenos en favor de las primeras. El desarrollo y uso de
herbicidas, plaguicidas y fertilizantes formulados como principios nanoactivos
permitiria la liberacién precisa de las moléculas en los sitios requeridos y a la
concentracion deseada. Los nanoplaguicidas podrian disminuir la alteracién que
genera la incorporacion de estas moléculas xenobidticas en el ecosistema,
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avanzando hacia una agricultura moderna, mas precisa y menos contaminante. A
medida que la nanotecnologia se incorpore a la agricultura existira un gran potencial
para el desarrollo de una nueva generacién de plaguicidas que revolucione y mejore
el manejo de las enfermedades de las plantas.
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CAPITULO 11l - IDENTIFICACION Y DIAGNOSTICO DE UNA ENFERMEDAD

III. Sintomatologia
III.1. Introduccion

En la patologia vegetal uno de los aspectos fundamentales es reconocer una
planta enferma, sobre todo en las primeras fases del desarrollo de la enfermedad,
cuando la sintomatologia constituye un elemento clave para la toma de decisiones.
El pleno conocimiento de los distintos procesos que suceden en el desarrollo de la
sintomatologia permitira, a la persona que debe realizar un diagndstico, reconocer
las distintas manifestaciones o alteraciones que sufren los individuos sometidos a la
accion causada por algun agente patdégeno. Dicho conocimiento podria permitir
diferenciar los sintomas que producen diversos agentes bidticos, de los causados
por factores abioticos. De esto surge entonces que la sintomatologia es la parte
o rama de la patologia vegetal que comprende el estudio de los sintomas
y/o signos que caracterizan una enfermedad. La informacién aportada por la
sintomatologia puede ser indicativa y dotada de caracteristicas diferenciales tan
precisas como para permitir un inmediato y exitoso diagndstico, sin ser necesarios
otros elementos.

A pesar de toda la informacidon que puede aportar la sintomatologia, el
reconocimiento de una planta enferma, especialmente en una etapa temprana del
proceso patogénico, representa un gran desafio. La identificacion de un individuo
enfermo requiere conocer las caracteristicas morfoldgicas y fisiolégicas de una
planta sana, como también los mecanismos de accion patégena que causan las
alteraciones morfoldgicas y fisioldgicas que se manifiestan como sintomas en cada
enfermedad. El conocimiento y familiarizacidon con la nomenclatura técnica utilizada
en fitopatologia, permite la confrontacién de distintos trabajos. La expresion de la
sintomatologia en un lenguaje universal permite una interpretacion adecuada de la
bibliografia que exista sobre una determinada enfermedad.

II1.2. Definiciones y conceptos

Resulta dificil dar una definicién Unica de enfermedad, como asi también de
algunos términos cominmente empleados para describir una sintomatologia. Esto
se debe a que ciertos conceptos pueden no ser lo suficientemente universales como
para cubrir todos los aspectos que ofrece un sintoma.
Enfermedad:
° Proceso dinamico, desencadenado por la accién continuada de un agente
causal, el cual bajo la interferencia de diversos factores altera morfolégica vy
fisioldgicamente a la planta, que sufre cambios en su funcionamiento pudiendo
causarle hasta la muerte. Las alteraciones son manifestadas por las plantas
enfermas en forma de sintomas.
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e Alteracion o desviacién en la morfologia y/o fisiologia de un individuo, causada
por la accién de un agente ajeno a él.

e Disfuncién de los procesos normales, causada por la accidon continua de un
agente, con efectos deletéreos para el sistema viviente y resultante en la
manifestacion de sintomas.

e Alteracién en el desarrollo normal de una planta, por un tiempo lo
suficientemente prolongado o permanente como para producir sintomas
visibles o para perjudicar la calidad o valor econémico de su producto.

Agente causal de una enfermedad:

Se denomina agente causal al factor que genera trastornos a un
hospedante. Estos agentes son el motivo, directo o indirecto, del desarrollo de una
enfermedad, pudiendo ser de naturaleza bidtica o abiética .

II1.3. Clasificacion de enfermedades

Para facilitar el estudio de las enfermedades de las plantas, es util ordenarlas
y agruparlas en forma adecuada. Pueden emplearse diversos criterios para la
clasificacién, los mas utilizados son por la naturaleza y por el tipo de agente causal,
que tiene la ventaja de indicar la causa de la enfermedad, conocimiento que
permitird anticipar su desarrollo, formas de diseminaciéon, como asi también las
probables medidas de control.

Cabe recordar que en el terreno de la biologia, un hospedante es un
organismo que en su superficie o en su interior, alberga a otro con quien mantiene
algun tipo de vinculo.

A continuacidon, se mencionan distintos criterios de clasificacion de
enfermedades cominmente empleados:

II1.3.a. Segun la naturaleza del agente causal

a. Parasitarias, infecciosas o bidticas. Son aquellas causadas por la accion de un
organismo parasito que vive a expensas de otro. Los parasitos pueden ser
hongos, procariontes, cromistas, protozoarios, plantas parasitas, virus,
viroides, nematodos, entre otros.

b. No Parasitarias, no infecciosas o abidticas. Son aquellas que no se
transmiten de un organismo a otro y no derivan de la infeccidn de un parasito.
Entre éstas se pueden mencionar: temperaturas extremas (altas o bajas), falta
o exceso de luz y o agua, salinidad, contaminacion atmosférica, deficiencia o
exceso de nutrientes, malas practicas agricolas, etc.
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II1.3.b. Segun el tipo de agente causal

Pueden clasificarse en enfermedades producidas por: hongos; procariontes;

plantas superiores parasitas; virus; viroides; nematodos; protozoos; falta o exceso

de humedad en el suelo; falta o exceso de luz; falta de oxigeno; toxicidad mineral;
acidez o alcalinidad del suelo (pH) y toxicidad a plaguicidas.

II1.3.c. Segun los hospedantes

Enfermedades de frutales, forestales, hortalizas, cereales, pasturas,

ornamentales, etc.

II1.3.d. Segun los 6rganos afectados

Enfermedades que afectan a las hojas, tallos, flores, frutos, raices.

Generalmente a aquellas que afectan los 6rganos aéreos se las denomina

enfermedades del follaje o filoplano y a las que afectan los érganos subterraneos,
enfermedades del rizoplano, mal lamadas enfermedades del suelo.

II1.3.e. Segun procesos fisioldgicos relacionados con el desarrollo de la
enfermedad

a.

Epifiticas: son aquellas en las cuales el patdgeno se desarrolla sobre la
superficie externa del hospedante, sin establecer con él una relacidon anatomica
estrecha. Muchas de estas enfermedades son causadas por hongos que crecen
epifiticamente alimentandose de sustancias azucaradas producidas por
insectos o por las mismas plantas y alteran en cierta medida su metabolismo
normal, como ejemplo pueden mencionarse los hongos que causan fumaginas
Capnodium sp., Tripospermum sp., Polychaeton tenellum.

Troficas: son aquellas causadas por organismos vivos (hongos, fanerégamas,
cromistas, bacterias sin pared) que establecen con el hospedante una relacién
fundamentalmente nutricional, existiendo una competencia por nutrientes. Se
establece una estrecha relacion a nivel histoldgico y citoldgico entre patégeno y
planta (formacion de haustorios). Los agentes son fundamentalmente
patdgenos obligados altamente especializados, generalmente no cultivables in
vitro, cuyo crecimiento se encuentra condicionado a la presencia de células
vivas del hospedante, muriendo estas ultimas solo al final de la fase de invasion.
En este grupo se encuentran enfermedades como los oidios (Fig. III.1), royas,
mildiu, caries en cereales, carbones.
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C.

Auxonicas o del desarrollo: son
aquellas en las cuales, a la relacién
nutricional que se establece entre §":
hospedante y patdgeno se agrega
una accién sobre el proceso de
crecimiento de la planta. Se |
producen modificaciones en la 7
forma y dimensién de los érganos ;
de la planta ya sea en forma parcial !
o total. Pueden ser provocadas por |

hongos, bacterias o virus. En este

pulverulencia blanquecina tipica de oidio del acer
grupo podemos mencionar al (Sawadaea bicornis)

. Fuente: Gabriela Lucero.
torque del duraznero producido

por Taphrina deformans, agallas en Notophagus ocasionadas por Cyttaria
espinosae, agalla de corona producida por Agrobacterium tumefaciens (Fig.
IT11.2), tuberculosis del olivo producida por Pseudomonas savastanoi,

fusariosis del arroz provocada &'\ E AN bl R q
por Giberella fujikuroi. ' L ' |
Necréticas: son aquellas en las
cuales el agente patdgeno causa la
muerte de las células del
hospedante y aprovecha los §
productos de su descomposicion
para nutrirse. Los patdgenos
necrotrofos tienen siempre una
colonizacion intercelular y nunca "
forman haustorios, alterando la
permeabilidad de las membranas g : e
plasmaticas por medio de toxinas. Figura IIL2: Ciruelo con tumor a la altura del
La sintomatologia mas comun en Iczﬂzlrlft’e‘{ep’:%fgg‘?zcztﬁgff tumefaciens.

este tipo de enfermedades son las

manchas necroticas con halo clorético como aquellas producidas en el tizén
temprano de la papay el tomate causado por Alternaria solani (Fig. II1.3), la
viruela de la remolacha causada por Cercospora beticola, la sarna del
manzano y peral ocasionadas por Venturia inaequalis y Venturia pirina,
respectivamente, mancha negra de los citricos causada por Guignardia
citricarpa (Fig. III.4), fuego silvestre del tabaco provocado por
Pseudomonas syringae pv. tabaco o manchas necroticas producidas por el virus
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del mosaico del tabaco. Otros sintomas tipicos de necrosis son las lesiones
foliares producidas por las enfermedades denominadas antracnosis, como
aquellas provocadas por Colletotrichum lindemuthianum que causa la
antracnosis del poroto y los cancros producidos normalmente en frutales o

forestales como, Botryosphaeria stevensii en manzano, entre otras.

Figura III.4: Manchas necroticas producidas por
Guignardia citricarpa en citricos.
Fuente: Labfito FCA UNJu.

Figura III.3: Manchas necréticas producidas

por Alternaria solani en tomate.

Fuente. Pablo Pizzuolo.

e. Vasculares: son aquellas en las cuales los agentes causales se localizan en los
haces vasculares o en los elementos adyacentes que suelen manifestar un
oscurecimiento o coloraciones diversas (Fig.III.5B). Sintomas tipicos son los
marchitamientos parciales o totales de la planta. Intervienen en la patogénesis,
toxinas, enzimas, polisacaridos y proteinas efectoras que producen anomalias
en la produccion de reguladores del crecimiento. Pueden mencionarse como
ejemplos de este grupo al marchitamiento del tomate ocasionado por
Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici, marchitamientos de tabaco
ocasionados por Fusarium oxysporum f.sp. nicotianae, marchitamientos o
traqueomicosis provocadas por Verticillium dahliae (Fig.I11.5) o V. albo
atrum, cancro bacteriano del tomate causado por Clavibacter
michiganenesis subsp. michiganensis, marchitez bacteriana de la papa
ocasionada por Ralstonia solanacearum, marchitamientos producidos por
fitoplasmas como el marchitamiento de la remolacha, entre otras (Fig.II1.6)
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Figura IIIL.5: Verticillium dahliae afectando papa. A)
& Planta de papa con marchitamiento y muerte foliar, B)
- ‘*I' corte transversal del tallo donde se observa
* oscurecimiento de los haces vasculares provocado por el
X patdgeno.

d Fuente: Pablo Pizzuolo.

Figura III.6: Marchitamiento producido por el
fitoplasma (16SrlIlI-]J) en plantas de remolacha
forrajera.

Fuente: Patricia Baffoni.
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f.  Liticas: son aquellas en las cuales los 6rganos afectados del hospedante,
manifiestan podredumbre por degradacion de los tejidos, luego de la lisis
enzimatica de las laminillas medias y paredes celulares. Pueden manifestarse
tanto en tejidos meristematicos como parenquimaticos. Son causadas por
hongos y bacterias. Pueden
mencionarse como ejemplos de
este grupo la podredumbre
morena de los frutales de
carozo ocasionada por
especies del género Monilinia,
podredumbre gris de la vid
causada por Botryotinia
fuckeliana (f.a. Botrytis cinerea)
(Fig. III.7), podredumbre

verde azulada de la

manzana provocada por Figura III.7: Racimos de uva con podredumbre.
Fuente: Pablo Pizzuolo.

Penicillium expansum, moho
verde de los citricos cuya etiologia es Penicillium digitatum, pierna negra de
la papa ocasionada por Pectobacterium carotovora subsp. atroseptica,
Pectobacterium carotovora subsp. carotovora, entre otras enfermedades.

g. Hipnoqueréuticas: son aquellas en las cuales se produce la destruccién de
los tejidos lignificados o en via de B

serlo, por accion de procesos _.
enzimaticos (Fig. III.8). Hay g
formacion de gomas, sustancias
mucilaginosas o resinas que
impregnan las células y pueden fluir
al exterior. Pueden mencionarse
como ejemplos las caries de la
madera ocasionadas por una gran

A . f r Sie 'i et
Figura II1.8: Carie cUbica de la madera.

Fuente: Gabriela Lucero.

diversidad de patdgenos,
generalmente basidiomicetes como
Chondrostereum purpureum,
Ganoderma spp., Phellinus spp., Armillaria spp. entre otros.

II1.4. Morfologia patoldgica
Se ocupa del estudio, por medio de técnicas morfoldgicas, de las causas,

desarrollo y consecuencias de las enfermedades. El fin Ultimo de esta especialidad
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es el diagndstico correcto de las enfermedades. Para ello se deben entender los
siguientes términos:

Sintomatologia: es el estudio de los sintomas y signos. Sintoma es la
manifestacion o respuesta, macroscopica o microscopica interna o externa de la
planta a la accién ejercida por un agente de naturaleza parasitaria o no. Signo: es la
manifestacion, expresion o visualizacion del patégeno en el tejido enfermo ya sea
sobre o dentro de él. Sindrome: es la secuencia de sintomas asociados o no a los
signos, que se manifiestan durante la evolucion o desarrollo de una enfermedad.

Patdgenos diversos pueden producir sintomas semejantes o manifestar una
parte de su sindrome similar, por ello es tan importante conocer, para cada
enfermedad, la evolucion de los sintomas en el tiempo. Por el contrario, un mismo
patdgeno puede producir sintomas diversos sobre especies vegetales distintas e
incluso sobre la misma especie. La variabilidad de sintomas que una misma
enfermedad produce se debe a factores intrinsecos (genotipo, edad de la planta,
infecciones simultaneas con otros patdgenos, etc.) y ambientales (composicién
fisico-quimica del suelo, temperatura, humedad, insolacion, etc.).

II1.5. Alteraciones fisioldgicas y funcionales

Los sintomas son manifestaciones externas de alteraciones fisioldgicas vy
funcionales extremadamente complejas, los cambios bioquimicos producidos
directamente por los patdgenos producen una serie de reacciones que afectan el
metabolismo normal de la planta. Algunos de los aspectos salientes son: cambios en
los balances de carbono, alteraciones en la fotosintesis, alteraciones en el transporte
de carbohidratos, alteraciones en la respiracion, metabolismo fendlico, crecimiento
y diferenciacion, alteraciones en el balance hidrico, etc.

Mecanismos engendradores de sintomas

Hiperplasia: es el mayor crecimiento de un tejido u 6rgano producido por un
aumento en el nUmero de células.

Hipoplasia: es el menor crecimiento de un tejido u 6rgano producido por una
disminucién en el nimero de células.

Hipertrofia: es el mayor crecimiento de un tejido u érgano producido por un
aumento del volumen celular.

Hipotrofia: es el menor crecimiento de un tejido u 6rgano producido por una
disminucién en el volumen celular.

Metaplasia: se expresa como cambios a nivel tisular que no implican
variaciones de volumen o numero de células, sino cambios en su diferenciacion.

Heteroplasia: se expresa como la presencia de tejidos u drganos
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constituidos por elementos distintos a los que normalmente forman parte de él.

Heteropia: se expresa como la aparicién de dérganos en lugares donde
normalmente no se encuentran.

Desintegracion de tejidos: se expresa como la disociacién de las células
que forman un tejido.

Necrosis: responde a una degeneracién del protoplasto celular, seguido de
muerte; generalmente producido por el accionar de toxinas o enzimas que pueden
afectar a células, tejidos u 6rganos.

El nimero y diversidad de sintomas que pueden manifestarse o expresarse a
partir de los mecanismos engendradores arriba citados es considerable. Por ello
algunos patélogos han propuesto distintas claves que permiten el ordenamiento y
clasificacién de los sintomas. Como sucede en la mayoria de las clasificaciones,
existen algunos elementos que son dificiles de encuadrar en una u otra categoria, y
en otros casos podrian colocarse en mas de una categoria.

II1.6. Clasificacion de sintomas
Al igual que para las enfermedades, los sintomas pueden agruparse segun
diversos criterios.

III.6.a. Segun sus dimensiones, pueden ser: macroscopicos o
microscopicos. Los primeros son aquellos sintomas detectados o percibidos a
simple vista. Los microscopicos también conocidos como histoldgicos, visualizados
con instrumental sensible como microscopio, lupas, que permiten detectar cambios
en los tejidos enfermos como los causados por royas o virus (Fig.II1.9).

Figura III.9: Fotografia al microscopio electrdnico de la superficie de la ldamina
foliar de cafia de azUcar con pustula de Puccinia kuehnii.
Fuente: Sergio Pérez Gomez.

II1.6.b. Segun la distribucion en la planta, pueden ser: localizados o
sistémicos. Los primeros también conocidos como locales, son aquellos que se
manifiestan en los tejidos que circundan el punto de ingreso del patégeno como por
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ejemplo, lesiones locales necréticas (Fig. II1I1.10). Los segundos, son aquellos que se
manifiestan en toda la planta, en tejidos u drganos translocandose desde el punto de

ingreso del patdgeno como en el enrollado o abarquillado de las hojas de pimiento
(Fig.III.11).

Figura III.10: Lesiones locales necrdticas, Figura III.11: Abarquillado de hojas, sintomas
sintomas locales, producidas por virus mosaico sistémicos, del virus mosaico del tabaco sobre
del tabaco sobre Nicotiana tabacum var. xanthi. pimiento.

Fuente: Pablo Pizzuolo. Fuente: Pablo Pizzuolo.

II1.6.c. Segun la distancia al sitio de infeccion, pueden ser: primarios o
secundarios. Los primeros son que ocurren en el mismo sitio donde se produjo la
infeccion, por ejemplo podredumbres y manchas foliares. Los segundos son
aquellos que aparecen en sitios remotos al lugar donde se produjo la infeccion, éstos
pueden reflejar un efecto derivado de la translocacién de toxinas, defectos de
absorcion y transporte de savia, por ejemplo marchitamientos de follaje como
consecuencia de muerte de raicillas en los citricos afectados por Citrus tristeza virus,
o en nogal que sufre el mal de la tinta del nogal producido por Phytophthora sp.
(Fig. II1.12).

Figura III.12: Nogal con mal de la
tinta. En la planta se observan
sintomas secundarios por falta de
transporte de savia y en el tronco
podredumbre oscura (sintoma
primario).

Fuente: Gabriela Lucero.
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II1.6.d. Segin la posicion en la planta, pueden ser: externos o internos. Los
primeros son aquellos que se visualizan en la superficie de la planta, por ejemplo,
mosaico (Fig.III.13 Ay B). Los segundos son aquellos que se visualizan en el interior
de la planta, por ejemplo, oscurecimiento de haces vasculares (Foto III. 5B)

| &%

. ] b Jh. p

Figura III.13: Sintomas externos de mosaico. A) Hoja de vid afectada con
peronodspora de la vid. Fuente: P. Pizzuolo, B) hoja de girasol afectado por un
virus. Fuente: Fabian Giolitti.

III.6.e. Segun las alteraciones que se producen en la planta. Esta
clasificacién resulta didactica y util a la hora de comprender e interpretar las
diversas manifestaciones o reacciones de las plantas enfermas. Cabe indicar, que en
un estudio sintomatoldgico detallado resulta necesario y de gran utilidad realizar la
comparacién del material enfermo o que manifiesta alguna anormalidad, con otro
idéntico sano o aparentemente sano. Asimismo, debe tenerse en cuenta que un
individuo enfermo, generalmente manifiesta mas de un sintoma, los cuales pueden
responder a la misma afeccion o a una combinacion de ellas (Tabla III.1).

II1.7. Clasificacion de signos. Esta clasificacion resulta practica en el momento
de realizar la descripcion de un individuo enfermo en el cual se puede visualizar el
agente causal parte de él (Tabla III.2).
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Tabla III.1: Clasificacion de sintomas segun las alteraciones que se producen en los tejidos, 6rganos
o en la planta entera, indicando la modificacion especifica que se produce. Lucero (1998) (adaptacion
de Goidanich, 1964 y Heald, 1943).

ALTERACIONES GENERALES QUE
SE PRODUCEN EN UN TEJIDO,
ORGANO O PLANTA

ALTERACION ESPECIFICA QUE SE
PRODUCE

NOMBRE DEL SINTOMA

1.MODIFICACION DEL ASPECTO GENERAL DE LAS PLANTAS: Se refiere a cambios notables en 6rganos
en forma parcial o total del individuo.

Deficiencias o excesos de Por exceso de crecimiento Gigantismo
crecimiento: histologicamente

relacionados con hipertrofias o

hiperplasias o hipotrofias o hipoplasias, |p,, defecto de crecimiento )
en forma total o parcial de un érgano. (Fig.Ill.14. a, b, ¢, d, g) Enanismo

Aparicidon de lobulos o profundizacion de

] . Hojas lobuladas
los existentes en las hojas

Atrofia del limbo foliar, reducido a las

nervaduras (Fig. I11.15.a) Hoja en helecho

Pérdida de seno peciolar, adoptando

forma de abanico (Fig. III. 14.g) Hoja en abanico

Alteraciones del habito de

crecimiento y de la simetria: Simplificacién de hojas compuestas,
relacionados con cambios en la forma o| e dida de Isbulos (Fig. IT1.14.a, b, c y
modalidad de crecimiento de 6rganos o d)

del individuo.

Hoja simple o entera

Torcimiento de un érgano hacia arriba o
abajo durante su crecimiento (Fig. III.6, [Epinastia / Hiponastia
16)

Pérdida de simetria de un érgano Asimetria

Variacion que no se puede considerar en|Alteracion del habito de
ninguna de las anteriores crecimiento

Encorvamiento de la Idmina foliar hacia |Abarquillado, enrollado,
el haz o envés de la hoja (Fig. II1.17) acartuchado

Limbos opuestos pegados Plegado

Diferencias de crecimiento entre
distintas partes de un tejido u drgano Ampollado, encrespado
(Fig. II1.14, 25)

Deformaciones o malformaciones: |Formacién anormal de organos que se
desviaciones de la forma normal de un disponen en forma apretada, a
érgano o de su plano de crecimiento  |semejanza de los pétalos de una rosa  |Arrosetado, achaparrado
(generalmente por falta de alargamiento
del tallo)

Aplastamiento del tallo por crecimiento
unilateral y desmedido del cambium
(Fig. I11.18)

Fasciacion,
espiralamiento

Formacion de tejido cicatrizal y
corchoso, aspero al tacto y se exfolia al |Sarna
pasar la ufa (Fig. III.19)
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Formacion de tejido cicatrizal y
corchoso, suave al tacto y no se exfolia
al pasar la una (Fig. II1.20)

Herrumbre

Pérdida de dominancia del apice
vegetativo (Fig. 111.21)

Escoba de brujas

Pérdida de dominancia del apice radical
(Fig. I11.22)

Raiz en cabellera

Renovacion del crecimiento en érganos
que ya lo han finalizado (Fig. II1.23)

Proliferacion

Malformaciones que no se encuadran en
aquellas anteriormente citadas

Deformaciones

Transformaciones: cambios de un
organo en otro

Transformacién de uno o mas verticilos
florales en hojas (Fig. II1.24)

Filodia

Excrecencias: sobrecrecimientos
localizados sobre un érgano del vegetal
(generalmente por hiperplasias y/o
hipertrofias)

Proliferacidon de pelos y tricomas
epidérmicos (Fig. II1.25)

Erinosis

Nudosidades o abultamientos
producidos por el crecimiento
desordenado de células y tejidos (Fig.
I11.2)

Tumores, agallas

Formacion de tejidos sobre otros
organos, generalmente sobre
nervaduras (Fig. II1.26)

Enaciones histoides

Formacion de érganos sobre otros
organos, generalmente sobre
nervaduras (Fig. II1.27)

Enaciones organoides

Abultamientos o hinchamientos
localizados en los tejidos epidérmicos
por acumulacién de agua

Edemas, intumescencias

2. Modificaciones citohistolégicas: Modificaciones producidas a nivel celular

Variaciones del color verde

Un érgano verde que vira al blanco

Blanqueado

Tallos finos y alargados, débiles, faltos
de color relacionados con falta de luz

Ahilado, etiolado

Ausencia total de pigmentos

Albinismo

Disminucién del tenor de clorofila y por
ende del color verde (Fig. II1.14)

Clorosis

Clorosis marginal seguida generalmente
de necrosis (Fig. III.14 y 28)

Escaldadura

Manchas poliédricas, delimitadas por
nervaduras de distintos tonos de verde,
amarillo o blanco, semejando un
embaldosado (Fig.III.13).

Mosaico
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Manchas pequefias, mas o menos
circulares de bordes difusos, de

L _ M
distintos tonos de verde, amarillo o oteado
blanco.

Manchas anulares, de distintos tonos de .
Anillado

verde, amarillo o blanco (Fig. II1.29)

Manchas alargadas, delimitadas por
nervaduras paralelas o tejidos
resistentes, de distintos tonos de verde,
amarillo o blanco

Listado, estriado

Nervaduras cloréticas o amarillas

Aclaramiento de
nervaduras

Otras variaciones

Variegados

Alteraciones del color normal

Acumulacion de sustancias melanoides
con o sin muerte celular

Ennegrecimientos,
tizones

Coloracion blanca grisacea o gris,
debido generalmente a la entrada de
aire debajo de la cuticula o entre los
tejidos epidérmicos

Plateado, plomo,
argirofilosis

Aparicion de color rojizo en forma total
o parcial, generalmente por antocianos
(Fig. II1.30)

Enrojecimiento

Destruccion de la clorofila con o sin
aumento de la xantofila (Fig. II1.6, 31)

Amarillamiento

Color pardo cobrizo, generalmente
producido por infinidad de puntos
necréticos pequefios en la epidermis
sobre un fondo de tejido sano que
generalmente es el parénquima
clorofiliano

Bronceado

Pérdida del color normal de pétalos en
flores, generalmente formacion de
estrias (Fig. I11.32)

Quebrado, matizado

Aparicion de color verde en un érgano
que normalmente no lo es (Fig. II1.24b
y 33)

Virescencia

Acumulacion de sustancias (agua,
sacaridos) en los espacios intercelulares
(Fig. II1.34)

Manchas acuosas,
vitrescencia, hidrosis

Pérdidas del color

Decoloraciones

Manchas necroticas, chicas a
puntiformes, oscuras y generalmente
abundantes.

Mancha tipo viruela

Manchas necroticas, mas grandes que
las anteriores, oscuras y circulares.

Mancha tipo Antracnosis

Lesiones sin caracteristicas distintivas

Manchas
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Alteraciones de la consistencia

Disociacion y desintegracion de tejidos,
de consistencia blanda y humeda,
generalmente precedida por hidrosis

Podredumbres himedas o
blandas

Disociacion y desintegracion de tejidos,
de consistencia blanda elastica
(Fig.II1.7)

Podredumbre blanda
elastica

Disociacion y desintegracion de tejidos
lefiosos (Fig.II1.8)

Carie

Pérdida de agua de los tejidos, muerte
celular, sin hidrosis, consistencia firme y
seca, dando como etapa final momias

Podredumbre seca,
momificacion

Heridas y separacion de tejidos

Perforaciones en hojas por roturas de
tejidos o por abscision de trozos de él

Perforaciones

Lesidon necrotica o herida ulcerosa

generalmente rodeada de tejido Cancro
cicatrizal (Fig.III.35)
Caida de hojas (defoliacion) Filoptosis
Desprendimiento y caida de
organos. Por formacion de tejido Caida de flores Antoptosis

de abscision

Caida de frutos (Fig. I11.37)

Carpoptosis

Destruccion de drganos parcial o
total

Detencion en la formacién y desarrollo
de un 6rgano con necrosis del mismo,
después de su diferenciacion parcial

Aborto

Degeneracién del protoplasto seguido
por muerte, con formacion
generalmente, de sustancias melanoides
que lo oscurecen (Fig.II1.12)

Necrosis, tizones

Marchitamientos: Flacidez o pérdida
de turgencia de un érgano producido

por falta de agua de las células de los
tejidos que lo componen.

Obstruccién de haces vasculares por la
invaginacion de las células vegetales
adyacentes

Tilidosis

Obstruccidén de haces vasculares por
micelio o sustancias producidas por los
hongos (Fig.III.5)

Traqueomicosis

Obstruccidon de haces vasculares por
colonias de bacterias o productos de su
metabolismo

Traqueobacteriosis

Muerte y podredumbre de raices

Necrosis de raices

Golpes, heridas

Marchitamientos Traumaticos|

Por exceso de sales

Marchitamientos Salinos

Falta de agua en el suelo

Marchitamientos Fisiol6gicos
o por sequia

Exudados: flujo de sustancias mas o
menos liquidas que salen por heridas o
aberturas naturales.

De consistencia mucosa

Exudado Mucoso

De consistencia mucilaginosa o gomosa

Exudado Gomoso

De consistencia laticosa

Exudado Laticoso

De consistencia resinosa

Exudado Resinoso
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Tabla III.2: Clasificacion de signos segun lo que se observa a simple vista. Lucero H. (1998)
(adaptacion de Goidanich, 1964 y Heald, 1943).

NOMBRE DEL
SIGNO

DETALLE DE LO OBSERVADO

Micelio abundante, muy visible
(Generalmente se menciona con el |Moho

. color que presenta) (Fig. III. 36)
El signo aparece como manchas o capas o

estratos delgados, algo elevados respecto de la
superficie de la planta, de aspecto filamentoso o [Micelio tenue de aspecto polvoriento

Pulverulencia

polvoriento. (Fig. III. 38)
Micelio tenue de aspecto Eflorescencia
arborescente (Fig. III. 39)
Sobrealzados, levantando la Pastula
epidermis (Fig. III. 40)
Masa de
micelio y Cuerpos llenos de esporas (Fig. III.
esporas 41) Soro
Masas oscuras pulverulentas Carbones
I Exudado
Mucilaginosos, mucosos Mucoso
El signo aparece como un exudado Exudados
mas 0 menos viscoso 0 como Muy viscosos o secos formando .
ampollas o estructuras filamentos (Fig. III. 42) Cirro
tridimensionales sobre o dentro
del tejido vegetal.
Presencia de [Muy pequefios, oscuros Puntos negros
cuerpos de
diversos P o . d
colores, duros dequenos N mach? mﬁ?oi??ran es, Esclerocios
o blandos, uros, oscuros (Fig. III. 43)
sobre o
dentro de 10s §¢\,erpos generalmente grandes, de
tejidos de las §o|ores diversos, resupinados, Carpéforos
plantas pileados o estipitados (Fig. III. 44)

Figura III.14: Diferentes sintomas
manifestados en hoja de vid. A, B, C,Dy G)
Enanismo, hoja simple, encrespado; G) hoja
en abanico; E y F) hojas de tamafio normal
con clorosis internerval, E) escaldadura.
Fuente: Pablo Pizzuolo.
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Figura III.15: Alteraciones del habito de
crecimiento. Se observan hojas de zapallo con a) hoja

en helecho, b) hoja normal.
Fuente: Huberto Lucero.

bignonia.

Figura II1.17: Abarquillado de hoja
de pimiento.
Fuente: Pablo Pizzuolo.
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Figura II1.19: Sarmas. A) en papa, B) en manzana.
Fuente: Pablo Pizzuolo.
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Figura II1.16: Epinastia en pimiento. A la
izquierda se observa una planta normal y a
la derecha una con sintomas de epinastia.
Fuente: Pablo Pizzuolo y Huberto Lucero.

Figura III.18: Fasciacion en un brote de

Fuente: Pablo Pizzuolo.

Figura III.20: Herrumbre en
bayas de uva.
Fuente: Pablo Pizzuolo.



Figura II1.21: Escoba de brujas.
Fuente: Luis Conci.

Figura III.23: Proliferaciones en
tubérculos de papa.
Fuente: Huberto Lucero.

Figura III.25: Ampollado de hoja en cara
adaxial, erinosis en cara abaxial de vid.
Fuente: Huberto Lucero.

Figura III.22: Raiz en cabellera en

papa.
Fuente: Huberto Lucero.

B S . ¢

Figura II1.24: A) Filodia en flores de cerezo. Ala
derecha, flores normales.

Fuente: Huberto Lucero.

B) Filodia y virescencia en frutilla.

Fuente: Franco Fernandez.

Figura III.26: Enacion histoide A)
enaciones en acelga.

Fuente: Huberto Lucero.

B y C) enaciones en el envés de hojas
de maiz infectadas con virus del Mal de
Rio Cuarto.

Fuente: Fabian Giolitti.
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Figura III.27: Enacidn organoide en

Figura II1.28: Escaldado en hojas de manzano.
flores de caléndula. Fuente: Huberto Lucero.
Fuente :Pablo Pizzuolo.

Figura II1.29: Anillado en ciruelas.
Fuente: Gabriela Lucero.
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Figura II1.30: Enrojecimiento en
ajo.
Fuente: Luis Conci.

Figura III.31: Amarillamiento en paraiso.
Fuente: Luis Conci.

Figura III.33: Virescencia en vinca
infectada con un fitoplasma.
Fuente: Luis Conci.

Figura II1.32: Quebrado en flores de pensamiento.
Fuente: Pablo Pizzuolo.
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Figura II1.34: Vitrescencia en manzana. Figura III.35: Cancro en platano del arbolado
Fuente: Pablo Pizzuolo. urbano.

Fuente: Gabriela Lucero.
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Figura III.37: Carpoptosis de duraznos,
producida por Monilia.
Fuente: Huberto Lucero.

Figura II1.36: Moho gris sobre frutillas.
Fuente: Pablo Pizzuolo.

Figura II1.39: Eflorescencia en vid. A) en hojas
de vid, B) sobre bayas recién cuajadas (lupa

15x).
Figura III.38: Pulverulencia en caléndula. Fuer)1te: Pablo Pizzuolo.

Fuente: Gabriela Lucero.
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Figura III.41: Soros en mazorca
de maiz.

Figura III.40: Plstulas en sépalos de
clavel.
Fuente:Pablo Pizzuolo.

Fuente: Huberto Lucero.

Figura III1.42: Cirros en tallos de dlamo. Figura III1.43: Moho blanco y esclerocios pardos
Fuente: Huberto Lucero. sobre estacas de higuera.
Fuente: Gabriela Lucero.

Figura II1.44: Carpéforb sob-re tronco de alamo.
Fuente: Gabriela Lucero.
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II1.8. Diagnéstico

Diagnostico en fitopatologia es el proceso para reconocer una planta enferma
e identificar su agente causal. El tema puede extenderse a la determinacion del
alcance de la problematica, su importancia y magnitud, a fin de establecer las
practicas de manejo mas apropiadas para prevenir o detener el desarrollo de una
epidemia o minimizar sus dafos. En fitopatologia se utilizan los sintomas de la
planta, o la presencia de signos, para reconocer las enfermedades, aunque a
menudo no es suficiente para identificar la causa.

Para algunos, el diagnostico, es considerado el “arte” de reconocer la
presencia de una enfermedad por sus sintomas o signos e identificar sus causas, por
lo que la tarea de diagnosticar en patologia vegetal requiere de conocimientos sobre
Botanica, Fisiologia, Microbiologia (hongos, bacterias, algas, protozoos, virus,
viroides), entre otras disciplinas. La experiencia juega un rol fundamental, por
ejemplo el conocimiento del cultivo, de las diferentes respuestas del hospedante a
los distintos factores bidticos y/o abidticos, segun cultivares, condiciones
ambientales, etc. Es también importante conocer las enfermedades mas frecuentes
de los cultivos en la zona en estudio, especialmente en lo que hace a sintomatologia,
signos y patégenos involucrados.

Es esencial diferenciar entre “deteccién” de un patégeno y “diagndstico de
una enfermedad”. El primer concepto es la visualizacion de un patdégeno por el
resultado de un test pero no necesariamente se han manifestado los sintomas,
mientras que el segundo concepto, la enfermedad, ya se ha manifestado, hay
sintomas y requiere del uso de la racionalidad por parte del fitopatélogo.

Es importante conocer los métodos empleados por los fitopatdlogos para el
diagnostico de enfermedades. Las técnicas utilizadas para el diagndstico han tenido
una gran evolucién en los ultimos afos, se suma a ello el desarrollo de multiples
variantes de algunas de ellas. El tema, en consecuencia, tratado en profundidad
podria tener una complejidad que excede al de un curso de grado universitario. Por
ello, en el presente capitulo se expondran los principios basicos de aquellas técnicas
empleadas con mayor asiduidad en los laboratorios que se dedican al diagnostico de
las enfermedades de las plantas.

II1.8.a. Clasificacion del diagnéstico en funcion del objeto de estudio
II1.8.a.1. Diagnodstico sintomatoldgico: es aquel que se basa en el
reconocimiento de los sintomas que manifiesta la planta enferma. En este tipo de
diagnostico, es de suma importancia la experiencia de la persona que hace el
diagnostico, en el cultivo en cuestidén y en el sindrome o cuadro sintomatoldgico de la
enfermedad.
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II1.8.b. Diagnodstico etiologico: es aquel que se basa en la observacién de los
signos presentes en el tejido. O sea, se puede visualizar el patégeno o parte de él. Es
de mayor certeza que el sintomatoldgico y lo complementa, si bien en algunos casos
se puede fracasar, cuando las expresiones del microorganismo pertenecen a un
saprofito.

El diagndstico etioldgico puede ser de rutina o experimental. El de rutina,
exige conocimientos basicos de morfologia, fisiologia y propiedades fisicas,
quimicas y bioldgicas de los patdgenos, pueden utilizarse los signos superficiales o
inducirlos. El diagnéstico experimental estd mas restringido a patélogos, debido a
gue exige mayor especializacion en la disciplina, instrumental e infraestructura.

Aunque algunas enfermedades pueden ser diagnosticadas rapidamente por
medio de un examen visual, otras demandan pruebas de laboratorio que pueden
requerir aislamientos, purificaciones y cultivos, demorando dias o incluso semanas.
Las demoras pueden ser frustrantes cuando se necesita del diagndstico para decidir
las medidas adecuadas de manejo de la enfermedad y evitar dafnos, especialmente
cuando estan en juego cultivos de alto valor comercial o simbdlico, césped, plantas
ornamentales o es una enfermedad de rapida diseminacién. Los avances de la
tecnologia permiten disponer de nuevos productos y técnicas rapidas que
complementan los procedimientos clasicos de laboratorio que suelen llevar mucho
tiempo. Existen algunos productos o kits que pueden ser utilizados directamente a
campo o en un laboratorio con instrumental basico y aun mds, no requieren de
operadores con capacitaciéon especializada para la detecciéon de diferentes
patdgenos.

A medida que las técnicas se perfeccionen o se desarrollen nuevas
metodologias, se mejorara la capacidad, especificidad y velocidad para detectar e
identificar diversos patdgenos de las plantas.

II1.8.c. Fases o etapas del proceso de diagnodstico
En el proceso de diagndstico se pueden distinguir fases o etapas a cumplir
segun se menciona a continuacion
e In situ o a campo: es donde se obtienen los datos mas importantes para el
logro de un buen diagndstico, lo cual aumenta la certeza del mismo sobre todo
en aquellas enfermedades de indole no parasitaria. Se lleva a cabo en el
cultivo, en el galpén de empaque, en el playén o linea de fabrica, géndola, etc.
Exige la busqueda y reconocimiento del material con sintomas y/o signos. Es
necesario observar meticulosamente el lugar con la finalidad de determinar
hechos relacionados con el problema. También es importante preguntar y
escuchar a la persona que ha realizado la consulta o el encargado; si bien esta
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informacién puede llegar a ser incompleta, siempre contiene datos utiles que
ayudan en el diagndstico. Se debe identificar la especie, variedad o cultivar que
se esta evaluando y contrastarla con la de un individuo similar, aparentemente
sano. Esta informacién es Util, para poder reconocer alteraciones presentes en
los distintos érganos. También se debe procurar observar y buscar sintomas,
asociandolos a la enfermedad problema a fin de reconocer un sindrome. Buscar
la presencia de signos, para lo cual resulta de utilidad el uso de lupas de mano
con 12 a 20 aumentos. En el lugar, juega un rol importante observar cual es la
distribucion del problema (en grupos, dispersa, en las borduras, aleatoria, etc.),
dafio real que esta causando, especies y/o variedades afectadas, caracteristicas
del lugar, indagar acerca de la historia del cultivo (practicas culturales, cultivos
previos, tratamientos, origen y conservacién del material de iniciacion, como es
la situacidn de lotes vecinos), registros ambientales del afo en curso y
anteriores. Toda esta informacién recopilada debe ser registrada con el mayor
detalle posible. El proceso desarrollado in situ puede proveer informacion no
solo de la importancia del problema, sino también los elementos para deducir si
se trata de una enfermedad parasitaria o no. En ultimo lugar, es importante
colectar y preservar muestras perfectamente identificadas en distintas etapas
de evolucién de la enfermedad, aun de individuos o sus partes aparentemente
sanas, a fin de estudiarlas en gabinete y/o laboratorio.

En gabinete o laboratorio: se cumple la etapa fundamental del diagndstico,
sobre todo en aquellas problematicas de indole parasitaria. Algunas veces los
sintomas observados, con presencia o no de signos, no permiten llegar a un
diagnostico exitoso a campo, por lo que es necesario realizar trabajos
complementarios en gabinete o mejor aun laboratorio. Se pueden utilizar
diferentes técnicas a fin de optimizar el aprovechamiento del material y lograr
un diagnostico certero, en el menor tiempo posible. Uno de los primeros pasos
que se debe realizar con el material, si no se observan signos superficiales, es
inducir su aparicién mediante camara hiimeda. Una camara humeda puede
confeccionarse con cualquier recipiente o bolsa que contenga el material y
permita mantener elevada la humedad relativa del ambiente generado en su
interior. Para ello se debe colocar dentro de la cdmara, junto con la muestra,
algun elemento que retenga agua como papel, algodén o simplemente asperjar
agua. Esta cdmara asi preparada, debe colocarse a temperatura ambiente y al
resguardo de la luz para la incubacion. De esta forma se pretende inducir la
esporulacion del agente patégeno, si es que se trata de un hongo o facilitar la
salida eventual de exudados bacterianos. En este ambiente también se induce el
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crecimiento de organismos saprofitos presentes en la muestra, por lo que para
disminuir la posibilidad de un posterior error en el diagndstico es aconsejable
observar el material con mucha frecuencia o reducir su presencia mediante una
desinfeccidn superficial previa.

En laboratorio, con la presencia de signos superficiales producidos en campo
o inducidos en la cdamara humeda, se hacen observaciones al microscopio a
fin de identificar al organismo. Una vez identificado, se corrobora en la
bibliografia, si el mismo ya ha sido reportado provocando esa enfermedad en la
especie vegetal y en el lugar observado. En cambio, si no se ha logrado
identificar al patégeno para concluir con éxito el diagndstico, sera necesario
continuar el estudio empleando técnicas mas especificas que requerirdn mas
tiempo, instrumental y personal especializado.

Si no se formaron signos superficiales o si se formaron, pero en su identificacion
se tienen dudas se debe continuar trabajando utilizando una o varias de las
técnicas de diagndstico.

II1.9. Principales técnicas de diagnéstico. Generalidades y fundamentos
Una técnica de diagndstico clasica debe cumplir los siguientes criterios:

a. Alta detectabilidad, es decir debe ser capaz de detectar una concentracién muy
baja del patégeno.

b. Alta especificidad, es decir que reaccione sdlo frente al objetivo.

c. Alta sensibilidad, o sea la proporciéon de verdaderos positivos correctamente
identificados, la relacion sefal/reactivo debe ser alta, como por ejemplo en el
ensayo de anticuerpos especificos unidos a enzimas (Enzyme-Linked
Immonosorbent Assay, conocido por sus siglas ELISA).

d. Alta precisidn, capacidad para producir los mismos resultados cada vez que se
aplica en similares condiciones.

e. Simple y de facil manejo, con pocos pasos.

f. Rapidez y robustez.

g. Estabilidad de los reactivos.

h. Susceptible de automatizacién.

i. Costo razonablemente bajo.

Sin embargo, ninguna de las pruebas de diagndstico cumple simultdaneamente con
todos los criterios mencionados y a menudo se requiere una combinacion de
diferentes pruebas para definir el estado sanitario de un material y/o identificar al
patdgeno involucrado.
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II1.9.a. Técnicas clasicas para el diagnéstico

Robert Koch bacteridlogo aleman (1843-1910), mientras estudiaba la
transmisién de Bacillus anthracis, agente causal de la enfermedad conocida como
antrax, formuld los postulados que deben cumplirse para poder aceptar la
existencia de una relacion causal entre un agente infeccioso y la enfermedad que
éste produce. La légica de estos postulados y su acierto al formularlos los han
mantenido a lo largo del tiempo haciéndolos validos hasta nuestros dias. Son
utilizados para confirmar el agente responsable de una enfermedad, cuando su
etiologia es auin desconocida. Esos postulados fueron modificados a lo largo del siglo
XX de acuerdo con el estado del conocimiento, los problemas encontrados y la
aparicién de nuevas técnicas. Desde la década de 1980 los postulados han tenido
una adaptacion basada en técnicas moleculares.

Postulados de Koch (Fig. I11.45):

1.- El patdgeno debe encontrarse asociado con la enfermedad en todos los
individuos enfermos que se examinen.

2.- El patdégeno debe aislarse y desarrollarse en un cultivo puro en medios nutritivos,
cuando se trate de un parasito no obligado. En el caso de parasitos obligados se debe
hacer desarrollar sobre una planta susceptible.

3.- Se debe reproducir la enfermedad original en la misma variedad o especie,
mediante inoculacién a plantas sanas o a sus partes con el patégeno cultivado en
forma pura.

4.- El patégeno debe re-aislarse en cultivo puro a partir de las plantas inoculadas,

donde se reprodujo la enfermedad, y sus caracteristicas deben coincidir con las
descritas en el 2° postulado.

12 postulado

42 Postulado s
ahy ot g
A /@F‘E\' 2a Postulado

e B9 o
:: gﬁ 32 Postulado

Figura II1.45: Esquema de la secuencia de los
postulados de Koch.
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II1.9.b. Técnicas bioldgicas de cultivo in vitro y microscopia

Este procedimiento es muy utilizado en especies fungicas y algunas bacterias,
si bien no todos los patégenos pueden ser aislados. Esta técnica requiere que se
coloquen porciones de tejido vegetal sintomatico, preferentemente de la zona de
avance de la lesién (de los bordes) en medios de cultivo universales o selectivos
estériles usualmente colocados en recipientes también estériles. Se prefiere este
sector (zona de avance) para el aislamiento debido a que alli se encontraria el
patégeno en activo crecimiento y en mayor proporcion que los eventuales
saprofitos. La prevalencia de éstos ultimos limitaria o inhibiria el posterior desarrollo
del patégeno en el medio de cultivo artificial, ya que generalmente los sapréfitos,
tienen una mayor velocidad de colonizacion en ese tipo de sustrato. También es
conveniente utilizar algunos trozos de la zona interna de las lesiones, ya que se
puede estar en presencia de patdgenos necrotroficos, y en ese caso, en la regién del
borde de la lesion sélo estarian presentes las toxinas que producen la muerte de las
células y no el patégeno. El/los organismos que se desarrollen, luego del periodo de
incubaciéon en estufa bajo las condiciones mas convenientes, necesitan ser
repicados a otros recipientes estériles con el medio de crecimiento para
mantenerlos en cultivo puro. En algunos casos, cuando se sospecha de un patégeno
en particular, es conveniente utilizar medios de cultivo selectivos y regular las
condiciones de incubacién en estufa, de acuerdo con los requerimientos del
microorganismo supuesto. Una vez que se ha aislado exitosamente al patdgeno,
éste debe ser identificado. Se estima que existen alrededor de 1,6 millones de
especies fungicas, de las cuales la mayoria no son patdgenas, situacién similar
sucede con las bacterias, de aqui la importancia de los postulados de Koch.

La identificacion de este tipo de microorganismos es a menudo compleja y
requiere de un entrenamiento especializado para poder definir a qué género vy
especie pertenecen. Para ello deben realizarse preparados microscopicos, pudiendo
ser utilizadas diversas técnicas de montaje. En el caso que se presenten signos
superficiales, puede hacerse un simple raspado de éstos y su posterior montaje
entre porta y cubre objeto utilizando el liquido de montaje mas conveniente. La
observacién que se logra con el material preparado de esta forma, brinda poca
informacién ya que el mismo se encuentra desorganizado. También puede usarse el
montaje de tiras de epidermis, técnica que consiste en extraer trozos de la epidermis
con una pinza, con esta técnica se logran visualizar haustorios, fructificaciones,
asociadas al tejido vegetal. El inconveniente de esta practica es que no puede ser
utilizada en todas las especies vegetales, funciona en aquellas en que la epidermis
es gruesa. Cuando el material no cuenta con signos, puede realizarse macerado de
tejidos y observacién al microscopio: esta practica puede permitir ver trozos de
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micelio o estructuras reproductivas como picnidios o peritecios, oosporas junto con
los tejidos, esto permitiria sospechar sobre la presencia de un patégeno fiingico o
similar. Si se sospecha sobre la presencia de bacterias se puede realizar
macerado, difusién y frotis o la técnica del exudado. La técnica de cortes histoldgicos
es muy util en ambas situaciones (con y sin signos) ya que brinda mayor cantidad de
informacion, tanto del microorganismo como de sintomas microscopicos, tiene el
inconveniente que requiere entrenamiento para realizar los cortes.

Una vez identificado el microorganismo se realiza la consulta bibliografica a fin
de verificar si éste ha sido citado para el hospedante en estudio, si los sintomas
observados son los mismos a los descritos y si ha sido citado para la zona en estudio.

Si en la consulta bibliografica se encuentra que el organismo hallado no ha
sido reportado previamente como un fitopatdgeno de ese hospedante, o los
sintomas que mencionan otros autores son diferentes a los observados, o no ha sido
reportado en ese hospedante en el lugar, se requiere confirmar que el organismo
aislado es el verdadero causante del problema. En este caso se debera avanzar con
el estudio y dar cumplimiento a los Postulados de Koch. Cuando el patdgeno
involucrado no puede ser cultivado en medios artificiales se presenta un gran
inconveniente debido a que se deben hacer inoculaciones artificiales en plantas
sanas, lo que extendera notablemente el tiempo necesario para el diagnostico.

Esta dificultad la presentan los virus, algunos hongos biétrofos como los
oidios, mildiu, algunos procariontes como fitoplasmas y bacterias fastidiosas. Segun
cual sea el patdgeno, la transmisidon puede hacerse manualmente mediante el
raspado de hojas de las plantas a inocular con jugo de una planta infectada o
mediante injertos de puas infectadas o bien, el uso de cuscuta (Cuscuta spp.). Esta
planta parasita, muy utilizada en transmisiones heterélogas de patdégenos entre
plantas de diferentes especies, hace las veces de puente o intermediario uniendo
haces vasculares entre dos plantas incluso de especies diferentes, transmitiendo el
patégeno desde la planta enferma a la sana. En algunas oportunidades se usan
“plantas indicadoras” que son genotipos con la particularidad de expresar
rapidamente sintomas muy visibles y especificos.

Para patédgenos no cultivables muy pequefios, que se presentan en baja
concentracion, o en las primeras etapas en el proceso de diagndstico, se puede
utilizar la Microscopia Electronica (Fig. III. 46). Esta permite observar, con
aumentos de varios miles de veces, estructuras en el orden de los nanémetros (1 nm
= 10""). Algunas técnicas utilizadas en este tipo de microscopia son muy rapidas y
permiten observar directamente el tejido de la planta macerado (Fig. III. 47), en
otras el tejido del hospedante debe incluirse en resinas, que luego de un tratamiento
se cortan en delgadas capas con un ultramicrétomo. En estos, se puede observar no
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solo la presencia del patégeno sino también su ubicacidn en los distintos tejidos de la
planta (Fig. III. 48). Presenta la dificultad del elevado costo del equipo y sus
accesorios, la necesidad de personal especializado para su uso e interpretacién de
las observaciones, ademas no se adapta al analisis de un alto nimero de muestras.
Presentando alta sensibilidad y detectabilidad.

El comercio internacional cada vez mayor, requiere de procesos de
certificacion de material libre de patdgenos; esto ha motivado el desarrollo de
técnicas de diagnodstico mucho mas rapidas, sensibles, seguras, masivas y de alto
rendimiento que ayudan a evitar la introduccién de patdégenos de importancia
cuarentenaria en zonas libres del mismo. El empuje inicial fue dado por el sero-
diagnostico y luego por la revolucion en la biologia molecular, la biotecnologia, la
gendmica entre otras.

Figura II1.46:
Microscopio electrénico
de transmision JEOL
JEM 1200 EX II.
Fuente: Claudia Nome.

Figura III1.47: Corte ultrafino

en planta de zanahoria
infectada con fitoplasmas

° A donde se puede observar el
f floema con abundantes
particulas pleombérficas.

B__E 15000X. ME Jeol Jem 1200EX

II.
Fuente: Claudia Nome.

% Figura II1.48: Foto al ME utilizando la técnica de “Leaf dip” A. Particulas
de virus flexuosos (flecha oscura; BYMV) y virus isodiamétricos (flecha
clara; CMV) en plantas de gladiolo infectadas. B. Detalle de la particula de

, CMV.
2 E Fuente: Joel Arneodo.

II1.9.c. Diagnosticos serologicos

Los diagndsticos seroldgicos se basan en la especificidad de la reaccion
antigeno-anticuerpo. Existen variaciones de este método que emplean diferentes
formas de visualizar dicha reaccidn especifica.
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Cuando un agente extrafio (antigeno, Ag) ingresa a un animal de sangre
caliente, induce la produccién de proteinas especificas llamadas inmunoglobulinas
(anticuerpos, Ac) las cuales circulan en la sangre del animal (suero). Para producir
un antisuero especifico se puede obtener el antigeno puro del patdgeno que se desea
detectar, inocularlo en el animal y cuando este ha producido anticuerpos especificos
son purificados para su uso como reactivos en el diagndstico vegetal. Cuando los
antigenos se combinan con los anticuerpos producen una reaccion Ag-Ac que es la
base de las pruebas serolégicas. In vitro, fuera del cuerpo animal, los anticuerpos
reaccionan en un proceso de floculacidon con sus antigenos correspondientes y
pueden, por lo tanto, utilizarse como reactivos altamente especificos.

En un principio, estas técnicas fueron desarrolladas para detectar virus y
bacterias, se produjeron anticuerpos especificos contra una proteina particular del
patégeno a reconocer. En el caso de los hongos, al tener un genoma y estructuras
mas complejas, resultan dificilmente detectables de manera especifica con reactivos
seroldgicos. Fundamentalmente por la dificultad de aislar una Unica proteina capaz
de diferenciarlos, aunque en los ultimos afios se han desarrollado estrategias
moleculares para producir una proteina
especifica de cualquier patédgeno en  -on e
sistemas bacterianos y luego inyectarla
en animales para generar anticuerpos en C
contra de la proteina elegida. -m. - E " moEm

_- po + Enzima =" Reaccién enzimatica

Inmunoglobulina especifica i

Existen diferentes tipos de técnicas

seroldgicas que pueden desarrollarse,

'\-\._\__‘__/.
., , ELISA indirecto T
basadas en la reaccion antigeno- :

anticuerpo, se mencionan entre otras: C !
pruebas de precipitacién (en tubo o en . & &
t ) luti iy . imati C - - o |
ota), aglutinacion, inmunoenzimaticas -. )
g , ag / ' —

inmunofluorescencia,

4 Anticuerpo
Inmunoglobulina especifica

radioinmunoensayos,
ELISA sandwich

inmunoelectrotransferencia,
Anticuerpo + Enzima

inmunocromatografia, etc. Las mas

. . Ve m m m
difundidas en la patologia vegetal son las o - o

- =z = - me=
inmunoenzimaticas, como ocurre con ,

aquella llamada E.L.I.S.A. (sigla que

proviene del inglés: Enzyme Linked
Figura II1.49: Esquema de distintas variaciones

Immuno Sorbent Assay) y todos sus ;. iscnica ELISA.

derivados (Fig.II1.49).
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Son rapidas, sensibles, especificas y de facil ejecucion. Permite analizar un
gran numero de muestras simultdneamente sin procesos complejos de purificacion
previa de la muestra. Existen kits basados en técnicas seroldgicas de diagndstico
rapidas, para ser usadas directamente en el campo. Consisten de simples placas
plasticas o tiras de papel donde se colocan los jugos celulares de la planta a
diagnosticar y con una serie de simples pasos dan una reaccién colorimétrica
indicando la positividad de la reaccion.

Las pruebas inmunoenzimaticas pueden ser directas (ELISA- Directo), en
estas el patdgeno es detectado directamente por la inmunoglobulina especifica,
conjugada con una enzima capaz de reaccionar con sustratos determinados dando
un color preciso, precipitados o fluorescencia, en el caso de que la uniéon haya
existido, determinando la presencia del antigeno o patdgeno (Fig. III. 49); como
ejemplo la técnica de doble sandwich de anticuerpo (DAS-ELISA; Double Antibody
Sandwich) (Fig. II1.49). Otros tipos de pruebas son indirectas (ELISA- Indirecto)
en las cuales el patégeno es detectado por su inmunoglobulina especifica y esta a su
vez por otra inmunoglobulina que la reconoce, conjugada o unida con una enzima
gue dard una reaccidén frente a sustratos especificos (Fig.II1.50).

Existen variaciones a estos métodos basicos conocidas como tapizado de
placa con anticuerpo (PTA-ELISA; Plate trapped Antigen) (Fig. III.51). ELISA en
membrana de nitrocelulosa (NC-ELISA) (Fig. II1.52), ELISA en papel de filtro, entre
otros. En todos los casos estas reacciones se realizan sobre una superficie sélida y/o
absorbente comn nlacas de noliestireno, membranas de nitracehilnsa. nane| de

filtro. S
S Sustrato S Sustrato
Placa Placa
Yt Yo
@ virus @ virus
A Criada con Enzima A Criyada con Enzima
Figura IILI.50: Esquema de los elementos Figura III.51: Esquema indicativo de como
utilizados y su disposicion en la prueba directa funciona la prueba indirecta de PTA-ELISA

de DAS-ELISA

s - >
Sustrato E
@ Placa
YIg contra
el virus
@ virus ]
Ig contra el virus
Aconjugada con Enzima
—

[ —
Figura II1.52: Esquema donde se muestra

el procedimiento para la prueba indirecta de
NC-ELISA
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Las técnicas de inmunofluorescencia se basan en la conjugacion de
anticuerpos especificos con productos, como la fluoresceina, que producen un color
verde fldor. Es muy sensible para identificar bacterias fitopatdgenas, especialmente
cuando se debe analizar un gran nimero de muestras y tiene la informacion
adicional de poder observar la morfologia del patégeno (Fig.II1.53).

Figura III1.53: Bacilos de Xanthomonas citri pv. citri (XCC) obtenido en conejo y reacciona con un IgG
anticonejo obtenido en cabra conjugado a un clorante fluorescente.
Fuente: Noemi Bejarano.

La técnica de inmunoelectromicroscopia es una técnica combinada que
permite identificar un patdgeno particular en una mezcla de diferentes patégenos de
tamafos y formas similares “marcando” el patégeno con anticuerpos especificos y
luego se observa la reaccion bajo el microscopio electrénico (Fig. I11.54).

Figura II1.54: Inmunoelectromicrocopia mostrando una mezcla de diferentes virus largos en tejido de
ajo infectado. Las particulas mas oscuras estan marcadas con anticuerpos especificos para ese
patdgeno, y no marca otras particulas. (ISEM-D; Immuno Sorbent Electron Microscopy + decoration).
60000X ME Jeol Jem 1200EXII.

Fuente: Vilma Conci.
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II1.9.d. Técnicas de diagndstico molecular. Reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR). Hibridacion molecular

Estas técnicas estdn basadas en el analisis de los acidos nucleicos del
microorganismo (ADN, ARN). Son de alta sensibilidad y especificidad, permitiendo
detectar los patdégenos aun en plantas asintomaticas. Son técnicas relativamente
complejas, que requieren mas equipamiento que las seroldgicas y demandan mayor
cantidad de material descartable lo que suele elevar sus costos. En los Ultimos anos
se han desarrollado un gran nimero de variantes, cada vez de mayor sensibilidad,
menor costo y complejidad. Aun asi, suelen tener como limitante su uso para
diagndsticos masivos de un gran numero de muestras.

II1.9.d.1. Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR)

Esta técnica es de uso universal y quizas la que ha revolucionado no solo el
diagndstico sino también los estudios genéticos, taxondmicos, de diversidad, de
mejoramiento y la medicina forense. Se basa en la amplificacion in vitro, de sectores
seleccionados del dcido nucleico bajo estudio, hasta niveles facilmente detectables.
Para ello se utiliza: el ADN del patégeno, una ADN-polimerasa termo estable (Tag-
polimerasa; ADN polimerasa-ADN dependiente), nucleétidos adenina (A), timina
(T), guanina (G) y citosina (C) y cebadores especificos complementarios con los
extremos de la secuencia a amplificar. La mezcla se somete a ciclos de
desnaturalizacion del ADN, hibridacion de los cebadores y polimerizacién variando
las temperaturas en cada etapa. Luego de varios ciclos (25-35) en un equipo
denominado termociclador, se obtienen en unas pocas horas, millones de copias de
fragmentos de ADN de tamafio idéntico, definido por el sitio donde hibridan los
cebadores utilizados en el ADN molde. Para su visualizacién se utiliza la técnica de
electroforesis, donde se puede visualizar el tamafio del ADN amplificado. Existen
numerosas variantes de esta técnica utilizadas en la fitopatologia, a continuacion se
mencionaran solo algunas:

RT-PCR (Transcripcion reversa PCR): se utiliza cuando el acido nucleico
molde es ARN (en viroides, y en la mayoria de los virus), se emplea en un primer
ciclo una transcriptasa inversa para realizar la sintesis de una copia de ADN
complementario al ARN (ADNc) y luego continua como una PCR estandar.

PCR anidado: es una PCR en la que el producto de una primera ronda de
amplificacion es utilizado como molde para realizar una segunda ronda de
amplificacion con cebadores que hibridan dentro de la primera secuencia
amplificada. Esta caracteristica hace la técnica notablemente mas sensible.

PCR multiplex: es una PCR en la que se amplifica mas de una secuencia de
acido nucleico en una misma reaccién. Emplea mas de un juego de cebadores en una
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Unica reaccién, con el fin de amplificar simultdneamente varios segmentos de ADN
de diferentes tamafios y diferentes patdgenos, muy utilizada para detectar
infecciones mixtas en una sola reaccién.

PCRq (PCR cuantitativo) o PCR en tiempo real: extremadamente sensible y
permite determinar el nUmero de moléculas de ADN que se generan en cada ciclo,
los procesos de amplificacién y deteccién se producen de manera simultanea, sin
necesidad de ninguna accidén post-PCR (electroforesis).

En la figura II1.55 se puede observar un esquema general del procedimiento
de amplificacion (PCR).

A
- Cebadores de desnatumlizacion y
iR 2222222222232 RR RRRRET) X & L
PP L0 LR RRRARRRRANRRETRRE YNNI A
— m—— . —— Cebadores de A
T g PR i
Lo T reconocimiento
Nucvas cadenas
4 copias m.mmmmmﬁ
20 - 20 ciclos
L4
Millones Y millones de copias

Esquema temporal de una reaccion PCR - tiempos y temperaturas orientativas

Figura III.55: Esquema del proceso de amplificacion en la reaccidon en cadena de la polimerasa.
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11.9.d.2. Sondas de hibridacion molecular

La hibridacién molecular es una técnica muy confiable para la deteccién de
agentes infecciosos, por lo que es muy usada cuando la serologia no puede ser
empleada. Esta herramienta se basa en la capacidad de los acidos nucleicos de
desnaturalizarse y volver a unirse especificamente formando una doble cadena con
sus bases complementarias, bajo condiciones adecuadas. Las “sondas” utilizadas
son pequefios fragmentos ADN o ARN “marcados” cuya secuencia nucleotidica es
complementaria a una porciéon del ADN o ARN del patégeno causante de la
enfermedad. Cuando la sonda simple cadena se hibrida con el acido nucleico
objetivo simple cadena, en una matriz sélida, el marcador unido a la sonda, que es
una molécula que reacciona con un sustrato especifico, genera una precipitacion de
color o fluorescencia facilmente detectable lo que permite su visualizacién. Las
sondas pueden utilizarse para identificar enfermedades especificas.

En la tecnologia que se conoce como "squash blot" (manchado por
aplastamiento), el tejido de la planta que se sospecha enferma se aplasta
directamente en un papel especial (de nylon, nitrocelulosa) llamado membrana.
Esta membrana se enfrenta luego con una sonda que puede unirse o hibridarse con
el acido nucleico del patdégeno que se sospecha esta en el tejido de la planta
enferma. Si existe complementariedad de bases se producira la hibridacién o unién.
Para visualizar la union se afaden sustancias que reaccionen con la molécula que
esta unida a la sonda y bajo condiciones adecuadas se podra observar una reaccion
de color, indicando que el patégeno estd presente. En muchos desarrollos se
complementa esta técnica con las seroldgicas para mejorar o ampliar la marca o
sefial del reactivo.

II1.9.e. Secuenciacion

El proceso de secuenciacion de acidos nucleicos es una técnica de laboratorio
gue consiste en la determinacién de la proporcion y el orden exacto que tienen las
bases nitrogenadas (Adenina, Timina, Guanina y Citosina) en una determinada
porcion de ADN (o de RNA) o en todo el genoma del organismo (hongo, bacteria,
virus, planta, etc.).

Debido a la disponibilidad de mayor cantidad de laboratorios que ofrecen el
servicio a cada vez a mas bajo costo, la disponibilidad de programas para analisis de
datos genéticos, el acceso a computadoras con gran velocidad de trabajo, el
desarrollo de equipos cada vez mas rapidos, pequeios y econdmicos, es cada vez
mas frecuente utilizar la estrategia de secuenciacién de acidos nucleicos en el
diagnéstico, lo que permite ademas hacer estudios de variabilidad y filogenia del
patdgeno involucrado. Es una estrategia utilizada en bacterias cultivables y
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especialmente en las no cultivables con dificultades para ser clasificadas, donde se
puede amplificar por PCR un gen particular o varios genes. Luego se secuencia esa
porcion amplificada, se la compara en bases de datos disponibles para identificar
similitudes, identidades, y con la aplicacién de diferentes algoritmos se puede
identificar al patégeno, incluso a nivel de especie. También se usa para la definicién
de virus cripticos que estan en baja cantidad en el hospedante, de razas de un
mismo virus, en viroides o en hongos para definir especies o variantes, analizando
genes marcadores adecuados. Es frecuente el uso de la secuencia del gen 16S del
ARN ribosomal en bacterias, las regiones espaciadoras entre los genes de ARNr
(ITS’s) en eucariotas y los genes de proteinas de la capside en virus como
marcadores que permiten clasificar y definir la posicion taxondmica de estos
patdgenos.
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CAPITULO IV - DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD - PATOGENIA

Para facilitar la comprensién del origen y los procesos especificos que
ocurren en el desarrollo o evolucidon de una enfermedad en plantas, es decir la
patogenia, es necesario tener presente como los microorganismos se relacionan con
el vegetal, su comportamiento ecoldgico y su forma de nutricion. Es por ello que se
han realizado en el tiempo, distintas clasificaciones en diferentes categorias
atendiendo a estos aspectos.

Los microorganismos que viven en o sobre otro organismo y obtienen su
alimento de él, se denominan parasitos. Un organismo vivo infectado por un
parasito se denomina hospedante, también mencionado en la bibliografia como
hospedero, huésped o anfitridn.

Del gran numero de grupos de organismos Vvivos, unos pocos miembros
pueden parasitar a las plantas: hongos, oomicetes, bacterias (con y sin pared) virus
y viroides. Su éxito radica porque pueden invadir una planta hospedera,
alimentarse, desarrollarse en ella y soportar sus condiciones de vida.

Los que atacan materia organica muerta, se los llama saproéfitos y pueden
crecer sobre medios sintéticos. Otros establecen relaciones de beneficio mutuo con
plantas como ocurre con algunos hongos formando liquenes y micorrizas, donde
ambos se benefician en su desarrollo vital y se laman simbiontes.

IV.1. Clasificacion de los microorganismos segun su relacion trofica con el
hospedante: biétrofos y necroéotrofos

De acuerdo a la relacion de parasitismo establecido con los hospedantes.
De Bary en 1884 los denomin6 como:

- Parasitos obligados: cuyo ciclo de vida ocurre exclusivamente en el tejido vivo
del hospedante.

- Parasitos no obligados: desarrollan parte de su ciclo de vida en tejidos vivos y
otra parte no.

A su vez, éstos pueden ser: Saprofitos facultativos, son aquellos organismos

heterdtrofos que durante la mayor parte de su vida se comportan como parasitos

(hemibidtrofos-necroétrofos), de sus hospedantes, de los cuales extraen los

compuestos organicos que requieren como nutrientes y que solamente en una

fase de su vida, obtienen energia de materia organica muerta o de los detritos

desechados por otros seres vivos para su nutricion y Parasitos facultativos son

basicamente sapréfitos y alternativamente puede actuar como parasitos.

En cuanto a las relaciones nutricionales, Luttrell (1974) establecié las
siguientes categorias, junto a las modificaciones de Lewis (1973) y Cook y Whipps
(1993), que seresumen enla FiguraIV.1:

- Saprdtrofos obligados. Viven sobre materia organica muerta y sdlo pueden
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extraer nutrientes de materia organica muerta, es decir, saproéfitos con

nutricién saprotrofa.

- Necrotrofos facultativos. Se trata de simbiontes facultativos, es decir, pueden

0 no Vvivir asociados con otros organismos vivos. Si son simbiontes, su

nutricion es necrotroéfica, es decir, obtienen los nutrientes de tejidos muertos

de plantas vivas (sus enzimas extracelulares matan a distancia). Si estan
como saprofitos su nutricién sera saprotrofa.

- Necrétrofos obligados. Invaden y matan tejidos. Tienen escasa capacidad
saprofitica.

- Bidtrofo facultativo. La nutricidon sera bidtrofa si sélo obtienen nutrientes de
células vivas (simbiontes). Pueden tener nutricion saprétrofa en otros casos.

- Bidtrofos obligados. Crecen en la naturaleza s6lo como simbiontes y con una
nutricién bidtrofa.

En estos ultimos afios se incluyd un nuevo grupo, el de los Hemibiotroficos,
referido a los patdgenos que pueden desplegar mecanismos de infeccién y
colonizacién de biétrofos por un corto tiempo y luego cambiar a necrétrofos.

Muchos de los parasitos no-obligados secretan enzimas que provocan la
desintegracién de los componentes celulares de las plantas; el patdgeno utiliza
entonces el contenido de las células para su crecimiento. Muchos hongos vy la
mayoria de las bacterias actian de esta manera, creciendo como necroétrofos en un
sustrato no vivo en una planta viva. Este modo de nutricion es como la de los
saprofitos. Sin embargo, todos los parasitos obligados (y algunos no obligados) no
matan las células por adelantado, pero obtienen sus nutrientes ya sea penetrando
en ellas o estableciendo un estrecho contacto. La asociacion de estos patdgenos con
las células del hospedante es intima y provoca una absorcién continua o la
desviacidon de nutrientes que normalmente utiliza la planta, hacia el cuerpo del
parasito, causandole sintomas pero sin llegar a matarla. En el caso de los parasitos
obligados, la muerte de las células del hospedante impide que el parasito se siga
desarrollando y puede provocar su muerte.

, . Alternaria / Penicillium / Aspergillus /
NECROTROFICO Mucor Phythium / Bacterias.

SAPROFITOS OBLIGADOS

. Fusarium / Verticillium / Septoria
NECROTROFICOS FACULTATIVOS [ ] / / Sep /

Phytoptohora / Bacterias.
-Co//etotrichum / Hongos micorriticos /

. NECROJROFICOSEBLIGADOS Bacterias.

Albugo / Pernospora / Plasmopora /
. Carbones / Royas / Oidios /

Mildius / Bacterias sin pared /

Bacterias fastidiosas vasculares.

I VVirus / Viroides.

BIOTROFICOS FACULTATIVOS
BIOTROFICOS OBLIGADOS

Figura IV.1: Clasificacién de patdégenos segun su trofismo, gradacion ascendente en cuanto a la
especificidad del patdgeno y descendente en cuanto a la agresividad del mismo.
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Los cultivos son susceptibles a un gran nimero de enfermedades, por
ejemplo, el tomate, puede ser atacado por mas de 50 especies de hongos, bacterias,
virus. El maiz por mas de 100, el trigo 80, y la manzana y la papa, son cada una
susceptibles a ser afectadas por alrededor de 100 enfermedades. Afortunadamente,
en un determinado lugar, soélo una fraccidén de las enfermedades que afectan a un
cultivo estan presentes y, en un afio dado, sélo un pequefio nimero de éstas se
vuelven severas.

IV.2. Desarrollo de Enfermedades en las plantas. Etapas en el Desarrollo de
la Enfermedad: Ciclo de la Enfermedad

En el capitulo II, se definié como Enfermedad infecciosa a aquella interaccién
gue se produce por la infeccidon que ocasiona un patdégeno en una planta susceptible
y bajo condiciones ambientales que favorecen esta relacion.

Las enfermedades de las plantas consisten de ciclos repetidos de desarrollo
del patégeno en relacién al hospedero y a las condiciones ambientales.

El ciclo genérico de la patogénesis esta constituido por la ocurrencia de pasos
ordenados, denominados etapas o eventos, en la mayoria de los casos sucesivos y
en otros simultaneos. La duracion y repeticion de los mismos determinaran ciclos
Unicos - MONOCICLOS -o multiples - POLICICLOS -

Los eventos son: Supervivencia, Diseminacion, Inoculacién,
Penetracion, Infeccion, Crecimiento y Multiplicacion, Figura 1V.2.1zq. En el
ciclo de vida del patégeno se alternan una fase interactiva con la planta y otra de
supervivencia impuesta por la ausencia del hospedante o por las condiciones
ambientales. Aunque se considera como ciclo genérico el representado en la Figura
IV.2.1zq., existe un elevado numero de ciclos diferentes y con distintas
complejidades. El indculo - unidad infectiva - que puede consistir de esporas
fungosas, células bacterianas, particulas de virus dentro de un vector, o algunos
otros propagulos de un patdégeno, penetra y se establece dentro de los tejidos del
hospedante mediante el proceso de infeccion. A excepcidén de la supervivencia, los
restantes pasos pueden repetirse mas de una vez, si el patdégeno dispone de
hospedante susceptible o de condiciones ambientales favorables. Cuando esto no
ocurre, el patdogeno vuelve a desarrollar su etapa de supervivencia, Figura IV.2.Der.

El ciclo primario se inicia después de un periodo de inactividad (dormancia)
del patégeno a partir del inéculo primario producido por los propagulos o estructuras
de supervivencia. En el caso de hongos y oomicetes, la reproduccién sexual suele
estar asociada con condiciones ambientales adversas, tales como temperaturas
desfavorables o agotamiento del agua o nutrientes. Cuando las condiciones
ambientales son favorables y existe disponibilidad de nutrientes en abundancia, los

93



ciclos que suelen predominar son los secundarios con la produccién de esporas
asexuales. Estos ciclos secundarios suelen ser los responsables de la mayor parte de
los dafios econdmicos.

VIdvYaNNo3Isg
NOIJO3AN|
)

9

Figura IV.2: Ciclos genéricos de infeccion. 1zq.) Enfermedad Monociclica y Der.) Enfermedad
Policiclica

Los ciclos secundarios se inician durante la etapa de actividad del hospedante
y del patdgeno, a partir del inéculo secundario, el cual es producido tras la
multiplicacion del patdégeno en las infecciones primarias. El nimero de ciclos
secundarios, que determina la dinamica de la enfermedad, depende de la estrategia
y capacidad reproductiva del patégeno, de la poblacidn del hospedante y de la
favorabilidad del ambiente.

Los agentes fitopatdogenos se clasifican en dos categorias principales, en
relacién con los ciclos de patogénesis que originan. Los patdégenos que producen un
sOlo ciclo de desarrollo (un ciclo de infeccién) por ciclo del cultivo se llaman
MONOCICLICOS, mientras que los patégenos que producen mas de un ciclo de
infeccién por ciclo del cultivo se llaman POLICICLICOS.

Los patdégenos habitantes del suelo presentan diferencias importantes en el
ciclo de patogénesis respecto a los patégenos que invaden y colonizan la parte aérea
de los vegetales, ello es debido a que el suelo con su alta densidad de particulas
sdlidas y organicas genera normalmente retencion de agua disponible, los menores
cambios de temperatura y la ausencia de luz inducen procesos de anaerobiosis en
periodos de saturacién de agua y el gran nimero de microorganismos diferentes que
habitan en él estan en plena competencia. Las diferencias se observan
principalmente en aspectos vinculados a la produccién y dispersién de inéculo, en el
proceso de infeccién y en la competencia por nutrientes. Los virus, viroides y la gran
mayoria hongos fitopatégenos de suelo son monociclicos. Sin embargo no todos los
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patdgenos monociclicos son de suelo, ya que se consideran monociclicos numerosos
carbones y algunas virosis y otras (pocas) especies de roya. Las bacterias son
consideradas policiclicas, dada su capacidad de reproduccién muy alta, que
determina su virulencia.

Una epidemia se produce cuando una enfermedad contagiosa se propaga
rapidamente en una poblacion determinada, afectando simultaneamente a un gran
numero de plantas durante un periodo de tiempo concreto. Las epidemias dependen
también de ciclos repetidos del desarrollo del patdgeno en relacion al hospedante y
las condiciones ambientales.

Generalmente en climas templados hay sdélo un ciclo del cultivo al afo.
Entonces los términos monociclicos y policiclicos se fundamentan en el nUmero de
ciclos en cada afo. Sin embargo, en los climas tropicales o subtropicales, puede
haber mas de un ciclo de cultivo al afo y es importante tener en cuenta, que se hara
referencia monociclico y policiclico con base a un solo ciclo de cultivo.

IV.2.a. Supervivencia

El establecimiento de un patdégeno de plantas en una posicidon geografica y su
perpetuacién, presupone su capacidad para sobrevivir, no solamente durante sus
relaciones parasitarias con el hospedante, sino también en la estacién en la cual los
huéspedes no estan creciendo. La ausencia de mecanismos de supervivencia en
especies patogénicas causaria su eliminacidon y asi mismo su extinciéon, cuando se
produce la falta de tejido del hospedante o las

condiciones ambientales no lo favorecen.
Por eso, la supervivencia determina:

ESTRUCTURAS
ESPECIALIZADAS

ACTIVIDADES

» La primera fase del Ciclo de la ;
SAPROFITICAS

Enfermedad.
= Sirve para diferenciar un ciclo
primario de un ciclo secundario

Los patdgenos pueden sobrevivir
entre periodos de cultivo por medio de

estructuras especializadas, o
HOSPEDANTES
ALTERATIVOS

VECTORES

funcionando como saprofitos en el
suelo, o en residuos de plantas, o
viviendo en asociacion intima con
algunas plantas vivas (hospedantes

alternativos) o en vectores (FiguraIV.3.). Figura IV.3: Estrategias utilizadas por agentes
patégenos para atravesar condiciones
desfavorables.
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Supervivencia a través de estructuras especializadas

Para atravesar situaciones desfavorables los patégenos de plantas lo hacen a
través de estructuras permanentes que pueden ser tan simples como conidios
(esporas de reproduccién asexual), teliosporas (esporas de reproduccion sexual de
hongos) o tan complejas como peritecios (estructuras fructiferas que contienen
esporas de reproduccidon sexual). En otros casos por estructuras formadas
especificamente.

Ademas de resistir condiciones adversas, en la mayoria de los casos estas
estructuras pasan obligatoriamente entre su formacion y su germinacion, por
periodos de tiempo inactivos que pueden variar de varios dias a varios meses. Este
periodo se denomina de latencia o dormancia y se define como cualquier periodo
de reposo o interrupcion reversible de desarrollo metabdlico de un organismo.
Solamente los organismos eucariotas similares a hongos y hongos presentan
estructuras especializadas de resistencia.

Las oosporas de reproducciéon sexual del reino Straminipila, son estructuras
de resistencia capaces de sobrevivir a altas y bajas temperaturas y a condiciones de
baja humedad. Su triple pared celular de espesor considerable les confiere esa
resistencia. En el caso de hongos y oomicetos, los mismos generan estructuras
especializadas exclusivamente para atravesar el periodo desfavorable. Las
clamidosporas, tipo de esporas asexuales de paredes gruesas especializadas y
gue acumulan sustancias de reservas, permiten sobrevivir al género Fusarium,
entre otros. Otras estructuras especializadas son: Cordones miceliares: reunion
de hifas paralelas, mas o menos entretejidas y no diferenciadas, por ejemplo el
hongo causante de la rhizoctoniasis de la alfalfa, Rhizoctonia solani, sobrevive en
el suelo en forma de cordones miceliares. Rizomorfos, especie de cordones
formados por hifas paralelas, con una diferenciacion entre la parte interna (médula)
y la externa, mas compacta. El hongo Armillaria mellea desarrolla una red de
rizomorfos, formados por agregados lineales de hifas paralelas, con aspecto de
raices. Esclerocios: Masas redondeadas y negruzcas de naturaleza
pseudoparenquimatica, con diferenciacion entre corteza y médula, llenas de
sustancias de reserva y empleadas por los patdégenos para la supervivencia en
condiciones desfavorables, por ejemplo las enfermedades conocidas como
podredumbre blanca de la base del tallo y podredumbre del capitulo,
causadas por Sclerotinia sclerotiorum en girasol, forman esclerocios como
estrategia de supervivencia.

La gran variabilidad de agentes patogénicos, en especial hongos y oomicetes
también se ve reflejada en la gran variabilidad de estructuras de resistencia. Los
patdgenos de suelo, debido a alta densidad en espacios reducidos e intrincados,
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desarrollaron evolutivamente estrategias propias y Unicas para sobrevivir.
Fructificaciones de patdgenos que invaden las raices se ven disminuidas por la
ausencia de luz, a excepcion de aquellos que logran fructificar en la superficie del
suelo. Por otro lado y considerando la etapa de pre-penetracidn e infeccién del ciclo
de desarrollo de la enfermedad, en los organismos de la parte aérea el estimulo para
iniciar una infeccion es el contacto con una superficie sélida (hoja), mientras que
algunos patégenos llevados por el suelo necesitan un estimulo quimico para iniciar el
proceso infectivo debido a sustancias liberadas por las raices.

La forma y variabilidad de las estructuras es importante, pero lo es mas aun la
ubicacion en el suelo (Figura IV.4) como asi también el tiempo de supervivencia de
cada estructura en ausencia de su hospedante. El conocimiento de ellos, es
fundamental al momento de planificar estrategias de manejo y duracién de las
mismas.

100 ¢ 0 cm

BE=]5cm

10 cm

O

o
a
\J

Esclerocios recuperado desde el suelo (%)

6 12 18 23 6 12 18 23 6 12 18 23 Meses
Sclerotinia minor Sclerotinia scletoriorum Sclerotium rolfsii

Figura IV.4: Supervivencia de esclerocios de Sclerotinia minor, Sclerotinia sclerotiorum y Sclerotium
rolfsii segun su ubicacion en el suelo.

Fuente: Marinelli et al., 2000 en Manejo de enfermedades de los cultivos segin parametros
epidemioldgicos.
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Supervivencia a través de actividades saprofiticas

La supervivencia de organismos mediante esta estrategia, se basa
fundamentalmente en la descomposicion de la materia organica y la
utilizacion de nutrientes del suelo. En ambos casos, y a diferencia de la
supervivencia pasiva, que implica el uso de estructuras especializadas, los
patégenos pueden sobrevivir en ausencia del hospedante con metabolismo activo.
En el primer caso, la mayoria de los parasitos facultativos se encuentran utilizando
esta estrategia y son humerosos los grupos de oomicetos, hongos y bacterias que
pueden citarse como ejemplo. Los que ocasionan podredumbre de dérganos de
reserva (Rhizopus, Pectobacterium); y los que pudren raices (Pythium,
Phytophthora, Fusarium, Rhizoctonia), los causantes de marchitamientos
vasculares (Alternaria, Xanthomonas). La capacidad de supervivencia de estos
organismos depende del ambiente al cual se encuentran expuestos y de su habilidad
competitiva en ausencia del hospedante. La longevidad del indculo varia en funcién
de estos factores, desde unos pocos meses hasta varios afios.

En el segundo caso, la utilizacion de nutrientes del suelo esta
fundamentalmente circunscripta a la regién de la rizésfera. La cuantificacion y
esclarecimiento de fendmenos ligados a la supervivencia saprofitica de los
patdgenos del suelo, se dificulta debido a las numerosas interacciones bioldgicas con
el ambiente, ademas de las quimicas y fisicas propias del suelo, que ocurren en el
mismo tiempo y espacio.

La distribucién de los microorganismos fitopatdgenos que viven a expensas
de los nutrientes del suelo, es heterogénea y esta determinada por la cantidad de los
nutrientes disponibles. Los principales agentes que utilizan esta estrategia son las
bacterias, las cuales no solamente tienen limitado su nimero en funcién de los
nutrientes disponibles, sino que su reproduccion queda limitada a ellos. Especies
tales como Ralstonia solanacearum que ataca alrededor de 200 especies de plantas
y Agrobacterium tumefaciens = Rhizobium radiobacter, causante de la agalla de
corona de arboles frutales y forestales, tienen una elevada capacidad de
supervivencia en el suelo; una vez que ingresan a un suelo, se transforman en
residentes casi permanentes del mismo y pueden provocan danos muy graves a las
especies que se implanten.

Supervivencia a través de vectores

Se considera vector a todo aquel agente que transporte en su estructura al
patdogeno, contribuyendo a su diseminacién y en caso de ausencia de los
hospedantes, también a su supervivencia.

Los principales vectores incluyen insectos, nematodos, acaros y hongos.
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La transmision de los virus a través de vectores es un proceso especifico.
Cada virus puede transmitirse solamente por un tipo de vector. Por otro lado, cada
especie puede transmitir varios virus y no otros, independiente de que sean virus
genéticamente similares entre si. La interaccidon que se establece entre el insecto
vector especifico y el virus, y que da como resultado la transmision viral, varia entre
diferentes vectores.

Las formas y tiempos de transmision del virus, varian entre diferentes
vectores e implica la transferencia de particulas de virus, completas con el niicleo de
ARN o ADN vy la cubierta proteica, de plantas infectadas a plantas sanas (o
previamente infectadas). Este proceso, se cumple en cuatro etapas:
ADQUISICION: es el proceso por el cual, el vector toma o adquiere el virus desde la
planta infectada.

RETENCION: es el tiempo que toman las particulas virales para transportarse a los
sitios especificos en el vector.

LATENCIA: el periodo de latencia (PL) es el tiempo que tarda el vector para adquirir
la capacidad de transmitir las particulas virales a una planta sana.

INOCULACION: es la liberacidn de particulas de virus retenidos en los tejidos del
vector en una planta susceptible de tal manera que puedan establecer una nueva
infeccidn.

Basados en estas etapas, se pueden encontrar cuatro diferentes tipos de
transmisidon: no persistente (Ej. Potato virus Y - PVY), semipersistente (E;j.
Potato virus Y - PVY), persistente no propagativa (Ej. Cereal yellow dwarf virus -
RPV (CYDV-RPY) y persistente propagativa (Ej. Mal de Rio Cuarto virus-
MRCV). Estas categorias son propiedades de la relacidn especifica entre los virus y
sus vectores. Un determinado virus siempre estd en la misma categoria,
independientemente de su vector. También se identifica si los virus son
circulativos o no circulativos dentro del pulgén vector. Todos los virus que se
transmiten de forma no persistente y semipersistente son no circulativos, ya que
residen en los aparatos bucales o en el intestino anterior, mientras que los que se
transmiten de manera persistente se conocen como circulativos, porque pasan
desde el intestino medio hasta el hemocele y luego a las glandulas salivales
accesorias (GSA) antes de que puedan ser inoculadas. Los virus persistentes son en
su mayoria no propagativos, cuando lo son se multiplican en el interior del vector y
pueden transmitirse a la descendencia. Caracteristicas generales de cada categoria
pueden observase en la Tabla IV.1 y en la Figura IV.5 se muestran ejemplos de
familias de hemipteros vectores de virus, divididas en las cuatro categorias de
transmision.
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TablaIV.1: Tipos de transmision de virus a través de vectores. Caracteristicas generales y ejemplo.

No Circulativo -
NO PERSISTENTE

No Circulativo -
SEMIPERSISTENTE

Circulativo -
PERSISTENTE

NO PROPAGATIVO

Circulativo -
PERSISTENTE

PROPAGATIVO

Tiempo 6ptimo de adquisicionsegundos ( >5), minutos
Vida media de Retencién:Minutos
Permanencia en los distintos estadiosNo
Virus en la hemolinfa del vectorNo
Periodo de Latencia:No
Multiplicaciéon del virus en el vectorNo
Transmision transovarica:No
Especificidad con el vectorBajo
Necesidad de Avuno preadquisicion:Mejora la transmision
Transmisién mecanica bajo condiciones de laboratoricfodos
Transmisiéon por semillas:Algunas
Sintomatologia comin:Mosaicos- Moteados- Necrosis- Deformaciones- Alteraciones en la
ﬁlgﬁg%'%' Adquisicién: Epidermis - Parénquima
Inoculacién: Parénauina
Tiempo 6ptimo de adquisicionminutos a horas
Vida media de Retencion: horas
Permanencia en los distintos estadiosNo
Virus en la hemolinfa del vectorNo
Periodo de Latencia:No
Multiplicacion del virus en el vectorNo
Transmision transovarica:No
Especificidad con el vectorMedia
Necesidad de Ayuno preadquisiciéon:No tiene efecto
Transmisién mecanica bajo condiciones de laboratoricdAlgunos con dificultad
Transmision por semillas:No
Sintomatologia comun: Amarillamientos de hojas- Enrollados.
Tejido de Adquisicion: Floema
Inoculacién: Floema - Parénauina
Tiempo 6ptimo de adauisicion:horas a dias
Vida media de Retencién:Dias a semanas
Permanencia en los distintos estadios:Si
Virus en la hemolinfa del vector:Si
Periodo de Latencia:Horas a dias
Multiplicacién del virus en el vector:No
Transmision transovarica:No
Especificidad con el vector: Alto
Necesidad de Avuno pre-adquisicién: No tiene efecto
Transmisidon mecanica bajo condiciones de laboratorioPocos
Transmision por semillas: No
Sintomatologia comun:Amarillamientos de hoias - Enrollados
Tejido de Adquisicion: Floema
Inoculacién: Floema
Tiempo 6ptimo de adauisicién:horas a dias
Vida media de Retencién:Semanas a meses
Permanencia en los distintos estadios:Si
Virus en la hemolinfa del vector:Si
Periodo de Latencia:Si - semanas
Multiolicacion del virus en el vector:Si
Transmision transovarica: Raramente
Especificidad con el vector:Alto
Necesidad de Avuno pre-adauisicion: No tiene efecto
Transmision mecanica baio condiciones de laboratorio:Alaunos rhabdovirus
Transmision por semillas: No
Sintomatologia comun: Amarillamientos de hojas- Enrollados

Teiido de Adauisicion: Floema
Inocluaciéon: Floema
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Figura IV.5: Familias de hemipteros vectores de virus, divididas en las cuatro categorias de
transmisién.
Fuente: Stevens and Lacomme, 2017.

Otro grupo de vectores muy estudiados son los nematodos. Estos pueden
ingerir y llevar internamente varios virus de plantas, pero sdlo pueden transmitir
algunos de ellos a plantas sanas. La primera evidencia experimental de una
asociacion entre un nematodo y un virus de planta fue demostrada en 1958 con el
Virus de la hoja abanico de la vid y el nematodo Xiphinema index. Los virus
transmitidos por nematodos estan ubicados en dos grupos: Nepovirus y Tobravirus,
Tabla IV.2. Los nematodos adquieren y transmiten los virus cuando se alimentan de
los apices radiculares de las plantas hospedantes. Existe una asociacidon especifica
entre vectores y sus virus, lo cual es una consecuencia de la naturaleza, sitios y
mecanismos de retencién dentro del nematodo. Los virus no persisten a través de la
muda, no pasan a través de los huevos, no se multiplican en el nematodo y pueden
ser transmitidos por todos los estados del mismo. Esto esta correlacionado con las
propiedades seroldgicas de la capa proteica del virus y determinado por el genoma
viral y por un caracter heredado del vector. La capa proteica esta involucrada en el
proceso de reconocimiento entre vector y virus, pero no es el Unico determinante
para la transmision, ya que existen otras proteinas virales no estructurales que de
alguna forma intervienen en la unién de las particulas a los sitios de retencién y en la
disociacion. También es posible la presencia de proteinas derivadas del nematodo
implicadas en el proceso. El conocimiento de los mecanismos involucrados en la
transmisién especifica de los virus es importante para desarrollar estrategias de
control.
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Tabla IV.2: Nematodos trasmisores de Virus.

Virus Nematodos

Nepovirus Familia Longidoridae. Géneros: Xiphinema, Longidorus y Paralongidorus
Tobravirus Familia Trichodoridae. Géneros: Paratrichodorus y Trichodorus

La transmision de los virus mediante organismos eucariotas semejantes
a hongos y otros microorganismos, se produce por adherencia de las particulas
virales sobre las superficies de las zoosporas o retencion en el interior de ellas
permaneciendo activos en los suelos durante meses aun sin vegetacion. Dentro de
los microorganismos vectores de particulas virales se han identificado los géneros
Olpidium (hongos inferiores, chitridiomicetos), Polymyxa y Spongospora
(protozoos, plasmodiophoromicetos) como los mas conocidos que causan
importantes enfermedades en los cultivos y son parasitos obligados.

Supervivencia a través de hospedantes alternativos/secundarios

Los agentes biotroéficos - facultativos y obligados — no pueden sobrevivir sin la
presencia de su hospedante, por lo que, ante la ausencia de ellos, necesitan de otros
hospedantes para poder hacerlo. Son muchos los géneros de hongos (por ejemplo,
royas y oidios), oomicetos (por ejemplo, mildius) y bacterias (fastidiosas
vasculares), ademas de los virus y viroides, que necesitan de esta estrategia para
poder completar su ciclo.

Las royas pueden tener hasta 5 fases vitales en su ciclo evolutivo. Aquellas
que atraviesan dichas fases en un mismo cultivo, son denominadas autoicas y su
supervivencia estd asegurada por los propios tejidos enfermos de su hospedante.
Otras, necesitan dos hospedantes diferentes para pasar su ciclo evolutivo y son
denominadas royas heteroicas (Tabla IV.3).

Las bacterias habitantes del sistema vascular, con o sin pared celular
mantienen una relacién compleja e intima con sus insectos vectores al igual que con
sus plantas hospedantes. Su modo de supervivencia esta muy asociado tanto a sus
hospedantes perennes como a hospedantes alternativos, principalmente malezas
(TablaIV.3).

Para las enfermedades causadas por virus y viroides, esta estrategia de
supervivencia es la mas importante. La mayoria de los virus fitopatégenos posee
una amplia gama de hospedantes incluidas plantas cultivadas y malezas. En zonas
tropicales y templado-calidas, donde no hay inviernos rigurosos y la produccion de
tejido vegetal no sufre fluctuaciones importantes, la supervivencia pasa por
permanecer en las plantas enfermas, siendo la estrategia mas eficiente para los
parasitos no obligados (Tabla IV.3).
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Tabla IV.3: Lista de algunos patdgenos con la estrategia de supervivencia a través de distintos
hospedantes alternativos donde se indica la estructura del patdgeno involucrada.

Patégeno . Estructura del patogenos
Estrategia .

Enfermedad involucrada
Puccinia sorghi Schwein. Fases picnidicas y ecidicas sobre Oxalis

, . Malezas . .
Roya comun del maiz conorrhiza y O. corniculata.
CMV. Malezas y hospedantes Fase patogénica sobre una amplia gama
Virus del mosaico del pepino alternativos de hospedantes (800 spp.)
Xanthomc_;nas citri p\,/. ?Im' Planta hospedante Bacterias en los cancros.
C ancrosis de los citricos
Oidios de plantas perennes Planta hospedante Micelio entre las catafilas de yemas.
Leveillula taurica. Hospedantes alternativos y Fase patogenica sobre una _amplla_ gama

Y - de hospedantes y como cleistotecios en

Oidio del tomate malezas

Cynara scolymus (alcaucil).

Supervivencia a través de semillas

Sin dudas, la forma mas comun de supervivencia en hospedantes es en las
semillas. El caso tipico es la supervivencia del carbdn volador del trigo Ustilago
tritici, que permanece en el embridn de las semillas en estado latente hasta la
temporada siguiente y su longevidad suele ser alta. En la Tabla IV.4, se presentan
ejemplos de hongos, oomicetos, bacterias y virus que sobreviven en semillas.

Tabla IV.4: Ejemplos de patégenos que sobreviven en semillas de distintos cultivos.

Tipo de asociacion

Hospedante Patogeno

patégeno/semilla
Trigo Tilletia leavis (Sin. Tilletia foetida),; Adheridos externamente a la
9 Tilletia tritici (Sin. Tilletia caries) semilla
. Fu.s.a.r/um graminearum, Lllgt{/ag 0 Adheridos externa
Trigo tritici (Ustilago nudavar tritici) en el . .
S internamente a la semilla
embrion
Alternaria alternata (Fr.:Fr) Keissler Localizados internamente a la
Alternaria Triticina Pras. et Prab. semilla
Bipolaris sorokiniana (Sacc. in. Sorok) Localizados internamente a la
Shoem semilla
Dreschlera tritici-repentis (died.) Localizados internamente a la
Schoemake semilla
. . Localizados internamente a la
Pyricularia oryzae Cavara .
semilla
Zymoseptoria tritici (Desm.)
Quaedvilieg & Crous Localizados internamente a la
Parastagonospora nodorum (Berk.) semilla
Quaedvlieg, Verkley & Crous
Mani Thecaphora frezii Adh(_arldos externamente a la
semilla
Arroz Tilletia barclayana Q:;?IT;dos externamente a |a
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Hospedante

Tipo de asociacion
patégeno/semilla

Patogeno

Cebada

Soja

Barley stripe mosaic virus-BSMV Localizados internamente a la

semilla
Cercospora kikuchii (Matsumoto and Se utiliza mas tegumentos
Tomoyasu) M. W. Gardner seminales
Cercospora sojina Hara. En tegumentos infectados
Colletotrichum truncatum (Schwein.) Adheridos interna y
Andrus & W. D. Moore externamente a la semilla

Complejo Diaporthe/Phomopsis;

Diaporthe phaseolorum (Cooke & Ellis)

Sacc., Syll.

Diaporthe longicolla (Hobbs) J. M.

Santos, Vrandencia & A. J. L. Phillips En semilla, interna y
Diaporthe caulivora (Athrow & externamente
Caldwell) J. M. Santos, Vrandencia & A.

J. L. Phillips

Diaporthe aspalathi Janse van

Rensburg, Castlebury & Crous

Peronospora manshurica ( Naumoff)

Sydowex. Gaum En semilla

Fusarium fujikuroi (Fusarium fujikuroi
species complex, FFSC) que incluye,
entre otros, a F.proliferatum, F.
subglutinans, F. temperatum y F.
verticillioides; el complejo de especies
Fusarium oxysporum (Fusarium
oxysporum species complex, FOSC)
que incluye muchas formae speciales y
razas reportadas; el complejo de
especies Fusarium graminearum
(Fusarium graminearum species
complex, FGSC) que comprende al
menos 16 especies filogenéticas,
destacandose en maiz: F.
graminearum, F. boothii, F. asiaticum
y F. meridionale; el complejo de
especies Fusarium incarnatum-equiseti
(Fusarium incarnatum-equiseti species
complex, FIESC) que incluye, entre
otros, a F. equiseti; el complejo de
especies Fusarium sambucinum
(Fusarium sambucinum species
complex, FSAMSC) que incluye, entre
otros, a F. cerealis, F. culmorum, F.
poae y F. sporotrichioides; el complejo
de especies Fusarium tricinctum
(Fusarium tricinctum species complex,
FTSC) que incluye, entre otros, a F.
acuminatum, F. avenaceum y F.
tricinctum.

Tegumentos
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CAPITULO IV - DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD - PATOGENIA

IV.2.b. Diseminacion

El proceso de diseminacién, en el ciclo de la enfermedad hace referencia al
transporte de los indculos, desde sus fuentes de supervivencia o desde un tejido
infectado hacia un tejido susceptible sano. En funcion de ello, se denominaran
diseminacion primaria y diseminacion secundaria respectivamente.

La etapa de la diseminacién, tanto la primaria como la secundaria, son
epidemiolégicamente, las responsables de los incrementos de enfermedad. Para su
mejor entendimiento, pueden considerarse tres momentos: Liberacion -
Dispersion - Deposicion (Figura IV.6). No en todos los casos, se pueden
identificar estas tres etapas bien definidas, tal es el caso de los virus y viroides
trasmitidos a través de injertos, donde el mismo hospedante funciona como agente
de dispersidn y en este caso no existe ni liberacion ni deposicién del indculo. En el
caso particular de estos agentes el término mas utilizado es Trasmision.

DISPERSION

* ACTIVA * ACTIVA

* SEDIMENTACION
* IMPACTO

* TURBULENCIA

* PASIVA * POR AGENTES

DE DISPERSION

* DEPOSICION
POR LA LLUVIA

DEPOSICION

Figura IV.6: Etapas de la diseminacion pasiva y sus formas de realizacion.

La liberaciéon es definida como la remocidon del patégeno desde el sitio donde
es producido y/o donde pasa la etapa de supervivencia; y puede ser activa o pasiva.
En la liberacién activa el microorganismo utiliza su propia energia para
desprenderse del lugar donde se produjo. Esto puede darse mediante: -
Mecanismos de eyeccion como en Venturia inaequalis, agente de la sarna comun
del manzano, donde por diferencia de presiéon osmética dentro de los pseudotecios
(Peritecio estromatico unilocular), las ascosporas son liberadas con fuerza, una tras
otra, algunos milimetros hacia arriba. - Por |la fuerza de descarga de esporéforos
cuando las esporas de ciertos hongos son expulsadas por algunos centimetros por
encima, en forma de chorro o explosién. - Mecanismos de turgidez celular como
es el caso de Puccinia graminis f. sp. tritici al momento de liberar sus aeciosporas.
Estos mecanismos son particularmente utilizados por agentes patégenos aéreos
que necesitar del aire para su posterior dispersién. En el caso de patégenos de suelo,
por ejemplo oomicetos del orden Peronosporales especialmente, la liberacidn de sus
zoosporas es realizada con movimientos fuertes de sus flagelos que promueven la

105



ruptura del esporangio, estructura en la cual se formant. La liberacién pasiva,
requiere de una accidon mecanica externa, frecuentemente ejercida por la lluvia y el
viento. Los mecanismos mas comunes, son por impacto de gotas, salpicaduras,
viento y roce entre plantas, animales entre otros.

La dispersion corresponde al transporte del patdégeno y puede involucrar

cortasy largas distancias.

La dispersion activa la realizan algunos patégenos como oomicetes, algunos
hongos y protozoos con esporas moviles y bacterias, que pueden moverse
distancias cortas con su propia energia y asi pasar de un hospedante a otro muy
cercano. Las hifas fungicas pueden crecer entre los tejidos que colonizan y a veces
en el suelo hacia las raices cercanas. Sin embargo, ambos medios de diseminacion,
son bastante limitados, especialmente en el caso de las zoosporas y las bacterias.
Esta dispersidn activa suele ser de importancia epidemioldgica limitada, que no
implica que pueda causar dafios de gravedad. La dispersion pasiva se lleva a cabo
por agentes como el aire y los insectos y en menor medida estan involucrados el
agua, algunos animales y el ser humano.

Casi toda la dispersion de los patégenos responsables de epidemias, se llevan
a cabo pasivamente.

Agentes de diseminacion pasiva
 Difusidn por aire. Las esporas y esporangios de la mayoria de los oomicetes y de

los hongos son diseminadas por corrientes de aire que las llevan como particulas
inertes a grandes distancias. Las corrientes de aire, dependiendo de la
turbulencia y la velocidad, levantan las esporas, pudiendo llevarlas a grandes
distancias. Cuando estas corrientes de aire tocan superficies hUmedas, o cuando
se detienen o cuando llueve, los patdégenos transportados aterrizan o quedan
depositados en cualquier superficie y en alguna planta hospedante susceptible.
Hay esporas fragiles que sélo pueden sobrevivir viajes de hasta 1000 m, y otras
que son particularmente resistentes y son llevadas a grandes distancias. El viento
puede arrastrar bacterias presentes en el suelo junto con restos de plantas,
también ayuda en la diseminacion de bacterias y esporas de hongos, que se
encuentran en las gotas de salpicadura de lluvia, como también lleva insectos que
albergan o estan contaminados de virus, bacterias, bacterias sin pared, protozoos
0 esporas de hongos. Asimismo, el viento hace que las plantas o partes de ellas
rocen entre ellas generando microlesiones que ayudan a la propagacion por
contacto de bacterias, hongos, algunos virus y viroides.

- Difusidn por agua. El agua es importante en la diseminacion de los patégenos, en

tres modos distintos.
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. Transporte por escurrimiento de agua de riego o lluvias. Bacterias,
nematodos, esporas y fragmentos de micelio son diseminados por este
modo.

. Lavado de esporas de hongos y bacterias presentes en el aire por gotas

delluvia o deirrigacion.

. Disolucién de sustancias mucilaginosas que contienen bacterias y
esporas. Muchos microorganismos expulsan las esporas o las masas de
microrganismos en estas sustancias, donde el agua es el Unico factor
capaz dedisolverlay liberar los propagulos.

. El agua si bien es el factor menos importante en el transporte de
patdgenos, es el mas eficiente. A este hecho se le suma que ya los
propagulos estan en una superficie hUmeda para germinar o movilizarse,
tal es el caso de las ascosporas de Venturia inaequalis causal de |a sarna
del manzano que requieren de agua libre para generar la infeccién

Difusidn por insectos, acaros, nematodos y otros vectores. Insectos, como

pulgones, trips y moscas blancas son los vectores mas importantes de virus,
mientras que las chicharritas son los principales vectores de bacterias sin pared,
bacterias fastidiosas y protozoos. Existen insectos especificos que transmiten
también ciertos patdgenos fungicos, bacterianos y/o nematodos, como el hongo
que causa la enfermedad denominada grafiosis del olmo vectado por
escolitidos, la bacteria que provoca la marchitez bacteriana de las
cucurbitaceas transmitida por escarabajos o el nematodo que causa el
marchitamiento del pino que es trasmitido también por escarabajos. En todas
las enfermedades en las que el patdégeno es transportado internamente o
externamente por uno o unos pocos vectores especificos, la difusion depende
exclusivamente de ese vector. En muchas enfermedades, tales como las
pudriciones blandas bacterianas, las pudriciones micéticas de las frutas,
las antracnosis y los cornezuelos, |os insectos o animales se cubren con varios
tipos de propagulos mientras se mueven entre las plantas y los trasladan. En tales
enfermedades, la diseminacion del patégeno es facilitada por el vector, pero no
depende de él.

Los insectos pueden diseminar los patégenos a distancias cortas o largas, segun
el insecto, la asociacién insecto-patdgeno, y las condiciones climaticas. Algunos
patdgenos vegetales, por ejemplo, zoosporas de algunos hongos y protozoos y
ciertas plantas parasitas, pueden transmitir virus a medida que se mueven de
planta en planta.

Diseminacion por polen, semillas, injertos, puas y material de vivero. Algunos

virus son transportados con el polen de plantas enfermas. Al polinizar una planta
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sana, infecta a la misma y a su progenie. Muchos patégenos estan presentes en
las semillas, injertos, puas, o material de vivero y se difunden por ellos a otros
lugares cercanos o lejanos. Este tipo de difusidn es de gran importancia ya que es
el modo en que se introducen patdgenos al inicio de la temporada de crecimiento,
a grandes distancias y en nuevas areas donde nunca han existido antes.

« Difusion por el hombre. El hombre disemina todo tipo de patégenos a distancias

cortas y largas en una gran variedad de formas. Por ejemplo, manipulaciéon de
plantas enfermas, uso de herramientas infectadas, transporte de plantas,
semillas, material de vivero, esquejes, puas, tierra contaminada en sus pies,
magquinarias y contenedores contaminados. Ademas, el hombre disemina
patégenos mediante la importacién de material vegetal y/o alimentos
contaminados a nuevas zonas; de este modo viajan patdégenos por todo el
mundo.

La deposicidn, implica el asentamiento del patégeno en una determinada

superficie. En los patégenos que son dispersados por vectores, esta etapa no esta
presente o es en simultaneo con la siguiente etapa de Inoculacion. En el caso de la
deposicién de esporas puede darse por sedimentacion: cuando la espora es
depositada por influencia de la gravedad y se da en condiciones de aire calmo sin
efecto de turbulencia convectiva o friccional; por impacto: se produce cuando una
espora transportada por el viento, choca contra un obstaculo que la obliga a
depositarse; la eficiencia de deposicion dependera del tamafio y forma de la espora 'y
a mayor tamafio y mayor especifidad, mayor eficiencia de deposicién; por
turbulencia: permite la deposicién de las esporas en la superficie de hojas, tanto
por arriba como por abajo; en la naturaleza es muy comun este tipo de deposicion y
recobra importancia en aquellos patégenos que necesitan penetrar al hospedante
mediante estomas localizados en la cara abaxial de la hoja y por ultimo, por lluvia:
mecanismo donde la gota de lluvia atrapa las esporas por nucleos de condensacién
cargados eléctricamente o simplemente por arrastre de las esporas en suspension.
Puede depositarlas en la propia caida sobre la superficie foliar o depositada en el
suelo y donde la gota se rompe, libera la espora y por salpicadura la asienta en la
superficie del hospedante.

IV.2.c. Inoculacion

La inoculacién es el contacto inicial de un patégeno con un sitio de la planta
donde la infeccion es posible. La estructura o la parte del patdégeno que entra en
contacto con la planta, y es capaz de iniciar la infeccion, se llama INOCULO. Asi, en
hongos y oomicetos, el indculo puede ser esporas de reproduccién, estructuras de
supervivencia, o trozos de micelio. En bacterias y protozoos el indculo es siempre un
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individuo entero, al igual que cada particula de virus, viroides. En nematodos, puede
ser un individuo adulto, en estado juvenil, o un huevo. En las plantas superiores
parasitas, el indculo puede ser fragmento de plantas o semillas. La unidad de inéculo
se llama PROPAGULO.

Tipos de Inéculo

El indculo que causa las primeras infecciones en la temporada del cultivo y que
sobrevivio a una condicion desfavorable, se llama Indéculo Primario, y las
infecciones que causan se llaman Infecciones Primarias. El in6culo producido a
partir de las infecciones primarias, que se reproduce en condiciones favorables sin
atravesar situaciones de supervivencia, se llama Inéculo Secundario y éste, a su
vez, causa Infecciones Secundarias.

Fuentes de Inodculo

Las fuentes de indculo son las estructuras o partes del patégeno que dan
origen al mismo, no sélo tiene importancia en si la fuente, sino también su ubicacién.
Las fuentes pueden ser internas o externas. Por ejemplo, algunas fuentes de inéculo
se encuentran en el mismo hospedante vivo (pudiendo ser un hospedante principal o
secundario) tanto infecto o enfermo. Se indica infecto, ya que muchas veces es un
individuo tolerante y no se encuentra enfermo, pero posee la fuente de inéculo. En
algunas enfermedades flngicas y bacterianas de plantas perennes, como arbustos y
arboles, las fuentes de indculo se encuentran en la misma planta, en ramas, troncos
o raices. Otras veces estan presente en los restos de las plantas muertas o en el
suelo del campo donde se cultiva. Otras, llega al campo junto a la semilla, con los
transplantes, tubérculos, u otros 6rganos de propagacion. También las fuentes de
indculo pueden estar ubicadas, en campos cercanos o alejados muchos kilémetros.
Virus, viroides, bacterias fastidiosas vasculares, bacterias sin pared y protozoos
producen su indculo dentro de las plantas; dicho indculo casi nunca llega a la
superficie de las plantas vy, por lo tanto, el inéculo sélo puede ser transmitido casi
exclusivamente por su vector.

Fenomenos de Pre-penetracion
Acoplamiento del patéogeno al hospedante

Patdgenos como las bacterias sin pared, las bacterias fastidiosas vasculares,
protozoos y la mayoria de los virus y viroides son colocados directamente en las
células de las plantas por sus vectores. Sin embargo, casi todos los hongos y plantas
superiores parasitas primero entran en contacto con sus hospederos en forma
superficial, debiendo adherirse para luego poder penetrar y colonizar. La adhesion se
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produce a través de sustancias adhesivas que varian significativamente en
composicidon. Una interrupciéon de la adhesion provoca la falla en la infeccion. Los
propagulos de estos patdgenos tienen en su superficie o en sus puntas, sustancias
mucilaginosas constituidas por polisacaridos insolubles en agua, glicoproteinas,
lipidos, y materiales fibrilares. Estas sustancias al humedecerse se vuelven
pegajosas y ayudan a que el patdgeno se adhiera a la planta. En algunos hongos, la
hidratacion de la espora por aire humedo o rocio, causa la excrecidon de mucilagos
preformados en la punta de la espora que sirven para su inmediata adhesién a la
superficie hidrofébica de la planta y resistir al lavado. Sin embargo, en los oidios, que
no requieren agua libre para la infeccion, la adhesion se logra por la liberacién, por
parte de la espora, de la enzima cutinasa, que crea areas de adhesion entre la planta
y las esporas. En otros casos, la adhesidon de los propagulos requiere la sintesis
puntual de nuevas glicoproteina.

La forma exacta en que las esporas se adhieren a la superficie de la planta no
es muy conocida, pero parece que o bien implica una muy especifica interaccion de
la espora con la superficie de la planta o supone la estimulacion de la espora por
sefiales fisicas. El acto de union, muchas veces suele ser necesario para la posterior
transmisidn de sefiales para el crecimiento del tubo germinativo y produccién de la
estructura de la infeccién. Por otro lado algunos patégenos del suelo necesitan un
estimulo quimico para iniciar el proceso infectivo, debido a sustancias liberadas por
raices.

Germinacion de esporas y semillas y percepcion de la superficie del
hospedante

Casi todos los patégenos en su estado vegetativo son capaces de iniciar la
infeccién inmediatamente. Sin embargo, las esporas fungicas y las semillas de
plantas parasitarias superiores deben primero germinar. No esta claro qué es
exactamente lo que desencadena la germinacion, pero juegan un rol importante la
estimulacién por el contacto con la superficie del hospedante la hidratacidn, la
absorcion de material i6nico de bajo peso molecular de la superficie y la
disponibilidad de nutrientes. Las esporas de hongos tienen también mecanismos
gue impiden su germinacién cuando hay demasiadas esporas en sus alrededores
(quorum sensing), por la presencia de microflora saprofita en la superficie de la
planta o cuando no perciben los estimulos mencionados anteriormente. Una vez que
la estimulacion de la germinacidn ha sido recibida, moviliza sus alimentos de reserva
y los envia a la sintesis rapida de membrana y pared celular para la formacion y
extension del tubo germinativo. Esta estructura especializada, distinta del micelio, a
menudo crece por una muy corta distancia, antes de que se diferencie en un
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apresorio. El tubo germinativo es también la estructura y el sitio que percibe la
superficie del hospedante. Algunas esporas de hongos germinan produciendo otras
esporas, por ejemplo, los esporangios producen las zoosporas, las teliosporas o
teleutosporas producen basidiosporas.

Los hongos habitantes en el suelo, coexisten con una variedad de
microorganismos antagonistas que causan un ambiente de inanicion y de
metabolitos toxicos. Como resultado, las esporas de muchos hongos, a menudo son
incapaces de germinar en algunos suelos, y este fendmeno se llama fungistasis.
Los suelos en los que se producen tales eventos se los conocen como suelos
supresores. Sin embargo, la fungistasis es generalmente contrarrestada por los
exudados de las raices de las plantas hospedantes que crecen cercanas a las esporas
que son capaces de germinar e infectar. Por otro lado, la fungolisis se evidencia por la
presencia de compuestos liberados a la solucidn del suelo, por parte de un hongo
patdgeno, que produce la lisis (ruptura) de la pared celular del tubo germinativo
(originado de una espora en proceso de germinacién) de otros organismos cuyo
habitat también es el suelo. Las esporas germinan, pero se produce la lisis del tubo
germinativo por antibiosis.

Entonces, para el caso de patdgenos vehiculizados por el suelo existe una pre-
penetracidon que ocurre cuando el movimiento direccionado de un patdégeno es en
respuesta a un hospedante y por un estimulo quimico (quimiotaxismo). Este
proceso es comun de observar en zoosporas de Pythium y Phytophthora que son
atraidas por los pelos radicales en respuesta a un taxismo positivo. Este taxismo fue
comprobado también en bacterias como es el caso de Agrobacterium tumefaciens =
Rhizobium radiobacter donde los compuestos fendlicos originados por raices con
heridas, fueron mas atractivas para Agrobacterium que las raices sanas.

Después de que las esporas germinan, el tubo germinativo resultante debe
crecer, o la espora secundaria movil (zoospora) debe moverse hacia un sitio de la
superficie de la planta en el que pueda realizar la penetracién. El nimero, la longitud
y la tasa de crecimiento de los tubos germinativos, o el nimero y la movilidad de las
esporas moviles, pueden ser afectados por condiciones fisicas, como la
temperatura, humedad del suelo, tipo y cantidad de exudados que produce la
superficie de la planta y por la microflora saprofita.

El crecimiento de los tubos germinativos en direccion a los sitios de
penetracion exitosos, parecen estar regulados por varios factores, entre ellos:

. mayor humedad o estimulos quimicos asociados con aberturas como heridas,
estomasy lenticelas

. respuestas tigmotrdpicas (de contacto) a la topografia de la superficie de la
hoja, lo que produce tubos germinativos que crecen en angulos rectos a las
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rugosidades cuticulares que generalmente rodean a los estomas y asi,
eventualmente llegan a un estoma.

* respuestas nutricionales de los tubos germinativos hacia una mayor
concentracion de azUcares y aminoacidos presentes a lo largo de las raices.

La direccion del movimiento de las esporas moviles (zoosporas), también esta
regulada por factores similares a los indicados.

Después de la fijacién del propagulo a la superficie del hospedante mientras
las esporas germinan, los tubos germinativos también producen materiales
mucilaginosos que les permiten adherirse a la superficie cuticular del hospedante,
ya sea en la punta o en toda la longitud del tubo germinativo. En las regiones de
contacto, la estructura del hospedante, cuticula y paredes celulares a menudo
aparecen alteradas.

Formacion y maduracion del apresorio.

Una vez que se forman los apresorios, se adhieren firmemente a la superficie
de la hoja. Posteriormente, éste secreta enzimas extracelulares y/o genera fuerza
fisica a fin de provocar la penetracion de la cuticula por parte del hongo. Esta
sujecidon ha de ser fuerte ya que debe soportar la fuerza fisica aplicada para la
invasion y resistir la accion quimica de las enzimas secretadas por el hongo. La
maduracion de los apresorios y su actividad bioquimica especifica esta intimamente
asociada con el control genético de su desarrollo inicial.

Reconocimiento hospedante-patégeno

La naturaleza del reconocimiento temprano no se conoce con certeza, pero
podrian estar involucradas diferentes sustancias, estructuras, caracteristicas de la
superficie como crestas o surcos, dureza, o la liberacién de ciertos iones como el
calcio. Ademas, vias bioquimicas que actian de senales del hospedante y provocan
en los patdgenos, acciones o formacién de productos especificos. Algunos
componentes de los patégenos actian como elementos de reconocimiento por parte
de las plantas y su posterior activacion de los sistemas de defensaz.

IV.2.d Penetracion

Los patdgenos pueden penetrar sus hospedantes a través de aberturas
naturales, heridas o por penetracién directa de las paredes celulares (Figura IV.7).
Algunos hongos penetran en los tejidos en sélo una de estas formas y otros en mas
de una. Las bacterias entran en las plantas sobre todo a través de heridas, con
menos frecuencia a través de aberturas naturales, y nunca en forma directa. Los
virus, viroides, procariontes sin pared, bacterias fastidiosas y protozoos entran a
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través de heridas hechas por vectores y/o de diversa naturaleza como herramientas.

Existen organismos que penetran las células de las plantas, pero no siempre
llegan a producir infeccién, ya que algunas veces lo hacen en plantas no susceptibles
a ellos, no continuando la etapa de penetracion y muriendo luego.

ABERTURAS

T EucARIoTAS umruies) | EUCARIOTASY | &R0 ) GARIGH <
LS PROCARIOTAS
- Mediante Haustorios - Estomas - De origen natural
- Directa Subcuticular - Lenticelas - Provocadas por toxinas
- Mediante apresorio+gancho - Hidatodos - Producida por vectores
de penetracion+micelio - Nectarios, estigmas
intracelular

- Micelio intercelular
- Micelio intercelular y
Haustorios

Figura IV.7: Tipo y modo de penetracion utilizado por los diferentes patdgenos.

Penetracion directa a través de la superficie del vegetal inalterada

La forma mas comun de penetracién de hongos y oomicetos es la directa a
través de la superficie de la planta inalterada, siendo el Unico modo de penetracion
de las plantas superiores parasitas.

Los hongos que penetran directamente en sus hospedantes y son parasitos no
obligados (hemibiotréficos), lo realizan a través de una fina hifa producida
directamente de la espora o del micelio. En la punta de esta fina hifa se forma la cufa
de infeccidn, que generalmente es mucho mas delgada, perfora la cuticula y la pared
celular utilizando fuerza mecanica y ablandamiento enzimatico de las paredes
celulares; una vez dentro de la célula, recupera el diametro. Los hongos parasitos
obligados, en el punto de contacto del tubo germinativo o del micelio con la
superficie del vegetal, forman un apresorio generalmente bulboso o cilindrico, cuya
funcién es la adhesion a la superficie de la planta. Luego, se forma la cufia de
infeccidén quién perfora la cuticula y la pared celular. En algunos hongos, como el
causante de la sarna del manzano, la cuia de infeccion sélo penetra la cuticula,
permaneciendo el hongo entre ella y la pared celular.

Penetracion a través de heridas

Todas las bacterias, la mayoria de los hongos, algunos virus y todos los
viroides pueden entrar en las plantas a través de diversos tipos de heridas, frescas o
viejas, con tejidos lacerados o muertos. Primero crecen brevemente en dichos
tejidos, antes de avanzar hacia los tejidos sanos. Las heridas pueden ser originadas
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por factores ambientales como granizo, heladas, roturas por viento, alimentacion de
insectos o animales, por practicas culturales del hombre como poda, transplante,
cosecha, lesiones causadas por otros patégenos o heridas auto infligidas, como
cicatrices de las hojas o micro lesiones originadas en la emisién de raicillas. Las
bacterias y hongos que penetran a través de las heridas germinan o se multiplican
en los exudados de las heridas o en una pelicula de agua de lluvia o rocio presente en
ella. Posteriormente, el patégeno invade las células adyacentes.

La penetracion de virus, bacterias sin pared, bacterias fastidiosas y protozoos
generalmente se produce a través de heridas producidas por sus vectores, creadas
en el momento de la inoculacién.

Penetracion a través de aberturas naturales

Muchos hongos y bacterias entran en las plantas a través de las aberturas
naturales de las plantas como estomas, hidatodos, nectarios y lenticelas. La mayoria
de los estomas en las hojas se encuentran en la cara abaxial, durante el dia estan
abiertos y durante la noche parcialmente cerrados. Las bacterias presentes en
peliculas de agua, en un estoma, nadan e ingresan por ellos y en la cavidad
subestomatica pueden multiplicarse y comenzar la infeccion. Las esporas fungicas
generalmente germinan en la superficie de la planta, y el tubo germinativo penetra a
través del estoma. En algunos casos, el tubo germinativo forma un apresorio sobre
el estoma, se adhiere y crece una fina hifa hacia el interior de estoma. En la cavidad
subestomatica la hifa retoma su diametro normal y de ella crecen una o varias
pequenas hifas que invaden las células de la planta directamente o por medio de
haustorios. Algunos hongos pueden penetrar incluso con los estomas cerrados.

Ciertos hongos, por ejemplo, los oidios crecen sobre los estomas abiertos sin
entrar en ellos. Algunas bacterias ingresan por hidatodos, pero pocos hongos son
capaces de utilizarlos para ingresar. Otras bacterias también entran en las flores a
través de los nectarios.

Las lenticelas presentes en frutas, tallos y tubérculos, que permiten el paso
del aire, durante la temporada de crecimiento, se encuentran abiertas pero, aun asi,
relativamente pocos hongos y bacterias penetran a los tejidos a través de ellas. La
mayoria de los patdgenos que penetran a través de lenticelas también puede entrar
através de heridas; la penetracién a través de lenticelas es una via poco eficiente.

IV.2.e. Infeccion

La infeccidn es el proceso por el cual los patdgenos establecen contacto con
las células o tejidos susceptibles del hospedante y obtienen los nutrientes de ellos.
Después de la infeccién, los patdgenos crecen invadiendo y colonizando los tejidos
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de la planta y se multiplican. El crecimiento y/o la reproduccion del patégeno en o
sobre los tejidos infectados son dos sub-etapas del desarrollo de la enfermedad.

Las infecciones exitosas dan como resultado la aparicién de sintomas en la
planta hospedante. Algunas infecciones, sin embargo, permanecen latentes, es
decir, no producen sintomas de inmediato, sino en un tiempo posterior, cuando las
condiciones ambientales o el estado de madurez de la planta se convierte en
favorable para el desarrollo del patégeno.

Todos los cambios visibles y detectables en las plantas infectadas constituyen
los sintomas de la enfermedad, que normalmente van cambiando hasta la muerte de
la planta o pueden desarrollarse hasta un punto y luego permanecer mas o menos
sin cambios durante el resto de la temporada del cultivo. Los sintomas pueden
aparecer rapidamente, luego de 2 a 4 dias de la inoculacion, como ocurre en algunas
enfermedades virales localizadas, o hasta 2 o 3 afios después de la inoculacion,
como en el caso de algunas enfermedades virales, de bacterias sin pared y otras
enfermedades de plantas lefiosas. Sin embargo, en la mayoria de las enfermedades,
los sintomas aparecen de unos pocos dias a unas pocas semanas después de la
inoculacion.

El intervalo de tiempo entre la inoculacién y la aparicion de los primeros
sintomas de la enfermedad se llama incubacion. El intervalo de tiempo entre la
inoculacion y la aparicién de los primeros signos de la enfermedad se llama
latencia. La duracion de los periodos de incubacion y latencia varian segun la
combinacién patégeno-hospedante, segun la etapa de desarrollo del hospedante y
segun las condiciones ambientales.

Durante la infeccidn, algunos patégenos obtienen nutrientes a partir de
células vivas, a menudo sin matarlas (biétrofos), o al menos no inmediatamente
(hemibidtrofos); otros matan células y utilizan sus contenidos a medida que los
invaden; y otros matan células y desorganizan los tejidos circundantes
(necrétrofos). Durante la infeccidn, los patdégenos liberan una serie de sustancias
biolégicamente activas (enzimas, toxinas y reguladores del crecimiento) que
pueden afectar la integridad estructural de las células del hospedante, o sus
procesos fisioldgicos’.

Como se menciond anteriormente, para que una infeccion sea exitosa no es
suficiente que un patdgeno entre en contacto con su hospedante. Deben ocurrir una
serie de condiciones, como: la variedad del hospedante debe ser susceptible al
patdgeno en particular en un escenario susceptible; el patégeno debe estar en una
etapa infectiva y las condiciones de temperatura y humedad deben favorecer el
crecimiento y multiplicacién del patégeno.
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IV.2.f. Crecimiento y reproduccion - invasion - colonizacion

Los hongos y las plantas superiores parasitas generalmente invaden e
infectan los tejidos al crecer en ellos o dentro de ellos desde el punto inicial de
inoculacion. La mayoria de estos patdgenos, ya sea induciendo una pequefia lesion,
una gran area infectada, o una necrosis general de la planta, contindan su
crecimiento dentro del hospedante hasta que la propagacién de la infeccion es
detenida o la planta muere. En algunas infecciones por hongos, mientras que las
hifas mas joévenes siguen creciendo en los tejidos sanos, las hifas mas viejas mueren
y desaparecen, de modo que una planta enferma puede tener varios puntos de
infeccién con individuos separados activos. Los hongos que se ubican en los tejidos
vasculares, a menudo invaden produciendo y liberando esporas dentro de los vasos,
y a medida que las esporas son transportadas por la corriente de savia invaden los
vasos lejos del micelio, germinando y produciendo otro individuo que continta
invadiendo el vaso en otro sector o mas vasos.

Todos los demas patdégenos, a saber, bacterias, bacterias sin pared, virus,
viroides y protozoos, no aumentan mucho, si es que lo hacen, en tamafo con el
tiempo, ya que su tamafo y forma permanecen relativamente sin cambios a lo largo
de su existencia. Estos patdégenos invaden e infectan nuevos tejidos dentro de la
planta reproduciéndose a un ritmo rapido y aumentando exponencialmente su
numero en los tejidos infectados. La progenie puede entonces ser llevada
pasivamente a nuevas células y tejidos a través de los plasmodesmos (virus y
viroides solamente), a través del floema (virus, viroides, bacterias sin pared,
algunas bacterias fastidiosas, protozoos), o xilema (algunas bacterias).

Los patdgenos de las plantas se reproducen de varias maneras. Los hongos se
reproducen mediante esporas, que pueden ser asexuales o sexuales. Las plantas
superiores parasitas se reproducen como todas las plantas, por semillas. Las
bacterias y bacterias sin pared se reproducen por fisién, en la que un individuo
maduro se divide en dos individuos iguales y mas pequefos. Los virus y viroides son
replicados dentro de la célula.

La gran mayoria de los hongos y oomicetos producen sus esporas en el area
infectada del hospedante y las esporas son liberadas hacia el exterior. Sin embargo,
otros producen esporas dentro de los tejidos del hospedante y estas esporas no son
liberadas hasta que la planta muera y se desintegre. Las bacterias se reproducen
entre o dentro de las células del hospedante. Virus, viroides, bacterias sin pared,
protozoos y bacterias fastidiosas se reproducen sélo dentro de las células.

La tasa de reproduccion de los distintos tipos de patdgenos varia
considerablemente, pero normalmente producen una gran cantidad de individuos
dentro de una temporada de crecimiento. Algunos hongos producen esporas de
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manera mas o menos continua, mientras que otros las producen en cultivos
sucesivos. En cualquier caso, producen varios miles o varios cientos de miles de
esporas por cm’ de tejido enfermo. Incluso pequefios esporoforos especificos
pueden producir miles de millones o billones de esporas por cada planta enferma.

El nUmero de esporas producidas en una hectarea de plantas infectadas, es
generalmente astrondmico, siendo suficientes esporas para infectar plantas en las
areas circundantes.

Las bacterias se reproducen rapidamente dentro de los tejidos infectados. Las
bacterias fastidiosas y bacterias sin pared parecen reproducirse mas lentamente
que las bacterias tipicas; aunque se propagan sistémicamente en todo el sistema
vascular de la planta, estan presentes en pocos vasos xilematicos y floematicos y el
nimero total de estos patdégenos en las plantas infectadas es relativamente
pequeno. Esto también parece ser asi para los protozoos.

Los virus y viroides se reproducen dentro y en todas las células vivas del
hospedante, donde las primeras nuevas particulas de virus son detectables varias
horas después de la infeccion. Una planta infectada puede contener innumerables
individuos de estos patdgenos.

IV.3. Patégenos habitantes del suelo. Clasificacion

La microbiota presente en un suelo ha sido inventariada, entre otros, por
Burges (1960), Pochon y De Barjac (1985), Dommergues y Mangenot (1970),
Garret (1970), Lockwood (1977, 1988), que conformaron un conjunto de
conocimientos que mantienen una actualidad insoslayable. En la Tabla IV.5. se
abordan distintos aspectos considerados por sendas clasificaciones en las cuales se
contempla el concepto de equilibrio dinamico de la fraccion viva del suelo,
abordando aspectos ecoldgicos de la microbiota fungica del suelo y la influencia en
ciclos de enfermedades.
Tabla IV.5: Patdgenos habitantes del suelo. Clasificacion.

N 0 - PARASITOS PR .

Caracteristicas

Elevada tasa de crecimiento y rapida

. . rminacion ras.
Parasitos primitivos donde el ge acion de esporas

Especies generalizadas en |parasitismo puede acompafiar a la fase |Rapida produccion extracelular de diversas
todos los suelos saprofitica y ademas que pueden enzimas hidroliticas.
examinados sobrevivir indefinidamente como Produccidn de toxinas antibidticas.

saprofitos en el suelo . S
P Tolerancia a antibidticos generados por

otros microorganismos

Ejemplos

Pythium'y Rhizoctonia. Patdégenos que ocasionan enfermedades monociclicas y en general parasitos facultativos,
causantes de damping off, marchitamientos, o podredumbres radiculares.

Desintegran los tejidos de plantulas secretando enzimas pectinoliticas que desorganizan y consumen los
tejidos blandos del hospedante, pero este proceso de infeccion es inhibido en plantas con tejido lefioso.
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INVASORES DEL SUELO -HABITANTES DE LAS RAICES

Caracteristicas

Rapido crecimiento.

Habilidad de utilizar amplio rango de

Parasitos altamente especializados que
sustratos como fuentes de C o N.

desaparecen gradualmente en

ausencia continua del hospedante, Colonizacion saprofitica competitiva de
Organismos que perduran [debido a que pueden ser suprimidos sustratos organicos muertos.
como esporas latentes o [por la competencia que originan los Supervivencia saprofitica sobre tejidos de
como micelio en el organismos saprofitos que degradan la |5 planta hospedante invadida por el
rastrojo o incluso en el materia orgdnica muerta. Pueden patégeno durante su fase parasitaria sobre
mismo suelo. presentar un periodo como parasito en |g|ia.

expansién sobre el hospedante vivo y ) ) ]
otro periodo de declinacién posterior a |Permanencia mediante forma quiescentes

(esporas o esclerocios) producidas en
tejidos de la planta colonizada en su fase
parasitaria.

la muerte del mismo

Ejemplos
Armillaria mellea, dispersién por medio de rizomorfos que pierden su capacidad de producir infecciéon segun la
distancia a la cual se encuentren de la fuente de alimento.

Verticillium sp. forma esclerocios y Fusarium solani que produce la podredumbre parda de la raiz del mani,
sobrevive en rastrojos como clamidosporas perdurando en el suelo en ausencia de su hospedante.

Sclerotinia sclerotiorum y S. minor, causantes del tizén del mani, tienen estructuras de resistencia que son
también el principal indculo; por lo que la cantidad de esclerocios determinan potencial de indculo.

INTERMEDIOS

Caracteristicas

Ocupan una posicidn intermedia entre los hongos habitantes del suelo y los de las raices.

Ejemplo

Patdgenos causantes de marchitamientos vasculares. Fusarium oxysporum ataca raices, infecta a través de la
corteza y posteriormente invaden el tejido vascular quedando alli hasta la muerte de la planta.

IV.4. Ciclos deinfeccion y epidemias

Las epidemias son denominadas EPIDEMIAS MONOCICLICAS o EPIDEMIAS
POLICICLICAS, dependiendo del tipo de relacion que se establece entre el ciclo del
cultivo, las condiciones ambientales y los ciclos del patégeno.

Para algunas enfermedades es importante considerar una epidemia durante
un periodo de varias temporadas. Esto es particularmente cierto para las plantas
perennes (forrajeras, de pastoreo, céspedes, frutales, bosques, etc.) o para cultivos
anuales que se producen en monocultivo afio tras afio. En estas situaciones el
indculo producido en una temporada se conserva a la proxima y puede producir una
acumulacién progresiva de indculo durante un periodo de afios. En los trépicos no
hay pausas bien definidas entre las temporadas como en las zonas templadas y las
epidemias pueden ser virtualmente continuas durante periodos de muchos afios en
cultivos como platanos, café entre otros. Estas epidemias son denominadas
POLIETICAS, sin considerar si el patégeno es monociclico o policiclico dentro de
cada temporada.
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En la Figura IV.8, se esquematizan ciclos de infeccion de epidemias de
enfermedades de suelo.

El estimulo quimico de
naturaleza especifica permite
al patdgeno formar la

Corteza, epidermis o haces
vasculares.

/ Infeccion

estructura de infeccion sélo Por heridas naturales

cuando es pobable tener éxito. en raices, epidermis 0
pelos radicales.

TEJIDOS Penetracion

JOVENES

Colonizacion y
Aparicion de
| sintomas

exudados radicales.

Estimulo Quimico por | | Patégeno libera

toxinas y enzimas.

LIGNIFICACION

Damping off, podredumbres
radiculares, mecrosis vasculares.

Crecimiento tubo —
1 noculo se dispersa
generatlvo de por agua de riego 0
Zoosporas en suelo movimiento de

6rganos subterraneos.

Gradientes de

concentracion de Reproduccion
exudados en rizosfera. Diseminacion del patogeno

=0 —0OX>XrX0HMmM=2mMTJo m30 o

Limitada.

Supervivencia

Desarrollo de estructuras de resistencia:
esclerocios, rizoformos y clamidosporas.

Accion de Parasitismo, Competicion y/o
Antibiosis.

Figura IV.8: Esquema del ciclo de desarrollo de enfermedad-patogenia para patégenos llevados por el
suelo.
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CAPITULO V - FISIOLOGIA DEL PARASITISMO

V. Efectos de los patégenos sobre las plantas

Los patogenos infectan a las plantas para obtener nutrientes y cumplir su ciclo
de vida. Segun el tipo de nutricidon que presenten, ya sean bidtrofos, hemibiétrofos o
necrotrofos, y de los érganos y tejidos del hospedante que afecten, se van a alterar
diferentes funciones fisioldgicas (Figura V.1). A su vez, estas funciones fisioldgicas
alteradas se relacionan con sintomas caracteristicos. Es decir, existe una relacion
entre los sintomas observados y las funciones afectadas aunque, en muchas
ocasiones la interaccién planta-patégeno es compleja. En una interaccién
incompatible establecida entre el hospedante resistente y el patdgeno avirulento, se
activan mecanismos de defensa, se altera el metabolismo y frecuentemente se
producen reacciones de hipersensibilidad (Figura V.1).
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Figura V.1: Diagrama de las estructuras y funciones fisioldgicas afectadas por los patégenos en la
planta.
Fuente: Nazarena Spera.

V.1. Efecto sobre la fotosintesis

La fotosintesis es la funcién fisioldgica de las plantas que actia como el motor
de la vida, ya que aporta la energia para todas las actividades celulares. Los cambios
en la morfologia y posicién de los cloroplastos, asi como en sus funciones han sido
observados durante el desarrollo de las enfermedades. Cuando los patdgenos
afectan la fotosintesis, las plantas manifiestan clorosis, amarillamientos, manchas o
areas necroticas grandes en los tejidos verdes, y menor crecimiento (hipoplasia) en
algunos de sus drganos, por ejemplo en frutos, o generalizado a toda la planta.

Las interacciones planta-patégeno segin sean compatibles o incompatibles
generan sintomas diferentes, con efectos complejos sobre la fotosintesis. Algunos
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virus interactian con las proteinas de los cloroplastos a través de proteinas virales
influenciando su replicacidon y movimiento, asi como las defensas de las plantas. Si
bien el sintoma mas evidente de una infeccién viral sistémica es el patron de
mosaico en las hojas, amarillamiento y clorosis también son sintomas
caracteristicos de alteraciones de la fotosintesis (Figura V.2.A). En interacciones
incompatibles, como en Nicotiana glutinosa infectada por Tobacco mosaic
tobamovirus (TMV), el tamafio y nimero de granos de almiddn se incrementa y los
tilacoides desaparecen en los cloroplastos de las lesiones locales en la reaccién de
hipersensibilidad (RH). Mientras en las areas cloréticas de interacciones
compatibles, disminuye el contenido de clorofila en los cloroplastos, se alteran los
tilacoides, las granas y el estroma, crecen los granos de almidén, y se observan
estructuras vesiculares. Algunas bacterias ocasionan clorosis en las hojas debido a
la produccion de toxinas no selectivas, que afectan la sintesis de clorofila por
inhibicidon de la enzima ornitin carbamoiltransferasa. Tanto en bacterias como virus,
el incremento de la fotosintesis en las zonas de transicion entre el tejido verde y el
enfermo se atribuiria a una mayor demanda de energia por una mayor actividad
metabdlica.

En general, diferentes hongos producen alteraciones similares en los
cloroplastos. Durante la infeccidén por Botrytis cinerea, los cambios en el tamafo y
numero de cloroplastos se pueden atribuir a la acumulacion de especies reactivas
del oxigeno (ROS), como el perdxido de hidrégeno, que activa la apoptosis, muerte
celular programada (MCP). Estos eventos son mas pronunciados en la fase final de la
infeccién, en el cambio de comportamiento bidtrofo a necrétrofo del patégeno. Se ha
observado la presencia de ROS en cloroplastos con ultraestructura deformada, vy
disminucién en la eficacia fotosintética en un cultivar de arroz susceptible al tizéon
de la vaina, causado por Rhizoctonia solani. La disminuciéon del area
fotosintéticamente activa de la planta, afecta la produccion de foto asimilados. En el
caso de los oidios, que crecen sobre los tejidos verdes, al disminuir la cantidad de
clorofila originan reducciones en la tasa fotosintética (Figura V.2.D). Sin embargo,
en hojas de cebada infectadas por oidio hay estimulacion de la fotosintesis en los
primeros estadios de la enfermedad, y luego, un rapido declinamiento. En
interacciones compatibles de patdgenos bidtrofos (Albugo candida, Puccinia
coronata, Blumeria graminis y TMV), y necrotrofos (B. cinerea) con analisis de
fluorescencia de la clorofila se observé una “down-regulation” del rendimiento del
fotosistemal.

V.2. Efecto sobre la translocacion de agua y nutrientes
Los patdgenos pueden alterar la absorciéon de agua y solutos por las raices
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desde el suelo, el transporte por el tallo y las hojas, y la transpiracién e intercambio
gaseoso entre las hojas y la atmdsfera. Ademas, los patdégenos pueden debilitar al
hospedante por la continua absorcidon de nutrientes de las células para su propia
utilizacién, o el bloqueo en el transporte de sustancias nutritivas organicas en el
floema, y minerales y agua en el xilema (Figura V.1.).

V.2.a. Efecto sobre la absorcion de agua por las raices

Los patégenos habitantes de suelo que alteran las raices, pueden afectar la
epidermis de las células, causar podredumbres radicales y alteraciones de
crecimiento. El exceso de agua en el suelo provoca falta de aireacion, afectando el
metabolismo radicular, y el desarrollo del cultivo. La compactacién, la falta de
drenaje y el anegamiento, favorecen las infecciones y destruccidén de raices por
especies de Phytophthora en diferentes hospedantes, como P. cactorum en
manzano y peral. Mas aun, existe sinergismo entre inundaciéon y podredumbre
radical por P. cinnamomi sobre la fisiologia del palto, clorosis, defoliacion y muerte
de plantas.

V.2.b. Efecto sobre el transporte de agua por el xilema

Aquellos patdégenos que afectan el traslado de agua y solutos, pueden
ingresar a las raices y vasos conductores del xilema directamente o a través de
heridas o vectores (Figura V.1.). La obstruccion de los vasos provoca una marchitez
fisioldgica por estrés hidrico severo, amarillamientos y, posteriormente, muerte de
plantas. Los hongos Fusarium oxysporum y Verticillium dahliae causan marchitez en
muchos hospedantes de importancia econdémica por taponamiento debido al
micelio, conidios y toxinas de los patdgenos, y a los geles, gomas vy tilosas de la
planta como respuesta de defensa (Figura V.2.B).

Algunas bacterias tipicas se alojan en los vasos conductores del xilema de las
plantas causando sintomas de marchitez. Por ejemplo, Ralstonia solanaceraum, que
se mueve a través del flujo del agua del xilema en forma ascendente. Entre las
bacterias fastidiosas, Xylella fastidiosa obstruye los vasos del xilema (Figura V.4.H)
causando enfermedades graves en numerosas especies de interés agricola como la
clorosis variegada de los citricos y la Escaldadura o quemadura de la hoja
del almedro y hoja punta flecha del olivo, entre otras.

V.2.c. Efecto sobre la transpiracion

Muchos patdgenos que infectan las hojas, aumentan la transpiracion. Esto se
debe a una disminucién parcial de la proteccién que la cuticula le brinda a las hojas,
al aumento en la permeabilidad de sus células y a alteraciones de estomas. Las
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pustulas de las royas, y las lesiones necréticas de los mildius y la sarna del
manzano, por ejemplo, destruyen la cuticula y la epidermis, con lo cual, las zonas
afectadas sufren una pérdida incontrolable de agua. Los oidios, por su parte,
inhiben la apertura estomatica disminuyendo la transpiracion.

V.2.d. Efecto sobre la translocacion de nutrientes organicos por el floema

Las bacterias sin pared, espiroplasmas y fitoplasmas se multiplican en
poblaciones densas dentro del floema, utilizando productos de la fotosintesis
elaborados por la planta. Los fotoasimilados sustraidos van en detrimento del
crecimiento y la produccion de flores y frutos. Ademas, aunque las bacterias sin
pared migran con el flujo de la savia del floema a través de los vasos cribosos,
causan bloqueo fisico, interrumpiendo la difusion de los nutrientes elaborados. A su
vez, los depdsitos de calosa (respuesta de defensa) dentro de los vasos cribosos
colonizados, también contribuyen con el bloqueo. En el caso del enverdecimiento
de los citricos, también llamado dragén amarillo o huanglongbing (HLB), la
bacteria Candidatus Liberibacter, al taponar los elementos cribosos produce clorosis
difusa en ramas, clorosis asimétrica en hojas y nervaduras engrosadas de color
amarillento (Figura V.2.c).

Los virus que infectan sistémicamente a las plantas utilizan floema para su
movimiento pasivo a larga distancia dentro del flujo de fotoasimilados, con aumento
en la concentracion de glucosa, fructosa y sacarosa en las hojas infectadas,
necesarios para la replicacién viral. Algunos virus que estan limitados al floema,
como los reovirus transmitidos por insectos vectores, inducen hiperplasia formando
tumores o engrosamientos de nervaduras y desarreglos de los tubos cribosos, con
incremento de canales, como estrategia para su movimiento. Con estos virus de
floema se reduce la translocacidon de fotoasimilados fuera de las hojas, que se
acumulan en ellas causando engrosamiento y enrollamiento de la Idmina foliar. Tal
es el caso del Mal de Rio Cuarto Virus (MRCV) o del Potato Leafroll Virus (PLRV).

V.3. Efecto sobre la respiracion de la planta

La respiracion es un proceso metabdlico que permite obtener una gran
cantidad de energia utilizable para las diferentes funciones, como el crecimiento de
los 6rganos y de la planta, el mantenimiento de las estructuras existentes, el
transporte de sustancias, y la regeneracién de tejidos, entre otras. La respiracién es
una de las primeras y principales funciones afectadas cuando las plantas se infectan
por patdgenos.

El incremento en la respiracion en plantas infectadas se observa tanto en
patdgenos bidtrofos como necroétrofos. En general, cuando las plantas estan
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infectadas, su tasa respiratoria incrementa en interacciones planta-patégeno
compatibles e incompatibles. Esto significa que los tejidos afectados usan las
reservas de carbohidratos mas rapido que los tejidos sanos. En variedades
susceptibles la respiracion se incrementa lentamente manteniéndose alta durante
largos periodos, disminuyendo luego a niveles normales. En infecciones de
variedades resistentes, la respiracion se incrementa rapidamente por una gran
demanda de energia de los mecanismos de defensa, y luego de alcanzar el maximo,
declina rapidamente. Esto ocurre en cebadas resistentes al oidio (Blumeria
graminis), con gran demanda de energia que requieren los mecanismos de
resistencia y la sintesis de compuestos de defensa. En cambio, en cebadas
susceptibles el aumento sostenido de la respiracién, se relaciona con el re-
direccionamiento de compuestos organicos para el crecimiento del patégeno.

En el caso de las virosis, los cambios en la respiracion de tejidos
sistémicamente infectados difieren de los cambios en las lesiones locales. Sin
embargo, las interacciones y los efectos en la respiracion son complejos. El
incremento de la respiracién, se debe a cambios en la actividad o concentracién de
enzimas respiratorias, y a la acumulacién y oxidacion de compuestos fendlicos,
muchos asociados a mecanismos de defensa de las plantas.

V.4. Efecto sobre la permeabilidad de las membranas celulares

Debido a que la membrana plasmatica es el primer sitio de interaccion con los
microorganismos invasores, juega un rol importante en el desarrollo de la
enfermedad. El cambio en la permeabilidad de la membrana es uno de los primeros
sintomas detectables, principalmente en las RH. Se ha estudiado que las toxinas,
por ejemplo la toxina victorina producida por Cochliobolus victoriae, producen
alteraciones de la membrana inmediatamente después del contacto con las células
del hospedante. El rol de la membrana es mas evidente en toxinas selectivas que
dafian solo a hospedantes susceptibles, ya que ella participa en el reconocimiento
del patégeno. Ademas de los patégenos necrétrofos que producen toxinas e inducen
la liberacion de electrolitos, hay numerosos biétrofos como royas y mildius que
afectan la permeabilidad pasiva de la membrana con cambios en el transporte de
aguay moléculas.

V.5. Efecto sobre la transcripcion y traduccion

La interaccion de las células de las plantas con los microorganismos involucra
reacciones bioquimicas y fisioldgicas complejas. En particular, las células poseen
receptores en las membranas celulares que reconocen compuestos elicitores
liberados desde los patdgenos. Después de unirse, los elicitores inducen una
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cascada de traduccién de sefial en la célula vegetal que conduce a la activacién de
respuestas de defensa frente a patdgenos. Algunos elicitores producidos por
bacterias del género Xanthomonas, son introducidos en la célula vegetal actuando
como activadores de la transcripcién de genes, que benefician la colonizacion por
parte del patégeno.

V.6. Efecto sobre la productividad
V.6.a. Efecto sobre la generacion de biomasa

Los patdgenos afectan la generacién de biomasa en diversos cultivos. El area
bajo la curva de progreso de enfermedades (ABCPE) es uno de los métodos
estadisticos usados para el analisis temporal del as epidemias!. Se ha demostrado
que el incremento del ABCPE de enfermedades foliares funjicas en trigo, disminuye
el indice de area foliar y la duracidn del area foliar verde. Esto ocurrié en la roya de
la hoja (Puccinia triticina), mancha amarilla (Pyrenophora tritici-repentis) y
mancha de la hoja (Zymoseptoria tritici), entre otras enfermedades. Ademas, el
habito nutricional del patégeno afecta las variables que generan la biomasa. Por
ejemplo, en trigo hubo diferencias en el efecto causado por patégenos bidtrofos
como P. triticina y necrotréfos como P. tritici-repentis. Si bien ambos patdgenos
reducen la intercepcidn de radiacién, P. triticina afecta mas la tasa de crecimiento
del cultivo, la radiaciéon interceptada por tejido verde y la eficiencia de uso de la
radiacién, lo que se asociaria con el efecto sobre la concentracion de nitrégeno de la
hoja y el consumo de asimilados por respiracién.

W . f

Figura V.2: Sintomas de enfermedades correspondientes a las funciones fisioldgicas afectadas por los
patdgenos. A. Mosaico y clorosis internerval en hojas de manzano infectadas por virus. By C. Clorosis
de nervaduras resaltadas y clorosis asimétrica en hojas de citrus con Huanglongbing. D. Disminucién
de crecimiento de hojas de brotes de manzano con oidio. E, Fy G. Mancha amarilla (Pyrenophora tritici-
repentis), mancha de la hoja (Zymoseptoria tritici) y roya de la hoja (Puccinia triticina) en trigo. H-J.
Debilitamiento de ramas, clorosis y muerte. H-1. Marchitez del dlamo (Verticillium dahliae). H. Muerte,
I. Debilitamiento y clorosis, J. Corte transversal: podredumbre del xilema y moho. K-L. Duraznero con
mal del plomo (Chondrostereum purpureum). Detalle de hojas plateadas.
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V.6.b. Efecto sobre el rendimiento

En el cultivo enfermo pueden existir diferentes grados de respuesta,
expresada como rendimiento y/o calidad, entre genotipos de plantas susceptibles
cuando se enfrentan a situaciones de estrés por un patégeno. Mientras algunos
cultivares pueden sufrir la pérdida total del producto comercial, otros, tolerantes a la
enfermedad sélo pueden experimentar una disminucién apenas perceptible. La
tolerancia ha sido informada en varios patosistemas, entre ellos, los cereales y
enfermedades foliares. Hay mecanismos/factores que condicionan la tolerancia
como: (i) Cambios en el metabolismo y transporte de los hidratos de
carbono: puede existir baja tolerancia, sensibilidad o intolerancia si el metabolismo
de la fotosintesis se altera o la respiracién se incrementa por los sintomas de la
enfermedad, o si el efecto de inhibicidn de la fotosintesis se extiende a zonas verdes,
denominada lesién virtual. En cambio, si se incrementa la fotosintesis, puede
aparecer tolerancia, como ocurre en bruzone del arroz (Pyricularia oryzae); royas
y oidios en diversos cereales; antracnosis del poroto (Colletotrichum
lindemutianum); moho gris del tomate (B. cinerea); mancha de la hoja en
trigo (Z. tritici), y otros. (ii) Nutricion del cultivo y estadio de crecimiento de la
planta: por ejemplo, la esporulacién en las royas disminuye en hojas con bajos
niveles de nitrogeno. La absorcién de nitrégeno en hojas y raices, generalmente
disminuye en plantas enfermas, sin embargo se incrementa en trigo con pietin
(Gaeumannomyces graminis). (iii) Modificaciones en la fuente: el incremento de
tallos o area foliar o del sistema radical con mayor capacidad de absorber nitrogeno
o agua en condiciones de estrés por patdégenos, aumentan la relacién
fuente/destino. En los patégenos que atacan yemas florales, su efecto puede ser
compensado por crecimiento de meristemas pre-establecidos. (iv) Ciclo del
cultivar: incide en la tolerancia y la incrementa si el periodo de sensibilidad del
cultivo se extiende mas alla del ciclo del patégeno. (v) Utilizacion de reservas: la
variacién en reservas de carbohidratos solubles en cereales permite compensar
reducciones en la fotosintesis durante el llenado del grano. (vi) Distribuciéon
vertical del area foliar y distribucion de la enfermedad: a nivel del canopeo, el
impacto de las enfermedades en el rendimiento y el nivel de tolerancia a las mismas,
depende de estos factores. En muchos casos, el dafio es mas severo cuando la
enfermedad alcanza las hojas superiores, por su contribucién a la absorcién de luz 'y
fotosintesis. (vii) Angulo y forma de las hojas: si las hojas superiores son
plandfilas y de gran tamano causan un gran coeficiente de extincion, impidiendo la
penetracion hacia las hojas basales. Si la enfermedad esta localizada en la base, se
genera un mecanismo de tolerancia. En trigo, el gran tamafo de la hoja bandera se
asocia con mayor tolerancia si la enfermedad no alcanza esta hoja. En las
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enfermedades foliares, el efecto dominante seria la reduccidon de intercepcion de
radiacidn post-antesis, y los cultivares mas altos serian mas tolerantes. (viii) Indice
de area foliar verde y coeficiente de extincion: los valores altos de ambos,
pueden incrementar la tolerancia, pero con una reduccidon en el potencial de
rendimiento. (ix) Radiacién interceptada: una mayor eficiencia en la radiacién
interceptada y su uso, se asocian con tolerancia. Canopeos erectéfilos combinados
con distribucién de las enfermedades en las hojas superiores, o plandfilos con
enfermedades en las hojas inferiores condicionan mayor tolerancia. (x)
Condiciones ambientales: son esenciales para determinar el dano que sufrira el
cultivo, ya que condicionan el crecimiento y la distribucién de recursos. La
combinacién de cultivar y manejo para escapar al periodo mas sensible del cultivo,
permite maximizar la tolerancia.

La presencia de varios factores/condiciones, tales como variedades y estadios
fenoldgicos susceptibles, practicas agricolas inadecuadas, patdégenos virulentos,
con alta tasa de infeccidon y resistencia a fungicidas, condiciones ambientales
predisponentes para el desarrollo de los patégenos, asi como el uso de estrategias
de control ineficaces, elevan el incremento de la incidencia y severidad de las
enfermedades.

V.6.c. Efecto sobre la calidad

Se han encontrado efectos diferenciales de los patégenos en la calidad de los
productos de los cultivos, segun su habito nutricional. En el cultivo de trigo, en el que
la calidad panadera es muy importante, los patégenos biotréficos como P. triticina
tienen mayor efecto en la eficiencia de removilizacién de nitrogeno al grano. El
patdgeno incrementa la transpiracion, generando senescencia prematura, con
aumento de la retencion de nitrogeno y azlcares en los tejidos afectados,
disminucién de la removilizacion de nitrogeno al grano y del contenido de las
proteinas del grano. El efecto opuesto se da en los necrotréficos como
P. tritici-repentis que producen necrosis y reducen la fotosintesis en las areas
afectadas, afectan los hidratos de carbono en el grano, y tienden a incrementar el
porcentaje de proteina. Por su parte, los hemibiotréficos como Zymoseptoria tritici
muestran comportamientos variables y también disminuyen la removilizaciéon de
nitrégeno al grano. Ademas, los patégenos afectan las variables reoldgicas de
calidad, del alveograma, farinograma y volumen de pan con efectos diferentes, que
dependen del impacto en el rendimiento y en la alteracion de las proteinas
formadoras de gluten (gliadinas y las gluteninas). En el caso del oidio de la vid
(Erysiphe necator) que afecta la calidad del vino, dependen de la severidad los
efectos indeseados que resultan. Con 3% de bayas infectadas, ya se percibe un
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aumento en la concentracién de azlcares, afectando el proceso de vinificacion.

Otras enfermedades afectan la calidad de los productos desde un punto de
vista estético. Entre ellas se mencionan la cancrosis de los citricos, sarna comun de
la papay lasarnadel manzanoy del peral.

Mecanismos de ataque de los patégenos a las plantas

Las plantas pueden ser infectadas y colonizadas por muchos tipos de
microorganismos que coexisten y las parasitan a través de diversos
microorganismos. Estos organismos recurren a diferentes mecanismos para
alcanzar los diferentes sustratos ubicados en el interior de las células vegetales que
requieren para su desarrollo. La complejidad de la estructura de la cuticula y pared
de la célula vegetal constituye la primer barrera a la cual los patdgenos se enfrentan
(Figura V.3.). Los mecanismos de ataque pueden ir desde fuerzas mecanicas
aplicadas para la ruptura e ingreso al lumen celular, hasta la segregacion de
diferentes compuestos quimicos que producen el ablandamiento, degradacién y el
acceso final a los nutrientes celulares de las plantas.

Cristales de cera |
Matriz de cutina y ceras i— cuTicuLA
Capa cuticular (cutina +celulosa) |

Pared primaria |
+— PAREDCELULAR

= Laminilla media

Membrana plasmatica

Protoplasma celular

Figura V.3: Composicion de la cuticula y la pared de células epidérmicas foliares.
Fuente: Nazarena Spera.

Un aspecto muy importante sobre los mecanismos de ataque de los
patdgenos esta relacionado con el ciclo de vida de los mismos. Es asi que, los
patégenos necrétrofos que se nutren de tejidos muertos, secretan enzimas que
degradan las paredes celulares de las plantas, y toxinas capaces de afectar diversos
procesos fisioldgicos del hospedante, o bien actuar como factores de virulencia. Los
patdgenos bidtrofos, como virus, bacterias fastidiosas, royas, oidios o mildius que
obtienen los nutrientes de las células vegetales vivas de un rango estrecho de
especies, e incluso, a veces, para mantenerlas vivas, establecen sofisticadas
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interacciones que modulan el metabolismo de la planta. Respecto a los patdégenos
hemibidtrofos, en la fase biotréfica desarrollan estructuras especializadas para la
adquisicion de nutrientes sin matar la célula, y luego en la etapa necrotrofica, los
mecanismos se modifican y ocasionan la muerte celular. Otro condicionante
importante de los mecanismos de ataque de los patdgenos es su forma de
supervivencia. Cada forma de supervivencia afecta el modo de ataque al
hospedante. Sin embargo, la enfermedad sdélo ocurre si el patégeno virulento
encuentra el hospedante susceptible y el ambiente favorable.

Estudios recientes de metabolémica de la interaccidon planta-patégeno,
indican que determinados metabolitos pueden desempenar diversas funciones,
entre ellas el ataque. Se han detectado una serie de metabolitos relacionados con la
infeccion (Tabla V.1). Las moléculas son secretadas por los patégenos durante la
colonizacién, como aminodcidos y azucares cuya produccion es inducida en el
hospedante para mejorar su crecimiento, o los policétidos, productos naturales que
comprenden polifenoles, macrélidos, polienos y poliéteres entre otros. Su rol
biolégico exacto se desconoce y se cree que funcionan como pigmentos, factores de
virulencia, infoquimicos, o para defensa.

Tabla V.1: Metabolitos descriptos como mecanismo de ataque, en la interaccion planta-patégeno.*

z 2 CLASE DE PATOGENO QUE HOSPEDAJE
MOLECULA FUNCION Z Q
MOLECULA LA PRODUCE REFERENCIA

. Toxina - . Arabidopsis
Coronatina multifuncién Policétido Pseudomonas syringae Geng et al. , 2012
Acido . o , ) ; ; Colza
fenilacético Toxina Acido organico  Rhizoctonia solani Drizou et al, , 2017
Polisacarido Factor de Polisacarido Ralstonia solanacearum Tomate
extracellular virulencia Milling et al., 2011
Toxina A Toxina Proteina Pyrenophora tritici-repentis Trigo

Manning et al. , 2009
1, Adaptada de Castro Moretti et al., 2020.

V.7.Fuerzas mecanicas como mecanismo de ataque de los patégenos

Los microorganismos patégenos que son capaces de ingresar por la aplicacion
de presién mecanica a la superficie de los tejidos vegetales son pocos. La presion
aplicada, en general presenta variaciones de acuerdo al grado de ablandamiento de
la superficie del vegetal, producida por accion de enzimas secretadas por el
patdgeno. El proceso implica la adhesién al hospedante, la formacion del apresorio,
el desarrollo de la hifa de penetracion, para finalmente alcanzar el lumen celular. La
adhesion se produce fundamentalmente por fuerzas intermoleculares, que se
producen entre la superficie de la planta y el patégeno. En algunos casos, el
patdgeno produce enzimas, que en contacto con la superficie hUmeda del vegetal,
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permiten que se adhiera. En algunos hongos, las esporas estan cubiertas por una
sustancia que al hidratarse permite la adhesién a la superficie. La formacioén del
apresorio incrementa el area de adherencia y asegura la sujecion del patégeno a la
planta. A través del desarrollo de la hifa de penetracion, el patégeno atraviesa la
cuticula y la pared celular. En algunos géneros fungicos como Alternaria,
Colletotrichum, Gaeumannomyces y Verticillium se necesita la acumulaciéon de
melanina en el apresorio. La melanina contribuye a que la estructura de penetracién
sea rigida y, al concentrarse en el interior del apresorio, favorece la absorcion de
agua, incrementando la presidon de turgencia y la penetracién en la célula del
hospedante. La penetracion de barreras vegetales casi siempre es asistida y
facilitada por la secrecién de enzimas por el patégeno, que resulta en el
ablandamiento o disolucién de la barrera.

V.8. Mecanismos quimicos de ataque de los patégenos

La mayoria de los patdgenos de las plantas secretan sustancias quimicas,
paraingresary causar enfermedad. Estas sustancias, capaces de ocasionar directa o
indirectamente la enfermedad, pueden ser enzimas, toxinas reguladores de
crecimiento y polisacaridos (Tabla V.2). Estas sustancias difieren en su grado de
virulencia, y en su importancia de acuerdo a la enfermedad. Enzimas, toxinas y
reguladores del crecimiento, probablemente son mas comunes y de mayor
importancia en el desarrollo de enfermedades. Ademas, muchas de las sustancias
secretadas para el ataque, son idénticas o similares a las producidas por la planta
sana. En general, los patégenos pueden producir estas sustancias,
constitutivamente, o bien pueden ser inducibles cuando se desarrollan en sus
células hospedantes. Ademas se ha demostrado que algunos patégenos producen
compuestos que suprimen las respuestas de defensa de la planta hospedante.

Tabla V.2: Principales mecanismos quimicos de ataque de los patdgenos de las plantas.
MECANISMO FUNCION ENFERMEDAD/PATOGENO

Desintegran los componentes
estructurales e inertes de las
células. Afectan los

Enzimas componentes de las
membranas y el protoplasto
e interfieren en los procesos
celulares.

* Moho gris (Botrytis cinerea)

* Moho azul (Penicillium expansum)

* Podredumbre morena de los frutales (Monilia laxa)

* Moho blanco de las hortalizas (Sclerotinia sclerotiorum)

Actlan en los componentes * Mal del plomo (Chondrostereum purpureum)
del protoplasto e interfieren * Marchitez del tomate (Fusarium oxysporum)
en la permeabilidad de las * Pseudomonas syringae pv. syringae
membranas y su funcién.

Toxinas

Ejercen un efecto hormonal
sobre las células. Aumentan o
disminuyen su capacidad de
dividir e incrementar su
tamafio.

En las enfermedades

* Torque del duraznero (Taphrina deformans)

* Agalla corona (Rhizobium radiobacter = Agrobacterium
tumefaciens)

* Carbon del maiz (Ustilago maydis)

Reguladores de
crecimiento

vasculares, interfieren * Xylella fastidiosa causa enfermedades vasculares de diferentes
Polisacaridos pasivamente con la cultivos.

translocacion de agua en las  * Marchitez del tomate (Fusarium oxysporum)

plantas.
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Los diferentes mecanismos de ataque se pueden entender al analizar la
sintomatologia de las enfermedades con algunos ejemplos (Figura V.4.). En general,
en la mayoria de las podredumbres se involucran procesos mediados por enzimas,
como en el moho gris (B. cinerea) (Figura V.4.A), moho azul (Penicillium sp.), las
podredumbres blandas por Pectobacterium carotovorum y la podredumbre
morena de los frutales de carozo (Monilia spp.). Sin embargo, en otras
podredumbres el mecanismo de ataque es la produccién de toxinas, como en la
podredumbre por Alternaria en manzana (Figura V.4.B), patégeno que ademas
puede ocasionar tizones en diversas especies. En el otro extremo, hay
enfermedades en las cuales se produce hipertrofia o hiperplasia de los tejidos como
sintomas, tal el caso del torque del duraznero (Taphrina deformans) (Figura
V.4.C), donde el principal mecanismo de ataque son los reguladores de crecimiento.
Por su parte, los marchitamientos (Figuras V.2.D-E, V.4.G) producidos por algunos
hongos y bacterias, son la consecuencia del taponamiento (Figura V.4.D) de los
haces vasculares por la produccién de polisacaridos como mecanismo de ataque, tal
el caso de X. fastidiosa en diferentes cultivos. En el caso particular de virus y
viroides, se desconoce aun si por si mismos producen alguna sustancia para el
ataque, aunque es probable que induzcan a la célula hospedante a producir
cantidades excesivas de sustancias necesarias para su replicacion.

Figura V.4: Sintomas de diferentes enfermedades ocasionadas por patégenos con diferentes
mecanismos de ataque. A. Podredumbre blanda por moho gris (Botrytis cinerea) en manzana. B.
Podredumbre seca en la zona carpelar de la manzana en corazén mohoso seco (Alternaria
alternata). C. Area foliar de plantas de duraznero afectadas por Taphrina deformans. D. Olivos con
muerte de ramas por Xylella fastidiosa.

Fuente: Mauro Paccioretti.
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V.8.a. Enzimas

Las enzimas son proteinas que catalizan reacciones organicas en células
vivas, fundamentales para el desarrollo de los diferentes procesos metabdlicos.
Algunas enzimas de tipo constitutivas estan presentes en las células en todo
momento, mientras que otras, de tipo inducidas requieren un factor
desencadenante (un determinado sustrato, un momento de ciclo celular, por
ejemplo) que induzca a los genes para su sintesis. Por lo general, de cada tipo de
enzima, hay isoenzimas, que tienen la misma funcién y varian en propiedades,
requisitos y mecanismo de accion.

Las enzimas involucradas en el ataque, puede dividirse en dos grandes
grupos: i) de degradacion de los compuestos de la pared celular, y ii) de degradacion
de los componentes celulares. Dentro del primer grupo, las enzimas se encargaran
de la degradacién de los compuestos de la superficie de la planta, como cuticula, con
un mayor o menor grado de impregnacion en cera, y de la pared celular (Figura V.3.),
en la cual, ademas de celulosa, hay sustancias pécticas, distintos polisacaridos,
hemicelulosa, proteinas estructurales, suberina y lignina. Por su parte, dentro de las
enzimas que degradan los componentes celulares, el estilo de vida del patégeno
determina el modo de obtencidon de los nutrientes para su desarrollo. Los biétrofos
viven en estrecha relacién con el protoplasto vivo de las células y obtienen en forma
directa los nutrientes. Los necrétrofos, como la mayoria de los hongos y las bacterias
patdgenas, obtienen nutrientes una vez que han destruido las células, y por ello,
requieren de enzimas para degradar los compuestos. Algunos nutrientes como
azucares y aminoacidos, que son moléculas pequefias pueden ser absorbidos
directamente por el patdgeno. Sin embargo, el almidén, las proteinas y los lipidos
solo se pueden utilizar después de su degradacion enzimatica. Asi, dada la
complejidad de la célula vegetal, los patégenos produciran, de manera constitutiva o
inducida, diferentes enzimas que degradaran los tejidos, colaborando con la
penetracion, provision de nutrientes y el desarrollo de los sintomas. En la Tabla V.3.,
se muestran los componentes de la superficie, pared y célula vegetal, y el tipo de
enzima segregada por el patégeno para el ataque.

Tabla V.3: Principales componentes de la célula vegetal, funcion y las enzimas sintetizadas por el
patdgeno para su ataque.

COMPUESTO TIPO DE COMPUESTO ENZIMA SINTETIZADA POR
FUNCION CELULAR EL PATOGENO
. Poliéster insoluble de acidos grasos hidroxilados ) e 1
Cutina C16 y C18. Principal compuesto de la cuticula. Cutinasas y/o Esterasas no especificas
Polisacaridos de cadenas de galacturonano Pectinasas: pectilmetilesterasas,
Sustancias intercaladas con ramnosa y cadenas laterales de liqalact tin Ii 1
pécticas galacturonano, xilano. Principal compuesto de la RONISICTONSas ADECHIIE S0

laminilla media y la pared primaria. Cemento
intercelular que mantiene en su lugar las células.
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TIPO DE COMPUESTO ENZIMA SINTETIZADA POR

COMPUESTO

FUNCION CELULAR EL PATOGENO
Cadenas de glucosa (1-4) B-d-glucano. Constituye
Celulosa la sustancia esquelética de las paredes celulares en Celulasas?!
forma de microfibrillas.
Mezcla de poll'rnen.)s (xiloglucanos, Xilanasas, Galactanasas, Glucanasas,
glucoronoarabinoxilanos, glucomananos, Arabinasas

galactomananos y arabinogalactanos). Cubren y

unen las microfibrillas de celulosa en la pared

celular primaria, laminilla media y pared celular Manosas*
secundaria.

Hemicelulosa

Su estructura quimica es poco conocida. Se
encuentra en tejidos de 6rganos subterraneos y en
Suberina capas de periderma, como el corcho y corteza de Hasta el momento no se conoce
los arboles. Se forma en respuesta a heridas y a las
defensas inducidas por patdgenos.

Fenilpropanoide, polimero resistente a la
degradacion enzimatica. Principal compuesto de la
Lignina laminilla media. Presente en la pared celular Ligninasas®
secundaria de los vasos de xilema vy las fibras.
Hongos Basidiomicetes pueden degradar la lignina.

Principalmente glicoproteinas. En las paredes
celulares hay cuatro clases: ricas en hidroxiprolina

e (HRG-P)' prolina (PRP), glicina (GRP), y Proteasas o también llamadas
estructurales de arabinogalactano (AGP). Se cree que estas tel i
la pared proteinas se acumulan en respuesta a las proteinasas

moléculas inductoras liberadas por hongos y
participan en la respuesta de defensa de la planta.

Cadenas de diferentes aminoacidos. En las células
vegetales hay diferentes proteinas que juegan

Proteinas diversos roles: catalizadores de reacciones
(enzimas) o estructural (en membranas y paredes
celulares).

Proteasas o también llamadas
proteinasas?

Polimero de glucosa. Existe en dos formas:
amilosa, una molécula esencialmente lineal, y
Almidén amilopectina, altamente ramificada. Es el principal Amilasas®
polisacarido de reserva encontrado en células
vegetales.
Cadenas de acidos grasos saturados o insaturados.
Los mas importantes son los fosfolipidos y los
Lipidos glucolipidos, que, junto con las proteinas, son los  Lipasas, fosfolipasas®
componentes principales de las membranas
celulares vegetales.

1 Enzimas degradadoras de compuestos de la superficie y la pared celular.
2 Enzimas degradadoras de compuestos del interior de la célula.

V.8.b. Toxinas

Las toxinas producidas por los patdgenos provocan la interrupcién de los
procesos fisioldgicos normales de las plantas, y conducen al desarrollo de la
enfermedad. Las toxinas actlan directamente sobre el protoplasto de la célula del
hospedante, ocasionando dafios considerables, e incluso su destruccion. Algunas
toxinas actlan como venenos protoplasmaticos que afectan muchas especies de
plantas de diferentes familias botanicas. Otras son tdxicas para unas pocas especies
o variedades de plantas y completamente inofensivas para otras.

En general, los hongos y las bacterias son capaces de producir toxinas en la
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célula vegetal e incluso en condiciones de cultivos in vitro. Estas moléculas son
altamente toxicas y altamente efectivas en muy bajas concentraciones. Algunas
pueden presentar un comportamiento inestable y otras, reaccionar rapidamente en
sitios especificos dentro de la célula generando un colapso celular inmediato. Las
toxinas pueden dafiar a la célula, ya sea por afectar la permeabilidad de la
membrana plasmatica, como el intercambio H*/K",0 por inactivar o inhibir enzimas
fundamentales para la célula. Asimismo, pueden actuar como antimetabolitos e
inducir una deficiencia para un factor de crecimiento esencial.

Las toxinas producidas por los patégenos pueden clasificarse en dos grandes
grupos: i) toxinas no especificas de hospedante (Nonhost-Specific o
Nonhost-SelectiveToxins); ii) toxinas especificas de hospedante (Host-Specific o
Host-SelectiveToxins).

Toxinas no especificas. Se caracterizan por su capacidad de afectar a un
amplio rango de hospedantes. Estas toxinas incrementan la gravedad de la
enfermedad, es decir que su presencia afecta la virulencia del patégeno; sin
embargo, no son esenciales para que el patégeno cause enfermedad, por lo cual, no
determinan la capacidad patogénica del microorganismo. Las toxinas de este grupo
mas conocidas y estudiadas son la tabtoxina, faseolotoxina, fusicoccina, tentoxinay
cercosporina (Tabla V.4). Otras toxinas son acido fumarico producido por Rhizopus
spp.; acido oxalico producido por Sclerotium spp., Sclerotinia spp. y Botrytis
cinerea; acido alternarico, alternariol y zinniol producidos por Alternaria spp.;
opiobolinas producidas por Cochliobolus spp.; piricularina producida por Pyricularia
grisea; acido fusarico y licomarasmina producido por Fusarium oxysporum;
siringomicina y siringotoxin producidas por Pseudomonas syringae pv. Syringae y
taxtominas producidas por Streptomyces spp.

Tabla V.4: Toxinas no especificas del hospedante.

TOXINA PATOGENO EFECTO SOBRE LA CELULA

Es la toxina activa, que inactiva la enzima glutamina
sintetasa, produce la acumulacién de amoniaco, inhibe
la fotosintesis y la fotorespiracion.

Pseudomonas syringae

Tabtoxina pv. tabaci

En la célula, por degradacion enzimatica, se produce
fosfosulfamilornitina que es bioldogicamente activa.
Afecta la enzima ornitinacarbomoiltransferasa.

Pseudomonas syringae

Faseolotoxina ;
pv. phaseolicola

Inactiva la proteina que interviene en la transferencia

Tentoxina Alternaria tenuis o S
de electrones en los cloroplastos e inhibe fosforilacion.
Afecta el sistema de transporte, la absorcion de
Fusicoccina Fusicoccum amygdali aniones, azlcares y aminoacidos. Estimula la apertura

estomatica.

Genera especies reactivas del oxigeno, especialmente

Cercosporina Cercospora sp. y otros hongos ,
P P Py g de oxigeno, destruyendo la membrana celular.
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Toxinas especificas. Son especificas o selectivas del hospedante y se
caracterizan justamente por su especificidad; es decir, resultan téxicas sélo para
el/los hospedante de ese patdgeno, presentando poca o ninguna toxicidad en otros
hospedantes no susceptibles. Esta condicion de especificidad hace que estos
compuestos resulten imprescindibles para que ocurra la infeccién del hospedante.
Este tipo de toxinas son producidas por un reducido niumero de hongos. Algunos
ejemplos son la toxina victorina o HV, toxina T, toxina HC, y las diferentes toxinas
producidas por patotipos de Alternaria alternata (toxina AAL en tomate, toxina AF en
frutilla, toxina AM en manzana, toxina ACT en mandarina, toxina ACL en limén y
toxina HS en cafa de azucar).

La toxina Victorina o HV es producida por el hongo Cochliobolus victoriae, que
aparecido en 1945 con la introducciéon de la variedad Victoria de avena y sus
derivados, que contenian el gen Vb de resistencia a roya. La toxina ocasiona cambios
bioquimicos e histoldgicos en el hospedante, en la pared celular, con pérdida de
electrolitos y aumento de la transpiracion. Genera tizén de hojas y puede destruir
toda la planta. El posible sitio de accién de la toxina parece ser el complejo glicina
descarboxilasa, componente del ciclo fotorespiratorio. Hay evidencias que induce
compuestos de la respuesta de resistencia de la RH y, puede conducir a la apoptosis.
En 1968 en los Estados Unidos aparecié el tizon de la hoja de maiz del sur
(Cochliobolus heterostrophus raza T) en variedades con citoplasma androestéril
(tipo Texas). La toxina T de C. heterostrophus raza T, aumentaria su virulencia. Esta
toxina actla especificamente en las mitocondrias de células susceptibles, que se
vuelven no funcionales, e inhibe la sintesis de ATP.

Otros ejemplos de toxinas especificas del hospedante son peritoxina-toxina
PC en la pudricion de la raiz del sorgo (Periconia circinata), toxina PM en tizén
amarillo de maiz (Mycosphaerella zeae-maydis), toxina Ptr en la mancha
amarilla del trigo (P. tritici-repentis), toxina CC en tomate
(Corynespora cassiicola), toxinas SV en mancha marrén en pera (Stemphylium
vesicarium).

V.8.c. Reguladores de crecimiento

Los reguladores de crecimiento utilizados como mecanismo de ataque de
ciertos patégenos comprenden auxinas, giberelinas, citoquininas, acido abscisico y
etileno, todos analogos hormonales a los producidos por las plantas. El estudio de
estos compuestos es limitado; no obstante hongos, virus y bacterias cony sin pared,
han sido reportados como causales de enfermedad por la produccidon de estos
compuestos.

En las plantas, los reguladores del crecimiento como por ejemplo hormonas,
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en muy pequenas concentraciones y pequefas variaciones en su concentracion,
producen resultados diferentes en el crecimiento. Por su parte, los patégenos
también son capaces de producirlos, y de inducir o inhibir su produccion en las
plantas. La acciéon de este mecanismo de ataque ocasiona un desequilibrio en el
sistema hormonal de la planta, provocando un crecimiento anormal incompatible
con el desarrollo de una planta sana. La sintomatologia manifestada por las plantas
afectadas puede ser retraso del crecimiento, crecimiento excesivo, arrosetado,
ramificacion excesiva de la raiz, malformacion del tallo, epinastia de la hoja,
defoliacién y supresion del crecimiento de brotes.

En la siguiente tabla (Tabla V.5) se resumen los principales aspectos
reportados para cada regulador de crecimiento, vinculado al desarrollo de
enfermedades en plantas.

Tabla V.5: Principales reguladores de crecimiento vinculados a las enfermedades de las plantas.

REGULADOR DE

CRECIMIENTO PRINCIPALES CARACTERISTICAS EJEMPLO DE PATOGENOS/ENFERMEDADES
Auxinas Participan en el alargamiento y la diferenciacion
celular. * Hernia de las coles (Plasmodiophora brassicae)
Afectan la permeabilidad de las membranas. * Agalla de la corona (Agrobacterium tumefaciens)

Acido 3 indolacético,

IAA Aumentan la respiracion de los tejidos. * Agallas en el maiz dulce (Ustilago maydis)

Promueven la sintesis de ARN mensajero y por * Roya del manzano (Gymnosporangium juniperi-virginianae)
consiguiente de proteinas /enzimas.

Tienen efectos promotores del crecimiento.

Aceleran el alargamiento de las variedades * Bakanae en arroz (Gibberella fujikuroi)
enanas a la normalidad. Promueven la floracién, * Virus del enanismo de Prunus (PDV)
el alargamiento del tallo y la raiz, y el

crecimiento de frutos.

Giberelinas

(Acido giberélico)

Citoquininas

Participan en el crecimiento y diferenciaciéon * Aumentan en agalla corona (A. tumefaciens)
(Cinetina, zeatina (;e!ular. Inhil:_)en Ia_ de_S(_:omposicién de pro_teinas y * Di_sn)inuyen en plantas de alggc_:ién por \(ertic_:illiu_m.
e isopentenil aa_dos nuC|6|COS.,,InhIPI.erIdO la senescencia. * leo_n de la avena por Cochiliobolus victoriae, incrementan la
Evitan la represion génica y reactivan los genes. cantidad de toxina HV.

adenosina)

Produce clorosis, abscicion de hojas, epinastia,
formacion de raices adventicias y maduracion de
Etileno frutos. Aumenta la permeabilidad de membranas.* Ralstonia solanacearum en infecciones en banana.
Induce formacion de fitoalexinas. Activa la
sintesis de enzimas.

Con varias funciones hormonales y de inhibicion. Virus mosaico del tabaco (TMV) en diversos hospedantes.

Acido abscisico Inhibe el crecimiento. * Marchitez del tomate por Verticillium
Produce plantas achaparradas.

V.8.d. Polisacaridos

Es uno de los mecanismos aun menos estudiado y conocido. Sin embargo,
tanto hongos, como bacterias y posiblemente otros patdégenos liberan
constantemente cantidades variables de sustancias mucilaginosas (polisacaridos)
que recubren sus estructuras y les proporcionan la interfaz entre su superficie
externa y el entorno. Los exopolisacaridos parecen ser necesarios para que varios
patdgenos causen sintomas de la enfermedad, ya sea por ser directamente
responsables o por facilitar la colonizacién o mejorar la supervivencia del patégeno.
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El rol de estos compuestos es particularmente importante en las enfermedades
causales de marchitez por patdgenos que invaden el sistema vascular de las plantas.
Las moléculas de polisacaridos secretadas por el patégeno en el xilema son
suficientes para el bloqueo mecanico de los haces vasculares y asi iniciar el
marchitamiento (Figura V.2. y V.4.). El efecto causado por los polisacaridos, debe
considerarse en conjunto con el efecto de las sustancias liberadas en los vasos, a
través de la descomposicidn de los diferentes componentes celulares, producto de la
degradacion enzimatica del patégeno.

V.9. Mecanismos de defensa de las plantas a los patogenos

Las plantas y los patégenos han desarrollado durante el curso de su
coevolucién relaciones muy complejas entre ellos. Los patégenos han demostrado la
capacidad de producir sistemas ofensivos sofisticados para parasitar a las plantas y
éstas han manifestado un importante potencial para defenderse a si mismas de los
ataques. Algunas plantas son capaces de impedir la penetracion de los patégenos a
través de su pared celular, otras parecen movilizar sus armas defensivas
inmediatamente después que sus paredes son rotas y algunas pocas células
invadidas.

En general, el resultado de la interaccién entre el patégeno y el hospedante
parece depender de la eficiencia del sistema defensivo de las plantas. Una planta
puede enfermarse cuando un parasito comienza a invadirla, ya sea porque supera
las defensas preexistentes, y/o es capaz de pasar inadvertido sin activar los
sistemas de resistencia inducidos. La ausencia de enfermedad puede ser el reflejo
de laincapacidad del patégeno de superar las barreras defensivas de la planta.

Los resultados de numerosos estudios sobre los mecanismos de resistencia
de las plantas demuestran que éstas son capaces de defenderse del ataque de
agentes infecciosos, sea en un modo pasivo o activo (Figura V.5.h).

V.9.a. Mecanismos de defensa pasivos

Estos mecanismos, conocidos también como preexistentes, incluyen todos
aquellos atributos o factores que se encuentran presentes en la planta antes de
ponerse en contacto con algun microorganismo parasito. Entre estos mecanismos
se pueden distinguir aquellos de naturaleza estructural o morfoldgica, y los de
naturaleza quimica.

V.9.a.1. Mecanismos estructurales preexistentes
Estos hacen referencia a estructuras que poseen las plantas que limitan o

impiden la penetracidn de los patdégenos. En algunos casos, se incluye también bajo
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esta denominacién a aquellas caracteristicas que les permiten a los vegetales evitar
el contacto intimo con el patégeno, como aquellas vinculadas a su maduracion y
desarrollo. Por ejemplo, en la enfermedad mal de los almacigos los vegetales son
susceptibles so6lo en su estado de plantula al ataque de parasitos como
Rhizoctonia solani, Pythium spp., Thielaviopsis basicola, entre otros. Mientras,
algunos érganos vegetales suelen ser afectados durante su etapa de plena madurez,
como los frutos susceptibles a patégenos como Botrytis cinerea o
Rhizopus stolonifer, entre otros. En ocasiones, las plantas facilitan el escape a las
enfermedades, como ocurre en las variedades o especies cleistbgamas de algunas
gramineas. Ellas mantienen sus flores cerradas en el momento de la fecundacion e
impiden la entrada de Claviceps purpurea responsable del cornezuelo del
centeno.

Resistencia fisica a la penetracion

Las partes infectivas de los patdgenos al llegar al hospedante deben germinar
o brotar, para poder luego penetrar en los tejidos y continuar con su ciclo de vida.
Este proceso debe ser cumplido en un lapso breve de tiempo, dado que los
propagulos (inéculo) se encuentran sujetos a la accién de factores ambientales
desfavorables como, baja humedad relativa, viento, temperatura desfavorable, luz
ultravioleta, escasez de nutrientes, etc.

La primera barrera fisica con la cual se encuentran los propagulos son los
pelos y tricomas que pueden presentar externamente los 6rganos vegetales. Estos
pueden impedir que el indculo alcance el sitio de ingreso, lo cual lo expone ademas,
al rigor de las condiciones ambientales. Puede mencionarse como ejemplo, a las
hojas jovenes de vid que se comportan como inmunes a la peronéspora o mildia,
pues sus zoosporas quedan confinadas en las gotas de agua que se encuentran
suspendidas en las pilosidades, impidiendo su llegada a los estomas.

La cuticula puede jugar un rol importante por su hidrofobicidad,
caracteristica asociada a la naturaleza quimica de sus componentes y a las
microrugosidades de su superficie externa (Figura V.3.). Ambas caracteristicas
impiden que las gotas de agua mojen al 6rgano y hacen que resbalen facilmente, sin
formarse el continuo acuoso que muchos microorganismos necesitan para penetrar.
El espesor de la cuticula puede también ser importante, por ejemplo, al limitar la
insercidén de los haustorios en los oidios o impedir en el caso de Puccinia graminis
f.sp. tritici responsable de la roya del tallo del trigo, la penetracion en las hojas de
su hospedero alternante Berberis thumbergii.

Las aberturas naturales como estomas, hidatodos, lenticelas y nectarios
pueden tener formas o estructuras que limitan la penetracion de algunos patdgenos.
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En el caso de mandarinos resistentes a la cancrosis bacteriana de los citricos por
Xanthomonas citri sp. citri, los estomas presentan aristas o crestas en el borde
interno de las células oclusivas, que limitan la formacidon del continuo acuoso
necesario para el ingreso de las células bacterianas. En otras ocasiones, la falta de
desarrollo de los estomas y su cierre, limitan el ingreso de los patégenos. En el caso
de las lenticelas, la rapidez con la cual éstas se suberifican pueden afectar el ingreso
de Streptomyces scabiei en tubérculos de papa.

La epidermis puede impedir tanto el ingreso de algunos patégenos como la
salida de sus fructificaciones en etapas posteriores de la patogénesis. Se menciona
que el acido silicico que puede encontrarse cristalizado en las células epidérmicas de
plantas de arroz aumenta la resistencia a la penetracion de Helmintosporium sp.

Resistencia alainvasion

A pesar de que el patégeno puede haber penetrado inicialmente en los
tejidos, éstos pueden ser luego mecanicamente resistentes a la invasion. En este
mecanismo ademas de verse involucradas caracteristicas morfoldgicas del tejido se
tienen en cuenta caracteristicas quimicas.

El nGmero y tamaiio de las células puede ser un factor que influya sobre la
colonizacién de los tejidos. Algunos arboles, tienen la posibilidad de crecer
rapidamente en didmetro generando una gran diferencia en el diametro de los vasos
conductores formados en primavera, respecto de los Ultimos de la estacidon. Esta
caracteristica dificulta a los patégenos la colonizacién radial hacia los nuevos tejidos.
Esto se observd en olmos donde plantas jovenes sobrevivian a los ataques de
Ceratocystis ulmi.

La lignificacién de los tejidos suele ser un mecanismo util para detener a los
patdgenos que no cuentan con las enzimas para degradar esas sustancias. En las
gramineas las invasiones de los patdgenos suelen quedar restringidas entre los
cordones de esclerénquima, observandose en consecuencia, lesiones alargadas.
Algo similar ocurre en infecciones de Septoria apii a peciolos de apio.

V.9.a.2. Mecanismos de defensa quimicos preexistentes

En este grupo pueden incluirse tanto sustancias cuya presencia es esencial
para la vida o la induccién del ataque parasitario, como aquellas cuya presencia
resulta téxica para los patégenos. Algunos de los compuestos son metabolitos
secundarios de bajo peso molecular llamados fitoanticipinas.

La ausencia de factores esenciales para el desarrollo de los patégenos
ha sido observada en distintas combinaciones planta-patégeno. En la sarna del
manzano (Venturia inaequalis) se probé que mutantes del hongo obtenidos en
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laboratorio que necesitaban de algun factor esencial conocido, eran incapaces de
desarrollarse en el hospedante sin ese elemento. Muchas de las enfermedades
causadas por bacterias como Xanthomonas campestris necesitan de una
multiplicacion previa del microorganismo. Para ello necesitan sustancias nutricias
provenientes de la planta.

El contenido de hidratos de carbono en el hospedante puede ser un
importante mecanismo de defensa, tanto por una escasa concentracion como
elevada dependiendo del patégeno. Patégenos que tienen como principal arma de
patogénesis a las enzimas pectoliticas suelen tener dificultades para colonizar
tejidos con altos niveles de azlcares. Las hojas de papa se hacen mas susceptibles a
Phytophthora infestans a medida que disminuye la acumulaciéon de hidratos de
carbono en la parte aérea.

La presencia de alcaloides en muchas plantas suele impedir el
establecimiento de patdgenos como es el caso de Phymatotrichum omnivorum.
Especies no susceptibles a este hongo suelen presentar altas concentraciones de
alcaloides en las raices. Los sulfuros volatiles suelen asociarse a la resistencia a
enfermedades como sucede en cebollas ricas en sulfuro de alilo. Concentraciones
elevadas de este sulfuro disminuyen la susceptibilidad de la cebolla a Botrytis alli.

La presencia de diversos glucdsidos es también un factor de resistencia que
puede considerarse pasiva o activa segun si su formacién es inducida o no por la
presencia del patégeno. Estos compuestos pueden actuar “per se” como en el caso
de taninos en varias especies arboreas. En otras ocasiones los compuestos
producidos por la hidrélisis de los glucdsidos son los activos contra los patdégenos.
Por ejemplo los glucésidos cianogenéticos que liberan &acido cianhidrico al
hidrolizarse. Otros presentan en su composicién radicales isotiocianatos
(R-N=C=S-) con actividad antifingica, como en el caso de cruciferas del género
Brassica.

La presencia de fenoles libres suele ser también un factor importante de
resistencia, como el acido protocatéquico, asociado a la resistencia de cebolla a
Botrytis alli y Colletotrichum circinans. Esta sustancia se relaciona al color de las
catafilas externas. Las cebollas blancas con una menor concentracién son mas
susceptibles a los patdgenos antes mencionados. El acido clorogénico esta ligado a
la resistencia de la papa a Streptomyces scabieiy Verticillium dahliae.

En los Ultimos afios se ha asociado la presencia de un nimero importante de
proteinas constitutivas a la defensa de las plantas. Estas podrian considerarse
como un mecanismo de defensa pasivo. Extractos obtenidos de semillas y de
organos ricos en sustancias de reserva frecuentemente han demostrado poseer
compuestos que inhiben el crecimiento de microorganismos. Varias son las
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proteinas con actividad antifingica; a modo de ejemplo se mencionan algunas en la
Tabla V.6.

Tabla V.6: Proteinas constitutivas con capacidad de influir negativamente sobre el desarrollo de
hongos, bacterias y virus.

TIPO EJEMPLO ACTIVIDAD BIOLOGICA

Quitinasa

Digieren la pared celular fungica.
Glucanasa 9 P 9

Hidrolasas
Lisozima Lisa células bacterianas.

Inhibidor de la poligalacturonasa

Inhibidores de enzimas (PGIPs)

Inhibe pectinasas flungicas.

Proteinas ligantes de la Heveina (latex de Hevea brasiliensis)

oae - Inhiben el crecimiento de hongos.
quitina Lectinas

Tioninas Hordotionina (cebada) Inhiben el crecimiento de hongos y bacterias.

Proteinas inhibidoras de

. Proteina antiviral “pokeweed” Inhiben la trasmisién mecanica de los virus.
los ribosomas

Existe en la actualidad un interés considerable en estas proteinas de defensa,
debido a que muchas de ellas han sido secuenciadas; posteriormente se han aislado
los genes que las codifican. Esto les brinda la oportunidad a los genetistas de crear
plantas transgénicas capaces de expresar dichas proteinas, mejorando de este
modo la resistencia de las plantas al ataque tanto de patégenos como de insectos.

Si bien, en general los mecanismos de defensa pasivos pueden resultar poco
eficientes, son una herramienta valida para retrasar la penetracién o la colonizacion
de los patdgenos.

V.9.b. Mecanismos de defensa activa
V.9.b.1. Reconocimiento patégeno-hospedante y resistencia inducida

Las plantas estan habitualmente expuestas a una serie de microorganismos
patogénicos; sin embargo, han desarrollado un conjunto de defensas estructurales
y quimicas para detectarlos y evitar dafios de importancia. Como ya se describio,
estas defensas generales constitutivas estan presentes naturalmente en las plantas.
Sin embargo, cuando estas barreras estructurales preformadas constitutivas
(resistencia pasiva) fallan en impedir la invasion de un patégeno, pueden aparecer
mecanismos activos, también conocidos como de resistencia inducida, que se
activan como respuesta a la infeccion del patégeno. Esta diferencia de mecanismos
estaria dada por el alto costo que representa para la planta, tener activados todos
sus sistemas de defensa. Ademas, frente a cada patdgeno, la planta puede
desplegar respuestas especificas, que no necesariamente la protegen frente a otro.
Los mecanismos activos son disparados por el reconocimiento de patrones
moleculares asociados a los patdgenos, llamados PAMPs o MAMPs,
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que incluyen entre otros a polisacaridos como la quitina (componente de la pared
celular de hongos) y proteinas especificas como la flagelina (proteina fundamental
de los flagelos bacterianos). Estos PAMPs (patrones moleculares asociados
patdgenos) son reconocidos por receptores ubicados en las membranas celulares,
que se denominan PRP (proteinas de reconocimiento de patrones), originandose
una reaccion de defensa denominada inmunidad asociada a patrones de
reconocimiento de patégenos PTI (Figura V.5.). Las sefales inductoras,
comunmente denominadas elicitores, provocan el incremento del flujo de iones a
través de la membrana plasmatica, estimulan la sintesis, modificacién de proteinas
y de especies reactivas del oxigeno, y activan o desactivan cambios
transcripcionales en determinados genes. Actualmente, se consideran elicitores a
las moléculas o sustancias producidas tanto por el patdgeno (exégeno) como por la
planta hospedante (endégeno) que provocan respuesta de defensa. Los elicitores no
provocan directamente una modificacién en la expresion de los genes mencionados,
sino que actuan de manera indirecta a través de diferentes vias de sefalizacion,
mediadas por hormonas, metil-jasmonato, etileno y acido salicilico que amplifican
las respuestas en el hospedador.

A lo largo de la historia coevolutiva algunos microorganismos han sido
capaces de adaptarse y sortear la PTI mediante la supresion de la cascada de
reacciones desencadenadas por el reconocimiento de PAMPs. Para ello, han
desarrollado un complejo grupo de moléculas que entran en interacciéon con las
moléculas vegetales, que son efectores que generan susceptibilidad mediada
por efectores denominada ETS, de manera que la enfermedad avanza. En otros
casos, estos efectores son reconocidos por proteinas de resistencia PR del
hospedante, generando una respuesta de inmunidad secundaria asociada al
efector llamada ETI que resulta en resistencia y usualmente en reaccién
hipersensible (Figura V.5.). La respuesta hipersensible (HR) conduce al suicidio
programado de células en los sitios de infeccién y produce necrosis para limitar el
acceso de los patégenos a nutrientes y agua. Se da inicio, de esta manera, al modelo
actual del sistema inmune de las plantas, que se conoce como modelo del zigzag.
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Figura V.5: Diagrama de las defensas de las plantas y las interacciones planta-patégeno. Las plantas
presentan un sistema de defensas preexistentes que protegen de la infeccidon y un sistema de defensas
que se activa e induce frente a los patégenos (P). Moléculas derivadas de los patdgenos (PAMPs) son
detectados por proteinas receptores (PRP) ubicadas en la membrana celular y este reconocimiento
produce inmunidad asociada a PAMP (PTI). Los patdgenos interfieren en la inmunidad a través de
efectores asociados a susceptibilidad. Si la planta tiene el gen de proteinas R que le permite reconocer
a los efectores, se frena el crecimiento del patégeno generando la inmunidad asociada a efectores
(ETI). La activacién de genes de resistencia se traduce en cambios estructurales y bioquimicos
inducidos en la planta.

V.9.c. Mecanismos de defensa inducidos

Una vez que el patdgeno es reconocido, se activan una serie de mecanismos
de defensa mediante una sucesion de sefales. La reaccién de defensa también se
puede activar por factores abioticos, sustancias quimicas o por la luz ultravioleta,
gue provocan heridas y dafio fisico en los tejidos. Las enzimas hidroliticas
producidas en la defensa, liberan componentes de la pared celular que inducen la
activacion de la defensa en otros tejidos. Los mecanismos de defensa incluyen la
reaccién hipersensible que condiciona la muerte celular programada, la acumulacién
de enzimas hidroliticas, la deposicién de lignina, suberina y proteinas ricas en
hidroxiprolinas relacionadas con la patogénesis.

Defensas estructurales

Las plantas pueden prevenir el ingreso de los patdégenos a través de cambios
estructurales o bioquimicos. Asi por ejemplo, la lignificacion puede ser una
caracteristica constitutiva o aparecer como respuesta al ataque de un patégeno.
Entre los cambios estructurales puede producirse también la despolarizacion de la
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membrana plasmatica y cambios en la concentracién interna de calcio. Ademas, en
el citoplasma, se producen modificaciones en el citoesqueleto, aceleracion en la
trasmision citoplasmatica, incrementos en filamentos citoplasmicos y migracion de
los nucleos hacia el sitio de penetracion. También pueden formarse nuevos
compuestos como lignina, siliconas y fenoles que se acumulan en el sitio de
penetracion del patdégeno y glicoproteinas ricas en hidroxiprolina, tioninas y
peroxidasas en las paredes celulares mediante un proceso denominado aposicion.
Estos materiales reducirian la velocidad de penetracidn de los patdgenos para darle
tiempo a que las células del hospedante refuercen las paredes celulares, formen
papilas de calosa y otras aposiciones que pueden contener glucanos, siliconas,
compuestos fendlicos, calcio, lignina y enzimas hidroliticas. En otros hospedantes,
como en los frutales de carozo, se forman capas de abscision alrededor del sitio de
infeccion de hongos, virus y bacterias. Se produce una abertura a través de la hoja al
desaparecer la laminilla media, de ese modo el tejido infectado queda aislado del
sano, se necrosa y desprende, con él se pierde el patdgeno. En otras interacciones
se forma una capa de corcho que frena la invasién del patégeno y la difusién de sus
toxinas, asi como de nutrientes y agua desde el tejido sano a la zona de infeccién,
como ocurre en la sarna comun de la papa (Streptomyces scabiei). Algunos
tejidos vasculares pueden producir un tipo de tilosas que ocluyen los vasos del
floema y xilema invadidos por el patégeno, rodedandose de barreras que se originan
en células con paredes lignificadas y suberizadas. Asi como es en la tristeza del
palto (Phytophthora cinnamomi) se observd en el xilema la formacién de tilosas y
deposicidon de fenoles para frenar el avance del patdgeno de portainjertos tolerantes
y resistentes al patégeno.

Defensas bioquimicas

Entre los componentes bioquimicos inducidos se encuentran las fitoalexinas,
las especies reactivas de oxigeno (como H,0,) y lipidos, que estan asociados con la
reaccion HR. Si bien se encuentran en las plantas sanas, se acumulan en grandes
cantidades en el sitio de penetracién y tejidos adyacentes luego del ataque de un
patégeno. Las fitoalexinas son metabolitos de bajo peso molecular. Entre las mas
estudiadas se encuentran derivados del metabolismo de los fenilpropanoides cuya
produccion se ha asociado a genes que codifican para enzimas responsables de su
sintesis, como la fenilalanina amonio liasa (PAL), la chalconasintasa (CHS) vy la
chalconaisomerasa (CHI).

Ademads, un amplio set de proteinas relacionadas con la patogénesis
(PR) ejerce funcidn antimicrobiana y se clasifican segln los aminoacidos que las
componen. Asi las PR2 son B 1-3 glucanasas que hidrolizan B-1,3 y 1,6 glucanos,
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gue transforman los oligosacaridos en disacaridos en las membranas celulares; las
PR3, PR8 y PR 11 actian como quitinasas. El grupo de proteinas que inactivan
ribosomas tienen actividad antiviral. Por su parte, las tioninas y otras proteinas de
transferencia de lipidos causan disturbios en los fosfolipidos de las membranas, en
tanto que las defensinas y las PR5 afectan sitios especificos en las membranas.

Dentro de los mecanismos de defensa activa de las plantas deben
considerarse la resistencia sistémica adquirida, la resistencia por
hipersensibilidad y resistencia parcial. Tipos de resistencias que, en lineas
generales, son inducidas por la accién de un patdgeno virulento o avirulento, ciertas
bacterias no patogénicas, nematodos o algunos productos quimicos?2.
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CAPITULO VI - GENETICA DE LAS ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS

VI.1. Variabilidad de los organismos

Toda caracteristica diferenciable en un organismo es sujeta a divergencia
dentro de una poblacién, y en mayor grado en una especie. Tanto el hospedante
como el patégeno poseen diversidad genética y esto provoca que existan por
ejemplo patégenos mas agresivos o eficientes para provocar una enfermedad, u
hospedantes que soporten mejor o peor el ataque de un patdgeno. Las fuentes de
variabilidad se basan en los acervos genéticos de cada organismo.

Aunque este capitulo esta enfocado en la caracterizacién de las respuestas
entre hospedantes y patdgenos, y la manera en que se puede utilizar y transferir la
resistencia a patdgenos entre distintos hospedantes se debe tener en cuenta que asi
también los patdgenos cuentan con una variada y muy extensa manera de
recombinarse para conseguir nuevas fuentes de patogenicidad.

El nivel de variabilidad y métodos de clasificacion de los patdégenos sera
explicado mas adelante, pero para los fines de este capitulo, se tomaran las
denominaciones mas frecuentes utilizadas en fitopatologia, en la que se muestran
los niveles de variabilidad de los patdgenos en base a diferenciaciones realizadas por
métodos bioldgicos o clasicos’.

VI.2. Tipos deresistencia de las plantas ante el ataque de los patégenos

Resistencia es la capacidad de una planta de limitar el crecimiento y/o
desarrollo de un paradsito una vez establecido el contacto inicial. Se mide
comparando la cantidad de un patégeno que puede desarrollarse en una planta con
aquella cantidad desarrollada en una planta susceptible (es decir, aquella con el
menor grado de resistencia). A veces puede ser dificultoso cuantificar el nivel
poblacional de un patdgeno en una planta. La expresién de sintomas puede
entonces tomarse como referencia para conocer el grado de resistencia, aunque a
veces ambos pueden no estar relacionados.

Se define como resistencia basal a la que ocurre en aquellas plantas que
expresan barreras quimicas y fisicas que protegen a las plantas contra grupos
enteros de patdégenos, no sélo de una raza. La resistencia basal completa presente
en cada individuo de la especie conduce a la resistencia del no hospedante. Esta
resistencia opera a nivel de especies de plantas y de especies de patdgenos, es decir
gue una especie de plantas es no hospedante cuando ningun individuo de la especie
es susceptible a ningun individuo del patégeno. Asi, todas las especies de plantas
son resistentes a la gran mayoria de patdgenos. En los patédgenos foliares como las
royas, las esporas germinan, pero pueden no localizar los estomas o abortar luego
deingresar a través de ellos, usualmente con formacién de papilas.

La tolerancia se define como la capacidad de la planta de disminuir los
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efectos negativos de un patdégeno, es decir, las consecuencias negativas de la
infeccion. Este concepto no implica necesariamente una reduccién en el crecimiento
y/o desarrollo de un agente patégeno. Por ejemplo, si dos plantas son infectadas por
la misma cantidad de un patdgeno, aquella tolerante exhibird una menor
disminucién de rendimiento (o una menor expresion de sintomas) respecto a la otra,
que denominamos sensible. La sensibilidad es el anténimo de tolerancia: un dano
o expresidon de sintomas relativamente alto por unidad de parasito.

VI.2.a. Reconocimiento patégeno-hospedero

Las plantas estan habitualmente expuestas a una serie de microorganismos
patogénicos, pero han desarrollado un conjunto de defensas estructurales vy
quimicas para detectarlos y evitar dafios de importancia. Las defensas generales
constitutivas estan presentes naturalmente en las plantas2. Sin embargo, cuando
estas barreras estructurales preformadas constitutivas (resistencia pasiva) fallan en
impedir la invasion de un patégeno, pueden aparecer mecanismos activos, también
conocidos como de resistencia inducida, que se activan como respuesta al ataque.

VI.2.b. Resistencia sistémica adquirida

La resistencia sistémica adquirida se refiere al fenédmeno por el que una
planta exhibe una resistencia mejorada, a partir de la inoculacién con un patégeno
virulento o avirulento, ciertas bacterias no patogénicas o algunos productos
quimicos, pudiendo ser localizada (LAR) o sistémica (SAR). Luego del estimulo
inicial se transporta una sefal a otras partes de la planta donde se intensifican los
mecanismos que limitan la infeccién, crecimiento y multiplicacién del patégeno. Es
efectiva contra hongos, bacterias, virus y nematodos y se asocia a una alta
expresion de genes que codifican proteinas de resistencia (PR). En SAR que es
inducida por patdégenos que causan resistencia por hipersensibilidad (HR), los
mecanismos de resistencia son mas importantes o empiezan a operar antes que en
las plantas no inducidas y dependen de la acumulacién de acido salicilico. En cambio,
la resistencia sistémica inducida (ISR) mediada por rizobacterias puede ocurrir sin la
produccion de PR y es dependiente de vias metabdlicas sensibles al etileno y acido
jasmonico. Un caso de resistencia inducida es la protecciéon cruzada, cuando la
preinfeccion de una planta con una cepa de un virus que causa sintomas leves,
protege contra el desarrollo posterior de sintomas severos con otras cepas del
mismo virus o de otro estrechamente relacionado. Otro caso es la resistencia
localizada adquirida o sistémica adquirida, cuando la inoculaciéon con un virus no
produce lesiones en esa zona o se extiende a distancias considerables,
respectivamente.
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A grandes rasgos podemos identificar dos grandes tipos de defensas activas:
la resistencia por hipersensibilidad y la resistencia parcial.

VI.2.c. Resistencia por hipersensibilidad

La resistencia por hipersensibilidad es un mecanismo activo que puede ser
inducido por hongos, bacterias, virus y nematodos, mediado por una explosion
oxidativa que libera agentes oxidantes como el perdoxido de hidrégeno. Incluye la
expresion de mecanismos de defensa como la deposicién de lignina, suberina,
fitoalexinas y acumulacién de proteinas PR que se asocian con la resistencia
sistémica adquirida. Cuando actua en un estadio temprano del proceso de infeccién
produce una reaccion de inmunidad, cuando actia mas tarde, el patégeno puede
crecer pero el sitio de infeccion se rodea de necrosis y clorosis.

Esta serie de compuestos y seflales metabdlicas conducen a una muerte
celular programada y controlada, un método muy efectivo que impide que
patdgenos bidtrofos y hemibidtrofos proliferen en los tejidos vegetales, impidiendo
de esta manera el progreso de la infeccion3.

La HR es usualmente raza especifica, debido a su alto nivel de especificidad.
Esto significa que resulta efectiva contra algunos genotipos del patégeno, llamados
avirulentos. Los patdgenos contra los cuales no es efectiva se denominan
virulentos. Esta relacion binaria se puede esquematizar graficamente como barras
verticales, donde se muestran las reacciones de resistencia o de susceptibilidad de
un genotipo vegetal frente a distintas razas de un patdgeno (Figura VI.2, izquierda).
Por ello este tipo de resistencia suele asociarse al concepto de resistencia vertical.
Estos conceptos nos llevan a introducir el término de raza. Una raza es un conjunto
de genotipos dentro de una especie o forma especial, que resultan virulentos para un
determinado grupo de genotipos del hospedante (es decir, tienen el mismo espectro
de virulencia). En bacterias o virus se emplea el término biotipo.

La efectividad de la HR frente a razas especificas del patdgeno indica que sus
mecanismos dependen de la interaccion de los productos de genes de la planta con
los de genes del patdgeno. Esta interaccion, que recuerda a un mecanismo de llave-
cerradura, permite activar la respuesta de resistencia. La HR se activa
exclusivamente cuando el producto de un gen de avirulencia interactia con el
producto de un gen de resistencia en la planta (gen R). Flor (1956) postulé que “para
cada gen que condiciona la resistencia en el hospedante hay un gen especifico en el
patdgeno que condiciona su patogenicidad”; dicho de otra manera un gen de
resistencia sélo es efectivo si el patdgeno que infecta posee el correspondiente gen
de avirulencia. Esta base genética, conocida como Teoria de Flor o Relacion gen a
gen, implica que se cumpla el reconocimiento molecular una vez establecido el
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intimo contacto entre las células vegetales y los patdégenos (Tabla VI.1).
Comunmente la resistencia HR se debe a un gen simple dominante en el
hospedante, por ejemplo en las llamadas “cultivares resistentes”. En general la gran
mayoria de loci de resistencia en la planta estd ocupado por alelos de
susceptibilidad; sdlo unos pocos loci estan ocupados por alelos de resistencia a un
determinado patégeno. Usualmente el nimero de genes R conocidos en una especie
supera la cantidad de loci de resistencia (es decir que constituyen series
multialélicas). Los grupos de loci con genes R para una especie de patdgenos
también suelen contener genes R para otras especies patogénicas, a poca distancia.
Si bien para un patosistema dado pueden identificarse varios genes que confieren la
capacidad de desarrollar HR, la presencia de un sdlo gen de resistencia puede
proteger completamente a la planta de un patégeno avirulento. En general, los
genes de resistencia presentan homologias entre ellos y pueden codificar receptores
que son médulos de proteinas constituidos por NBS-LRR (nucleotide binding site-
leucine-rich repeat domains /uniones de nucledtidos con proteinas ricas en
leucinas). La seccidon NBS corresponde a un sitio central de unién a nucledtidos y
participa en la transduccidén de senales, mientras que el dominio terminal LRR
cumple funciones de reconocimiento del patégeno. También pueden ser proteinas
LRR extra citopldsmicas o proteinas quinasas-serinas o citopldsmicas con un
dominio extracelular LRR y un dominio intracelular de serina-kinasa o también con
LRR en las membranas celulares. Algunos solo se encuentran en dicotiledoneas (por
ejemplo los TIR: interleukin 1-receptor-NBS-LRR). Por otra parte, los genes de
avirulencia (efectores) no muestran homologias. Los productos de estos genes son
variados y se translocan en las células del hospedante en moléculas de acidos
nucleicos, proteinas, componentes de la pared celular, compuestos con actividad
enzimatica, ligadores de quitina y otros. Algunos mimetizan las hormonas de las
plantas como el etileno, acido jasmonico y salicilico que actian en la defensa.

Se han propuesto diferentes modelos indirectos para el reconocimiento de los
genes de virulencia por los genes de resistencia, como el modelo del guardian
(Guard Model) y el modelo del seifiuelo (Decoy Model). El modelo del guardian
implica que las proteinas codificadas por los genes R monitorean las moléculas
atacadas por el efector del gen de avirulencia; la modificaciéon de estas moléculas
por el efector patogénico activa las proteinas PR y el desarrollo de |a resistencia. Por
otra parte el modelo del sefiuelo plantea que las moléculas en el hospedante, que
son monitoreadas por las proteinas PR, son sefiuelos que imitan a las moléculas
"objetivo" del efector en el hospedante.
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Tabla VI.1: El presente cuadro representa la interaccion gen a gen propuesta por Flor (1956). Para el
ejemplo se ha considerado un cultivo diploide homocigota y un patégeno haploide. Se plantean las
relaciones posibles entre cuatro razas distintas del patégeno y cuatro variedades diferentes del cultivo.
Las configuraciones genéticas de cada individuo estan representadas por los alelos de virulencia del
patdgeno (avirulentos, AVR, dominantes, y virulentos, avr, recesivos) y los alelos de resistencia en la
planta, que se representan con R (dominantes, que confieren resistencia al interaccionar con el
respectivo alelo AVR en el patégeno) y r (recesivos, confieren caracter de susceptibilidad). La
interaccion entre estos alelos es individual entre los loci involucrados; es decir, los alelos del locus1 del
patdégeno interaccionan exclusivamente con los del locusl de la planta). Dicha interacciéon puede
derivar en compatibilidad (signo “+"), lo cual implica enfermedad (=infeccién exitosa por parte del
patdégeno) o incompatibilidad (signo “-"), lo cual implica resistencia. El solo hecho de presentarse al
menos una reaccion incompatible en la relacion gen a gen dara por resultado una reaccion general
incompatible (resistencia) de la planta, independientemente de lo que suceda en otros loci para la
misma interaccion. Fuente: Caligiore Gei, P. (2020), basado en Niks, R. E., Parlevliet, J. E., Lindhout, P.,
&Bai, Y. (2011).

PATOGENO
RAZA 1 RAZA 2 RAZA 3 RAZA 4
CULTIVO Locusl | Locus2 | Locusl | Locus2 | Locusl | Locus2 | Locusl | Locus2
Locusl [Locus2 W\%7:¥) AVR2 | AVRI1 avr2 avril AVR2 avrl avr2

Variedad A - + -
Variedad B - -
Variedad C + +
Variedad D - - -

+l+ |+ |+

El grado de expresion fenotipica de la HR depende de la activacion inicial
mediada por el alelo de resistencia (efecto interruptor), pero también de muchos
otros factores, que en conjunto determinan la respuesta hipersensible. El trasfondo
genético influye a través de todos los genes de la planta que colaboran en la
respuesta de defensa. El genotipo del patégeno también puede determinar su grado
de agresividad, en especial en organismos diploides que son homocigotas o
heterocigotas para el factor de virulencia. La etapa de desarrollo de la planta (juvenil
o adulta), el tipo de tejido u érgano considerado, asi como factores ambientales
como la temperatura, resultan variables que influyen asimismo en la expresion
fenotipica de la resistencia.

VI.2.d. Resistencia parcial

Puesto que la resistencia por hipersensibilidad es rapidamente activada a
partir del reconocimiento planta-patdégeno, esto redunda en respuestas de defensa
tempranas que incluso, en ocasiones, no pueden observarse a simple vista. Por ello,
resulta bastante facil diferenciar la reacciéon de una planta resistente frente a una
susceptible, a partir de la inoculacion con un patdgeno. Es un caracter cualitativo. A
veces una respuesta débil de la HR, que esta influenciada por distintos factores,
implica que el patdgeno logre reproducirse en alguna medida. En esos casos la
resistencia se asemeja a una respuesta cuantitativa, aunque permanece asociada a
sintomas como clorosis y necrosis de los tejidos afectados, por lo cual no resulta
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sustancialmente distinto a la HR completa. Al mismo tiempo en plantas susceptibles
frecuentemente se da el caso que existen diferencias cuantitativas en el grado de
reproduccion del patdégeno, es decir que aparecen grados de infeccion, lo que
redunda en diferencias significativas en el desarrollo epidemioldgico de la
enfermedad. Este tipo de reaccidon que, si bien permite cierta reproduccion del
patégeno (=susceptible), conlleva un retraso de la epidemia, se denomina
resistencia parcial. La resistencia parcial es llamada también resistencia de
campo o resistencia cuantitativa. Como expresa la definicién, se caracteriza por
su efecto en factores que condicionan el desarrollo epidemiolégico, entre ellos la
frecuencia de infeccion (porcentaje de esporas que logran replicar la infeccidon), la
cantidad de esporas producidas y el periodo de latencia (tiempo que transcurre
entre el inicio de la infeccion y la produccién de esporas). Estos efectos son
determinantes en muchas enfermedades foliares polisiclicas, a menudo causadas
por patégenos bidtrofos y hemibidtrofos (oidios, mildius, royas). No existen
mecanismos genéricos para la resistencia parcial, a diferencia de lo expuesto para la
resistencia HR. Al tratarse de una resistencia que influye en el desarrollo de las
epidemias, muchos y diversos mecanismos pueden estar involucrados. A menudo
los hospedantes con resistencia parcial muestran respuestas diferenciales a nivel de
penetracion de pared celular, crecimiento y reproduccion de los patdgenos,
comparados con los hospedantes susceptibles. También se da el caso de que la
efectividad de los componentes de la resistencia parcial varia de acuerdo al estado
de desarrollo de la planta y el tejido considerado.

Normalmente la resistencia parcial resulta especifica para una especie
patdgenica determinada, en forma similar a la HR, aunque a diferencia de ésta y a
grandes rasgos es eficaz contra todos los genotipos de un patdgeno. De alli a que sea
denominada resistencia raza-no-especifica. Graficamente (Figura VI.1,
derecha) se puede observar que esta respuesta cuantitativa frente a distintas razas
se asemeja a una linea horizontal, por lo que también se la denomina resistencia
horizontal.

En general, la resistencia parcial se hereda cuantitativamente y se relaciona
con pequefos efectos de varios genes. Los loci donde se alojan estos genes
relacionados al caracter de resistencia, se denominan loci de rasgo cuantitativo
(QTLs). La herencia cuantitativa se comprueba habitualmente cruzando padres con
distinto grado de resistencia parcial y evaluando la descendencia, lo que
habitualmente conlleva a identificar segregacidon continua del caracter de interés.
No obstante, esto no significa que la resistencia parcial se herede poligénicamente
por definicion. Existe la posibilidad de que factores que afecten el desarrollo
epidemiolégico de una enfermedad se hereden monogénicamente e igualmente
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contribuyan al caracter de resistencia parcial.

Resistencia

Susceptibilidad

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Razas del patégeno Razas del patégeno

Figura VI.1: Esquema que representa la respuesta de resistencia de un genotipo vegetal frente a
distintas razas de un patogeno. En el grafico de la izquierda las diferencias se aprecian en el sentido
vertical de las barras, por lo que este tipo de resistencia se asocia a la “resistencia vertical”, mientras
que la representacion grafica de la derecha indica una resistencia raza-no-especifica o resistencia
horizontal.

VI.3. Disponibilidad y naturaleza de la resistencia

La disponibilidad de fuentes de resistencia es de fundamental importancia a la
hora de transferir dicho caracter a genotipos que lo necesitan. Hay fuentes de
diferentes origenes y de mayor o menor parecido respecto al cultivo de la especie a
mejorar. El tipo de fuente de resistencia empleada determinara el nimero de
generaciones de retrocruzas a realizar. Lo anterior, se encuentra intimamente
relacionado con la contribucion genética del donante de la resistencia hacia la
progenie y refiere a los caracteres no deseados en el cultivar mejorado. A
continuacion, se detallan brevemente las fuentes, segun un orden decreciente de
semejanza.

VI.3.a. Tipos de fuentes de resistencia

Mismo Cultivar: en viejos cultivares de alfalfa, altamente heterogéneos
(condicidon ventajosa para encontrar variabilidad), se detectaron plantas resistentes
al complejo Xylaria. Las plantas selectas se entrecruzaron y en la poblacidon
resultante se constaté una mayor resistencia relativa a la corchosis.

Cultivares comerciales: este tipo de germoplasma, considerado de élite, es
frecuentemente empleado por los mejoradores porque permite obtener un cultivar
con resistencia bastante rapido y con pocas caracteristicas indeseables. Como
fuente de resistencia, el mejorador podra emplear, de forma legal, un cultivar que
pertenezca a otro criadero siempre y cuando no lo use permanentemente para
producir el nuevo.
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Viejas variedades: El grupo involucra a cultivares obsoletos que han sido
empujados fuera del mercado por la aparicién de cultivares modernos, de mejor
performance. En girasol el USDA-ARS liberé las sintéticas publicas HAR (1 a 5), que
habian sido derivadas de las antiguas variedades argentinas del INTA: Seleccidn
Pergamino, Guayacan, Impira y Charata. De éstas, las HAR obtuvieron los genes R4
y R5 para roya negra (Puccinia helianthi) y el gen PI16 para mildia (Plasmopara
halstedii).

Lineas germoplasmicas: Los programas de mejoramiento, generalmente
publicos, generan materiales que no poseen el comportamiento adecuado para
todos los atributos requeridos en un cultivar moderno, pero que han sido mejorados,
de exprofeso, por uno o unos pocos de ellos a un nivel que va mas alla de lo conocido
en los cultivares comerciales. Por ejemplo, en la Universidad de Missouri-EE.UU.,
generaron la linea S99-2281 (PI 654356) de soja con resistencia a la mancha ojo
de rana (Cercospora sojina), enfermedad presente en Argentina.

Introducciones: Las plantas de este grupo, a las que suelen llamarse
entradas o accesiones, tienen atributos agrondmicos inaceptables
comercialmente; no obstante, poseen alguno a un nivel de mucho interés para la
mejora. Estan agrupadas en colecciones de genotipos cultivados (modernos vy
antiguos) y silvestres, como también especies de malezas potencialmente Utiles en
el mejoramiento. En los EE.UU. las Introducciones (introducciones plant
introductions), como también las lineas germoplasmicas, son caracterizadas,
catalogadas y conservadas en 21 Bancos de Recursos Genéticos, quienes los ponen
a disposicién para el uso en la industria o para el mejoramiento.

Especies y géneros relacionados: Si los genes de resistencia buscados no
estan disponibles en el germoplasma detallado anteriormente, se debera ir, como
ultimo recurso, por fuera de la especie botanica a mejorar. El empleo de plantas de
especies y géneros relacionados involucra la realizacion de hibridaciones
interespecificas o intergenéricas (ver punto VI.5.d.). A pesar de su utilidad, debe
tenerse en cuenta que dichas hibridaciones transmitirdn a la descendencia la
resistencia buscada pero también el 50% de su genotipo, que sera responsable de
la presencia de ciertos caracteres indeseables o cuyo grado de interés dista del nivel
que deben poseerlos los cultivares modernos. El mejorador, por retrocruza, debera ir
recuperando el genotipo de la especie recurrente sin perder de vista la resistencia,
origen de tales hibridaciones.

VI.3.b. Conservacion de los recursos genéticos
Resulta de importancia conocer los lugares o sitios donde es posible encontrar

a reserva de genes de interés. Por envergadura, se puede nombrar primero a los
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centros de origen de las principales especies que el hombre utilizé para su
alimentacién; su concepto fue propuesto por el Prof. Nikolai Ivanovich Vavilov para
unas 700 especies cultivadas, a partir de la coleccion de mas de 300.000 muestras.
Al estudiar las diferentes especies, Vavilov sugirié que, en esos lugares, podria
haberse originado el cultivo. Asi determind centros de origen primarios (donde se
domesticé la especie) y secundarios (donde se diversificd).

Los Bancos de Germoplasma (BBGG) son instituciones encargadas de
conservar, mantener y distribuir germoplasma. Estas colecciones contienen
variedades locales, silvestres, cultivadas, en desuso, primitivas especies
emparentadas cercanas y lejanas, de diferentes procedencias, y estirpes genéticas
especiales; relevantes para acceder a fuentes de resistencia genética para factores
bidticos tales como hongos, bacteriasy virus.

Entre los principales BBGG, se encuentra el Svalbard Global Seed Vault
(SGSV), que es un banco de base (conservacion a largo plazo) de maiz, arroz, trigoy
sorgo, principalmente, que Noruega inauguré en 2003, en territorio de su isla de
Spitsbergen (montafa congelada a 130 msnm y conservados -18°C) a 800km del
polo Norte. En 2013, se contabilizaron unas 774.600 muestras depositadas por 53
bancos de germoplasma de todo el mundo. Otros BBGG de importancia son el
National Plant Germplasm System (NPGS), en Fort Collins, EE. UU., donde estan casi
todas las especies de interés agricola; el Centro Internacional de Investigacién para
Areas Secas (ICARDA) en Aleppo, Siria, con colecciones de cebada, trigo, lenteja,
garbanzo, haba, arveja; el Centro Internacional de Investigacion de Cultivos de
Tropicos Semiaridos (ICRISAT) en Hyderabad, India, con colecciones de garbanzo,
sorgo, mijo perla y mani; y, finalmente, el Instituto Internacional de Investigacion
en Arroz y especies emparentadas (IRRI) en Manila, Filipinas, con sus colecciones en
arroz, principalmente.

Los ubicados en el continente americano son: el Centro Internacional de
Mejoramiento de Maiz y Trigo (CIMMyT) con sede en México; el Centro Internacional
de Agricultura Tropical (CIAT) en Colombia; el Centro Internacional de la Papa (CIP)
en Peru. Entre los tres, contienen unas 190.000 accesiones de trigo, maiz, papa,
frijol, yuca y batata. En la Argentina, el Instituto Nacional de Tecnologia
Agropecuaria (INTA), los Programas de Investigacién en Universidades, y los
Criaderos de Semillas poseen germoplasma de interés como fuente de la
variabilidad origen vegetal de valor real o potencial para la alimentacién y la
agricultura constituido por variedades cultivadas, variedades que no se usan,
variedades locales. Se cita una linea de trigo P1178383 cultivado en Turquia con
mala arquitectura de planta y baja calidad para elaborar pan, aunque resistente a 4
razas de roya amarilla y 35 razas de carbon. EI INTA crea en 2014 la Red de Recursos
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Genéticos (REDGEN) con el fin de garantizar la gestién y conservacion de los
recursos genéticos de importancia para la agricultura y la alimentacién. Dichos
bancos y sus colecciones tienen responsabilidad sobre determinadas especies y se
encuentran localizados en la Estacion Experimental Agropecuaria (EEA) de distintas
regiones agroecoldgicas. En las Universidades Nacionales, por ejemplo en la FCA-
UNC, hay una coleccién de unos 500 genotipos de garbanzo, que incluyen
poblaciones locales, cultivares, lineas diferenciales para Fusarium sp. y Ascochyta
rabiei, causante del tizon o rabia, lineas para tolerancia a frio y cultivares
extranjeros. En aromaticas, hay colecciones de peperina, orégano, carqueja,
tomillo, tagete. También coleccion de maices especiales como morado, pisingallo,
colorado duro, blancos azucarados. En triticale, germoplasma para uso como grano
y como forrajera. Varias lineas de trigo con tolerancia a sequia y varias entradas de
ajos tipo rosado paraguayo. La Universidad Catdlica de Cérdoba posee una coleccion
de genotipos para ornamentales nativas tales como Glandularia sp.

VI.4. Factores genéticos que afectan la magnitud y expresion de la
resistencia

El conocimiento de los factores genéticos que afectan los atributos
agronomicos de interés en las plantas, dard las pautas de qué método de
mejoramiento debera aplicarse.

VI.4.a. Dominancia

Los caracteres cuantitativos tienen una componente genética aditiva y otra no
aditiva, en la que se destacan los efectos debidos a la dominancia y a la epistasis. La
dominancia, que es un factor que resulta de la relacién alélica dentro del locus
(interaccidén intralocus), aparece cuando el heterocigoto (producto del cruzamiento
entre dos homocigotas) muestra un fenotipo cuantitativamente distinto a la media
aritmética de los fenotipos de dichos progenitores. En el girasol, se evalud la
genética del nivel de resistencia a la Podredumbre blanca del capitulo de
girasol, provocada por Sclerotinia sclerotiorum, cuantificando el periodo de
incubacion relativo a los testigos (PIR), durante dos afios. El coeficiente de
regresion lineal del PIR observado en el campo, respecto del PIR esperado en
hibridos de lineas con habilidad combinatoria general (HCG) conocida, fue
b=0.93, lo cual sugiere un efecto de aditividad elevada. Asi, el cruzamiento entre
lineas con HCG elevada generd F1 con elevado PIR observado, o sea hibridos con
mayor nivel de resistencia. Hubo hibridos con PIR especificos por encima o por
debajo de la recta promedio de regresién. Dichos comportamientos se debieron a los
efectos de dominancia, valorados a través de la habilidad combinatoria
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especifica (HCE) de los progenitores. Los efectos de HCG y HCE deben considerarse
a la hora de seleccionar progenitores de hibridos de girasol para un periodo extenso
libre de enfermedad. A diferencia de los efectos aditivos, los de dominancia no se
heredan sino que se construyen a cada generacion.

VI.4.b. Epistasis

La epistasis, que resulta de la interaccion entre alelos de diferentes loci,
provoca que la expresién fenotipica diferencial de los genotipos de un locus se vea
modificada por el genotipo de otro locus. Es un fendmeno muy frecuente en los
caracteres cuantitativos y sus efectos pueden ser aprovechados por los
mejoradores. También en girasol se determiné el control genético de la resistencia
simultanea al PIR y a la severidad de lesidn en capitulo provocada por S.
sclerotiorum. Los efectos génicos aditivos (a), dominancia (d) y epistasis bi-alélica
(aa, dd, ad) se obtuvieron, mediante simples ecuaciones matematicas, empleando
los componentes de la varianza generados por distintas generaciones (=padres, F1,
F2 y retrocruzas). A excepcidn de la epistasis aditiva x dominancia (ad), todos los
demas efectos (a, d, aa, dd) fueron significativamente distintos de cero. Se estimé
una heredabilidad moderada del nivel de resistencia y efectos génicos aditivos, de
dominancia y de epistasis “"aa” de sigho negativo (=favorables, porque propician la
reduccién de la lesion).

VI.4.c. Ligamiento

El ligamiento resulta de la conexion fisica de dos genes en un mismo
cromosoma, lo cual provoca que se heredan juntos en bloque, o sea en forma no
independiente. Dicha asociacién puede romperse pero ello dependerd de cuan
préoximos se encuentren los loci. A mayor cercania, la probabilidad de rotura del
ligamiento decrece y viceversa. Ciertas veces, los mejoradores necesitan romper los
ligamientos para generar variabilidad extra. Otras, suelen dejarlos intactos cuando
hay genes favorables involucrados. Los ligamientos pueden comprender genes
relacionados a la resistencia a la misma o distinta enfermedad.

El mildiu (Plasmopara halstedii) es una importante enfermedad del girasol.
Mas de 20 patotipos y 22 genes mayores de resistencia (P/) estan identificados,
algunos de ellos fueron reportados en ligamiento.
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VI.4.d. Alelos Miltiples

En las poblaciones de plantas diploides, cada planta con dos genes
homodlogos, pueden encontrarse diferentes alelos o alternativas de un gen en un
mismo locus. Las mutaciones son, en general, el origen de dichos alelos multiples.

En lino, para su resistencia a Melampsora lini, se descubrieron cinco loci de
resistencia (K, L, M, N, P) con 2, 13, 7, 3y 5 alelos multiples, respectivamente. En el
trigo, los loci Sr7 (2) y Sr9 (6) fueron sefalados para Puccinia graminis; Lr2 (4) para
P. triticina, asi como Yr3 (3) e Yr4 (2) para P. striiformis. En el maiz, se descubrieron
Rp1 (14), Rp3 (6) y Rp4 (2) contra Puccinia sorghi. Se deben buscar las
combinaciones de alelos multiples mas adecuadas, a fin de obtener las variedades
mejoradas por su comportamiento a dichas enfermedades.

VI1.5. Metodologias de mejoramiento

Las metodologias de mejoramiento para incorporar resistencia genética son:
introduccion de germoplasma resistente, eleccion de progenitores, hibridacion,
seleccidn en sus diferentes formas y evaluacion de la resistencia. Cuando se realiza
la introduccion de variedades, es necesario tener en cuenta los riesgos que
pueden ocurrir, porque estas pueden venir con otras enfermedades, no presentes en
el lugar. La adaptacion que presenta una variedad local es un patrimonio, digna de
poner en valor, y usar como progenitor, con respecto al material portador de la
resistencia.

VI.5.a. Al considerar el método de retrocruzas es necesario recordar el concepto
de donante como la linea portadora del gen de resistencia y el de recurrente la
linea de valor comercial con susceptibilidad al patégeno. Si bien es una metodologia
propia de la labor de mejora genética, el progenitor donante y sus caracteristicas
agrondmicas posibilitaran avanzar mas o menos rapido. Si el donante es un genotipo
silvestre el avance es lento. Si se trata de uno cultivado y portador de la resistencia,
la incorporacidon de la resistencia y posterior evaluacion es mas rapida.

VI1.5.b. Los métodos de pedigri, descendencia de semilla Gnica (SSD), son
utilizados cuando la heredabilidad del caracter objeto de seleccidon es baja; en
nuestro caso la enfermedad causada por un determinado patdégeno. Ellos se
caracterizan porque se evalla la progenie, es decir hay una alta confiabilidad de la
observacién de la sanidad, tanto para resistente como para susceptible. EIl método
de SSD al contar con todas las lineas en homocigosis al final de procedimiento y en
un tiempo breve, se puede inocular a todo ese conjunto de lineas. Con respecto a un
determinado cruzamiento y varios cruzamientos a la vez, es relevante el uso de
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dicha metodologia.

Otro aspecto fundamental es determinar la herencia de la resistencia si son
genes simples y dominantes o recesivos o bien poligénica. A ello se suma la forma
como se presenta la enfermedad, si es de origen radicular o afecta la parte aérea, en
qué momento del ciclo de cultivo se presenta.

La resistencia vertical es la resistencia oligogénica cualitativa especifica a
una enfermedad. El tipo de gen portador de la resistencia, sea este recesivo o
dominante, se puede incorporar por el método de retrocruza, donde la primera es
mas lenta, porque se intercalan parcelas para recuperar el gen recesivo
enmascarado o tapado por el heterocigoto. Las retrocruzas, donde el progenitor
donante es dominante, son mas rapidas, por la identificacidn certera.

La resistencia cuantitativa de amplio espectro equivale a la resistencia
horizontal. El aspecto a tener en cuenta es que la enfermedad esta afectada por
varios genes, poligenes e influenciada por condiciones ambientales. Es decir este
tipo de resistencia sigue la misma metodologia utilizada para caracteres
cuantitativos. Para incorporar esta resistencia se pueden utilizar los métodos de
pedigri, el de seleccién de semilla Unica, retrocruzas, recurrente, seleccion en
generaciones tempranas, etc. y se le puede sumar el uso de los marcadores
moleculares. '

El garbanzo (Cicer arietinum L.)
es una leguminosa de grano seco,
destinada a consumo humano por su
valor nutricional importante. Es
afectado por el tizon o rabia del
garbanzo (Ascochyta rabiei)
enfermedad destructiva que ocasiona
pérdidas hasta del 100% (Figura VI.2) y
por fusariosis (Fusarium oxysporum), |
esta es la segunda enfermedad en
importancia a nivel mundial y la primera
entre las originadas por hongos de suelo
causando pérdidas entre 10- 15% vy
70% en el cultivo. Los bancos de
germoplasma (ICARDA e ICRISAT)
tienen por funcién identificar

" Figura VI.2: Tizon del garbanzo, Ascochyta rabiei.
conservar, evaluar y generar nuevas Fuente: Allende M. J. 2017

combinaciones genéticas. En virtud de
ello se solicitd e introdujo 150 lineas de garbanzo tipo kabuli, ya caracterizadas e
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identificadas como portadoras de tolerancia a rabia y a fusariosis, en razén de las
elecciones de los progenitores utilizados como portadores de resistencia a tales
enfermedades.

En integridad se realizé un trabajo multidisciplinario involucrando
agenetistas, biotecndélogos, mejoradores, fitopatélogos, productores
agropecuarios, semillero. De tales tareas fue posible identificar lineas de garbanzo
con aptitud agronédmica positiva (despeje de vainas, produccion por planta, tamano
comercial tipo kabuli, largo de ciclo y comportamiento a frio y sanitario en campo).
Desde 2011 a 2021 se realizaron diferentes tipos de ensayos (parcelas de
observacién, de multiplicacion, replicadas y en afios agricolas contrastantes en
localidades de la provincia de Cérdoba, Argentina). La seleccion para sanidad fue
efectuada en condiciones controladas de invernadero, con inoculo especifico de
rabia y evaluacion por marcadores moleculares para rabia (Ca ETR-EIN4) y para
Fusarium sp. (GAGM07922 y SNPS, 14, 24, 30, 36, 40) mas una posterior evaluacion
bajo condiciones favorables para rabia en Espana. Todo ello dio como resultado 6
lineas con resistencia a rabia, fusariosis y adecuada produccién y calidad comercial
con respecto a los cultivares Felipe UNC-INTA (cultivar de Argentina) y Pringao
(cultivar de Espafia). Como paso final, se procedera a la inscripcién en INASE como
cultivares y la produccidn de semilla fiscalizada por el semillero Granaria SA.

VI1.5.c. Las mutaciones pueden ser espontaneas o inducidas artificialmente como
fuente de variabilidad en los planes de mejora. Es muy variada la cantidad de
cultivos en donde se han obtenido mutaciones, pero estas resultan ser menores
cuando se relacionan con la hibridacién, por la amplitud de posibilidades que brinda
la recombinacién y la seleccion. Los agentes mutagénicos utilizados son los rayos
X, gamma, neutrones, beta, ultravioleta y sustancias quimicas. Pueden ser
tratadas plantas pequenas, semillas, grano de polen. Al desarrollar experimentos
para lograr la eficiencia de mutaciones se tiene que considerar: dosis del agente, el
tiempo de exposicidn, niveles de oxigeno, contenido de agua, condiciones de pre
tratamiento como es la imbibicién en agua, temperatura, previo a aplicar los
agentes, condiciones de pH, entre otras consideraciones referidas a la especie en
particular.

Al relacionar mutaciones con resistencia a enfermedades se tendran que
hacer sucesivas retrocruzas con el progenitor recurrente, para no perder la
capacidad productiva. Los métodos de mejora que se pueden utilizar para detectar
los individuos con mutaciones son el de descendencia de semilla Unica, el de pedigri
o el de seleccién en generaciones tempranas. Con la precaucién de utilizar cosecha
individual de plantas y de colocar los testigos no mutados correspondientes.
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Actualmente el mejoramiento por mutacion puede ser una opcién atractiva
para lainduccion de la variacidon de un rasgo especifico en un cultivo determinado, en
particular en los cultivares de ese cultivo que han tenido éxito. El objetivo es producir
un nuevo cultivar con mayor rapidez y eficiencia de lo que podria hacerse mediante
la hibridacion sexual, sobre todo cuando el rasgo deseado deberia introducirse a
partir de parientes silvestres de la especie de cultivo. El resultado puede ser un
nuevo cultivar por derecho propio o un pariente para su utilizacién en programas de
hibridacion.

VI.5.d. La hibridacion interespecifica (HI), que conduce a un hibrido como
resultado de la fecundacion de la gameta femenina de una especie, con la gameta
masculina de otra, es una estrategia conocida como cruzamiento amplio y que se
la emplea en mejoramiento para crear variabilidad. Su ejecucién conlleva sortear
varias dificultades, como las barreras que impiden que esas especies sean
sexualmente compatibles en la naturaleza, para llegar a tener éxito con esta
metodologia.

Uso en la transferencia de resistencia

El nabo (Brassica rapa) proporciond genes de resistencia a hernia de las
cruciferas (Plasmodiophora brassicae) a la colza (B. napus). El trigo pan (Triticum
aestivum) obtuvo del centeno (Secale cereale) los genes Yr9 para la resistencia a la
roya amarilla (Puccinia striiformis), Lr26 para roya de la hoja (P. triticinia), Sr31
para roya del tallo (P. graminis) y el Pm8 para oidio (Erysiphe graminis f. sp.
tritici). Desde la papa cimarrona (Solanum demissum), la papa comun (S.
tuberosum) obtuvo genes de resistencia al tizén tardio (Phytophthora infestans).

Aloplasmia y vulnerabilidad genética

Una planta aloplasmica, es aquella cuyas células poseen el nucleo de la
especie cultivada bajo mejoramiento vy, el citoplasma de una especie foranea, que le
brinda la informacién genética que se encuentra en sus organelas. Respecto a
enfermedades, los individuos con distintos citoplasmas ayudarian a reducir la
vulnerabilidad genética y, consecuentemente, la probabilidad de ocurrencia de
epifitias. En el maiz, a fines de los '60 el tizon sureiio de la espiga provocado por la
raza T de Cochliobolus heterostrophus [Bipolaris maydis = Helminthosporium
maydis], fue muy virulenta sobre los hibridos con citoplasma androesteril (CMS) T
(derivado de la linea mejicana Golden June). Como en EE.UU. el 90% de los hibridos
poseian ese germoplasma, dicha enfermedad provocé grandes dafios en el cinturdn
verde maicero de ese pais.
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En el girasol hay un problema potencial semejante. En efecto, todos los
criaderos generan sus semillas hibridas desde plantas con androesterilidad
citoplasmica, que maximiza la eficiencia de polinizacién cruzada. Dicha
androesterilidad, que propicia la falta de polen en las flores, se obtuvo en 1968 por
Patrice Leclercq (INRA de Francia), a partir de una planta generada por el
cruzamiento interespecifico entre Helianthus petiolaris y H. annuus. Actualmente, la
semilla hibrida comercializada contiene aun aquel citoplasma del H. petiolaris
francés (CMS PET-1). De esto resulta una altisima uniformidad citoplasmatica, lo
que convierte a dichos hibridos de girasol en potencialmente vulnerables a
enfermedades a herencia materna. Diferentes sistemas CMS fueron descubiertos,
pero su utilidad es poco conocida. En ese marco, en la Unidad Integrada Balcarce, se
determind que los citoplasmas CMS PEF-7, CMS PET-2 y CMS GIG-1, asi como el
CMS PET-1, introducidos a una misma linea endocriada se comportaron igual frente
a la podredumbre blanca de capitulo (S. sclerotiorum). El empleo de aquellos
CMS en la obtencion de semilla hibrida, permitiria disminuir la vulnerabilidad
genética en los hibridos.

VI.6. Durabilidad de la resistencia

La resistencia durable fue definida como la resistencia que permanece
efectiva durante un prolongado tiempo, en una vasta regiéon de cultivo y en
ambientes favorables a la enfermedad. En los cultivares, algunos genes de
resistencia pierden efectividad a través del tiempo. A dicho fendmeno se lo conoce
como: erosion, quebrado y ruptura de la resistencia.

La efectividad de los genes de resistencia vertical (RV) puede verse alterada
contra los hongos biotrofos o hemibidtrofos que provocan, entre otros, oidio, roya o
carbén volador. Dichos patdgenos ostentan un gran numero de razas conocidas,
aunque poseen una gama de hospedantes estrecha. En los Paises Bajos los
cultivares de cebada Impala y Marzuka redujeron un 50% su nivel de resistencia a la
roya amarilla durante 14 ainos desde su liberacidon al mercado. Lo mismo le sucedid
al cultivar Sultan, en el cual hubo una reduccion semejante en su nivel de
resistencia, pero para el carbon volador. Del mismo modo se determind un
incremento semejante de la susceptibilidad a la roya amarilla y oidio para los
trigos Clementy Norda.

VI.6.a. Pérdida de eficiencia de los genes de resistencia

Si el nivel de resistencia cae, la probabilidad de que ello se deba a cambios en
el patdgeno es muy superior a que sean en el hospedante. Los cambios se originan
por la presion de seleccion ejercida por los cultivares resistentes sembrados. El
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grado de presion dependera de la superficie cultivada con el hospedante resistente y
del nivel con que la resistencia previene la reproduccién del genotipo predominante
del patdgeno. Una alta presion propiciara la aparicién de genotipos “raros” del
patdgeno, con mayor habilidad para vencer la resistencia. Asi, la frecuencia relativa
de esos genotipos “raros” en la poblacion, se incrementa.

El oomicete P. halstedii provoca el mildia en girasol. En Francia, hacia 1977,
el 50% de hibridos tenian el gen de resistencia P/2, mientras que el 100% de ellos lo
tuvieron en 1981. Debido a la alta presion de seleccion, en 1988 aparecid una raza
virulenta al P/2, en 1989 dos, en 1995 tres y en 2002 seis. Para que el girasol no
decayera en superficie, se le introgresaron los genes PI6 y PI7. Hacia 1995, el 25%
de los hibridos y hacia 2002, el 100% de ellos los tenian incorporado. Ante el
descubrimiento de PI5 y PI8, éstos fueron incorporados al girasol hacia 1990 por
temor de pérdida de eficiencia de PI6 y PI7. Lo cual ocurrié en 2000, con un patotipo
virulento, dos en 2001 y 5 en el 2002. En 2004, se encontré un patotipo virulento a
PI5.

VI.6.b. Rupturade laresistencia

En la planta, una reaccidon incompatible se genera porque una molécula
receptora, producto del gen de resistencia, reconoce a la molécula (elicitor)
generada por el correspondiente gen de avirulencia (Avir) del patégeno. Asi el
mecanismo de defensa actla y detiene completamente el avance del patdégeno
desde esa célula (o pequefo grupo de células) hacia las células vecinas. La planta
sera resistente. En el patdgeno, una delecion en el trozo de cromosoma que contiene
el locus Avir, o una mutacion puntual en dicho locus, puede originar otros elicitores
irreconocibles por aquellos receptores. La reaccidn sera compatible, la colonizacién
del patdgeno no sera detenida y la planta sera susceptible porque su mecanismo de
defensa no se activo. La pérdida de eficiencia de los genes de resistencia (=reaccion
incompatible - compatible), por la modificacién ocurrida en el locus Avir, provocara
el reemplazo del cultivar susceptible por otro. Si el nuevo cultivar posee, por
ejemplo, el gen de resistencia R8, mientras en la poblacion del patégeno predomine
el patotipo con el Avir8, habra reacciones incompatibles. La eficiencia de R8 caera
s6lo ante la modificacién Avir8 = Vir8.

La durabilidad de efectividad de los genes de resistencia varia, aun dentro de
un mismo patosistema. Por ejemplo, en los Paises Bajos, la efectividad de la
resistencia del trigo Clement a la Roya amarilla (Puccinia striiformis), fue de sélo 1
afo. Mientras que, en los trigos Manella y Felix fue de 14 y 18 afhos,
respectivamente. En el patosistema girasol-P. halstedii, la efectividad media de los
genes Pl fue de unos 9 anos en Francia.
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VI.6.c. Deteccion de resistencias durables

Los viveros o nurseries no son adecuados para detectar resistencias durables.
Alli los materiales genéticos se siembran en parcelas relativamente pequefas y
éstas, a causa de su tamafio y del efecto de la infeccidn por genotipos susceptibles,
incrementaran la presion del indculo sobre las parcelas adyacentes y propiciaran la
ruptura de la resistencia. Una de las mejores pruebas para sefialar resistencias
durables, es cuando la variedad en cuestién es sembrada por un largo periodo, en
areas extensas y predisponentes a la enfermedad, es decir, en el propio cultivo.
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CAPITULO VII - BACTERIAS FITOPATOGENAS

Las bacterias son procariotes (= procariontes), organismos unicelulares que
no tienen un nucleo definido, pues no poseen una membrana rodeando su material
genético (ADN). La mayoria son saprofitas estrictas que ayudan a descomponer la
materia organica y reciclar los nutrientes, otras parasitan plantas de manera
simbidtica y, por lo tanto son benéficas. Algunas son patdégenas de animales y otras
de vegetales. Estas ultimas pueden ocasionar pérdidas econdmicas importantes al
reducir el rendimiento de los cultivos, afectar la calidad estética, causar la
desintegracion del producto cosechado, aumentar los costos de manejo del cultivo o
de seleccion en poscosecha. En algunos casos, el uso de algunos compuestos
bactericidas o bacteriostaticos puede llevar a la contaminacién del ambiente o al
aumento de la tolerancia a esos compuestos en las poblaciones de bacterias
fitopatdgenas y ambientales, con el riesgo de transferir ese caracter a patégenos de
humanos o animales. Aunque en general las bacterias patégenas de plantas no
afectan a los humanos, algunas pueden causar enfermedades en personas con el
sistema inmunoldgico comprometido.

VII.1. Momentos importantes para la fitobacteriologia

Momentos relevantes en la historia de la Fitopatologia, en relacion con las
bacterias fitopatdgenas:

- En 1876 Louis Pasteur y Robert Koch demostraron, por primera vez, que una
bacteria era capaz de causar una enfermedad: antrax en animales.

- En 1878 Thomas Burrill determind que las bacterias también pueden causar
enfermedades en plantas, al identificar en EE.UU. a la responsable del tizén de fuego
de perales y manzanos, Erwinia amylovora.

- Frederick Griffith, en 1928 fue uno de los primeros que demostré que las
bacterias eran capaces de transferir informacion genética entre ellas, mediante un
proceso llamado transformacion.

- Doi e Ishie en 1967 identificaron cuerpos pleomorficos en el floema de
plantas con amarillamientos y escobas de bruja, sintomas que revertian al tratar las
plantas con el antibidtico tetraciclina. Los llamaron “Micoplasma Like Organisms”
(MLOs), por su semejanza con esos patdgenos de animales. Desde 1992 se los
denomina fitoplasmas.

- En 1973 Davies y colaboradores observaron células bacterianas semejantes
a las rickettsias (patdgenos de animales) en el xilema de vides afectadas por la
enfermedad de Pierce. Las denominaron “Rickettsia Like Organisms”;
actualmente estan clasificadas en el género Xylella. Se las conoce como bacterias
limitadas al xilema.

- En el afo 2000 se publicé el genoma completo de Xylella fastidiosa.
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Agente causal de la clorosis variegada de los citricos, el primer genoma
secuenciado de una bacteria.

VII.2. Caracteristicas de las bacterias fitopatogenas

Las bacterias no poseen organelas rodeadas por membranas (Figura VII.1).
Tienen un cromosoma circular tnico constituido por acido desoxirribonucleico (ADN)
de doble cadena (con 0,6 a mas de 5 x 10°pb); en algunos casos se han reportado
cromosomas lineales. Pueden tener plasmidos -porciones circulares de ADN
extracromosomicos- portadores de genes que suelen codificar factores de
virulencia, resistencia y/o sintesis de antibidticos. Su presencia, por lo tanto, esta
vinculada a una ventaja adaptativa de las células que los poseen. Dado que la
duplicacién de plasmidos no esta sincronizada con la del cromosoma, es posible que
durante la divisién celular una de las células hijas carezca de ellos. En algunas
bacterias se pueden ver granulos de almacenamiento (por ejemplo, poli-B-

hidrOXibUtiratOS). Cromosoma
(ADN)

Membrana
plasmatica

Pared celular

Capsula
Inclusion granular

Flagelo

Citoplasma

ﬁ‘/ Figura VII.1: Estructura de una célula bacteriana.
i

Hay dos tipos de bacterias de acuerdo a la composicién y estructura de la
pared celular. Estas diferencias determinan el tipo de reaccién (+ 6 -) obtenida en la
coloracién de Gram (Figura VII.2A). Las bacterias Gram positivas tienen por fuera
una pared celular gruesa constituida por peptidoglicanos (también llamada
mureina), la que es mucho mas delgada en las Gram negativas. Las bacterias Gram
negativas tienen, ademas, una membrana externa (bicapa fosfolipidica) cubierta
con lipopolisacaridos (Figura VII.2B). La pared define la forma de la célula, da rigidez
y resistencia osmética. Por fuera de la cubierta celular, las bacterias producen
polisacaridos extracelulares (EPS, del inglés extracellular polysaccharides), los que
cuando son densos forman una capsula. Estos polisacaridos son carbohidratos de
alto peso molecular. El mas conocido es la goma xantana, obtenida de Xanthomonas
campestris pv. campestris, y que se utiliza en la industria como emulsionante en
helados, salsas y espumas. Los EPS son responsables, en parte, de los sintomas de
marchitamiento en diferentes enfermedades, al contribuir con el bloqueo del xilema
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CAPITULO VII - BACTERIAS FITOPATOGENAS

de las plantas. Ademas, la capsula protege a las células del desecamiento y tal vez
también de la accion de los mecanismos de defensa del vegetal. Los Mollicutes
(Spiroplasmas vy fitoplasmas) no tienen pared celular, sélo tienen membrana
plasmatica. Filogenéticamente derivan de bacterias Gram positivas que por un
proceso de evolucién reductiva perdieron algunos genes, entre ellos los que le
permitian sintetizar la pared. Su genoma es mas pequeno (0,6 a 2200 kpb) que el
del resto de las bacterias.

B) GRAM POSITIVA GRAM NEGATIVA
Acido 2
Alipoteicoico 3
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>
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5 Lipido A o
© 3
-§ Lipoproteinas: o
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Membrana 2
plasmatica s ) Membrana
SN | plasmatica

s
> Proteinas

Figura VII.2: A) Fotografias de tincion de Gram: a la izquierda se ve la coloracién azul-violeta de las
células de Clavibacter michiganensis subsp. michiganensis debido al cristal violeta (Gram positivas) y a
la derecha coloracién rosada de Xanthomonas vesicatoria tefiidas con el colorante de contraste
safranina (Gram negativas) (fotos con aumento 100X); B) Esquema de la pared celular de las bacterias
Gram positivas a la izquierda y Gram negativas a la derecha.

Las bacterias pueden tener forma de bastén (bacilos), esférica (cocos),
bastén pleomorfico (tendencia hacia formas irregulares) o espiralada. La mayoria de
las bacterias fitopatdgenas tienen forma de bastén. El género Streptomyces tiene un
crecimiento aéreo filamentoso y ramificado que produce esporas en cadenas,
llamadas gonidios. En general, las bacterias fitopatdgenas no producen endosporas,
a diferencia de Bacillus y Clostridium, dos géneros muy comunes en el suelo. Las
endosporas tienen paredes muy gruesas que permiten tolerar altas temperaturas,
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deshidratacién u otras condiciones de estrés.

Las fimbrias y pilos son filamentos proteicos externos que permiten la
adhesion a superficies, por ejemplo la del hospedante. Son cortos en el caso de las
fimbrias y mas largos en los pilos. Estos ultimos ademas tienen otras funciones,
como por ejemplo durante la conjugacidon de plasmidos y ciertas formas de
movimiento. Las células bacterianas pueden tener flagelos que les permiten el
movimiento en medios liquidos. La disposicidn y el numero de flagelos tienen valor
taxondomico: las células pueden ser atricas (sin flagelos), mondtricas (un Unico
flagelo), lofétricas (un mechdn de flagelos polar), anfétricas (un mechdén de flagelos
en cada extremo) o peritricas (varios flagelos alrededor de la célula). Los flagelos les
permiten a las células nadar y también deslizarse de manera coordinada en
superficies sdlidas (swarming). Otros tipos de movimiento no requieren de la
presencia de flagelos, como el movimiento a tirones (twitching) que ocurre sobre
superficies hUumedas por la extension, anclaje y retraccién de un tipo particular de
pilos, los de tipo 4. Este tipo de movimiento es importante tanto para la colonizacién
del hospedante como para la formaciéon de biopeliculas o biofilms. Las células
también pueden resbalar y deslizarse (sliding y gliding) sobre superficies sélidas, de
manera independiente de los flagelos.

Las bacterias se reproducen por fision binaria. Bajo condiciones ideales de
laboratorio, algunas se pueden duplicar cada 20-30 minutos. En una lesidn suele
haber unas 10°-10" unidades formadoras de colonia (UFC)/g de tejido. Esta alta
capacidad de multiplicacién, junto con la variabilidad genética producida a través de
mutaciones o transferencia horizontal de genes (conjugacion, transduccion y
transformacion, ver seccion VII.3), permite que las poblaciones se adapten
rapidamente a condiciones variables en el ambiente. De esta manera pueden surgir
bacterias resistentes a antibidticos o al cobre, o que superen la resistencia del
hospedante. Si un cultivo es tratado con estos productos o se usan hospedantes
resistentes, las poblaciones bacterianas que superen esos factores rapidamente
seran las dominantes, restableciendo el problema y dificultando el manejo.

La mayoria de las bacterias fitopatégenas son aerobias estrictas, y unas pocas
anaerobias facultativas (pueden crecer con o sin oxigeno, por ejemplo Erwinia y
géneros relacionados como Pectobacterium). Hay bacterias que pueden ser
cultivadas in vitro en medios de cultivo simples, mientras que otras, llamadas
fastidiosas, necesitan medios complejos (por ejemplo, Xylella y Spiroplasma) o aun
no se ha logrado su cultivo, como los fitoplasmas. Algunos géneros producen
pigmentos que pueden o no difundir al medio de cultivo; Pseudomonas produce un
pigmento fluorescente difusible en medios pobres en hierro y Xanthomonas produce
un pigmento amarillo no difusible.
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VII.3. Mecanismos de variabilidad genética

Las bacterias generan variabilidad mediante mutaciones, las que se van a
transferir a su descendencia de manera vertical al multiplicarse por fisidén binaria, de
manera asexual. Si bien no existe la posibilidad de recombinar la diversidad
generada mediante la reproduccidon sexual, los procariotas han desarrollado
mecanismos que aumentan la variabilidad genética como es la transferencia
horizontal de la informacidn, incluso con organismos filogenéticamente distantes,
pudiendo otorgarles amplias ventajas adaptativas.

La mutacion implica cambios aleatorios en la secuencia de ADN,
generalmente producidos por errores durante la replicacidon. Pueden deberse a la
sustitucién, adicion o eliminacién de uno o varios pares de bases, o a la insercion,
eliminacién o inversiéon de segmentos de diferentes tamanos de ADN, de manera
similar a lo que ocurre en otros organismos. La transferencia horizontal, en cambio,
es la adquisicidn de genes de otros individuos, los que pueden ser incorporados al
genoma de la bacteria receptora. Esta transferencia se suele denominar también
lateral por ocurrir entre bacterias de una misma generacion, a diferencia de la
vertical que hace referencia a la que ocurre entre dos generaciones o ancestral.
Ademas de suceder dentro de una especie, puede ocurrir también entre géneros e
inclusive organismos de distintos reinos. Existen variados procesos de
recombinacidon bacteriana, pero quizas los mas frecuentes son la conjugacion, la
transformacién y la transduccién. La conjugacion se produce cuando se enfrentan
dos bacterias compatibles, y un plasmido o una porcién de ADN es transferido de una
célula a otra a través de un pilo especializado. En la transformacion, una célula
bacteriana absorbe ADN libre presente en el medio, producto de la secrecion o lisis
de bacterias cercanas. La transduccion sucede a través de la infeccidon de un
bacteriofago (virus bacteriano), el que moviliza porciones de ADN de una bacteria
infectada previamente.

Por tratarse de organismos haploides, los cambios genéticos se pueden
expresar inmediatamente después de ocurridos.

VII.4. Clasificacion

El Dominio Bacteria tiene integrantes con y sin pared celular; estos ultimos
pertenecen a la Clase Mollicutes (Filo Tenericutes) (Figura VII.3). La mayoria de las
bacterias fitopatdgenas son Gram negativas, aunque hay graves enfermedades
inducidas por bacterias Gram positivas (Cuadro VII.1). Con el avance de la biologia
molecular, se produjeron cambios drasticos en la taxonomia bacteriana. Esto dio
lugar a un reordenamiento de los géneros y especies existentes y a la creacion de
otros nuevos. Hoy se conocen mas de 30 géneros de bacterias fitopatdégenas. Los
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gue mas se han modificado son: Pseudomonas, Xanthomonas, Erwinia y

Corynebacterium. Este ultimo género ya no incluye bacterias fitopatdgenas, para las
gue se crearon nuevos géneros (Clavibactery Curtobacterium, entre otros)
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Figura VII.3: Arbol filogenético con la ubicacidn de las bacterias fitopatégenas dentro del Dominio
Bacteria.

La nomenclatura de las especies bacterianas esta regulada por el Cédigo
Internacional de Nomenclatura de Procariortes (International Code of Nomenclature
of Prokaryotes). Si bien el nombre de las bacterias no cultivables no esta regulado
por ese codigo, se promueve el uso del concepto taxondmico provisional
“Candidatus” para los organismos caracterizados pero aun no cultivables, por
ejemplo “Candidatus Phytoplasma”, “Ca. Liberibacter”.

Dentro de una misma especie de bacteria las cepas pueden tener diferencias
en su rango de hospedantes. El término patovar (pv.) se cred para identificar a un
grupo de cepas de una especie que se diferencia del resto sélo por el hospedante al
que ataca (sin detectarse diferencias bioquimicas o fisioldgicas). Por ejemplo, |
cepas de Pseudomonas syringae que atacan al tomate causando la peca

bacteriana se denominan P. syringae pv. tomato, las que sélo se pueden distinguir
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bacteriana se denominan P. syringae pv. tomato, las que sdlo se pueden distinguir
de las cepas que causan la mancha angular de las cucurbitaceas, P. syringae pv.
lachrymans, mediante pruebas de patogenicidad.

VII. 5. Principales géneros bacterianos y enfermedades que causan
En el Cuadro VII.1 figuran los principales géneros bacterianos, su habitat, los
sintomas con los que se asocian y ejemplos de enfermedades que originan.

VII.5.a. Bacterias Gram negativas. Filo Pseudomonadota (Proteobacterias)

» Agrobacterium: Son bacterias habitantes del suelo e ingresan a sus huéspedes
por heridas. La virulencia esta determinada por la presencia de plasmidos
especificos, Ti (inductores de tumores) o Ri (inductores de raices en cabellera).
Los individuos que no tienen el plasmido Ti o el Ri no son patégenos. Una porcion
de dichos plasmidos se integra en el cromosoma de las células vegetales,
modificando genéticamente a sus hospedantes. En esa seccién de ADN (T-ADN)
se encuentran genes que permiten la sintesis de auxinas y citoquininas
(responsables de los tumores), y opinas (utilizadas como fuente de Cy N por esta
bacteria) (Figura VII.4). Por su capacidad de modificacién genética y su amplio
rango de hospedantes, se las usa como herramientas biotecnoldgicas para
producir organismos genéticamente modificados. Ejemplos: A. tumefaciens, una
de las bacterias mas polifagas, causante de agallas en numerosas dicotileddneas;
A. rhizogenes (=Rhizobium rhizogenes), proliferacidon de raices en manzano; A.
rubi, agallas en frambuesos; A. vitis (=Allorhizobium vitis), agallas en vid.

Nucleo
Canal de transporte

%}Cloroplastos

—> Pared celular

s
Proteina de

virulencia Membrana

; celular

Zs
Cromosoma

> Mitocrondrias
bacteriano

Vacuola
A. tumefaciens Célula vegetal

Figura VII.4: Esquema de transformacion de una célula vegetal (derecha) por Agrobacterium
tumefaciens (izquierda). Las heridas producidas en las plantas liberan compuestos que atraen por
quimiotaxis a A. tumefaciens y estimulan la actividad de los genes vir en el plasmido Ti y en el
cromosoma bacteriano. Esto resulta en el corte y transferencia del fragmento T-ADN, a través de un
canal (sistema de transporte tipo IV), hacia el interior de la célula vegetal y finalmente al ncleo, donde
se integra al genoma.
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“"Candidatus Liberibacter”: No se puede cultivar in vitro, invade el floema de
las plantas afectadas; es transmitida por psilidos vectores. “Ca. Liberibacter
asiaticus” es responsable del Huanglongbing (HLB) de los citricos presente en
casi todo el mundo; en el aflo 2004 se detecté en Brasil y en el 2012 en Argentina.
Para evitar que la enfermedad se establezca en Argentina, el pais esta bajo
estricto monitoreo y erradicacion de plantas enfermas. El vector Diaphorina citri,
esta presente en casi todas las zonas productoras, por lo cual esta enfermedad
constituye actualmente un riesgo para la produccion citricola argentina.
Xanthomonas: Solo esta asociada a tejidos vegetales. Produce colonias vy
zoogleas amarillas. En general causan manchas foliares y cancros. La especie X.
campestris comprendia mas de 140 patovares, la mayoria de los cuales fueron
reorganizados en otras especies. Por ej. X. citri pv. citri (anteriormente X.
campestris pv. citri), causante de cancrosis de los citricos; X. arboricola pv.
pruni (anteriormente X. campestris pv. pruni), causante de cancrosis del
duraznero y del ciruelo. El responsable de la podredumbre negra de las
cruciferas mantuvo su denominacién: X. campestris pv. campestris.

Xylella: Necesita medios especiales para ser cultivada in vitro, donde crece de
manera muy lenta. Infecta exclusivamente el xilema e induce decaimientos y la
escaldadura del borde de las hojas de varias especies vegetales. Es transmitida
por hemipteros vectores (chicharritas) que se alimentan sélo del xilema de las
plantas. Hay varias subespecies relacionadas con distintos hospedantes. X.
fastidiosa subsp. pauca causa la clorosis variegada de los citricos y el
decaimiento rapido del olivo. X. fastidiosa subsp. fastidiosa induce la
enfermedad de Pierce de la vid y X. fastidiosa subsp. multiplex el quemado del
borde de las hojas y decaimiento de varias especies arbdreas. Las dos ultimas no
estan presentes en Argentina.

Erwinia: Son anaerobias facultativas. E. amylovora es responsable del tizén de
fuego en perales y manzanos de Europa y América del Norte; no esta
confirmada en América del Sur. Algunas especies fueron reclasificadas en otros
géneros, por ejemplo, Pectobacterium, Pantoea, Dickeya, Lonsdalea y Brenneria.
Pectobacterium: P. carotovorum causa podredumbres blandas en varias
especies principalmente horticolas y ornamentales.

Pantoea: P. stewartii subsp. stewartii causa el marchitamiento o mal de
Stewart en maiz. Esta bacteria se transmite por semillas y por un vector,
Chaetocnema pulicaria, no hallado en Argentina.

Pseudomonas: En medios de cultivo pobres en hierro producen pigmentos
fluorescentes, visibles bajo luz UV. Algunas especies y varios patovares de P.
syringae causan manchas foliares, como por ej. P. syringae pv. tomato (peca
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bacteriana en tomate) y P. syringae pv. syringae (manchas foliares y tizones en
varias especies); en tejidos lefosos pueden causar cancros. Hay algunas
especies que pueden causar tumores, como P. savastanoi pv. savastanoi (= P.
amygdali pv. savastanoi) (tuberculosis del olivo). Algunas cepas que habian
sido incluidas en este género, aunque presentan caracteristicas fenotipicas y
genotipicas diferentes, fueron reclasificadas en otros géneros por ejemplo
Ralstonia, Bukholderia, Acidovorax y Robbsia. Existen especies no fitopatégenas
que habitan en el suelo, agua o son patdgenos de humanos u otros animales.
Algunas cepas tienen capacidad biocontroladora.

Burkholderia: Incluye cepas patdgenas y otras con capacidad biocontroladora.
Actualmente el género esta siendo revisado y algunas especies fueron
reclasificadas. No producen pigmentos fluorescentes. Acumulan reservas como
poli-B-hidroxibutiratos. B. cepacia causa una podredumbre acida en cebolla,
siendo patdgeno oportunista en personas con fibrosis quistica u otras
enfermedades. Los patovares de B. gladioli afectan gladiolo, arroz y cebolla. B.
andropogonis (reclasificada como Robbsia andropogonis) causa lesiones foliares
en maiz, sorgo y otros hospedantes.

Acidovorax: No producen pigmentos fluorescentes. En general causan
manchas, rayados o estrias foliares. A. avenae afecta Poaceae (cafa de azucar,
maiz, mijo); otras especies afectan arroz, cucurbitaceas y otros cultivos.
Ralstonia: R. solanacearum era considerada como un complejo de especies con
una amplia diversidad genética y rango de hospedantes. De este complejo se han
separado tres especies: R. solanacearum, R. pseudosolanacearum y R. syzygii.
La Unica especie presente en Argentina es R. solanacearum, la que causa
marchitamiento en tomate, berenjena, tabaco y pimiento. En Argentina es muy
importante en la zona de produccién de tomate bajo cobertura de Corrientes y en
otros cultivos en el NEAy NOA.

VII.5.b. Bacterias Gram positivas. Filo Actinomycetota (Actinobacterias)

Clavibacter: Infecta el xilema causando marchitamientos. Ejemplo: C.
michiganensis subsp. michiganensis, causante del cancro y marchitamiento
bacteriano del tomate. Esta es una de las enfermedades mas importantes del
tomate en la Argentina. C. Tessellarius causa un mosaico en trigo. Otras especies
y subespecies que afectan a diferentes cultivos, no fueron identificadas en
Argentina.

Leifsonia: Infecta el xilema. L. xyli subsp. xyli causa el raquitismo de las socas
en cafna de azucar.

Streptomyces: Tiene un crecimiento filamentoso que termina en espirales, las
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que se quiebran produciendo gonidios (esporas cilindricas) hialinos. Habinates
del suelo, se ve favorecida por suelos neutros a alcalinos. Especies de este género
son productoras de antibidticos usados en medicina humana, veterinaria,
agricultura e industria, por ejemplo estreptomicina, cloranfenicol y tetraciclinas.
El olor a tierra mojada después de una lluvia se debe a la liberacidon de geosminas
producidas por estos microorganismos. Ej.: S. scabiei, S. acidiscabies y S.
turgidiscabies, causantes de la sarna comiin de la papa.

VII.5.c. Bacterias sin pared celular. Filo Mycoplasmotota (Tenericutes,

Clase Mollicutes)

e Spiroplasma: son células pleomérficas que varian desde esféricas hasta
helicoidales dependiendo de la fase de crecimiento, se pueden cultivar in vitro en
medios especiales produciendo colonias llamadas tipo huevo frito. Se mueven por
flexidon y contraccion de la proteina spiralina presente en la membrana. Invaden el
floema y se transmiten en la naturaleza por chicharritas (hemipteros) vectoras,
en los cuales se multiplica. S. kunkelii causa el achaparramiento del maiz, una
enfermedad importante en zonas de clima subtropical como el norte de
Argentina; es transmitida por especies de Dalbulus, como el D. maidis.

e "“Candidatus Phytoplasma”: no han podido ser cultivados in vitro. Sus células
son pleomorficas, sensibles a cambios osmoéticos y de pH. Han perdido
numerosos genes considerados esenciales para los organismos vivos debido a
una evolucidon reductiva en un medio altamente enriquecido. En plantas
infectadas viven exclusivamente en el floema, se transmiten por chicharritas en
las cuales también se multiplican. Ademads, se pueden transmitir por la
multiplicacion agamica de plantas infectadas. Causan amarillamientos,
achaparramientos, escobas de bruja, virescencias, filodias y otras alteraciones
del crecimiento. Se han propuesto mas de 40 taxones como especies de
“Candidatus Phytoplasma” y contintan creciendo de manera constante, por
ejemplo “Ca. Phytoplasma palmae” agente del amarillamiento letal del
cocotero. En Argentina se detectaron “Ca. P. pruni” afectando diferentes
especies de Prunus, Melia y otras; “Ca. P. fraxini” el que causa el declinamiento
de la alfalfa, “"Ca. P. pyri” afectando peral y durazneros y “Ca. P. meliae”,
causante del amarillamiento del paraiso.

Bacterias fastidiosas

Mas alla de la clasificacion taxondmica, hay un grupo de géneros bacterianos que comparten ciertas caracteristicas que
las diferencian del resto: dificultad de cultivo in vitro, formas de supervivencia y dispersion, tipo de tejidos afectados y
los sintomas que inducen. Son las llamadas bacterias fastidiosas. A este grupo pertenecen por ejemplo Xylella, “Ca.
Liberibacter”, y los mollicutes Spiroplasma y “Ca. Phytoplasma”. Algunas caracteristicas de estas bacterias y de las
enfermedades que producen se asemejan a las de las virosis. En muchos casos, los sintomas pueden ser confundidos
con los producidos en enfermedades virales (clorosis, amarillamientos, achaparramientos). Al igual que la mayoria de
los virus, estas bacterias son tipicamente transmitidas por insectos vectores y sobreviven en tejidos vivos de sus
hospedantes. Dado que suelen alojarse en tejidos de conduccion de la planta (xilema o floema), su localizacion en la
planta puede considerarse sistémica.
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Tabla VII.1: Géneros mas comunes de las bacterias fitopatdgenas, los sintomas y habitat con los que
se asocian y ejemplos de enfermedades y agentes causales.

Géneros

Habitat de las
especies
fitopatégenas

Sintomas

Ejemplos

Enfermedades

Agentes

Filo: Proteobacteria

Agalla de corona en

[Agr rium | 1l rai Agall 7 A. tumefaciens
grobacteriu Suelo, tallos y raices gallas dicoteledéneas
. X. citri pv. citri
Cancrosis de los citricos . P i
X. vesicatoria,
Xanthomonas Tejidos vegetales Manchas foliares, cancros X. euvesicatoria,
Mancha bacteriana del X. perforans,
tomate y pimiento X. hortorum pv. gardneri
Tizdn en numerosos P. syringae pv. syringae
" Manchas foliares, cancros
Pseudomonas Tejidos vegetales . ! ! eSpEsRIEE
tizones, tumores . . . .
Tuberculosis del olivo P. savastanoi pv. savastanoi
Podredumbre ia de |
Burkholderia Tejidos vegetales Podredumbres, manchas foliares cgs;”gu bre agria de la B. cepacia
. Estria roja en cafi
Acidovorax Tejidos vegetales Manchas foliares, estrias, rayados dz a:uc‘zjra cana A. avenae subsp. avenae
. - . . Marchitamiento en
Ralstonia Suelo y tejidos vegetales |Marchitamientos . R. solanacearum
solanaceas
. " . . Tizén de fuego de
Erwinia Tejidos vegetales Decaimiento (Dieback) 9 E. amylovora

las rosaceas

Pectobacterium

Tejidos vegetales aun en
avanzada descomposicion

Podredumbre blanda

Podredumbre en
numerosos hospedantes

P. carotovorum

Tejidos vegetales e

Tizones, rayados foliares,

Marchitamiento o Mal de

insectos vectores

escaldadura de hojas

[Fetn ; P. i
antoea insecto vector marchitamiento Stewart del maiz Slesad

Plantas vivas e Amarillamientos Clorosis variegada de los
Xylella ! citricos y decaimiento X. fastidiosa subsp. pauca

del olivo

"Ca. Liberibacter”

Plantas vivas e
insectos vectores

Moteado clordtico,
defoliacion

Huanglongbing

"Ca. Liberibacter asiaticus”

Filo Actinobacter

Clavibacter

Tejidos vegetales

Marchitamientos

Marchitamiento y cancrosis
del tomate

C. michiganensis subsp.
michiganensis

Leifsonia

Tejidos vegetales

Marchitamiento, enanismo

Raquitismo de la soca de
cafia de azucar

Leifsonia xyli

Streptomyces

Suelo

Cancros

Sarna comun de
la papa

S. scabiei, S. acidiscabies,
S. turgidiscabies

Filo Tenericutes

Plantas vivas e

Amarillamientos,

Phytoplasma”

insectos

virescencia, acortamiento
de entrenudos

Spiroplasma X . Achaparramiento del maiz |S. kunkelii
insectos enanismos
Amarillamientos, filodias, escobas
"Ca. Plantas vivas e de bruja,

Amarillamiento del paraiso

"Ca. Phytoplasma meliae”

VII.6. Ecologia de las bacterias fitopatogenas

VII.6.a. Supervivencia

La mayoria de las bacterias fitopatdgenas pueden sobrevivir en distintos
ambientes. Segun el género o especie considerada, ademas de desarrollarse como
patdogenos en tejidos de su hospedante, pueden vivir como epifitas sobre
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hospedantes y no hospedantes, o como sapréfitas en rastrojos o en el suelo. Muchas
pueden también persistir en semillas o en sus insectos vectores.

En estado parasitico, pueden sobrevivir infectando tejidos vivos de plantas
cultivadas. Esto es especialmente importante si el cultivo se inicia a partir de
material multiplicado agamicamente, o si se trata de un cultivo perenne. Si la
bacteria tiene un rango de hospedantes amplio (como Agrobacterium, Ralstonia y
Pseudomonas syringae pv. syringae) también puede infectar y causar enfermedad
en la vegetacion silvestre, diferentes especies cultivadas o en malezas. Esta forma
de supervivencia es especialmente importante para las bacterias fastidiosas, que no
pueden sobrevivir en tejidos muertos.

Muchos géneros de bacterias fitopatdgenas pueden persistir saprofiticamente
en tejidos muertos. La supervivencia en rastrojos acaba cuando se desintegran
completamente los tejidos, lo que varia con el hospedante, las practicas culturales
aplicadas, las condiciones ambientales y del suelo, pudiendo ser desde pocos meses
hasta mas de un afio. Las integrantes del género Pectobacterium (antes Erwinia
grupo carotovora) responsables de podredumbres blandas estan entre las que
sobreviven mas tiempo sobre material en descomposicién. Soélo unas pocas
sobreviven libres en el suelo, por ejemplo las integrantes de los géneros Ralstonia,
Agrobacterium y Streptomyces.

Las bacterias, sobre todo las que causan manchas foliares, pueden tener una
fase epifita sobre la superficie (filosfera) de plantas hospedantes y no hospedantes,
formando biopeliculas junto a especies saprofitas. Bacterias de varios géneros (Por
ej. Pseudomonas, Xanthomonas, Erwinia) pueden sobrevivir sobre las plantas, sin
causar enfermedad, durante periodos variables. Durante esta fase no establecen
una relacién nutritiva con el vegetal. Mantienen un crecimiento activo
alimentandose de los azucares y otras fuentes carbonadas excretados por las
plantas o depositados sobre las mismas, como polen, sustancias azucaradas
segregadas por pulgones, moscas blancas, etc. En la mayoria de los casos, esta
etapa se ve favorecida por temperaturas moderadas y, especialmente, alta
humedad relativa. Las bacterias también pueden estar protegidas de las
fluctuaciones del ambiente exterior y de la radiacidn ultravioleta entre las escamas
de las yemas florales y foliares, como fue demostrado para P. syringae pv.
lachrymans, P. syringae pv. syringae y X. axonopodis pv. glycines. Otras bacterias,
como X. arboricola pv. pruni o X. citri pv. citri, que afectan cultivos perennes, pueden
sobrevivir en cancros de la estacion anteriory, por ello, son importantes las podas de
limpieza. Algunas pueden sobrevivir como epifitas en la rizosfera (fraccién de suelo
gue esta bajo la influencia de la raiz) y/o rizoplano (superficie radical) de plantas
hospedantes y no hospedantes. En algunos casos se encuentran bacterias, que
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normalmente infectan la parte aérea, sobre raices de diversas plantas. Se
desconoce la importancia epidemioldgica de estas poblaciones bacterianas.

La mayoria de las bacterias fitopatdgenas no fastidiosas sobreviven también
en o sobre semillas (infectando o infestandolas, respectivamente), manteniendo
una actividad metabdlica minima.

VII.6.b. Dispersion

A partir del inéculo procedente de plantas enfermas, rastrojos o suelo,
durante una lluvia o riego por aspersion las bacterias pueden quedar suspendidas en
gotas de agua o en aerosoles, y asi llegar a la superficie de sus hospedantes. Los
aerosoles son gotas muy pequefas, de 2 a 4 ym de didametro, que pueden
permanecer en el aire durante 1 o 2 horas. Por ser muy livianos, durante una
tormenta el viento los puede llevar a grandes distancias, lo que fue demostrado en
numerosos estudios en Florida (EE.UU.) y Argentina para X. citri pv. citri, agente
causal de la cancrosis de los citricos. La presencia de agua, ademas de permitir la
dispersiéon de las bacterias, favorece la infeccion al asegurar una pelicula de agua
donde pueden nadar y asi llegar a aberturas en el vegetal. En algunos casos, la
fuente de donde se toma el agua de riego puede estar contaminada con
fitopatdgenos, actuando no sélo en la dispersién sino también como fuente de
inoculo.

Los insectos y otros animales, entre ellos el hombre, pueden ser vehiculos
accidentales transportando bacterias fitopatdgenas en sus patas, cuerpo, manos o
ropa. Las actividades de poda, desbrote, deshoje y otras tareas realizadas en los
cultivos horticolas y en los frutales, facilita la dispersion de bacterias de plantas
enfermas a plantas sanas. Durante esas tareas, las manos o herramientas (tijeras,
cuchillas) se pueden infectar y, al continuar usandolas y hacer cortes en los tejidos,
se facilita la dispersion y penetracién de fitopatégenos en plantas sanas. Esto es
especialmente importante en el caso de las bacterias vasculares como C.
michiganensis subsp. michiganensis y R. solanacearum, causantes del cancro y
marchitez bacteriana del tomate y el marchitamiento bacteriano de varias
solanaceas, respectivamente.

Hay algunos insectos que se comportan como verdaderos vectores, actuando
en la dispersion e inoculacién de bacterias fastidiosas. Es el caso de algunas especies
de psilidos y de chicharritas (hemipteros) en donde la bacteria, ademas, se puede
multiplicar; por ejemplo: X. fastidiosa, “"Ca. Liberibacter”, “Ca. Phytoplasma” y
Spiroplasma.

Las bacterias también pueden ser transportadas en semillas, plantines u
organos de propagacion vegetativa (tubérculos, bulbos, cormos, esquejes o puas

193



usadas en injertos) infectados. El comercio internacional puede permitir la
dispersiéon de bacterias fitopatégenas que contaminen externamente cualquier
parte vegetal, hasta lugares donde la bacteria no esta presente. De alli la
importancia de las regulaciones legales y controles nacionales e internacionales de
comercializacion y propagacion de material vegetal vivol.

En el caso de las bacterias habitantes del suelo, la maquinaria e implementos
agricolas pueden llevar particulas de suelo infestado, facilitando la dispersion de
Agrobacterium, Ralstonia o Streptomyces. La maquinaria infestada con restos de
tejidos enfermos puede también dispersar otras bacterias.

VII.6.c. Infeccion y colonizacion de tejidos

Para alcanzar su hospedante y los sitios de penetracidon, las bacterias
responden a estimulos quimiotacticos a través de receptores y sensores
superficiales. Asi es como las poblaciones de R. solanacearum y A. tumefaciens
presentes en el suelo identifican compuestos exudados por heridas producidas en
las raices, y localizan asi sus hospedantes.

Una vez que llegan a la superficie vegetal (aérea o radical), las bacterias se
fijan mediante adhesinas (por ejemplo, los pilos tipo 4) y comienzan a multiplicarse,
para dar origen a una microcolonia, paso previo a la formacion de una biopelicula
(Figura VIL.5). Esta es una estructura tridimensional formada por comunidades de
microorganismos que crecen embebidos en una matriz de exopolisacaridos,
adheridos a una superficie inerte o un tejido vivo. La vida en comunidad en estas
biopeliculas aumenta su resistencia a situaciones de estrés de origen bidtico o
abiotico, como la falta de humedad y la radiacion UV en la filosfera, otorga refugios
para evitar ser fagocitadas por parte de protozoos y ser alcanzadas por algunas
sustancias bactericidas o bacteriostaticas (por ejemplo, antibidticos o productos a
base de cobre). Ademas, favorece las actividades que no se pueden realizar en
forma individual, como la transferencia horizontal de genes, el inicio de la fase
patdégena y otras respuestas que necesitan ser coordinadas por la comunidad
microbiana.

Para realizar actividades a nivel poblacional o de comunidad, las bacterias se
comunican a través de sefiales quimicas. Un mecanismo de comunicacion
importante es percepcidon de quorum (quorum sensing), que consiste en la secrecion
y deteccidon de pequenas moléculas-sefial difusibles Ilamadas autoinductores. En las
bacterias Gram negativas, los autoinductores mas comunes son moléculas del tipo
de las N-acil-homoserina-lactonas (AHLs), aunque hay otros como los factores-
sefal difusibles (DSFs); las Gram positivas utilizan oligopéptidos y otras pequefias
moléculas. El quorum sensing permite el control de la expresion de genes,
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Figura VII.5: Esquema del proceso de infeccidon y colonizacion de tejidos por parte de bacterias
fitopatdgenas.

dependiendo de la densidad de poblacion. Algunos procesos regulados de esta
manera son la formacion de biopeliculas y la sintesis de factores de colonizacion y
virulencia (enzimas, toxinas, exopolisacaridos, flagelos). Cuando las bacterias se
encuentran en espacios confinados en la rizosfera o en el filoplano, la concentracién
de autoinductores en el medio refleja el nimero de células bacterianas, ya que cada
célula los esta produciendo. Al aumentar la poblacion, las moléculas-sefal se
acumulan en el medio y son detectadas por las mismas bacterias. Cuando la
concentracion llega a un umbral, las bacterias responden activando la regulacion
coordinada de genes especificos, aumentando asi la probabilidad de una infeccion
exitosa.

Las bacterias fitopatdgenas ingresan en los tejidos a través de aberturas
naturales (estomas, lenticelas, nectarios, hidatodos) y/o heridas; no pueden
penetrar en forma directa. Las bacterias fastidiosas llegan al xilema o floema a
través del aparato bucal de su insecto vector. Una vez dentro del tejido, colonizan los
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espacios intercelulares; sélo unas pocas bacterias son intracelulares (las que
invaden el floema, por ejemplo). Antes de establecerse en los tejidos y nutrirse de
las células vegetales, las bacterias necesitan superar barreras de defensa de la
planta. Para ello, pueden introducir proteinas efectoras (o efectores) directamente
al interior de la célula vegetal. Los efectores interfieren con el sistema de defensa y
en la fisiologia de la planta, favoreciendo el desarrollo del patégeno. Las bacterias
utilizan varios sistemas para secretar moléculas hacia las células del hospedante, el
mas importante para las bacterias Gram negativas patdgenas es el Sistema de
Secrecién Tipo 3 (SST3). Este sistema esta compuesto por una serie de proteinas
que forman una estructura parecida a una jeringa que atraviesa las membranasy la
pared celular de la bacteria y de la planta, permitiendo la traslacién de los efectores
hasta el citoplasma de la célula vegetal (Figura VII.6). Las bacterias patdégenas
pueden introducir entre 15-30 efectores por cepa en las células hospedantes a
través de ese sistema de secrecion. En ocasiones, el hospedante puede reconocer
alguna de esas sefales como potencialmente daninas. Si esto sucede, las células
gue rodean el punto de entrada de la bacteria mueren rapidamente y se frena el
avance del patoégeno, por lo cual no habra enfermedad. A este proceso de muerte
celular programada se lo conoce con el nombre de reaccion de hipersensibilidad o
respuesta hipersensible.

Figura VII.6.: Fotografia de una reaccion de hipersensibilidad en una hoja de pimiento inoculada con
una cepa de Xanthomonas euvesicatoria.
Fuente: Ana Maria Romero.
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VII.6.d. Factores de virulencia

Las bacterias fitopatdgenas utilizan distintas estrategias para evadir o inhibir
el sistema de defensa de las plantas, obtener nutrientes y causar enfermedad. Entre
los factores de virulencia mas conocidos se encuentran los sistemas de secrecidn
gue, como se menciond en la seccion anterior, permiten introducir en las células
vegetales distintos tipos de efectores. En el caso de las bacterias Gram negativas el
SST3 es fundamental para inhibir el sistema de defensas del hospedante. Otros
sistemas transportan otros factores como enzimas, proteinas y péptidos
antimicrobianos.

Todas las bacterias producen enzimas, dado que su forma de nutricién es
heterotrofa. En algunos casos, por ejemplo en las podredumbres, las enzimas
hidroliticas constituyen un factor de virulencia importante. Tal es el caso de las
enzimas pécticas de P. carotovorum, que maceran tejidos. También juegan un rol
importante en la degradacion del sistema vascular en los marchitamientos causados
por R. solanacearumy C. michiganensis subsp. michiganensis.

Varias especies bacterianas producen toxinas. Se trata de compuestos
secundarios muy diversos, de bajo peso molecular, que pueden ser traslocados y
actuar alejados del sitio de produccion. En el caso de las producidas por bacterias se
caracterizan por no ser especificas y, por lo tanto, no determinan el rango de
hospedantes del patégeno. Tampoco son esenciales para la patogenicidad, aunque
agravan los sintomas. Las mas conocidas son las producidas por diversos patovares
de P. syringae (coronatina, syringomicina, syringopeptina, tagetitoxina y
faseolotoxina, entre otras), por X. albilineans (albicidina) y por Streptomyces
(thaxtominas). En algunos casos la funcion de las toxinas esta relacionada con la
apertura estomatica e interferencia con el sistema de defensas (por ejemplo la
coronatina y syringolina A), con necrosis, al causar perforaciones en la membrana
plasmatica del hospedante (syringomicina y syringopeptina), o con clorosis
(tagetitoxina).

Otro factor de virulencia importante en algunos patosistemas son las
fitohormonas, ya sean producidas por las bacterias patégenas, o inducidas o
reprimidas por éstas en el hospedante. En el caso de la agalla de corona, los
tumores son consecuencia de la actividad de las auxinas y giberelinas producidas
por las plantas infectadas, a partir de genes de A. tumefaciens transferidos a las
células del hospedante en un proceso de transformacién genética natural. En el caso
de la tuberculosis del olivo es el patdgeno el que produce esas fitohormonas.

Los polisacaridos extracelulares contribuyen al bloqueo del xilema en el caso
de enfermedades vasculares, agravando los sintomas de marchitamiento, y
manteniendo un ambiente acuoso propicio para la vida bacteriana, en el caso de
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lesiones foliares.

VII.6.e. Sintomas y Signo

El signo consiste en una masa mucosa, formada por numerosas células
bacterianas y polisacaridos extracelulares llamada zooglea, que protege a las
bacterias de la deshidratacion y facilita la dispersion por salpicado de agua y en
algunos casos por insectos a los que se adhiere (por ej. E. amylovora, causante del
tizon de fuego de las Rosaceas). Ademas, facilita aislar el patdgeno en el
laboratorio, al estar el patdgeno visible en grandes cantidades sobre el hospedante.
El color de la zooglea ayuda en el diagndstico: es amarilla en Xanthomonas vy
blancuzca en Pseudomonas y Erwinia/Pectobacterium. Las bacterias fastidiosas
(fitoplasmas, Spiroplasma, "Ca. Liberibacter”y Xylella) no producen zoogleas.

Los sintomas pueden ser sistémicos o localizados, segun el tipo de tejido
afectado. Los sintomas sistémicos se deben a una invasidn del sistema vascular
(xilema o floema). En general cuando el tejido invadido es el xilema, se observan
marchitamientos (por ejemplo por Ralstonia o Clavibacter) o decaimientos (Xylella).
En ocasiones la bacteria invade también las células parenquimaticas adyacentes,
ejerciendo presién al avanzar hacia la superficie vegetal, formandose cancros (C.
michiganensis subsp. michiganensis).

Cuando el floema es afectado se ven amarillamientos. Las escobas de bruja,
proliferacion de yemas, filodias, virescencia y otras alteraciones producidas por la
colonizacién del floema por fitoplasmas o espiroplasma, se deberian a la accion de
proteinas efectoras y desbalances de fitohormonas. Muchos de los sintomas
inducidos por Mollicutes (y otras bacterias fastidiosas) se parecen a los causados por
virus, con los que se confundieron por muchos afios.

En el caso de los sintomas localizados, éstos varian segun el tejido afectado y
el factor de virulencia de mayor importancia relativa. Cuando se invaden tejidos
parenquimaticos, los sintomas pueden ser manchas, tizones, o cancros si el tejido
esta lignificado (tipicamente Pseudomonas y Xanthomonas, también E. amylovora).
Usualmente, las manchas foliares aparecen primero como pequenas lesiones verde
oscuro. Posteriormente el centro se necrosa y, rodeando la lesidén, se observa una
zona humeda. En ocasiones el centro de la lesidén se desprende al formarse una capa
de suber que aisla la zona enferma del resto del tejido y la hoja queda cubierta de
perforaciones, como ocurre en la cancrosis del ciruelo y del duraznero
(X. arboricola pv. pruni= X. campestris pv. pruni). Algunas lesiones son tipicamente
angulares, como en el tizon bacteriano del algodonero (X. citri pv. malvacearum
= X. campestris pv. malvacearum). En algunos casos hay produccién de toxinas, por
lo cual también se puede observar un halo clorético alrededor de las manchas
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foliares, como en la peca del tomate (P. syringae pv. tomato).

Cuando se producen fitohormonas se observan agallas, pérdida de
dominancia apical o proliferacién de yemas. Es el caso de A. tumefaciens, agente de
la agalla de corona y P. savastanoi pv. savastanoi, causante de |la tuberculosis
del olivo.

Cuando hay una liberacion masiva de enzimas, especialmente pectinoliticas,
se producen podredumbres blandas (Pectobacterium carotovorum).

VII.7. Enfermedades de referencia
VII.7.a. Achaparramiento del maiz

Nombre del patégeno: Spiroplasma kunkelii

Hospedantes: maiz

Importancia: es una enfermedad limitante del cultivo, especialmente en
regiones templado-calidas. Esta distribuida desde el sur de EE.UU. hasta el centro de
Argentina

Sintomas: amarillamiento en los bordes de las hojas, y/o enrojecimientos,
proliferacion de mazorcas y alteraciones de la inflorescencia masculina; disminucion
en la produccion de granos. Puede presentarse un rayado clorético severo de lineas
muy claras en toda la longitud de las hojas (Fig. VII.7A-D). Los sintomas se suelen
confundir con las modificaciones en el color por bajas temperaturas, deficiencia de
nutrientes o presencia de fitoplasmas que ocasionan otras enfermedades en maiz.

Ciclo de la enfermedad: el espiroplasma es transmitido especialmente por
Dalbulus maidis (hemiptero cicadélido), vector también del fitoplasma “Ca. P.
asteris”, causante del MBS (Maize Bushy Stunt), y al menos un virus. D. maidis se
alimenta exclusivamente de maiz y la transmision es de tipo persistente
propagativa, por lo tanto el area de distribucidon de la enfermedad y su incidencia
estd asociada a la presencia del vector, su densidad poblacional y el grado de
insectos infectivos. En regiones templado-calidas, la presencia de maiz en los lotes
durante practicamente todo el afio garantiza la supervivencia y multiplicacién del
vector y la mayor incidencia de la enfermedad, aunque la severidad esta asociada
con la proporcién de chicharritas infectadas.

Control: uso de germoplasma resistente a la enfermedad como estrategia
para disminuir los dafos. Ajustar la fecha de siembra para que la poblacién de
vectores sea baja durante el periodo de maxima susceptibilidad de la planta. Evitar
la presencia de maiz durante todo el afo en el lote.

VII.7.b. Podredumbre blanda
Nombre del patdgeno: Pectobacterium carotovorum, aunque puede haber
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otras especies.

Hospedantes: hortalizas, frutas y plantas ornamentales con tejidos
suculentos; también pueden afectar otros érganos y cultivos, especialmente cuando
hay dano de insectos.

Importancia: esta presente en todo el mundo, causando pérdidas
importantes en el campo, pero especialmente por descarte de material en
poscosecha y durante el almacenamiento.

Sintomas: colapso de los tejidos suculentos con exdsmosis de liquidos,
debido a la actividad de enzimas, particularmente pectinasas, hasta su total
destruccion (Fig. VII.7E-I).

Ciclo de la enfermedad: la bacteria sobrevive en restos de cultivos infectados,
equipos y herramientas. En el campo se dispersa por salpicado de agua y a través de
insectos que se infestaron al alimentarse de material infectado en descomposicién.
En poscosecha se dispersa rapidamente durante el lavado o enfriado realizado con
agua contaminada. La enfermedad avanza rapidamente en condiciones de alta
humedad y temperatura. El problema es mas grave cuando la fruta es golpeada o
sufre heridas durante su manipulacion.

Control: reducir el dafio de insectos durante el cultivo y los dafios producidos
durante la cosecha y el manejo en el galpén de empaque. Desinfeccidén de equipos e
instalaciones en las plantas de procesamiento y almacenamiento. Mantener la
temperatura baja durante el almacenamiento.

Figura VII.7: A-D Achaparramiento del maiz. Ay B. Enrojecimiento de hojas adultas comenzando en
los margenes (A), C. Llenado deficiente de granos, D. Estrias clordticas en la base de las hojas y
proliferacién de mazorcas. E-I. Podredumbre himeda por Pectobacterium carotovorum: E. en tallo de
tomate, F. en tallo de Dieffenbachia, G. en capitulo de girasol, H. en fruto de pimiento, 1. en papa.
Fuente: A-D, Ernestina Galdeano y E-I, Ana Maria Romero.
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VII.7.c. Marchitamiento de las solanaceas

Nombre del patégeno: Ralstonia solanacearum

Hospedantes: tomate, papa, pimiento, berenjena, tabaco.

Importancia: presente en cultivos de tomate bajo cobertura en el norte
argentino. Con alta temperatura y humedad avanza muy rapido pudiendo causar
importantes pérdidas. Limitante en la produccidon de papa semilla que requiere de
monitoreo y certificacién de SENASA.

Sintomas: marchitamiento repentino en las ramas mas jovenes (Fig. VII.8. A
y B). Con temperaturas altas (30-35 °C) la planta entera se puede marchitar
manteniendo el color verde, y morir en dos o tres dias. En el interior del tallo se
observa el oscurecimiento de los tejidos vasculares.

Ciclo de la enfermedad: la bacteria sobrevive en rastrojos y malezas
hospedantes, asi como en el suelo durante largos periodos, sin la presencia del
cultivo; la transmision por semilla es baja. Se dispersa por el agua del suelo,
plantines o tubérculos infectados y por herramientas contaminadas. Ingresa a la
planta por heridas en las raices originadas por la emergencia de raices secundarias,
herramientas, insectos o nematodos; invade el xilema y desde alli se distribuye por
toda la planta.

Control: la desinfeccidon del suelo por solarizacidn es el método mas eficiente.
Cuando el suelo ya esta infestado es muy dificil de controlar. Se pueden utilizar
plantas injertadas sobre pies tolerantes. Cuando aparecen plantas enfermas en un
lote, eliminarlas y demarcar el foco de infeccién evitando en ese lugar el riego y
movimiento de suelo para frenar la dispersion de la bacteria.

VII.7.d. Mancha bacteriana del tomate

Nombre del patégeno: Xanthomonas vesicatoria, X. euvesicatoria pv.
euvesicatoria, X. perforans, X. hortorum pv. gardneri

Hospedantes: tomate y pimiento

Importancia: esta presente en todas las zonas donde se produce tomate y
pimiento en el campo, especialmente cuando el tiempo es calido y humedo. El
agente causal que predomina varia segun la zona de produccion.

Sintomas: manchas pequefias, de color marrén en hojas y frutos. Puede
haber perforacién de las hojas (Fig. VII.8 C-F). En casos severos hay defoliacion que
resulta en el guemado de frutos por el sol.

Ciclo de la enfermedad: la bacteria persiste en rastrojos de plantas enfermas
y en semillas. Se dispersa por el salpicado de agua durante las lluvias o riego por
aspersion. Entra en los tejidos por estomas o heridas.

Control: uso de semillas o plantines sanos, evitar el riego por aspersién, uso
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de hibridos con resistencia genética a las razas presentes en la zona a sembrar,
tratamientos con productos con cobre, aunque es comun la presencia de cepas

Figura VII.8: A y B Marchitamiento de las solanaceas. A, en planta de tomate, B. en planta de
berenjena. C-F. Mancha bacteriana. C en hoja de pimiento, D. en hoja de tomate, E en fruto de
pimiento, F en fruto de tomate.

Fuente: Ay B, Verdnica Obregdn y C-F, Ana Maria Romero.

VII.7.e. Cancrosis de los citricos (Contribucién de Blanca Canteros)

Nombre del patégeno: Xanthomonas citri pv. citri

Hospedantes: Citrus y especies relacionados.

Importancia: Cuando la enfermedad es severa puede ocurrir defoliacién,
principalmente en pomelo, lo cual debilitarad a la planta que necesita rebrotar para
reemplazar las hojas caidas. La pérdida econdmica mas importante ocurre por las
restricciones cuarentenarias impuestas por los paises libres de la enfermedad, a las
frutas procedentes de areas infectadas.

Sintomas: Comienza con lesiones corchosas (pseudocancros o pustulas)
pequefas, redondeadas, en hojas, brotes y frutos en desarrollo, de color pardo
claro, pero puede cambiar a diversas gamas del marrén cuando las hojas y brotes
creceny endurecen (Fig. VII.9A-C).

Ciclo de la enfermedad: La bacteria entra al tejido joven de las hojas, frutos y
ramas a través de estomas y heridas y se multiplica para formar los cancros. Las
infecciones secundarias se producen cuando las bacterias emergen de las lesiones,
cuando hay agua de lluvia o rocio sobre ellas, y son dispersadas por accién de la
lluvia acompafiada de viento. La presion ejercida por el viento permite el ingreso por
estomas en otras hojas y frutos en estado susceptible.

Control: Se hacen aplicaciones a las brotaciones foliares en su etapa de
susceptibilidad (10-14 dias desde comienzo de desarrollo), y a los frutos en
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desarrollo desde floracion y cada 40 dias, segun la especie y/o cultivar. Los
productos quimicos recomendados son los basados en cobre (sulfato de cobre
tribasico, oxicloruro de cobre, hidréxido, éxido de cobre y otros), mezclados con
mancozeb, para restituir la eficacia del cobre cuando se haya detectado resistencia
en la bacteria. La produccién de frutos sanos en areas endémicas es posible
mediante pulverizaciones, poda de ramas enfermas, cortinas rompevientos,
saneamiento y cosecha seleccionada.

VII.7.f. HLB (Huanglongbing o dragén amarillo)

Nombre del patdgeno: “Candidatus Liberibacter asiaticus”, aunque hay otras
especies menos difundidas en otras regiones del mundo.

Hospedantes: especies de Citrus y otras Rutaceas.

Importancia: es la enfermedad mas destructiva de los citricos a nivel mundial.
Es originaria de Asia y actualmente se encuentra distribuida por Asia, Africa,
Oceania, América del Norte y del Sur. En Argentina, fue detectada por primera vez en
2012, en el norte de la provincia de Misiones.

Sintomas: clorosis difusa en ramas, clorosis asimétrica en hojas, nervaduras
engrosadas de color amarillento o marrén con caida temprana de hojas. Los frutos
son de menor tamafio, deformados, asimétricos y con maduracién invertida;
pueden quedar parcialmente verdes. Los arboles con infeccion crénica presentan
defoliacidon, decaimiento y muerte (Fig. VII.9D-H).

Ciclo de la enfermedad: la bacteria puede serintroducida en yemas infectadas
usadas en injertos y se transmite por el psilido Diaphorina citri, de manera
persistente. El vector puede adquirir el patdgeno en los estados de ninfa y adulto. El
patdgeno invade exclusivamente el floema de la planta provocando el bloqueo de
tubos cribosos y desbalance nutricional. El periodo de incubacién puede durar de 6
meses a 2 afios y las plantas asintomaticas pueden ser fuente de indculo.

Control: la enfermedad no puede ser controlada cuando esta establecida en el
cultivo. De alli la importancia de las medidas preventivas para evitar el ingreso y
establecimiento de la enfermedad en una regién. Estas consisten en el uso de
material de propagacién certificado libre del patégeno, la detecciéon temprana y
erradicacion de plantas infectadas, y el monitoreo y control de poblaciones del
vector. En la Argentina la enfermedad ha sido declarada cuarentenaria y las
actividades de prevencion son reguladas a través del Programa Nacional de
Prevencion del HLB.
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Figura VII.9: A-C. Cancrosis de los citricos: A sintomas en fruto, B en ramay espinasy C en hoja. D-H.
Huanlongbing de los citricos: D y E rama con clorosis, F y G. hojas con moteado clorético y nervaduras
engrosadas, H. rama defoliada.

Fuente: A-C, Blanca Canteros y D-H, Ana Maria Romero.

VII.7.g. Clorosis variegada de los citricos, declinamiento rapido del olivo y
escaldadura del borde de la hoja del almendro (Contribucién de Raquel
Haelterman)

Nombre del patdégeno: Xylella fastidiosa subsp. pauca

Hospedantes: Mas de 500 especies, entre ellas vid, almendro, café, ciruelo,
citricos, duraznero, olivo, peral, alfalfa, ademas de ornamentales y malezas.

Importancia: En Argentina fue detectada en citricos en 1991 en Misiones,
Corrientes y Entre Rios; no fue observada en otras zonas citricolas. En 1992, se
detecté en plantaciones de almendro en Catamarca, y en 2013 en olivos en
Aimogasta (La Rioja), principalmente en la var. Arauco, la mas difundida en la zona y
a su vez la mas susceptible. También fue detectada en Cérdoba y Catamarca.

Sintomas: En citricos comienza afectando algunas ramas y luego se extiende
a todo el arbol, principalmente en naranjos. Los frutos se tornan pequefios, en
ramillete y su cascara se endurece. Con los afios, los arboles afectados pueden
revertir los sintomas. En olivos causa un marcado decaimiento que se acentla con
los afos, algunas ramas presentan hojas secas en la parte superior de la copa y el
apice necrético (punta de flecha) en las hojas basales, hay defoliacién parcial y
muerte rapida de brotes y ramas. En almendro causa el quemado del borde de la
hoja (Fig. VII.10 A-D).

Ciclo de la enfermedad: Se trasmite por injertos y por diferentes especies de
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insectos que se alimentan del xilema de las plantas, pertenecientes a las familias
Cercopidae y Cicadellidae (Orden Hemiptera, Suborden Auchenorrhyncha). La
bacteria habita exclusivamente los vasos xilematicos de las plantas y el intestino
anterior de los vectores.

Control: Uso de plantas certificadas libres del patégeno. Si la enfermedad no
estd establecida, erradicar plantas sintomaticas y las circundantes. Es
recomendable podar las ramas sintomaticas y controlar vectores. Si estan
disponibles, usar cultivares con tolerancia. Regular el riego para evitar el estrés en
las plantas.

Figura VII.10: A-B. Clorosis variegada de los citricos, A aspecto del follaje, B hoja de naranjo dulce
con clorosis y lesiones necréticas. C. Escaldadura del borde de la hoja del almendro. D. Declinamiento
rapido del olivo, rama defoliada.

Fuente: A, Blanca Canteros; B, Ana Maria Romero y Cy D Raquel Haelterman.
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CapiTuLO VIII - PROTISTA (PROT0Z00S), STRAMINIPILA (OOMYCOTA) Y FUNGI (ZYGOMYCOTA, ASCMYCOTA, BASIDIOMYCOTA Y CHYTRIDIOMYCOTA)

VIII.1. Introduccidon

Los hongos se conocen desde antes de que se inventara el microscopio, ya
gue la observacion de las grandes setas (cuerpo fructifero macroscépico de algunos
hongos) desperto el interés de los naturalistas, los cuales pensaban que los mismos
eran soOlo estas estructuras. Pero son un grupo muy amplio y variado de
microorganismos eucariotas. Se presume que existen entre 70.000 a 1.500.000
especies y muchos aln no han sido descriptos o descubiertos. La gran mayoria se
desarrolla en habitats terrestres comportandose como saproéfitos, descomponiendo
materia organica, o como parasitos de plantas. Unos pocos crecen en habitats
acuaticos, principalmente agua dulce o pueden afectar animales e incluso al
hombre.

Desde tiempos inmemorables se han utilizado en la alimentacién, la medicina
o como alucindgenos en ceremonias religiosas y rituales (egipcios, mayas). Desde el
Paleolitico se tienen referencias arqueoldgicas del uso de los hongos como alimento.
Las cronicas mas antiguas de Aristételes (384-322 a.C.) o el Antiguo Testamento
(1400-430 a.C.) relatan las devastaciones causadas por las royas del trigo. Las
enfermedades de las plantas han sido conocidas desde la antigliedad,
atribuyéndoles su origen a fuerzas sobrenaturales. A mediados del siglo XVIII la
invencidn y uso del microscopio optico, permitio la observacion de las estructuras de
los hongos no visibles a simple vista, posibilitando comprender y demostrar su
diversidad. Recién en 1807, Prevost concluye que las caries o carbones cubiertos
del trigo son producidas por el hongo Tilletia caries. Posteriormente, en 1863 De
Bary comprueba que Phytophthora infestans causa el tizon de la papa. Los hongos
son los principales organismos causantes de enfermedades en las plantas
produciendo severas pérdidas y dafos. Pudiendo afectar todos los 6rganos de los
vegetales: semillas, raices, tallos, hojas, érganos florales, fruto, en planta o en
almacenamiento, como también sus productos.

En el siglo XVIII surge la ciencia que estudia los hongos, la cual se denomina
Micologia. La Fitopatologia es una de sus ramas con mayor desarrollo que estudia las
enfermedades de las plantas, provocadas principalmente por hongos. Esta ultima
ciencia surgio a partir del estudio del tizén de la papa, que asocié la enfermedad en
los cultivos con causas bidticas, aplicando el método cientifico para llegar a la
determinacion del organismo causal.

Los hongos son organismos eucariotas, portadores de esporas, sin clorofila,
se reproducen generalmente en forma sexual y asexual; sus estructuras somaticas,
ramificadas y filamentosas estan rodeadas por paredes celulares que contienen
quitina o celulosa, o ambas sustancias junto con otras moléculas complejas. La
mayoria de los hongos son microscépicos y algunos de ellos, como las levaduras, son
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unicelulares. Otros son muy grandes, por ejemplo en 1996, un hongo en Inglaterra
alcanzé un didmetro de 1,70 m y un peso estimado de 284 kg. El mayor hongo
conocido, originado de una sola espora, es Armillaria ostoyae denominado hongo
miel. En EE.UU, se conocen dos individuos, uno localizado en Washington que crecid
bajo tierra invadiendo un area de 605 ha y otro, en Oregdn que cubre una superficie
aproximada de 1600 ha, sin poder estimarse su peso, y se presume que tardd
aproximadamente 2400 afios para crecer y cubrir esa superficie.

VIII.2. Taxonomia

La taxonomia es la ciencia de la clasificacion que comprende la identificacion y
la nomenclatura, incluyendo reglas, teorias, principios y procedimientos que se
emplean para tal fin. El propdsito de esta disciplina es nombrar a los organismos de
acuerdo a un sistema internacionalmente aceptado e indicar el concepto de la
relacion de los mismos con cada uno de los otros seres vivientes.

Los seres vivos han sido clasificados basandose en sus similitudes
morfoldégicas, nutricionales y ecolégicas. Estas clasificaciones se han ido
modificando a lo largo del tiempo, en 1969 Whittaker propone dividir los reinos en
funcion de si son organismos eucariotas (=tienen nucleo), como Plantae (plantas
fotosintéticas), Animalia, Protista y Fungi, u organismos procariontes (=falta de un
nucleo organizado) como el reino Monera.

La unidad basica para clasificar los seres vivos es la especie. Estas
clasificaciones son jerarquicas: los grupos se incluyen en grupos mayores, y éstos
en otros aun mayores. Las especies relacionadas se agrupan en géneros, los
géneros en familias, las familias en érdenes, los érdenes en clases, las clases en
filos, los filos en reinos. En ocasiones, cuando se requiere una mayor precision, se
usan otras categorias (subfilos, subclases, subdrdenes, subfamilias, etc.).

En la Tabla VIII.1 se presentan las diversas categorias taxonédmicas dentro de
las cuales se pueden clasificar los hongos, con los sufijos diferenciales que permiten
caracterizarlas. Cada especie fungica puede no poseer alguna o algunas de esas
categorias. Existen también categorias subespecificas relacionadas, por ej. con
diferente patogenicidad, especificidad de hospedero, etc., que se pueden denominar
variedades, patotipos, formas o razas.

Tabla VIII.1: Categorias taxondmicas de hongos y organismos eucariotas patégenos de las plantas.

|_FILO | SUBFILO | CLASE | SUBCLASE | ORDEN | SUBORDEN | FAMILIA | SUBFAMILIA_

mycota mycotina mycetes mycetidae ---ales ---ineae ---aceae ---oideae
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La ubicacién taxondmica de los hongos estudiados habitualmente por los
micodlogos, en relacidén a los demas organismos vivientes, ha variado a través del
tiempo, principalmente en las Ultimas décadas. Clasificados todos en un principio en
el reino Fungi, fueron divididos en base a estudios bioquimicos, ultraestructura
celular y de ADN, de modo que algunos de ellos fueron reubicados en otros reinos
como Chromista y Protozoa. En el ano 2001 Dick, le cambia el nombre al reino
Chromista por Straminipila, generando mucho debate, hasta 2006 en que ambos
términos fueron considerados sinénimos.

En el arbol filogenético de los seres vivientes eucariotas, los organismos de
interés en fitopatologia, estudiados tradicionalmente como hongos, en la actualidad
estan incluidos fundamentalmente en tres reinos: Protista, Straminipila 'y Fungi. Por
ello, con el término hongo no se hara referirencia exclusivamente a los organismos
clasificados en el reino homoénimo, sino también a los organismos de los otros dos
reinos denominados por otros autores como pseudohongos, organismos eucariotas
semejantes a hongos.

VIII.3. Morfologia de hongos

Los hongos, como todo ser vivo tienen una fase de crecimiento vegetativo o
somatico, caracterizada por la presencia del micelio vegetativo y otra reproductiva,
caracterizada por la presencia de micelio reproductivo.

VIII.3.a. Estructuras vegetativas

El cuerpo vegetativo o talo de los hongos puede ser unicelular, formado
por una célula con organulos celulares y su nucleo, caracteristico de las levaduras
(Fig. VIII.1), o plurinucleado o filamentoso, que es el tipico talo fungico
denominado micelio. Cada filamento individual de micelio se denomina hifa, que es
un tubo cilindrico, de didametro variable que puede ramificarse. Esta rodeado de una
pared celular multilaminar, que posee en su interior todos los organulos celulares,
incluidos los nucleos. Se denomina plurinucleado ya que no existe una diferenciacion
de células dentro de la hifa, y aunque puede haber septos o tabiques, éstos tienen un
poro por el que pasan los organulos y, en la mayoria de los casos, también los
nucleos (Fig. VIII.2).

El crecimiento del micelio se produce normalmente en las puntas de las hifas,
pero en aquellos organismos donde el micelio es tabicado, la mayoria de las partes
son potencialmente capaces de crecer, aun fragmentos diminutos. A través de las
hifas, el hongo coloniza el sustrato absorbiendo agua y nutrientes.

Las hifas pueden estar divididas por tabiques o septos (septadas) o carecer
de los mismos (cenociticas) (Figs. VIII.2 y VIII.3), con excepcién cuando separan
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las estructuras reproductoras. Los septos presentan un poro central que permite la
conexidn citoplasmatica y algunas veces protoplasmatica de las células de las hifas.
Existen dos tipos de poros, simple o complejo denominado doliporo, que varian en
los distintos grupos fungicos. El doliporo, controla el paso de los nucleos.

Figura VIII.1: Talo unicelularen levaduras, tincion con azul de algoddn (400x).
Fuente: Alicia Luque.

Figura VIII.2: Hifas septadas, tincion con azul Figura VIII.3: Hifas no septadas (cenociticas),
de algodon (1000x). tincion con azul de algodén (1000x).
Fuente: Alicia Luque. Fuente: Alicia Luque.

En base a la disposicion y diferenciacion de las hifas, se puede observar
micelio:
a) Laxo: micelio cuyas hifas presentan un entramado abierto.
b) Compacto formando Pseudo tejidos flngicos: el micelio forma un
entramado donde hay un intento de division y organizacién de trabajo.
Plecténquima: cuando la trama del micelio es compacta. Si en el entramado se
puede seguir el trayecto de las hifas, se denomina plecténquima
prosenquimatoso o prosénquima. Cuando el entramado es tan compacto que no
puede seguirse el trayecto de las hifas, se denomina plecténquima
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pseudoparenquimatoso o pseudoparénquima. El prosénquima y el
pseudoparénquima (Figs. VIII. 4 y VIII. 5) forman parte del varios tipos de
estructuras somaticas y reproductoras que producen muchos hongos, por ejemplo:
esclerocios, estromas, picnidios, acérvulas, peritecios, cleistotecios, etc.

c) En funiculo: es una especie de soga de hifas vegetativas que se retuercen juntas.
d) En sinema: es un haz de conidiéforos compactos. Son funiculos de estructuras

reproductoras.
P (S

Figura VIII.4: Estructura prosenquimatosa de Figura VIII.5: Estructura pseudoparenquimatosa
un estroma (1000x). de un estroma (1000x).
Fuente: Alicia Luque. Fuente: Alicia Luque.

En algunos hongos existe una estructura de transicion entre el talo unicelular y el
plurinucleado que se denomina pseudomicelio o pseudohifa (Fig.VIII.6).
Normalmente, esta estructura se presenta en las levaduras, quienes a partir de un
individuo emiten un brote o blastoconidio, que sin separarse de la célula madre se
alarga formando otro brote, este hecho se puede repetir en forma sucesiva,
produciendo una cadena de células elongadas, que dan aspecto de micelio.

Hay hongos dimérficos, que significa que pueden existir tanto en forma
micelial como levaduriforme.

Algunos hongos y organismos eucariotas semejantes a hongos carecen de
micelio verdadero y producen en su lugar un sistema de hebras continuas, muy
diferentes, de diametro variable llamado rizomicelio. Algunos microorganismos
(Myxomycota, Plasmodiophoromycetes) que se consideraban hongos primitivos y
ahora se ubican en el reino Protozoa, producen un cuerpo ameboide, desnudo y
multinucleado llamado plasmodio.

En |la fase vegetativa, los hongos producen estructuras para cumplir con las
funciones propias de la vida: diseminacién, fijacidon, resistencia, absorcién,
nutricion, conduccién y sostén. Entre ellos se destacan:

» Apresorio: estructura especializada de la hifa, que se presenta hinchada y
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sirve para adherirse a la superficie del hospedante, facilitando la penetracién del
hongo en el proceso de infeccién (Fig.VIII.8).

Esclerocio: cuerpo macizo, oscuro, de tamafo y formas variadas, duro, de
naturaleza pseudoparenquimatosa, con diferenciacion entre corteza y médula,
lleno de sustancias de reserva empleadas por el hongo para la supervivencia en
condiciones desfavorables (Fig.VIII.7).

Estolon: hifa destinada a la diseminacién de la especie sobre el sustrato,
estructura aérea de extensién del micelio.

Estroma: estructura plectenquimatosa de formas diversas, cuya misién es
servir de soporte a los cuerpos reproductores.

Haustorio: excrecencia de la hifa somatica o vegetativa de los hongos
parasitos, que se introduce en las células del hospedante sin penetrar la
membrana plasmatica (ésta sélo se invagina), a fin de establecer una relaciéon
alimenticia eficiente. Los haustorios pueden presentar diversas formas
(globosos, dedos de guante, etc.).

Espiga o cuilia de infeccion: es un adelgazamiento del extremo del tubo
germinativo, cuya funcién es penetrar o perforar la cuticula y/o las células
epidérmicas, a fin de establecer una relacién con el hospedante y concretar la
etapa de infeccidn.

Rizomorfos: especie de cordones formados por hifas anastomosadas
paralelas, con una diferenciacion entre la parte interna (médula) y la externa,
corteza mas compacta. Pueden llegar a tener varios metros de largo. Son
similares a las raices de las plantas y son propios de algunos hongos
evolucionados. Su funcién es variada: nutricion, propagacion, resistencia.
Rizoides: hifas ramificadas que recuerdan a la raiz de las plantas, y actuan
absorbiendo nutrientes y fijandose al sustrato (Fig.VIII.9).

Vainas de micorrizas: especie de manto fungico que las ectomicorrizas
forman en torno a las raices de las plantas.

Hifopodios: apresorios unicelulares, laterales, cortos, que se originan en las
hifas para fijarse al sustrato.
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Figura VIII.6: Pseudomicelio y levaduras, con Figura VIII.7: Esclerocios de Sclerotium rolfsii,
azul de algoddn (400x). colonia en APD.
Fuente: Alicia Luque. Fuente: Alicia Luque.

Figura VIII.8: Apresorio de Colletotrichum sp., Figura VIII.9: Rizoides de Rhizopus sp. (100x).
tincion con azul de algodén (1000x). Fuente: Alicia Luque.
Fuente: Alicia Luque.

VIII.3.b. Estructuras reproductivas

En la fase reproductiva, los hongos lo hacen tanto en forma asexual por un
proceso de mitosis, como sexual por un proceso de meiosis. La fase asexual recibe el
nombre de somatica, vegetativa o anamorfica, mientras que la reproduccién
sexual se denomina también perfecta o teleomorfica. Se denomina sinanamorfo
a las diferentes formas que puede adquirir un hongo con mas de un estado
anamorfico, en tanto que el holomorfo es el hongo completo, incluyendo todas las
formas anamorfas y teleomorfas. El pleomorfismo da como resultado la aparicién
de fases asexuales y sexuales morfoldogicamente distintas, visiblemente
desconectadas de las mismas especies de hongos en diferentes momentos o en
diferentes habitats.

La reproduccion asexual, no proporciona la variabilidad genética de la sexual,
es mucho mas rapida en condiciones favorables. Esta forma de reproduccion la
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emplean para diseminarse o dispersarse en un cultivo a gran velocidad.

En la formacion de los érganos reproductivos, ya sea de tipo sexual o asexual,
el talo entero puede convertirse en una o mas estructuras reproductivas, de manera
que las fases somaticas y reproductoras no coexisten nunca en el mismo individuo.
Los hongos que siguen este modelo se denominan holocarpicos. En la mayoria de
los hongos, los 6rganos reproductores surgen Unicamente de una porcién del talo,
en tanto que el resto continla sus actividades somaticas. Los hongos de esta
categoria se llaman eucarpicos.

VIII 3.b.1. Reproduccion Asexual
Las principales formas de reproduccion asexual son:

«  Fragmentacion del micelio: cada trozo puede dar lugar a un nuevo individuo.

 Fision, escision o gemacion de una célula en dos células hijas. Es
caracteristica de varios organismos sencillos, incluidos algunas levaduras.

» Conidios o esporas asexuales (mitosporas) originadas en forma
endogena, estas esporas se denominan esporangiosporas. La estructura
que le da origen, denominada esporangio, hormalmente es globosa. Las hifas
que llevan los esporangios en sus apices se llaman esporangiéforos, pudiendo
ser ramificados o no. El contenido del esporangio se convierte en su totalidad,
por segmentacién, en una o generalmente muchas esporas (Fig. VIII.10). Las
esporangiosporas pueden ser moéviles o no. Si son inmodviles, se denominan
aplanosporas. En los oomycotas, las esporangiosporas suelen ser moviles y se
denominan zoosporas y estan dotadas de flagelos; existen como minimo dos
tipos de flagelos, el liso y el barbulado (en forma de escobilla limpia tubo).

« Conidios o esporas asexuales (mitosporas) originados en forma externa
o exdgena, a partir de una célula conidiégena o hifa fértil. A menudo esta
presente una estructura diferenciada que lleva una o mas células conididgenas;
esta estructura es el conidiéforo. Los conidios o esporas asexuales pueden
originarse en forma libre o en estructuras multihifales llamadas conidiomas o
esporocarpos, existiendo varios tipos como: sinema, esporodoquio, acérvula,
picnidio, entre otros. El sinema es una estructura en la cual los conidiéforos se
agrupan formando una columna; el esporodoquio tiene forma de cojin
cubierto con conidiéforos y conidios; la acérvula esta formada por una capa
delgada de pseudoparénquima, conidiéforos, células conidiégenas y conidios
cubiertos por tejido del hospedero; el picnidio es un cuerpo globoso, abierto o
cerrado, con cuello o sin él, cuya pared es de grosor variable y su interior esta
recubierto de conidiéforos (Fig.VIII.11).
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sinema esporodoquio

picnidio

Figura VIII.10: Esporangiéforos, esporangiosy Figura VIII.11: Esquemas de distintos
rizoides de Rhizopus sp. (100x). conidiomas o esporocarpos. Foto de sinema.
Fuente: Alicia Luque. Fuente: Gabriela Lucero.

La conidiogénesis es el proceso a través del cual se forman los conidios y la
célula que origina el/los conidios se llama célula conididgena o conidiogénica. La hifa
especializada, simple o ramificada, en la cual se forman los conidios se llama
conidioforo. Se distinguen dos modos basicos de conidiogénesis, a saber: blastica
y talica. En la conidiogénesis blastica hay un pequefio sitio en la célula conidiégena
a partir de la cual se producen los conidios. En la conidiogénesis talica, toda la célula
conidiégena se convierte en uno o mas conidios.

Conidiogénesis blastica: el conidio en formacidn se diferencia por
brotacion desde un punto debilitado de la célula conididgena. Estas células pueden
ser bien diferenciadas y son denominadas fidlides y anélides. Entre los hongos es
frecuente la formacién de fidlides, se encuentran en los géneros Fusarium,
Aspergillus, Penicillium y Cadophora. Las células conididgenas poco diferenciadas
(conidiéforos) se asemejan al resto de las hifas, y se observa que de ellas se originan
los conidios. Ejemplos de este tipo de conidiéforo se hallan en los géneros Alternaria,
Drechslera, Bipolaris y Curvularia. Los conidios pueden presentarse solitarios,
formando cadenas o falsas cabezas en el extremo de las células conididgenas
(Figs.VIII.12 y VIII.13).

Conidiogénesis talica: el conidio en formacién se diferencia por la
conversiéon de un elemento preexistente. Una célula hifal terminal o intercalar se ha
cerrado por tabiques y se diferencia en un conidio. Los conidios pueden ser
terminales o intercalares, solitarios o en cadenas, esto ultimo ocurre cuando se
originan por fragmentacion del micelio tabicado, conocidos con el nombre de
artrosporas o artroconidios (Fig.VIII.14). Otro tipo de conidios talicos son las
clamidosporas o clamidoconidios, que poseen pared gruesa, citoplasma
concentrado, se desempefian como elementos de resistencia y normalmente
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permanecen adheridas al micelio (Figs. VIII.15y VIII.16).

Figura VIII.12: Fidlides con conidios en cadena, Figura VIII.13: Fidlides agrupadas sobre
tincion con azul de algodén (1000x). Fuente: métulas en Penicillium sp., tincion con azul de
Alicia Luque. algoddn (1000x).

Fuente: Alicia Luque.

Figura VIII.14: Filamentos tabicados y artroconidios, tincion con azul de algoddn (400x). Fuente:
Alicia Luque.

Figura VIII.15: Clamidosporas intercalares, con Figura VIII.16: Clamidosporas terminales, con
azul de algodon (400x). azul de algodoén (1000x).
Fuente: Alicia Luque. Fuente: Alicia Luque.
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Los conidios pueden tener diversas formas y tamafos, caracteristicas que se
siguen empleando en la actualidad para la descripcidn e identificacion de los hongos
mitosporicos Coelomycetes e Hyphomycetes. Los conidios pueden tener
diversos tamafos, pero cuando un mismo microorganismo produce conidios de dos
tamafos distintos, se denomina a los mas pequenos microconidios y a los mas
grandes macroconidios, como se observa en algunas especies del género
Fusarium. Para describir los conidios 0 esporas asexuales se tiene en cuenta color,
numero de células y forma; para ello se utilizan prefijos que se van sumando a la
palabra conidio o espora. Con respecto al color, los conidios pueden ser incoloros o
coloreados, donde el prefijo es hialo o feo respectivamente (hialoconidios o
feoconidos). En relacién al nimero de células que lo conforman, cuando poseen
una sola el prefijo es amero, cuando estan formados por dos células es didimo,
cuando estan formados por mas células con sdlo tabiques transversales el prefijo es
fragmo y si presenta tabiques transversales y longitudinales es dictio. En relacién
con la forma de los conidios, cuando tienen formas especificas también poseen un
prefijo como, por ejemplo, si tienen forma de estrella estauro, forma de espiral
helico, forma de gusano escolesco, forma de rifion alanto, forma de insecto
entomo. En consecuencia, la descripcidén del conidio se forma por la suma de los
prefijos a la palabra conidio o espora, ejemplo: feofragmoescolescospora (Fig.
VIIL.17).

Figura VIII.17: Esquemade una feofragmoescolescospora.

VIII.3.b.2. Reproduccion sexual

La reproduccion sexual permite formar nuevos individuos por la unién de
nucleos compatibles. Los hongos en la mayor parte de su ciclo vital, son organismos
haploides, o sea que sus nucleos contienen un solo juego de cromosomas. No
obstante, en los oomycotas los nucleos son diploides (2n).

La reproduccién sexual se realiza en tres etapas y permite la recombinacion
genética que favorece la evolucion de la especie.
 Plasmogamia: se unen dos nucleos haploides en una sola célula (n+n).
e Cariogamia: se fusionan dos nucleos haploides (2n).
e Meiosis: reduccién del nimero de cromosomas hasta el estado haploide,
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resultando 4 nucleos (n).

Los 6rganos sexuales se denominan gametangios; anteridio el masculinoy
oogonio el femenino. Hay casos en que dichos dérganos no se diferencian
claramente del resto del micelio, en ese caso se denominan indiferenciados o
isogametangios e isogametas. Las células sexuales se denominan gametos.

Los hongos poseen al menos cinco métodos por los cuales retinen los nucleos
compatibles en el proceso de la plasmogamia:

a) Copulacion planogamética: en este proceso intervienen dos gametas
desnudas, y al menos una de ellas es movil. En el desarrollo se fusionan, integrando
su protoplasto (plasmogamia), dando lugar a una célula huevo o cigota movil.
Inmediatamente a la plasmogamia sigue la cariogamia dando como resultado una
célula huevo o cigoto que se denomina hipnospora (como en el caso del filo
Zygomicota), o en otros casos pueden producir una masa de zoosporangios de
resistencia, algunos de los cuales son conocidos como quistosoros (como en el
caso del filo Plasmodiophoromycota). Estas esporas de resistencia, son capaces de
mantener su viabilidad por espacio de varios afios, aun en condiciones
desfavorables.

b) Contacto gametangial: en este proceso las gametas se encuentran encerradas
en gametangios normalmente diferentes. Cuando se ponen en contacto el
gametangio femenino u oogonio con el masculino, este ultimo le vuelca las gametas
al oogonio (este proceso lo presentan organismos del reino Straminipila filo
Oomycota, como también algunos organismos del reino Fungi filo Ascomycota).

c) Copulacion gametangial: en estos casos no se diferencian los gametangios,
constituyendo por lo tanto una isogamia y en el proceso sexual ambos se fusionan
integrando sus contenidos (plasmogamia), formando una célula huevo o cigota
(como en el caso de organismos levaduriformes del reino Fungi filo Ascomycota
subfilo Saccharomycotina).

d) Espermatizacion: en este proceso esta ausente el gametangio masculino, pero
las gametas masculinas estdn representadas por unos esporos unicelulares
llamados espermacios o microconidios, producidos sobre unas hifas especiales
llamadas espermatoéforos o microconidiéforos. Los espermacios llevados por el
viento, insectos o animales pequefios, se ponen en contacto con el oogonio o hifa
compatible. En el lugar de contacto se disuelve la pared celular de ambos, y el
contenido del microconidio pasa al interior del talo compatible (como en el caso de
organismos del reino Fungi, filo Basidiomycota, subfilo Pucciniomycotina, clase
Pucciniomycetes) (Fig. VIII.18).

e) Somatogamia: en este proceso el/los individuos carecen de érganos sexuales o
gametas diferenciadas, por lo que la unién la realizan a través de hifas compatibles.
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El proceso mas sencillo es la somatogamia simple, en donde dos hifas compatibles
se ponen en contacto en forma directa, o a través de un puente de una hifa corta, por
donde pasa el nucleo de una hifa a la otra (plasmogamia), dicariotizandola. En
algunos casos, ese nuevo nucleo se multiplica sucesivamente, dicariotizando todo el
nuevo talo. En otros casos, donde existe tabique con doliporo, se genera una nueva
hifa dicariotica. En el caso de somatogamia conjugada, el intercambio nuclear, se
produce en los dos sentidos. Es decir, ambas células de los respectivos talos se

dicariotizan (como en el caso de algunos organismos del reino Fungi, filos
Ascomycota y Basidiomycota) (Fig. VIII.19).
Espermacio, Hifa receptiva
Conidi6foro o conidio u oidio
espermatoforo
Figura VIII.18: Esquema de reunion de nlcleos compatibles a través de la espermatizacion.
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Figura VIII.19: Esquema de reunion de nucleos compatibles a través de la somatogamia. A) simple,
B) conjugada.

Los hongos pueden ser monoicos (el mismo individuo produce estructuras
masculinas y femeninas), dioicos (los sexos estan separados en distintos
individuos) o sexualmente indiferenciados. Respecto a la compatibilidad, los
hongos pueden ser homotalicos (un individuo puede autofecundarse) o
heterotalicos (se necesitan dos individuos distintos para que haya fecundacién,
sean homotalicos o no). La atraccion sexual entre hongos se realiza mediante
estimulos quimicos (feromonas).

225



Las esporas sexuales producidas por los hongos se denominan:
hipnosporas, zigosporas, ascosporas y basidiosporas. Pueden originarse en
forma libre o dentro de cuerpos fructiferos, denominados ascocarpos (que
contienen ascos con ascosporas en su interior) y basidiocarpos (donde se
encuentran las basidiosporas) Las esporas producidas por los oomycetes se
denominan oosporas.

VIII.4. Ecologiadelos hongos

Los hongos son ubicuos y muy diversos. En muchos agroecosistemas, los
hongos patdgenos de vegetales causan grandes pérdidas, ya que en los
monocultivos las plantas enfermas no pueden ser reemplazadas por plantas sanas.
Por otra parte, en los ecosistemas naturales los patdégenos vegetales flngicos
configuran la sucesion de la vegetacion y aumentan la biodiversidad de bosques y
pastizales debido a que el espacio dejado por los hospedantes afectados es ocupado
por otros resistentes al patdégeno. Cuando los patégenos se introducen fuera de su
area de distribucion natural, pueden comportarse de manera diferente. Pueden
producir cambios como la hibridacion con hongos estrechamente relacionados o
cambios de hospedantes, saltos de hospedantes o transferencia horizontal de
genes. Esos cambios pueden ser peligrosos tanto para los ecosistemas agricolas
como para los naturales.

VIII.4.a. Sobrevivencia

En general, los hongos necrotréficos sobreviven principalmente en restos de
cultivos, suelo, semillas y hospedantes alternativos cultivados o no. Los hongos
biotroficos basan su estrategia de sobrevivencia en la infeccion de plantas
voluntarias (“guachas”), hospedantes alternativos cultivados, malezas o
intermedios. Los hongos que causan oidios, mildius y royas son dependientes de
hospedantes vivos para su sobrevivencia, crecimiento y reproduccién, en algunos
pocos casos dependen de la infeccidon en semillas (ej. carbones), o mediante
estructuras de resistencia (teliosporas en las royas) que garantizan la sobrevivencia
del patdgeno en ausencia de hospedante.

Sin embargo, también es necesario considerar la dormancia que pueden
presentar algunos hongos patdgenos. En este estadio, los hongos desarrollan
estructuras de descanso o reposo como esclerocios, clamidosporas, oosporas,
zigosporas y teliosporas. Mientras que en la fase saprofitica, sobreviven
activamente encontrandose metabdlicamente activos. Extraen nutrientes de los
restos de cultivos para satisfacer sus requerimientos nutricionales.

En las plantas perennes, los hongos invernan como micelio en los tejidos
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infectados o como esporas o micelio sobre las escamas de una yema, hojas o frutos
de los arboles deciduos o frutos infectados que se han desprendido y estan en la
superficie del suelo.

Por lo general, los hongos que infectan a las plantas anuales pueden
sobrevivir durante el periodo desfavorable cuando no se encuentra el hospedante
natural (invierno o verano) como: a) micelio en los restos vegetales infectados, b)
esporas de resistencia o de otro tipo y esclerocios en los restos vegetales infectados
o en el suelo, y c) micelio, esporas o esclerocios en o sobre semillas y otros érganos
de propagacion.

Algunos hongos y oomycotas fitopatdgenos que son habitantes del suelo
poseen la capacidad de sobrevivir por tiempo indefinido como organismos sapréfitos
(como es el caso de Pythium, Fusariumy Rhizoctonia). En general, los habitantes del
suelo son parasitos no especializados que tienen un amplio rango de hospedantes.

Otros hongos son organismos transitorios del suelo, es decir, son parasitos
especializados que a menudo viven estrechamente asociados a su hospedante, que
pueden sobrevivir en el suelo durante periodos relativamente cortos con esporas de
resistencia o bien como organismos saproéfitos. Por ejemplo, Verticillium dahliae
(patégeno polifago que produce tragueomicosis), sobrevive en el suelo en forma de
micelio o microesclerocios; Stemphyllium solani puede sobrevivir como saprofito en
restos vegetales, malezas o solanaceas silvestres; Macrophomina phaseolina
sobrevive como microesclerocios en restos de cultivos y en el suelo.

Existen también hongos y oomycotas patdgenos que pueden sobrevivir en las
semillas de plantas hospedantes. Es asi que las semillas constituyen el agente mas
eficiente de diseminacidon y seguro para la sobrevivencia. La asociacién de los
patégenos con las semillas (botdnica o no) garantiza el acceso directo del patégeno
a la fuente nutricional durante la germinaciéon y emergencia. La semilla introduce al
microorganismo en las plantaciones o lotes. Existen en la Argentina, numerosos
ejemplos de patégenos transmitidos por semillas (Tabla VIII.2).
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Tabla VIII.2: Ejemplos de hongos y oomycotas transmitidos por semilla reportados en la Argentina,

nombre de la enfermedad que causan y hospedante.

PATOGENOS ENFERMEDAD HOSPEDANTE
Drechslera tritici-repentis mancha amarilla de la hoja del trigo trigo
Ustilago tritici carbdn volador trigo
Fus:;;:it‘ll:rggzzfoi?;easrum, pudredumbre de tallos, raices y espiga maiz
Alternaria padwckii alternariosis arroz
Microdochium oryzae escaldadura de la hoja arroz
Peronospora manshurica mildiu soja
Cercospora sojina mancha ojo de rana soja
Alternaria helianthi mancha de la hoja girasol
Stemphylium vesicarium tizon de la hoja o podredumbre del tallo ajo*
ORI ) PO ST £ mancha herrumbrosa ajo*
cepae
Phoma terrestris raiz rosada cebolla
Alternaria solani tizon temprano papa**
Phytophthora infestans tizén tardio papa**

*el cultivo de ajo se propaga de manera agamica a partir de bulbillos o dientes, lo que se denomina
vulgarmente semilla.
**e| cultivo de papa se multiplica vegetativamente a través de tubérculos-semillas.

VIII.4.b. Mecanismos de diseminacion

El inéculo puede ser liberado en forma pasiva, es decir simplemente expuesto
para ser acarreado por los agentes de diseminacién. Un gran nimero de conidios de
hongos como Cercospora, Alternaria y Stemphyllium primero se generan sobre el
conidiéforo y luego se liberan o desprenden a raiz de sacudidas, vibraciones, aire en
movimiento o golpes de lluvia. También, puede ser expulsado fuertemente por
tensiones internas de las estructuras en la que se produce, para que caiga en las
corrientes de aire (ascosporas en ascocarpos), pero también puede salir en forma de
masas cremosas de esporas (cirros) que soélo el agua puede dispersar (conidios de
Phoma, Phomopsis, Colletotrichum, etc.).

Los hongos habitantes del suelo sélo se diseminan cuando el suelo es llevado
de un sitio a otro (por laboreo, herramientas), o cuando los arrastra el agua de riego
o inundacidon como esclerocios de Sclerotium oryzae y Rhizoctonia solani.

En general, el inéculo que se disemina localmente de planta a planta son
estructuras poco estables que perecen rapidamente si no encuentran condiciones
favorables para la infeccidn; no obstante, estos organismos compensan esta
situacion liberando mayor cantidad de indculo. Por ejemplo, la mayoria de los
millones de esporas producidas por muchos hongos nunca llegan a germinar, o lo
hacen sobre plantas no susceptibles. Es decir, se “desperdician” pero, aun asi miles
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de esporas pueden llegar a cada planta hospedante.

Por otra parte, ciertas formas de indculos son lo suficientemente resistentes
como para soportar una diseminacion prolongada a grandes distancias; éstas duran
mas tiempo potencialmente infectivas, si bien gran parte de ellas también terminan
desperdiciandose.

La mayoria de las esporas de hongos son diseminadas por las corrientes de
aire que las llevan como particulas inertes hasta ciertas distancias (uredosporas de
Puccinia spp., conidios de Oidium spp., Botrytis cinerea, Cercospora beticola,
Penicillium digitatum, Pyricularia oryzae, etc). Estas corrientes de aire desprenden
las esporas de los espordéforos y las llevan en sentido ascendente u horizontal; esto
ocurre mientras las esporas son expulsadas con violencia o se desprenden durante
su madurez, y cuando la turbulencia y velocidad de las corrientes de aire es
suficiente para transportarlas.

Existen algunos hongos que solo se diseminan por el golpe de las gotas de
lluvia; el indculo es llevado por las gotas mas pequefias que producen salpicaduras,
como sucede con aquellos hongos que producen sus esporas en masas
mucilaginosas (cirros). Para estos hongos, la lluvia sera mas efectiva en la
diseminacion cuando va acompafada por el viento.

Cuando cae la lluvia sobre hojas infectadas, las lesiones liberan gradualmente
el inéculo respectivo y la pelicula de agua que cubre la hoja se convierte en una
suspensién de esporas.

El impacto de las gotas de lluvia sobre estas superficies hUmedas puede
dispersar el inéculo a varios metros de distancia. Por ejemplo, el hongo
Stemphylium solani (mancha gris del pimiento) requiere agua libre (riego por
aspersion, rocio o lluvia) para que se produzca la infeccion. El viento y las
salpicaduras de agua favorecen su diseminacion, sobre todo en viveros donde se
utiliza microaspersion.

Con respecto a esporas, esclerocios y micelio de hongos que se encuentran en
el suelo, pueden ser diseminados por la lluvia o por el agua de riego, que corre por la
superficie o dentro del suelo. De esta manera, las gotas de lluvia también llevan
indculo de diversos tipos desde el suelo hasta las hojas inferiores de las plantas.

La mayoria de los animales (ya sean pequenos o grandes) que se desplazan
entre las plantas y que hacen contacto con ellas, diseminan algunos patdégenos
como esporas o micelio, que se adhieren en sus patas o cuerpo. Por ejemplo,
Claviceps purpurea (cornezuelo del centeno) produce una secrecién viscosa,
azucarada, atractiva a los insectos, quienes se llevan pegados los conidios,
dispersando asi el hongo y causando luego infecciones secundarias en flores sanas.

Cualquier movimiento de suelo, implica diseminacion de los microorganismos
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gue lo habitan por ejemplo, en el caso de los patdégenos causantes del mal de los
almacigos o damping off (Fusarium spp., Phytophthora spp., Pythium spp.,
Rhizoctonia spp.).

Por otro lado, el agua que corre por el suelo, por efecto de lluvias o riego,
disemina especialmente cierto tipo de indculo que no resiste la desecacidén, como es
el caso de las zoosporas en los Oomycetes y organismos del reino Protista.

VIII.4.c. Mecanismos de penetracion y colonizacion

Las estrategias de penetracién de los hongos son diversas, pudiendo colonizar
los tejidos de los hospedantes a través de soluciones de continuidad como son las
aberturas naturales o las heridas o por medio de la penetracién directa. Esta Ultima
via se debe a una accién directa por parte de los patégenos, generalmente por
funcién mecanica.

Entre las aberturas naturales mas usadas por los hongos para su penetracion,
se mencionan principalmente a los estomas, seguida por los hidatodos y lenticelas.
A pesar de ello, en algunos hospedantes la conformacidon de estomas y células
adyacentes pueden constituir una barrera para la penetracion, como es su elevacién
con respecto a la superficie de la hoja.

Las heridas pueden ser naturales o accidentales. Las primeras se producen
por procesos propios de las plantas como son la emisién de raicillas y la absicién
foliar. Las heridas accidentales pueden tener diverso origen, ocasionadas por
fitéfagos como insectos o animales herbivoros; por la actividad del hombre o por
causas ambientales como granizo, heladas, o excesiva hidratacién o desecacién del
suelo.

La penetracién directa normalmente se produce por dos acciones en forma
conjunta, en una primera etapa se produce una lisis enzimatica de los
constituyentes de la cuticula y pared celular, seguida por una fuerza mecanica
ejercida por la hifa de penetracion.

Una vez que los patdgenos han penetrado al hospedante, pueden colonizar
los tejidos de diferentes modos:

e Subcuticularmente, creciendo entre la cuticula y la epidermis.

 Intercelularmente, creciendo entre las células de los tejidos del hospedante y
obteniendo el alimento generalmente por via enzimatica. En otros casos emiten
estructuras particulares, denominadas haustorios que rompen la pared celular
e invaginan la membrana celular, introduciéndose en la célula (Fig.VIII.20).
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Hifa fungica

Membrana celular invaginada /" 7 N
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Figura VIII.20: Invasién intercelular con presencia de haustorios que invaginan la membrana
celular.

« Intracelularmente, en este caso las hifas y haustorios crecen en el interior de
las células, si bien no entran en el protoplasma celular. El desarrollo es entre las
paredes celulares y las membranas celulares, es decir en el apoplasto.

* Vascularmente, en este caso los hongos crecen en el interior de los vasos
xilematicos.

» Epifiticamente, en este tipo de colonizacion el hongo se desarrolla sobre los
tejidos, generalmente colonizando sdlo los tejidos epidérmicos a través de
haustorios.

VIII.5. REINO PROTISTA O PROTOCTISTA

El reino Protista (protozoos) comprende microorganismos unicelulares,
plasmodiales, formadores de colonias y algunas formas multicelulares muy simples.
Son organismos holocarpicos. En la reproduccién sexual, para reunir los nucleos
compatibles utilizan el proceso de copulacién planogamética. A su vez el reino ha
sido dividido segun la clasificacion moderna en tres filos: Acrasiomycota,
Myxomycotay Plasmodiophoromycota, de los cuales aqui solo se tratara el Ultimo ya
gue es en el Unico donde se encuentran organismos de importancia fitopatoldgica.

Filo Plasmodiophoromycota: |los microorganismos ubicados en este filo
son unicelulares, que pueden formar quistes. Clase Plasmodiophoromycetes, cuyo
Unico orden Plasmodiophorales incluye organismos endoparasitos. Este orden se
divide en dos familias, de las cuales Plasmodiophoraceae es de importancia
fitopatoldgica. Aqui se incluyen organismos con un cuerpo vegetativo constituido
por un plasmodio, el cual es una masa ameboidal de protoplasma sin pared celular
definida, con numerosos nucleos en su interior. Ademas, poseen zoosporas
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biflageladas. Producen sintomas de engrosamientos o agallas en raices secundarias
o tallos donde colonizan el interior de las células. Esta familia incluye varios géneros,
de los cuales se consideran tres que son importantes desde el punto de vista
fitopatoldgico, Plasmodiophora, Polymyxay Spongospora.

Plasmodiophora brassicae produce la enfermedad denominada hernia de las
cruciferas, presente en todo el mundo. Provoca agallas en las raices secundarias
que dificultan el transporte de agua y nutrientes, lo cual disminuye el crecimiento de
las plantas causando marchitamiento.

Polymyxa es un género ampliamente conocido en el ambito fitopatoldgico, no
porque provoque alguna patologia, sino porque transmite una gran variedad de
virus fitopatdégenos. P. graminis puede parasitar trigo y otros cereales, pero es mas
dafino por su capacidad de comportarse como vector de varios virus como el virus
del entorchamiento del arroz (Rice Stripe Necrosis Virus -(RSNV)). P. betae
afecta raices de remolacha azucarera y Chenopodiaceae transmitiéndoles varios
virus como el de la rizomania de la remolacha azucarera (Beet Necrotic Yellow
Vein Virus (BNYVV)).

Spongospora subterranea provoca la sarna pulverulenta de la papa. En
Argentina esta enfermedad es considerada cuarentenaria (presente pero limitada).
Puede producir sintomas en toda la planta de papa, destacandose aquellos
producidos en los tubérculos. En ellos provoca pustulas abiertas, de color pardo,
circulares con bordes sobre elevados y peridermis desprendida, levantada y
enrollada hacia el margen de la lesién (Fig. VIII.21). En el interior de las lesiones se
observa contenido pulverulento pardo rojizo formado por las fructificaciones del
agente causal (Fig. VIII.22).

Figura VIII.21: Tubérculos de papa con sintomas de ataque de Spongospora subterranea. Fuente:
Huberto Lucero.
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Figura VIII.22: Cortes histoldogicos de pustula de Spongospora subterranea. A) Fotografia (x100):
peridermis rota de la papa (@), nueva peridermis que intenta formar la planta como mecanismo de
defensa (b) y plasmodios de Spongospora (c); B) Fotografia (x640) plasmodio de Spongospora.
Fuente: Gabriela Lucero.

VIII.5.a. REINO STRAMINIPILA

El reino Straminipila, también llamado por algunos autores Stramenopila, es
un grupo muy diverso que incluye las diatomeas, algas doradas, algas pardas, y
otros organismos con capacidad de provocar enfermedades en las plantas como los
mohos acuaticos (Oomycetes), los mildius o perondsporas y las falsas royas o royas
blancas. Todos estos organismos comparten un rasgo ancestral comun que es la
presencia de dos flagelos, uno de los cuales tiene proyecciones pilosas denominadas
"stramen" del cual deriva el nombre asignado al reino Straminipila o Stramenopila.

Se incluyen organismos eucariotas unicelulares o pluricelulares sencillos, sin
tejidos diferenciados, con mitocondrias de crestas tubulares y con células cuyos
flagelos presentan una especie de pelillos adosados llamados mastigonemas.
También pueden presentar micelio cenocitico bien desarrollado. Son organismos
heterétrofos: saprofitos y parasitos que, en ciertos casos, son muy daininos para la
agricultura. Se caracterizan por poseer paredes celulares mayoritariamente de
celulosa, y por presentar zoosporas asexuales biflageladas formadas en
esporangios. Los dos flagelos que pueden poseer pueden estar ambos en el apice
(que lo poseen las especies mas primitivas) o con los flagelos insertos lateralmente.
Su nutricidn se realiza por absorcion. La reproduccidon sexual es muy variable segun
el género/especie y en general ocurre por contacto gametangial dando lugara una o
varias oosporas.

Sus caracteristicas bioquimicas, ultraestructura celular y ADN permiten
comprobar que existen diferencias entre los organismos clasificados dentro de este
reino y el reino Fungi. Estas caracteristicas diferenciales motivaron que los

233



Oomycetes a través del tiempo fueran reubicados. Inicialmente, fueron incluidos en
el reino Protoctista o Protista y en el Reino Chromista, junto a las algas con clorofila,
contexto en el que fueron denominados “pseudohongos” al ser considerados dentro
de la Subdivisién Pseudofungi, filo Heterokonta del reino Chromista. Posteriormente
en el afo 2001, Dick los ubicé en el reino Straminipila, filo Oomycota, clase
Peronosporomycetes.

Actualmente, coexisten las dos clasificaciones que ubican a los Oomycetes en
los reinos Chromista y Straminipila, aunque la tendencia es considerarlos en este
ultimo reino. Ambos términos, Oomycetes y Peronosporomycetes son considerados
como sindnimos, sin embargo, la mayoria de los investigadores prefieren continuar
utilizando el término Oomycetes para referirse a este grupo.

VIII.5.a.1. Filo Oomycota: es un conjunto grande y diverso de microorganismos,
gue consta de dos clases principales, Saprolegniomycetes y Peronosporomycetes.
Los Saprolegniomycetes en su mayoria tienen talos miceliales e incluyen, junto con
otros 0rdenes, a los Saprolegniales, que son en su mayoria sapréfitos o parasitos de
invertebrados y, ocasionalmente, de vertebrados como peces y anfibios. Algunas
especies en los Saprolegniales son parasitos de plantas que infectan raices. En la
clase Peronosporomycetes, los érdenes de importancia fitopatoldgica son: Pythiales
(género tipo Pythium), que son parasitos o saprofitos, y pueden infectar plantas y
animales, Albuginales (género tipo Albugo) y Peronosporales (con los géneros
Peronospora, Plasmopara, Phytophthora, entre otros). Los dos ultimos grupos,
exceptuando el género Phytophthora, son parasitos obligados, patdgenos de
plantas. De hecho, los Oomycota son parasitos importantes tanto de plantas como
de animales, que afectan a los ecosistemas naturales y causan pérdidas econdmicas
significativas en los sistemas acuicolas y agricolas.

Durante muchos afios los géneros Phytophthora y Pythium, fueron ubicados
taxondmicamente en el orden Pythiales debido a sus similitudes morfoldgicas vy
nutricionales. Posteriormente, por estudios filogenéticos de secuencias de ADN, se
propone una filogenia cercana entre los géneros causantes de mildius o
perondsporas, reubicando a Phytophthora en el orden Peronosporales. En los
ultimos afios esta clasificacion ha sido confirmada con el estudio de sus genomas
completos.
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Tabla VIII.3: Clasificacidon taxonomica del Reino Straminipila - Filo Oomycota.

Reino Straminipila (= Heterokonta)

Filo Oomycota
Clase Peronosporomycetes (también llamado Oomycetes)

Orden Familia Género
Pythiales Pythiaceae Pythium spp.
Albuginales Albuginaceae Albugo spp.

Peronospora spp.
Plasmopara spp.
Bremia spp.

Peronosporales Peronosporaceae Pseudoperonospora spp.

Phytophthora spp.

Peronoslerospora spp.

Sclerophthora spp.

Sclerospora spp.
Clase Saprolegniomycetes

Orden Familia Género
Saprolegniales Leptolegniaceae Aphanomyces spp.

Principales caracteristicas de los Oomycota

Los Oomycota poseen micelio cenocitico, con nucleos normalmente diploides
dispersos en el citoplasma, no obstante ocasionalmente pueden formarse septos
cuando el micelio envejece, y en la base de estructuras reproductivas. Los
organismos del género Pythium poseen micelio algodonoso, de rapido crecimiento;
en el género Phytophthora el crecimiento es mas lento, el micelio es ramificado y con
protuberancias que permiten distinguirlo de otras especies. Algunos forman
apresorios que se fijan al tejido vegetal y atraviesan la cuticula en la infeccion. Los
mildius y las royas blancas no pueden aislarse en medios de cultivo convencionales
por ser biotrofos. Todos los individuos se reproducen a través de mecanismos de tipo
asexual y sexual.

Las esporas de origen asexual, son biflageladas denominadas zoosporas. Los
flagelos son morfoldgicamente diferentes (heterokontas) de largo variable, dirigidos
en sentidos opuestos, insertos en un surco lateral profundo. El flagelo posterior
presenta movimiento retractil (“whiplash”). Estos flagelos le permiten a las
zoosporas nadar en el agua del suelo, en medios hidropdnicos o reservorios
naturales de agua o en peliculas de agua sobre las hojas y orientarse hacia el
hospedante por quimiotaxismo. Por eso, a los Oomycotas se los conoce
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genéricamente como mohos acuaticos.

Figura VIII.23: Zoosporangio limoniforme de Phytophthora; A) fotografia al microscopio éptico y
B) disefios p) pedicelo, e) zoosporangio, |) papilay z) zoosporas.
Fuente: Hemilce Palmucci y Pablo Grijalba.

En el género Phytophthora, las zoosporas se originan por clivaje del contenido
protoplasmaético del zoosporangio. Estos son estructuras ovoides, piriformes,
limoniformes, globosas, papiladas o no, que de acuerdo con las condiciones
ambientales pueden actuar como conidios y germinar directamente. Los
zoosporangios son terminales, ubicados en el extremo de los esporangioforos
ramificados o no, de los cuales se desprenden, acompafiados o no, por una porcién
del mismo. A estas porciones de esporangioforos se las llama pedicelos y tienen
diferente longitud segun las especies (Fig. VIII.23). En el micelio también pueden
producirse, en algunas especies, clamidosporas que le permiten sobrevivir en el
suelo y germinar en condiciones adecuadas, dando micelio o zoosporangios.

En el género Pythium, los zoosporangios pueden ser terminales o
intercalares, generalmente de forma globosa, lobulada o filiforme (Fig. VIII.24) que
en presencia de agua desarrollan un tubo de pasaje hacia una vesicula de pared
evanescente donde vuelca su contenido y en ella se forman las zoosporas, que
rapidamente se liberan (Fig. VIIL.25).

L

Filiforme Esférico Esférico Lobado
terminal intercalar

Figura VIII.24: Esquema de los tipos de zoosporangios que puede presentar el género Pythium.
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Figura VIII.25: Zoosporangio esférico y ovalado
de Pythium, con tubo y vesicula, donde se forman
las zoosporas.

En los mildius o perondsporas, individuos de algunos géneros producen
esporangiéforos y esporangios que contienen zoosporas, como Plasmopara,
Pseudoperonospora y Sclerophthora. En microorganismos de otros géneros, como
Peronospora, Hyaloperonospora, Peronosclerospora y Bremia, los esporangios no
producen zoosporas y actlan como conidios, que al liberarse se trasladan con el
viento y al caer en un hospedante germinan directamente. Los esporangioforos o
conidiéforos presentan crecimiento definido, tienen un eje central erecto y en el
extremo una parte ramificada dicotdmicamente. Las ramas terminan en apéndices o
ramitas que soportan a los esporangios o conidios. En otros géneros, terminan en
soportes como dedos de distinta longitud sosteniendo los conidios. Estas variaciones
morfoldgicas tienen valor taxondmico (Fig. VIIL.26).

Figura VIII.26: Zoosporangiéforos de algunos géneros causantes de mildius. A) Peronospora, B)
Bremiay C) Plasmopara.
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Esporangioforos y esporangios constituyen el signo de los mildius o
perondsporas, los cuales emergen de los estomas de las hojas (Fig. VIII.27).

Las falsas royas se caracterizan por la presencia de esporangiéforos que
sustentan zoosporangios globosos en cadena, separados por una estructura
denominada disyuntor cuya finalidad es la separacién de los zoosporangios, siendo
mas jovenes los basales. Normalmente se producen bajo la cuticula y son
errumpentes. (Fig. VIII.28).

Figura VIII.27: Disefio de un corte de Figura VIII.28: Zoosporangiéforos y zoosporangios
hoja de vid donde se ven los en cadenas con disyuntor de las Albuginales. Son
zoosporangioforos y zoosporangios que errumpentes sobre la epidermis.

emergen de los estomas.

La reproduccion sexual se caracteriza por la produccion de una célula huevo o
cigota denominada oospora, la que al microscopio se observa con una triple pared,
una correspondiente al oogonio, y las otras dos al cigoto propiamente dicho
(Fig.VIII.29). Esta contiene los nlcleos 2n como resultado del proceso de contacto
gametangial. Las oosporas, se comportan como esporas de resistencia a las
condiciones adversas del ambiente (temperatura-humedad-agroquimicos), sirven
para la supervivencia de un ciclo de cultivo a otro y como estado de reposo de la
especie, permaneciendo en el rastrojo o libres en el suelo. Poseen periodos de
dormanciay su viabilidad se prolonga por varios anos.

Anteridio

Oospora

Figura VIII.29: Oospora de los Oomycotas.
Fuente: Hemilce Palmucci y Pablo Grijalba.
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VIII.5.a.2. Principales géneros, rango de hospedantes y sintomatologia
VIII.5.a.2.1. Orden Pythiales

El género Pythium, se comporta en general como saprofito en suelo o agua
(lagos, canales de riego) y como parasito de diversos hospedantes. Pythium
insidiosum es una especie patdgena de animales y ocasionalmente del hombre,
causando Pitiosis. Existen especies acuaticas parasitas de algas o peces. Algunas
pocas especies son micoparasitas y se comercializan como biocontroladores de
patdgenos de plantas (Pythium oligandrum). En relacion con las plantas, numerosas
especies de Pythium son responsables del damping off, causando mortandad de
plantulas en pre y postemergencia, por pudricién de semillas, raices o base del tallo
de plantulas mono y dicotileddneas. También pueden infectar frutos que estan en
contacto con el suelo (cucurbitaceas), legumbres, tubérculos (papa), produciendo
podredumbre hiumeda, o destruir raices de absorcion en plantas adultas.

VIII.5.a.2.2. Orden Peronosporales

El género Phytophthora es un parasito mas agresivo que Pythium afectando
principalmente a dicotiledéneas y es un pobre competidor en el suelo. Es uno de los
géneros mas conocidos en el campo fitopatoldgico a nivel mundial, con numerosas
especies patdgenas. En Argentina han sido citadas 20 especies de Phytophthora que
mantienen unas 223 relaciones hospedante-patdgeno.

Las especies de Phytophthora ocasionan sintomas de damping-off,
podredumbres en raices, tallos, tubérculos y bulbos, frutos y tizones en follaje o
ramas. Pueden ocasionar la muerte de plantas herbaceas o lefiosas, anuales o
perennes. Algunas solamente atacan una o dos especies de plantas (P. sojae es
especifica de soja), otras son polifagas (P. nicotianae ha sido reportada afectando
255 géneros de plantas de 90 familias). La importancia de este género radica en que
produce grandes pérdidas econdmicas.

Una de las enfermedades mas conocidas a nivel mundial, por las graves
epifitias causadas a mediados del 1800 y posteriormente, es el tizén tardio de la
papa ocasionado por P. infestans. Entre las Ultimas epifitias se puede mencionar la
ocasionada por P. ramorum que desde su aparicion en 1995, provocd la muerte
repentina de miles de robles en Estados Unidos y de azaleas y viburnos en Estados
Unidos y Europa. En nuestro pais, algunas de las especies que ocasionan graves
pérdidas econdmicas en los cultivos son: P. infestans (tizon tardio de la papa), P.
sojae (podredumbre de la base del tallo y de raices en soja), P. palmivora
(podredumbre de raices y rama seca en olivo), P. capsici (podredumbre
basal del pimiento), P. citrophthora (podredumbre del pie de los citricos), P.
austrocedrae (mal del ciprés), P. nicotianae (afectando tabaco, horticolas,
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ornamentales, palto, jojoba) y P. lacustris (pudricion firme de peras en
poscosecha).

El género Phytopythium es relativamente nuevo y tiene caracteristicas
intermedias entre los géneros Pythium y Phytophthora. Presenta micelio semejante
a Phytophthora y la forma asexual esta constituida por zoosporangios terminales,
generalmente globosos que germinan luego de formar una vesicula (semejante a
Pythium). La forma sexual también esta constituida por oosporas. Los estudios
moleculares han permitido ubicar a este grupo como un taxon diferente. En
Argentina se hallan citados entre otros a Phytopythium chamaehyphon causando
pudricién de raices en azalea y soja y a Ph. vexans aislado también de soja, ambos
de baja patogenicidad.

Los mildius o perondsporas son enfermedades causadas por un grupo de
patdgenos biotréficos altamente especializados que incluye a numerosos géneros.
Afectan hospedantes herbaceos de monocotiledéneas y diversas familias de
dicotileddneas. Pueden infectar plantas en todos los estadios de crecimiento, desde
plantulas hasta fructificacién, ocasionando importantes pérdidas econdmicas en el
cultivo afectado, preferentemente horticolas y ornamentales. Los sintomas de este
grupo de enfermedades se observan en las hojas, como lesiones inicialmente
hidréticas, luego clordticas, que se necrosan desde el centro. Las lesiones pueden
ser circulares o angulares, limitadas por las nervaduras, segun el hospedante y/o
edad de las plantas. También pueden atizonar los bordes de las hojas. Los mildius o
perondsporas se identifican facilmente porque en correspondencia con las lesiones
descriptas, mayormente en el envés, se produce el signo caracteristico denominado
eflorescencia, formado por zoosporangiéforos y zoosporangios (o conidiéforos y
conidios) que emergen por los estomas. La eflorescencia tiene aspecto velloso de
color grisaseo, violaceo, olivaceo o blanquecino segun la especie.

En algunas perondsporas, la infeccion comienza en los brotes y se desarrolla
en el hospedante sistémicamente, produciendo sintomas de malformacion de ramas
o infrutescencias, enanismo y decoloracién de la planta (mildiu del girasol). Hay
varios géneros que causan enfermedades de importancia econdmica circunscritos a
determinados cultivos, como Plasmopara viticola (perondéspora de la vid);
Plasmopara halstedii (mildiu del girasol); Bremia lactucae (mildiu de la
lechuga); Pseudoperonospora cubensis (mildiu de las cucurbitaceas);
Peronospora manshurica (mildiu de la soja); Peronosclerospora sorghi (mildiu
del sorgo) y el género Sclerospora que causa el mildiu del mijo y otras gramineas.

VIII.5.a.2.3. Orden Albuginales
Los organismos causantes de las royas blancas o falsas royas, son
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parasitos obligados (biotrofos) que por su apariencia se pueden confundir con las
royas verdaderas, de ahi uno de sus nombres. Se diferencian de las royas
verdaderas porque su signo, pustulas blancas formadas en el envés de las hojas,
estan compuestas por esporangiéforos con esporangios en cadena. En
correspondencia con el signo, sobre el haz de las hojas se observan manchas
cloréticas redondeadas, de forma algo convexa. Entre las enfermedades que
ocasionan se destacan la roya blanca de las cruciferas (A/bugo candida); roya
blanca del girasol (Pustula helianthicola syn. Albugo tragopogonis) y roya blanca
de la verdolaga (Wilsoniana portulacae).

VIII.5.a.3. Ciclodevidadelos oomycetes

Los oomycetes presentan diferentes formas de dispersion e infeccion de
acuerdo a su habitat, afectando diferentes 6rganos de las plantas en funcién de su
localizacion. Si habitan en el suelo, afectan raices, tubérculos, semillas, tallos cortos
o frutos carnosos que estén en contacto con el suelo; si residen en la parte aérea
afectan hojas, frutos o tallos jévenes. En relacidn a estas caracteristicas pueden ser
divididos en habitantes del suelo, como todas las especies de Pythium y la mayoria
de Phytophthora y aéreos como los géneros productores de mildius, royas blancasy
algunas especies de Phytophthora.

La introduccién del in6culo en un cultivo sano se lleva a cabo a través de
suelos o sustratos contaminados con oosporas, agua de riego como vehiculo de
zoosporas o conidios, o la utilizacion de semillas u érganos de propagacién
vegetativa infectados.

En suelos saturados de agua estas oosporas, dependiendo de las condiciones
ambientales de humedad y temperatura, germinan formando zoosporangios, los
cuales liberan zoosporas en Phytophthora, en algunos géneros que causan mildius y
en Pythium donde las zoosporas primero se producen en una vesicula y luego son
liberadas. Cuando una planta hospedante susceptible se halla en las cercanias, los
exudados radiculares producen estimulos quimicos sobre las zoosporas, las cuales
se mueven hacia las puntas de las raices, impulsadas por sus flagelos, fendmeno que
se conoce como quimiotaxismo. Estas zoosporas al tomar contacto con la superficie
de una planta susceptible, pierden su flagelo, se enquistan y se adhieren mediante la
secrecién de una sustancia mucilaginosa. Un quiste es una estructura latente de
corta duracion asociado a un periodo de revitalizacion de las esporas. Los quistes al
germinar forman hifas, las cuales penetran el tejido del hospedante. Los sitios de
adhesidén del quiste son las zonas de elongacién de la raiz, los sitios de emergencia
de los pelos radiculares y las células epidérmicas que presentan heridas. Las
zoosporas pueden infectar raices jovenes en cualquier etapa de crecimiento en el
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que las células son indiferenciadas antes de la formacion de capas de lignina y
suberina. Al finalizar el ciclo de un cultivo enfermo, las oosporas quedan en los restos
vegetales y cuando éstos se descomponen se liberan quedando en el suelo y
pudiendo sobrevivir varios afos.

Los mildius, las royas blancas y algunas especies de Phytophthora, entre las
mas importantes P. infestans, son patdgenos de la parte aérea. Cuando un
esporangio entra en contacto con la superficie de un hospedante susceptible, en
presencia de agua libre emite un tubo germinativo donde se forma un apresorio que
se fija al tejido vegetal y atraviesa la cuticula. Desarrolla micelio intercelular que se
ramifica y va generando haustorios dentro de las células, de las cuales extraen
nutrientes. El crecimiento del patdégeno coloniza el meséfilo y se forman
esporangioforos que salen al exterior a través de los estomas. En sus extremos,
ramificados, se forman los esporangios que actlan como conidios (germinan
directamente) y se liberan para dispersar la enfermedad y reiniciar el ciclo. Este
proceso dura entre 7 y 10 dias y en algunos casos, 4 dias. La velocidad del ciclo y la
gran cantidad de esporangios que maduran en ese periodo, hace que la enfermedad
sea devastadora si las condiciones del ambiente son favorables y no es tratada en su
inicio.nutrientes. El crecimiento del patdgeno coloniza el meséfilo y se forman
esporangioforos que salen al exterior a través de los estomas. En sus extremos,
ramificados, se forman los esporangios que actuan como conidios (germinan
directamente) y se liberan para dispersar la enfermedad y reiniciar el ciclo. Este
proceso dura entre 7 y 10 dias y en algunos casos, 4 dias. La velocidad del ciclo y la
gran cantidad de esporangios que maduran en ese periodo, hace que la enfermedad
sea devastadora si las condiciones del ambiente son favorables y no es tratada en su
inicio.

En los géneros Plasmopara y Peronosclerospora, en condiciones favorables, el
citoplasma de los esporangios se fragmenta formando zoosporas biflageladas, que
al entrar en contacto con el hospedante se enquistan y en presencia de agua libre
germinan y penetran el tejido (hojas, frutos, zarcillos). El ciclo se completa con el
estado sexual, en el que la unién de oogonios y anteridios determina la formacion de
oosporas, que son las estructuras de resistencia que pueden quedar en el rastrojo o
libres en el suelo, como micelio en bulbos y semillas e infectando plantas voluntarias
(Fig. VIIL.30).
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Figura VIII.30: Ciclo de vida de Plasmopara viticola, agente causal de perondspora de la vid.

VIII.6. Reino Fungi

Este reino incluye microorganismos con paredes celulares formadas de
quitina y glucanos. Son organismos heterotrofos que se alimentan por absorcion.
Las mitocondrias tienen crestas aplanadas. Los organismos de este reino estan mas
emparentados con los del reino Animalia que con los del reino Plantae.

Los hongos forman un grupo monofilético, lo que significa que todas las
variedades de hongos provienen de un ancestro comun y que todos los
descendientes del mismo, estan incluidos en el grupo. Hasta no hace mucho tiempo
se pensaba que el reino Fungi estaba integrado por cuatro grupos monofiléticos:
Chytridiomycota, Zygomycota, Ascomycota y Basidiomycota. Sin embargo, a
medida que se fueron ampliando las investigaciones se demostrd que no todos esos
grupos son monofiléticos. Recientemente se comprob6 que quedaron como grupos
monofiléticos: Glomeromycota, Ascomycota y Basidiomycota, y que los filos
denominados anteriormente como Chytridiomycota y Zygomycota, incluian grupos
diversos que se intercalan entre si en el arbol filogenético del reino Fungi (Fig.
VIII.31). Estos dos filos se han dividido en varios mas (Tabla VII.4). El subreino
Dikarya incluye a los denominados hongos superiores de los filos Ascomycota y
Basidiomycota.
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VIII1.6.a. FILO Zygomycota

Dentro de este filo, actualmente se distinguen cuatro subfilos, del cual se
destaca por su importancia el subfilo Mucoromycotina, cuyos integrantes en su
mayoria, son sapréfitos. Son hongos ubicuos, extremadamente frecuentes, que se
pueden aislar casi de cualquier sitio. Los principales caracteres micromorfoldgicos
de este subfilo son la presencia de micelio no tabicado (cenocitico), reproduccién
asexual por esporangios con esporangiosporas internas y reproduccion sexual por
formacion de zigosporas (Figs. VIII.32 y VIII.33). Dentro del subfilo
Mucoromycotina sobresale el orden Mucorales al que pertenecen géneros como
Rhizopus y Mucor, considerados hongos de almacenaje. Las esporas de estos
hongos estan en todas partes, si llegan a un sustrato adecuado como por ejemplo
frutas, semillas, verduras y otros productos vegetales almacenados, y la humedad
ambiental es alta, germinan y generan micelio abundante el cual segrega enzimas,
sobre todo pectinasas, ocasionando una podredumbre himeda. La laminilla media
de las células vegetales es disuelta por estas enzimas, y las células mueren inmersas
en una matriz liquida.

En resumen, estos hongos no son parasitos, sino saprofitos, es decir se
alimentan de material muerto. A veces pueden actuar como parasitos de debilidad,
atacando partes de plantas previamente dafiadas, posteriormente invadiendo toda
la planta, ala que van pudriendo con sus enzimas.
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Figura VIII.32: Esporangioforos, esporangios Figura VIII.33: Esporangioforo y esporangio
rotos y esporangiosporas de Rhizopus sp. de Mucor sp., tefidos con azul de algoddn
(400x). (400x).

Fuente: Alicia Luque. Fuente: Alicia Luque.

VIII.6.b. FILO Glomeromycota

Incluye a los hongos formadores de micorrizas vesiculo-arbusculares (MVA),
que son el tipo mas extendido de endomicorrizas. Estos hongos presentan micelio
cenocitico, carecen de fase sexual, emiten arbusculos o vesiculas y forman en el
micelio exterior grandes esporas de resistencia denominadas azigosporas (se
llaman asi por ser similares a las zigosporas, aunque se originan en forma asexual) o
esporocarpos. Los organismos incluidos en este filo son bidtrofos obligados de
plantas y constituyen uno de los grupos de microorganismos habitantes del suelo, de
distribuciéon mas extensa. Las MVA forman los arbusculos dentro de las células del
cortex radical del hospedero, por medio de ellos se realiza la transferencia de
sustancias entre los dos simbiontes.sustancias entre los dos simbiontes. Son
capaces de mejorar la adquisicion de nutrientes, en especial fosforo, ademas de
conferir a las plantas resistencia o tolerancia a distintos tipos de estrés de origen
bidtico y abiodtico. Asimismo, se ha reportado la influencia que tienen estos
microorganismos sobre la mejora en la produccién de plantas de interés agricola, y
mas aun se consideran capaces de mejorar la calidad de los alimentos. Las MVA se
dan en mas del 80% de las especies vegetales superiores.

SUBREINO DIKARYA

Comprende los filos Ascomycota y Basidiomycota que incluyen hongos con
hifas dicaridticas, en las cuales las células contienen dos nucleos haploides (uno de
cada progenitor) en lugar de un solo nucleo haploide o diploide. En este subreino el
estado de dicarion es prolongado en el tiempo, comparado con otros hongos en los
que ese estado es muy corto.
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VIII.6.c. FILO Ascomycota

El filo Ascomycota constituye el taxén fungico con mayor numero de
especies (mas de 64.000), desde levaduras microscépicas hasta hongos con
ascocarpos tan complejos como las colmenillas (ascocarpo carnoso, pileado y con
huecos que lo hacen semejante a una colmena) y las trufas (Fig. VIII.34). La mayor
parte son saproéfitos descomponedores de materiales como celulosa, por lo tanto,
beneficiosos, salvo cuando pudren o contaminan productos vegetales durante la
postcosecha produciendo micotoxinas, etc. También existen numerosas especies
fitopatdgenas, junto a otras que provocan enfermedades en animales y humanos.
Ademas, hay especies simbidticas
mutualistas: endofitos, simbiontes
de insectos, micorrizas, liguenes
(con algas o cianobacterias), etc.
Existen ascomycotas utiles por su
produccion de antibidticos, asi como
por su ayuda en la obtencién de
ciertos alimentos (levaduras para la
elaboracion de pan, cerveza, vino) y

productos quimicos. vl ik

El micelio de los Ascomycota, Figura VIII.34: Disefios de cuerpos fructiferos de
a excepcién de las levaduras que son ﬁ‘sucfgzycota. A) ascocarpo llamado colmenillas y B)
unicelulares (Fig. VIII.35), es
septado con la presencia de un poro central simple de aproximadamente 50 um de
diametro y poseen un cuerpo de Woronin (es una estructura densa que se encuentra
cerca a los tabiques y puede tapar los poros en caso de dafio) (Fig. VIII.36). Este
poro, permite el paso de organulos protoplasmicos de una célula a la vecina. Son
organismos eucarpicos y poseen una fase teleomodrfica y otra anamérfica, siendo
esta ultima la forma mas habitual de reproduccién. La fase teleomoérfica, es mas
esporadica, pero se caracteriza porque forman sus esporas dentro de un saco o bolsa
Ilamado asco o asca. Estas bolsas o ascos, contienen una cantidad determinada de
esporas, originadas luego de un proceso de cariogamia, meiosis y mitosis de los
nucleos, produciendo generalmente 8 ascosporas. En los Ascomycota, se intercala
una fase dicaridtica prolongada, pero mas corta que la de los Basidiomycota, entre la
plasmogamia y la cariogamia. Este filo presenta el fendmeno de heterocariosis, que
es la coexistencia de dos o mas nucleos de diferentes genotipos, haploides y
diploides en el mismo micelio, no necesariamente compatibles, los cuales se pueden
originar a partir de una espora heterocaridtica, por introduccion de un nucleo
diferente en un talo homocarionte y su posterior redistribucién, por mutacién de un
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nucleo y luego su redistribucion o por fusion de nucleos homocariontes y posterior
redistribucién. El pasaje de nucleos entre las células de las hifas es facilitado por el
tipo de septo simple que poseen.

{
@ <
el @

Figura VIII.35: Ascos desnudos de una levadura del género Saccharomycotina (1000x).
Fuente: Alicia Luque.

A Cuerpos de Woronin o Corte A- A

Figura VIII.36: Esquema de la punta hifal de un Ascomycota, indicando alguna de sus partes.
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El micelio de estos hongos es muy desarrollado y a menudo se organiza en
pseudotejidos denominados plecténquimas, formando estructuras como cuerpos
fructiferos, esclerocios, estromas y aln rizomorfos.

Los mecanismos que utiliza este filo para reunir nucleos compatibles es la
copulacién gametangial, contacto gametangial, espermatizacion y somatogamia.
Por su compatibilidad los Ascomycota se clasifican en dos grupos: 1. especies
homotdlicas, en las que todos los individuos son autocompatibles y 2. especies
heterotalicas en las cuales deben aparearse dos individuos compatibles para que se
formen los ascos. En las especies heterotalicas, la compatibilidad esta determinada
por dos alelos (A1A2).

Modelo de ciclo vital

El micelio de los Ascomycota empieza a formarse con la germinacién de la
ascospora, a partir de la cual se origina uno o mas tubos germinativos que
constituiran luego la hifa. En ciertos lugares, el micelio produce ascogonios, los que
pueden ser uninucleados o plurinucleados segun las especies. Los nucleos
compatibles se ponen posteriormente en contacto por alguno de los mecanismos
antes mencionados. Una vez que las gametas masculinas y femeninas se
encuentran en el ascogonio los nucleos se aproximan formando pares. Este estimulo
produce la formacidn de unas saliencias o mamelones sobre la superficie del
gametangio femenino, justamente enfrentadas a los nucleos compatibles. Ambos
nucleos migran hacia ese crecimiento llamado diverticulo, desarrolldandose una hifa
dicarionte, llamada hifa ascoégena. En esta hifa, pueden formarse unas
excrecencias conocidas como conexiones en hebilla y que tienen por finalidad
asegurar el par nuclear compatible en los apices de crecimiento. Las hifas ascégenas
en un momento y lugar determinado, daran lugar a la formacién de las células
madres de los ascos. Este proceso se pone en evidencia por la aparicién de un
gancho en el apice de crecimiento de la hifa, conocido como uncinulo. Alli se
produce la fusidn nuclear o cariogamia, con formacion de un nucleo diploide. Casi
inmediatamente después, se produce la divisién reduccional o meiosis, para formar
dos o 4 nucleos haploides. En algunas especies estos nucleos se rodean de su
correspondiente protoplasma y una pared celular para constituir las ascosporas. En
otras, sufrirdn previamente una o mas divisiones mitéticas antes de formar las
ascosporas (Fig. VII1.37).
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Figura VIII.37: Ciclo vital de un Ascomycota.

Los ascos pueden tener diversas formas y tamafio, si bien los mas frecuentes
son los cilindricos, claviformes y alargados. Comunmente tienen una sola cavidad
donde se forman las ascosporas. Una caracteristica importante de la morfologia de
los ascos es la estructura de la pared, la cual esta organizada en capas y resulta de
utilidad en la identificacion. Actualmente pueden diferenciarse tres tipos de ascos:
prototunicados poseen una pared delgada, delicada y liberan sus esporas por
ruptura o delicuescencia, unitunicados se caracterizan por tener la pared formada
por dos estratos delgados (exotunica y endotunica) muy adheridas, formando una
Unica pared, pudiendo estar notablemente engrosada en el apice y provisto de un
poro o conducto a través del cual escapan las ascosporas y bitunicados la pared
formada por dos estratos distintos, uno externo, rigido y otro interno elastico. En la
madurez, la pared externa se rompe cerca del extremo, entra agua, la pared interna
aumenta su longitud hasta dos veces y se separa de la externa. Estos movimientos
permiten que las ascosporas sean arrojadas con violencia. Los ascos pueden 0 no
presentar mecanismos de dehiscencia y liberacidn de las ascosporas. En el caso de
poseerlos, algunos de ellos son por resquebrajaduras, poros u opérculos. Ademas,
los ascos pueden ser pedicelados o sésiles, pueden originarse en un fasciculo
comun, ordenados sobre un himenio, y luego extenderse como en un abanico; o
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pueden aparecer en forma independiente o aislada a diversos niveles, en forma
desordenada y sin la presencia de un estrato de hifas fértiles o himenio. El himenio
es un estrato fértil, conformado por las hifas ascdégenas, los ascos, las ascoporas y
las parafisis (Fig. VIII.38).

Figura VIII.38:Esquema del himenio de un Ascomycota.

Dentro del filo Ascomycota se reconocen tres subfilos: Taphrinomycotina,
Saccharomycotina y Pezizomycotina

VIII.6.c.1. Subfilo Taphrinomycotina: en este subfilo se encuentra el género
Taphrina, parasito auxodnico de plantas vasculares de importancia agrondémica.
Causa deformaciones de tejidos vegetales, produciendo hipertrofias e hiperplasias
foliares. El micelio del hongo es intercelular, y causa las deformaciones en hojas,
provocando gigantismo, distorsién, ampollado, volviéndolas carnosas y
guebradizas. Los ascos se forman sobre la epidermis y debajo de la cuticula de la
planta, dandole un aspecto inicialmente ceroso y luego pulverulento. Las ascosporas
formadas sobre la superficie de las hojas, se comportan como si fueran levaduras
gemando dentro y fuera del asco. La infeccion se ve favorecida por la humedad alta 'y
temperaturas frescas durante el tiempo en que la planta es susceptible.

VIII.6.c.2. Subfilo Saccharomycotina: incluye a las levaduras mas tipicas
(aunque no a todas, existiendo algunas en el filo Basidiomycota). Algunas pueden
formar pseudomicelio y micelio, no obstante, por lo general este Ultimo esta ausente
o poco desarrollado. Carecen de hifas ascdgenas y ascocarpos. Producen ascos
desnudos o libres. Suelen ser saprofitas, y normalmente viven en medios con baja
actividad de agua; muchas de ellas se desarrollan en ambientes ricos en azUcares
(néctar, exudados vegetales, etc.), resistiendo el estrés osmatico por lo que pueden
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malograr comida en conserva o en salmuera. Ademas, tienen una enorme capacidad
de fermentar glucidos, produciendo alcohol y CO,. La especie mas conocida es
Saccharomyces cerevisiae, muy apreciada por su eficacia en la produccion de
alcohol (vino, cerveza, e incluso alcohol de quemar) y de CO, (para obtener masa de
pan). Hay ciertas especies que se emplean para producir proteinas a partir de
desechos y sustratos baratos.

VIII.6.c.3. Subfilo Pezizomycotina: incluye la mayoria de los Ascomycota,
concretamente con presencia de micelio tabicado bien desarrollado. Sus ascos
pueden ser operculados, inoperculados, unitunicados, bitunicados o prototunicados,
pudiendo disponerse en cuerpos fructiferos denominados ascomas o ascocarpos
mas o menos diferenciados. En el caso de estar bien diferenciados, segun su
estructura, se clasifican en gimnotecios, cleistotecios, apotecios, peritecios,
chasmotecio y ascostroma. El gimnotecio (considerado por algunos autores como
un tipo de cleistotecio) es un cuerpo formado por pequefios grupos de ascos
rodeados por una red laxa de hifas y que tienen o no apéndices de varios tipos (Fig.
VIII.39.A); cleistotecio es un cuerpo cerrado, el cual esta delimitado por una pared
que se rompe irregularmente o se desintegra al madurar para liberar las ascosporas
que se encuentran en ascos desordenados (Fig. VIII.39.B); peritecio es un cuerpo
obpiriforme o con forma de botella y posee un ostiolo para la liberacién de las
ascosporas, los ascos estan ordenados, organizados en fasciculos formando el
himenio que tapiza el interior de éste (Figs. VIII.39.C, VIII.40 VIII.41);
chasmotecio (Fig. VIII.39.D) es un cuerpo cerrado sin abertura, en el cual los
ascos, que generalmente son pocos, se disponen en un himenio basal en forma
ordenada y son liberados en la madurez, a través de una hendidudra lineal de la
pared. Este tipo de ascocarpo es caracteristico de los oidios; apotecio es un cuerpo
abierto, en forma de disco o copa, donde los ascos se encuentran en la parte superior
(Fig. VIII.39.E) y ascostroma es un cuerpo fructifero donde los ascos bitunicados
se desarrollan directamente en la cavidad de un estroma, formado por el
agrupamiento de hifas, cuando el ascostroma es globoso se lo denomina
pseudotecio (Figs. VIII.39. Fy G).

Dentro de este subfilo encontramos numerosos géneros involucrados en
patologia vegetal como: Diaporthe, Glomerella, Gibberella, Claviceps, Kabatiella,
Gaeumannomyces, Eurotium, Talaromyces, Sclerotinia, Chaetomium,
Mycosphaerella, Leptosphaerulina, Pyrenophora, Lewia, entre otros (Tabla VIIL.5).
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Figura VIII.39: Esquema de los diferentes ascocarpos desarrollados en el subfilo Pezizomycotina. A)
gimnotecio, B) cleistotecio, C) peritecio, D) chasmotecio, E) apotecio, F) ascostroma y G) pseudotecio.

2 &)
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Figura VIII.40: Fotografias al microscopio optico de peritecios (100x). A) peritecio, ascos y
ascosporas de Sordaria sp., B) de Diaporthe sp., C) de Chaetomium sp.

Fuente: Alicia Luque.

Figura VIII.41: Ascos con ascosporas (1000x) de: A) Sordaria sp. y B) de Diaporthe sp. tefiidos con

azul de algoddn.
Fuente:Alicia Luque.
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Tabla VIII.4: Clasificacion taxondmica de Reino Fungi. Filos: Olpidiomycota - Chytridiomycota -

Blastocladiomycota y Mucoromycota.

Filo Chytridiomycota (Chytridiomycotaincertaesedis)
Subfilo Olpidiomycotina

Clase Chytridiomycetes

Orden Familia
Olpidiales Olpidiaceae
Synchytriales Synchytriaceae

Filo Blastocladiomycota

Clase Physodermatomycetes

Orden Familia

Physodermatales Physodermataceae

Filo Mucoromycota
Subfilo Mucoromycotina
Clase Mucoromycetes

Orden Familia

Rhizopodaceae

Mucorales
Mucoraceae
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Género
Olpidium sp.

Synchytrium sp.

Género
Urophlycti ssp.

Physoderma sp.

Género

Rhizopus spp.

Mucor spp.



Tabla VIII.5: Clasificacion taxondmica de Reino Fungi. Filo Ascomycota

Filo Ascomycota

Subfilo Saccharomycotina

Clase Saccharomycetes (Levaduras)

Orden Familia Género

Saccharomyces cerevisiae
Kluyveromyces spp.

Saccharomycetaceae ) i
Anamorfo: Candida spp. (patdgeno de
humanos).

Saccharomycetales Pichia spp.
o (Presenta especies de importancia

Pichiaceae . . i . . ,
industrial, biotecnoldgica y en micologia
médica).

Saccharomycodaceae Saccharomycodes ludwigii.

(Se considera patdégeno de vinos).
Subfilo Taphrinomycotina (=Archiascomycetes )
Clase Neolectomycetes

Orden Familia Género
Neolectales Neolectaceae Neolecta spp.
Clase Pneumocystidomycetes (Organismos levaduriformes)

Orden Familia Género

Pneumocystis spp.

Pneumocystidales Pneumocystaceae (Patoégenos de animales y humanos
causando neumonias).

Clase Schizosaccharomycetes (Organismos levaduriformes)
Orden Familia Género
Schizosaccharomycetales Schizosaccharomycetaceae | Schizosaccharomyces spp.

Clase Taphrinomycetes (Parasitos biotrofos facultativos)

Orden Familia Género

Taphrina spp.

Hongos dimoérficos, pueden
crecer con micelio septado
intercelular o subcuticular

en los hospedantes y como
levadura siendo saprofitos.

Taphrinales Taphrinaceae
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Subfilo Pezizomycotina
Clase Dothideomycetes
Subclase Dothideomycetidae

Orden Familia
Capnodiaceae
Capnodiales
Mycosphaerellaceae
Hongos productores de ycosp
fumagina.
Didymellaceae
Dothideales
Ascos bitunicados en Dothoriaceae
peritecio.
Myrangiales
Ascostromas costroso o Elsinoaceae
pulvinado.

Subclase Pleosporomycetidae

Orden Familia
Pleosporales
Phaeosphariaceae
Pleosporaceae

Pseudotecios inmersos en el
sustrato, especies parasitos
de animales, plantas y otros
son endofitos.

Venturiaceae

Pseudotecios con cuello corto,
globosos. Hongos saprofotos y

también parasitos de plantas.
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Género

Capnodium spp. y 2 géneros mas.
Mycosphaerella fragariae

Viruela de la fresa.

Sphaerulina spp.

Anamorfos: Cladosporium,
Cercospora, Pseudocercospora,
Septoria y Ramularia.

Didymella spp.

Anamorfo : Phoma spp.
Guignardia fulvida
Aureobasidium pullulans
Enddfito, reportado como potencial
microherbicida.

Elsinoe fawcetii

Rofia en citricos.

E. ampelina

Antracnosis de la vid .

E. banksiae - E. leucospermi - E.
proteae

Patdgenos de diferentes plantas.

Género

Leptosphaeria avenaria

Rofia de la avena.

L. maculans.

Anamorfo: Phoma lingam

Pudricion seca del nabo y cancro de
las cruciferas.

Cochliobolus spp.

Anamorfo: Bipolaris spp. y
Curvularia spp.

Lewia spp.

Anamorfo: Alternaria spp.
Pleospora spp.

Anamorfo: Stemphylium spp.
Pyrenophora spp.

Anamorfo: Dreschlera spp.

Venturiaina equalis
Sarna del manzano

V. pyrina

Sarna del peral



Subfilo Pezizomycotina
Clase Eurotiomycetes

Subclase Eurotiomycetidae - Ascos en cleistotecios, gimnotecios o libres

Orden

Coryneliales
Ascostromas ascolocular

Eurotiales

Saprofitos, patdgenos del
hombre, animales y
plantas. Ascos libres en el
micelio o en ascocarpos
estipitados o sésiles,
principalmente en
cleistotecios.

Orden

Onygenales

Ascostromas macroscopicos
a formas mas reducidas
como cleistotecios y
gimnotecios.

Familia

Coryneliaceae

Eremascaceae

Trichocomaceae
Presentan gimnotecios

Monascaceae
Elaphomycetaceae
Familia
Ajellomycetaceae
Presentan gimnotecios

agregados o separados,de
forma globosa a estelada.

Arthrodermataceae.
Presentan gimnotecios.

Onygenaceae
Presentan cleistotecios
globosos.

Ginmosascaceae
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Género

Caliciopsis spp.
Corynelia spp.
Coryneliopsis spp.
Coryneliospora spp.
Fitzpatrickella spp.
Géneros no definidos
Byssochlamys spp.

Anamorfo: Paecilomyces spp.

Thermoascus crustaceus

Anamorfo: Paecilomyces spp.

Eupenicillium - Talaromyces

Anamorfo: Penicillium spp.

Eurotium - Emericella -
Fennellia - Neosartorya

Anamorfo: Aspergillus spp.

Género
Ajellomyces capsulatus

A. dermatitidis

Patdgenos del ser humano.

Se encuentran individuos que
producen tifias del hombre,

animales de sangre caliente y
numerosos hongos del suelo.

Ascosphaera apis.

Ataca a larvas de abejas.

Gymnoascus spp.
Kraurogymnocarpa spp.
Mallochia spp.
Narasimhella spp.
Orromyces spp.
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Clase Laboulbeniomycetes

Orden Familia

Ceratomycetaceae

Laboulbeniales

Ectoparasitos obligados | Euceratomycetaceae

de artréopodos. Ascos en

peritecios. Herpomycetaceae
Laboulbeniaceae

Pyxidiophorales

Presentan per!teaos,_ Pyxidiophoraceae

raramente cleistotecios

hialinos de cuello largo.

Clase Leotiomycetes

Orden Familia

Cyttariales Cyttariaceae

Erysiphales

Ascos en cleistotecios,

parasitos biétrofos de Erysiphaceae

numerosas plantas y

causan oidios.
Dermatiaceae
Helotiaceae

Helotiales

Apotecios usualmente
pequefios, de colores
brillantes, sésiles o
estipitados.

Rhistimatales
Thelebolales

Saprofitos y se encuentran
en madera y algunas
especies son fungicolas.

Sclerotiniaceae

Forma esclerocios que
germinan y sobre él se
desarrolla el apotecio.
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Género
Ceratomyces mirabilis
Descripto en Argentina sobre
coledpteros.

Herpomyces ectobiae
Sobre antenas de cucaracha
comun alemana.

Género
Cyttaria berteroi
Cyttaria darwinii
Cyttaria exigua

Especies que afectan
Nothofagus en el sur
Argentino-Chileno.

Phyllactinia spp.
Pleochaeta spp
Leveillula spp.
Cystotheca spp.
Podosphaera pannosa
Oidio del rosal.
Blumeria graminis
Oidio en cereales.
Diplocarpon rosae
Mancha negra del rosal.
Bisporella spp.

Gloeopeziza spp.

Monilinia fructicola

Sclerotinia sclerotiorum
Sclerotium cepivorum

S. rolfsii
Botryotinia fuckeliana

Anamorfo: Botrytis cinerea

Sclerotium spp.



Clase Pezizomycetes
Subclase Pezizomycetidae

Orden Familia Género
Morchella spp.
Pezizales Morchellaceae Algunas especies cuyo ascocarpo es
Ascocarpos de mayor comestible, llamados colmenillas.
;T;Jigos’;i:tiﬂgs oen Tuberspp. se denominan trgfas
estructura cerrada de verdaderas, algunas comestibles.
varias formas, derivadas Tuberaceae Tuber melanosporum - trufa negra.
del apotecio.
T. magnatum - trufa blanca.
Lulworthiales
Meloliales
Phyllacorales
Trichosphaeriales
|Clase Sordariomycetes
|Subclase Hypocreomycetidae
Glomerella spp.
Anamorfo: Unico género
Glomerellales Glomerellaceae Colletotrichum, patogeno de
numerosas plantas.
G. cingulata - teleomorfo de
Colletotrichum gloeosporioides
Coronophorales
. . Bionectria usado en el control
Bionectriaceae A .
Peritecios uniloculados biologico Bot_ryt/s c,/nerea y de
nematodos fitopatogenos.
Epichloé spp.
Anamorfo: Neotyphodium spp.
Clavicipitaceae Acremonium spp.
Peritecios usualmente Claviceps purpurea causa el
inmersos o emergentes en |cornezuelo del centeno produce
un tejido estromatico alcaloides que causan gangrena.
Metacordyceps spp.
Anamorfo: Metarhizium spp.
Cordyceps bassiana
Cordycipitaceae Anamorfo: Beauveria bassiana
Parasitan algunas plantas |(usado en control bioldgico).
Hypocreales y artrépodos C. militaris parasita orugas o pupas

Hypocreacea

Ophiocordycipitaceae

Nectriaceae

Patégenos que producen

grandes pérdidas en

diferentes cultivos,

causando marchitamientos
y pudriciones en raices;
ademas producen toxinas

principalmente en
cereales.
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de mariposas y polillas.

Hypocrea spp.
Trichoderma spp.

Gibberella spp.
Haematonectria spp.
Albonectria spp.
Anamorfos:
Fusarium spp.
Cylindrocarpon spp.
Cylindrocladium spp.
Septofusidium spp.

Tubercularia spp. entre otros.
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Melanosporales
Ceratocystidaceae
Microascales Poseen peritecios
Microascaceae.
Subclase Sordariomycetidae
Boliniales
Chaetosphaeriales
Coniochaetales
Cryphonectriacea

conocido como complejo

) Cryphonectria-Endothia
Diaporthales

Diaphorthaceae
Ophiostomatales

Poseen peritecios Ophiostomataceae
negros de cuello largo

Chaetomiaceae
Sordariales
Sordariaceae
Xylariaceae
Xylariales Peritecios inmersos dentro
del estroma
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Ceratocystis fimbriata ataca
numerosos arboles entre ellos el
cafeto.

C. paradoxa afecta la palma
aceitera y el cacao.

Cryphonectria parasitica causa el
tizon del castafio.
Endothia spp.

Diaporthe spp. con un niumero muy
grande de especies, siendo el
anamorfo el género Phomopsis.

Ophiostoma ulmi
enfermedad que afecta al olmo.

Botryotrichum spp.
Trichocladium spp.
Chaetomium spp.

Neurospora spp.

Sordaria spp.

Biscogniauxia mediterranea
patdgeno de robles, dlamos.
Dematophora necatrix.
Saprotrofas aunque pueden ser
patégenos de plantas.

Xylaria polymorpha produce caries
blancas sobre lefiosas.



VIII1.6.d. FILO Basidiomycota

El filo Basidiomycota incluye a los hongos de mayor complejidad morfoldgica,
entre los que figuran las conocidas setas. Como en la mayoria de los hongos, su rol
fundamental es el de actuar como descomponedores de la materia organica. Muchas
setas forman ectomicorrizas con arboles, por lo cual su papel para la supervivencia
de los bosques es esencial. Otros, como royas y carbones, son importantes
fitopatdgenos. Por otro lado, muchos de estos hongos son cultivados para obtener
setas comestibles. Su caracteristica comin es que producen cuatro esporas
sexuales (basidiosporas), a veces mas o menos en forma externa sobre un
elemento especial llamado basidio. El talo consiste en un micelio septado,
fundamentalmente dicariotico. Los septos estan perforados por un poro central
[lamado doliporo, rodeado por un ensanchamiento de la pared celular en forma de
barril y recubierta, por ambos lados por una membrana denominada parentosoma
formada por el reticulo endoplasmatico que impide el paso de los nucleos (Figs.
VIII.42 vy
VIII.43). En el
comienzo del
ciclo, dos esporas
sexualmente
compatibles
producen micelio

haploide de corta | Nideos Corte A-A

duracidn,
. Figura VIII.42:Esquema del apice hifal de micelio dicariético de una
ocurriendo gasidiomycota, indicando alguna de sus partes.

entonces la

plasmogamia, formandose el estado de dicarion y posponiéndose la cariogamia. Los
procesos utilizados por este filo, para la dicariotizacion son: somatogamia simple,
conjugada y espermatizacion. Como dicarion se mantiene durante la mayor parte
del ciclo de vida, incluida la produccidon del cuerpo fructifero o basidiocarpo, a
menudo provisto de conexiones en hebillas o fibulas (uniones entre células
adyacentes que permiten mantener el par nuclear) (Fig. VIII.44). La cariogamia,
seguida inmediatamente por la meiosis, tiene lugar en el basidio, que produce
meiosporas (basidiosporas) exdgenamente. El basidio puede ser tipico o atipico,
segun las especies. El basidio tipico, es generalmente la célula terminal de un micelio
dicariotico, que toma aspecto de clava, en donde se cumple el proceso de
cariogamia, meiosis con formacién, generalmente, de cuatro nucleos hijos que
migran a través de los esterigmas al exterior para formar las basidiosporas. El
basidio atipico, puede surgir de dos maneras: de una espora asexual de resistencia
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denominada teleutospora, que germina produciendo un tubo vegetativo llamado
promicelio, probasidio o epibasidio, de donde generalmente se forman las
basidiosporas o un basidio atipico formado en la célula terminal de un micelio
dicaridtico, donde se cumple el proceso de cariogamia, meiosis y luego se produce la
tabicacion de esta célula terminal transversal o longitudinalmente
(fragmobasidio).

\
\

| \
|| I|

o\

Figura VIII.43: Esquema del poro septal de los  Figura VIII.44: Esquema de la formacion de las
Basidiomycota, doliporo con parentosoma. uniones en hebilla o fibula.

Los basidios pueden estar dispuestos en cuerpos fructiferos que los protegen
denominados basidiocarpos. Estos cuerpos se forman a partir de un agregado de
hifas dicaridticas que al principio son poco diferenciadas (prosénquima), luego se
entrelazan y unen densamente (plecténquima) o laxamente (pseudoparénquima).
Estos basidiocarpos tienen una gran variedad de formas y texturas, y reciben el
nombre de acuerdo al tipo y posicion del himenéforo. Seguin la posicidon del
himendforo: gimnocarpico (gimno= desnudo; carpo= fruto) el himendforo se
desarrolla sin proteccion, estd expuesto a lo largo de su desarrollo; angiocarpico
(angio= escondido; carpo= fruto) el himendforo se desarrolla y madura en una
cavidad que, desde su inicio, estd completamente cerrada por una cubierta o velo
universal; hemiangiocarpico el himendforo se desarrolla dentro de una cavidad
pero se expone antes de alcanzar la madurez por el rompimiento de una membrana
que lo encierra. Ademas, el himenodforo puede estar formado por lamelas o
laminillas, por tubos, por poros, por dientes o espinas. De acuerdo a su forma
puede ser clavado, correspondiente al cuerpo fructifero con forma de bate y toda la
superficie fértil es anfigena, coraloide cuerpo fructifero con forma de coral en el
cual la superficie fértil estd ampliamente distribuida, resupinado si el himendforo
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esta en la parte superior del cuerpo fructifero y éste se une como una costra al
sustrato, estipitado cuando el pileo o sombrero presenta un pie o estipite y el
himenodforo se presenta en la parte inferior del pileo (Fig. VIII.45), pileado cuando
el pileo es sésil anchamente adherido al sustrato, gasteroide si el himendforo esta
completamente encerrado (Fig. VIII.46), secotioide si el cuerpo fructifero parece
un agaricaceo no abierto y la gleba consiste en lamelas contortas (ej. Podaxis). Y si
poseen holobasidios (basidios verdaderos o tipicos), siendo los mas comunes el tipo
agaricoide o agaricaceo o basidio atipico fragmobasidio.

44—
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Figura VIII.45: Esquema de un cuerpo Figura VIII.46: Esquema de un cuerpo
fructifero estipitado, lamenar y poroide. a) pileo, fructifero gasteroide. a) gleba.

b) himendforo lamelado, c) anillo, d) estipite, e)

volva, f) himenoforo poroide, g) restos de velo

universal, h) micelio basal.

Tradicionalmente se creyd que los microorganismos causantes de royas y
carbones, cuyas caracteristicas son bien distintas del resto de los Basidiomycota,
estaban estrechamente emparentados. Salvo excepciones no presentan
basidiomas, ni el complejo septo doliporo. El probasidio queda enquistado en una
teliospora o clamidospora de pared resistente. Al germinar da lugar a un promicelio
gue funciona como metabasidio, y de él surgen las basidiosporas. Sin embargo, las
diferencias entre royas y carbones son claras, y por ello se separan en dos subfilos
diferentes (Tabla VIII.6).
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Tabla VIII.6: Clasificacion taxondmica de de Reino Fungi. Filo Basidiomycota.

Subreino Dikarya

Filo Basidiomycota
Clase Entorrhizomycetes
Clase Wallemiomycetes
Subfilo Agaricomycotina
Clase Agaricomycetes

Forman basidiocarpos de formas diversas. Hongos pestilentes, lefiosos, bejines o cojines, entre

otros.

Orden
Auriculariales
Cantharellales
Corticiales
Gloeophyllales
Hymenochaetales

Basidiocarpo con forma de
coral (clavarioides) o en
algunos casos pueden ser
espatulados o como
rosetas. El himendforo
puede ser poroide, liso,
lamelado o algunas veces
dentado.

Polyporales

Grupo de hongos muy
diverso y son
principalmente
descomponedores de
materia organica.

Familia

Hymenochaetaceae

Basidiocarpos perennes o anuales,
estipitados a resupinados o unidos
lateralmente al sustrato, planos o
mas o menos depresos. El
himendforo poroide o liso.

Schizoporaceae
Ganodermataceae

Hongos lignicolos, causan carie
blanca. Los basidiocarpos son
anuales a perennes, pileados,
algunas veces estipitados. El
himendforo es tubular, con poros
pequefios a grandes, tubos
algunas veces estratificados.

Meruliaceae

Basidiocarpos persistentes, en
forma de repisa, mas o menos
adheridos al sustrato o
incrustados, resupinados a
reflexos. Predominan géneros
corticioides.

Polyporaceae

Producen cuerpos fructiferos
anuales que crecen solitarios,
fasciculadoso gregarios. Pueden
estar adheridos al sustrato o ser
estipitados central o lateralmente.
Himendforo generalmente
poroide.
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Género

Phellinus spp.
Inonotus spp.

Ambos géneros estan
implicados en enfermedades de
arboles que producen pudricién
de médula y raices. Causan
carie blanca.

Ganoderma lucidum

Patdgeno de arboles
causandoles caries. Usado en la
medicina china por tener
propiedades anticancerigenas y
antitumorales o servir como
homeostaticos.

Polyporus umbellatus
Trametes spp.



Russulaceae

Russulales

Stereaceae

Compuesta por especies con
cuerpos fructiferos corticioides
planos, discoides a efuso-reflexos
e himendforo liso, tuberculado o
rugoso.

Chondrostereum purpureum
produce carie blanca en
diversas plantas lefiosas.

Sebacinales
Thelephorales
Trechisporales

Subclase Agaricomycetidae
Orden

Agaricales

Familia

Agaricaceae

Presentan cuerpos fructiferos
pileoestipitados con himendforo
lamelado que constituyen una
mayoria y cuerpos fructiferos
secotiodes y gasteroides por la
presencia de velo universal
(volva) y velo parcial (anillo) en

algunos de los géneros y especies.

Hydnangiaceae
Pleurotaceae

Los cuerpos fructiferos en esta
familia son persistentes, con
habito pleurotoide, pileados,
pseudoestipitados o sésiles,
adheridos directamente al
sustrato, de tamafio mediano a
grande. El pileo es convexo.

Género
Agaricus bisporus carpoforo

comestible, cultivado.
Champignon.

Cystoderma spp.

Battarrea sp.

Coprinus spp.

cuerpos fructiferos agaricoides,
pequenos a medianos, fragiles,
campanulados y algunas
especies son coprofilas.

Lycoperdon spp. cuerpos
fructiferos globosos a
subglobosos, claviformes,
piriformes y a veces capitados.

Pleurotus spp. - hongos ostras
Pleurotus ostreatus
Pleurotus pulmonarius

hongos comestibles y su cultivo
esta ampliamente difundido a
nivel mundial.
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Orden Familia Género
Amanitaceae Amanita spp.
La mayoria de las especies
forman ectomicorrizas. Incluye
algunas especies comestibles, si
bien es popular porque la
mayoria de las especies son
toxicas o venenosas y algunas
mortales. La mayoria de las
muertes causadas por
micetismos en Europa y Estados
Unidos son por
Amanitaphalloides sp. llamado
“angel de la muerte”.

Poseen cuerpos fructiferos
pileoestipitados, por lo general,
grandes y carnosos, con
himendforo lamelado y la
presencia de un velo universal
que persiste formando la volva, a
veces fragil, en la base del estipite
y como fragmentos en la
superficie del pileo. El velo parcial
que forma el anillo puede o no
estar presente.

Hygrophoraceae
Pluteaceae
Bolbitiaceae
Marasmiaceae
Psathyrellaceae

Agaricales ——
Cortinariaceae

Se caracterizan porque el anillo

puede estar presente o ausente y Cortinarius spp.
generalmente en forma de

cortina.

Mycenaceae
Schizophyllaceae

Basidiocarpos pleurotoides,

pileados con forma de lengua,

pudiendo ser sésiles o con un Schizophyllum commune
estipite corto y excéntrico. Patdogena de plantas lefosas.
Normalmente son saprdfitos,

crecen sobre madera en

descomposicion; sin embargo,

alaunos bueden ser natdéaenos.

Entolomataceae

Nidulariaceae
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Orden Familia Género
Psilocybe mexicana
P. semilanceata
P. cubensis
Especies con propiedades
alucinégenas. La psilocibina y la
psilocina son compuestos

Strophariaceae psicoactivos, alcaloides

derivados de la
hidroxitriptamina, relacionados
con la bufotenina y la

Agaricales . ,
serotonina, y actuan sobre el
sistema serotonérgico del
cerebro.
Hymenogastraceae
Physalacriaceae
Pro.dljlcen basidiocarpos Armillaria mellea
estipitados, algunos son
patégenos
Tricholomataceae
] ] Athelia rolfsii
Atheliales Atheliaceae Anamorfo: Sclerotium rolfsii
Boletales
Poseen diversidad de Boletus spp.
formas de basidiocarpos. Boletaceae
Muchos forman Aproximadamente 300 especies
ectomicorrizas, son Poseen cuerpos fructiferos que se caracterizan por producir
saprofitos, son terrestres o pileoestipitados o gasteroides, basidiocarpos medianos a
lignicolos y cuando son generalmente grandes y carnosos. grandes y generalmente
lignicolos, por lo general, robustos. Himendéforo tubular.
causan caries marrones.
Algunos son micoparasitos.
Subclase Phallomycetidae
Orden Familia Género
Geastrales
Gomphales
Hysterangiales
Phallales
Dacrymycetales

Clase Tremellomycetes
Subclase Tremellomycetidae

Orden Familia Género
Cystofilobasidiales
Filobasidiales
Tremellales
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Subfilo Pucciniomycotina

Orden Familia Género
Agaricostilbales
Spiculogloeales

Orden Familia Género
Atractiellales

Orden Familia Género
Classiculales

Orden Familia Género
Cryptomycocolacales

Orden Familia Género
Cystobasidiales
Erythrobasidiales
Naohideales

Orden Familia Género
Heterogastridiales
Leucosporidiales

Sphacelothecasorghi carbén de la
panoja del maiz

Microbotryales . . i .

producen carbones Microbotryaceae S. reiliana carbon de la espiga del
maiz y se manifiesta en la
mazorca

Sporidiobolales

Orden Familia Género
Mixiales

Orden Familia Género
Helicobasidiales
Pachnocybales
Platygloeales
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Orden

Pucciniales
producen royas.

Septobasidiales

Subfilo Ustilaginomycotina
Clase Exobasidiomycetes

Familia

Cronartiaceae

Melampsoraceae

Phragmidiaceae

Pucciniaceae

Subclase Exobasidiomycetidae

Orden
Doassansiales

Entylomatales

Exobasidiales

Georgefischeriales

Microstromatales

Tilletiales

Familia
Doassansiaceae

Entylomataceae
Exobasidiaceae
Cryptobasidiaceae
Brachybasidiaceae

Graphiolaceae

Georgefischeriaceae

Microstromatacea

Quambalariaceae
Volvocisporiaceae
Erratomycetaceae

Tilletiaceae
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Género
Hemileia vastatrix - roya del café

Cronartium spp.

Melampsora larici-populina

M. medusae estas dos especies
provocan roya en alamos.

Phragmidium spp. afectan rosas
ornamentales.

Puccinia graminis causa la roya
del tallo de cereales, como trigo,
centeno, cebada.

P. sorghi causa la roya del maiz
(Zea mays).

P. melanocephala causa la roya
de la cafia de azlcar.

Uromyces appendiculatus causa
la roya del poroto.

U. fabae - roya del haba (Vicia
faba).
U. dianthi - roya del clavel.

Género
Burrillia spp. y 10 géneros mas.
Entyloma spp.

Anamorfo: Entylomella spp.

Cryptobasidium spp. y 4 géneros
mas.

Brachybasidium spp.
Graphiola spp.

Stylina spp.

Georgefischeria spp.
Jamesdicksonia spp.
Microstroma spp.
Sympodiomycopsis spp.
Quambalaria spp.
Volvocisporium triumfetticola
Erratomyces spp.

Tilletia spp.

Tilletia caries - Carbon hediondo
del trigo.
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Orden Familia Género

Urocystis cepulae - tizén o

Urocystidiales Urocystidiaceae carbon de la cebolla.

Anthracoideaceae An,thraCOIdea spp. y 19 géneros

mas.
Cintractiellaceae Cintractiellay 1 géneros mas.
Clintamraceae Clintamra spp.
Geminaginaceae Geminagonon veilleri
Exoteliospora spp.
Melanotaeniaceae Melanotaenium spp.

Ustilaginales Yelsemia spp.

Uleiellaceae Uleiella spp.
Restiosporium spp.

Websdaneaceae losporium spp
Websdanea spp.

Sporisorium spp. - carbon de la
panoja del maiz.

Ustilaginaceae . ,
Ustilago spp. - carbones en maiz

y pasturas y 18 géneros mas.

Dentro del filo Basidiomycota se destacan tres subfilos: Pucciniomycotina,
Ustilaginomycotina y Agaricomycotina

VIII.6.d.1. Subfilo Pucciniomycotina: en este subfilo se ubican mas de 8.400
especies muy diversas que se caracterizan por poseer poro septal simple. La
mayoria producen fragmobasidios, y muchos se comportan como levaduras. Los
hongos descritos en este subfilo se pueden encontrar en diversos habitats desde los
océanos profundos al hielo artico y en la mayoria de los sistemas terrestres. Muchos
son fitopatdgenos de plantas vasculares, helechos y musgos, si bien existen otros
miembros habitantes del filoplano, entomopatdgenos y micoparasitos, o simbiontes
micorrizicos. Sus ciclos de vida van desde simples levaduras teliospéricas (Fig. VIII.
47) hasta complejos ciclos de cinco etapas de las royas biotroficas. La descripcidon de
nuevas especies de Pucciniomycotina en los ultimos afios se ha incrementado
notablemente presumiendo existen muchos mas sin descubrir todavia.
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Figura VIII.47: Esquema de un ciclo de vida de una levadura teliospdrica, Rhodosporidium
toruloides (Sporidiobolales). A) Teliospora con probasidio tabicado del cual surgen esporas, B) Esporas
viviendo como levaduras multiplicandose por brotacién, C) Células de levaduras compatibles se
fusionan a través de una conexidn hifal para formar un dicarion, D) El dicarion forma hifas que
eventualmente daran lugar a las teliosporas.

El subfilo Pucciniomycotina se divide en 9 clases con 20 6rdenes y 37 familias.
La sistematica y composicién ha evolucionado rapidamente durante las dos ultimas
décadas
» Clase Agaricostilbomycetes

Posee dos 6rdenes, Agaricostilbales y Spiculogloeales. Las especies de
Agaricostilbomycetes tienen diversas caracteristicas ecoldgicas y morfoldgicas, la
mayoria son saprofitas o micoparasitas.
» Clase Atractiellomycetes

Esta clase contiene un solo orden, Atractiellales con unas 50 especies. La
mayoria son saprofitos y micorrizicos.
» Clase Classiculomycetes

Contiene un solo orden, Classiculales, de |la que solo se conocen dos
especies, ambas acuaticas asociadas a hojarasca en agua dulce. Ademas, hay
evidencia de que pueden ser micoparasitas.
* Clase Cryptomycocolacomycetes

Esta clase es muy pequeia y misteriosa, con sélo dos especies. Especies
misteriosas ya que son raras, habiéndose aislado sélo una vez donde no fue posible
localizarlas filogenéticamente.
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» Clase Cystobasidiomycetes

Esta, es una pequefia clase de hongos predominantemente levaduriformes,
donde la mayoria se presume son micoparasitos.
« Clase Microbotryomycetes

Aqui se incluyen varias levaduras rojas ubicuas. Posee mas de 200 especies
descritas, siendo la segunda clase mas grande en Pucciniomycotina con cinco
ordenes y siete familias descritas. Especies de Microbotryum, causan carbén de
anteras, clasificadas originalmente en Ustilaginomycotina.

La mayoria de las especies teleomoérficas son dimoérficas (dos formas
diferentes), con un estadio de levadura haploides y un teleomorfo. Ecoldgicamente,
muchas especies estan asociadas a plantas, como levaduras presumiblemente
saprofitas de la superficie de las plantas o como patdgenos de hojas (por ejemplo,
Kriegeria) y anteras de plantas (como Microbotryum). Las especies de
Heterogastridium son micoparasitas.
 Clase Mixiomycetes

Mixia osmundae es la Unica especie actualmente conocida en Mixiomycetes.
Fue descripta por primera vez como un ascomiceto (Taphrina osmundae) y
permanecio clasificada alli por mas de 80 afos debido principalmente a similitudes
entre las células espordgenas y los ascos de algunas Ascomycota. Sin embargo,
estudios moleculares y morfolégicos de las células espordgenas en la década de
1990 proporcionaron multiples evidencias de que Mixia pertenece a Basidiomycota
miembro de Pucciniomycotina. El hongo es un parasito intracelular de helechos
del género Osmunda, en los que causa pequefias manchas en las hojas de color
amarillo a marron. Cuando crece dentro de un huésped, Mixia forma hifas
cenociticas intercelulares, formando grandes células espordgenas, no separadas, en
forma de saco en la superficie de la epidermis del huésped. La produccion de hifas
cenociticas es una condicién rara en Basidiomycota y las células espordgenas
producidas por Mixia son Unicas en el filo.
 Clase Pucciniomycetes

Pucciniomycetes es la clase mas importante y diversa, que contiene la gran
mayoria de las especies del Subfilo Pucciniomycotina. Casi todos los organismos
de esta clase son parasitos de plantas, insectos u otros hongos. Contiene cinco
ordenes, en donde Pucciniales es el mas especifico con 7.800 especies en 150
géneros llamados hongos productores de royas por la coloracidon oxidada de sus
urediniosporas.

Los hongos que producen las royas parasitan pteridéfitos, gimnospermas y
angiospermas con ciclos de vida altamente complejos con cinco etapas, con esporas
diferentes que se dan en una o dos plantas hospedantes diferentes. Son biotrofos
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obligados, que dependen completamente de un hospedante vivo para completar su
ciclo de vida, con micelio intercelular y haustorios. Son hongos altamente
especializados, tanto en los hospedantes (conocidos como forma especial, o f.sp.), y
por los cultivares que atacan. Estos ultimos son conocidos como razas fisioldgicas,
donde varian en su virulencia y pueden atacar algunas variedades y no a otras. Las
diferentes especies de Pucciniales provocan una de las mas devastadoras
enfermedades de las plantas, conocidas como royas porque producen rapidamente
(en 8 a 10 dias) grandes cantidades de esporas (2,5 billones de esporas por hectarea
a temperatura moderada en roya del tallo de trigo) transportadas por el viento a
largas distancias y elevando los niveles de infeccidon. La roya de la soja se introdujo
en América del Norte a partir de Africa transportada por los huracanes a través del
Océano Atlantico, y la roya del trigo ha migrado de Sudafrica a Australia a través del
Océano Indico con vientos del oeste. Son enfermedades que se conocen desde la
antigtiedad, los romanos tenian al dios de las royas, Rubigo, al cual le realizaban
sacrificios para alejar a estos problemas de sus cultivos de granos en la fiesta
denominada Rubigalia.
En cuanto al complejo ciclo de vida, poseen cinco estadios con la produccién de cinco
tipos de esporas diferentes. Hay organismos que presentan ciclo largo o
macrociclico (con la presencia de los cinco estadios), de ciclo corto o microciclicas
(estadios 1 y 2 ausentes) y royas demiciclicas (donde esta ausente el estadio
uredinal). La sucesion regular de los cinco estadios es:
 Estadio 0: picnios (o espermogonios) que llevan picniosporas e hifas receptivas
(reproduccion asexual) con sélo un nucleo (n).
 Estadio 1: ecidios con ecidiosporas (reproduccion asexual) con la presencia de
los dos nucleos compatibles (n+n).
e Estadio 2: uredos con uredosporas o urediniosporas (reproduccién asexual)
(n+n).
 Estadio 3: telios con teliosporas o teleutosporas (reproduccién asexual) (n+n).
« Estadio 4: promicelio con basidiosporas (reproduccion sexual).

En base a los hospedantes en donde se desarrollan los cinco estadios
descritos, las royas se dividen en autoicas, cuando cumplen en un solo hospedante
todos los estadios y heteroicas aquellas en las que transcurren los estadios 0y 1 en
un hospedantey el resto en otro.

Pueden afectar cualquier parte aérea de las plantas, principalmente hojas y
tallos. Los dafos que causan se deben principalmente al consumo de nutrientes, las
plantas se deshidratan por la pérdida de agua a través de las heridas provocadas en
la epidermis por las pustulas. En algunas especies pueden provocar agallas, escobas
de bruja u otros crecimientos anormales. Este tipo de enfermedades provocan
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grandes pérdidas econdmicas en numerosos cultivos como: trigo (Triticum spp.),
avena (Avena sativa), cebada (Hordeum vulgare), centeno (Secale cereale), poroto
(Phaseolus vulgaris), soja (Glycine max), alamo (Populus spp.), clavel (Dianthus
caryophylus), crisantemo (Chrysanthemum coronarium), rosa (Rosa spp.), entre
otros. Las teliosporas germinan dando el probasidio o promicelio tabicado el cual
forma cuatro basidiosporas (Fig. VIII.48.A); son biétrofos, por lo que el crecimiento
en placa de Petri es dificil o imposible.

Dentro de este orden se reconocen 15 familias, entre ellas se destacan
Pucciniaceae que son las mas tipicas, con teliosporas pedunculadas que emiten un
promicelio por célula (Fig. VIII.48.A). Uropyxidaceae con teliosporas bicelulares.
Phragmidiaceae forman teliosporas con varios septos transversales, de paredes
oscuras y con pie. Melampsoraceae poseen teliosporas sésiles, unidas en
empalizada hasta formar telios como costras (Fig. VIII.48.B). Coleosporiaceae no
forman promicelio externo, sino que la teliospora se tabica al germinar
(Fig.VIIL.48.C).

Las teliosporas o teleutosporas son el elemento que sirve para su
clasificacién. Estas esporas de resistencia son terminales. Los soros o pustulas que
producen estas esporas son de colores muy vistosos: rojos, amarillos, negros.

Las aproximadamente 200 especies restantes de la clase Pucciniomycetes
se encuentran en los 6rdenes Septobasidiales, Platygloeales, Helicobasidiales
y Pachnocybales y son de escasa importancia. El mas grande de ellos es
Septobasidiales, de los cuales se conocen 150 especies con la Unica especie
entomopatdgena Pucciniomycotina. Los miembros de Septobasidiales parasitan
cochinillas de los arboles. Los siguientes dos 6rdenes contienen especies parasitas
de musgos y helechos (Platygloeales) o parasitos de raices y de hongos de royas
(Helicobasidiales). Algunas especies de Helicobasidiales han sido estudiadas
como agentes de biocontrol contra ciertas royas. El quinto orden, Pachnocybales,
contiene una sola especie de habito saprofito.

Vamos a ejemplificar el ciclo de |a roya del tallo del trigo (Puccinia graminis
f. sp. tritici) debido a que esta enfermedad causé muchas epidemias en Canada y
Estados Unidos a principios del siglo XX, culminando en una serie de grandes
epidemias entre 1953 y 1955 que causaron pérdidas de cientos de millones de
ddlares. La roya del tallo puede causar la pérdida de una cosecha completa en pocas
semanas en cultivos aparentemente sanos. Su ciclo de vida (Fig. VIII.49) en
América del Norte era completo, si bien actualmente es principalmente asexual. Es
una roya heteroica con un hospedante alternativo (Berberis spp.). El papel del
berberis, en el ciclo de vida de la roya, es el de producir el inéculo inicial que puede
infectar directamente al trigo emergente y el de aumentar la capacidad del hongo
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para formar combinaciones de genes de virulencia y agresividad en el patégeno
creando nuevas razas, debido a que las esporas sexuales (basidiosporas) sélo son
capaces de infectar a este hospedante alternante. En los lugares donde se producen
las infecciones del berberis, ellas son la fuente de indculo de las infecciones de trigo
(ecidiosporas) al principio de la temporada. Las ecidiosporas producidas en los
arbustos infectados viajan cortas distancias a los campos de cereales de la
temporada. Esta fuente de indculo ha sido eliminada o reducida en gran medida por
la remocidn del Berberis comun o europeo en las proximidades de los campos de
trigo. Las ecidiosporas infectan al trigo de manera similar a las uredosporas. En la
mayoria de las areas del mundo, el ciclo de vida de Puccinia graminis f. sp. tritici
consiste en generaciones continuas de uredosoros que producen grandes
cantidades de uredosporas. Con estas esporas el hongo se propaga en el aire de una
planta de trigo a otra y de un campo a otro. El inéculo primario puede originarse
localmente (endémico) a partir de plantas espontaneas o ser transportado a largas
distancias por el viento y depositado por la lluvia. Sin embargo, la mayoria se
depositan cerca de su fuente por gravedad o impacto. P. graminis f. sp. tritici puede
sobrevivir en infecciones sobre trigo de invierno incluso a temperaturas bajo cero
severas, las uredosporas tienen una vida relativamente larga, sobreviven a la
congelacion dependiendo del contenido de humedad (entre 2 al 30% su viabilidad es
mayor, a mayor humedad menor viabilidad) y pueden sobrevivir en el campo, lejos
de las plantas hospedantes, varias semanas. La propagacion a larga distancia de las
uredosporas esta influenciada por la latitud y los respectivos patrones de vientos. En
general, las esporas se mueven segun los vientos resultantes de la rotacion de la
tierra. En latitudes mas altas, los vientos tienden a tomar una componente del sur en
el hemisferio norte y una componente del norte en el hemisferio sur. En el hemisferio
sur, debido a que la mayoria de las areas de trigo y las masas de tierra en general
estan al norte de los 30°S de latitud, el movimiento es mas de oeste a este.

Una vez que las uredosporas son inoculadas en hojas, tallos, vainas foliares,
espigas, glumas, aristas e incluso granos del trigo, para que se produzcan las
infecciones se requieren periodos entre 6 a 8 horas de rocio. Las uredosporas
germinan entre 1 a 3 horas cuando entran en contacto con agua libre y un rango de
temperaturas Optimas. Emiten un tubo germinativo que crece a lo largo de la
superficie de la hoja hasta que alcanza un estoma, luego se forma un apresorio,
seguido por el desarrollo de la cufia de penetracidon y un apresorio en la camara
subestomatica a partir de la cual se desarrollan las hifas. En las células del mesofilo
se desarrollan haustorios que penetran la pared celular y evaginan la membrana
celular en la interaccion hospedante-patdgeno compatible. El proceso entre la
germinacion de la espora, infeccidn y esporulacién, puede ocurrir entre 7 a 10 dias a
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temperaturas Optimas y constantes. A bajas temperaturas (10-15°C) o
fluctuaciones diurnas, son necesarios periodos mas prolongados, alcanzando la
esporulacion maxima a los 4 dias desde el inicio de la esporulacion (a 20°C).

A medida que el trigo madura (hospedante), se producen telios/ teleutosoros
directamente a partir de las infecciones por uredosporas o pueden producirse
teleutosporas a partir de un uredosoro maduro. Las teliosporas producidas son
dicarioticas y permanecen con la paja de trigo hasta la primavera. Durante este
tiempo se produce la cariogamia y las teleutosporas se vuelven diploides. Con las
lluvias primaverales y temperaturas favorables, estas esporas germinan, sufren
meiosis y producen un probasidio de cuatro células. Cada célula origina un
esterigma con una Unica basidiospora haploide. Las basidiosporas son transportadas
por el viento a cortas distancias (metros) hasta arbustos de berberis. Las
basidiosporas germinan y si entran en contacto con hojas de berberis de menos de 2
semanas, son capaces de producir infeccidon. La edad de la hoja es importante ya que
esta demostrado que luego de 14 dias desde la expansion de la hoja, la cuticula de
berberis endurece haciéndose resistente a la infeccion de este patdégeno. La
infeccién por una basidiospora da como resultado, generalmente en la cara adaxial
de la hoja, la produccién de un picnio. El picnio es un cuerpo de reproduccion asexual
globoso en cuyo interior produce picniosporas y que en la abertura posee hifas
receptoras. Las picniosporas son de un solo tipo de compatibilidad que sirven como
gametos masculinos para el hongo. Las picniosporas de un tipo de apareamiento
deben transferirse a las hifas receptivas de otro picnio de tipo de apareamiento
opuesto, para iniciar el desarrollo de una nueva infeccién con micelio dicariético que
dara origen a ecidios con ecidiosporas. La transferencia de picniosporas la realizan
con frecuencia los insectos atraidos por un néctar producido en el picnio. El
apareamiento de los tipos + y - también puede verse facilitado por salpicaduras de
lluvia, roce entre hojas, animales mas grandes e infecciones vecinas que se unen.
Las ecidiosporas son dicarioticas y se producen en un ecidio generalmente en la
superficie inferior de las hojas de berberis entre los 7 a 10 dias luego de la
fecundacion. Las ecidiosporas son productos de recombinacion genética y pueden
diferir en su virulencia y agresividad. El grado de variacion depende de las
diferencias entre los aislamientos parentales.

Las ecidiosporas o aeciosporas se liberan higroscépicamente del ecidio o
aecium y se transportan por el aire hasta el trigo a distancias de metros a quizas
unos pocos kildmetros. Las ecidiosporas requieren condiciones de infeccion
similares a las uredosporas. La infeccion por ecidiosporas da como resultado la
produccion de uredosoros dicariotas con uredosporas. El ciclo asexual repetitivo
involucra uredosporas producidas en uredosoros, en un ciclo de aproximadamente

275



14 dias con condiciones éptimas.

Ciclo asexual en la
etapa del cultivo de

Teleutosoras con
teleutosporas

basidi % .

Primavera

teleutospora

Germinacion de la
teleutospora en probasidia {

con basidiosporas cariogariia

Figura VIII.48: Esquema del ciclo de vida de Puccinia graminis y el ciclo de la enfermedad de la roya

dela hoja de trigo.

A) B) C)
— .

Figura VIII.49: Teliosporas de las principales familias de royas. A) Puccinaceae B) Melampsoraceae,

C) Coleosporiaceae.

 Clase Tritirachiomycetes

Esta clase contiene un solo orden, Tritirachiales, con seis especies
Tritirachium actualmente conocidas. Hasta hace poco, el género Tritirachium fue
colocado en el filo Ascomycota, principalmente debido a similitudes en la
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morfologia de los conidiéforos con otras especies de mohos en el subfilo
Pezizomycotina.

Todos los miembros de Tritirachiomycetes son hongos anamoarficos sin
teleomorfo conocidos. Las especies han sido aisladas de raices de plantas muertas,
ambientes interiores, e insectos. Tritirachium dependens es parasito obligado de
Penicillium y otras especies de Ascomycotas. T. oryzae y T. roseum, pueden ser
agentes causales de infecciones en cérnea y cuero cabelludo de humanos.

VIII.6.d.2 Subfilo Ustilaginomycotina: comprende los microorganismos
causantes de los carbones y hongos afines. El término carbon actualmente no tiene
alcance taxondmico, ya que han evolucionado en diferentes grupos taxonémicos; la
mayoria pertenece a este subfilo.

Forman un nimero indefinido de basidiosporas por promicelio (Fig. VIII.50.B)
y crecen facilmente en medios de cultivo, donde pueden comportarse como
levaduras; ademas, parasitan angiospermas.

;/CI

Figura VIII.50: Esquema de la germinaciéon de las teliosporas en cada grupo. A) Subfilo
Pucciniomycotina, clase Puccioniomycetes, B) Subfilo Ustilaginomycotina, clase Ustilaginomycetes,
subclase Ustilaginomycetideae, C) Subfilo Ustilaginomycotina, clase Ustilaginomycetes, subclase
Exobasidiomycetideae. a) teliospora, b) promicelio y c) basidiosporas.

—

 Clase Ustilaginomycetes
Subclase Ustilaginomycetideae

Orden Urocystales posee dos géneros de importancia econdmica para la
agricultura: Thecaphora sp. y Urocystis sp., patdgenos que poseen teliosporas en
glomérulos con o sin células estériles, tipos de germinacién variables que forman
conidios secundarios (n+n) los cuales originan hifas dicaridticas que invaden
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rapidamente el tejido del hospedante. Afectan principalmente a plantas
dicotiledoneas.

Orden Ustilaginales tiene dos géneros de importancia para los cultivos
agricolas: Sporisorium sp. y Ustilago sp., patdgenos que poseen teliosporas
solitarias con o sin células estériles, probasidios generalmente fragmentados
(septos), con basidiosporas laterales y/o terminales que forman conidios
secundarios (n+n), que originan hifas dicaridticas que invaden rapidamente el tejido
del hospedante (Fig. VIII.50.B). Afectan principalmente a plantas
monocotiledéneas.

Hasta 2012, en el relevamiento mundial realizado por el Dr. Vanky, se
determind la existencia de 1650 especies y 93 géneros de carbones. El investigador
considera que solamente se han identificado el 10% de las especies presentes en la
naturaleza. En Argentina, la Dra. Hirschhorn determiné 14 géneros sobre
aproximadamente 140 hospedantes y un nuevo género, Juliohirschhornia (Linden)
Hirschh., sobre Paspalum plicatulum Michx en Salta. En la Tabla VIII.7 se indican los
carbones mas importantes para la Republica Argentina.

Tabla VIII.7: Principales carbones que afectan a los cultivos en Argentina, indicando agente causal,
tipos de infecciones, drganos afectados y hospedantes.
Fuente: Astiz Gasso.

7

ENFERMEDADES SISTEMICAS

CARBONES VIA DE INFECCION | ORGANO AFECTADO | HOSPEDANTE
Sporis,orium rei/ianym ] Meristema apical FrL'|to cariopse (sorgo) Sorghum sp.
(carbdn de la panoja de sorgo y maiz) maiz (espiga femenina) Zea mays

Sporisorium scitamineum (carbén de la

cafia de azlcar o latigo de carbén)

Meristema apical

Tallo y floracién

Saccharum sp.

Sporisorium cruentum
(carbén panoja de sorgo)

Meristema apical

Fruto cariopse

Sorghum sp.

Tilletia laevis, T. tritici, T. controversa
(carbdn cubierto o caries del trigo)

Meristema apical

Fruto cariopse

Triticum sp.

Ustilago hordei
(carbon de la espiga)

Meristema apical y
espiga cariopse

Espiga y cariopse

Hordeum sp.

Ustilago bullata

(carbén de la panoja) Meristema apical Fruto cariopse Bromus sp.
Ustilago nuda Inflorescencia en antesis. Espiga v cariopse Triticum s
(carbon volador de la cebada) Meristema apical pigay P P
Ustilago tritici Inflorescencia en antesis. . . -

Espiga y cariopse Triticum sp.

(carbdn volador del trigo)

Meristema apical
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CARBONES EN ARGENTINA

CARBONES

VIA DE INFECCION

ORGANO AFECTADO

HOSPEDANTE

Entyloma oryzae

Hoja

Hoja

Oryza sp.

Thecaphora frezii

Fruto

ENFERMEDADES LOCALES

(carbdn de mani) (geocarpo-caja de mani) =l AR PEEEs
T//Iet/‘la barciayana Inflorescencia antesis Semilla Oryza sp.
(carbon del grano arroz)

Ustilago filiformis Hoia Hoja e inflorescencias s 99
(carbén de la estria de la hoja) L estériles 4 :
Ustilago maydis Hoja, tallo e Hoja, tallo e Zea mays
(agalla de maiz) inflorescencias (Q,Q") inflorescencias (Q,o") 4
Ustilago avenae Inflorescencia en antesis Espiga y cariopse Avena sp.

Los microorganismos productores de carbones son hongos patdgenos de las
Angiospermas que afectan a especies dicotiledoneas y monocotiledéneas de
importancia econdmica. Se caracterizan por producir esporas tipicas de color
marrén a negro. Estas enfermedades son mas conocidas en monocotiledoneas,
especialmente en los cereales, por ejemplo Ustilago maydis (maiz), Ustilago hordei
(carbon cubierto), Ustilago nuda (carbon volador) de la cebada, Ustilago tritici
(carbon volador) del trigo, Ustilago nigra (carbon volador) de la avena, Tilletia
sp. (carbon cubierto o caries del trigo, arroz). Los carbones son parasitos
hemibiotrofos o metabiotréficos que crecen libres y usualmente en estado de
brotaciéon en medios de cultivos y tienen una capacidad limitada de crecimiento,
similar a los saprofitos en la naturaleza. Estos hongos forman estructuras de
infeccion como los haustorios, producen enzimas o toxinas en pequefias cantidades
para estimular el ablandamiento de las paredes celulares y/o pueden entrar por
aberturas naturales.

Los carbones son enfermedades monociclicas (un ciclo del patégeno por
ciclo de cultivo) y no presentan estructuras sexuales, la teliospora cumple dos
funciones: reproduccidn sexual y resistencia, pudiendo sobrevivir muchos afios en
organos vegetales y/o en el suelo (Figura VIII.51). El monocariéon (n) no es
patdgeno, siendo patdgeno el dicaridén (n+n) cuando se forma la hifa infectiva (Fig.
VIII.51). Ademas, las especies son heterotdlicas y necesitan de la unién de esporas
compatibles para formar las teliosporas que son (n+n) y cuando maduran son (2n).
En la Figura VIII.51 se ejemplifica mediante un esquema, el proceso reproductivo de
los carbones.
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I — FASE PARASITICA  —
L PASESAPROFITICA

Micelio Teliosporas en Teliosporas conjugacionde Micelio
. basiodiosporas o )
parasitico 1eposo n+n maduras 2n basiodiosporas parasitico
s
: ' Gc:% o0
%G‘.)
dicariofase diplolase haplofase dicariofase

cariogamia meiosis plasmogamia

Figura VIII.51: Esquema del proceso reproductivo tipico de los carbones, segiin Vanky (1987).

ESTADO TELEOMORFICO

Esporas del carbén

causando la \~ \

infeccion
Esporas Espora simple
’ germinadas sobre sobre el cultivo
| 4 el hospedante
Fragmentacion de \
hifas Y formacion -
de teliosporas o 3 Basidiosporas
Formacién de 1y ; o
basidio y
i . Apareamiento
Crecimiento prolifico compatible de
en el parénquima tipos conjugados
del hospedante [n 2 n]

Hifa dicariotica

Micelio dicariotico Apareamiento
entra al hospedante . _  compatible de
(Hifa infectiva) tipos conjugados

00

Figura VIII.52: Esquema del ciclo de vida de los carbones sobre especies del género Bromus,
infectado por Ustilago bullata.
Fuente: Astiz Gasso.

Existen distintos tipos de germinacion de las teliosporas de carbones,
formando metabasidios fragmentados con basidiosporas laterales, con
basidiosporas apicales, formando hifas infectivas o hifas compatibles que
rapidamente se fusionan (Fig. VIII.53 y VIII.54).
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Figura VIII.53: Tipos de germinacion de teliosporas de carbones. Ustilago bullata: A) Metabasidios
fragmentados (met) y basidiosporas laterales (ba); U. tritici: B) Metabasidio delgado y levemente
curvado; Tilletia sp.: C-D) Metabasidio (met) con basidiosporas en el apice (ba), basidiospora
secundaria binucleada (n+n), germinando y originando la hifa infectiva (ba-se), fusion de
basidiosporasy formacion de cuerpos H(ba-H).

Fuente: Astiz Gasso.

Figura VIII.54: Tipos de germinacién de teliosporas de carbones: Thecaphora frezii: E) Fusion de
metabasidios compatibles (fu-met). F) Fusion de hifas compatibles (hi-co). G) Basidiosporas (ba). H)
Fusion de basidiosporas compatibles (ba-co) y formacién de haustorios (ha).

Fuente: Astiz Gasso.
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VIII.6.d.3. Subfilo Agaricomycotina: comprende la mayoria de los hongos vy
setas pertenecientes a Basidiomycota. Muchos de ellos son muy importantes como
degradadores de celulosa y lignina; su papel en el reciclado de la madera es esencial
para la biosfera. No obstante, algunos pueden atacar a arboles sanos, llegando
incluso a matarlos, como por elemplo Piptoporus, Fomes, Phaeolus, Ganoderma,
Stereum, Trametes, etc. También se encuentran en este subfilo, hongos de suelo
como Thanatephorus cucumeris (anamorfo: Rhizoctonia solani) y Athelia rolfsii
(anamorfo: Sclerotium rolfsii), patdogenos de numerosos cultivos que causan
importantes pérdidas agricolas en todo el mundo. Algunos grupos de levaduras
basidiomicetosas también se clasifican en este taxdn.

La clasificacién mencionada hasta aqui correspondiente al Subreino Dikarya,
es una clasificaciéon natural basada en la reproduccion sexual de los hongos, asi
como en sus relaciones filogenéticas. Sin embargo, en la naturaleza la fase asexual
de la mayoria de los miembros de Basidiomycota y Ascomycota, es mas frecuente y
generalmente prevalece sobre el estado sexual. Por ese motivo y porque de muchos
hongos se desconoce su teleomorfo, o por lo menos es dificil de obtener en
condiciones de laboratorio, es que durante mucho tiempo se ha disefiado un sistema
de clasificacion artificial, basado en los caracteres morfoldgicos de los estados
asexuales. En dicho sistema se habla de hongos mitospéricos (Deuteromycotina,
Deuteromycetes, hongos asexuales).

VIII.6.e. Hongos mitosporicos (Deuteromycotina, Deuteromycetes,
hongos asexuales)

Se clasifican en:
VIII.6.e.1. Blastomycetes: levaduras anamorficas, que se reproducen por
gemacion y en algunos casos pueden producir micelio. Los criterios para la
identificacion de levaduras se basan fundamentalmente en caracteres fisioldgicos.
Los hongos tipo levadura con paredes celulares melanizadas son las llamadas
levaduras negras. Estas ultimas son anamorfos de varios 6rdenes de
Pezizomycotina, el resto de las levaduras de Ascomycota se clasifican como
Saccharomycotina.
VIII.6.e.2. Agonomycetes (Mycelia sterilia): formas miceliales estériles, que
pueden producir clamidosporas y esclerocios. Como ejemplo de hongos
fitopatdgenos, en este grupo se destacan Sclerotium rolfsii y Rhizoctonia solani
cuyos teleomorfos corresponden al filo Basidiomycota (Fig. VIII.55).
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Figura VIII.55.: Hifas gruesas con ramificaciones en angulos rectos de Rhizoctonia solani, tincidon con
azul de algodon (400x).
Fuente: Alicia Luque.

VIII1.6.e.3. Coelomycetes: el micelio consiste en hifas septadas; los conidios se
producen en cuerpos fructiferos o conidiomas o esporocarpos, mientras que el resto
del micelio permanece estéril. Los cuerpos fructiferos son esféricos con una apertura
apical (picnidios) o planos, en forma de copa (acérvulas). El desarrollo de las
estructuras fungicas en el tejido vegetal resulta de gran utilidad para identificar
estos hongos. Casi todos los miembros de Coelomycetes tienen afinidad con
Ascomycota. La gran mayoria de sus miembros se encuentra en regiones con clima
tropical y subtropical, siendo principalmente patdgenos de plantas, en algunas
ocasiones, como parasitos de hongos, liquenes y vertebrados y en otras
oportunidades como patdgenos de humanos y animales inmunodeprimidos. Viven
en un amplio rango de condiciones ambientales y se pueden calificar como especies
tolerantes al stress. A pesar de requerir condiciones cdlidas y hiumedas, se han
encontrado en regiones templadas, en sustratos conteniendo celulosa, en
ambientes cerrados, en suelos y en restos de materia organica. Entre sus efectos
benéficos se encuentran algunos organismos usados como agentes de biocontrol de
enfermedades, malezas y como organismos biodegradativos de residuos fabriles.

El nombre Coelomycetes proviene de las palabras griegas koilos= hueco y
mycetes= hongos. Los estudios taxondmicos basados en las secuencias de bases,
reorganizaron estos hongos en un nuevo sistema de clasificacion natural resolviendo

283



complejos fungicos. Sin embargo, muchos géneros, dentro de este grupo, carecen
de estudios moleculares, por lo cual su identificacion basada en morfologia
continta siendo una herramienta importante.

Para la clasificaciéon tradicional en base a su morfologia, se utiliza la
conidiogénesis, tipos de conidios, presencia de apéndices en los conidios, apertura y
localizacidn de los conidiomas (picnidios y acérvulas), entre otros.

La mayoria de los Coelomycetes son fitopatdgenos, ellos desarrollan esas
estructuras en el tejido vegetal en diferentes niveles de penetracién o profundidad.
Producen dos tipos de esporocarpos: picnidios y acérvulas y situaciones
intermedias denominados picnioide o acervuloide. Los conidios se liberan de estas
estructuras por ruptura del cuerpo y a veces del tejido vegetal. Los picnidios son
estructuras huecas, mas o menos globosas o con forma de botella, pueden ser
solitarios, aislados o en estromas. El orden Sphaeropsidales (Figura VIII.56) se
caracteriza por poseer picnidios, algunos ejemplos de géneros que los poseen son
Phomopsis, Botryodiplodia y Phoma. Las acérvulas, son una mata de
conidioforos bien compactos, pero en este caso el esporocarpo es abierto con forma
de fuente o copa. El orden Melanconiales (Figura VIII.57) se caracteriza por poseer
acérvulas, como ejemplos se encuentran los géneros Colletotrichum, Pestalotia
y Pestalotiopsis. Individuos con esporocarpos intermedios se encuentran
descriptos en el 6rden Pycnothryales.

Cytospora sp.

| ¥
LR

.‘ ’J’“‘..l. +

Seplonia sp

Cowryrwum sy
1§ wlarscrmpn it s " ¥

Figura VIII.56: Esquemas de tipos de picnidios Figura VIII.57: Esquema de tipos de acérvulas
producidos por Coelomycetes del orden producidas por Coelomycetes del orden
Sphaeropsidales. Melanconiales.

VIII.6.e.4. Hyphomycetes: tienen formas miceliales con conidios sobre hifas
separadas o en agregados (sinemas o esporodoquios). Los conidios son de formas
variadas y se producen en ramas mas o menos diferenciadas. Los criterios para su
identificacion se basan en los detalles en la formacién de conidios (conidiogénesis) y
en los caracteres morfoldgicos de los mismos. A veces se pueden encontrar varios
tipos de propagacion asexual, uno al lado del otro en la misma cepa. En la
naturaleza, los diversos tipos de conidiogénesis tienen distintos roles ecoldgicos en
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la dispersion del hongo en los diferentes microhabitats. La gran mayoria de los
Hyphomycetes tienen afinidad con el filo Ascomycota, dentro del subfilo
Pezizomycotina. Aqui se encuentran géneros como Aspergillus, Fusarium,
Penicillium, Microdochium, Cercospora, Alternaria, Bipolaris, Cladosporium,
Drechslera, Stemphylium, Ulocladium, Exserohilum y Curvularia. Entre ellos, hay
hongos de gran importancia epidemioldgica y otros, saprofitos (Fig. VIII. 57 y 58).

e '; ‘\‘ v

Figura VIII.58: Conidiéforos y
conidios de diversos Hiphomycetes. E)
Conidiéforos y conidios en cadena de
Cladosporium sp, F) Conidiéforos y
conidios de Cercospora sojina, G)
Conidiéforo y conidios de Bipolaris sp.,
H) Conididforo y conidios de
Exserohilum sp. Tinciéon con azul de
algododn (1000x).

Fuente: Alicia Luque.

La mayoria de los miembros de estos grupos artificiales tienen un estado
sexual en Ascomycota; mientras que unos pocos pertenecen a Basidiomycota. En
ausencia de morfologia sexual, esta ubicacion taxondmica puede establecerse
mediante filogenia molecular, pero también mediante caracteres ultraestructurales:
los Ascomycota tienen paredes celulares de 2 capas, mientras que las paredes de los
Basidiomycota son multilaminares. Los hongos anamdrficos se clasifican
artificialmente segun su forma de crecimiento y la produccidon de estructuras de
fructificacion asexuales. Debido a este pleomorfismo, en las diferentes partes del
ciclo de vida, se les ha atribuido diversos nombres ya que con los métodos
morfoldgicos a menudo no se conocia la coherencia entre el/los anamorfo/s y su
teleomorfo. Por ej: el anamorfo de Fusarium graminearum se corresponde con el
teleomorfo Gibberella zeae. Con la filogenia molecular, esta separacién ya no
deberia ser necesaria.

En 2012 en la celebracién del XVIII Congreso Internacional de Botanica en
Melburn, se resolvid el “Cddigo internacional de nomenclatura de algas, hongos y
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plantas”, y desde entonces cada hongo debe tener un solo nombre sea cual fuere la
morfologia en la que se presentare. Esa norma se indicé como: “un hongo=un
nombre” y tiene como objetivo abandonar la nomenclatura dual y establecer
nombres Unicos para holomorfos de especies fungicas, es decir, cubrir todas las
etapas del ciclo de vida. Debe tenerse en cuenta que esta transicidn llevara varios un
nombre” y tiene como objetivo abandonar la nomenclatura dual y establecer
nombres Unicos para holomorfos de especies fungicas, es decir, cubrir todas las
etapas del ciclo de vida. Debe tenerse en cuenta que esta transicion llevara varios
afos para estabilizarse. La denominacién se basara principalmente en la filogenia
molecular mas que en la morfoldgica, y los ciclos de vida y los arboles filogenéticos
son esencialmente inestables dependiendo de la seleccion de especies y genes a
comparar. Un sistema polifasico mas equilibrado, es decir, basado en la mayor
seleccidon posible de criterios, todavia esta muy lejos de concretarse. En 2012
también se establecid que cuando un hongo tenia descritos el anamorfo y el
teleomorfo, se le daba prioridad a este ultimo, por ejemplo en el caso de Fusarium
graminearum y Gibberella zeae, este Ultimo seria el nombre valido. Sin embargo, en
2018 (Berlin) en el mismo Cdédigo antes mencionado, se establecié que para la
eleccion del nombre no hay prioridades para ninguna de las dos formas, se podria
elegir cualquiera de ellas, prevaleciendo el primer nombre valido,
independientemente de que sea el anamorfo o el teleomorfo. Por ejemplo uno de los
agentes causales del sindrome de la muerte subita de la soja fue descrito
inicialmente por las caracteristicas morfoldgicas de su anamorfo, que se denominé
Fusarium tucumaniae, posteriormente se descubrié su fase sexuada y a ambos
estados se los nombra actualmente de la misma manera, con su primera
denominacién.

A pesar de las normas de nomenclatura claramente establecidas por los
organismos internacionales, por razones practicas, en muchos casos se sigue
usando la nomenclatura dual para los hongos pertenecientes al subreino Dikarya.

VIII.6.f. Identificacion

La identificacién de los hongos y organismos eucariotas semejantes a hongos,
se basa normalmente en el examen de sus caracteristicas macroscopicas (colonias)
y microscépicas. Con metodologias basadas en secuenciacion del ADN, se ha
logrado mayor diferenciacion entre especies, siendo importante el analisis
molecular para la plena identificacion del organismo. Una de las consecuencias del
uso del analisis molecular ha sido que el reconocimiento de muchas especies es
complejo, ya que estarian compuestas por un nimero de especies genéticamente
distintas, pero morfolégicamente idénticas. No obstante, la morfologia microscépica
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sigue siendo el enfoque estandar de identificacidon primaria.

Las caracteristicas macroscopicas como la forma de la colonia, el color de su
superficie, la produccién de pigmentos, suelen ser Utiles para la identificacidon. La
tasa de crecimiento de las colonias, depende del medio de cultivo y de la
temperatura de incubacion, pero si las condiciones estan normalizadas, estas
caracteristicas pueden tenerse en cuenta en el proceso de identificacion. El examen
morfoldgico de las estructuras microscdpicas, como forma, tamafio y color de las
esporas, disposicion de éstas en el esporoforo, forma y color del esporéforo,
conidiogénesis, cuerpos fructiferos, son una parte esencial en la identificacion,
suficientes para sugerir clase, orden, familia y género al que pertenecen. Los hongos
gue no esporulan facilmente son a menudo imposibles de identificar y, por lo tanto,
es importante seleccionar condiciones de cultivo que favorezcan su esporulacién.

La identificacion morfoldgica y bioquimica a veces se enfrenta a muchos
problemas, como la necesidad de tiempo, destreza y la generacion de varios
morfo/biotipos dentro de una especie. Por esto, la identificacion a nivel de especie,
es un poco complicada, si nos basamos en las caracteristicas morfoldgicas debido a
la variacién que sufren sus estructuras con las condiciones ambientales.

En muchos casos, se produce fusion de hifas de colonias cercanas, proceso
denominado anastomosis hifal y se produce una colonia con nucleos diferentes
(heterocariotica). Otras veces, poseen sistemas genéticos diferentes, que impiden
el apareamiento. Si las hifas que entran en contacto pertenecen a diferentes cepas
de la misma especie, pero son del mismo tipo de apareamiento, su encuentro puede
resultar en un proceso vegetativo de incompatibilidad. La incompatibilidad entre
colonias de la misma especie, se utiliza para tipificar cepas pertenecientes a grupos
de incompatibilidad que constituyen diferentes especies bioldgicas.

Para la identificacion de ciertos patdgenos, también se han usado técnicas de
inmunoensayo, involucrando anticuerpos monoclonales especificos conjugados con
compuestos fluorescentes. Pero con el advenimiento de las técnicas moleculares, en
particular la amplificacidon de ciertas regiones del ADN a través de la reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR), se ha logrado detectar patégenos en forma rapida y
sin errores, como también diagnosticarlos directamente de los tejidos vegetales, sin
necesidad de aislarlos e incluso en las primeras etapas de su desarrollo. También ha
sido posible cuantificar a los patdgenos dentro de los tejidos vegetales. Sin
embargo, estas metodologias, constantemente estan mejorando y cambiando con
el fin de ser mas rapidas, econémicas y especificas.
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VIII.6.f.1. Sintomas producidos por hongos y organismos eucariotas en
las plantas

Los hongos causan sintomas locales o generales en sus hospedantes y esos
sintomas pueden presentarse por separado o simultdaneamente o pueden sucederse
uno al otro. Unos pocos hongos causan necrosis local o general de los tejidos de las
plantas, y a menudo causan un crecimiento reducido (retraso en el crecimiento) de
los 6rganos de las plantas o plantas enteras. Unos pocos hongos causan crecimiento
excesivo de la planta infectada o partes de ellas. Los sintomas necroéticos son los
siguientes: manchas en hojas, tizones, cancros, muertes descendentes
(dieback), pudriciones de raices, pudricion basal de tallos, antracnosis y
sarnas. Otras enfermedades, como las pudriciones, los marchitamientos e
incluso las que causan un crecimiento excesivo de algunos érganos de la planta,
pueden provocar también retraso en el crecimiento. Las royas, provocan hipertrofia
e hiperplasia (tumores), fasciacion, escoba de bruja, malformaciones, formacion
de pseudoflores.
En general en las plantas pueden reconocerse cinco tipos de afecciones:

1) Las que afectan raices y cuello de las plantas; en estos érganos pueden
verse diversas sintomatologias como: pudricion de raices, lesiones necroticas o

S

caries (desintegracion de madera) de raices
principales y/o cuello. Varios hongos provocan L&
estos sintomas, ya que sus infecciones comienzan - .
alli. Estas afecciones provocan en la parte aérea de
la planta sintomas secundarios como falta de[
crecimiento y muerte. Los hongos que causan
estos problemas, en general son parasitos no |
obligados que viven, crecen y se multiplican en el
suelo normalmente en asociacion con la materia
organica. La mayoria poseen estructuras de
diseminacion vy resistencia. Algunos ejemplos de
hongos que provocan estos sintomas son E
Phytophthora spp. afectando una amplia gama de &
hospedantes (Fig. VIII.59), Spongospora
subterranea afectando papa (Fig. VIII.21),

Gibberella y Gaeumannomyces afectando Figura VIII.59: Planta de nogal
infectada con Phytophthora sp.
/ Fuente: Gabriela Lucero.

Thielaviopsis, Rhizoctonia, Armillaria, Xyllaria

cereales, Sclerotinia, Fusarium, Acremonium

(Fig. VIII.60), Rosellinia, Phellinus y Ganoderma entre otros, afectando plantas
herbaceasy lefiosas.
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Figura VIII.6O0.: Ligustros afectados por Xylaria hypoxylon. Ascocarpos emergiendo del suelo.
Detalle de los ascocarpos.
Fuente: Gabriela Lucero.

2) Las que producen afecciones en tronco, ramas y tallos, en estos érganos los
sintomas primarios que pueden observarse son: lesiones necroéticas que se
manifiestan con depresiones en la corteza con o sin cambios de color, cancros,
tumores y caries. Estas afecciones pueden provocar algunos de los sintomas
secundarios en la planta como falta de crecimiento, marchitamiento, epinastia o
hiponastia, abarquillado, clorosis, amarillamiento, escaldadura, microfilia,
filoptosis, antoptosis y muerte de la vegetacion por encima de las lesiones. Estos
sintomas normalmente son sectorizados, pudiendo, en poco tiempo abarcar la
planta entera, llevandola a su
muerte. Algunos ejemplos de hongos
gue provocan esta sintomatologia
son: Neonectria ditissima (ex.
Nectria galligena), Phoma,
Phomopsis, Sphaerulina musiva (ex.
Septoria musiva) (Fig. VIII.61), £7
Cytospora, Elsinoe ampelina,
Cyttaria hariotii (Fig. VIII.62), &
Stigmina carpophila, Botryosphaeria
stevensii (ex. Sphaeropsis malorum)
en plantas lefiosas (Fig. VIII.63);
Phytophthora infestans, Alternaria,
Septoria lycopersici, Pholiota (Fig.
VIII.64), Septoria apiicola en plantas

herbaceas.

Figura VIII.61: Cancros de cancrosis del alamo
causados por Sphaerulina musiva.
Fuente: Gabriela Lucero.

289



Figura VIII.62: Cyttaria exigua produciendo
tumores y ascocarpos sobre Nothofagus
dombeyi. Fuente: Gabriela Lucero.

Figura VIII.63: Cancros de cancrosis del manzano
causados por Botryosphaeria stevensii.
Fuente: Pablo Pizzuolo.

Figura VIII.64: Carie blanca en el tronco de
Acer negundo producido por Pholiota sp.
Fuente: Gabriela Lucero
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3) Las que afectan los haces vasculares: los sintomas primarios que producen
los hongos que afectan estas estructuras son: traqueomicosis y tilidosis. Y los
sintomas secundarios serian los mismos que se manifiestan cuando son afectados
raices, cuello, tronco o ramas, mencionados en los puntos 1 y 2 precedentes.
Algunos ejemplos de hongos que provocan estos sintomas son: Fusarium,
Ophiostoma, Verticillium dahliae, Verticillium albo- atrum, tanto en plantas
herbaceas como lefosas.

4) Afecciones de brotes, hojas, flores o inflorescencias, en este tipo de
problemas se pueden observar gran cantidad de sintomas, como manchas de
distintos tipos en hojas como hidréticas, clordticas, necréticas circulares o
poliédricas; manchas tipo antracnosis, viruela; bronceado, ampollado, tizén y
muerte de brotes, tizon y muerte de flores. Ejemplos de hongos que provocan estos
sintomas son: Taphrina deformans, hongos causantes de oidios como Blumeria
graminis en cereales, Erysiphe cichoracearum, Leveillula taurica (Fig. VIII.65),
Oidium spp. en distintas herbaceas, Phyllactinia, Podosphaera leucotricha,
Podosphaera pannosa, Erysiphe necator en lefosas; hongos causantes de falsas

royas, royas y carbones como Albugo spp. (Fig. VIII.66), Puccinia graminis,
Hemileia vastatrix, Phragmidium, Melampsora, Tranzschelia discolor, Phakopsora
pachyrhizi, Uromyces dianthi (Fig. VIII.67), Ustilago nuda (Fig. VIII.68), Ustilago
tritici (Fig. VII1.69), Alternaria, Septoria, Colletotrichum, Venturia inaequalis (Fig.
VIII.70.A).

Figura VIII.65: Hojas de taco de reina
(Tropaeolum majus) afectadas por oidiopsis
(Leveillula taurica).

Fuente: Gabriela Lucero.

Figura VIII.66: Pustulas blancas
producidas por Albugo sp. sobre rlcula.
Fuente: Gabriela Lucero.
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Figura VIII.67: Pustulas en Figura VIII.68: Espigas de Figura VIII.69: Espigas de

tallos y hojas de roya del cebada con carbon volador trigo en antesis con carbon
clavel (Uromyces dianthi). por Ustilago nuda. volador por Ustilago tritici.
Fuente: Pablo Pizzuolo. Fuente: Astiz Gasso. Fuente: Astiz Gasso.

Figura VIII.7O0: Venturia
inaequalis produciendo la
sarna del manzano. A)
Lesiones en hojas, B)
Lesiones en frutos.

Fuente: Gabriela Lucero y
Pablo Pizzolo.

5) Afecciones de frutos u érganos suculentos: en estos érganos, los sintomas
que pueden presentarse son manchas de distintas coloraciones, sarnas,
herrumbres, ampollados, deformaciones, podredumbre humeda, podredumbre
seca, exudados. Los hongos que producen alguno de estos sintomas en frutos,
normalmente afectan también a otras partes de las plantas, como ejemplos se
mencionan Ravenelia sp. (Fig. VIII.71), Claviceps purpurea, Diaporthe citri,
Didymella bryoniae, Guignardia bidwellii, Venturia inaequalis (Fig. VIII.70.B),
Venturia pirina (Fig. VIIL.72), Monilinia spp., Taphrina deformans, Botrytis cinérea
(Fig. VIII.73), Botryosphaeria obtusa, Stigmina carpophila (Fig. VIII.74). También
se encuentran los hongos que afectan a los frutos durante la poscosecha, donde
generalmente el sintoma mas importante son las podredumbres, como ejemplos se
citan Rhizopus, Mucor, Alternaria, Penicillium, Sclerotinia, Sclerotium, Fusarium,
Botrytis.
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Figura VIII.71: Vainas de Acacia sp. afectadas por la fase ecidica de roya (Ravenelia sp.).
Fuente: Gabriela Lucero.

AN\
Figura VIII.72: )/enturia pirina produciendo Figura VIII.73: Flor de clavel afectada por
sarna del peral. Sintomas en fruto. podredumbre gris causada por Botrytis
Fuente: Pablo Pizzuolo. cinérea.

Fuente: Pablo Pizzuolo.

Figura VIII.74: Damasco afectado por viruela
de los frutales de carozo causada por
Stigmina carpophila.

Fuente: Pablo Pizzuolo.
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VIII 6.f.2. Especializacion fisiologica

Raza fisioldgica o, mas brevemente, raza es un taxon de parasito (sobre todo
hongo) caracterizado en base a su especializacidén hacia cultivares o variedades o, a
su capacidad de superar genes de resistencia. También el patotipo (a veces subraza)
es un conjunto de biotipos distintos de caracteristicas comunes de virulencia, pero
no codificable en raza. Cepa es la terminologia comunmente empleada para indicar
variantes patogenéticas con un determinado caracter.

En muchas especies de hongos parasitos, se han distinguidos variedades, y
mas comuUnmente formas especiales (f. sp.), las primeras en base a sus
caracteristicas morfoldgicas, las segundas en base a su patogenicidad. La distincién
en forma especial, particularmente importante a los fines de la codificacion de la
especializacion parasitaria, permite clasificar los biotipos en base a su capacidad de
atacar simples especies o0 grupos de especies afines de plantas. En tal sentido, se
distinguen un nimero mas o menos grande de f. sp. en el ambito de distintas
especies de hongos como Puccinia graminis, Fusarium oxysporum, Alternaria dauci
y Blumeria graminis.

La individualizacion de las primeras formas especiales (f. sp.) y del fendmeno de
la variabilidad parasitaria de los hongos se advirtié a fines del siglo XIX con las royas.
Se observaba que esporas de royas de los granos no infectaban centeno y avena o
esporas de una misma especie de royas poseian aspectos diferentes segun la
especie hospedante. El descubrimiento de la variabilidad parasitaria a nivel
cultivar/variedad de un hongo parasito denominado razas fue realizado sobre
Colletotrichum lindemuthianum en poroto en 1991. Poco tiempo después se
demostré que también las subespecies (ahora denominadas f. sp.) de Puccinia
graminis no eran patoléogicamente (fisioldgicamente) homogéneas, pero
diferenciables con metodologia especial en razas fisioldgicas.

Clasificacion e identificacion de las razas fisioldgicas

Las razas fisioldgicas pueden ser identificadas en base a la reaccidon que presentan
a diferentes genotipos de los hospedantes, representados por un grupo de
variedades, algunas veces de especies afines, denominadas hospedantes
diferenciales. Tales reacciones pueden ser distintas, como resistentes y
susceptibles, o bien en base a una mas compleja escala de evaluacion.

VIII.7. Ejemplos de enfermedades tipicas
 Sarnapulverulentadelapapa

Nombre del patégeno: Spongospora subterranea

Hospedantes: posee diversos hospedantes, entre ellos Solanum tuberosum,
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S. lycopersicum, Datura stramonium, Allium cepa, Amaranthus retroflexus, Apium
graveolens, Artemisia vulgaris, Avena sativa, Brassica campestris, B. napus, B.
oleraceae, Chamomilla suaveolens, Chenopodium album, Coriandrum sativum,
Cyperus esculentus, Daucus carota, Matricaria matricarioides, Pennisetum
clandestinum, Petroselinum crispum, Phaseolus vulgaris, Physalis peruvianum,
Pisum sativum, Poa annua, Raphanus sativus, Rubus glaucus, Rumex acetosella,
Secale cereale, Sonchus arvensis, S. oleraceus, Taraxacum officinale, Trifolium
pratense, Viola tricolor, Zea mays.

Importancia: distribuida en casi todas las regiones productoras de papa del
mundo, originando graves pérdidas. En Argentina se encuentra circunscripta a
algunas zonas.

Sintomas: afecta raices, estolones y tubérculos. Produce tumores lisos, irregulares
de 5a 15 mm, blancuzcos al inicio y luego oscuros por las estructuras de resistencia
del patégeno. Estos tumores dificultan la absorcidon de agua y nutrientes
perjudicando la produccién. En estado avanzado, las raices se desintegran liberando
los quistosoros al suelo.

Ciclo de la enfermedad: los plasmodios, formados por la agregacidon de esporas
resistentes, permanecen en el suelo durante varios afios. La liberacién de zoosporas
por parte de las esporas, es estimulada por agua y exudados de raices. En contacto
con el hospedante, las zoosporas se enquistan y depositan su contenido celular
formando plasmodios mononucleares. Después de varias divisiones de este
plasmodio, se forma un zoosporangio. En esta etapa, se liberan zoosporas
secundarias que infectan otras células, multiplicandose hasta formar las estructuras
de resistencia, liberandose en el momento de la cosecha aumentando la
concentracion de indculo del suelo.

Manejo: material vegetal con resistencia al patdgeno. Evitar la introduccién del
patdgeno al campo, uso de microorganismos antagonistas como Trichoderma,
Pseudomonas fluorescens, uso de micorrizas o extractos vegetales.

e Podredumbrederaizy base del tallo de la soja

Nombre del patégeno: Phytophthora sojae

Hospedantes: soja, lupino y esparrago.

Importancia: presente en todas las areas productoras de soja de Argentina y del
mundo.

Sintomas: en infecciones tempranas produce podredumbre de semillas y damping
off. En plantas adultas produce una lesion de color pardo oscuro que rodea
totalmente el tallo y avanza desde el suelo generalmente hasta el cuarto o quinto
entrenudo y contrasta con el color verde de los tejidos sanos. La planta se marchitay
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muere con las hojas adheridas a los tallos.

Ciclo de la enfermedad: el hongo sobrevive como oospora en el suelo y también en
restos de cultivos. En primavera, con temperaturas superiores a 15°C, las oosporas
germinan y producen esporangios. En suelos inundados los esporangios liberan
zoosporas que nadan hasta la superficie de las raices, se enquistan, germinan y
penetran directamente. En las raices se forman esporangios que pueden actuar
como indculo secundario sin embargo, la enfermedad se considera monociclica ya
gue las plantas adquieren mayor tolerancia con la edad.

Control: existen genes mayores (Rps) que incorporados a cultivares de soja le
otorgan resistencia especifica a determinadas razas del patégeno. Hay numerosas
razas y patotipos en las diferentes zonas sojeras. El uso de fungicidas curasemillas
especificos y la mejora del drenaje contribuyen a disminuir los dafios causados por la
enfermedad.

e Peronodsporadelavid

Nombre del patoégeno: Plasmopara viticola

Hospedantes: vid y otras Vitaceae.

Importancia: presente en todas las areas productoras de vid de Argentina y del
mundo.

Sintomas: en hojas jovenes produce lesiones circulares, hidréticas de 1 a 2 cm de
diametro con eflorescencia en la cara inferior si las condiciones ambientales son
optimas y que se van necrosando desde el centro. En hojas adultas, las lesiones son
poliédricas y pequefias. En inflorescencias o infrutescencias tempranas se necrosan
completamente iniciando la infeccidon desde la punta y tomando una forma de S. En
infrutescencia tardia s6lo necrosan raquillas o bayas, segun la edad del érgano.
Ciclo de la enfermedad: el hongo sobrevive como oospora en las hojas que estan
en el suelo. En primavera, con temperaturas minimas superiores a 10°C, 10 mm de
agua (lluvia o riego) las oosporas germinan y producen esporangios. Las
salpicaduras de lluvia llevan los esporangios a los organos susceptibles, alli
germinan dando zoosporas que nadan buscando los estomas para ingresar. Se
produce la infeccién primaria, que luego dara el in6culo secundario para las nuevas
infecciones.

Control: existen diferencias en la susceptibilidad entre las diferentes variedades de
vid. Uso de fungicidas principalmente preventivos para disminuir los dafios causados
por la enfermedad.

* Torquedelduraznero
Nombre del patégeno: Taphrina deformans
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Hospedantes: duraznero, damasco, almendro

Distribucion geografica: presente en regiones humedas en las que se cultivan
frutales de carozo.

Importancia: produce defoliacion en ataques graves; a veces muerte de flores y
brotes o arrosetamientos de estos ultimos, con disminucion de rendimiento y calidad
de la fruta.

Sintomas: afecta principalmente hojas, aunque también yemas, ramitas, brotes,
flores y frutos. Durante la brotacidn se presentan areas amarillentas a rojizas en las
hojas nuevas, que se engrosan y enrulan por el aumento desmedido del
parénquima, mientras las nervaduras permanecen sin cambios. Como resultado las
hojas toman un aspecto de fruncido y se distorsiona parcial o completamente su
forma. El color de las hojas vira al rojizo, y luego al violaceo o rojo vinoso. Por ultimo,
las hojas caen y son sustituidas por una nueva brotacidon que en general escapa a la
infeccién. El patdgeno provoca hipertrofia celular y metaplasia con la aparicion de
antocianas. En las arrugas de la cara superior de las hojas, se observa un aspecto
aterciopelado polvoriento tenue constituido por los érganos de reproduccion (ascos
dispuestos en camada).

Ciclo de la enfermedad: la infeccion se inicia en primavera, cuando coinciden
periodos lluviosos, temperaturas frescas y nuevas hojas. El hongo sobrevive como
micelio latente o ascosporas secundarias en las yemas y resquebrajaduras de la
corteza.

Manejo: favorecer la ventilacion del monte frutal, controlando malezas y evitando
cortinas forestales excesivamente densas, posibilitando mayor rapidez de secado de
la superficie de las plantas en caso de precipitaciones, y aplicaciones otofiales con
productos cupricos.

* Cancrodel tallodelasoja

Nombre del patégeno: Diaporthe caulivora (syn. D. phaseolorum var. caulivora) y
D. aspalathi (syn. D. ph. var. meridionalis)

Hospedantes: soja

Importancia: esta presente en todas las regiones sojeras de Argentina,
produciendo muerte de plantas y disminucion de rendimiento.

Sintomas: inicialmente se observan lesiones marrdén rojizas en el punto de
insercion de ramas y peciolos que se extienden hasta formar cancros castafos, que
llegan hasta la médula produciendo la muerte de la planta. En ataques de D.
caulivora las hojas secas permanecen adheridas, mientras que D. aspalathi provoca
clorosis y necrosis internerval. Previo a la cosecha y cuando las plantas se secan, el
tallo infectado adquiere, externamente, la misma coloracién castana del resto de la
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planta, dificultando la identificacion, siendo necesario observar la coloracion de la
médula.

Ciclo de la enfermedad: el hongo sobrevive en rastrojos, el desarrollo de la
enfermedad se ve favorecido por el monocultivo y la siembra directa. Los peritecios
necesitan adecuada humedad y temperatura por encima de 20°C para esporular. La
infeccién en semillas también puede diseminar al patdogeno. Ademas D. aspalathi
produce picnidios que podrian actuar como indculo secundario. Como en ese
momento el entresurco estd cerrado y la diseminacion no es relevante, la
enfermedad se considera monociclica.

Control: utilizacién de cultivares tolerantes o resistentes. Existen 4 genes de
resistencia a D. aspalathi y uno de resistencia a D. caulivora. Rotacion de cultivos y
tratamiento de semillas.

« Royadelalamo

Nombre del Patégeno: Melampsora larici- populina

Hospedantes: larix/ dlamo

Importancia: este patdgeno causa una de las enfermedades que son una gran
amenaza en las plantaciones de alamo, tanto en Europa como en Argentina. Tiene
un ciclo de vida complejo que incluye cinco tipos de esporas diferentes y requiere dos
plantas hospedantes, filogenéticamente distintas, Populusy Larix.

Sintomas: En las hojas se observan lesiones poliédricas, pequefias y clordticas, en
correspondencia en la cara abaxial aparecen pustulas amarillo/anaranjadasde 1 a 2
mm. Estas lesiones provocan filoptosis anticipada, que obliga a la planta a la
reemision de hojas, consumiendo las sustancias de reserva, debilitandola y
predisponiéndola a otras complicaciones.

Ciclo de la enfermedad: este microorganismo a pesar de que se conoce su ciclo
completo, en Argentina presenta ciclo corto (ausente el estadio 0 y 1). La infeccién
del hongo se produce en estaciones lluviosas, provocando importante defoliacion. Es
una enfermedad policiclica. El periodo adverso lo pasa como teliosporas y
uredosporas. La mayoria de las teliosporas germinan produciendo basidiosporas que
mueren al no producirse las infecciones en larix, y un bajo porcentaje de ellas
germinan en forma indirecta, produciendo micelio capaz de infectar alamo. Las
uredosporas, si bien no son de resistencia, son capaces de sobrevivir debido a que
los inviernos no son rigurosos.

Control: utilizacién de clones poco susceptibles o resistentes. El control quimico
en forestales, s6lo es recomendable en viveros o estaqueros.
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e« Carbonvoladordelacebada

Nombre del Patégeno: Ustilago nuda

Hospedantes: triticales, cebada.

Importancia: esta presente en todo el mundo donde se cultiva la cebada. Produce
disminucidn en los rendimientos porque la enfermedad afecta la espiga.

Sintomas: las plantas enfermas no alcanzan a veces la altura de las plantas sanas y
en espigazon pueden ser la mas precoces. Se destruyen totalmente las espiguillas
de las espigas de cebada, dejando solamente el raquis.

Ciclo de la enfermedad: el carbon de la cebada es una enfermedad monociclica. La
infeccién del hongo se produce en la etapa de floracion de la cebada cuando se forma
el embrion. Las semillas son asintomaticas, cuando germina el micelio se revitaliza y
se transmite al meristema apical, luego infecta el meristema reproductivo en el
momento de la formacion de las espiguillas de la inflorescencia. La espiga emerge
con el raquis completamente destruido e invadido por una masa pulverulenta de
teliosporas negras del hongo.

Control: semillas certificadas, cultivares resistentes o tolerantes a la enfermedad,
Control quimico y/o bioldgico.

 Oidiodel rosal

Nombre del patégeno: Podosphaera pannosa (Syn. Sphaeroteca pannosa)
Hospedantes: Rosa spp. (flor de corte, jardin, silvestre, mosqueta)

Importancia: muy importante por las pérdidas en la calidad, productividad,
comercializacidn y costos de produccién. Difundida en todo el pais y el mundo.
Sintomas: el hongo afecta los tejidos tiernos, a los que invade rapidamente. Las
hojas jovenes se cubren en ambos lados por una pulverulencia blanca formada por
micelio, conidios y conidioforos (signo) y se distorsionan, los pimpollos se deforman
y pueden detener su desarrollo, y se necrosan los pétalos de flores formadas.

Ciclo de la enfermedad: el hongo hiberna como micelio en las yemas (siempre) o
como chasmotecio (a veces). El ciclo se inicia en primavera, con el aumento de
temperatura y humedad elevada. Se liberan ascosporas y el micelio se activa
produciendo conidiéforos y conidios. Las esporas son llevadas por el viento al
hospedante y germinan sobre su superficie, en ausencia de agua libre. El tubo
germinativo produce apresorios que se fijan al vegetal y alli emiten un tubo de
penetracion que atraviesa la cuticula ingresando a las células de la epidermis, donde
forma haustorios para nutrir al hongo, que se desarrolla sobre la superficie
(ectoparasito). El ciclo dura aproximadamente 7 a 10 dias (enfermedad policiclica).
Manejo: seleccionar cultivares poco susceptibles. Evitar plantaciones sombreadas,
con follaje excesivo, o plantas muy cercanas. En invernaderos, mantenerlos
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ventilados. Tratamientos quimicos preventivos y curativos periddicos. Se puede
controlar si se combate desde el comienzo. También se emplea bicarbonato de sodio
al 1 02 % junto con aceite vegetal.

* Fusariosis o pudricion de la espiga de maiz

Nombre del patégeno: Fusarium verticillioides.

Hospedantes: maiz, trigo, sorgo, soja, algodén y cafia de azucar.

Importancia: Fusarium verticillioides es probablemente el patdgeno mas comun
de la espiga de maiz en todo el mundo. También produce pudricién de tallo y tizén de
plantulas, lo que ocasiona pérdidas significativas debido a una pobre implantacion
de los cultivos.

Sintomas: se manifiesta principalmente en granos individuales o en ciertas areas
de la espiga, contaminando también granos y semillas almacenados. Los granos
infectados desarrollan un moho algodonoso o rayas blancas en el pericarpio y
germinan estando aun en el lote. Por lo general, las espigas invadidas por
barrenadores del tallo son infectadas por F. verticillioides. El hongo produce
micotoxinas conocidas como fumonisinas, que son toxicas para algunas especies
animales.

Ciclo de la enfermedad: el hongo sobrevive como micelio en los residuos de
cosecha y en semillas. Los conidios se dispersan por el viento y salpicaduras de
lluvia, y la infeccién ocurre a través de las raices y/o heridas en el tallo. F.
verticillioides puede hallarse en tallos sanos y causar enfermedad sélo bajo ciertas
condiciones, como clima caluroso y seco.

Manejo: uso de genotipos resistentes/tolerantes. Rotacién de cultivos. Control de
insectos. Mejoramiento de las condiciones de cosecha y almacenamiento de semillas
y granos.
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CAPITULO IX - VIRUS Y VIROIDES

Historicamente, la virologia ha sido la base para la comprensién de la biologia
y la genética. La virologia se inicia con el hallazgo del virus del mosaico del tabaco, y
ha sido con los virus de plantas que se han descubierto procesos que no sélo ocurren
en el reino Plantae sino en todos los seres vivos. Actualmente, mediante ingenieria
genética los virus vegetales son utilizados como herramientas de estudio y envio de
material genético en plantas, la produccion de proteinas terapéuticas humanas y
animales en células vegetales, el estudio de los procesos bioquimicos, incluidos los
gue confieren resistencia a patdgenos e interacciones con los insectos vectores, y
mas recientemente, la nanotecnologia con sus variadas aplicaciones.

Los virus de plantas son causantes de enormes pérdidas econdmicas en la
agricultura, y si bien el conocimiento de la epidemiologia, etiologia e interacciones
de la planta con el patégeno han provisto herramientas para su manejo, todavia
siguen siendo una limitacion importante para la agricultura mundial. Aunque la
virologia como disciplina no llega a tener 130 afios, hay evidencias de que las
enfermedades virales (aunque no entendidas como tales) eran conocidas hace mas
de 1.200 afios, previo a la intensificacidn de la agricultura de los tiempos modernos.
Dado el gran impacto que los virus vegetales pueden tener sobre la produccién, se
los considera incluso como una amenaza para la vida humana ya que pueden ser
causantes de grandes hambrunas. De este modo, es muy importante comprender la
interaccion entre el virus, el hospedante, la enfermedad y el dafio econdmico que
causa.

En este capitulo se presenta una revisién de las principales caracteristicas de
los virus vegetales, su composicién y morfologia, la replicacion de su genoma y
expresidn de sus genes para dar las proteinas necesarias para llevar a cabo la
infeccion y, cudles son las funciones basicas que cumplen para completar un ciclo de
infeccidén; la composicion de una poblacidn viral, cudl es la interaccién con su
hospedante que deriva del grado de susceptibilidad de éste frente al virus, la
sintomatologia que provoca y como se transmiten para lograr su permanencia. Se
pondra énfasis también en la terminologia y la taxonomia de los virus de plantas,
gue se encuentra en constante cambio.

IX.1.ZQué es unvirus?

Segun R. Hull, un virus es un conjunto de una o mas moléculas de acido
nucleico, normalmente cubierto por una capa protectora compuesta por una o mas
proteinas o lipoproteinas. Debido a que los virus no poseen la maquinaria celular que
les permita sintetizar sus proteinas, un virus depende de la célula que infecta (célula
hospedante) para completar su replicacién y expresién de sus genes, es decir,
depende de las funciones metabdlicas y genéticas de las células vivas, y por eso se
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los considera parasitos intracelulares obligados. Tradicionalmente, parte de la
definicion de los virus incluia que sean transmisibles y capaces de desarrollar una
enfermedad en al menos un hospedante. En los Ultimos afios, mediante estudios
metagendmicos, se ha incrementado sustancialmente el nimero de especies virales
gue no provocan sintomas en plantas. De este modo, actualmente en la virologia en
general se considera que el hospedante esta infectado por un conjunto de genomas
virales denominado viroma. El viroma esta constituido por virus que infectan las
plantas produciendo enfermedad, pero también por otros que no son patdgenos.
Ejemplo de estos hallazgos son los criptovirus, que sélo se transmiten por semilla y
polen y noinducen ninguna sintomatologia identificable. Otro ejemplo es el rupestris
stem pitting associated virus (familia Betaflexiviridae), que se asocid a una
enfermedad de importancia econémica en el momento de su identificacion, pero que
actualmente no se lo considera asintomatico o incluso un virus benigno, con un rol
positivo en la tolerancia a la restriccion hidrica, lo cual puede ser el resultado de un
proceso de co-evolucidn del virus con su hospedante. Contrariamente, plantean que
los virus no son simplemente parasitos genéticos, sino que, desde el punto de vista
evolutivo, son impulsores de la evolucion celular.

IX.2. Morfologia y composicion de los virus de plantas

A diferencia de los virus de vertebrados e invertebrados, la mayoria de los
virus de plantas se componen de una o mas moléculas de ARN o ADN de simple o
doble cadena, cubiertos por uno o mas tipos de proteinas, denominadas proteinas
estructurales o de cubierta viral, o proteinas de la capside, formando una particula
viral. Algunos virus de plantas poseen, ademas de la cubierta proteica, una
envoltura derivada de la célula en la que se multiplican, de composicion lipidica y
proteica. Los virus sélo pueden ser visualizados con un microscopio electrénico, ya
que el tamano de las particulas virales se encuentra en el orden de los nandmetros
(nm), desde unos pocos nm de diametro, hasta cientos de nm de longitud.
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Figura IX.1: Diversidad morfoldgica de los virus de plantas. Micrografias electronicas de particulas
virales de: A) pepper ringspot virus, familia Virgaviridae. B) turnip mosaic virus, familia Potyviridae. C)
tobacco necrosis virus, familia Tombusviridae. D) alfafa mosaic virus, familia Bromoviridae. E) citrus
psorosis virus, familia Aspiviridae. F) seccidén de una hoja de tomate infectado con tomato spotted wilt
virus, familia Bunyaviridae. La barra representa 100 nm.

Fuente: A, B, C y F: gentileza del Dr. E. Kitajima, Departmento de Fitopatologia e Nematologia,
ESALQ/USP, Piracicaba, Brazil, y D: gentileza del Dr. Angelo De Stradis, National Research Council of
Italy, Institute for Sustainable Plant Protection.

En la figura IX.1 se muestran las micrografias electréonicas de particulas
virales representando sélo parte de la gran diversidad morfoldgica de los virus de
plantas. Podemos observar aquellos con forma de varilla (Figura IX.1A), como es
pepper ringspot virus (familia Virgaviridae) cuya particula se compone de una Unica
molécula de ARN gendmico (el ARN es el 5% de la composicion total del virén)
rodeada de cientos de subunidades de la proteina de la capside dispuestas
helicoidalmente alrededor del acido nucleico (95 % de proteina). Otros presentan
una forma mas flexuosa como turnip mosaic virus (familia Potyviridae) (Figura
IX.1B) o, con una simetria icosaédrica donde la capside estad formada por varias
subunidades de distintas proteinas (capsémeros) dando una forma esférica, como
tobacco necrosis virus (familia Tombusviridae) (Figura IX.1C), y por ende, la
proporcion de ARN a proteina es mayor, llegando al 15-45%. Pueden adoptar una
morfologia baciliforme, como alfalfa mosaic virus (familia Bromoviridae) (Figura
IX.1D), con particulas de varios tamanos debido a que los RNA gendmicos cubiertos
por la proteina de cubierta son de diferente longitud, o como citrus psorosis virus
(familia Aspiviridae) (Figura IX.1E) que presenta una estructura super enrollada
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mas o menos abierta, con forma aparentemente circular, debido a la
complementaridad de bases entre los extremos 5" y 3" de la misma molécula de
ARN gendmico. En unas pocas familias de virus de plantas las particulas estan
formadas por una o mas ribonucleoproteina/s o nucleocapside/s, rodeada de una
capa de matriz proteica y una envoltura compuesta por una membrana lipidica
derivada de la célula en la que se replican (Figura IX.2). A estos virus se los conoce
como virus envueltos, con una morfologia similar a los virus de vertebrados e

invertebrados.
A B C D

Figura IX.2: Estructura de un virus envuelto. Micrografia electrénica de chlorotic vein streak virus
(familia Rhabdoviridae) de A: Nucleocapside desnuda (sin envoltura), compuesta por 1 molécula de
RNA rodeada de unidades de la proteina de cubierta N, de forma sinuosa; B: La nucleocapside desnuda
que emerge de la envoltura. C: Micrografia electrdnica del virion de un rhabdovirus. D: Esquema de un
modelo 3D mostrando la envoltura que rodea la nucleocapside, compuesta de proteina M (matriz) y
una capa lipidica en la que se insertan unidades de proteina G.

Fuente: A y B : Gentileza del Dr. Elliot W. Kitajima, Departamento de Fitopatologia e Nematologia,
ESALQ/USP, Piracicaba, Brazil.

Los virus envueltos pueden ser baciliformes como los que pertenecen a la
familia Rhabdoviridae (130 a 350 nm de longitud y 45 a 100 nm de diametro) (Figura
IX.2) que presentan sdélo una molécula de ARN en cada virion o, como tomato
spotted wilt virus, familia Bunyaviridae, también envueltos pero con forma esférica
(Figura IX.1F). Estos ultimos presentan un virién con envoltura conteniendo en su
interior tres nucleocapsides o ribonucleoproteinas, esto es, tres moléculas de ARN
gendmico diferentes rodeadas de la proteina de la capside o proteina N (por
Nucleocapside). La forma y tamafio de las particulas virales se asocia al tamafio del
genoma, su superficie interacciona con otras proteinas virales y celulares. Las
diferencias que presentan estas moléculas contribuyen a propiedades especificas
que cada especie viral posee y requiere para su ciclo de infeccion.

IX.3. Genomas virales

Los genomas virales son acidos nucleicos, ARN o ADN de simple o doble
cadena, siendo la mayoria de ellos moléculas lineales de ARN o ADN. En algunos
casos como los caulimovirus, el genoma es de ADN de cadena doble (dsADN)
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casos como los Caulimovirus, el genoma es de ADN de cadena doble (dsADN)
circular, pero en parte de la molécula se presentan discontinuidades, denominadas
asi porque los nucleétidos de los extremos no estan covalentemente unidos. Otros
como los tenuivirus con genoma a ssARNs, que son lineales pero que debido a la
complementaridad de unas pocas bases entre sus extremos 3" y 5° (forman
puentes de hidréogeno), dan una forma semejante al “mango de sartén”
(pandhandle, en inglés), con apariencia de una estructura circular.

Los virus que poseen una Unica molécula de ARN o ADN se los denomina virus
con genoma no segmentado, o de un componente, y son monopartitos (una
particula que contiene una Unica molécula de acido nucleico). Si el genoma esta
dividido en varias moléculas o segmentos de ARN cada una de ellas portando
diferentes genes, decimos que son virus de genoma dividido o segmentado.
Ademas, si el genoma de ARN o ADN es segmentado, pero todas las moléculas se
encuentran en una Unica particula, los lamamos monopartitos segmentados, como
por ejemplo la familia Bunyaviridae, que presentan tres moléculas de ARN dentro de
una Unica particula o virién (Figura IX.1F). Si es un virus con genoma segmentado y
cada segmento gendmico estd en una particula separada, los llamamos
segmentados multipartitos, como por ejemplo los virus del género Tenuivirus, que
poseen 4 o 5 particulas, cada una de ellas conteniendo una Unica molécula de ARN
gendmico diferente.

Los genomas pueden estar formados por:

1- una o mas moléculas de ARN de cadena simple de polaridad positiva o, ssARN
(+); por convencion el signo (+) indica que el ssARN gendmico es traducido por la
maquinaria celular como un ARN mensajero (mARN) celular;

2- una o mas moléculas de ssARN de polaridad negativa o, ssARN (-), de la cual se
copia la cadena complementaria, sSARN(+) y mARNSs virales;

3- una o mas moléculas de dsARN de polaridad (+/-) o ambisense, esto es, en el
mismo segmento gendmico, un gen se traduce de una de las cadenas
complementarias, y asi, en el mismo segmento, parte del genoma es de polaridad
(+)y parte de polaridad negativa (-);

4- varias moléculas de ARN de doble cadena (dsARN);

5- una o dos moléculas de ssADN

6- una molécula de dsADN

Cuando hablamos de una infeccién viral debemos tener en cuenta que no
estara provocada por un genoma viral de secuencia nucleotidica Unica, sino por una
coleccidon de genomas del mismo virus. Es decir, una poblacién viral que difiere en su

secuencia nucleotidica en unos pocos nucleétidos. Esto es, en el orden de unas 4
mutaciones en una molécula de ARN de 10.000 nt, generadas por errores al azar de
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las ARN polimerasas (virales y celulares) que lo replican o transcriben. A estos
genomas del mismo virus los Ilamamos quasiespecies, y forman parte del viroma
que posee el hospedante. La funcion de las quasiespecies es la de contribuir a la
adaptacién del virus al hospedante que infecten, siendo éste un proceso continuo de
variacidon genética, competencia y selecciéon. Esto da ventaja a un mutante que
resulte superior a otro frente a cambios en el hospedante, condiciones del medio
ambiente y el vector que lo transmita. Aun mas, dentro de esas poblaciones virales,
encontramos virus con genomas truncados o productos de recombinaciones
genodmicas, que llamamos especies sub-virales (ver mas adelante), pudiendo alterar
notablemente la interaccién con la planta, generando diversas respuestas, y asi
provocando enfermedades mas o0 menos severas.

IX.4. éCOmo se replican los virus de plantas? éCual es su organizacion
genomica? éQué funcion cumplen sus proteinas?

En la Figura IX.3 se muestra un esquema de los diferentes genomas virales,
indicando las estrategias que poseen para su replicacién y transcripcion. Esto es, de
acuerdo a la polaridad del ARN gendmico (positiva, negativa, ambisense) y si son de
doble cadena o simple cadena, ADN o ARN. En general, el tamano de los genomas de
los virus de plantas varia entre 103 y 2x104 nucleétidos (nt) y codifican para 1 a 15
marcos de lectura abiertos (open reading frame, ORF) que, al transcribirse y
traducirse con la maquinaria celular, daran origen a las proteinas virales. Un virus
contiene la informacion genética para expresar la/s proteina/s estructurales que
forman la capside o proteina de cubierta (PC), una ARN polimerasa-ARN
dependiente (RdRP) o una transcriptasa reversa (TR) para la replicacién y
transcripcion del genoma, respectivamente, y una proteina de movimiento (PM)
necesaria para el movimiento célula a célula, funciones que son necesarias, aunque
no suficientes, para el ciclo de infeccién. En el esquema de la Figura IX.3
encontramos que en los virus con genoma a ssARN (+), la RdRp viral copia el ssARN
(+) dando un intermediario de replicacion ARN de cadena doble (dsARN); a partir del
ssARN (-) se sintetizan (replican) las cadenas de ssARN gendmico (+), y en algunos
virus a partir del ssARN(-) se transcriben los ARN subgendémicos (sgARN) para la
traduccion de sus proteinas (por ejemplo, tobamovirus). En los virus con genoma a
ssARN (-) o ambisense, la RdRp viral replica el genoma a partir de cada segmento,
dando el ssARN (+) o ambisense y también los gendmicos ssARN(-) y ambisense (no
se muestra). Los mARN de cada gen se transcriben a partir del ambisense 0 sSARN(-)
(por ejemplo, tospovirus). En el caso de los virus con genoma dsARN, mediante la
RdRp viral se replica y transcribe cada segmento gendémico (por ejemplo, reovirus).
Los virus con genoma a ssADN, la ADNpol-ADN dependiente de la célula copia el
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ssADN circular para dar dsADN; el dsADN se replica por mecanismo de rolling circle
para dar ssADN gendmicos (por ejemplo, geminivirus). En el caso de virus con
genoma a dsADN, primero ocurre la transcripcion del dsADN gendmico a mARN
mediante la ARN polimerasa dependiente de ADN que posee la célula (ARNpol II).
Una vez sintetizado el mARN, éste sirve de molde para le sintesis del ssADN
mediante la trascriptasa reversa viral (TR), que luego sintetiza la cadena
complementaria para dar dsADN, es decir, dando moléculas de dsADN gendmico
(por ejemplo, retro y pararetrovirus).

genoma a ssRNA positivo

ssRNA (+) ———p> dsRNA ———> ssRNA (-) ———> ssRNA (+) genémico

\% RNA subgenémicos

genoma a ssRNA negativo, ambisense

ssRNA (-) —————> dsRNA —————> ssRNA (+) ———> ssRNA (-) genémico
mRNA

genoma a dsRNA

ssRNA (+)

SSRNA ———> _bNA ()

———> dsRNA (-) genémico

genoma a ssDNA

sSDNA ——— > dsDNA ——> ssDNA gendémico

\% mRNA

genoma a ssRNA negativo, ambisense

dsDNA (-) —————> mRNA ——> ssDNA ———> dsDNA gendmico

Figura IX.3: Estrategias de replicacion y transcripcidn de los virus de plantas. Esquema simplificado
de las diferentes estrategias de replicacién de los virus de plantas. Las flechas negras indican
replicacion, las azules transcripcion y la roja transcripcidn reversa.

DNA = ADNy RNA = ARN

El orden en el cual los genes y elementos regulatorios se ubican en el genoma
de un virus se lo denomina organizacién gendmica. Generalmente, el gen de la RdRP
se encuentra ubicado hacia el extremo 5" del genoma, y el de la PC hacia el extremo
37, estando los demas genes localizados entre las anteriores, como se muestra en la
Figura IX.4 para tobacco mosaic virus.
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Figura IX.4: Esquema del genoma de tobacco mosaic virus, su organizacién gendmica y estrategia de
expresion de sus genes. El extremo 3’ del ssARN(+) gendmico tiene una estructura del tipo tARN-like
(representado con un punto negro), y en el extremo 5’ posee una estructura cap (casquete o
caperuza), que es una guanina metilada en posicion 7 (m?G5’pppG). Las proteinas 126K y 183K son
traducidas del ssARN(+) gendmico, actuando éste como mARN. Del ssARN(-) (no se muestra) se
copian los sgARN. Del sgARN que contiene los ORFs 3 y 4 sélo se traduce la proteina de movimiento
(MP), que se encuentra del lado 5 del sgARN. Del sgARN que contiene el ORF4 se traduce la PC
(proteina de cubierta). Las cajas con vértices redondeados representan a las proteinas virales.

En los virus con genoma segmentado o multipartito, el ARN de mayor tamafo
codifica para la RdRp, ya que se trata de la proteina viral mas grande, y en el ARN
mas pequeno la PC. Por ejemplo tenemos los virus de la familia Bromoviridae, como
el cucumber mosaic virus y el brome mosaic virus que poseen tres particulas de
diferente tamafio (ver Figura IX.1D), cada una de ellas portando los distintos
segmentos gendmicos, ARN 1,2y 3.

Como los genomas de los virus de plantas poseen unos pocos genes, todas las
funciones virales requeridas para completar el ciclo de infeccion seran llevadas a
cabo por esas proteinas, actuando con diferentes roles, es decir, son
multifuncionales. Esas funciones son: transporte a larga distancia, interferir en el
mecanismo de defensa de la planta (proteinas supresoras, proteina de avirulencia o
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Avr), actividad protedsica para la maduracién de una poliproteina y, en los casos que
hubiera, la transmisién horizontal por invertebrados u hongos. Como ejemplo la
proteina de la capside (PC) de tobacco mosaic virus no sélo es necesaria para el
ensamblaje de las particulas, sino también para el transporte del virus a partes
distantes de la planta (movimiento a larga distancia, ver mas adelante). Ademas, en
los genomas virales se encuentran secuencias nucleotidicas no codificantes (no
codifican para ningun péptido) ubicadas en los extremos 5" y 3" como también
internamente, como se muestra en la Figura IX.4 para tobacco mosaic virus (tARN-
like y el 5" cap). Estos elementos no codificantes son necesarios para el inicio de la
replicacion, transcripcion y de la encapsidacién o ensamblaje del genoma con la/s
proteina/s estructurales, ademds de la interaccion con proteinas y complejos
celulares necesarios para su ciclo.

Estrategias de expresion de sus proteinas

La mayoria de los virus poseen genoma a ssARN (+), codificando para varios
genes dispuestos en un Unico segmento de ARN. Los mARN celulares poseen sélo un
ORF, es decir que codifican para un unico polipéptido (monocistrénicos) y, ademas,
presentan una estructura en el extremo 5" que les permite ser reconocidos por la
maquinaria de traduccion celular (ribosomas y factores de traduccién). Como el
virus es dependiente de la maquinaria celular, debera poseer en el extremo 5 del
mMARN una estructura igual o similar para que sus proteinas sean traducidas. Una
estrategia muy frecuente entre los virus de plantas es la transcripcién de los ARNs
mensajeros subgendmicos (sg mARN). A modo de ejemplo vemos el caso de tobacco
mosaic virus (Figura IX.4). Los sg mARN son sintetizados (transcriptos) por la RdARP
que usa como molde al ARN gendmico negativo, iniciando la copia en sitios internos
para cada ORF. Asi, el sgARN que contiene los ORFs 3 y 4 tiene un extremo 5° que le
permite ser reconocido por los ribosomas para la traduccién sdélo del ORF3,
sintetizando la PM. Del mismo modo, del sg mARN que contiene sélo el ORF4, se
traducird la PC de tobacco mosaic virus.

Otra estrategia es iniciar la traduccion en un sitio especial del mARN
denominado internal ribosome entry site (IRES) donde el ARN adopta estructuras
secundarias/terciarias a las que se unen los ribosomas y factores de iniciacién de la
traduccion, permitiendo asi la traduccion de ORFs internos del genoma. En otros, la
estructura que adopta el mARN hacen que el ribosoma no se detenga en el primer
AUG (cododn de inicio de la traduccion) para iniciar la sintesis de proteina, sino que
inicie la traduccién en un codén AUG mas interno. Otras estrategias son el reemplazo
del AUG candnico por AUU, cambio de marco de lectura antes del codén de
terminacion de la primera proteina, para dar una segunda proteina mas larga, entre
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otras. Todas estas estrategias y mecanismos estan activados y regulados por las
propias proteinas virales, y con la intervencién de proteinas celulares.

Otros virus transcriben un Unico mARN que contiene todos los ORFs del
genoma, a partir del cual se traduce una unica poliproteina, que luego se autocliva
en sitios especificos debido a su actividad proteasica, rindiendo las proteinas virales
individuales. Un ejemplo del uso de esta estrategia son los virus de la familia
Potyviridae.

Por ultimo, una solucién que presentan los virus multipartitos para expresar
sus proteinas es que al poseer genoma segmentado cada segmento de ARN
gendmico codifica para una Unica proteina, siendo traducido en los ribosomas
celulares sin requerir de la transcripcién de un sg mARN; como por ejemplo los ya
mencionados cucumber mosaic virus y brome mosaic virus, de la familia
Bromoviridae.

IX.5. Ciclo deinfeccion, transporte de los virus en la planta

El ciclo de infeccion viral comienza cuando un numero significativo de
particulas virales entra en la célula vegetal. La entrada puede ocurrir en forma
mecanica o por vectores naturales. La primera se da por el uso de herramientas de
poda sin desinfeccidén previa; o en forma experimental, utilizando abrasivos para
provocar dafo de las paredes celulares del tejido que permitan la entrada del virus.
En forma natural los virus ingresan por vectores, hongos, acaros nematodos o por
plantas parasitas que los diseminan de planta a planta. La célula vegetal posee
varias barreras para protegerse de agentes bidticos y abiodticos, siendo la primera de
ellas la cuticula y principalmente, la pared celular de la epidermis que cubre todo el
cuerpo vegetal. La multiplicacidon viral sera exitosa si la célula esta intacta para
cubrir los requerimientos del virus. Si bien la/s rutas de entrada no han sido
determinadas, se especula que debe ocurrir cierta ruptura o lesién de la pared para
que el virus llegue al citoplasma celular, probablemente atravesando la membrana
plasmatica, aunque en la célula vegetal no se han encontrado receptores que
faciliten el ingreso de las particulas virales. Una vez que ingresa, el virus puede
completar su ciclo en el citoplasma, y/o entrar al nucleo, dependiendo de la especie
viral. Asi el/los acidos nucleicos gendmicos deben perder al menos parte de las
nucleoproteinas o PC que lo rodean para iniciar la replicacidon y expresion de sus
genes. Durante estos procesos ocurre una interaccion entre las proteinas y los
acidos nucleicos virales con la maquinaria de expresion de la célula, organelas,
sistema de endomembranas, y complejos enzimaticos involucrados en los procesos
de defensa y contra-defensa de la planta frente a patdgenos.
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Una vez que un virus logra ingresar y replicarse en una célula, el siguiente
paso es moverse a la célula vecina (movimiento célula a célula), por ejemplo en

células del mesofilo, y desde alli, transportarse hasta el sistema vascular que le
permitird infectar otros tejidos mas alejados y eventualmente toda la planta
(movimiento a larga distancia o movimiento sistémico viral). Cuando el virus no

logra ingresar en el sistema vascular y su infeccién se restringe a una zona del
organo infectado, decimos que presenta una infeccién local, mientras que cuando

logra moverse a larga distancia e iniciar la infecciéon en nuevos tejidos hablamos de
infeccion sistémica. En la Figura IX.5 se muestra un esquema del recorrido vy

transporte de los virus en la planta.
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Figura IX.5: Movimiento célula a célula y a larga distancia de los virus de plantas. Luego de la entrada
del virus a las células epidérmicas o del meséfilo, los viriones se desensamblan y comienza la
replicacidn y traduccién del genoma viral. Las proteinas virales junto con el genoma viral y proteinas
celulares forman particulas virales enteras o complejos de transporte que se mueven célula a célula a
través de los plasmodemas (PDs) por los diferentes tejidos hasta que alcanzan los elementos cribosos
(carga del floema) iniciando el movimiento a larga distancia alcanzando otros tejidos (descarga) donde
se inician nuevos sitios de infeccién. Tomado con modificaciones de Seo y Ken, 2016.
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Tanto en el movimiento célula a célula como a larga distancia, dependiendo de
la especie viral, los virus pueden transportarse como particula entera removiendo el
desmotubulo del plasmodesma (PD) para facilitar su transporte, o hacerlo en forma
de complejos de replicacion atravesando los plasmodesmas. Para eso, los virus
poseen una o mas proteinas de movimiento (PM), que pueden ser parte de los
complejos de transporte, que le permiten dirigirse hacia el plasmodesma, cambiar
su seccidén y asi facilitar el pasaje, tanto a la célula vecina como luego en el
parénquima vascular para transportarse e infectar el resto de la planta. Algunos
virus no invaden el mesofilo sino que se multiplican en el parénquima floematico,
como es el caso del virus del Mal de Rio Cuarto (familia Reoviridae) y el virus de la
tristeza de los citricos (familia Closteroviridae). Estos virus poseen insectos vectores
gue los transmiten de planta a planta alimentandose del contenido floematico. En
estos casos, los virus se mueven a través de los PD de células acompafiantes y
elementos cribados afectando toda la planta. También el xilema de la planta puede
ser una via de transporte como ocurre con el turnip mosaic virus (familia
Potyviridae). Las paredes laterales de elementos xilematicos maduros presentan
punteaduras o pits (sitios de pasaje de agua y conexidn con el paréquima vascular,
sin pared celular secundaria) por donde se sugiere ocurre el pasaje de particulas o
complejos de replicacion del virus.

IX.6. Agentes subvirales y viroides

En la replicacién viral, debido a errores de la RdRP se produce mutaciones
aleatorias que aportan a la poblacién viral la capacidad para adaptarse a nuevas
condiciones del hospedante. Cuando estos errores generan la pérdida de genes
virales (genoma truncado) es probable que ese genoma no pueda completar un ciclo
de replicacion. A estos genomas se los denomina subvirales. Ademas, en la
poblacidén viral, el virus parental (sin mutaciones inviables) se encuentra en mayor
proporcién, pudiendo auxiliar (de ahi el nombre de virus auxiliar o helper) al
subviral. Es decir, el virus parental o auxiliar le suministrara las proteinas que
complementen las funciones que carece el genoma truncado subviral, mientras que
éste Ultimo, no le provee ninguna funcién esencial al virus parental o auxiliar.

Al mismo tiempo, se ha demostrado que durante el curso de la infeccién, estos
genomas modificados o subvirales influyen en la modulacién de la replicacion del
virus parental, intervienen en la inmunidad innata de la planta, el progreso de la
enfermedad vy la persistencia del virus, asi como en su evolucién. Esto nos lleva a
concebir una imagen mas completa de la poblacidn viral y destacar el hecho de que
los genomas modificados no son simplemente un subconjunto insignificante de la
poblacion, sino que pueden influir en gran medida en el destino de la infeccion.

316



CAPITULO IX - VIRUS Y VIROIDES

Por lo tanto, la poblacién viral, ademas de los genomas del virus parental o
auxiliar, se compone de agentes denominados subvirales. Dentro de los agentes
subvirales se encuentran: los ARN/ADN satélites o ARN/ADN defectivos (defective

interfering, DI ARN o DI ADN llamados asi porque interfieren con la replicacion del

virus parental y la expresion de sintomas, y ademas no se encapsidan. Un DI, puede
ser lineal o circular, y comparte poca relaciéon de secuencia nucleotidica con el
genoma del virus parental y, en varios casos, se ha encontrado que son
determinantes de los sintomas de la enfermedad.

Cuando el agente subviral puede encapsidarse, hablamos de particulas
subvirales, o particulas defectivas interferentes (defective interfering particles,

DIP), inicialmente Ilamados virus satélites. Las DIP se distinguen de los DI porque
estan encapsidados con la PC del virus helper formando particulas ensambladas.
Con frecuencia, el reordenamiento del genoma lleva a que se pierdan algunos o
todos los genes virales (genoma truncado) necesarios para el movimiento, la
replicacidén o la encapsidacion pero, conservan en su secuencia todos los elementos
no codificantes como los origenes de replicaciéon y las sefales de empaque,
necesarios para que la RdRp del virus parental pueda replicarlo, y que con la/s PC
pueda encapsidarse formando particulas defectivas. Es decir, las DIP no son viables,
no son replicativas per se, sino que dependen del virus parental. Las DIP tienen
efectos variados sobre el virus helper y el hospedante, incluyendo la modulacién de
la replicacion del virus (reduccidn del titulo viral), la respuesta inmune (innata) de la
planta, severidad de la enfermedad (exacerbacion o atenuacién de sintomas) y la
persistencia del virus, asi como la evolucién de la poblacion viral. Esto destaca que
las particulas defectivas no son un subconjunto insignificante de la poblacién viral,
sino que “interfieren” en el destino de la infeccidn. Ejemplos de estas particulas
interferentes estan en algunos miembros de la familia Tombusviridae, como el
tobacco necrosis virus, del cual se ha descripto el tobacco necrosis satellite virus,
que forma particulas mas pequeias que el virus parental.

Viroides

Los viroides son agentes infecciosos cuyo genoma consiste en ARN de cadena
simple circular con 200-400 nt. No poseen ningun gen, es decir, no codifican ninguna
proteina, no requieren de virus auxiliares para la replicacién y no estan
encapsidados. Todas las funciones del viroide son llevadas a cabo mediante la
interaccion de motivos estructurales especificos del ARN gendmico o ARN derivados
del genoma viroidal con moléculas del hospedante, manipulando la maquinaria
celular. EI ARN viroidal adopta conformaciones secundarias compactas por la
complementaridad de bases que presentan, y es un factor muy importante para
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la interaccion con el hospedante provocando una infeccién. La replicacién de los
viroides de la familia Pospiviroidae ocurre en el nucleo y los de la familia
Avsunviroidae ocurre en los cloroplastos, mediante un mecanismo de circulo
rodante que implica la polimerizacidn, escision y circularizacidon de las cadenas de
ARN. En la figura IX.6, se muestra la estructura secundaria de las dos familias de
viroides, los Pospiviroidae adoptan una forma de varilla con una regidon central
conservada (CCR) (Figura IX.6A), y aquellos que pertenecen a la familia
Avsunviroidae una estructura secundaria ramificada que presenta una ribozima
(Figura IX.6B), que cataliza la escision de las moléculas de ARN para dar los
genomas viroidales.
Familia Pospiviroidae (PSTVd)

g L )

Familia Avsunviroidae (PLMVd)

A

C

Figura IX.6: Estructura de los viroides. A. Estructura secundaria en forma de varilla con una region
central conservada (RCC) propuesta para la familia Pospiviroidae, como el potato spindle tuber viroid
(PSTVd. B). Estructuras secundarias ramificadas propuestas para la familia Avsunviroidae, como
peach latent mosaic viroid (PLMVd), que presenta una ribozima cabeza de martillo de polaridad
positiva. Los nucledtidos altamente conservados se muestran en naranja (polaridad positiva) y azul
(polaridad negativa). Adaptado de https://ictv.global/report_9th/subviral/Viroids

IX.7. éCoOmo se clasifican los virus? éCudles son los criterios de
clasificacion? ¢éComo se nombran los virus?

Debido a la gran variabilidad que presentan los virus deben clasificarse para
facilitar su estudio; esto permite realizar analisis a partir de datos obtenidos de
aquellos virus mas conocidos y obtener informacién de los menos estudiados,
pertenezcan o no al mismo grupo o clado. Desde 1971 se formd6 el Comité
Internacional de Taxonomia de Virus (ICTV) que ided un sistema uniforme de
clasificacién aplicando ciertos criterios basados en caracteristicas que fueran
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aplicables a todas las ramas de la virologia. El ICTV posee una pagina web
actualizada: https://talk.ictvonline.org. Este sitio es una base de datos con
informacidon completa y revisada de todas las especies reportadas, clasificadas por
expertos, por lo que se recomienda sea visitada y consultada como fuente confiable.
En términos generales, los criterios de clasificacidon consideran las propiedades del
virion, su morfologia, el genoma (tipo, numero de segmentos, polaridad y
organizacién gendmica), las proteinas virales, la composicién de lipidos y
carbohidratos, mecanismos de replicacion, transcripciéon y traduccién de sus
proteinas, procesamiento postraduccional, sitio de replicacion y ensamblaje del
virion, y propiedades bioldégicas como rango de hospedantes, patogenicidad,
sintomas, transmision, relacion virus-vector, etc.

En general, el criterio para nombrar los virus ha sido tomar el nombre
cientifico o vulgar (en inglés) de la especie hospedante que infecta (por ejemplo,
tomato, rice), seguido de la sintomatologia que causa (tomato spotted wilt, rice
yellow mottle), seguido de la palabra virus. También se nombran con el nombre que
se le dio a la enfermedad, el nombre de la persona que lo descubrioé o el lugar donde
se lo encontrd, con lo cual el criterio para nombrarlos no ha sido racional. En el caso
de los viroides, se aplico el mismo criterio, seguido de la palabra “viroid” (por
ejemplo, peach latent mosaic viroid).

El nombre de un virus no debe confundirse con el nombre de la especie viral.
Un virus posee un nombre con el cual se lo denomind al descubrirlo, y ademas
pertenece a una especie viral, nombrada con el sistema binomial, género y especie.
Existen reglas para escribir los nombres de los virus. Las reglas ortograficas son: los
nombres de los 6rdenes, familias, subfamilias y géneros de virus (por ejemplo,
Tobamovirus) deben escribirse con letra cursiva y su primera letra en mayuscula, los
nombres de las especies también con cursiva y la primera letra de la primera palabra
del nombre debe escribirse con mayuscula. El nombre del virus (no la especie) no se
escribe con letra cursiva, y la primera letra de la primera palabra del nombre debe
escribirse con minuscula, excepto que se trate de un nombre propio. Los nombres de
los virus pueden abreviarse (acronimo) y generalmente se usa la primera letra de
cada palabra. Por ejemplo, al virus que causa la enfermedad del mosaico del tabaco
se lo llaméd tobacco mosaic virus (porque se lo descubre en plantas de Nicotiana
tabacum, y causa una sintomatologia de mosaico), y se abrevia TMV (acrénimo). Por
ejemplo, el nombre del virus que causa la enfermedad big-vein en lechuga es
Mirafiori lettuce big-vein virus; en este caso la primera palabra comienza con
mayuscula por ser nombre propio (localidad donde el virus se detectd por primera
vez). Este virus pertenece a la especie viral Ophiovirus mirafioriense, género
Ophiovirus, familia Aspiviridae.

319



Actualmente, debido a la enorme cantidad de virus que se han descripto, el
ICTV esta promoviendo nombrar a la especie viral mediante el sistema binomial de
nomenclatura, como el que se aplica para otras entidades bioldgicas, con el objetivo
de evitar nombres confusos y la creacidn innecesaria de nombres. De esta manera
cada virus conservara su nombre, perteneciendo a una especie (sistema binomial),
género, familia, etc. Su actualizacion estara disponible en la pagina web
https://ictv.global

IX.8. Interaccion virus-planta

Los virus y sus hospedantes (plantas, vertebrados e invertebrados) han co-
evolucionado desarrollando multiples sistemas de defensa y contra-defensa, dando
como resultado intrincadas interacciones, como en el caso de la mayoria de los virus
de plantas con sus insectos vectores. Si bien se ha avanzado en la comprension de
las interacciones entre los virus y las plantas, nuestro conocimiento se limita a
algunos patosistemas que usamos como modelo.

Las plantas poseen muchos mecanismos de defensa que son muy efectivos
contra la gran mayoria de los virus vegetales, lo que permite que no se encuentren
en un estado de enfermedad, sino que por el contrario, puedan ser infectadas por
una pequefia fraccidn de especies virales y bajo ciertas condiciones ambientales y de
desarrollo.

Abordaremos varios de los mecanismos que poseen las plantas para evitar la
infeccion viral, y que los virus intentan eludir, y cdbmo manipulan la planta para
completar su ciclo de infeccidn, dando como resultado una enfermedad o, por el
contrario, la resistencia o tolerancia al virus. Es un proceso dindmico donde, tanto la
planta como el patégeno, poseen diferentes armas para combatir al otro, o para
usarlo para su beneficio, sin olvidar el factor ambiental y la presencia de otros
patdgenos (hongos, bacterias y otros virus), lo que puede llevar a cambiar el
resultado de la interaccién. La planta presenta diferentes frentes de defensa, o
también llamadas capas de inmunidad; si esa defensa existe previamente a la
llegada del patdgeno, se denomina inmunidad innata; mientras que si la defensa se
induce por la presencia del virus, se denominada inmunidad adquirida. Ambos tipos
de inmunidad se dan al mismo tiempo, respondiendo en forma general o especifica
frente a un patdgeno determinado y, juntamente con los mecanismos que afrontan
el estrés abidtico.
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Figura IX.7: Esquema de los procesos de defensa y contra-defensa que ocurren en la célula vegetal
invadida por un virus. Las siglas estan definidas en el texto. Ambos tipos de inmunidad ocurren al
mismo tiempo, y mientras avanzan los procesos virales que le permiten multiplicarse, transportarse en
la planta y transmitirse.

En la Figura IX.7 se muestra la primera capa de inmunidad innata, que se

activa cuando la célula detecta motivos estructurales altamente conservados del
patdgeno, conocidos como patrones moleculares asociados al patégeno (PAMPs:
Pathogen-Associated Molecular Patterns) o elicitores. Para el caso de los virus estos

PAMPs pueden ser la PC, RdRp, acidos nucleicos virales u otras proteinas virales que
cumplen diferentes funciones en el ciclo de infeccion. Cuando el virus ingresa a una
célula hospedante se desensambla, es decir pierde al menos parte de las proteinas
de la capside, liberando el genoma para su replicacidén y expresion de sus genes. Ni
bien se acumulan los acidos nucleicos virales o viroidales (PAMP virales) (dsARN,
ssARN, dsADN), la célula los percibe mediante receptores intracelulares o PRR (por

su nombre en inglés Pattern Recognition Receptors), y esa interaccion desencadena

una respuesta (Figura IX.7, panel izquierdo). Esa respuesta es una sofisticada
cascada de sefalizacion de defensa como el flujo de iones, produccién de especies
reactivas de oxigeno (ROS), depdsito de calosa en plasmodesmos, una respuesta
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hormonal (etileno, acido salicilico, acido jasmdmico), y también proteinas
relacionadas a la patogénesis o PRs (por su nombre en inglés Pathogenesis-Related
Proteins), inhibiendo asi a un amplio espectro de patégenos potenciales, incluyendo
bacterias, virus, hongos y oomicetes. A esta cascada de respuestas de la inmunidad
innata, se la llama inmunidad activada por PAMPs o PTI (por su nombre en inglés

PAMP-Triggered Immunity). PTI se caracteriza por ser genérica, basal, transitoria y

poco especifica, y puede ser suficiente para evitar la infeccién. La traduccion del
genoma del virus (que ocurre simultaneamente a la replicacion) da como resultado
la sintesis de las proteinas virales. Si alguna de las proteinas virales o complejos de
ellas pueden actuar como efector (E) suprimiendo algun paso de la sefalizacion de la
inmunidad innata o PTI (ver Figura IX.7, panel izquierdo), entonces el virus logra
avanzar con su ciclo, infectar la planta, y hasta podria provocar enfermedad. En
estos casos, se habla de una compatibilidad virus-planta, es decir, cuando la

infeccidn viral es exitosa.
Pero, si la planta cuenta con un gen Ilamado R (de resistencia) (su presencia

es previa a la infeccién, por eso es inmunidad innata), éste interactla en forma
especifica directa o indirectamente con el efector (E) que es un componente viral.
Esta interaccién desencadena una segunda capa de respuestas de la planta que se
denomina inmunidad inducida por el efector, o Effector-Triggered Immunity (ETI).

Este efector E, también se lo ha denominado factor de avirulencia o Avr, ya que, al

interaccionar con R, evita la infeccidon. Esa interaccidon entre R de la planta y el Avr del
virus (R/Avr) puede ser directa o indirecta (a través de otra/s molécula/s). En este
caso, se trata de una interaccién especifica R/Avr, y hablaremos de una interaccién
virus-planta incompatible, es decir, el virus no puede infectar la planta. Cuando la

especie vegetal posee ese gen R (genotipo resistente) frente a un virus, se la llama

resistencia de no hospedante o non-host resistance, es decir, la planta impide que el
virus la tome como hospedante. ETI es cuantitativamente mas fuerte y duradera que
PTI; ETI frecuentemente conduce a la produccién de ROS (éxidos y superoxidos
toxicos para la célula que afectan la expresion de ciertos genes), y aumento de la
acumulacién de acido salicilico (SA), una hormona involucrada en los procesos de
defensa. Esto induce la expresion de genes de defensa, proceso que en algunos
casos puede terminar en una reaccion de hipersensibilidad o HR. La HR, se asocia

con la muerte celular programada de las células infectadas y células adyacentes, es
decir confinando el patégeno a la zona de entrada del virus, dando una respuesta
local a la infeccidon. Concomitantemente con la induccién de la respuesta de defensa
local, la activacion de la proteina R también activa la sefializacién de defensa en
tejidos distantes a la infeccion. Esto se conoce como resistencia sistémica adquirida
(SAR), donde interviene el SA como sefial sistémica de infeccidn, alertando al resto
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dela planta de la presencia del patdgeno.
Al mismo tiempo que ocurren estos procesos, la planta aprende a reconocer al
patdgeno, desencadenando la inmunidad adaptativa (Figura IX.7, panel derecho). A

partir de moléculas con estructura secundaria de doble cadena, esto es, dsARN
replicativos (intermediarios de replicacidn, ver Figura IX.3) o los mismos genomas
virales o viroidales, se induce el mecanismo de silenciamiento génico o de
interferencia de ARN (ARNi). Es un mecanismo que posee la célula para regular la
expresion genética, y para la defensa frente a virus. En este mecanismo la célula
vegetal reconoce las estructuras de dsARN mediante ribonucleasas especificas
como las DCLs (Dicer-like) que son capaces de escindir el dsARN liberando ARNs
pequefos de 19-25 nt (small interference, siARN o ARNi). Estos siARN se unen a otro
complejo denominado ARN-induced silencing complex (RISC) con actividad
ribonucledsica, que utiliza los siARN como guia para reconocer aquellos ARN cuya
secuencia nucleotidica sea idéntica o muy similar a los ARNs virales. Cuando RISC
reconoce al ARN viral, los escinde, y por ende, impide su expresién, tanto para los
virus con genoma a ARN como para los virus a ADN, inhibiendo la transcripcion del
ADN viral, o la traduccion de sus genes. Todos estos mecanismos son especificos de
secuencia. Por otro lado, el virus posee proteinas que actlan interfiriendo en esta via
de defensa. A estas proteinas efectoras (E) se las denominan proteinas supresoras
del silenciamiento. Una proteina supresora puede actuar como Avr, es decir tener un
gen R de la planta con el cual interacciona (R/Avr), desencadenando una respuesta
ETI (ver Figura IX.7, panel izquierdo) y al mismo tiempo cumplir su rol de supresora
(ver Figura IX.7, panel derecho). De esta manera se libra una batalla entre el virus y
la planta, cada uno con mecanismos de defensa y contra-defensa que ponen en
juego. Si la planta puede resistir o tolerar la infeccidn, el nivel de multiplicacién viral
sera nulo o bajo, mientras que si el virus supera las barreras que le impone la planta,
podra multiplicarse y diseminarse. Dependiendo de las respuestas a estas
interacciones puede o no manifestarse enfermedad. En resumen, existen
intrincadas interacciones moleculares entre los virus y factores de la planta que
determinan el destino de las interacciones planta-virus, y que dependeran del
estado de nutricién y desarrollo de la planta, y las condiciones ambientales,
definiendo la manifestacién o no de sintomas.

Cabe mencionar que los genes de resistencia pueden ser dominantes (R) o,
recesivos (r) o provirales. Los genes R codifican para factores que inhiben una o mas
etapas del ciclo de infeccidn viral, proteinas con dominios ricos en leucina y de unién
de nucledtidos (Nucleotide-Binding and Leucine Rich Repeat domain o NB-LRR). En
cambio, los genes pro-virales o también denominados factores pro-virales son
genes celulares que el virus requiere para poder llevar a cabo su ciclo de infeccion.
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Por ejemplo, la célula vegetal posee diferentes isoformas de factores de iniciacion de
la traduccién (eiF, eukaryotic initiation factor). Si una de estas isoformas
interacciona con una proteina viral, y esa interaccién es indispensable para la
traduccién de las proteinas virales, entonces ese factor eiF es un gen pro-viral. Si la
planta carece o tiene modificado ese gen, de manera tal que no interaccione con la
proteina viral, entonces esa especie no sera hospedante del virus. Estos conceptos
pueden aprovecharse para generar germoplasma resistente a enfermedades
virales, es decir, una oportunidad para el mejoramiento de cultivos.

IX.9. Sintomatologia provocada por virus, viroides y agentes sub-virales

Entendiendo que el sintoma es la manifestacién visual de una infeccion viral,
estos sintomas pueden, dependiendo del patosistema, ser poco o muy especificos y
variables. En los comienzos del estudio de los virus de plantas, fue la manifestacion
de sintomas lo que condujo al estudio de estos patdégenos, pero también esta
dependencia de identificacidon de sintomas derivé en confusiones, ya que en algunas
oportunidades se presentaban los mismos sintomas, pero causados por diferentes
virus. Como se menciond, la mayoria de los nombres de los virus refieren al principal
sintoma asociado a su infeccién (tobaco mosaic virus, tomato yellow leaf curl virus,
rice stripe virus, etc), aunque la sola infeccidn viral no necesariamente conduce a la
manifestacion de sintomas, como sucede con aislados asintomaticos de diversos
virus (Figura IX.8).

A) Acanaladuras, B) Mosaico, C) Marchitez y enanismo
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D) Lesiones locales necroticas, E) Necrosis y anillos cloréticos, F) Clorosis y enrollamiento

mosaico en hoja. C- marchitez y enanismo. D- lesiones locales necréticas. E- necrosis y anillos
cloroéticos. F- clorosis y enrollamiento.

En términos generales, se pueden separar a los sintomas en micro y
macroscopicos. Los sintomas microscopicos mas frecuentes son necrosis,
hiperplasias e hipoplasias. Estos sintomas también estan causados por alteraciones
celulares, ya sea por alteraciones en las organelas (mitocondrias, cloroplastos) y
pared celular, o por alteraciones estructurales en el citoplasma. Cuando el sindrome
se extiende a toda la planta, se habla de sintomas o sintomatologia sistémica,
mientras que cuando solo afecta a una zona de un 6rgano se habla de un sintoma o
sintomatologia local. En la primera, se trata de un virus que se transportd a otras
partes de la planta iniciando nuevas infecciones, mientras que en la segunda, el
virus queda confinado al sitio de infeccidon (local), o también, si el virus es capaz de
escapar y transportarse a otras partes de la planta, provocando en los nuevos
tejidos nuevamente lesiones locales, como ocurrié en la zona de infeccién inicial.

Los sintomas macroscépicos, se observan a simple vista y como se menciond
anteriormente, son los que conducen a la identificacidon visual de la enfermedad
viral. Los sintomas mas usuales en infecciones virales son:

Mosaicos: consisten en el desarrollo de motivos en las hojas de distintos tonos de
verde (oscuros y claros) o incluso de color amarillo. En dicotiledoneas, estos motivos
pueden ser mas o menos regulares, de bordes difusos o definidos. Estas manchas
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cloréticas pueden estar asociadas a las nervaduras o ser manchas que cubran tanto
nervaduras como espacios internervales. En el caso de monocotiledéneas, los
mosaicos generalmente se desarrollan en forma de lineas paralelas a lo largo de las
hojas o0 asociadas a las nervaduras. Dependiendo la enfermedad, los mosaicos
clordticos pueden evolucionar hacia una necrosis del area amarillenta. Si bien los
mosaicos mas usuales se dan en hojas, también se pueden observar en otros
organos como floresy frutos.

Amarillamientos: generalmente aparecen en forma gradual, evolucionando desde

un mosaico a una clorosis generalizada en la planta. Esta clorosis puede ser de color
amarillo o un verde mas claro que el de la planta normal.

Enanismo: si bien este es el sintoma mas usual de las infecciones virales, en algunos
casos puede no resultar obvio cuando no hay un patron de comparacién con una
planta sana. La severidad de la reduccién de crecimiento en ocasiones puede estar
correlacionado a la ocurrencia de otros sintomas. En cultivos perennes esta asociado
a una brotacién retrasada, y en ocasiones conduce a un decaimiento progresivo de la
planta a lo largo de las temporadas de vegetacién, disminuyendo su crecimiento y
desarrollo. Esto puede derivar en entrenudos mas cortos y brotes con crecimiento en
zig-zag. Dentro de las reducciones de crecimiento se consideran también las
dificultades en la propagacién, ya sea por una menor tasa de germinacién de
semillas, o menor enraizamiento de esquejes o brotes en propagacion por injerto.

Manchas anilladas: la ocurrencia de disefios en hojas es otro sintoma frecuente.

Estos pueden darse en forma de anillos concéntricos o disefios irregulares, ya sean
cloroticos o necroticos. En el caso de determinados aislados de potato virus Y, se
puede observar anillos necréticos en tubérculos.

Necrosis: algunos virus, y en particular determinados aislados o en determinados
hospedantes, se inducen necrosis de tejidos que conducen a la necrosis de partes o
de todo un 6rgano. Estas necrosis pueden ser locales (llamadas lesiones necréticas
locales), confinando el virus y asi impidiendo su dispersion a otras partes de la
planta, o extenderse rapidamente por toda la planta. La necrosis de los apices, sobre
todo en plantas anuales, conduce a la muerte de la planta.

Marchitez: como consecuencias de alteraciones vasculares, las plantas pueden
sufrir una marchitez que en muchas oportunidades es el preludio a un proceso

necrético de distintos érganos, pudiendo provocar la muerte de la planta.

326



CAPITULO IX - VIRUS Y VIROIDES

Alteraciones de desarrollo y malformaciones: desarrollo anormal de distintos

organos (hojas, tallos, frutos y flores) en etapas tempranas de su formacion,
conducen a malformaciones que permanecen durante toda la existencia de ese
organo. Estas alteraciones pueden ser muy caracteristicas, dandole nombre al viral
causal. Debido a que estas alteraciones son provocadas por desérdenes hormonales
por causa del virus, en ocasiones estos sintomas pueden ser similares a los
inducidos por herbicidas hormonales.

Enrollamiento foliar: a diferencia de las malformaciones, los enrollamientos se

producen en hojas ya desarrolladas. Pueden ser hacia la cara adaxial (generalmente
llamados curling) o abaxial (leaf rolling), siendo enrollamientos especificos unos u
otros para una determinada infeccién viral. Pueden estar acompafiadas de un
cambio en la rigidez de la [amina foliar hacia una consistencia coriacea.

La ocurrencia de los sintomas en las plantas infectadas es resultado de la
interaccion entre las condiciones ambientales, el genotipo del hospedante y el
genotipo del patdgeno. En ocasiones, las plantas infectadas no manifiestan los
sintomas tipicos de la enfermedad viral tal como se la descripto inicialmente, y esto
puede presentarse cuando el hospedante presenta mayor tolerancia, o porque la
poblacion viral que la infecta se compone de variaciones gendmicas con menor
eficiencia en su replicacion, o también por las condiciones ambientales, o
nutricionales, que favorecen la defensa de la planta. Aln mas, se pueden presentar
infecciones virales que son totalmente asintomaticas, que se las ha denominado
infecciones latentes, ya que pueden permanecer asi en todo el ciclo de vida de la
planta, o en ocasiones pudiendo provocar enfermedad cuando las condiciones
ambientales desfavorecen el estado de defensa de la planta.

Como se menciond previamente, una de las caracteristicas mas tradicionales
gue han sido aplicadas para el estudio y clasificacidén de los virus de plantas es la
observacién de los sintomas que provoca el agente en diferentes especies vegetales.
A aquellas plantas usadas para esta caracterizacion se las denomina hospedantes
experimentales, para diferenciarlas de los hospedantes naturales, que son aquellas
especies susceptibles al virus encontradas en la naturaleza. Los hospedantes
experimentales se seleccionan por el conocimiento que se tiene de esas especies en
cuanto a la manifestacion de sintomas, de su ciclo de vida, etc. Entre ellas estan las
llamadas plantas modelo como Arabidopsis thaliana, Nicotiana spp., Chenopodium
spp., y otras de las cuales se conoce la respuesta y manifestacion de sintomas a
diversos virus. Dentro de los hospedantes experimentales, se llaman hospedantes
diferenciales a aquellas especies vegetales que manifiestan diferente
sintomatologia permitiendo diferenciar aislados, o incluso entre especies virales.
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Para las observaciones de sintomas se realizan ensayos que consisten en
inoculaciones mecanicas, por injerto o por vectores, dependiendo del virus, en un
numero de plantas significativo de cada una de las especies seleccionadas, y bajo
condiciones favorables para la manifestacién de sintomas.

Los sintomas provocados por infecciones virales, aun en infecciones
asintomaticas, producen alteraciones metabdlicas que conducen a pérdidas tanto en
volumen como en calidad de la produccion vegetal. Esto es, pérdidas que derivan
principalmente de la disminucion de la produccion debido al impacto sobre
determinado componente del rendimiento, por muerte de plantas, o por
depreciacion de la produccién por alteraciones en el producto final, lo que conlleva
frecuentemente a pérdidas econdmicas muy significativas.

IX.10. Transmision delos virus de plantas

Los virus vegetales mantienen una estrecha relacién forjada por la co-
evoluciéon entre planta y virus. Es el hospedante quien provee los recursos para su
multiplicacidon. Por otro lado, todas las plantas tienen un periodo de vida limitado,
por lo que es esencial para la supervivencia de los virus como especie, que tengan la
capacidad de moverse de un individuo a otro para reiniciar su ciclo de replicacion.
Esta transmisiéon puede ser vertical, esto es, de una planta infectada a su
descendencia. La otra forma es la transmisién horizontal, de una planta infectada a
otra de la misma especie o incluso a un organismo no relacionado. Como se
menciond anteriormente, las plantas tienen muchas barreras o capas de defensa
para impedir la infeccién viral, lo que impide, a diferencia de los virus animales, que
se transmitan solo por contacto entre individuos. Del mismo modo, hay varias
formas de transmisidén cuya significancia en términos de ecologia viral e impacto
econdmico es muy baja como son la transmisidn por agua y suelo contaminado, por
injerto de raiz y por viento. Las formas mas efectivas de transmisidén natural de virus
son por vectores, por semilla y por polen. El hombre también es vector, como ocurre
en aquellos cultivos que se propagan vegetativamente, mediante la transmisién a
través de un injerto con material infectado, o por la poda con herramientas
contaminadas. Actualmente, se conocen los siguientes vectores de virus de plantas:
hongos (16), protistas (20), eriéfidos y acaros (17) y nematodos (15). Hasta el
momento, el principal taxén por nimero de especies vectadas es la clase Insecta. Se
ha estimado que mas del 60% las especies virales son vectadas por insectos. Existen
dos modos de transmision principales: la transmision circulativa o persistente, y el

modo no circulativo. En el primero, el vector adquiere el virus y es capaz de

transmitirlo por periodos muy prolongados. El virus ingerido atraviesa el epitelio
intestinal, y se transporta por la hemolinfa hacia las glandulas salivales, y al
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alimentarse de otra planta, el insecto transmite el virus. La transmisién no
circulativa involucra interacciones especificas y reversibles entre el virus y el vector,
que se limitan a la superficie del aparato bucal del insecto. De este modo, pueden
establecerse dos formas de interaccion entre el virus y el vector, y por lo tanto de
contener al virus en el vector. La transmision tiene tres etapas: 1) adquisicion, el
vector se alimenta de la savia infectada, adquiriendo la cantidad suficiente de virus
para transmitirlo; 2) etapa de latencia, periodo en el cual el insecto contiene el virus,
pero aun no es capaz de transmitirlo; 3) periodo de retencién, que es el tiempo
durante el cual el vector puede transmitir el virus a otra planta. La Tabla IX.1 resume
las diferencias en las formas de interaccién entre el virus y el vector.

Tabla IX.1: Cuadro resumen de interaccion entre el virus y el vector.

Tipo de Ub"’?:::’:ndel Tiempo de Periodo de Periodo de ml.‘u?t.i-uzcs:en n‘g:lt?eilee
Transmision S Adquisicion Latencia Retencion _

Circulativo Horas a Dias Horas a Dias Dias a No Si

Hemolinfa / semanas
Glandulas salivales i

Propagativo Horas a Dias Semanas TGk [ Vi Si Si
del vector

No persistente  Superficie del aparato Segundos a minutos No Minutos No No

bucal o intestino
Semipersistente anterior Minutos a horas No Horas No No

Los virus vegetales, son mayormente generalistas en cuanto a su hospedante
(pueden infectar un gran numero de especies vegetales de una misma o distintas
familias), pero mas especificos para su vector (tienden a ser transmitidos por una o
pocas especies muy relacionadas). Hay pocas excepciones a esto, y son los virus
transmitidos en forma no persistente los que presentan un mayor numero de
especies de vectores. Por ejemplo, cucumber mosaic virus (familia Bromoviridae) es
transmitido por mas de 80 especies distintas de afidos, pero no es transmitido por la
mosca blanca. Esto pone de manifiesto que existe una especificidad (amplia) del
virus con el vector y que no se produce la transmisién por una mera contaminacion
del aparato bucal con savia infectada. En el caso de los virus no persistentes o
semipersistentes, la especificidad entre virus y vector esta dada por la capside viral
gue se une al aparato bucal directamente, o mediante proteinas virales no
estructurales como la HC (Helper Component) que actua como puente entre el
aparato bucal y el viridn. Estas uniones son reversibles permitiendo la liberacion de
las particulas virales cuando el insecto se alimenta de una nueva planta. La teoria
mas aceptada es que cambios en la composicion quimica del ambiente del aparato
bucal (pH, composicion quimica del fluido, etc.) permiten esta reversion y liberacion
de los viriones. En el caso de los virus semipersistentes, los viriones se localizan en el
intestino anterior (o foregut) del insecto.
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Los virus con transmisién circulativa presentan la particularidad de que a

través de un proceso de endocitosis atraviesan las membranas celulares del insecto
para ingresar a la hemolinfa, y asi llegar a las glandulas salivales, donde
nuevamente atraviesan la membrana de estas células para volcarse a la saliva, que
al alimentarse vuelca en el tejido vegetal. Estas interacciones estan mediadas por
receptores presentes en las membranas plasmaticas del intestino y también de las
células accesorias de las glandulas salivales.

Los virus con transmision propagativa, adicionalmente a lo mencionado para

los de transmisidon circulativa, tienen la capacidad de replicarse en células del
insecto. De este modo, puede considerarse que son virus de insectos que se han
adaptado a las plantas como hospedantes. El hecho de que el virus se multiplique en
el insecto vector tiene dos implicancias bioldgicas de significancia. El vector
permanece infectivo el resto de su vida, y adicionalmente, como muchos de estos
virus pueden pasar la barrera transovarial, la descendencia del insecto infectado
también sera portador del virus. Por ejemplo, en el caso de hospedantes anuales, si
la especie vegetal hospedante no se encuentra en invierno, el virus persiste en el
vector durante esa época del afio, haciendo posible su transmision al afio siguiente,
generando gran impacto ecoldgico.

El proceso por el cual los insectos voladores se alimentan de las plantas esta
bien estudiado en &fidos, e implica cuatro etapas: 1) identificacidon y atraccion hacia
la planta; 2) aterrizaje en ella; 3) prueba inicial con el aparato bucal en epidermis y
mesofilo y, 4) alimentacidn sostenida desde el floema. La teoria de Manipulacién del
Vector postula que los virus influencian el vector mediante dos formas: provocando
interferencias en la planta hospedante y, a través del efecto de las particulas virales
en el organismo del vector. Alteraciones en los compuestos volatiles o pigmentos
gue expresa una planta pueden volverla mas o menos atractivas para los insectos
vectores. Y a su vez, la composicion nutricional de la planta puede motivar al insecto
a trasladarse rapidamente a otra planta después de la prueba inicial. Esto permitira,
en el caso de los virus no persistentes, a mejorar su dispersién, ya que en pocos
segundos el vector ha adquirido el virus y esta listo para transmitir a otra planta. Por
otro lado, virus que requieren tiempos de adquisicién mas prolongados, inducen una
mayor preferencia de los vectores, permaneciendo mas tiempo alimentandose de la
planta infectada. Estas preferencias y comportamientos diferenciales han sido
observados para distintos virus y vectores. Paralelamente, también se ha observado
que insectos conteniendo particulas virales circulativas modifican su
comportamiento, registrandose preferencia por plantas libres de virus, mientras
gue insectos no viruliferos prefieren plantas infectadas.
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IX.11. éComo se determina el agente causal de una enfermedad viral en
plantas?

Sabemos de microbiologia que para determinar y confirmar que una bacteria,
hongo o virus, es el causal de la enfermedad, se deben realizar una serie de ensayos
que permitan cumplir con los postulados de Koch. Estos postulados nos indican que
se debe: 1) aislar el virus de plantas enfermas, 2) infectar plantas sanas y lograr que
el virus se replique en ellas, 3) inducir la enfermedad, reproduciendo los sintomas en
individuos previamente sanos, y 4) re-aislar el virus a partir de esa nueva planta
enferma. Cumpliendo este proceso experimental, se confirma que un virus es el
causante de una enfermedad. Sin embargo, por particularidades de los hospedantes
o de los virus, para muchas especies virales, no se ha podido cumplir con los
postulados de Koch. Aislar y purificar un virus presenta dificultades, ain cuando se
pueda multiplicar el virus en un cultivo celular vegetal. Un virus puede inducir
sintomas similares en plantas diferentes o, por el contrario, el mismo virus puede
inducir una gama diferente de sintomas observables o puede infectar sin producir
sintomas debido a diferencias en el aislado viral que se use, en el cultivar que se
infecte, o en las condiciones ambientales del ensayo. También se pueden dar
frecuentemente co-infecciones, y asi se presenta un gran desafio para satisfacer los
postulados de Koch. Separar varios virus para demostrar si una enfermedad es
causada por un solo componente, o es debido al resultado de interacciones entre
varios virus que co-infectan la planta, resulta muy complejo y requiere mucho
tiempo y desafios técnicos. Mas recientemente, se ha propuesto la caracterizacion
del virus mediante la construccion de clones infectivos que aportan mucha
informacidon y permiten realizar infecciones y co-infecciones controladas o mas
eficientes, pero también requiere tiempo y recursos. Sumado a esto se presenta la
necesidad de una evaluacidn rapida de los riesgos para analizar el estado sanitario
delas plantas, lo que hace que este enfoque sea dificil de manejar.

Por estos motivos, en la gran mayoria de los casos, mas alla de identificar un
virus que sistematicamente infecta una planta, no se puede concluir
inequivocamente que sea el agente causal, por lo que los consideramos y
nombramos como “asociados” a una enfermedad. Por ejemplo grapevine leafroll
associated virus -3 (familia Closteroviridae), uno de los virus de mayor impacto
econdmico en el cultivo de la vid, asociado a la enfermedad del enrollado de la hoja,
el cual para su manejo y el de la enfermedad es considerado como el agente causal
de la misma.

En base a estas limitaciones, se han propuesto varios criterios, como los de
Bradford Hill, para inferir la causalidad de la observacion epidemioldgica; o los
criterios de Fredericks y Relman que consideran la evidencia molecular para

331



determinar las relaciones causales entre patdgenos y enfermedades, basadas en
meétodos de deteccién por secuenciacién nucleotidica. Aunque todas estas
consideraciones escapan de los objetivos de este capitulo, son importantes a la hora
de determinar el agente causal de una enfermedad viral, por lo que se recomienda
su lectura en Fox, donde estos conceptos estan ampliamente desarrollados.

IX.12. Enfermedades virales de referencia

A modo de referencia, se presenta la evolucion del conocimiento sobre uno de
los virus vegetales mas importantes, potato virus Y en términos de su impacto
econdmico como asi también su aporte a la comprensién de las enfermedades
causadas por virus en plantas.

El cultivo de papa (Solanum tuberosum L.) es uno de los mas importantes del

mundo. La papa es hospedante de alrededor de 50 especies virales, aunque muy
pocas se asocian a dafios econdmicos significativos como lo es potato virus Y (PVY,
familia Potyviridae) uno de ellos. Este virus se descubrié en la década de 1930 e
infecta otras solanaceas produciendo enfermedades de impacto econdmico. Desde
el descubrimiento de PVY, rapidamente se identificaron distintos aislados basados
inicialmente en la sintomatologia que provoca en papa y en su rango de
hospedantes.

Los viriones de los potyvirus como PVY son filamentos flexuosos, de 680-900

nm de longitud y 11-13 nm de ancho y contienen una Unica molécula lineal de ssARN
de polaridad positiva de alrededor de 9.7 kb recubierto de la proteina de cubierta de
30-47 kDa (267 aminoacidos). En el extremo 5’del genoma se encuentra la proteina
VPg (viral protein genome-linked) unida covalentemente al nucleétido terminal, y
en el extremo 3’ se encuentra poliadenilado. El genoma esta constituido por unos
10 genes que cumplen las funciones virales de replicacion, encapsidacion,
movimiento y transmision por afidos, el vector, ademas de genes involucrados en la
contra defensa que le presenta la planta.

La posibilidad de determinar la secuencia nucleotidica de aislados como PVY®°
(ordinary), PVY (common) y PVY" (necrotic) permitid identificar las bases genéticas
de su comportamiento bioldgico, y explicar los procesos evolutivos que condujeron a
la emergencia de nuevos aislados. Cuando se dispone de un numero alto de
secuencias, se pueden realizar estudios filogenéticos que permiten asociar el origen
de los distintos aislados a diferentes regiones geograficas. En el caso de PVY, con
estas herramientas se confirmd que el centro de origen de PVY es la region de los
Andes, Sudamérica.

El impacto econdmico que provoca PVY en el cultivo de papa es complejo de

determinar, debido a que son varios los factores involucrados en el desarrollo de la
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enfermedad. En el campo, ocurren infecciones mixtas con otras especies virales,
generando efectos sinérgicos, incluyendo estreses abiodticos provocados por el
ambiente, y la presencia del vector que lo transmite. Se han registrado pérdidas de
rendimiento entre 30 y 64%, las cuales asociadas a una depreciacién cualitativa de
la produccion conducen a un impacto de gran significancia. Por ejemplo, en el estado
de Idaho en Estados Unidos, se estima que para un volumen de produccion anual de
mil millones de délares, las pérdidas asociadas a PVY alcanzan los 34 millones
anuales. Un impacto similar se replica en otros cultivos solanaceos como tabaco,
tomate y pimiento.

La epidemiologia de PVY esta marcada por dos factores principales. Por un

lado la propagacion agamica de la papa conduce a un fuerte impacto de la calidad de
la papa semilla, por ser portadora del inéculo inicial de virus. Por otro lado, PVY es
transmitido por varias especies de pulgones en forma no persistente. Esta forma de
transmisidon conduce a que aquellos pulgones que no formen colonias en las plantas
de papas, y por el contrario, prueben alimentarse de distintas plantas, sean mas
eficientes en la dispersidén de este virus. De este modo, mas allad de la capacidad
individual que tengan las distintas especies de pulgones para transmitir el virus, las
conductas bioldgicas de las distintas especies, juntamente con los niveles
poblacionales, juegan un rol central en su eficiencia de dispersion. Las aplicaciones
de insecticidas no son eficientes para frenar la propagacion de PVY mientras que el
tratamiento con aceites minerales ha demostrado mayor eficacia, pero induce
fitotoxicidad en algunos casos. De este modo, el control de PVY implica el uso de
estrategias complementarias, siendo fundamental el uso de semilla libre de virus.
Medidas adicionales como el uso de plantas trampas (no hospedantes de PVY) como
bordura y control de malezas solanaceas (hospedantes de PVY) han ayudado a
minimizar la dispersién del virus.

El diagnostico de PVY se ha realizado mediante técnicas seroldgicas (detecta

sus proteinas, principalmente la proteina de la capside) y moleculares (detecta el
ARN viral) en muestras de hojas y en tubérculos de papa. Actualmente, la aplicacién
de técnicas de secuenciacién masiva de un gran niumero de muestras ha revelado
nuevos virus permitiendo establecer relaciones filogenéticas importantes, descubrir
genomas recombinantes, monitorear mutaciones y determinar la incidencia de
nuevos virus. Con estos estudios se ha realizado el seguimiento de la propagacion y
los cambios del genoma viral en respuesta a cultivares resistentes, como también
permite monitorear la transmisién del virus desde un hospedante silvestre a una
variedad de cultivo, y respaldar herramientas que apuntan al manejo integrado del
cultivo.

Durante mucho tiempo, el mejoramiento genético para generar gemoplasma
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resistente no fue considerado una opcion atractiva ya que los programas de
produccion de semilla libre de virus resultaron altamente eficientes. Sin embargo, la
ocurrencia de nuevos aislados de PVY y los incrementos de niveles poblacionales de
vectores han requerido el desarrollo de nuevas lineas resistentes. Los primeros
trabajos de mejoramiento de papa (previo a la identificacion de PVY) utilizaban, sin
saberlo, germoplasma con cierto grado de resistencia a PVY, lo que probablemente
derivo en la seleccidn de nuevos aislados recombinantes del virus, como ocurrié con
PVY"™, que es predominante en las principales regiones de cultivo en Estados Unidos

NTN

y Europa, desplazando a otros aislados previamente encontrados. PVY" " quiebra la
resistencia llamada “resistencia de planta madura”, ya que es capaz de infectar el
cultivar Maris Piper en la etapa de floracién, mientras que, este mismo cultivar no es
susceptible al PVY®. Es decir, como demuestra este ejemplo, podemos encontrarnos
con aislados de un virus, que son capaces de infectar la planta en diferentes
momentos del ciclo de la planta, aspecto muy importante a tener en cuenta para el
control de la enfermedad. Por ejemplo, en paises como Escocia que dependen de
cultivares con resistencia de planta madura, utilizados para evitar el momento en
gue aumenta el numero de pulgones, el vector de PVY.

Existen principalmente dos fuentes de resistencia para PVY: resistencia

mediada por genes Ny que conduce a una reaccién de hipersensibilidad frente a
determinados aislados, lo que llevd a la tipificacidn inicial de los aisaldos PVY®, PVY‘y
PVY"; y la resistencia mediada por genes Ry, provienen de distintas especies
silvestres de papa, que conduce a una resistencia extrema y durable a PVY. Sin
embargo, la complejidad gendmica de la papa complica el mejoramiento tradicional,
dando lugar al avance de la biotecnologia moderna, desarrollando plantas
transgénicas que expresan la CP y dsARN, mostrando buen nivel de resistencia. Sin
embargo, el uso comercial de estos desarrollos ha estado limitado por las
regulaciones que limitan el uso de transgénicos en diversos paises, y una percepcion
negativa de la opinion publica frente a esta tecnologia. Ante esto, la edicidn génica
mediante CRISPR/Cas surge como una alternativa superadora. Esta metodologia
utiliza sondas guias de ARN que dirigen la accidon de enzimas exonucleasas capaces
de producir mutaciones puntuales (deleciones o inserciones) en regiones precisas
del genoma sin alterar el resto del genoma. Los genes blanco a modificar son genes
de la planta denominados de susceptibilidad (mencionados anteriormente en este
capitulo) y que son requeridos por el virus para completar su ciclo.

334



Bibliografia

Abrahamian, P.; R.W. Hammond and J. Hammond. 2020. Plant virus-derived
vectors: Applications in agricultural and medical biotechnology. Annual Review of
Virology, 7, 513-535.

Burger, J.T.; H.J. Maree; P. Gouveia and R.A. Naidu. 2017. Grapevine leafroll-
associated virus 3. Grapevine Viruses: Molecular Biology, Diagnostics and
Management: 167-195.

Bujarski, J.; D. Gallitelli; F. Garcia Arenal; V. Pallas; P. Palukaitis; M. Krishna
Reddy and A. Wang. 2019 ICTV Virus Taxonomy Profile: Bromoviridae, Journal of
General Virology, 100: 1206-1207.

Campillo-Balderas, J.A.; A. Lazcano and A. Becerra. 2015. Viral genome size
distribution does not correlate with the antiquity of the host lineages. Frontiers in
Ecology and Evolution 3: 143.

Chiapello, M.; J. Rodriguez-Romero; L. Nerva; M. Forgia; W. Chitarra; M.A.
Ayllén and M. Turina. 2020. Putative new plant viruses associated with Plasmopara
viticola-infected grapevine samples. Annals of Applied Biology 176: 180-191.

Dader, B.; C. Then; E. Berthelot; M. Ducousso; J.C. Ng and M. Drucker. 2017.
Insect transmission of plant viruses: Multilayered interactions optimize viral
propagation. Insect Science 24: 929-946.

Dhooria, M.S. 2016. Mite Transmission of Plant Diseases. Fundamentals of
Applied Acarology, Springer: 327-339.

Flores, R.; S. Gago-Zachert; P. Serra; R. Sanjuan and S. Elena. 2014. Viroids:
Survivors from the RNA World? Annu. Rev. Microbiol. 68:395-414.

Fox, A. 2020. Reconsidering causal association in plant virology. Plant
Pathology, 69: 956-961.

Hogenhout, S.A.; D. Ammar el; A.E. Whitfield and M.G. Redinbaugh. 2008.
Insect vector interactions with persistently transmitted viruses. Annu Rev
Phytopathol 46: 327-359.

Hull, R. 2013. Plant virology, Academic press.

Ingwell, L.L.; S.D. Eigenbrode and N.A. Bosque-Pérez. 2012. Plant viruses
alter insect behavior to enhance their spread. Scientific reports, 2, 1-6.

Jones, R.A. 2018. Plant and insect viruses in managed and natural
environments: novel and neglected transmission pathways. Advances in virus
research, Elsevier. 101: 149-187.

Lefeuvre, P.; D.P. Martin; S.F. Elena; D.N. Shepherd; P. Roumagnac and A.
Varsani. 2019. Evolution and ecology of plant viruses. Nature Reviews Microbiology
17:632-644.

MacFarlane, S.A.; 1. Zasada; O. Lemaire and G. Demangeat. 2016. CHAPTER
26: Nematode-Borne.

335



26: Nematode-Borne Plant Viruses. Vector-Mediated Transmission of Plant
Pathogens. A.M. Stuart, Z. Inga, L. Olivier and D. Gérard, The American
Phytopathological Society: 365-378.

Malagnini, V.; E. de Lillo; P. Saldarelli; R. Beber; C. Duso; A. Raiola; L.
Zanotelli; D. Valenzano; A. Giampetruzzi and M. Morelli. 2016. Transmission of
grapevine Pinot gris virus by Colomerus vitis (Acari: Eriophyidae) to grapevine.
Archives of Virology 161: 2595-2599.

Mayer, A.; D. Ivanowski and E. Baur "Early Papers on Tobacco Mosaic and
Infectious Variegation." American Phytopathological Society.

Meng, B.; R. Johnson; S. Peressini; P.L. Forsline and D. Gonsalves. 1999.
Rupestris stem pitting associated virus-1 is consistently detected in grapevines that
are infected with rupestris stem pitting. European Journal of Plant Pathology 105:
191-199.

Meng, B. and A. Rowhani. 2017. Grapevine rupestris stem pitting-associated
virus. Grapevine Viruses: Molecular Biology, Diagnostics and Management: 257-
287.

Mughal, F.; A. Nasir and G. Caetano-Anollés. 2020. The origin and evolution of
viruses inferred from fold family structure. Archives of virology, 1-15.

Naidu, R.; A. Rowhani; M. Fuchs, D. Golino and G.P. Martelli. 2014. Grapevine
Leafroll: A complex viral disease affecting a high-value fruit crop. Plant Disease 98:
1172-1185.

Perrone, I.; W. Chitarra; P. Boccacci and G. Gambino. 2017.
Grapevine-virus-environment interactions: an intriguing puzzle to solve. New
Phytologist 213: 983-987.

Rezelj, V.V.; L.I. Levi and M. Vignuzzi. 2018. The defective component of viral
populations. Current opinion in virology, 33: 74-80.

Rybicki, E.P. 2015. A Top Ten list for economically important plant viruses.
Archives of virology 160: 17-20.

Saito, T.; K. Yamanaka and Y. Okada. 1990 Long-distance movement and viral
assembly of tobacco mosaic virus mutants. Virology 176: 329 -336.

Saunders, K.; I.D. Bedford; T. Yahara and J]. Stanley. 2003. The earliest
recorded plant virus disease. Nature 422: 831-831.

Tamada, T. and H. Kondo. 2013. Biological and genetic diversity of
plasmodiophorid-transmitted viruses and their vectors. Journal of general plant
pathology 79: 307-320.

Tobar, M.; N. Fiore; A. Pérez-Donoso; R. Ledn; I. Rosales and M. Gambardella.
2020. Divergent molecular and growth responses of young "“Cabernet
Sauvignon”(Vitis vinifera) plants to simple and mixed infections with Grapevine
rupestris stem pitting-associated virus. Horticulture research 7: 1-14.

336



Torrance and Taliansky. Potato Virus Y Emergence and Evolution from the
Andes of South America to Become a Major Destructive Pathogen of Potato and
Other Solanaceous Crops Worldwide. Viruses 2020, 12, 1430;
doi:10.3390/v12121430.

Vignuzzi, M. and C.B. Lopez. 2019. Defective viral genomes are key drivers of
the virus—host interaction. Nat Microbiol 4: 1075-1087.

Wan, J.; D.G. Cabanillas; H. Zheng and J.F. Laliberté. 2015. Turnip mosaic
virus moves systemically through both phloem and xylem as membrane-associated
complexes. Plant physiology, 167: 1374-1388.

Wylie, S.J.; M. Adams; C. Chalam; J. Kreuze; 1.J. Lépez-Moya; K. Ohshima; S.
Praveen; F. Rabenstein; D. Stenger; A. Wang and F.M. Zerbini. 2017.ICTV Virus
Taxonomy Profile: Potyviridae, Journal of General Virology, 98: 352-354.

337






ENFERMEDADES NO
PARASITARIAS - DAN
FISIOGENICOS

Autores
Zapata, Raul - Pérez Gomez, Sergio
Montoya, Jorgelina - Corrdé Molas, Andrés

Coordinador
Pérez Goméz, Sergio






CAPITULO X - ENFERMEDADES NO PARASITARIAS - DANOS FISIOGENICOS

X.1. Introduccion

En el capitulo inicial se desarrolld el concepto de enfermedad haciendo
referencia a sus posibles origenes. Queda claro que esas alteraciones
morfofisioldgicas no soélo son debidas a agentes parasitarios, sino también a causas
ambientales u otros agentes no parasitarios.

Es sabido que las especies vegetales y aun las variedades dentro de aquellas,
tienen un rango de adaptacion mas o menos estrecho, segun el caso, a las
condiciones ambientales en las que se desarrollan. En la medida que estas
condiciones se vayan apartando de ese estado de comodidad surge el estrés que se
manifiesta en sintomas mas o menos graves segun la intensidad del cambio. Estos
cambios pueden devenir de adversidades ambientales muchas veces incontrolables
como las heladas, inundaciones, sequias o granizo pero también como resultado de
practicas agronémicas incorrectas.

Es necesario en este punto distinguir entre dos conceptos relacionados pero
diferentes: enfermedad fisiogénica o no parasitaria y dafo fisiogénico.

El primero hace referencia a un proceso que se desarrolla en forma progresiva
similar a lo que ocurre en la mayoria de las enfermedades parasitarias. Las carencias
nutrimentales son un ejemplo valido.

El segundo se aplica a los efectos instantaneos de una adversidad que no
evoluciona en el tiempo, tales los casos ya sefalados de las heladas y el granizo o
una laceracién provocada por herramientas.

Es importante sefalar la dificultad que representa en muchos casos el
diagnostico de estas enfermedades dados los sintomas confusos e inespecificos que
suelen manifestar y el hecho frecuente de la presencia de patdgenos oportunistas
asociados a los tejidos dafiados, que pueden enmascarar el verdadero origen de la
patologia.

X.2. Factores ambientales que provocan enfermedades
X.2.a. Efectos de la temperatura

La mayoria de las plantas se desarrollan en un rango de temperaturas entre 1
y 40°C, pero éptimamente entre 15y 30°C.

Las plantas perennes y algunos érganos (semillas, raices engrosadas, tallos
suterraneos, etc.), sobreviven a temperaturas superiores o inferiores a ese rango
normal. No obstante, la mayoria de los tejidos jévenes o en proceso de crecimiento,
incluso durante la etapa de desarrollo de muchas plantas anuales, cominmente son
muy sensibles a temperaturas cercanas a las extremas del intervalo. Estas
temperaturas minima y maxima tolerables para el normal desarrollo de las plantas,
varian con respecto a la especie vegetal, etapa de desarrollo en la que suceda el
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evento, edad fisioldgica, etc. Por esto, algunas plantas tropicales que se desarrollan
normalmente en altas temperaturas se ven dafadas cuando alcanzan valores
cercanos o inferiores al punto de congelacion. Asi mismo, plantas como el trigo de
invierno, la alfalfa y la mayoria de las perennes de regiones templadas toleran
temperaturas inferiores al punto de congelacién sin sufrir dafios considerables. Sin
embargo, con acentuada disminucion de temperaturas minimas, estas plantas
pueden verse danadas irreversiblemente y finalmente morir. Las bajas
temperaturas inducen la formacion de cristales de hielo entre las células y
posteriormente en el interior de ellas, provocando la ruptura de la membrana
plasmatica y pérdida total de su funcionalidad (Figura X.1).

1 i ’ ! : i
Figura X.1: Efecto moderado de bajas temperaturas en cafia de azucar.
Fuente: Sergio Pérez Gomez.

Las altas temperaturas alteran procesos enzimaticos vitales, originando
reacciones bioquimicas anormales (fotosintesis, desnaturalizacion de proteinas,
rompimiento de las membranas citoplasmicas, etc.) y la muerte de la célula. Los
efectos negativos en plantas, por altas temperaturas, se ven agravados cuando
también suceden otros factores ambientales como la exposicion excesiva a la luz, la
sequia o fuertes vientos acompanados de una baja humedad relativa.

En superficies expuestas de frutos carnosos y hortalizas, se pueden observar
danos de escaldado o quemaduras de sol. Como en manzanas, pimientos, tomates,
bulbos de cebolla e incluso en tubérculos de papa que durante dias calidos y
soleados, la temperatura de los tejidos enterrados puede ser mayor que la del sector
contiguo sombreado. Causando de esta manera cambios de apariencia, de color,
depresiones en la superficie del fruto por desecacion de los tejidos debajo de la
epidermis.
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En las hojas de las plantas también se pueden identificar sintomas de
escaldado por efecto del sol, cuando a dias nublados le suceden dias calidos y muy
soleados. Las hojas afectadas pueden adquirir en su totalidad o por sectores cierta
tonalidad verde palido inicialmente, para luego evolucionar al pardo y marrén. La
hoja pierde su turgencia y luego se deshidrata totalmente.

Las lesiones por bajas temperaturas varian dependiendo de la estacion del
afo, intensidad y especie vegetal. Las plantas perennes se “preparan” para ingresar
alinvierno, deteniendo su crecimiento, acumulando reservas en tallos, raices, etc.

Luego de heladas tempranas o tardias, suele observarse el ennegrecimiento
de algunos érganos, no adaptados al frio, como consecuencia del dano celular
producido. Es frecuente ver este efecto en apices meristematicos o tejidos en
expansiéon, yemas florales o frutos en formacidon de especies de carozo/pepita.
Pueden observarse también, bandas suberosas sin color en frutos de pepita,
agrietado de la corteza de troncos y ramas grandes de frutales, necrosis por
alteraciones vasculares en tubérculos, o simplemente coloracion rojiza en follaje
(Figura X.2).

Figura X.2: Efecto de helada en vid.
Fuente: Gabriela Lucero.

X.2.b. Efectos del agua

Si los requerimientos de agua no son los adecuados ya sea por exceso o
defecto, las plantas se ven afectadas tanto bioquimica como fisioldgicamente. Estas
pueden recuperarse cuando el evento es relativamente corto (algunas horas)
mientras que, a medida que las condiciones se mantienen (dias o semanas) las
probabilidades de volver a un estado normal disminuyen.
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El drenaje inadecuado o la inundacion de terrenos es perjudicial para las
plantas, éstas suelen manifestar diversos sintomas como decoloracion y necrosis de
los margenes de hojas, caida de las hojas, marchitamiento temporario o
permanente que conlleva a la muerte en pocos dias.

Las condiciones de anaerobiosis (falta de oxigeno) modifican diversas
funciones de las raices, entre ellas las de limitar selectivamente el pasaje de iones
potencialmente téxicos como por ejemplo nitritos, metales pesados, etc. o la de
impedir el ingreso de patdgenos. Algunos microorganismos, especialmente
parasitos facultativos aprovechan las condiciones de debilidad en las cuales se
encuentran esas raices para infectarlas y agudizar el dafio.

Variaciones violentas en el contenido hidrico del suelo suelen producir el
agrietado de diversos 6rganos, especialmente cuando el potencial agua es muy bajo
y éste aumenta rapidamente ya sea por precipitaciones abundantes o por riego. Este
inconveniente es muy comun en tomates, cerezas y uvas maduras entre otros.
Suelos con baja humedad disponible para las plantas generalmente estan
relacionados con bajas productividades por el lento desarrollo y escasa formacion de
flores o frutos, también coloracién anormal o necrosis marginal de las hojas,
epinastia que con prolongacion de la sequia evoluciona a marchitez generalizada y
muerte. Como respuesta al bajo contenido hidrico del suelo, inicialmente los
estomas se cierran parcial o totalmente para evitar la pérdida de agua por
transpiracion. Esta respuesta del vegetal limita la producciéon de fotoasimilados y por
lo tanto su crecimiento y desarrollo. Si la condicién de estrés hidrico se mantiene o
agudiza, la planta se marchitara en una instancia sucesiva y luego colapsara. Estos
efectos se ven agravados en ambientes secos o de baja humedad relativa,
combinados con altas temperaturas y vientos excesivos (Figuras X.3 y X.4).

Figura X.3: Efecto del déficit de
humedad edafica durante llenado de
frutos.

Fuente: Ana Maria Romero.

P o -~

Figura X.4: Efecto de la deficiencia hidrica en
trigo.
Foto: Norma Formento.
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X.2.c. Efectodelaluz

El crecimiento de las plantas con insuficiente luz se ve afectado
principalmente por la oxidacidon de la clorofila e inactivacion de enzimas. A este
fendmeno lo llamamos etiolacién y se manifiesta con la formacién de entrenudos
largos y finos, hojas con una baja intensidad del color verde (clorosis) y posterior
caida (filoptosis). Es comun en invernaculos o cuando se desarrollan muchas plantas
en poco espacio, generando un sombreado entre ellas.

Danos por exceso de luz en plantas, no son comunes.

La fotoinhibicion es un término que hace referencia a la reduccion de la
eficiencia de la fotosintesis, luego de la exposicion de los 6rganos verdes a un exceso
de intensidad luminica. Como consecuencia del exceso de luz los productos de la
fotosintesis sobrepasan los soportados por las células, verificAndose un estrés
oxidativo en el interior del cloroplasto y la degradacion de los pigmentos
clorofilianos. Si el estrés supera un limite aceptable, las células mueren
observandose lesiones necroticas puntiformes en las hojas. El fendmeno de
fotoinhibicion permite atenuar los danos por exceso de luz mediante una reduccion
reversible del flujo de electrones en el fotosistema II. Simultaneamente, suele
incrementarse la produccién de pigmentos que absorben parte de ese excedente de
energia como los antocianos.

Cuando el excedente de intensidad luminica se produce en el rango de la luz
ultravioleta (UV) (200-400 nm) los dainos en las células son también cuantiosos y de
diversa indole. Los efectos mas graves son producidos por la UV-C (200-280 nm)
que posee un elevado potencial mutagénico. En general, las membranas celulares
son las primeras afectadas negativamente por la accion de la radiacion UV. Del punto
de vista sintomatoldgico los dafos inducidos por la UV no son especificos ni
facilmente diferenciables de otros. Su principal efecto negativo se relaciona con una
reduccion de la fotosintesis por alteracion del fotosistema II. La muerte de las
células del parénquima ocasiona una tipica distribucion en forma de manchas de
leopardo.

X.2.d. Dafhos mecanicos
X.2.d.1. Granizo

Este fendomeno meteoroldogico ha sido, en forma recurrente, causante de
graves pérdidas econdmicas en producciones vegetales de nuestro pais y
especialmente en vifiedos y frutales de las regiones productoras de Cuyo y el Alto
Valle de Rio Negro y en cultivos de tabaco del Noroeste Argentino (NOA) y de
cereales y de oleaginosas en diversas regiones con estos cultivos.

Los danos causados son proporcionales al tamafio del granizo que varian
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generalmente entre pocos milimetros y hasta cinco centimetros, a la velocidad con
que el viento y la lluvia los impulsa y a la duracion del fendmeno. Una piedra de cinco
centimetros puede caer a 100 kildmetros por hora. Por el lado de los vegetales
influyen el tipo y arquitectura del cultivo y la etapa fenoldgica que atraviesa.
Ademas, las heridas provocadas son puerta de entrada para patégenos agentes de
podredumbres, entre otras enfermedades.

Los vegetales que presentan un follaje erecto resisten mejor que los de hojas
amplias y crecimiento decumbente. Los cultivos anuales herbaceos pueden sufrir
desde dafios leves hasta la destruccion total. Si los cereales de invierno son
afectados en macollaje pueden recuperarse por su capacidad de renuevo mientras
gue de encafiazon en adelante, las lesiones pueden interferir con el normal
desarrollo de la espiga o provocar su rotura cuando emergen o dificultar el llenado de
granos. Puede haber caida de granos y hasta destruccion total de las espigas.

En los cereales de verano, como es el caso de maiz, las hojas sufren
laceraciones longitudinales. Puede haber interferencia en la polinizacién al afectar
los érganos florales, raturas y caida de tallos y espigas.

Los cultivos perennes lefiosos desarrollan cancros caracteristicos en troncos y
ramas producto de la cicatrizacion de respuesta de la planta. Estas lesiones son
similares a las producidas por agentes fungicos o bacterianos. Facilita el diagnédstico
el hecho de la aparicién de las lesiones en esos 6rganos en forma unilateral,
orientadas hacia el sector de donde vinieron los impactos. Las lesiones de origen
parasitario tienen una disposicién azarosa. Cuando se trata de frutales ademas del
follaje, la floracion puede ser gravemente afectada ya que suele coincidir con la
época de tormentas. Los frutos afectados pueden caer o sufrir lesiones que varian
desde superficiales hasta rajaduras y deformaciones. Las heridas, en ambientes
himedos, son la via de entrada y desarrollo de parasitos como Botrytis cinerea,
Monilinia spp., entre otros. Aunque no se desprendan ni se pudran, los frutos
dafiados que llegan a cosecha pierden valor comercial. Por Ultimo, también pueden
comprometerse los rendimientos de la campafa siguiente al producirse lesiones
sobre ramitas que van a dar lugar a los nuevos brotes y flores (Figuras X.5y X.6).

Py Figura X.5: Efecto del granizo
B® cn corteza de duraznero.
Fuente: Ana Maria Romero.



CAPITULO X - ENFERMEDADES NO PARASITARIAS - DANOS FISIOGENICOS

Figura X.6: Efecto de granizo en fruto de
limonero con posteriores sintomas de
cancrosis de los citricos.

Fuente: Soledad Carbajo.

X.2.d.2. Viento
En frutales, especialmente aquellos con espinas como los citricos, el viento

produce dafios estéticos en la superficie de los frutos por el roce constante en
plantas expuestas o sin cortinas “rompeviento”. Los frutos afectados suelen
presentar lesiones herrumbrosas que pueden confundirse con aquellas producidas
por algunos insectos y en otros casos por enfermedades parasitarias. Este tipo de

lesion es a la vez, puerta de entrada de patégenos (Figura X.7).
rr . -—

Figura X.7: Efecto de espinas en fruto de limonero por accion del viento.
Fuente: Soledad Carbajo.

X.3. Contaminantes ambientales.

Entre los compuestos presentes en el aire se encuentran productos
resultantes de las actividades industriales que son liberados a la atmdsfera. Muchos
de ellos en concentraciones excesivas, alteran el normal desarrollo de las plantas y
dan origen a sintomas que pueden confundirse con enfermedades bidticas. Las
lesiones que se destacan por estos efectos son: grados diversos de clorosis en hojas,
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manchas de distintos tamanos, moteado blanco, necrosis marginal o de nervaduras
€N Casos severos.

X.3.a.0zono

El ozono (O,) es un gas natural componente de la capa superior de la
atmdsfera que cumple el rol benéfico fundamental de operar como filtro a la
radiacion ultravioleta. Sin embargo, existen a nivel de superficie (tropdsfera)
fuentes de produccién de sus precursores, O0xidos de nitrégeno y algunos
hidrocarburos volatiles que, en una reaccién quimica mediada por la luz solar, se
transforman en la forma estable O,. Estos precursores se pueden generar en forma
natural a través de procesos biolégicos, pero lo hacen en cantidades muy pequefias
comparadas por las generadas con la combustion de hidrocarburos fésiles. La
concentracion promedio de O, en la tropdsfera esta entre los 20 y los 30 nL . L,
(ppb). Se estima que va aumentando a razén de 0.25% -2.5% por afio en paises
industrializados. Las concentraciones varian durante el dia, registrandose los
valores mas bajos durante la noche y un pico en horas del mediodia. En sitios
localizados en las altitudes se mantiene una concentracion estable. Este O,
troposférico causa efectos negativos sobre diversos procesos vegetales incluyendo
la fotosintesis, el uso eficiente del agua, el transporte de carbohidratos a las raices y
la tasa de senescencia, afectando de esta manera la produccion de materia seca y el
rendimiento.

El O, ingresa por los estomas de las plantas luego de ser depositado sobre el
canopeo del cultivo. Su concentracion en el interior de los tejidos disminuye
rapidamente, debido a que a nivel del apoplasto se descompone en radicales
orgénicos vy diversas formas reactivas del oxigeno (ROS). Estos ultimos mediados
por un posible receptor en la membrana plasmatica originan una llamada “explosién
oxidativa” que, a través de una cadena de sefiales, actian sobre las estructuras y
funciones de los cloroplastos, en forma directa o a través de la supresion de la
expresion génica al interferir al ARN mensajero. Esta accién, combinada muchas
veces con la de agentes estresantes secundarios como heladas o sequias, conduce a
la aparicién pronta o mas tardia de sintomas que son visibles en hojas. Estos
sintomas también estan vinculados a una muerte programada local de células, un
mecanismo de defensa de las plantas a la accion oxidativa del ozono, a la respuesta
hipersensible de los vegetales en una relacion patdgeno- hospedante incompatible.

Los efectos téxicos dependen mas del tiempo de exposicién que de la
concentracion. Se consideran exposiciones agudas aquellas que superan los
80nL . L, durante pocas horas hasta algunos dias y exposiciones crénicas a aquellas
con concentraciones relativamente bajas (<40nL .L,) durante toda la vida de la
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planta o con periodos casuales de alta concentracién. La respuesta de la planta
también es distinta y depende ademas, de la especie, género y aun de la variedad.
Los sintomas se manifiestan rapidamente en plantas herbaceas, pudiendo
demorarse hasta meses en plantas lefiosas. Areas pequefias a puntiformes,
despigmentadas o pardas que pasan al bronceado o al gris, o un blanqueado
generalizado o necrosis bifacial, aparecen en hojas anchas con exposicién aguda.
Necrosis del borde de las aciculas en el caso de las coniferas. En exposiciones
cronicas los sintomas foliares suelen ser moteado, bronceado o clorosis
generalizados o senescencia prematura de hojas, flores o frutos. Estas exposiciones
pueden redundar en pérdidas en el rendimiento por ejemplo en variedades de
tomate muy sensibles donde se han observado reducciones del 30 al 50%.

El O, también tiene efectos sobre la interaccidn patdgeno-hospedante. Se ha
observado que los que mantienen una relacion biotréfica, como royas y oidios, ven
afectado su desarrollo, mientras que los necrétrofos se vuelven mas agresivos.
Contrariamente, otras investigaciones han demostrado que bacterias biotroficas,
agentes de manchas foliares, han potenciado la severidad de sus sintomas.

X.3.b. Etileno

Es una hormona vegetal que estd relacionada con la maduracién vy
senescencia de los frutos. Su concentracién en el ambiente puede aumentar
producto de la combustién de hidrocarburos fésiles. En concentraciones superiores a
0,05 ppm puede causar alteraciones en el normal desarrollo de las hojas con caida
prematura de las mismas, reducir la produccion de flores y frutos o dafios
cosmeéticos en productos comercializables.

X.3.c. Oxidos de azufrey nitrégeno

Estas sustancias provenientes de actividades industriales, cuando se ponen
en contacto con agua del ambiente se transforman en &cidos. Estos al precipitar en
forma de lluvia, forman lo que se conoce como “lluvia acida”. Esta agua formara
posteriormente parte del suelo modificando su composicion natural. Cantidades
elevadas de estos compuestos alteran el normal metabolismo y desarrollo de las
plantas. Cominmente el exceso de las sustancias mencionadas producen clorosis o
decoloracién de las hojas.

X.4. Efectos de deficiencias nutricionales

El suelo o sustrato donde se implantan los cultivos es la fuente de casi todos
los elementos que necesitan las plantas para cumplir su ciclo de vida, excepciones
hechas del carbono, que pueden fijar a partir del CO, presente en la atmédsfera y del
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azufre que también pueden incorporar en forma de SO,, via estomatica. En el caso
particular de las leguminosas, una parte relevante de sus necesidades de nitrégeno
también puede ser cubierta mediante la fijacidn del N atmosférico a través de
simbiosis microbiana.

En muchos casos, dadas la naturaleza del suelo o su historial de uso, la
existencia de esos elementos llamados nutrientes no es suficiente para el normal
desarrollo de los cultivos.

Sin embargo, la presencia de cantidades suficientes de nutrientes no siempre
garantiza la adecuada nutricién, pues estos deben encontrarse en formas
moleculares que permitan su correcta asimilacion. El concepto de elemento
asimilable corresponde a aquel que en determinadas condiciones fisicoquimicas,
dentro del sistema suelo-planta, es pasible de ser absorbido por esta ultima.

Un suelo degradado o inapropiado para determinados cultivos, un sustrato
artificial desequilibrado en sus componentes, al igual que una solucién nutritiva o el
uso de agua de riego con alta conductividad eléctrica, como la interaccién negativa
de todos ellos, pueden conducir a deficiencias nutricionales. Esta falta de nutrientes
se manifiesta con distinta intensidad, dependiendo del elemento en cuestion, la
especie vegetal, su etapa fenoldgica y el tiempo transcurrido con esa carencia. Un
comentario especial merecen los cultivos hidropoénicos, donde los errores en el
manejo de la nutricidn suelen tener consecuencias mas graves y mas rapidas, al no
tener al suelo, con sus componentes fisicos, quimicos y biolégicos, como sistema
moderador.

Del total de elementos existentes en el suelo, aquellos considerados
necesarios para la nutricién vegetal son denominados esenciales. Dentro de ellos,
algunos son requeridos por las plantas en cantidades relativas importantes como
nitrogeno, fosforo, potasio, calcio, magnesio y azufre. Son los llamados
macronutrientes. A su vez estos pueden clasificarse también, siguiendo un criterio
de necesidades, en primarios y secundarios. Aquellos que son indispensables para
completar el ciclo vital pero sus necesidades son comparativamente reducidas,
como hierro, boro, cobre, manganeso, molibdeno y zinc, son llamados
micronutrientes.

Las plantas con deficiencias nutricionales presentan sintomas relacionados
con los elementos faltantes, algunos de ellos muy tipicos lo cual, facilita el
diagnéstico. Son ejemplos las deficiencias de N, K, Fe o Zn. Otros, en cambio, al no
ser tan especificos ni definidos, ofrecen mas dificultades y confusiones cuando se
trata de un diagndstico visual. Una caracteristica de los distintos nutrientes, que nos
facilitarad la identificacion de su deficiencia, es su movilidad. Algunos nutrientes,
como el nitrégeno y el fésforo circulan por floema. Ante una deficiencia de estos
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nutrientes, las moléculas ubicadas en las hojas mas viejas seran liberadas en el
floema y transportadas a las zonas apicales en crecimiento. En tal caso, los sintomas
de deficiencia seran detectados inicialmente en las hojas mas viejas. Otros
nutrientes, como el hierro o el zinc, mucho menos mdviles que los anteriores no se
reutilizan de la manera antes descripta por consiguiente, los sintomas se observan
en los 6rganos que se encuentran en crecimiento como hojas nuevas, frutos, apices
vegetativos.

X.4.a. Nutrientes Primarios

Frecuentemente, los requerimientos de los cultivos por estos nutrientes
son superiores a la reserva en forma asimilable que posee el suelo, por lo que es
frecuente el uso de fertilizantes para satisfacer la demanda.

-Nitréogeno

Ocupa el cuarto lugar en abundancia en los tejidos vegetales, después del C,
Hy O. Representa, segun la especie, entre el 1% y el 6% de su materia seca y forma
parte de proteinas, acidos nucleicos, metabolitos secundarios y de la clorofila.

Casi la totalidad del N combinado existente en el suelo proviene de la materia
organica. Las formas del N asimilable por las raices son los iones NH," y No,".

Los sintomas de deficiencia del N se manifiestan en general como una
detencion del crecimiento y desarrollo de la planta, tanto a nivel de raices como en la
parte aérea. Las plantas muestran inicialmente un color que va desde el verde claro
a verde amarillento, comienza en las hojas basales y avanza en sentido ascendente.
Si las deficiencias son prolongadas, los margenes y las puntas se oscurecen hasta
necrosarse. La necrosis puede abarcar toda la hoja con la consecuente defoliacion.
La floracion puede retrasarse y suele ser reducida.

-Fésforo

Este elemento es esencial para el crecimiento de las plantas, interviene en la
trasferencia de energia en la fotosintesis y respiracién de los vegetales y es
componente, ademas, de los acidos nucleicos y de la membrana celular.

Todo el P existente en el suelo proviene de la descomposicion de la roca madre
como resultado de la meteorizacion. La cantidad de P total, expresada como P,O., no
suele superar el 0.5%. Se presenta en forma organica e inorganica, siendo esta
ultima la mas aprovechable. La lixiviacién profunda, la acidez, las limitaciones de
permeabilidad en texturas arcillosas y el aprovechamiento continuo de algunos
cultivos sin la reposicion de este elemento, contribuyen a su deficiencia.

Algunos de los sintomas de la insuficiencia de P son similares a los del N en lo
referido al escaso y débil crecimiento vegetativo y al retraso y reduccion de la
floracién. Son sintomas particulares, el color verde mas oscuro de las hojas y las
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manchas irregulares de color pardo que aparecen en las mas viejas de continuar la
insuficiencia. En algunas especies se evidencia una coloracion purpura en los
margenes foliares, tanto en el haz como en el envés y, en algunos casos, también en
el tallo.

-Potasio

Este macronutriente no es un componente de la fraccion organica de la
materia vegetal, a diferencia del N y el P. Sin embargo, se encuentra en altas
proporciones en las plantas, solubilizado en la savia y en el citoplasma. Cumple un
rol importante en la actividad enzimatica, en el movimiento de azlcares, sintesis del
almiddn y en la estabilizacidon del pH. Ademas, interviene en el mantenimiento de la
turgencia celular, en la regulacién de la apertura y cierre de los estomas y en la
tolerancia a la sequia.

En general su contenido en el suelo, expresado como KO,, oscila entre 0.2% y
3%. Al igual que el P, su contenido en el suelo puede disminuir por lixiviacion,
extraccién por los cultivos y por procesos de erosion.

Dada la buena movilidad del K en la planta, cuando las deficiencias son leves,
los tejidos en activo crecimiento son los Ultimos en manifestarlas. Si las deficiencias
fueran importantes, las plantas presentan brotes finos con entrenudos mas cortos.
En las hojas mas viejas se observa clorosis internerval, manchas necréticas
irregulares y necrosis de los margenes.

X.4.b. Nutrientes secundarios

Estos elementos se presentan en el suelo en cantidades tales que, por lo
general, no es necesario hacer aportes para cubrir las necesidades de los cultivos.
Sin embargo, factores fisicos, quimicos y bioldgicos y sus interacciones o, en
muchos casos, medidas de manejo desacertadas, atentan contra su disponibilidad.
-Calcio

Después del potasio, el calcio es el elemento basico mas abundante de la
planta, principalmente en hojas y tallo. En los tejidos vegetales las dos terceras
partes del contenido de este elemento esta asociado a la pared celular, Su funcion es
darle estabilidad a la membrana plasmatica y mantener la integridad celular.

Se lo encuentra en la forma de carbonato de calcio en suelos de origen
calcareo. Las deficiencias son muy raras y pueden ocurrir en suelos arenosos, acidos
o sometidos a mucha lixiviacién por lluvias abundantes o excesos de riego. Como
base de cambio, es retenido fuertemente por el complejo coloidal y compite en
desventaja con el Na, K, y Mg en orden decreciente de liberacion.

En ausencia de calcio, las membranas se vuelven permeables y los solutos se
filtran del citoplasma resultando en colapso y desintegracion de tejidos. Al ser el Ca
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un elemento poco mavil, los primeros tejidos en acusar su ausencia son los brotes,
frutos en desarrollo y las extremidades de las raices en crecimiento. Los sintomas
son variables de acuerdo al cultivo afectado, manifestdndose como necrosis o
guemaduras del margen de las hojas en lechuga y remolacha o como “corazén
negro” en apio. En tomate y pimiento, la forma caracteristica de presentarse es
como podredumbre apical de los frutos. Alta conductividad eléctrica del agua de
riego o desequilibrios en su aporte, suelos con alto contenido de arcillas y cualquier
otra condicidon que dificulte el flujo masal, favorecen la aparicion de la deficiencia.
-Magnesio

Es un elemento que no aparece libre como tal en la naturaleza ya que se
encuentra asociado a otros minerales y distribuido ampliamente. Las deficiencias
aparecen en los mismos tipos de suelos sefalados para el calcio dada su buena
movilidad.

Tiene un rol fundamental en la fotosintesis al formar parte de la molécula de
clorofila y ademas, es importante en numerosas reacciones enzimaticas. Al ser un
elemento muy mévil en la planta, los sintomas de deficiencia comienzan en las hojas
mas viejas manifestdndose como una clorosis entre las nervaduras. De mantenerse
la insuficiencia, la sintomatologia progresa hacia las hojas superiores y la clorosis se
vuelve una necrosis que, ademas, involucra los margenes y apices. Finalmente
puede haber defoliaciéon y, en casos extremos, muerte de la planta. En plantas
perennes se manifiesta también como un achaparramiento y menor rendimiento en
el caso de frutales.

-Azufre

Es un componente de algunos aminodacidos como la tiamina, metionina,
cistina y cisteina. EI S cumple un papel clave en la sintesis de proteinas, ademas
interviene en la fotosintesis y respiracion.

El S en el suelo proviene tanto de diversos minerales como de compuestos
organicos, ademas, es incorporado en el perfil por la lluvia que arrastra el existente
en la atmdsfera, de donde también puede ingresar a la planta en forma de SO, a
través de los estomas. Este Gltimo es transformado en idn SO,”, que es laforma en la
cual es movilizado por los tejidos. Sus deficiencias se presentan inicialmente como
una clorosis uniforme de las hojas mas viejas las que se muestran ademas rigidas y
enrolladas hacia arriba. En ciertos casos puede haber defoliacién. La sintomatologia
es similar a la observada en la deficiencia de N. En tomates induce la sobre
ramificacion de raices y el desarrollo de tallos delgados y lefiosos.

X.4.c. Micronutrientes
Como se sefialod, este grupo de elementos es imprescindible para las plantas
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en bajas concentraciones, aunque resultan nocivos cuando exceden determinados
niveles. Aquellos micronutrientes cuya concentracion total no supera los 1000mg/kg
de suelo son denominados trazas. La oferta de micronutrientes siempre se ha
considerado suficiente, pero hay muchos cultivos que muestran sintomas de su
deficiencia. Se han encontrado, desde hace unos afios en la regiéon pampeana,
respuestas a la fertilizacion con Co y Mo en soja, con Zn en maiz y en girasol.

Si bien existen diferencias segun la especie vegetal, las deficiencias de
micronutrientes se manifiestan con una variedad de sintomas comunes consistentes
en detencién del crecimiento, hojas mas pequefas con clorosis generalizadas o
internervales, puntos necroticos, crecimiento distorsionado y pérdida de turgencia.
Las diferencias radican, segun los casos, en la ubicacion de las hojas que los
presentan.

Un apartado especial merece el hierro (Fe). Este elemento, que segun
algunos autores no deberia integrar esta categoria de nutrientes, existe en
abundancia tanto en suelos como en rocas. Sin embargo, es uno de los que
habitualmente aparece como deficiente y es muy comun notarlo en plantas
ornamentales como el jazmin, azalea, hortensia o en plantaciones citricas, entre
otros cultivos.

Como se indico en la introduccién al tema, el Fe es un nutriente inmovil en la
planta, por lo tanto los sintomas de deficiencia se manifestaran inicialmente en
hojas y brotes jovenes, como una marcada clorosis internerval, que comienza desde
la base o desde el apice foliar. Con el tiempo la clorosis se generaliza a toda la ldmina
y pude abarcar también a los tallos. Finalmente hay una pérdida practicamente total
del color verde observandose las hojas casi blancas. En esta situacién ya no hay
respuesta a la fertilizacion. La disponibilidad del Fe depende del pH del sustrato.
Cuanto mas acido, mas alta la solubilidad de este elemento y por lo tanto mayor
disponibilidad para las plantas (Figura X.8).
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utrientes. Efecto de deficiencia de hierro

Figura X.8: Efectos de deficiencias nutricionales. Micron
en parcelas de cafia de azlcar.

Fuente: Sergio Pérez Gomez.
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X.5. Efecto de los fitosanitarios

Numerosos son los casos en los cuales una inadecuada aplicacién de
fitosanitarios ocasiona dafios de diversa indole a los cultivos. Estos pueden asociarse
a variados sintomas dependiendo del producto, dosis, forma de aplicacién y
condiciones ambientales durante la misma. Las plantas pueden reaccionar
manifestando sintomas desde leves y localizados como clorosis, manchas necroéticas
de diverso tipo, extrafias malformaciones, hasta un colapso total. Es comun la
fitotoxicidad por herbicidas en las zonas donde éstos se emplean asiduamente.
También los insecticidas y fungicidas suelen producirla en menor frecuencia. Puede
estar relacionada con el propio efecto del principio activo o con los coadyuvantes
usados en el caldo de aplicacién. Los tratamientos realizados con temperaturas
extremas o plantas estresadas pueden provocar sintomas que no se manifiestan
cuando se aplican en otras condiciones ambientales normales. No menos
importantes resultan los dafios ocasionados por el mal uso o aplicacién de
fertilizantes. Muchos son los casos en los cuales una incorrecta dosificacién o
aplicacién en la linea de siembra ocasiona graves danos.

Surgen muchas dudas en el momento de diferenciar los sintomas causados en
las plantas por fitotoxicidad por fitosanitarios de aquellos producidos por ataques
parasitarios. La presencia de signos de los patdgenos puede ser una ayuda muy
importante al momento del diagndstico®.

Distribucion de los sintomas en un area de cultivo

La distribucién espacial de los sintomas en el lote es un aspecto clave para
discriminar el agente causal. Cuando son causados por una aplicacion de herbicida
se suelen presentar en forma uniforme afectando porigual a la totalidad del lote. En
algunos casos estan asociados con la superficie operativa de un tanque completo de
la pulverizadora.

Si bien la tecnologia de aplicacion en los ultimos afios ha mejorado en forma
sustancial, es posible encontrar sitios dentro del lote con subdosificacién y otros con
sobredosificacion. Los primeros pueden estar asociados a obstaculos que son
sorteados durante la aplicacion y dejan espacios sin pulverizar. Los segundos se
producen por superposiciones de aplicacién en cabeceras o entre diferentes
pasadas. Ambas situaciones generan diferencias en los sintomas y un patréon de
distribucion espacial que sigue lineas definidas, situacion que no se da cuando la
causa de los sintomas es de origen bidtico.

Los dafnos ocasionados por deriva de un herbicida aplicado en un lote vecino,
se manifiestan como intrusiones sobre el lote afectado respondiendo generalmente
a rafagas de viento. Los registros meteorolégicos constituyen una informacion
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relevante para el diagndstico. En el caso de sintomas provocados por el efecto de los
vapores de herbicidas muy volatiles, la fuente de origen puede estar en lotes
distantes y afectar grandes areas, especialmente en las zonas mas bajas. Asimismo,
es comun que ciertos herbicidas de baja selectividad aplicados muy cerca del
momento de siembra o en preemergencia provoquen efectos fitotdxicos,
principalmente si se usan dosis elevadas.

La textura del suelo, el contenido de materia organica (MO), la capacidad de
intercambio catidnico, el pH y el agua son los principales factores que intervienen en
la persistencia, disponibilidad y degradacién de los herbicidas en el suelo. En areas
de cultivo con suelos no uniformes el comportamiento de los herbicidas puede variar,
especialmente en los residuales. Suelos arenosos y con bajo contenido de MO
retienen menos las moléculas activas de los herbicidas dejando una mayor
disponibilidad para las plantas. Precipitaciones abundantes pueden arrastrar a los
principios activos depositados en el suelo y acumularlos en zonas bajas. Algunas
moléculas muy persistentes en el suelo pueden permanecer un largo tiempo
produciendo fitotoxicidad en cultivos sucesivos, fendbmeno este ultimo que se
conoce como “carryover”.

El momento, a partir del cual empiezan a manifestarse los sintomas de la
fitotoxicidad, provee de importante informacion para la identificacién de la causa. Si
se presentan durante la emergencia de plantulas, deberia tomarse la precaucién de
no confundir el efecto de herbicidas o fertilizantes mal aplicados, con enfermedades
como el damping off. Residuos de herbicidas en el suelo pueden provocar
fitotoxicidad, principalmente durante las primeras etapas vegetativas, con
diferentes sintomas de acuerdo a los modos de accién. Tal es el caso del metsulfurdn
sobre girasol y soja. En otros casos, los efectos se observan tardiamente como
sucede con los residuos de imidazolinonas en cebada que se manifiestan a partir del
macollaje.

Diferenciacion de sintomas provocados por herbicidas de aquéllos
ocasionados por enfermedades.

A continuacion, se presentan algunos ejemplos de acuerdo a la casuistica. Y
se describen las principales diferencias en la expresidon de los sintomas para su
identificacion a campo.

X.5.a. Herbicidas inhibidores de la enzima protoporfirin6geno oxidasa
(PPO)

Estos herbicidas son absorbidos por raices y hojas, y traslocados via
apoplasto. En presencia de luz se desencadena un proceso de peroxidacion que
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provoca la pérdida de la integridad de las membranas plasmaticas, que resultan en
la muerte de la planta. Este, es un proceso relativamente rapido, observado a las
pocas horas de exposicion del vegetal tratado a la luz solar. Las plantas adquieren
una apariencia humeda y flacida, se observan cloréticas, luego necréticas hasta su
colapso total.

Dosis excesivas de flumioxazin aplicadas en preemergencia del cultivo de
girasol (Figura X.9) o en soja en condiciones de alta humedad edéafica y frio, pueden
provocar dafios a plantulas durante la emergencia (Figura X.10). El herbicida
saflufenacil ocasiona danos severos en hipocétilos y cotiledones de girasol, por este
motivo su uso esta restringido para este cultivo.

Fomesafen y lactofen son herbicidas selectivos de soja. Diferentes
formulaciones de fomesafen aplicadas en postemergencia, solo o en mezclas,
suelen producir sintomas de fitotoxicidad. En cultivos tratados se observa
amarillamiento, manchas de color rojizo que luego se vuelven marrones,
tornandose necréticas de color bronceado. Los sintomas aparecen poco tiempo
después de la aplicacion del herbicida (Figuras X.11 y X.12). Los aceites y otros
aditivos, asi como las temperaturas extremadamente frias o calidas, pueden

aumentar el dano a las plantas. Estos sintomas con frecuencia se confunden con los
ocasionados por la mancha puarpura de la soja (Cercospora kikuchii) (Figura
X.13).

Figura X.9: Afectacion severa de girasol por
sobredosis de flumioxazin en preemergencia.
Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corr6 Molas.

. ;;t Figura X.10: Necrosis apical de soja por flumioxazin.
4 Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corrdé Molas.
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Figura X.11: Sintomas producidos por una aplicacién
postemergente de fomesafén.
Fuente: Matias Gaona.

Figura X.12: Sintomas producidos por una aplicacién
postemergente de lactofén.
Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corrd Molas.

Figura X.13: Sintomas producidos por la mancha purpura de la
soja (Cercospora kikuchii).
Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corrd Molas.

X.5.b. Herbicidas de accion similar al acido indolacético (auxinas
sintéticas)

Las auxinas son fitohormonas que regulan la division celulary los procesos de
desarrollo, incluyendo el tejido vascular y la diferenciacién de meristemas florales,
iniciacion de las hojas, filotaxia, senescencia, dominancia apical y formaciéon de
raices. El acido indolacético es la principal auxina en plantas superiores. A partir de
los anos '40 se logran sintetizar derivados del acido indolacético como el 2,4-D con
actividad herbicida. Aplicaciones de este producto cercanas a la siembra o en pre-
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emergencia pueden provocar efectos fitotdxicos en especies sensibles en una como
por ejemplo plantula de girasol que muestran tallos engrosados y retorcidos con
lesion en el hipocotilo (Figura X.14).

Figura X.14: Sintomas producidos por de 2,4-D aplicado previo
a la siembra de girasol.
Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corré Molas.

X.5.c. Herbicidas inhibidores de la enzima acetolactato sintetasa (ALS-
AHAS)

Estos herbicidas intervienen en la ruta biosintética de los aminoacidos de
cadena ramificada como la valina, leucina e isoleucina. El diclosulam pertenece a
este grupo y suele emplearse para el control de malezas en cultivos de soja y mani.
Residuos de este principio activo son fitotéxicos para el girasol, por ello es
fundamental tener presente el fendmeno “carryover” en los programas de rotacion
de cultivos.

X.5.d. Inhibidores de la fotosintesis I

El paraquat pertenece a este grupo de herbicidas y su deriva hacia cultivos no
objetivos causa manchas necroéticas en las hojas (Figura X.15). Los efectos pueden
verse pocas horas después del tratamiento. Los sintomas de paraquat en maiz
(Figura X.16) pueden ser confundidos con el lunar blanco (de etilogia desconocida)
(Figura X.17) y manchas foliares por Kabatiella zeae o Phaeosphaeria maydis. Los
sintomas de dafio por paraquar (Figura X.18) pueden confundirse con la mancha
ojo de rana ocasionada por Cercorpora sojina (Figura X.19).
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Figura X.15: Sintomas producidos por
deriva de paraquat en sorgo.
Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corr6

Molas.

Figura X.16: Sintomas producidos por
deriva de paraquat en maiz.

Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corré
Molas.

Figura X.17: Sintomas producidos por
Lunar Blanco (etiologia desconocida) en

maiz.

Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corro

Molas.

Figura X.18: Sintomas producidos por
deriva de paraquat sobre soja.

Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corro
Molas.

Figura X.19: Sintomas producidos por Mancha Ojo de Rana

(Cercospora sojina) en soja.

Fuente: Jorgelina Montoya y Andrés Corr6 Molas.
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CAPITULO XI - EPIDEMIOLOGIA

Introduccion

Los actuales sistemas de produccién agricola no responden
satisfactoriamente a las demandas de seguridad alimentaria del siglo XXI. El nuevo
paradigma exige la implementacion de modelos de produccién agricola mas
sustentables, inclusivos y resilientes al impacto de la variabilidad y cambio climatico.
Las enfermedades que se expresan en los sistemas de produccién resultan de la
interaccion sincronica entre ambiente, hospedante y patégeno (en ciertos casos se
agrega un vector entre estos ultimos).

Dentro del ambiente abidtico son relevantes los factores meteoroldgicos
entre los que se destacan la duracién del mojado en el sitio de infeccién (fuente:
lluvia, rocio, neblina), y la temperatura. El viento y la lluvia intervienen en la
dispersion del inéculo. Los patdgenos biotroficos infectan durante relativamente
cortos periodos de mojado, en cambio los necrotroéficos requieren largas duraciones
de mojado. El productor agricola modifica este sistema interactivo cuando
interviene seleccionando los cultivos y practicas culturales y definiendo las
estrategias y tacticas de manejo de las enfermedades. Por ejemplo, la practica de
siembra directa, caracterizada por la presencia de rastrojos en superficie y
consecuente aumento del nivel de materia organica en el suelo (secuestro de
didéxido de carbono de la atmosfera del suelo), se asocia al incremento de
enfermedades causadas por patdgenos de habito facultativo.

El concepto de manejo integrado procura reducir estas pérdidas, ocasionadas
por enfermedades o por complejos fungicos/micotoxinas, a través de una estrategia
dindmica que debe adaptarse a sistemas de produccién agricolas cambiantes por
causas naturales y/o antropogénicas. Procurando el minimo impacto ambiental y
maximo beneficio econémico, el manejo integrado incorpora valiosas herramientas
como el monitoreo de los niveles de enfermedad en el campo, umbrales econdmicos
de dafios y controles quimicos supervisados por apropiados modelos predictivos.

Las mediciones y métodos analiticos deben seleccionarse con el fin de
optimizar la variabilidad y establecer relaciones funcionales entre los componentes
del sistema epidemioldgico.

En la actualidad se disponen de modelos matematicos cuantitativos que
abarcan desde simples ecuaciones predictivas de la enfermedad basados en las
condiciones meteoroldgicas, hasta complejos sistemas que combinan simuladores
de crecimiento del cultivo con los epidémicos. En su enfoque holistico de los
patosistemas, la Epidemiologia posibilita generar los conocimientos necesarios para
desarrollar tacticas y estrategias de manejo segln sean los parametros
epidemioldgicos claves que definen cada epidemia. En el presente capitulo se daran
las bases para ello. En el presente capitulo se daran las bases para ello.
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XI.1. Conceptos Generales

Epidemiologia es el estudio de la dinamica temporal y espacial de las
enfermedades en los cultivos, a fin de describir, comprender, comparar y predecir
epidemias.

Endemia. Una enfermedad es endémica de una regién, cuando todos los
afnos afecta a un cultivo.

Epidemia. Una enfermedad es epidémica cuando causa pérdidas
importantes en un cultivo.

El Mal de Rio Cuarto del maiz es una enfermedad viral (Mal de Rio Cuarto
Virus - MRCV), endémica en el departamento Rio Cuarto (Cérdoba) y areas agricolas
vecinas. Las campafas 1981/82, 1996/97 y 2006/07 fueron calificadas como
epidémicas por las pérdidas causadas, incluso en regiones no endémicas.

Pandemia. Cuando una enfermedad causa epidemias en varias regiones del
mundo en un corto periodo, estamos ante una pandemia.

El ergot del sorgo (Claviceps africana) es una enfermedad endémica en Asia
y Africa, que a partir de 1995 se disemind rédpidamente en América y Australia
alcanzando entonces la calificacién de pandemia.

Sistema Epidemiologico

El Sistema Epidemioldgico comprende las poblaciones del patégeno y de
plantas (cultivo) que interactian en el tiempo (dias, semanas, meses, afios) y el
espacio (lote, region) en el marco del agroecosistema. Para que las condiciones sean
conducentes a epidemias, todos los componentes del Sistema Epidemioldgico deben
encontrarse en valores especificos, los que no pueden ser representados por los
valores registrados en una Unica epidemia, ya que mas que absolutos sus efectos
son relativos, y la contribucién de cada uno es determinada por el estado de los
demas. El Sistema Epidemiolégico es en consecuencia, un sistema abierto y
dindmico, cuya expresion final es la intensidad de la enfermedad.

XI.2. Naturaleza Ciclica de las Enfermedades

Segun el numero de ciclos infecciosos que cumpla el patégeno en un cultivo
en una campana agricola, las enfermedades se clasifican en monociclicas o
policiclicas.
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XI.2.a. Enfermedades monociclicas

El inéculo producido en un cultivo no causa nuevas infecciones en esa misma
campafa, sino que sera el indculo inicial en la/s siguiente/s. Excepcionalmente se
han registrado dos ciclos infecciosos en una misma campana.

Enfermedades Monociclicas

Pietin del trigo Gaeumannomyces graminis
Podredumbre del capitulo de girasol Sclerotinia sclerotiorum

Marchitamiento del mani Sclerotium rolfsii

XI.2.b. Enfermedades policiclicas
El indculo producido en un cultivo causa nuevas infecciones en la misma
campana.

Enfermedades Policiclicas

Tizon tardio de la papa. Phytophthora infestans
Mancha amarilla del trigo. Dreschlera tritici-repentis
Mildius. Peronospora spp. , Plasmopara spp.
Oidios. Blumeria graminis

Si bien en todos los ciclos infecciosos las enfermedades pueden ser
importantes, en algunos casos sélo lo son en el primer ciclo; por lo que cuando el
objetivo es su manejo, se consideran monociclicas.

XI.2.c. Enfermedades monociclicas y policiclicas

En unas pocas enfermedades se combinan ambas clasificaciones. Asi, en la
sarna del manzano (Venturia inaequalis) las ascosporas producidas en las hojas
infectadas que permanecen en el suelo desde la campafa anterior, se dispersan en
primavera infectando las hojas nuevas. Como no se produciran ascosporas hasta la
primavera siguiente, este componente de la epidemia se considera monociclico. En
las lesiones de las hojas se produciran conidios que pueden causar nuevas
infecciones en el mismo ano, con lo que tenemos una epidemia policiclica que
continua a una monociclica. Como las lesiones causadas por ambas esporas no se
distinguen entre ellas, la enfermedad se considera policiclica.

XI.2.d. Enfermedades poliéticas

En regiones tropicales generalmente no hay etapas definidas entre las
estaciones del afio, por lo que en algunos cultivos (bananero, café), las epidemias
pueden ser potencialmente continuas, sin considerar si el patdégeno es monociclico o
policiclico.
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XI.3. Cuantificacion de las Enfermedades - Patometria

Dada la importancia de los sintomas como resultado del funcionamiento del
Sistema Epidemioldgico, es fundamental la mediciéon de la intensidad de una
enfermedad durante varias campafas para comprender su dindmica. La intensidad
se mide segun tres parametros: incidencia, severidad y prevalencia.

XI.3.a. Incidencia

Porcentaje (0 < y < 100%) o proporcién (0 < y < 1) de individuos enfermos
(plantas, hojas, frutos, raices, semillas). Es una variable binaria, el individuo es sano
o enfermo.

XI.3.b. Severidad
Porcentaje (0 <y < 100%) o proporcién (0 <y < 1) de tejido vegetal enfermo
en el individuo (plantas, hojas, frutos, raices, semillas).

Como la cuantificacién de la severidad se basa en la percepcion visual de cada
evaluador, se usan escalas para disminuir el factor subjetividad. Las escalas mas
usadas en Epidemiologia son las cuantitativas, las que normalmente estan
acompafadas por fotos o diagramas y que, para ser validadas estadisticamente
deben cumplir tres atributos, exactitud, precisién y reproducibilidad.

 Escala cuantitativa arbitraria. La escala se divide en clases, a cada una de las
cuales corresponde un determinado porcentaje (%) de enfermedad. En algunas
escalas no se definen los limites minimos y maximos del intervalo de cada una
de esas clases, o los intervalos se establecen arbitrariamente, como las
desarrolladas al comenzarse a evaluar la severidad de las enfermedades de fin
deciclo en soja (Tabla XI.1).

Tabla XI.1: Escalas de severidad para enfermedades de fin de ciclo de la soja.

Bibliografia Escala

Cabrera et al., 2004. 0: sin sintomas

1: 20% de darios
3: 50% de dafios
4: 70% de dafios
1
2
3

1 <30%
:30 a 50%
1 >50%.

Vallone et al., 2006.
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Si bien estas escalas son Uutiles para quien las desarrolla, es importante
establecer criterios minimos para que los resultados obtenidos en distintos trabajos
puedan ser analizados conjuntamente.

 Escala cuantitativa aritmética. Al contrario de la escala anterior, en esta
escala los intervalos de cada grado de severidad son de magnitud similar e incluyen
sus limites. Para evaluar la severidad del ergot del sorgo (Sphacelia sorghi) en Villa
Mercedes (San Luis) (Andrada, 2005; Andrada, et al. 2001), se consideraron cinco
clases segun % de panoja afectada: 1) 1-20, 2) 21-40, 3) 41-60, 4) 61-80,y 5) 81-
100%. La severidad media fue calculada como:
> (N°1 )/NT,

donde N° es el nUmero de plantas afectadas en cada valor (i) de la escala y NT el
numero total de plantas evaluadas. Al ser afectada sélo la panoja, la eleccion de este
tipo de escala es adecuada por la simplicidad que implica estimar el % de cada clase.

+ Escala cuantitativa arbitraria diagramatica. Una escala de este tipo fue
desarrollada para evaluar la severidad de la viruela del mani (Nothopassalora
personata (syn. Cercosporidium personatum) (Figura XI.1.).

VY0P Y%e
YOQYOVee

28.5

Uy R

Figura XI.1: Escala de severidad de la viruela del mani (Cercosporidium personatum).
Fuente: Shoekes et al., 1987.
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Como esta enfermedad -a similitud de otras- también causa defoliacién, a la
severidad se deben sumar los foliolos desprendidos por causa de la viruela. La
severidad total en una muestra se estima segun

St: [(1-d) Sv] +d
donde Sv es la proporcion promedio de tejido visible enfermo en los foliolos
afectados segun una escala cuantitativa arbitraria diagramatica y d la defoliacion.

« Indices de severidad. En enfermedades en que la unidad de muestreo es una
planta, se suelen combinar incidencia y severidad. En el Indice de Severidad del Mal
de Rio Cuarto:

IS = (S,)Y, + S,Y, +S,Y, +S.Y.,)/100

cada grado de severidad (Sn) segun Escala Nominal Ordinal, es ponderado por el %
de plantas con ese mismo grado (Yn), con lo cual se asigna a esa subpoblacién de
plantas con igual severidad, la importancia relativa que tiene en la poblacion total
(Tabla XI.2.).

Tabla XI.2: Indice de severidad del Mal de Rio Cuarto-MRC en diferentes hibridos de maiz. Chajan,
campanfa agricola 1996/97. Chajan, provincia de Cérdoba.
Fuente: Lenarddn et al., 1998.

Hibridos Incidenzcia (%)
Dekalb 669 1 23,9 38,6 36,5 99 2,1
Zéneca 9601 21,5 36,1 34,5 7,9 78,5 1,3
Atar 481 2,2 20,5 27,6 49,7 97,8 2,2
Pioneer 3069 12,3 41 25,7 21 87,7 1,6
Cargill 270 1 13,3 43,4 42,3 99 2,3
Dekalb 769 4 32,2 37,1 26,7 96 1,9
Capitan 0 1,1 11,3 87,6 100 2,9

* Escala Nominal Ordinal MRC: 0: plantas asintomaticas; 1: plantas con presencia de enaciones en el
envés de las hojas; 2: plantas con sintomas leves, enaciones y espigas “pico de loro”; 3: plantas con
sintomas severos, espigas pequefias, multiples, enaciones.

XI.3.c. Prevalencia

Porcentaje de unidades geograficas evaluadas (lotes, departamentos) en los
gue se detectd la enfermedad. Si bien la prevalencia aparece como un parametro
menor, en algunos agroecosistemas la informacién generada puede ser relevante en
cuanto a la forma de dispersion del patégeno y manejo de la enfermedad. La
evaluacion regional de las enfermedades causadas por hongos de suelo (Ver Figura
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I.1.b.) contribuye a determinar las causas de la dispersidn de los patégenos del mani
y su evolucién en el tiempo (March et al., 2005; Oddino etal., 2012)

XI.4. Muestreo

Generalmente no es posible evaluar a todos los individuos (censo) en un
cultivo, por lo cual recurrimos al muestreo. EI muestreo permite estimar los
atributos (parametros) medibles (incidencia, severidad, prevalencia) de una
poblacién (N unidades) mediante dos estadisticos asociados, la media poblacional
(1) y una varianza poblacional (c2), a través de la media muestral (%) y la varianza
muestral (s2) respectivamente.

La eficacia del muestreo es definida por la exactitud y la precision. Como la
exactitud (capacidad de x para estimar p) y la precisidon (capacidad de s2 para
estimar ¢2) son generalmente proporcionales al nimero de unidades de la muestra
(n), es fundamental determinar el tamano de la muestra.

XI.4.a. Unidad de muestreo y muestra

La unidad de muestreo es la menor unidad (foliolo, hoja, tallo, planta, fruto,
grano) de evaluacion de la enfermedad, y la muestra es el grupo de unidades
muestreadas.

XI.4.b. Frecuencia del muestreo

La frecuencia y en consecuencia el nimero de muestras a obtener, son
determinados basicamente por el patosistema y el objetivo del trabajo. En general,
el nimero minimo de evaluaciones requeridas para definir la forma de la curva de
progreso de una enfermedad se estima en cinco, debiendo ser la primera
evaluacién lo mas cerca posible de cero.

XI.4.c. Tamano de la muestra

Cuando se comienza a trabajar por primera vez con una enfermedad, es
aconsejable realizar un muestreo piloto en una poblaciéon pequefia (50-100
unidades).

Si bien en Estadistica existen varios métodos para estimar el tamafio de una
muestra, solo se analiza la confiabilidad, definida por el coeficiente de variacién de la
media (CV=S/x) y el método grafico. El tamafio de la muestra (n) puede ser
estimado para un error aceptable pre-establecido de la media de 5, 10, o 20%,
determinado previamente por el coeficiente de variacion de la media segun el
objetivo de mayor o menor precision (CV= 0,05, 0,10y 0,20):

n = S*/x*.CV?
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En el método grafico se obtienen las muestras (2, 3, 4,...n), a partir de las
cuales se calcula la media (x) y la desviacién estandar (S) de la intensidad de la
enfermedad a medida que se agrega una nueva muestra. En este muestreo piloto
(Tabla XI.3.) cada muestra estuvo formada por 20 ramificaciones laterales de
plantas de mani ubicadas sobre una diagonal del lote a razén de una ramificaciéon
cada 15 surcos, calculandose entonces, la incidencia y la desviacion estandar de la
viruela del mani (C. personatum). Al graficar las medias y sus respectivos desvios
en las ordenadas (ejes y, y') a medida queavanza el muestreo, se obtienen las
curvas correspondientes (Figura XI.2). Cuando estas curvas se estabilizan siguiendo
un diseno similar, se considera que el tamano de la muestra estara dado por el
numero de muestras correspondiente en la abscisa (eje x).

25 9 - 11
24 - 10
o) -~~~
ko) -9 D
8 23 1 s &
g g
£ 2- -7 8 o
o} a Media incidencia
(%]
o 214 -6 5 — — — Desviacion estandar
3 S
2 L5 ©
E 20 - a
R ]
4 g
19 < 5
18 L] L] L] L] L] L] L] L] L] LI ] L] L] L] 2

L) L) L) L) L)
1 23 45 67 8910111213 1415161718 1920 21
Nimero muestras

Figura XI.2: Incidencia media y desviacién estandar de la viruela del mani (Cercosporidium
personatum). Fuente: Ticino, 2004.

Tabla XI.3: Incidencia de la viruela del mani (Cercosporidium personatum).
Fuente: Ticino, 2004.*

1 11 20,1 9,194
2 19,05 3,323 12 20,21 8,775
3 24,6 9,896 13 21,43 9,474
4 23,25 8,519 14 21,25 9,127
5 21,32 8,547 15 20,76 8,992
6 23,71 9,639 16 21,67 9,416
7 24,17 8,881 17 21,93 9,18
8 23,16 8,703 18 21,65 8,985
9 21,86 9,022 19 21,14 9,014
10 20,45 9,613 20 20,45 9,304

*Cada muestra estuvo formada por los foliolos de 20 ramificaciones laterales obtenidas de plantas de
mani cada 15 surcos siguiendo na diagonal del lote.
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De acuerdo con el método grafico, el tamafo de la muestra estaria entre 12y
13 ramificaciones laterales. Si se usa la ecuacion, para una muestra de 20 unidades
y un CV = 0,05 (pre-establecido), serian necesarias:
9,32/(20,452 . 0,05%) = 82 muestras

XI.4.d. Métodos de muestreo

Entre los métodos mas usados estan el arbitrario, aleatorio, sistematico y
monitoreo.
* Muestreo arbitrario. Las muestras son obtenidas cuando el evaluador lo
decide, por lo que la tendencia natural (sesgo) a seleccionar individuos enfermos,
puede conducir a sobreestimar o incluso a subestimar la intensidad de la
enfermedad.
¢ Muestreo aleatorio. Cada unidad de la poblacién tiene igual oportunidad de ser
seleccionada, para lo cual se debe usar una tabla de nimeros al azar o bien por
sorteo, que indiquen surco y planta por ejemplo.
¢ Muestreo sistematico. Las muestras estan equidistante entre si (igual nUmero
de plantas, de surcos o distancia), comenzando arbitrariamente o al azar desde un
punto determinado y siguiendo algun disefio.
« Monitoreo. Es un sistema de muestreo generalmente no probabilistico, que se
efecta para detectar nuevas patologias, estudios de prevalencia, o mas
frecuentemente con el propdsito de ayudar a la toma de decision de realizar un
tratamiento fungicida.

XI.4.e. Patron de muestreo

Las muestras se obtienen sobre un disefio determinado (diagonal, X, V, W,
diamante, en estratos, entre otros), que abarca todo un lote o un sector del mismo.
La eleccion del disefio puede depender del objetivo del muestreo (elaborar la curva
de progreso de la enfermedad, determinar la realizacién de una practica de control),
de las caracteristicas de la enfermedad (distribucion espacial, niveles de
intensidad), del cultivo (anual, perenne), o incluso si se tratase de una enfermedad
cuarentenaria bajo control oficial.

XI.5. Analisis Temporal de las Enfermedades

El analisis temporal de las enfermedades genera informacion cuantitativa que
permite comprender el porqué de las epidemias, compararlas en una misma o entre
diferentes campafas, evaluar tacticas de manejo, estimar pérdidas, desarrollar
sistemas de prondstico, elaborar mapas de riesgo.
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XI.5.a. Parametros de una epidemia

En la curva de progreso de intensidad de una enfermedad (Y) en funcidén del
tiempo (T), se pueden identificar varios parametros: intensidad inicial (Y,),
intensidad final (Y;), momento de inicio (T,), momento de finalizacién (T,), duracion
(X,: T~ T,), tasa aparente de infeccion en un periodo determinado (r) y Area Bajo la
Curva de Progreso de la Enfermedad (ABCPE) (Figura XI.3.). A la tasa de infeccion se
la establece indirectamente como intensidad de la enfermedad/unidad de tiempo:

r=yt-yt-1/ tt-tt-1

de manera que no se incluyen las infecciones en incubacion, de alli el calificativo de
aparente.

Y,
~/
3 \
< |
- |
7]
|
c
) |
ABCPE |
v |
T, Tiempo (T)
«----- XiT-T, ----»

Figura XI.3: Anatomia de una Curva de progreso de una enfermedad.

XI.5.b. Modelizacion de las curvas de progreso de una enfermedad

En general, un modelo es una representacion simplificada de la realidad. En
epidemiologia agricola los modelos mas usados son los deterministicos no
flexibles, que permiten generar curvas similares a las curvas de enfermedad. Estas
curvas son caracterizadas por sus parametros, enfermedad inicial (y,) y tasa de
incremento (r), proporcionando de esta manera informacién cuantitativa dificil de
obtener experimentalmente.

» Modelos no flexibles [y,=f (t,)]
Estos modelos no flexibles son exponencial, monomolecular, logistico y

Gompertz (Figura XI1.4.).
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Figura XI.4: Curvas de progreso de las enfermedades segln los modelos exponencial,
monomolecular, logistico y Gompertz.

No obstante es poco probable que un Unico modelo se ajuste a los datos de
intensidad de una enfermedad con distintas curvas de progreso; estos son los
modelos mas usados por su simplicidad y permiten atribuir variables bioldgicas a sus
parametros. Se debe tener cuidado al interpretar los parametros epidémicos
generados por los modelos, siendo primordial el conocimiento del patosistema.

Si bien se puede usar un programa estadistico que incluya regresion no lineal
para ajustar directamente los modelos a los datos de intensidad, una alternativa es
linearizar los datos (Tabla XI.4).

Tabla XI.4: Modelos exponencial, monomolecular, logistico y Gompertz segin sus ecuaciones no
linealesy linearizadas.

Modelo
Exponencial
Monomolecular
Logistico

Gompertz

Modelos no lineales
Y = Yo exp (rt)
Y =1-(1-ye) ¥
Y = 1/1 + exp-{In[y0/(1-y0)]+rt}

Y = exp [In (yo) * ™)

Modelos linearizados
Iny_Inyg + rt
In (1/1-y) -In (1/1-yo) 4+ rt
In [(y/(1-y)] =In [yo/(1-yo)] + 1t
-In[-In(y)] =-In[-In (yo)] + rt

e Correccionde los modelos no flexibles cuandoy,< 1

Como en muchos casos la intensidad de las enfermedades no alcanza el
maximo valor (Y, = 1 6 100%) o valores préximos, para realizar la modelizacién
segun cada modelo se introduce el parametro K (asintota superior), cuyo valor es
levemente mayor al maximo alcanzado por la enfermedad (Tabla XI.5). No obstante,
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generalmente no se considera la correccidén por asintota si el valor es préoximo al
100%.

Tabla XI.5: Correccion de los modelos no flexibles cuando y,<100%

Modelo No corregido Corregido
Monomolecular In (1/1 -y) In [(K/(K-y)]
Logistico In (y/1-y) In [y/(K-y)]
Gompertz -In[-In(y)] -In[-In (y/K)]

* Modelizacion de la curva de progreso del tizon del mani (Sclerotinia minor)

En el Tabla XI.6 se han registrado los valores de incidencia del tizén del mani
observados a campo (El Espinillal, provincia de Cérdoba, 1997/98), los que una vez
transformados segun los distintos modelos y linearizados por ANAVA y regresion
lineal, generan las funciones lineales para cada modelo con las correspondientes
estimaciones de los parametrosy, y r.

Tabla XI.6: Incidencia del tizon del mani (Sclerotinia minor). El Espinillal, provincia de Coérdoba,
1997/98. Dias a primera evaluacién e incidencia del tizon.*

Dias 0 6 21 28 39 47 68
% 0,2 0,8 3,5 6,7 11,5 18 28
0-1 0,002 0,008 0,035 0,067 0,115 0,18 0,28

* Como el maximo valor de incidencia del tizén es 0,28 (28%) los datos de incidencia se ajustaron por
asintota superior (k= 0,30).
Fuente: March, et al., 1998.

Comunmente, la bondad de estos ajustes se evalla considerando el
coeficiente de determinacion ajustado (Raj?2) y las significancias (p) del modelo y
del parametro incidencia inicial. También se puede considerar la desviacion estandar
de la regresion lineal y el grafico de la dispersion de los residuales vs. los valores
predichos; siendo en el ejemplo de la Tabla X1.7, el modelo logistico el que mejor
ajusto.

Tabla XI.7: Incidencia del tizon del mani (Sclerotinia minor). El Espinillo, Cérdoba, 1997/98.

Ecuaciones lineales de los modelos exponencial, monomolecular, logistico y Gompertz.
Fuente: March, etal., 1998.

Modelo Ecuaciones lineales Raj> p (modelo) P (Yo)
Exponencial Y= -5.302 + 0.071 (dias) 85 0,002 0,0001
Monomolecular Y= -0.4434 + 0.0363 (dias) 74 0,008 0,219
Logistico Y= -4.541 + 0.107 (dias) 98 0,0001 0,0001
Gompertz Y= -1.896 + 0.06 (dias) 94 0,0002 0,0004
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* Modelos vs. Enfermedades

Si bien un modelo especifico suele ajustar mejor a una determinada
enfermedad, cada curva es Unica y debemos evaluar el ajuste de todos los modelos.
En el Tabla XI.8 se caracterizan algunas enfermedades y sus modelos no lineales,
graficandose ademas sus curvas de progreso (Figuras XI.5. a XI.8).

Tabla XI.8: Modelos de curvas de progreso segun enfermedades en distintos cultivos.

Enfermedad Patégeno Habitat Trofismo N© de ciclos Modelos
:Zl;]cihltamlento del Sclerotium rolfsii Rizoplano Necrotrdéfico Monociclica Exponencial
Roya del maiz Puccinia sorghi Filoplano Biotrofico Policiclica Monomolecular
Mancha ojo de rana Cercospora sojina Filopano Hemibiotrofico Policiclica Logistico
de la soja
Ergot del sorgo Sphacelia sorghi Filoplano Necrotréfico Policiclica Logistico /

Gompertz
5 5

H
1

w
1

N
1

1

-
1
Incidencia de la roya del maiz (%)

Olaeta 2008/09

Incidencia del Marchitamiento del mani (%)

o

Ll Ll Ll 0 Ll

Enero Febrero Marzo Abril Enero Febrero
Figura XI.5: Marchitamiento del mani Figura XI.6: Roya comun del maiz (Puccinia
(Sclerotium rolfsii). sorghi).
Fuente: March etal., 1998. Fuente: Oddino etal., 2010.
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Figura XI.7: Mancha ojo de rana de la soja
(Cercospora sojina).

Fuente: Género et al., 2010.
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Severidad 'y

| ergol —#&— Curva epidémica del ergot

Figura XI.8: Ergot del sorgo (Sphacelia sorghi).
Fuente: Andrada et al., 2005.

« AreabajolaCurvade Progreso de Enfermedad-ABCPE
En algunos casos se calcula el ABCPE a partir de los datos de incidencia o de
severidad sin transformaciones, siendo sus valores adimensionales (Figura XI.9).

Intensidad (Y)
[]
<

Figura XI.9: Area Bajo la Curva de Progreso de

t. t. . . Enfermedad (ABCPE).
i i+1 Tiempo (t)

ABCPE : Z " [(Y...+Y: )/2 I(t., - t)
i-1

Donde y, e y,,, son los valores de intensidad registrados en dos evaluaciones
consecutivas, t,,, - t, es el intervalo de tiempo entre ambas evaluaciones, y n la
duracién del periodo de evaluacion.

Como la duracion de las epidemias puede variar, el ABCPEa (absoluta) se
puede dividir por la duracion (Xt), para obtener el ABCPEe (estandarizada o
normalizada). En trabajos de evaluacién de fungicidas se puede calcular el ABCPEr
(relativa) como % del ABCPE registrada en un testigo no tratado.
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XI.5.c. Comparacion de Curvas Epidémicas

Determinado el modelo que mejor ajustod a distintas curvas epidémicas que se
desean comparar (tratamientos fungicidas, efecto de rotaciones/labranzas, o
cultivares; entre lotes comerciales o0 en macroparcelas) y, si ho se cuenta con un
disefio experimental, se pueden usar los parametrosy,y r.

« Intensidad de enfermedad inicial (y,). Es usada cuando se quiere estimar
(indirectamente) el indculo infectivo presente en un lote, al inicio de una
epidemia, como consecuencia de un manejo determinado (fecha de siembra,
rotacién, labranzas) y/o, la trasmisién de enfermedades a través de la
contaminacién de semillas con un patégeno.

« Tasadeincremento aparente (r). Generalmente se usa cuando se comparan
produccion, dispersidon del indculo y/o periodo de incubacion, por lo cual se
puede usar para comparar tratamientos quimicos, practicas culturales,
comportamiento de cultivares, entre otros.

e Metodologia de Comparacion. Para la comparacidn se recurre al error
estandar (s) asociado a los parametros estimados por regresion lineal y a la
prueba det, que permiten comparar entre si los parametros de dos curvas.

Error estandar (S). El error estandar de cada parametro estimado con el
analisis de regresidon lineal, nos permite estimar el intervalo de confianza
correspondiente a la diferencia entre dos parametros:

[y, - | £ t[P/2; n, + n, - (2p)] . S[d]

H es el parametro estimado (y,, ), p es el nimero de parametros de cada modelo

(dos para este ejemplo); n, y n, el nUmero de observaciones que se realizd para

cada curva epidémica; t[ ] el valor de una tabla t con nivel de significancia, P/2y

[n, + n, - (2p)] grados de libertad, y S[d] el error estandar de la diferencia, que se

calcula como la raiz cuadrada de la suma de las varianzas correspondientes a ambos

parametros:

S[d] = [S? (u,) + S2 (u,)]*/?

Si |4, - H,|>S[d], los parametros son significativamente diferentes a nivel de P/2.

Si |H, - H,]|<S[d], los parametros son significativamente iguales a nivel de P/2.
Incidencia de la viruela del mani segiin monocultivo y rotaciones
Con el objetivo de evaluar la influencia de las rotaciones sobre la incidencia

inicial de la viruela del mani (C. personatum), se compararon las vy,
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correspondientes a diferentes lotes comerciales. En el Tabla XI.9 constan los
parametros estimados por regresion lineal (y,, r) y sus desvios estandar (S),
obtenidos del ajuste del modelo logistico a curvas de progreso de la viruela en
monocultivo y rotacion, en tres de los 15 lotes comerciales evaluados.

Tabla XI.9: Pardmetros epidemioldgicos estimados y desvios estandar de epidemias de la viruela del
mani (Cercosporidium personatum).
Fuente: Ticino, 2004.

Situacion
1- Mani/Mani 9 -1,933 0,176 0,064 0,0052
2- Mani/Mani 13 -2,089 0,201 0,043 0,0038
3- Mani/Maiz 12 -4,22 0,0334 0,073 0,0069

3-1: |4,22-1,93| +£t[0,05;12+9-(2x2)]x0,378=2,11x0,378=0,798
S(d) =[(0,0334)2+(0,176)2]1/2=0,378
4,22-1,93=2,29>0,378 Hay diferencias significativas

2-1: 12,09-1,93| £t[0,05;13+9-(2x2)]x0,198=2,10x0,198=0,416
S(d)=1[(0,201)2+(0,176)2]1/2=0,198
2,09-1,93=0,16<0,198 No hay diferencias significativas

3-2:14,22-2,09| £t[0,05;13+12-(2x2)]x0,204=2,08x0,204 =0,424
S(d) =[(0,0334)2+ (0,201)2]1/2=0,204
4,22+2,09=2,13>0,204 Hay diferencias significativas

Como se puede observar la incidencia inicial de la viruela fue menor en los
cultivos sembrados en rotacion que en monocultivo. También se comprobd que las
mayores tasas de incremento iniciales correspondian a rotacién, lo que permitié
alcanzar paulatinamente los valores de incidencia en monocultivo. La ventaja de
sembrar en rotacién por una menor incidencia inicial de la enfermedad, debe
complementarse con una adecuada estrategia de control quimico.

. Prueba t. Como en el caso anterior se usa el error estandar asociado:
t=|p, -, |/ (S2p, + S2p,)1/2

Si el valor de t calculado es mayor o igual que el t de la tabla de “t”, hay
diferencias significativas entre los parametros estimados.
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Considerando el ejemplo ya desarrollado y usando el error estandar:

3-1  t= 14,22 -1,93 | . = 6,058

[(0,0334)2 + (0,176)2]/2

t(tabla) (P/2,n1 +n2-2p)=2,11
6,058 > 2,11 Hay diferencias significativas
| 2,09 -1,93 |
[(0,201)2 + (0,176)2]/2

= 0.80

2-1 t=

t(tabla) (P/2,n1 +n2-2p)=2.10
0,80<2,10 No hay diferencias significativas
| 4,22 -1,93 |

3-2  t= . =11,2
‘ [(0,0334)2 + (0,201)2]*/2

t(tabla) (P/2,n1 + n2-2p) =2.08

11,2> 2,08 Hay diferencias significativas

 Analisisdevarianza

En el caso de ensayos siguiendo un disefio experimental, directamente se
pueden comparar los parametros a través de ANAVA y un test de comparacion de
medias, como se realizd al comparar las curvas del ergot del sorgo (Claviceps
africana), segun tres lineas genotipicas y tres fechas de siembra (Tabla XI.10)

Tabla XI.10: Comparacion de parametros epidémicos del ergot del sorgo (Sphacelia sorghi) segun
lineas genotipicas y fechas de siembra en Villa Mercedes (San Luis)*.

Parametros ANAVA Fechas siembra
epidémicos P>F Modelo P>F Fechas R? 20
Xo 0,018 0,0006 0,8 a a b
Xt 0,0062 0,0003 0,84 b a b
Yf 0,0001 0,0001 0,93 a a b
ABCPEa 0,0541 0,0027 0,75 a a b
ABCPEe 0,0387 0,0009 0,77 a a b
ABCPEr 0,0541 0,0027 0,75 a a b

*Fuente: Andrada, 2005.

XI.6. Dafos y Pérdidas de Cosecha

Se entiende como dafio por enfermedades a la disminucién en cantidad y/o
calidad de la cosecha, y como pérdida a la diferencia cuantificable entre la
produccion real y la alcanzable.
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La evaluacion de los danos o pérdidas de cosecha que producen las
enfermedades en un cultivo, son importantes de evaluar por varias razones, entre
las cuales se sefnala el poder dimensionar la importancia de las enfermedades y
comparar tacticas y estrategias de manejo.

En este capitulo se analiza como estimar las pérdidas por una sola
enfermedad, asumiendo que otros patdgenos (o plagas) no tienen un efecto
significativo. Por otro lado, también se suele estimar la produccién en funcion de la
intensidad de la enfermedad.

XI.6.a. Metodologia

Los modelos mas usados para estimar pérdidas por enfermedades son los de
Punto Simple (PS) o Punto Critico (PC), Puntos Multiples (PM) e Integrales (ABCPE);
no obstante, se han desarrollado otros modelos que no responden a esta
clasificacion.

En estos modelos la funcion que relaciona la intensidad de la enfermedad con
las pérdidas es lineal, por lo que la pendiente y la ordenada al origen se obtienen por
analisis de regresion lineal. Entre los parametros estadisticos mas usados para
aceptar un modelo se encuentra la significancia del modelo y de los parametros
estimados, y el coeficiente de determinacién ajustado (R2) que mide la variabilidad
explicada por el modelo. Si bien su minimo valor aceptable dependera
principalmente de los objetivos planteados, en el caso de trabajos de campo es
aceptableun0,60a0,70.

Los datos para construir los modelos (incidencia/severidad vs
pérdidas/produccidn) se obtienen generalmente desde plantas individuales, micro y
macroparcelas o en cultivos comerciales, en los que la enfermedad ha causado
infecciones naturales o inducidas; e incluso se pueden generar gradientes de
enfermedad mediante el uso de fungicidas.

XI.6.b. Modelos de Punto Critico (PC)

Y =a + bX

La intensidad de la enfermedad (X) se mide en un momento determinado del
crecimiento del cultivo (dias a la siembra, etapa fenoldgica), porque se ha
comprobado que en ese momento especifico del desarrollo del cultivo, la
enfermedad se relaciona significativamente con la pérdida de cosecha o con la
produccion (Y).

La ordenada al origen (a) indica la produccién potencial sin enfermedad, y la
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pendiente (b) la pérdida por unidad de intensidad de la enfermedad. En algunos
casos los PC han sido no lineales en sus parametros, es decir que éstos han sido
transformados para un mejor ajuste.

Pérdida por enanismo amarillo del trigo (BYDV-Barley yellow dwarf virus)
Y (tn/ha) = 0,11+0,025 X (% incidencia en trigo)

Produccion segun intensidad de Mal de Rio Cuarto-Mal de Rio Cuarto Virus
Y (kg/ha) = 9090 - 2900 X (IS-MRC)

XI.6.c Modelos de Puntos Miiltiples (PM)

Los PM son usados cuando la enfermedad abarca la mayor parte del
crecimiento del cultivo, reflejando las pérdidas en las distintas etapas de
crecimiento.

Y = aX, + bX,+ ....nX,

Y es la pérdida/produccién, a, b,...,n, son parametros y Xi es la intensidad de
enfermedad en un momento dado del cultivo. El uso de estos modelos implica el uso
de técnicas de regresion multiple.

Pérdida por la roya amarilla del trigo (Puccinia striiformi sf.sp. tritici)

Y (%) = 0,122-0,404X1+0,355X2+0,687X3+0,348X4+0,690X5-0,411X7-0,70X8
(X:% severidad en diferentes estadios del trigo)

XI.6.d. Modelos Integrales
En enfermedades que abarcan un largo periodo del cultivo o para comparar
cultivares de distintos ciclos, las pérdidas se relacionan frecuentemente con el
ABCPE. En papa se encontré elevada correlacion entre la cosecha y el ABCPE para la
curva de defoliacidon causada por el tizon temprano (Alternaria solani) durante el
periodo de formacion de los tubérculos.
Y (tn/ha) = 46,1 - 39,9 ABCPE

XI.6.e. Umbral de Dafio Economico
Con el objetivo de decidir la aplicacion de un fungicida, en el manejo de

muchas enfermedades se ha estimado el umbral de dafio econédmico (UDE).

Umbral de Dafio Econémico (UDE) es la intensidad de enfermedad, que
causa una pérdida de cosecha equivalente al costo de su control.
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UDE (IE%) = [Cc/(Pp x Cd)] x Ef

Donde IE es la intensidad de enfermedad (%); Cc el costo de control quimico
(U$S/ha), Pp el precio de la tonelada de grano (U$S/tn); Cd el coeficiente de dafio
(disminucién de la produccion por cada % de intensidad de la enfermedad/tn) y, Ef
valor referente de la eficiencia de control del fungicida utilizado.

Dado que si una enfermedad alcanza el UDE puede ser demasiado tarde
debido a las infecciones aun latentes, se ha sugerido el “umbral de accién o de
control” (UDC) - de menor valor que el UDE-, como la intensidad de enfermedad a la
cual realizar los tratamientos.

Este UDC debera ser fijado previo a los monitoreos; en varios ejemplos se
utilizan 5 puntos menos del valor de UDE calculado pero debe establecerse segun el
criterio de cada profesional, basado en el conocimiento de la condicidn del cultivo, de
las condiciones agroecoldgicas

Viruela del mani (C. personatum)

La viruela del mani es una enfermedad policiclica que requiere de
tratamientos fungicidas para su control, porlo que se estimé su UDE (Tabla 11.21.)
como valor de referencia al momento de tomar la decisidon de iniciar los tratamientos
quimicos.

Tabla XI.11: Umbral de Dafio Econdmico de la viruela del mani.*

Funcion de produccion: Y (kg/ha): 5718 - 31 (% severidad)

Cc: 30U$S (fungicida + aplicacion).

Pp: (0,30 mani industria x 300 US$/tn) + (0,70 mani confiteria x 450 U$S/tn): 405 US$/tn.

Ecuacion de produccion ajustada (1000 kg/ha: 1 tn):

Y (tn/ha):1 - 5,42 (% severidad) por lo que para un rendimiento potencial de 4 tn
(4.000kg/ha) el coeficiente de dafio de 0,00542 x 4: 0,0217.

Cd(tn): 0,0217

Ef: 1 - (1,33/2,45) (tasa de incremento de la viruela con fungicidas/tasa testigo): 0,46.

UDE (% severidad) = (30/405 x 0,0217) x 0,46 = 1,6% de severidad.

Fuente: Marchetal., 2011.

Ademas se estimo experimentalmente el UDCen 1,2%.

Como el UDE y el UC no son valores estaticos sino que varian de aino a afo, de
region a regidon, segun practicas de manejo, e incluso segun el objetivo del
productor, estos valores se deben considerar como referencia para tomar la decisién
de efectuar el tratamiento quimico.

XI.7. Herramientas ambientales aplicadas a la prediccion de enfermedades
Prediccion/Prondstico

Los modelos predictivos brindan la informacion basica para derivar estudios
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de riesgo climatico y del impacto de la variabilidad/cambio climatico sobre
patosistemas, en distintas escalas espacio-temporales (fendmenos como ENOS: El
Niflo Oscilacién del Sur o escenarios emergentes del cambio climatico). Utilizando
técnicas de regresidn lineal y logistica, en los Ultimos 25 afos se han desarrollado en
Argentina multiples sistemas predictivos con base meteoroldgica de enfermedades,
de dinamica de atrape de esporas, vectores y de contenido de micotoxinas
asociadas. En estos estudios participaron investigadores de diversas disciplinas
como la agrometeorologia, fitopatologia y mejoramiento genético de cultivos, del
INTA (Instituto Nacional de Tecnologia Agropecuaria), Universidades Nacionales y
empresas privadas. Las variables meteoroldgicas de los modelos predictivos
desarrollados en Argentina fueron calculadas a partir de registros diarios de
temperatura maxima (Tx) y minima (Tn), humedad relativa (HR: promedio
tridiurno) y precipitacion (Prec), de estaciones meteoroldgicas del INTA y del SMN
(Servicio Meteoroldgico Nacional).

XI.7.a. Métodos estadisticos utilizados para desarrollar modelos

predictivos en Argentina

 Regresion lineal: una variable respuesta o dependiente es predicha en funcion
de variables regresoras o independientes y parametros estimados por el
método de minimos cuadrados. Previa evaluacion de su significado bioldgico, el
modelo predictivo seleccionado sera aquel que presente el maximo valor de R2
(coeficiente de determinacidon), menor numero de factores independientes y
minima variacién promedio entre los valores observados y predichos de la
variable dependiente.

* Regresion logistica: por el método de maxima verosimilitud y la funcion logit
(logitPS=In(PS/1-PS) como nexo, se ajustan modelos de regresion logistica
que relacionan la probabilidad de la variable respuesta binaria u ordinal con
variables explicativas, donde In es el logaritmo natural y PS es la probabilidad de
ocurrencia de un nivel severo (S) en la variable respuesta. PS se obtiene
resolviendo Exp(LogitPS)/(1+Exp(LogitPS)), mientras que la probabilidad
de un nivel ligero: PL=1-PS (respuesta binaria). Para la respuesta ordinal, la
regresion logistica da una segunda ecuacidn que calcula la probabilidad
acumulada de ocurrencia de un nivel => al moderado:
PMac=Exp(LogitPMac)/(1+Exp(LogitPMac)), siendo PM=PMac-PS. La
probabilidad de un nivel de la variable respuesta ligera a nula: PL=1-(PS+PM).
La precision de prediccion (PPred%) representa el porcentaje de casos
analizados correctamente clasificados.
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XI.7.b. Modelos predictivos de enfermedades basados en el ambiente en
Argentina

Se reconocen dos tipos de enfoques para desarrollar sistemas de prondstico
basados en el ambiente: fundamental y empirico. El primero utiliza informacion
generada en experimentos (de laboratorio, camara con ambiente controlado,
invernaculo o a campo) para describir la influencia ambiental sobre uno o mas
aspectos de la interaccidon hospedante-patdgeno. Los sistemas empiricos relacionan
datos histéricos de registros de la enfermedad (minimo 8-12 afios) con las
condiciones ambientales. En los modelos predictivos empiricos desarrollados, la
componente ambiental acciona sobre la produccién y dispersién del indculo,
infeccidn, vector, claves en la expresion de enfermedades:

XI.7.b.1. Con accion sobre la produccion y dispersion deindculo
* Moteado negro o mancha negra en citrus (Guignardia citricarpa)

Ascosporas (inoculo primario) formadas en peritecios existentes en hojas
muertas se dispersan por el viento y germinan sobre la superficie de frutos y hojas,
causando infecciones latentes. En un lote de naranja del INTA Montecarlo (campana
2008/09), se hizo un conteo diario de ascosporas capturadas en cazaesporas y se
acumularon semanalmente (N=28). El modelo logistico de respuesta ordinal con
mayor precision de prediccién (PPred%=82,1) fue el siguiente:

LogitPS= -6,1318 + 1,8108 DMojt + 3,4829 DTEc. 1
LogitPMac= -1,6652 + 1,8108 DMojt + 3,4829 DT

DMojt= DPrAt + DsPrAt, siendo DPrecAt: numero de dias con registros de
Prec>=0,2 mm y At<14,2°C (At: amplitud térmica=Tx-Tn); DsPrecAt: dias sin
precipitacion (Prec<0,2 mm) y At<7°C; DT: numero de dias con Tn>20°C vy
Tx<290°C. Variables calculadas en lapsos de 7 dias previos a cada observacion

XI.7.b.2. Con accion sobre la dispersion del inéculo y lainfeccion
¢ Mancha marrondelasoja (Septoria glycines) (MM)

A partir de observaciones de tasas de incremento (TI) de la MM en las fases
reproductivas R3, R4, R5 y R6 de la soja en siete campanfas, y de registros diarios de
Tx y Tn, Prec y HR (estacién meteorolégica EEA-INTA Pergamino), se calcularon
variables meteoroldgicas en lapsos de 28 dias previos a la fecha de cada fase y se
ajusto el modelo de regresion logistica:

LogitPS= -2.2226 + 1.1404DHRT+ 0.1727 DPrecEc. 2
PS: probabilidad de observar una tasa de incremento diario de MM severa (S,
TI>0,24, percentil 60%). DHRT: nimero de dias con HR>76% y Tx<25°C y
Tn>15°C, relacionada con los requerimientos para la infeccion y DPrec: numero de
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dias con Prec>6 mm, se asegura una energia minima para dispersar los picnidios del
hongo (Prec>7mm encontrado por Carmona et al.2010).

N CHET DPrec

P5 = = =Umbral de riesgo

Numero de dias

Probabilidadderieszo severo

1 6 11 16 21 26 31 5 10 15 20 25 2 7 1% 17 22 27

Enero Febrero Marzo

Figura XI.10: Evolucion de la probabilidad de ocurrencia de una tasa diaria de incremento epidémico
severa (PS) de la mancha marrén en soja (Septoria glycines ) (Ec. 2) para la campafia 2014/15 en
Pergamino.

Fuente: Carmonaetal., 2010.

e Cancrosis de los citricos (Xanthomonas citri pv. citri (Xcc))

Xccingresa a través de estomas o heridas en el tejido joven de hojas, frutos y
brotes. Luego de la infeccion, la bacteria se multiplica para formar la clasica lesidon
corchosa (cancro), de la cual exudan bacterias facilmente dispersadas con el
salpicado del agua de lluvia, estando este proceso muy favorecido por el viento. En
Bella Vista (Corrientes), se cuantificaron (modelo logistico de respuesta ordinal) el
efecto ambiental sobre la intensidad (I%) de cancrosis en media estacidén, en
pomelo, bajo dos escenarios de proteccion del viento, por su distancia a una cortina
rompeviento ubicada al sur del lote (N=40).

LogitPS= -15,4604 + 1,4393 DPrec- 0,0657 GDTx + 4,9754 dcEc. 3

LogitPMac= -6,691 + 1,4393 DPrec- 0,0657 GDTx + 4,9754 dc
LogitPS=In(PS/1-PS) y LogitPMac=In(PMac/1-PMac). S: 1%>45; M: [1%<=45 vy
>10,6; L: [%<=10,6%).

DPrec: dias totales con precipitacion>12 mm; GDTx: suma de los excedentes diarios
de Tx respecto a 33°C; dc: distancia a cortina rompeviento, dc=0 (préxima, 19-
47m), dc=1 (alejada, 89-117m). Las variables meteoroldgicas regresoras se
calculan a partir de la acumulacién, desde el 10/7, de 372 grados dia (Tdb=12,5 °C)
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hasta 985grados dia.PPred=35/40*100=87,5%

XI.7.b.3. Con accion sobre lainfeccion
e Oidiodelavid (Uncinula necator)

Durante seis campafias, en un parral del cultivar susceptible Chenin (EEA
INTA Mendoza), se observd la evolucion de la incidencia del oidio en racimos desde
floracidén hasta envero y calcularon las tasas diarias de incremento epidémico (Ti%,
N=40). A partir de registros térmico-hidricos horarios (sensores en canopeo) se
construyeron variables meteoroldgicas calculadas en los 15 dias previos a cada
observacidn. La Ec. 4 detalla el modelo logistico de respuesta ordinal que presentd la
maxima precision de prediccién (PPred=92,5%).
LogitPS= -0,7944+0,7626 Dif2 + 0,2314 hPrecEc. 4
LogitPMac= 3,2169+0,7626 Dif2 + 0,2314 hPrec
PS: probabilidad de observar una TI epidémico diaria severa (S, TI>0,795%). PM:
probabilidad de una TI moderada (M,TI>0% y <=0,795%).PN=1-(PS+PM) siendo
PN: probabilidad de una TI nula (N, TI=0%). Dif2=NPp2-NPn2, siendo NPp2:
numero de periodos de 2 dias con 9h 0 mas con registro simultaneo de HRh>17% vy
Th>21,0°Cy <29,4°C en ambos dias; NPn2: nimero de periodos de 2 dias con 9h o
mas con registro simultaneo de Th<=21,0°C 0 Th>=32,5°C y HRh<80% en ambos
dias; hPrec: suma de horas con Prech>=1mm y <6mm; Th:temperatura horaria,
HRh:humedad relativa horaria, Prech: precipitacion horaria.

XI.7.b.4. Con accion sobre el vector

Delphacodes kuscheli: insecto vector del virus causante del Mal de Rio Cuarto
(MRC) en maiz

El vector se infecta durante el invierno en cultivos de avena y trigo destinados
a pastoreo, desde los cuales migra al maiz, causando severas epidemias cuando
elevadas poblaciones de macrépteros coinciden con los primeros estadios del
cultivo. Basado en datos histdricos de intensidad del MRC y en variables
meteoroldgicas (promedio de las Tx medias de junio a agosto; promedio de las Tx
medias de julio-agosto; Precipitaciones totales de junio a agosto), se desarrollé un
sistema de prondstico de presiembra (al 1 de setiembre) de intensidad de la
enfermedad. A partir de las predicciones se puede evitar MRC realizando siembras
tempranas. Este escape se relaciona con las poblaciones de macrdpteros del vector
en el area endémica. El siguiente modelo lineal se ajusté para estimar los
macroépteros de D. kuscheli (MaAv) atrapados al 30/11 en avena
MaAv=528,2+ 16,98 GDTnx - 34,49 DPrec = R2=0,972Ec.5
GDTnx acumula lo que excede a 10°C en temperatura media en los dias con registros
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de Tny Tx> a 11°C y 24,5°C respectivamente.DPrec: dias totales con Prec>0 mm.
Las variables se calcularon desde el 1/7 al 19/9. (Ornaghietal., 2011).

XI.7.c. Anadlisis del efecto de la variabilidad y cambio climatico (CC) sobre
patosistemas

La variabilidad climatica se refiere a las variaciones en el estado medio del
clima, en todas las escalas temporales y espaciales. El Nifio Oscilacion del Sur
(ENOS) es el mas importante fendmeno oceanico-atmosférico que causa
variabilidad climatica interanual; existen estudios que lo asocian a las variaciones
interanuales de enfermedades de cultivos. La 3ra Comunicacion Nacional de CC
(Secretaria de Ambiente y Desarrollo Sustentable de la Nacion), define al CC como
una importante variacion estadistica en el estado medio del clima que persiste
durante decenios, en respuesta a procesos naturales internos, o a cambios del
forzamiento externo, o a cambios persistentes antropogénicos en la composicién
atmosférica o uso de la tierra.

* Fusariosis de la espiga de trigo (FET) Fusarium graminearum (teleomorfo
Gibberella zeae)

Después de la epifitia de 1993, se ajustaron y validaron en la region
pampeana sistemas de prondstico empiricos y fundamental-empiricos de la
incidencia de la FET (INncFET%) y del indice de Fusarium respectivamente, basados
en las condiciones meteoroldgicas. Ambos sistemas identifican eventos infectivos
por mojado de la espiga (dificil de medir y predecir) combinando la ocurrencia de
Precipitaciones y altos registros de HR. Se ajustoé la siguiente ecuacion de regresion
lineal:

IncFET(%)=20,37 + 8,63PMoj - 0,49 GD R2=0,86 Ec.6

PMoj: numero de periodos de dos dias con registro de Prec(>=0,2mm) y HR>81%
(dia1) y HR>=78% (dia 2). GD: acumulacién diaria del residual >26 °Cy <9 °C, en
Tx y Tn respectivamente. Periodo susceptible para la infeccién (PSI): desde
aparicion de las primeras espigas con anteras hasta acumular 530 grados dia (Tdb=
0°C). Al S de la region pampeana, PSI se extiende hasta acumular 450 grados dia.
(Moschiniy Fortugno, 1996; Moschinietal., 2002; Moschinietetal., 2016).

Con los datos de incidencia de la FET usados para desarrollar la Ec. 6,
ajustaron un modelo de regresidn lineal (Ec. 7) que no requiere de registros diarios
de HR:

INCFET%=-9,15 + 6,47 DPrecAt + 0,35 GDR2=0,81 Ec.7
DPrecAt: numero de dias con simultanea ocurrencia de Prec y amplitud térmica:
At<7°C; GD: acumula los residuales >9°C en Tn en aquellos dias donde la Tn es
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>=90CylaTx<25°C. At=Tx-Tn.

Valores de incidencia de la FET, estimados retrospectivamente (1932-2013)
por la Ec.7 en tres sitios: Parand, Pergamino y Mar del Plata, permitieron analizar el
efecto del fendmeno ENOS y del CC (analisis retrospectivo) sobre la enfermedad.
Gradualmente, hacia el Sur de la regidn pampeana, valores de anomalia (+) y (-) se
incrementan en afos El Nifio y La Nifia, respectivamente. En el Sur de la regién el
fenomeno ENOS se manifiesta fuertemente en el bimestre noviembre-diciembre,
donde la antesis del trigo tiene lugar (PSI se concentra en noviembre). Las lineas de
tendencia de los valores predichos de la FET mostraron ligeras pendientes positivas,
con valores crecientes hacia el Sur. Los valores positivos de anomalia (diferencia
entre la incidencia predicha anual de la FET y la mediana de la serie histérica)
decrecieron hacia el Sur en el primer subperiodo analizado (1932-1972) y se
incrementaron en el subperiodo 1973-2013.

 Cancrosis de los citricos (Xanthomonas citri subsp. citri (Xcc))

En escenarios de moderada proteccion al viento (dc=1), en Monte Caseros
(serie 1932-2013), se encontrdé que en el 87,5% y 84,2% de los afios con fase El
Nifio (16 afos) y La Nifia (19 anos) se estimaron (Ec 3) niveles de cancrosis severos
y moderados-ligeros respectivamente. La variable DPrec de la Ec 3 se calcula tarde
en la primavera (fecha media de inicio y fin: 12/10-14/12), coincidiendo con la
mayor influencia del fendmeno ENOS sobre la variabilidad de las precipitaciones en
la region NEA (Figura XI.11).

Monte Caseros
Serie 1932-2013

La Nina (19 afos)
—— EI Nifio

(16 anos)

Diferencia: 4 dias
Prec>12mm

/—’v\
l Periodo
12/10 + 60 dias

Dias Prec>12 mm
(&)

213 217 221 225 229 233 237 241 245 249 253 257 261 265 269 273 277 281 285 289 293 297 301 304
Dia Juliano

Figura XI.11: Valores medios de dias con registro de precipitacion >12mm (DPrec de Ec. 3) para los

afnos con fase El Nifio (16 afios) y fase La Nifia(19 afios), en lapsos de 60 dias posteriores a cada dia

juliano analizado.

Fuente: Moschini etal., 2014.
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Royas del trigo

El manejo racional de patdgenos biotréficos se concentra actualmente en el
uso de cultivares resistentes y en el control quimico. Los cambiantes niveles de
expresion de las royas del trigo en la region pampeana (rh: roya de la hoja:
Puccinia triticina f.sp tritici; rt: roya negra del tallo: Puccinia graminis f. sp. tritici)
se derivan de la variabilidad climatica interanual y del frecuente desarrollo de
virulencia sobre genes de resistencia de cultivares de trigo. Con datos de Pergamino
y Balcarce se desarrollaron las siguientes ecuaciones predictivas de la severidad
(Sev) maxima media de la rh y rt en base a dos variables meteoroldgicas y una
genética:
Sevrh% = 4,42 + 0,61 GD + 0,57 DHR - 30,01 IR R2 =0,88 Ec.8

GD: si HR>49%, diariamente se suman los residuales de Td>12°C hasta 18°C, si
Td>18°C entonces Td=18°C. DHR: dias sin precipitacion (Prec<0,2mm) y
HR>70%. IR (indice de resistencia): proporcion de cultivares resistentes sembrados
anualmente, aumenta de 0 a 1). Las variables se calculan desde el 16/8 hasta
acumular 475 grados dia considerando una Tdb=0°C, el final del lapso oscila entre el
15/9 yel 25/9.

Sevrt%=-73,25 + 6,99DMojt+ 5,14TxM- 15,43 IRR2:0,88Ec.9

DMojt: dias totales de mojado=DMojPr+DMojR, donde DMojPr: dias con
Prec=0.2mm y Tn>9°C; DMojR: dias con Prec<0.2mmy Tn>9°C y HR>95%; TxM:
temperatura maxima media. IR: proporcién anual de cultivares resistentes.Las
variables se calculan desde primeras hojas a fin de macollaje El inicio y fin de este
lapso se expresa en unidades de acumulacion térmica (Tdb=0°C) a partir de la fecha
de siembra.

Las variables GD (rh) y DMojt (rt) calculadas en el fin de invierno son cruciales
para explicar la ocurrencia de los primeros ciclos de infeccion de ambas royas
(policiclicas) y sustentar la emision de alarmas regionales tempranas. La
variabilidad climatica asociada al fendmeno ENOS se relaciond a los niveles
predichos de severidad de rh y rt. Con eventos calidos fuertes El Nifio (1982, 1991,
1997 y 2015) ocurrieron severas epidemias de ambas royas. En Pergamino el 67%
de los afios con fase El Nifio (12 afios) y La Nifia (9 afios) presentaron valores de
severidad predicha de la rh(Ec. 8) >y < a la mediana de la serie histérica (1971-
2015), respectivamente. En Oliveros, el 75% y 100% de los afios con fase calida El
Nifio y fria La Nifia presentaron valores de severidad predichadelart (Ec.9) >=y <
a la mediana de la serie histdrica respectivamente.
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XI.8. Epidemiologia y manejo integrado de enfermedades

El aporte mas importante de la Epidemiologia al Manejo Integrado de las
Enfermedades, es haber contribuido a la comprensién de los procesos bioldgicos que
ocurren en el sistema productivo a través del andlisis de los parametros de las
epidemias.

La Epidemiologia no se limita a determinar cual es el mejor modelo
matematico que ajusta a una epidemia, sino que a partir de sus principales
parametros, enfermedad inicial (yo)-indirectamente indculo inicial-, y/o la tasa de
incremento de la enfermedad (r), permite determinar las estrategias y ejecutar las
tacticas mas adecuadas (Tabla XI1.22).

Tabla XI.12: Principales parametros epidemioldgicos considerados, segln objetivos de las
estrategias de manejo de enfermedades*.

Estrategias Parametro Objetivo
Interponer una barrera (fisica, quimica,
Exclusion Xo legal, espacial) entre el patdégeno y los
; cultivos,
Preventivas Eliminar o disminuir la cantidad vy/o
o Erradicacion Xoyr eficiencia del inéculo ya presente en el
Proactivas sistema
Disminuir las posibilidades de coincidencia
Evasion Xor 'Y teto espacial/o temporal del patégeno y el
cultivo
. Disminuir el indculo inicial y/o su tasa de
Proteccion .
incremento
. Controlar el patégeno producida la
Terapia . C s
infeccion.
Xoyr
Reactivas . . Mejorar comportamiento frente a
Resistencia , . .
- enfermedades, a través del mejoramiento
genetica -
genético.
Resistencia Activar la capacidad defensiva natural
inducida mediante un estimulo adecuado.

* Fuente: March etal., 2010

Como se ha analizado en este capitulo, a través de su vision integradora y
sistematica, la Epidemiologia constituye el marco de referencia que condiciona a
asumir que los patosistemas estan conformados por subsistemas, que a su vez
forman parte del agroecosistema; pero que a diferencia de un esquema estatico en
el espacio y en el tiempo, sus piezas tienen una constante dinamica influenciada por
la globalizacion (social, cultural, econdmica, cientifica, tecnoldgica). No existe la
tecnologia que permita al productor liberarse milagrosamente de las plagas, ni para
los que sélo piensan en la solucion quimica, ni para los que soélo piensan en una
solucidn no quimica. Si existe el uso intensivo del conocimiento a través del Manejo
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Integrado de Plagas, lo que requiere de una sdlida formacién, de educaciéon y de
transferencia al sistema productivo mediante un trabajo conjunto con productores,
familias de productores y asesores, permanente actualizacion, y un fuerte
compromiso con la sociedad. No obstante, las estrategias de manejo de las
enfermedades seran las mismas, pero algunas tacticas cambiaran y otras nuevas
surgiran con el desarrollo desde este conocimiento.
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CAPITULO XII - MANEJO DE LAS ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS

XII.1. CONCEPTOS DE MANEJO INTEGRADO DE LAS ENFERMEDADES
DE LAS PLANTAS

Marcelo A. Carmona y Francisco Sautua

XII.1. Introduccion

Los patégenos de plantas causan dafios cualitativos (calidad) y cuantitativos
(cantidad, ej. kg/ha) en los cultivos, los que se traducen en pérdidas econdmicas (ej.
$/ha o USD/ha) para los productores y empresas agropecuarias. La magnitud de
estos dafnos y pérdidas se debe implementar un plan de Manejo Integrado de
Enfermedades (MIE). El MIE consiste en la gestion y aplicacion de todas las
medidas sanitarias de manejo disponibles, para disminuir al maximo posible la
poblacion del o los patdgenos por debajo de un umbral de dafio econémico (UDE),
jerarquizando siempre las estrategias mediante un proceso dindmico de decision, de
manera de asegurar la sustentabilidad del ambiente, la seguridad alimentaria y la
rentabilidad productiva. De esta manera, el MIE considera la sustentabilidad
ecoldgica, aplicando el principio de racionalizacién del uso de productos
fitosanitarios. Debe quedar claramente establecido que las medidas sanitarias
nunca deben ser consideradas antindmicas ni divergentes, sino por el contrario,
complementarias. Esto quiere decir que, por ejemplo, la resistencia genética, la
aplicacion racional de fungicidas y las practicas culturales son integradamente utiles
y ho excluyentes. Por otro lado, debe diferenciarse Manejo Integrado de Control
Integrado. En el Control Integrado de Enfermedades se emplean todas las tacticas
disponibles teniendo siempre presente el retorno econdémico. El significado del
control da idea de dominancia, poder y mando, resultado muy dificil de obtener al
hablar de patdgenos. Mientras que la palabra manejo da idea de gestion,
conduccidn, de gobierno, pensando en disminuir la enfermedad por debajo del nivel
o umbral de dafio econémico (UDE), definido como el nivel de intensidad de
enfermedad que causa danos y pérdidas equivalentes al costo del control. De esta
manera, el MIE es un proceso continuo que considera a las enfermedades dentro del
agroecosistema y ofrece, por lo tanto, una mirada cercana de la realidad del sistema
de produccidn.

Para elaborar una estrategia y un plan de MIE en cada patosistema particular,
el primer paso hacia el éxito es la concientizacién de la problematica de los
patdgenos y el conocimiento del origen de los dafios y pérdidas. Inicialmente, es
necesario realizar un diagndstico correcto, y dilucidar cuales son los mecanismos de
supervivencia y nutricion de los patégenos, determinando en forma detallada su
ciclo de patogenia. Luego, es preciso conocer los aspectos epidemiolédgicos y los
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procesos infecciosos de cada enfermedad. La epidemiologia es el pilar
fundamental para entender la velocidad de desarrollo, el patron de dispersion
espacial y temporal, los ciclos de desarrollo de la epidemia, la estimacién de dafos y
pérdidas, y la determinacién de modelos de desarrollo epidémico de una
determinada enfermedad. Mediante esta disciplina de la fitopatologia, es posible
pronosticar la época de mayor desarrollo de cada epidemia, y establecer el plan de
MIE. Si todos estos parametros no son correctamente analizados, la probabilidad de
mantener la poblacidon de cada patdégeno por debajo de un UDE sera limitada y
escasa. La epidemiologia se basa en la fitopatometria, que aporta los elementos
para estimar valores de intensidad de enfermedad en el tiempo y en el espacio. A su
vez, sin un adecuado monitoreo, realizado por técnicos capacitados en el
diagnostico de enfermedades, es dificil lograr una evaluacion correcta de la
informacién necesaria para generar las curvas epidémicas. En funcién de toda esta
informacién, conociendo la estrategia de supervivencia, infeccion, colonizacién vy
periodos de latencia e incubacidn de cada patdgeno, y jerarquizando la importancia
relativa de cada uno de ellos para el cultivo, se debera elaborar el plan estratégico de
MIE utilizando los principios generales de control y una combinacién secuencial de
las tacticas de manejo disponibles para cada patosistema en particular.

Los principios generales de control fueron propuestos inicialmente por
Whetzel (1929), quien los sintetizé en cuatro categorias: exclusion, erradicacion,
proteccion e inmunizaciéon. La exclusidon consiste en la prevencion de la
introduccion de un agente causante de enfermedades (patdégeno) en un area donde
aln no estaba presente; incluye cualquier medida que evite la introducciéon de un
patdgeno en una regidon, campo o plantacién. La erradicacion tiene como objetivo
eliminar un patégeno después de su introduccidn en un area, pero antes que se haya
establecido o se haya extendido ampliamente. La proteccién hace referencia a las
medidas que interponen una barrera entre el patégeno y el hospedante para impedir
que se establezca la infeccién. La inmunizacion esta relacionada con la busqueda
de plantas resistentes o tolerantes. Luego, se adicioné el principio de terapia que
tiene como objetivo restablecer o recuperar la sanidad de una planta enferma.
Posteriormente, Marchionatto (1949) sugirié considerar el efecto de las condiciones
ambientales, ya que los principios propuestos por Whetzel tomaban en cuenta al
hospedante y al patdgeno, pero no al ambiente. Surgié entonces el principio de
regulacioén que incluye todas aquellas medidas tendientes a modificar condiciones
ambientales y de nutricidn de los cultivos, para lograr el manejo de la enfermedad.
Por ultimo, se agreg6 el principio de evasioén, para agrupar a aquellas medidas
como la fecha de siembra, uso de variedades precoces o de ciclos mas cortos,
eleccidn del area geogréafica, etc., que permitan “escapar” del ataque del patégeno al
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evitar coincidir los periodos criticos de definicidon de rendimiento de un determinado
cultivo con el pico poblacional del patégeno.

Entre las principales herramientas, medidas o tacticas de manejo se
destacan: la resistencia genética, el control cultural (rotacion de cultivos, fecha de
siembra, densidad de siembra, eleccién de duracién de ciclo del cultivar, nutricidn,
etc.), el control biolégico (uso de microorganismos antagonistas, suelos
supresivos), el control fisico (solarizacién, etc.), el control quimico (fungicidas),
antimicrobiano y el uso de medidas legales regulatorias y operativas (fiscalizacién y
certificacion de la sanidad, regulacion de productos fitosanitarios, monitoreo de
plagas). Para lograr la exclusidén, |la principal estrategia es el uso de medidas
legales y cuarentenarias, de certificacion vy fiscalizacion. En la erradicacion, se
busca la eliminacién del patdgeno de un area, ya sea eliminando parcial o totalmente
las plantas hospedantes enfermas o destruyendo el patégeno por medios quimicos o
fisicos. Algunas medidas que sirven para la erradicacion de patdégenos son la
rotacion de cultivos, la destruccion directa de arboles, etc. Para lograr la
proteccién, pueden aplicarse barreras fisicas como la siembra intercalada de
cultivos no hospedantes, o cortinas rompevientos, o aplicando productos quimicos
que impidan la penetracion (barrera quimica). La inmunizacién es en general la
medida preferencial, a través de la resistencia genética. Sin embargo, para muchos
cultivos no se cuenta con genotipos resistentes y la obtencién de aquellos demanda
tiempo y una importante inversién econémica para los programas de mejoramiento
genético vegetal. La terapia busca la curacién revirtiendo infecciones ya
establecidas, por ejemplo, a través del uso de fungicidas, cirugias en partes
afectadas de la planta, etc. Para lograr la evasion o escape, se implementa la
eleccion del lote de siembra, fecha de siembra, etc., para que el patégeno no sea
favorecido al no coincidir su pico poblacional con el periodo critico del cultivo. De
esta manera, es muy importante llevar un registro histérico de las enfermedades por
campanfa agricola y por lote productivo. Por ultimo, |a regulacion propone modificar
condiciones ambientales y de nutricidon de los cultivos para manejar enfermedades
causadas tanto por agentes bidticos como abidticos.

Muchas de las tacticas de manejo deberian ser implementadas antes de la
siembra o plantacién, ya que son econdémicas y efectivas para disminuir las fuentes
de indculo (elecciéon de cultivares, fecha de siembra, tratamiento de semilla,
rotacién, etc.) y por ello se las denomina preferenciales. Posteriormente, en el
cultivo implantado, el monitoreo frecuente, el diagndstico correcto y la
cuantificacion de las enfermedades (prevalencia, incidencia y severidad),
conformaran la base sobre la cual se tomaran las decisiones de aplicacién racional y
econdmica de fungicidas (prediccion, uso de umbrales). Es conveniente siempre

405



recordar que el mayor éxito en el control de una enfermedad se logra con la
aplicacidon de varias medidas (control cultural, genético, bioldgico y quimico) en
forma integrada, enmarcada dentro de un plan estratégico de manejo, y no
empleando sélo una de ellas en forma aislada. Debe quedar bien claro que, bajo el
MIE, la aplicacion de fungicidas se basa en el umbral de dafio econdmico (UDE) o en
el uso de modelos de prediccion, pero nunca en la aplicacion preventiva, o tipo
“calendario fijo” o por estadio fenoldgico fijo. El objetivo principal en el MIE es
mantener la intensidad poblacional de la enfermedad por debajo del UDE y asi evitar
reducciones en el rendimiento y la calidad del cultivo, las que afecten negativamente
las posibilidades de los productores de obtener ganancias y sostener su empresa
agricola.

A partir de los estudios de Van Der Plank (1963), la fitopatologia y el control
de patdégenos siguieron la linea de pensamiento basada en los conceptos
epidemiolégicos de indculo inicial, tasa de infeccion, tiempo de infeccién, y la
caracterizacién de las epidemias como monociclicas o policiclicas. De esta manera,
Berger (1977) resumio las medidas epidemioldgicas de manejo estratégico en tres
categorias de acuerdo con los parametros de la epidemia a controlar: 1) disminuir el
indculo inicial; 2) disminuir la tasa de infeccidn; y 3) acortar el periodo de exposicion
del hospedante al patdgeno. La combinacion de los principios y los métodos de
control, evaluando el efecto sobre el tridngulo de la enfermedad y sobre los
parametros epidemioldgicos se presenta en la Tabla 1.

Tabla XII.1: Principios epidemioldgicos de control. Relacidén entre métodos y principios de control, y
sus efectos predominantes sobre el patdogeno (P), el hospedante (H) o el ambiente (A), y sobre los
parametros epidemioldgicos indculo inicial (x,), tasa epidémica aparente (r), tiempo de exposicién (t)
(Modificado y adaptado de Kimati y Bergamin Filho, 1995).

PRINCIPIO DE CONTROE EFECTO PREDOMINANTE SOBRE

METODOS DE CONTROL
EXCLUSION P H A X, r t

Inspeccidn y certificacion +
Cuarentena +
Semillas y plantines sanos +
Certificaciéon de material de propagacion +
Eliminacién de vectores

++ + + +

+

ERRADICACION

Rotacion de cultivos

Tratamientos de semillas y suelo
Eliminacidn de hospedantes alternativos
Eliminacién de hospedantes intermediarios
Remocidn de plantas o arboles enfermos
1)

T
>

&
-
-

+ ++++ +|v
+ + 4+ + + +

Solarizacion o supresividad de suelos

Sanitizacion, desinfeccion (herramientas, bines,
instalaciones, etc.)

+
+
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PRINCIPIO DE CONTROL
METODOS DE CONTROL

EFECTO PREDOMINANTE SOBRE

EVASION P H A Xo r t
Eleccion de area geografica® + + + +
Eleccién del lote de siembra + + + +
Eleccion de fecha de siembra + (+) +
Variedad precoz + +
RESISTENCIA (ex Inmumizacion) P H A Xo r t
Resistencia cualitativa o especifica (vertical) + +

Resistencia cuantitativa o general (horizontal) + + ++

Mezcla de cultivares o variedades + + ++
Intercultivos o cultivos intercalados + +
Preinmunizacion bioldgica y quimica (activacion + + ++

de defensas naturales)

Control bioldgico (aplicacién aérea) + + +
PROTECCION P H A Xo r t
Tratamiento de semillas + ++ +
Pulverizacidon de partes aéreas + +3) ++
Barreras fisicas (ej. cortina rompevientos) + + +

Control de insectos vectores +

(ej. insecticida aplicado en semilla)

TERAPIA P H A Xo r t
Quimioterapia (tratamiento semilla infectada) + ++ +
Quimioterapia (foliar) + +
Termoterapia + ++ +

Cirugia (remocion drganos enfermos) + + +
Solarizacion + +

Supresividad del suelo y compost + + (+)
Control bioldgico (ej. aplicado al suelo) + + (+)
REGULACION P H A Xo r t
Modificacién de practicas culturales® + +
Modificacion del ambiente (invernaculo) + +
Fertilizacion + +

Riego + +

(1) En algunos casos logra la erradicacion de patdgenos especificos, generalmente cuando es integrada a otras
medidas como el control bioldgico y se repite a lo largo de los afos.

(2) Produccion de semilla (ej. produccidon de papa semilla libre de virus en Mendoza).
(3) Aplicaciones de moléculas fungicidas de accion preventiva cuando aun no ocurrid la infeccion inicial.

(4) Densidad de siembra, fecha de siembra, etc., modifican el ambiente y consecuentemente el periodo critico de
infeccion.
(+) Podria afectar la tasa

Otro de los abordajes conceptuales importantes en el MIE es el propuesto por
McNew (1960), quien identifico los principales procesos fisioldgicos del hospedante
que son interferidos por la patogénesis (Tabla 2).
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Tabla XII.2: Principales procesos fisioldgicos vegetales afectados por los patégenos.

I Reserva, almacenamiento

II Desarrollo inicial de plantulas
III Absorcion de agua y nutrientes minerales
IV Transporte acrépeto (xilema)

\'} Fotosintesis, érganos verdes

Transporte bidireccional (floema) y
VI almacenamiento de nutrientes en érganos de
reserva

En funcion de estos procesos, McNew propuso analizar las medidas de control
en orden de importancia, clasificandolas en preferencial (la de mayor eficiencia),
segunda y tercera opcion (Tabla 3).

Tabla XII.3: Resumen de medidas de control efectivas con respecto al tipo de enfermedad definidas
por McNew (1962).

Medidas efectivas de control

Clase y tipo

de enfermedad Preferencial Segunda opcion Tercera opcion

Mejorar condiciones

I. Destruccion de 6rganos de
reserva almacenamiento

Evitar heridas Tratamiento quimico

Solarizacién o tratamiento Mejorar métodos

II. Enfermedades de plantulas Eleccion del lote

quimico culturales
II1. Enfermedades radiculares Rotacion, supresividad Estimulo de la antibiosis -
IV. Enfermedades vasculares ReS|s_ten<;|,a ez Eleccién del lote Rotacion
solarizacion
V. Enfermedades foliares
. Tratamiento de semillas . . - L. ;o
Manchas, antracnosis a a_, od as, Resistencia geneética Proteccion quimica
rotacion
Royas, oidios, mildews Resistencia genética Proteccion quimica
VI. Desvio de carbohidratos
Carbones florales Resistencia Tratamiento de semillas
; oA g e Evitar heri
Agallas raiz Rotacién, solarizacion Eliminacion !:a el agE,
resistencia
Virosis Resistencia genética Certificacion semillas Control del vector

XII.1.a. Control quimico

Los fungicidas (del latin, fungus = hongo + cida= matar) son sustancias
quimicas de origen natural o sintético que aplicados a las plantas, las protegen de la
penetracidon y/o posterior desarrollo de hongos patdgenos en sus tejidos. Este
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término también estd ampliamente difundido en la literatura internacional para
denominar a los principios activos que matan oomycetes, sin embargo, lo correcto
seria denominarlos oomyceticidas. Por otro lado, una sustancia quimica para ser
fungicida no necesariamente debe matar al hongo; algunas inhiben el crecimiento
micelial o su esporulacidon, éstas son llamadas sustancias fungistaticas y
antiesporulantes, respectivamente. La accién fungicida, generalmente se expresa
en una de dos maneras fisicamente visibles: la inhibicion de la germinaciéon de
esporas o la inhibicién del crecimiento general de los hongos.

El control quimico o quimioterapia constituye una herramienta muy util que
debe formar parte de una estrategia definida de MIE. Desde el punto de vista
epidemioldgico, el uso de fungicidas puede reducir el indculo inicial (ej. tratamiento
de semillas) y/o disminuir la tasa de infeccion aparente (ej. aplicacion foliar). Esta
técnica debe ser usada racionalmente, mediante un criterio cientifico, para poder
asegurar el retorno econdmico de la aplicacién y evitar contaminaciones
ambientales innecesarias.

XII.1.a.1. Control quimico en semillas

Las semillas pueden ser tratadas con fungicidas con el objetivo de no
introducir el inéculo primario en los cultivos. Un tratamiento de semillas con
fungicida se considera eficiente cuando logra la erradicacién del o los patégenos
objetos de control. La eficiencia de control del tratamiento dependera: i) de la
incidencia del o los patégenos presentes en la semilla, o sea, cuanto mas elevado
sea el porcentaje de infecciéon, menor sera la eficiencia de control y, contrariamente,
cuanto menor sea ese porcentaje, mayor sera la posibilidad de eliminar el inéculo;
ii) la potencia del fungicida (fungitoxicidad para cada patégeno objeto de control),
ili) de la dosis empleada, y iv) de la calidad de cobertura de la superficie de semilla
(tecnologia de formulacion y de aplicacion). Asimismo, el control de patégenos
asociados a la semilla mediante el tratamiento con fungicidas puede proteger a las
plantulas contra el ataque de hongos habitantes del suelo o de esporas de royas
depositadas por el viento en las hojas de las plantulas. Ademas de las medidas
quimicas, existen tratamientos fisicos o bioldgicos para erradicar o reducir la
cantidad de in6culo en las semillas o material de propagacién.

XII.1.a.2. Control quimico foliar

Cuando el nivel de resistencia genética no fuera suficiente para evitar
pérdidas econdmicas causadas por las enfermedades, o bien el tratamiento de
semillas y las demas practicas culturales no reduzcan o eliminen el in6culo de los
patégenos, el control quimico via pulverizacion de los 6rganos aéreos es una medida
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de control eficaz y rapida. Debido a que significa un costo adicional de produccioén, se
debe determinar cuidadosamente la necesidad de su aplicacion real.

En Fitopatologia, el concepto de umbral o nivel de dafio econémico (UDE) es
una piedra fundamental del MIE para lograr un control quimico sustentable de las
enfermedades. Si las pérdidas causadas por la enfermedad fueran menores que el
costo de aplicacion, el control quimico ya no seria justificable. Si, por el contrario, no
se realizara la aplicacion antes de llegar al UDE, las pérdidas podrian resultar
irreversibles. Matematicamente, el UDE es el valor de intensidad de enfermedad
para el cual la pérdida ocasionada por la enfermedad fungica equivale al costo de
aplicacién del fungicida:

UDE= (Cc/Pp x Cd) x Ec (adaptado de Mumford & Norton, 1984), donde:

UDE= umbral de daino econdmico (% incidencia o severidad), Cc= costo del control
(USD/ha), Pp= precio del producto cosechable (USD/tn), Cd= coeficiente de dafo,
Ec= eficiencia de control (%).

El coeficiente de dafo (Cd) es obtenido experimentalmente para cada
patosistema al generar la curva de dafio, es decir, el rendimiento en funcién de la
intensidad de enfermedad medida con la variable (incidencia, severidad, etc.) con la
qgue se construira el UDE. Idealmente, deben realizarse varios ensayos en varias
localidades, varias ciclos agricolas (al menos dos) y varios cultivares o variedades,
para estimar con robustez un UDE que sea aplicable en variados escenarios
agronémicos. Sin embargo, debido a las restricciones impuestas por la inversion
econdmica y de recursos de investigacidon necesarios en general, no siempre es
posible contar con un UDE para cada patosistema de cada cultivo, en cada region de
produccion. Por otro lado, en vista de que tanto la implementacidn del control como
la accion del fungicida demandan tiempo, para no perder eficiencia en el control
quimico, no se debe permitir que la intensidad de enfermedad exceda el UDE. Por lo
tanto, la aplicacion debe ser realizada antes de alcanzar el UDE, razén por la cual se
recomienda tomar la decision de aplicacién cuando se alcanza el umbral de accién
(UDA), cuyo valor siempre es menor al UDE. De esta manera, los fungicidas no
deberian aplicarse preventiva ni tardiamente, sino sélo cuando los valores de una
determinada enfermedad alcancen el UDA. Sin embargo, debe mencionarse que
pueden existir excepciones, como por ejemplo para la fusariosis de la espiga del
trigo (FET), causada por Fusarium graminearum y Fusarium spp., donde por sus
caracteristicas epidemioldgicas, el tratamiento deberia ser de caracter preventivo,
pero siempre basado en modelos de prediccion de la enfermedad.
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Es necesario destacar que los umbrales, en general, estan siempre
comprendidos dentro del periodo critico de generacidon de rendimiento del cultivo
hospedante, permitiendo la integracién entre los procesos fisioldgicos criticos del
hospedante, el fungicida y los criterios epidemioldgicos de control. Finalmente, los
umbrales no son fijos y deben ser actualizados permanentemente en funcién del
valor econdmico y susceptibilidad del hospedante, costo del fungicida, rendimiento
potencial, presién de indculo, etc. De esta manera, el UDE es obtenido
experimentalmente y actualizado para cada ciclo agricola para cada patosistema,
posicionando la aplicacién de fungicidas dentro de la fase exponencial de las
epidemias de patdgenos policiclicos.

XII.1.a.3. Principales ingredientes activos (i.a.) fungicidas disponibles
para la quimioterapia

Todos los fungicidas son inhibidores metabdlicos, es decir, bloquean algun
proceso metabdlico vital de los hongos. El mecanismo o modo bioquimico de accién
(MoA) hace referencia a como la molécula fungicida ejerce su accion
bioquimicamente, es decir, cual es el lugar, enzima o ruta metabdlica especifica
dentro de la célula fungica donde actua.

La clasificacién de mecanismos o modos bioquimicos de accién mas completa,
difundida y mundialmente aceptada es la del FRAC (Fungicide Resistance Action
Committee). En primer lugar, se distinguen dos grandes grupos: los fungicidas con
un sitio de accién especifico (unisitios) y los fungicidas con multiples sitios de
accion (multisitios), en referencia a si actian en una enzima especifica de una ruta
metabdlica especifica o si actlan en multiples sitios de accién dentro de la célula
fungica, respectivamente. Los fungicidas multisitio interfieren en las funciones
celulares generales, son no penetrantes (topicos o inmdviles, permanecen en la
superficie vegetal sin ingresar a los tejidos de la planta, o con una penetracién
minima). En general tienden a ser de amplio espectro, y su accidén es preventiva o
protectora, formando una capa sobre la superficie del vegetal o del 6rgano (semilla,
por ejemplo) que dificulta el desarrollo del hongo antes de su penetracion. Por
ejemplo, oxicloruro de cobre, fungicidas a base de azufre, mancozeb y clorotalonil.
Los fungicidas unisitio, por otro lado, son mas recientes e incluyen a los inhibidores
de la quinona externa, los inhibidores de la succinato deshidrogenasa, los
inhibidores de la desmetilacidn, los bencimidazoles, entre otros.

XII.1.a.3.1. Inhibidores de la desmetilacion (IDM), principalmente triazoles:
acttan inhibiendo la sintesis de ergosterol, lo que impacta en la formacién y
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selectividad de la membrana plasmatica. Son sistémicos y actian principalmente
como curativos (post infeccidén, antes de la aparicion de los sintomas). No actuan
preventivamente debido a que no son altamente efectivos para inhibir la
germinacion de esporas, ya que este proceso depende de las sustancias de reservas
de las mismas, que permiten la germinacion sin necesidad de biosintesis del
ergosterol. Ejemplos de IDM triazoles: cyproconazole, difenoconazole,
epoxiconazole, propiconazole, tebuconazole, etc.

XII.1.a.3.2. Inhibidores de la quinona externa (IQe), quimicamente
estrobilurinas: inhiben la respiracién mitocondrial al bloquear la cadena de
transporte de electrones, inhibiendo el complejo III (citocromo-bcl) ubicado en la
membrana mitocondrial. En general, las esporas de los hongos son mas sensibles a
las estrobilurinas que el micelio, y es por ello que se las consideran “moléculas
protectoras” inhibiendo la germinaciéon de esporas, evitando la penetracion al
hospedante durante las etapas iniciales de las epidemias. Ejemplos de IQe:
azoxystrobina, kresoxim-metilico, trifloxystrobina, picoxystrobina vy
pyraclostrobina.

XII.1.a.3.3. Inhibidores de la succinato deshidrogenasa (ISD),
guimicamente carboxamidas: inhiben la respiracién mitocondrial al bloquear la
cadena de transporte de electrones, inhibiendo el complejo II (succinato
deshidrogenasa) ubicado en la membrana mitocondrial (Reis et al., 2019). Por lo
tanto, las carboxamidas poseen un MoA muy similar y en un sitio muy cercano al
que actuan las estrobilurinas. Esta es la razén por la cual las carboxamidas también
presentan accién protectora o preventiva, al ser mas eficientes en la inhibicion de la
germinacién de las esporas de los hongos. Ejemplos de ISD: boscalid, pentiopyrad,
benzovindiflupyr, bixafen, fluxapyroxad, isopyrazam y sedaxane.

Tanto los IQe como los ISD poseen un alto riesgo de generar resistencia en los
hongos cuando se usan en forma aislada (sin mezclar con i.a. de diferente MoA),
repetida (sin rotacién con otros i.a.) y sin respetar las dosis indicadas en los
marbetes (dosis menores a lo recomendado).

XII.1.a.4. Clasificacion de los fungicidas segun las subfases del proceso
infeccioso afectado

En esta clasificacion, los fungicidas se agrupan como preventivos, curativos y
erradicantes, de acuerdo con la subfase o evento de la patogénesis afectada. Los
fungicidas preventivos o protectores, al aplicarse antes de que se depositen las
esporas flngicas sobre la superficie del hospedante, actian antes que estas
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germinen. La accién principal ejercida por el fungicida es preventiva o de
prepenetracién. El fungicida previene la penetracidon y la infeccién. Todos los
fungicidas no penetrantes deben considerarse preventivos o agentes protectores.
Algunos fungicidas penetrantes (estrobilurinas y carboxamidas) también pueden
tener accién preventiva o protectora. Esto se explica por su mecanismo de accion
basado en la inhibicién de la respiracion mitocondrial, un proceso que es critico
durante la germinacién de las esporas. Los fungicidas curativos (penetrantes)
pueden inhibir el crecimiento de hongos dentro de los tejidos de la planta antes de
que se observen sintomas y signos. Actuan principalmente, durante el periodo de
incubacién paralizando el proceso infeccioso. El control de la enfermedad ocurre
después de la infeccion, pero sin la presencia de sintomas. Los triazoles y los
bencimidazoles son tipicamente fungicidas curativos. Los fungicidas erradicantes
son aquellos que inhiben el progreso de la enfermedad después de la aparicién de
sintomas o signos. La mayoria de los fungicidas no tienen una accién de erradicacion
significativa, sino que actuan principalmente en forma preventiva y/o curativa, que
son los atributos mas importantes que deben poseer los fungicidas para lograr
controles eficientes.

XII.1.a.5. Resistencia a fungicidas

De acuerdo con la ley de la evolucidn, los patégenos expuestos a los
fungicidas buscan adaptarse para sobrevivir. La resistencia a los fungicidas es el
resultado de la adaptacidon de un hongo a un principio activo fungicida debido a un
cambio genético estable y heredable, que conduce a la aparicidn y propagacion de
mutantes con una sensibilidad fungicida reducida. La resistencia depende tanto del
impacto de la biologia de los patdgenos, como de las propiedades de los fungicidas y
del manejo agrondmico que influya sobre las poblaciones fungicas objeto de control.

El MoA de un i.a. activo puede indicar el nivel de riesgo a generar resistencia
por parte de los hongos patdgenos. La mayor especificidad a menudo puede resultar
en una rapida evolucion de la resistencia en los patégenos. Cuando el lugar de acciéon
del fungicida es una ruta bioquimica especifica, una mutaciéon puntual que causa un
cambio de un solo aminoacido puede bloquear rapida y eficazmente la union del
fungicida dentro del sitio de unidén (inhibidores de sitio Unico) y generalmente
provoca altos niveles de resistencia (Brent and Hollomon, 2007). De esta manera,
los fungicidas unisitio por lo general tienden a favorecer una evolucidn mas rapida
de la resistencia, como por ejemplo los IQe (estrobilurinas), los ISDH
(carboxamidas) y los bencimidazoles entre otros. Este fendmeno se denomina
resistencia cualitativa. Este tipo de resistencia no puede ser invertido facilmente,
incluso si se interrumpen o discontindan los tratamientos. Sin embargo, otros
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grupos de fungicidas, como por ejemplo los IDM, si bien poseen un solo MoOA,
tienden a desarrollar resistencia cuantitativa. Este otro tipo de resistencia es
gobernada por varios factores génicos, los cuales se acumulan en el tiempo dando
cambios graduales en la sensibilidad de la poblacion de hongos, que pueden
disminuir cuando se retiran las aplicaciones de fungicida. Por otro lado, en términos
generales, los fungicidas multisitios requieren una combinacion de muchas
mutaciones por parte del hongo para generar resistencia. En este caso la resistencia
se produce mas lentamente, o no se produce.

Los procesos de generaciéon de resistencia pueden tornarse complejos.
Cuando las poblaciones de patégenos desarrollan resistencia a un fungicida y, a
continuacion, automaticamente y simultdneamente se vuelven resistentes a otros
fungicidas que poseen el mismo MoA (que se ven afectados por la misma mutacion
genética), este fendmeno se conoce como resistencia cruzada. Por el contrario,
cuando un hongo se torna resistente a moléculas de diferentes MoA, se denomina
resistencia multiple, por ejemplo, en el caso de Phakopsora pachyrhizi,
organismo casual de |la roya de la soja.

La biologia y epidemiologia de los hongos son también factores claves al
momento de analizar el riesgo de resistencia. Asi, por ejemplo, un patégeno con
elevado numero de generaciones durante el ciclo de cultivo, con alta tasa
epidemiolégica, cortos periodos de incubacién y de latencia, alta variabilidad
genética, con amplio rango de hospedantes, con reproduccidn sexual y con esporas
que sean facilmente dispersadas, tendra mayor probabilidad de generar resistencia.

El riesgo y, por lo tanto, el tiempo en que se genere resistencia en el campo
pueden ser minimizados en gran medida integrando la mayor cantidad de
estrategias antiresistencia que retrasen el desarrollo de subpoblaciones de
patégenos resistentes a un programa de MIE.

Entre las buenas practicas agricolas para el manejo de la resistencia a
fungicidas se recomiendan:

1) Aplicar un fungicida solamente cuando es necesario, de acuerdo con los
Umbrales de Dano Econémico ( UDEs) desarrollados y validados en el pais.

2) Aplicar en el momento o6ptimo de acuerdo con la metodologia cientifica
disponible.

3) Utilizar mezclas de principios activos con diferente MoA.

4) Utilizar mezclas con fungicidas multisitio (ej. mancozeb, clorotalonil, oxicloruro
de cobre, etc.).

5) Alternar principios activos (entre y dentro de un mismo MoA).

6) Complementar los fungicidas con inductores de la resistencia (ej. quitosanos,
fosfitos).
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7) Respetar las dosis de marbete y atender las restricciones indicadas en los
mismos, es otro componente importante de la gestién de resistencia a los
fungicidas.

8) Desarrollar un programa de monitoreo de la sensibilidad de las poblaciones de los
principales patégenos objeto de control, y de valoracién de la fungitoxicidad de los
principales moléculas quimicas, y de determinacién de las dosis éptimas a campo
para cada mezcla comercial. En la Argentina se ha creado recientemente la Comisién
Nacional para el Estudio de Fungicidas (CEFA) y el Comité de Accidn de Resistencia a
Fungicidas (FRAC Argentina).

XII.2. MANEJO CULTURALDE LAS ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS

M. Alejandra Favaro y A. Norma Formento

XII.2. Introduccién

El enfoque mas antiguo y fundamental empleado por el hombre para
controlar las enfermedades de las plantas es la modificacién de las practicas
culturales. Su uso comenzd con las primeras civilizaciones y su desarrollo fue
paralelo al de los cultivos agricolas. El manejo cultural consiste en la utilizacion y/o
modificacion de las practicas agricolas para evitar la ocurrencia de una enfermedad,
suprimir los organismos causales o reducir la intensidad (incidencia y/o severidad)
de los sintomas en las plantas. Una enfermedad se podria minimizar por disminucién
del indculo inicial (x,) o nivel inicial de la enfermedad (y,), la tasa epidémica (r) y la
duracién de la misma (t) que son los tres parametros epidemioldgicos basicos.

Entre las técnicas culturales se incluyen las que reducen la cantidad o
actividad del patdégeno y aquellas que evitan la enfermedad como la eleccién de
sitios adecuados para la siembra de cultivos, uso de diversos sistemas de labranzas,
siembra de drganos como semillas, esquejes, etc. libre de patdgenos, rotacion de
cultivos, abonos verdes, saneamiento por eliminacidon de rastrojo, manejo de la
aireacion y ventilacion, variacion de la densidad de siembra o plantacién, manejo del
agua en el suelo o sobre la planta (riego), nutricion balanceada y fertilizacion.
Ademas, existen métodos especiales de cultivo para mejorar el crecimiento de las
raices y evitar danos a las plantas, solarizacién y biosolarizacion, erradicacién de
plantas enfermas, eliminacion de plantas voluntarias (guachas), saneamiento para
eliminar fuentes de infeccidn, etc.

Las practicas culturales influyen sobre todos los factores que componen el
triangulo de la enfermedad (hospedante, patégeno y ambiente) y conducen a un
aumento o reduccidon en la incidencia y/o severidad de las enfermedades. La
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magnitud de la influencia dependera de la practica utilizada, del patégeno (si es
hongo, oomycete, bacteria, virus o spiroplasma), de la naturaleza del patégeno
(bidtrofo, hemibiétrofo o necrétrofo), del tipo de enfermedad (monociclica o
policiclica), de las caracteristicas del hospedante (anual, bianual, perenne,
herbaceo, lefioso, etc.), del valor econdmico del hospedante y del ambiente
(temperatura, humedad, luz, etc.). El conocimiento de todos estos aspectos es
esencial para tomar las mejores decisiones para el manejo cultural de una
enfermedad y evitar que las medidas seleccionadas aumenten la intensidad de los
sintomas, alterando el ambiente, la condicion del hospedante y/o el
comportamiento del organismo causal.

Existen tres categorias de practicas culturales: las que se utilizan
principalmente con propdsitos agricolas y no relacionadas en forma directa con la
proteccién de cultivos, por ejemplo, la fertilizacién y el riego, que pueden favorecer o
no a las plantas y/o patégenos; las que se utilizan sélo para la proteccion de cultivos,
como el saneamiento o eliminacién de fuentes de indculo, por ejemplo uso de
barrerastrojos, quema de ramas enfermas, etc.; y las que se realizan con ambos
propositos, agricolas y sanitarios, como la rotacion de cultivos y la cobertura con
acolchados de polietileno (mulchings).

Las practicas culturales generalmente se usan en forma complementaria a
otras practicas, pero son esenciales y constituyen la base de la piramide del manejo
integrado de enfermedades (MIE). Pueden aplicarse en distintos momentos del
ciclo del cultivo, antes de la siembra o plantacién, durante el crecimiento y desarrollo
de un cultivo, en la cosecha y postcosecha.

La utilidad de las medidas de control cultural se evalla segun su efectividad,
espectro de control, facilidad de aplicacion, reproducibilidad y simplicidad, rango de
aplicacién y costo. Ademas, es importante tener en cuenta que la intensidad de la
enfermedad no sélo dependera de las practicas culturales aplicadas en la estacion de
crecimiento actual, sino también de aquellas medidas que hayan sido aplicadas en
los afios anteriores.

XII.2.a. Medidas culturales de manejo
XII.2.a.1. Uso de material de propagacion certificado y semillas libres de
patogenos

Es una de las primeras medidas a implementar para evitar introducir una
enfermedad en un area de cultivo. El area puede ser pequefia como un almacigo,
invernadero o lote, o tan grande como una regiéon o pais. Reduce los focos de
infeccion tempranos de la enfermedad y no se introduce variabilidad genética; en
algunos casos esta regulado legalmente. Por ejemplo, no utilizar semillas de trigo
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con mas de 100 teliosporas de Tilletia spp. por gramo de semilla o cuando superen el
0,2% de embriones infectados con Ustilago tritici (carbon volador) sobre un total
de 2000 embriones analizados.

XII.2.a.2. Erradicacion de hospedantes

Consiste en la remocidn de plantas enfermas; en ocasiones se realiza cuando
un patdégeno se ha introducido recientemente en una zona, regién o pais, y las
plantas infectadas se eliminan para detener la diseminacion del mismo. Si bien, es
una medida poco practica en cultivos extensivos, su uso puede ser apropiado por
ejemplo, para frutales para evitar la instalacién de algunas enfermedades ausentes.
La erradicacion de plantas esta legalmente regulada y se utiliza actualmente en
Argentina, para limitar el avance del enverdecimiento de los citricos o
huanglongbing (HLB) (Candidatus liberibacter) y del Sharka de los frutales de
carozo (PPV, del inglés Plum Pox Virus). En otros casos, la erradicacion de plantas
puede utilizarse para reducir la diseminacidon de enfermedades ya identificadas en el
pais o regién, por ejemplo, la eliminacién de plantas infectadas en invernaderos para
reducir fuentes de inéculo de marchitamientos ocasionados por bacterias o virus.

XII.2.a.3. Erradicacion de hospedantes alternativos

Consiste en eliminar plantas que no son el hospedante principal del patégeno,
pero representan una fuente de indculo importante en el ciclo de la enfermedad. Por
ejemplo, algunas malezas pueden constituir reservorios de virus polifagos tales
como el mosaico del pepino (CMV, del inglés Cucumber Mosaic Virus) y el virus de
la peste negra de las hortalizas (TSWV, del inglés Tomato Spotted Wilt Virus).
Como hospedantes alternativos de Fusarium graminearum, organismo causal de la
fusariosis de la espiga del trigo se identificaron 67 especies de malezas
pertenecientes a 22 familias botdnicas. También las plantas voluntarias o “guachas”
de un mismo cultivo se consideran “puentes verdes” de importantes enfermedades.
Por ejemplo, las plantas voluntarias de maiz son una importante fuente de inéculo de
Exserohilum turcicum (tizén foliar) y Kabatiella zeae (mancha ocular).

XII.2.a.4.Saneamiento

Consiste en eliminar 6rganos o tejidos enfermos que permanecen en el
hospedante constituyendo fuentes de indculo, o bien se refiere a la desinfeccién de
determinadas herramientas y superficies, agentes de dispersién de los patégenos.
Entre otras medidas incluye: desinfeccién de herramientas de poda y otros
implementos con hipoclorito de sodio, alcohol 70%, u otros desinfectantes;
desinfeccion de manos de operarios que ralean y desbrotan manualmente en
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cultivos intensivos como tomate, para evitar la dispersion de bacterias vasculares y
virus; desinfeccion de maquinarias y mobiliario en cadmaras de almacenamiento,
galpones de empaque, estructuras de invernaderos, etc.; reduccion o eliminacion de
rastrojo de cultivos, hojarasca, remocién de ramas, frutos enfermos o momificados.
Por ejemplo, en la podredumbre morena del duraznero (Monilinia spp.),
eliminar los frutos momificados en la planta o en el suelo lo que disminuye la fuente
de indculo primario. En la cancrosis de los citricos (Xanthomonas citri pv. citri), la
poda selectiva localizada de ramas sintomaticas disminuyen la diseminacion de la
enfermedad, lo cual también se aplica al manejo de cancros en ramas de arboles de

duraznero afectados por Monilinia spp. (Figura XII.1).

Figura XII.1: (A) Poda selectiva de ramas enfermas en citricos disminuye la dispersién de cancrosis de
los citricos. (B) y (C) Poda de ramas sintomaticas y en la planta. (D) Eliminacion de frutos enfermos y/o
momificados que permanecen en la planta o suelo constituye una medida importante para el control
cultural de enfermedades como cancrosis de los citricos. (E) Eliminacidon de frutos con moho verde y
azul en citricos. (F) Podredumbre morena del duraznero. (G) Podredumbre amarga del manzano.
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XII.2.a.5. Rotacion de cultivos

Esta practica, reduce la erosién y compactacién del suelo, conserva el agua y
temperatura a niveles adecuados, recicla y balancea los nutrientes, disminuye la
poblacion de malezas y ademas es una herramienta util para el manejo de
enfermedades. Para planificar e implementar las rotaciones, resulta esencial
conocer el rango de hospedantes del patégeno y su capacidad de sobrevivencia en
ausencia del hospedante, en funcién de las estructuras que presente (esclerotos,
oosporas, clamidosporas, micelio, conidios, etc.) y de su grado de especificidad. Por
ejemplo, es una practica efectiva para hongos que poseen escasa habilidad de
competencia saprofitica como Macrophomina, Rhizoctonia, Fusarium u oomycetes
como Pythium, todos patégenos habitantes de raices que sobreviven asociados a un
hospedante especifico y/o a sus restos vegetales. Por otro lado, en el caso de
patdgenos que sobreviven en el suelo durante largos periodos, cuanto mayor sea la
duracion de la rotacion, mayor sera el efecto, dado que algunas estructuras de
resistencia como los esclerotos pueden sobrevivir muchos anos en el suelo. Por
ejemplo, la combinacion de rotaciones y labranzas redujo la intensidad del
marchitamiento (Sclerotium rolfsii) y podredumbre parda de la raiz
(Rhizoctonia solani) del mani. Las rotaciones son menos exitosas para el manejo de
patdgenos con un amplio rango de hospedantes como Sclerotinia sclerotiorum,
hongo que afecta 278 géneros de 75 familias botanicas y mas de 400 especies de
monocotileddneas y dicotileddneas de cultivos intensivos, extensivos y malezas. En
este caso, la rotacién deberia ser superior a dos o tres afios con especies no
hospedantes como maiz, trigo, cebada y avena. Estas poaceas, ademas incorporan
materia organica, fuente de energia y nutrientes para los microorganismos
benéficos. Las rotaciones son eficientes como medida complementaria para reducir
el indculo primario de patdgenos necroétrofos que sobreviven en el suelo y causan
enfermedades foliares; la mancha amarilla causada por Drechslera tritici-repentis
sobrevive en el rastrojo como pseudotecios de su teleomorfo Pyrenophora tritici-
repentis, principalmente en siembra directa y disminuye la severidad cuando se
incluye avena en la rotacién. Independientemente del ciclo agricola y de la variedad
de trigo, los niveles de mancha amarilla fueron mayores en la secuencia
trigo/soja-trigo/soja, mientras que la inclusion de maiz (trigo/soja-maiz) o de
arveja (trigo/soja-arveja/maiz) en la secuencia, disminuyd significativamente la
enfermedad. También, se podria incluir lino, alfalfa y maiz. El manejo de la mancha
ojo de rana (Cercospora sojina) en soja en rotacién con maiz, girasol, trigo y sorgo
es adecuada porque no son hospedantes alternativos del hongo y éste, no posee
estructuras de resistencia aunque puede sobrevivir en restos culturales como hojas,
tallos, vainas y semillas.
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XII.2.a.6. Sistemadelabranza

En Argentina, el desarrollo y adopcidon de nuevas tecnologias productivas
agricolas como la incorporacion masiva de sistemas de labranza que conservan el
suelo, el agua y reducen la erosién hidrica como la siembra directa (SD) y la labranza
minima (LM) es uno de los factores fundamentales en la aparicién de nuevas
enfermedades que afectan a los cultivos extensivos. Estos sistemas permiten la
presencia de rastrojo en superficie, excelente sustrato de sobrevivencia de
patégenos necrotréficos y de plantas voluntarias. Por el contrario, la labranza
convencional (LC) incorpora los restos culturales y malezas al suelo, llevando las
fuentes de indculo a los horizontes mas profundos. Enfermedades foliares como
mancha ocular (Kabatiella zeae), tizén foliar (Exserohilum turcicum) y mancha
gris causada por especies de Cercospora, son mas frecuentes y con mayor
intensidad en SD y fechas tardias de siembra.

XII.2.b. Técnicas que promueven condiciones desfavorables para el patégeno
XII.2.b.1. Manejo de ventilacion y aireacion: usada en los invernaderos para
evitar la formacién de peliculas de agua o promover el rapido secado de las hojas u
otros érganos, para evitar el desarrollo de patégenos fungicos y bacterianos
asociados a la humedad. Por ejemplo, para prevenir la infeccién de Botrytis spp., en
tomate vy frutilla. La ventilacion de los galpones y cdmaras de almacenamiento es
necesaria para reduciry evitar muchas de las enfermedades de post-cosecha.

XII.2.b.2. Manejo deladensidad de plantas

Permite reducir el area hUmeda y las horas de mojado foliar que favorece la
germinacién de las esporas sexuales y asexuales de la mayoria de los patégenos que
causan enfermedades foliares en los cultivos; por ejemplo, las urediniosporas de
royas (Puccinia spp., Phakopsora pachyrhizi), los conidios de Drechslera spp.,
Bipolaris sorokiniana y Parastagonospora spp., en trigo y cebada y ascosporas de
Venturia inaequalis en manzano. En soja, la mancha marron (Septoria glycines) y
la roya asiatica (Phakopsora pachyrhizi) generalmente se observan en los estratos
inferiores donde se acumula mayor humedad por menor aireacién o por cercania de
napas freaticas superficiales. En maiz, la severidad del tizon foliar (Exserohilum
turcicum) se incrementd con el aumento en la densidad de plantas de 3 a 15 plantas

m.

XII.2.b.3. Modificacion de fechas de siembra, transplante y cosecha
Se realiza en funcidn de la susceptibilidad a enfermedades en determinadas

etapas de un cultivo. Por ejemplo, en trigo el adelanto de la fecha de siembra evitaria
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que la floracién o antesis coincida con las primeras semanas de octubre para reducir
la probabilidad de la ocurrencia de la fusariosis de la espiga (Fusarium
graminearum y Fusarium spp.) con temperaturas superiores a 25°C y mojado de la
espiga por lluvias o neblinas. La siembra temprana de arroz reduce el ataque del
tizon de la vaina por Rhizoctonia solani al igual que las fechas de siembra
tempranas de maiz reducen las posibilidades de infeccién por el virus del Mal de Rio
Cuarto, al no coincidir la mayor poblacién de su vector (Delphacodes kuscheli) con
las etapas vegetativas del cultivo. En horticolas, los cultivos susceptibles a
damping-off deberian sembrarse en condiciones dptimas para lograr una rapiday
uniforme germinacién, de manera tal de fortalecer los tejidos de las plantulas frente
a la presencia de especies de Pythium, Rhizoctonia, Phytophthoray Fusarium.

La época de cosecha también puede modificarse en determinadas situaciones
para evadir o disminuir la aparicion de sintomas y/o la infeccién de determinados
patégenos. La mancha negra de los citricos (Guignardia citricarpa - Phyllosticta
citricarpa) es una enfermedad con un largo periodo de incubacién, cuyos sintomas
son visibles al acercarse el periodo de cosecha y en postcosecha. Las naranjas
tardias estan entre los citricos mas susceptibles a esta enfermedad, y su cosecha
adelantada constituye una medida complementaria que permite disminuir la
incidencia de la enfermedad.

XII.2.b.4. Manejo del riego y drenaje

El riego posee un fuerte impacto sobre la severidad final y la tasa epidémica
de progreso de diversas enfermedades desde las manchas foliares a los
marchitamientos vasculares. El método, frecuencia y duracion de la irrigacién son
factores que pueden favorecer la diseminacion o desarrollo de determinadas
enfermedades. El riego por aspersion, similar al efecto de una lluvia, favorece la
diseminacion y progreso de enfermedades foliares e incrementa el tiempo de
duracién de las peliculas de agua sobre los tejidos (horas de mojado). Por otro lado,
el riego por inundacién puede diseminar patégenos de suelo en toda el area regada,
mientras que el riego por surcos soélo lo haria a lo largo del surco con la corriente de
agua. Por el contrario, el riego por goteo, circunscribe el agua a la zona radicular de
cada planta y la tasa de aplicacion es insuficiente para diseminar patégenos. Por
ejemplo, la inundacién (flooding) prolongada del suelo en la produccidn de arroz es
destinado principalmente al control de malezas, pero también a la reduccién de
enfermedades como el tizén del arroz (Pyricularia oryzae). No obstante, esta
practica en otros patosistemas puede incrementar la incidencia de otras
enfermedades, por ejemplo, el sindrome de la muerte subita de la soja (SMS)
causado por Fusarium tucumaniae y F. virguliforme. En Rubus spp., el riego por
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aspersion aumentd a un 97% la severidad del mildiu causado por Peronospora
sparsay con riego por goteo, la severidad fue inferior al 10%.

Los camellones o “lomos” en cultivos horticolas y frutales favorecen el
drenaje, disminuyendo la incidencia de enfermedades ocasionadas por hongos
habitantes de suelo asociados a la presencia de agua libre como Phytophthora spp.
Para frutales con reproduccion por injerto, se realiza la plantacién de manera que la
zona injertada esté a 15-20 cm por encima del suelo.

XII.2.b.5. Fertilizacion y balance de nutrientes

El exceso, deficiencia o desbalance de nutrientes puede favorecer la
intensidad de algunas enfermedades. En general, las condiciones que favorecen el
crecimiento de las plantas también son 6ptimas para el desarrollo de patégenos
bidtrofos, mientras que la deficiencia de nutrientes incrementa la susceptibilidad de
los hospedantes a numerosas enfermedades. Por ejemplo, altos niveles de
nitrégeno (N) incrementan la severidad de la infeccidon por parte de patégenos
biotréfos, mientras que disminuyen los niveles de infeccion de patdgenos
necrotrofos. El potasio (K) en niveles 6ptimos disminuye la susceptibilidad de los
hospedantes, mientras que el efecto del fésforo (P), es mas erratico. Entre los
micronutrientes, el manganeso (Mn) es uno de los que puede tener mayor impacto
en las enfermedades por su rol en la biosintesis de lignina y fenoles, y en la
fotosintesis. El boro (B) reduce la severidad de muchas enfermedades por su rol en
la estructura de la pared celular, al igual que el calcio (Ca). Por ejemplo, los efectos
de la fertilizacion con N, P y K en una secuencia maiz/soja se evaluada desde 1983 a
2016 halld una relacidn negativa entre la tasa de P aplicada al maiz sobre la
severidad del SMS en sojaen 2014y 2016.

XII.2.b.6. Trampas y mallas antiafidos

Se utilizan en invernaderos y en algunos cultivos intensivos resultan atiles
para evitar o disminuir la incidencia de virosis o bacterias fastidiosas que son
diseminadas por vectores. La produccion de propagulos de batata de sanidad
controlada se realiza bajo jauldn antiinsectos con malla antiafidos que impide el
ingreso de pulgones y moscas blancas vectores de virus. Debido a que el HLB se
transmite a través del psilido Diaphorina citri, una de las medidas de control cultural
y legal es la produccién de plantas certificadas bajo invernadero, con malla
antiinsectos.
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XII.2.b.7. Mulchings o acolchados

Se emplean para cubrir los surcos durante el ciclo de crecimiento de algunos
cultivos intensivos y disminuyen la incidencia de algunas enfermedades que se
dispersan con el salpicado de las gotas de lluvia, al evitar el contacto entre los tejidos
vegetales y el suelo. El uso de mulching en frutilla y otros cultivos reduce la
incidencia de Botrytis cinerea y de otras enfermedades foliares (Figura XII.2).

Figura XII.2: Combinacién de medidas culturales que disminuyen la dispersién de patégenos de suelo
en pimiento. Plantacién en lomos cubiertos por mulching para favorecer el drenaje y evitar el contacto
entre los tejidos vegetales y el suelo. El riego por goteo circunscribe el agua a la zona radicular de cada
plantay la tasa de aplicacion es insuficiente para diseminar patdgenos.

XII.2.b.8. Solarizacion

La energia producida por la radiacion solar se captura bajo una pelicula
transparente de polietileno para elevar la temperatura de un suelo hUmedo a niveles
que son letales para patdégenos, malezas e invertebrados plaga, ya sea a cielo
abierto o en invernadero. En las capas superiores se alcanzan aproximadamente 45-
55°C que reducen el inéculo inicial de patdgenos que sobreviven en el suelo. El clima
tropical de una determinada regidon se asocia al desarrollo y efectividad de la
practica, por ejemplo en Corrientes. Para lograr una buena efectividad, se debe
roturar bien el suelo y regar hasta capacidad de campo los 40-50 cm, de manera que
germinen malezas y se rompa la latencia de los patdgenos. El suelo se cubre con
polietileno cristal de 25-40u de espesor durante 6 semanas en el periodo de mayor
insolacion. La energia solar produce un calentamiento que va penetrando en
profundidad logrando eliminar o disminuir malezas, nematodes y patégenos. El 85%
de las temperaturas de suelo registradas con sensores a 10 cm y 40 cm fueron
superiores a 35°C con valores de hasta 55°C.
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XI1I.2.b.9. Biosolarizacion o biofumigacion

Consiste en el control de plagas y patdgenos del suelo por medio de la
liberacion de sustancias volatiles y no volatiles, téxicas para los patdgenos,
originadas por la descomposicién de residuos organicos. Estos pueden ser distintos
tipos de estiércoles o residuos de cultivos como batata, papa, sorgo, brassicaceas,
maiz, etc. La cobertura plastica retiene estas sustancias aumentando la toxicidad.

XII.2.b.10. Cortinas rompevientos

Reducen la velocidad del viento por lo cual disminuye el nimero de heridas y
la distancia de dispersion de los patdégenos, especialmente durante las tormentas.
Esta proteccidn fisica se utiliza en diferentes cultivos pudiendo ser artificial o natural,
y se utiliza para disminuir la dispersién, principalmente de bacterias. Por ejemplo,
para especies de Xanthomonas que causan la mancha bacteriana del duraznero
y la cancrosis de los citricos. Para esta Ultima enfermedad, se comprobé que las
cortinas son efectivas hasta una distancia de diez veces su altura, por lo cual deben
ubicarse cada 2-4 ha, y de manera de reducir la velocidad de los vientos
predominantes que acompahfan las lluvias (Figura XII.3).

Figura XII.3: Cortinas rompevientos en plantaciones de citricos para reducir la dispersion de
Xanthomonas citri pv. citri (cancrosis de los citricos).
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XII.3. CONTROL BIOLOGICO DE LAS ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS

Analia Perelld, Marta Yasem y Cecilia Ménaco

XII.3. Introduccion

El control de las enfermedades de las plantas tradicionalmente se ha basado
en la busqueda e incorporacion de germoplasma resistente, manejo cultural y uso de
fitosanitarios quimicos sintéticos. En los Ultimos afos, aspectos toxicoldgicos y fallas
en la eficacia de los fitosanitarios ha enfatizado el desarrollo de estrategias
alternativas. Entre ellas, el control biolégico de las enfermedades (CB) es una
herramienta indispensable para el disefio e implementacidén en sistemas de manejo
integrado compatibles con la preservacién de recursos. No se pretende reemplazar
al control quimico (CQ), sino ser considerado como parte de un sistema integrado
de manejo. Particularmente en América Latina, por el clima y la rica biodiversidad,
existen condiciones muy favorables para su implementacion, dado el gran nimero
de potenciales enemigos naturales de plagas y enfermedades como parasitoides,
predadores y antagonistas. En este contexto, la enfermedad es el resultado de la
interaccion entre hospedante, patégeno, ambiente y los diversos microorganismos
no patdégenos en contacto con las plantas, que limitarian la actividad del patégeno
y/o aumentarian la resistencia del hospedante; estos microorganismos son el
especial objeto de estudio del CB. De esta manera, los componentes del CB son el
patdgeno, el antagonista, el hospedante y el ambiente, integrados todos en un
sistema bioldgico.

En la naturaleza existe una interaccion permanente entre los patégenos y sus
antagonistas, los que contribuyen a que no haya o se minimice la expresion de la
enfermedad, en la mayoria de los casos; es decir que existe un CB que funciona
naturalmente. Los microorganismos benéficos pueden ser seleccionados de su
habitat de origen (suelo, filoplano, rizosfera, etc.) y ser aplicados o incorporados en
concentraciones adecuadas y en momentos oportunos para que ejerzan su accién
antagodnica. También, pueden potenciarse mediante un apropiado manejo de los
cultivos.

Existen numerosas definiciones de CB, pero en este libro se empleara como la
utilizacién de microorganismos benéficos para reducir los efectos indeseables de los
patdgenos sobre las plantas.

XII.3.a. Caracteristicas del control biolégico
a. Minimiza la alteracién del equilibrio ecoldgico y protege la salud de los agricultores

y los consumidores.
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b. Mantiene al patdégeno dentro de un equilibrio natural, aunque no elimine la
enfermedad.

c. Forma parte junto a otras técnicas de un sistema integrado de manejo, incluso
junto con agroquimicos sintéticos en sus menores dosis de marbete y no pretende
eliminar al CQ.

d. Posee efectos mas especificos que el CQ, sdlo el patégeno es negativamente
afectado y respeta a otros microorganismos benéficos.

e. Se puede combinar con otros métodos de manejo como la solarizacién, la
resistencia genética, rotaciones, barreras fisicas, otros agentes de biocontrol y
técnicas biotecnoldgicas desarrolladas ultimamente por la resistencia de algunos
patégenos a determinados fungicidas quimicos.

f. Proporciona beneficios a mediano plazo y puede tener un efecto duradero.
Potencialmente, es mas estable que otros métodos de control, siendo totalmente
compatible con los conceptos y objetivos del manejo integrado de enfermedades y
una agricultura sostenible.

g. Poseen un efecto principalmente preventivo.

h. No existe un agente de CB universal para aplicar en cualquier patosistema (cada
interaccion planta-patégeno es particular) o ambiente.

Los antagonistas son agentes de CB que potencialmente interfieren en los procesos
vitales de los patégenos vegetales y pueden ser entre otros, hongos filamentosos,
levaduras, bacteriasy virus.

XII.3.b. Caracteristicas ideales de un microorganismo antagonista

Un microorganismo antagonista debe reunir ciertas caracteristicas como:
a. Ser genéticamente estable, capaz de reproducirse en medios de cultivos sencillos
y econdmicos, colonizar rapidamente la superficie del 6rgano a proteger y persistir
de manera efectiva.
b. Ser efectivo a bajas concentraciones, resistente a fungicidas, facil de aplicar con
métodos convencionales y que su formulacion mantenga un largo periodo de vida y
sobrevivencia bajo diferentes condiciones ambientales.
c. Ser inocuo, es decir que no cause dafio al hospedante, ni toxico para humanos ni
animales.

XII.3.c. Principales grupos de antagonistas

Algunos hongos filamentosos, levaduras, bacterias y virus han demostrado
ser efectivos antagonistas de ciertas enfermedades en determinados patosistemas.
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Entre ellos se pueden citar Aspergillus flavus, Arthrobotrys sp.,
Clonostachys roseum, Coniothyrium minitans, Paecilomyces spp., Agrobacterium
radiobacter, Pseudomonas spp. y Bacillus spp. Algunos como Trichoderma
harzianum, Pseudomonas fluorescens y Bacillus subtilis o el grupo microbiano de las
"Rizobacterias Promotoras del Crecimiento Vegetal", se consideran importantes
agentes de CB. Los mayores éxitos comerciales se han logrado con los géneros
fungicos Trichoderma, Clonostachys, Streptomyces, Coniothyrium y Candida, y
dentro de las bacterias, con Pseudomonas, Bacillus y Agrobacterium.

XII.3.c.1. Hongos filamentosos antagonistas

Trichoderma spp.: varias especies de este hyphomycete son eficientes
antagonistas de hongos fitopatdgenos, promueven el crecimiento vegetal y
son inductores de resistencia sistémica. Son los biofungicidas mas estudiados y
efectivos ya que antagonizan un amplio espectro de fitopatégenos y producen
enzimas liticas que degradan las paredes celulares del patégeno provocando su
muerte, entre otros mecanismos de accidon. Muchas cepas de Trichoderma son
naturalmente tolerantes a los agroquimicos sintéticos porque los degradan y cuando
son liberadas en el medioambiente, actian como biorremediadoras contribuyendo a
la recuperacion de suelos contaminados. Trichoderma spp. puede actuar contra
numerosos patdégenos del suelo como Fusarium spp., Rhizoctonia spp.,
Pythium spp., Phytophthora spp. y Sclerotinia sp.; contra patdégenos aéreos tales
como Alternaria spp., Botrytis spp., Drechslera tritici-repentis, Pyricularia oryzae y
Peronospora sp. Produce tres tipos de propagulos: hifas, clamidosporas y conidios
que son activos contra fitopatégenos en diferentes fases de su ciclo de vida. Como
hiperparasito, puede penetrar las hifas del patégeno, producir haustorios y
desorganizar el contenido celular. La competencia por el espacio y los
nutrientes es el mecanismo de accion mas importante frente a los hongos que
desarrollan en la superficie de las hojas antes de la penetracién, no actuando sobre
aquellos capaces de penetrar rapidamente.

Clonostachys spp.: el hyphomycete C. roseum (syn. Gliocladium roseum) coloniza
como parasito no patogénico a su hospedante y es un exitoso agente
biocontrolador de Botrytis cinerea en frutilla, frambuesa, semillas de coniferas,
begonia, geranio, rosa, pepino, tomate, pimienta y ciclamen, demostrando ser igual
o mas efectivo que los tratamientos fungicidas. Utiliza el mecanismo de
competencia por el sustrato, controlando B. cinerea en tejidos senescentes por
rapida colonizacidon, que contribuye a la supresion del patégeno. En las partes
aéreas de las plantas, el mecanismo usado es la competencia por nutrientes.
G. roseum también es conocido como micoparasito de hifas, esporas, esclerocios y
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otros cuerpos fructiferos de varios hongos. Ademas, produce inhibidores flingicos
y enzimas (glucanasas) que degradan las paredes y asi induce la pérdida de
turgencia causando lisis de las hifas del patégeno.

XII.3.c.2. Hongos micorricicos

La mayoria de las plantas captan los nutrientes por interacciones que
establecen con los microorganismos que viven en la rizosfera, especialmente con los
simbiontes. Los hongos micorrizas arbusculares (HMA) son las asociaciones mas
comunes y posiblemente las mas frecuentes que se establecen en la mayoria de las
plantas. Esta simbiosis facilita la captaciéon de fésforo, nutriente limitante en la
mayoria de los suelos e influye directa o indirectamente en la absorcién de otros
iones minerales como N, K, Ca, Mg, Fe y Mn. Promueven un mayor crecimiento de las
plantas, especialmente en suelos donde estos nutrientes son escasos y brindan una
mayor tolerancia al déficit hidrico. Juegan un papel muy importante en la proteccién
contra patdgenos radiculares a través de diversos mecanismos de accion como
micoparasitismo, lisis enzimatica, antibiosis, competencia por espacio o
nutrientes, e induccion de resistencia en la planta. Los HMA también son
utilizados para procesos de biorremediacién ya que pueden inmovilizar metales que
dafian las plantas. Cuando se forma la micorriza, hongo y raiz, ambos se ven
beneficiados. El hongo ayuda a la planta a obtener nutrientes del suelo, por mejor
capacidad de absorcién al explorar mayor volumen de suelo que la raiz sola,
incrementa la tolerancia al estrés hidrico y salino, a patdgenos y a metales pesados.
Por su parte, la planta proporciona al hongo productos carbonados derivados de la
fotosintesis y un nicho ecolégico protegido.

La integracién de microorganismos benéficos (hongos micorricicos vy
bacterias rizosféricas) es una estrategia aplicada con éxito durante las primeras
fases del cultivo, sobre diferentes especies de interés agricola en distintos
agrosistemas (forrajeras, horticolas, frutales tropicales, etc.), en presencia o
ausencia de patogenos de raiz.

XII.3.c.3. Microorganismos endoéfitos

Se encuentran y desarrollan en el interior de los tejidos vegetales y pueden
brindar efectos benéficos a la planta sin generar una respuesta de defensa en la
misma. Los endéfitos son una importante herramienta innovadora para la
proteccién vegetal, cuyo uso, su habilidad para diseminarse y persistir en los tejidos
vegetales, asi como de ejercer la actividad antagonista apropiada, esta siendo
investigada para efectivizar la asociacion planta-enddfito.
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XII.3.c.4. Bacterias antagonistas

Los géneros Pseudomonas y Bacillus son capaces de controlar patégenos,
especialmente hongos, sintetizando moléculas antifingicas. Ademas, pueden
sintetizar antibidticos contra otras bacterias. El grupo Pseudomonas fluorescens y
el género Bacillus son considerados las mas eficaces para controlar enfermedades
foliares y radiculares. Inhiben el crecimiento de fitopatégenos del suelo como
Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici, F. verticillioides, F. solani, Pythium ultimun,
Rhizoctonia solani, Sclerotium rolfsii y Phytophtora nicotianae. Bacillus spp. y
Pseudomonas spp., se usan como antagonistas para el tratamiento de semillas. Sus
efectos benéficos, exceden al antagonismo ya que también influyen positivamente
en la germinacion, desarrollo y rendimiento del cultivo debido a la produccion de
sustancias promotoras del crecimiento y al mejoramiento de la nutricion de las
plantas.

XII.3.c.5. Rizobacterias

Son bacterias del suelo capaces de colonizar las raices y la rizésfera; pueden
producir efectos positivos como promotoras del crecimiento vegetal, antagonistas
de patdgenos de plantas y participando en los ciclos de los nutrientes y en el
establecimiento de las semillas. El efecto benéfico sobre el crecimiento de las
plantas puede ser directo como biofertilizacidon, estimulacién del crecimiento de
raices, biorremediacion y reduccion del estrés de las plantas o indirecto, por
reduccion de la severidad del dano, induciendo la resistencia sistémica y la
competencia por nutrientes y por el espacio. Son eficaces sobre diversos cultivos
agricolas, como papa, chaucha, algodén, mani, lenteja, arroz, soja y especies
lefiosas como manzano y citricos.

XII.3.c.6. Virus bacteriéfagos

Son entidades bioldgicas simples formadas por una cubierta proteica que
protege su ADN. Se encuentran en muchos ambientes y son capaces de infectar y
matar las principales bacterias fitopatégenas. Poseen actividad litica, y al unirse a la
célula patégena huésped la destruyen por su rapida replicacién interna, lo que
provoca la lisis celular. Seguidamente, se libera una nueva generacion de virus listos
para actuar sobre el resto de las bacterias vecinas. El nimero de fagos se expande
de forma proporcional sobre las bacterias huéspedes disponibles, por lo que el
tratamiento se amplifica hasta reducir drasticamente la poblacién de bacterias
patégenas. Se considera que son los microorganismos mas comunes sobre la faz de
la tierra y se pueden encontrar de forma ubicua tanto en el suelo, en el agua e
incluso, dentro de otros organismos como animales y humanos. Esto implica que, en
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principio, son inocuos para el ser humano ya que sélo afectan a bacterias especificas
y sensibles a sus efectos.

XII.3.d. Suelos supresivos

La microbiota indigena de un suelo natural es capaz de proteger a
determinados cultivos de la accion perjudicial de algunos patégenos que habitan el
suelo. Se han descriptos suelos supresivos para Fusarium oxysporum,
Gaeumannomyces graminis var. tritici, Pythium ultimun y Rhizoctonia solani, entre
otros. La supresion puede ser inducida por la transferencia de determinados
microorganismos a adecuados sustratos "receptores". En este sentido, el
aislamiento de microorganismos antagonistas de patdégenos de plantas, ha
permitido la inoculacion de suelos y sustratos que, sin ser inicialmente supresivos,
adquirieron posteriormemte esa caracteristica. Algunos biofungicidas comerciales
se desarrollaron a partir del estudio de suelos supresivos. Por ejemplo, un
biofungicida basado en la cepa K61 de Streptomyces griseoviridis procedente de
turba, es capaz de controlar enfermedades producidas por Fusarium spp.,
Pythium spp., Rhizoctonia spp. y Phytophthora spp., mediante la colonizacidn previa
de la rizésfera vegetal.

XII.3.e. Enmiendas organicas

Los abonos verdes, estiércoles estables o compost, antes del trasplante,
pueden favorecer el control bioldgico de importantes plagas y enfermedades
vegetales. Microorganismos presentes en compost de diverso origen muestran un
notable caracter antagonista frente a enfermedades como el damping-off causado
por Pythium spp. en pepino, como también algunas especies Pseudomonas
fluorescentes y de Bacillus. Los composts son una fuente importante de nutrientes
para los antagonistas favoreciendo la éptima interaccion de éstos, con la microbiota
autoctona.

XII.3.f. Mecanismo de accion de los antagonistas
Debe ser conocido para realizar la seleccion y el uso de los antagonistas mas
efectivos.

XII.3.f.1. Fungistasis

Un antagonista eficiente es capaz de superar el efecto fungistatico de los
metabolitos producidos por otras especies, incluyendo plantas, y sobrevivir bajo
extremas condiciones de competitividad. Algunos, crecen rapidamente cuando se
incorporan al suelo, ya que naturalmente resisten sustancias tdxicas como
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compuestos fendlicos, herbicidas y fungicidas.

XII.3.f.2. Competencia por nutrientes

El hambre es la causa mas comun de muerte de los microorganismos, por lo
tanto, la competencia por un nutriente limitante resulta a veces en el biocontrol de
hongos fitopatdgenos; también pueden competir por oxigeno y el espacio. La
habilidad de un microorganismo para colonizar rapidamente su habitat le confiere
gran ventaja competitiva. En muchos hongos filamentosos la absorcién de hierro es
esencial para su viabilidad y algunas especies, bajo la escasa presencia de hierro,
liberan quelantes de bajo peso molecular, llamados sideréforos, muy eficientes que
quelan el hierro y limitan el crecimiento de otros hongos. La competencia es
particularmente importante para el biocontrol de Botrytis cinerea, principal
patdégeno en poscosecha de frutos, ya que es imposible el CQ por la alta variabilidad
genética del hongo; la ventaja de usar T. harzianum para su control esta en la accion
de varios mecanismos al mismo tiempo, haciendo practicamente imposible que
aparezcan cepas resistentes. Entre estos mecanismos, el mdas importante es la
competencia por nutrientes, ya que B. cinerea es particularmente sensible a la falta
de nutrientes para su crecimiento y desarrollo.

XII.3.f.3. Antibiosis

Es la inhibicion o destruccion de un organismo por los productos del
metabolismo de otro. En sentido estricto, es el antagonismo mediado por
metabolitos especificos o no especificos de origen microbiano. Enzimas liticas,
compuestos volatiles y otras sustancias téxicas pueden interrumpir la sintesis de la
pared celular y la elongacién hifal de los hongos patégenos. Los antagonistas
Trichoderma y Gliocladium suprimen la enfermedad por diversos mecanismos que
incluyen la produccién de antibidticos estructuralmente complejos como gliovirina,
gliotoxina, viridina, trichodermina, trichotecenos y trichorzianina, entre otros. Los
metabolitos volatiles tienen un efecto esencialmente fungistatico, debilitando al
patdgeno y haciéndolo mas sensible a los antibidticos no volatiles.

XII.3.f.4. Micoparasitismo

Ocurre cuando los hongos parasitan a otros hongos en un complejo proceso
que involucra el crecimiento quimiotrépico del hongo antagonista hacia el hongo
patégeno. Las hifas se enrollan sobre las del patégeno, disuelven sus paredes y
pueden llegar a penetrarlas fisicamente. La lisis de la pared del hongo patégeno esta
acompafada por una bateria de enzimas extracelulares, incluyendo quitinasas,
celulasas, B-1,3-glucanasas y proteasas. Un ejemplo, es el enrollamiento de las
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de T. harzianum sobre las hifas de Rhizoctonia solani, que causa podredumbres en
papay tomate.

XII.3.g. Formulacion y modos de aplicacion de agentes de control biolégico

El control biolégico de patégenos habitantes del suelo se puede realizar
mediante la manipulacién del ambiente o por la introduccion de antagonistas, ya sea
en el suelo o en los érganos de propagacién de las plantas.

Los productos en el mercado a base de Trichoderma emplean como principio
activo las formas reproductivas (conidios) y clamidosporas ya que las hifas son poco
resistentes al secado. Las formulaciones son fundamentalmente polvos mojables,
polvo seco, formulaciones en aceite y encapsulados. Pueden ser aplicados a las
semillas, al suelo, al sustrato o mediante aplicacién aérea. Para el control de hongos
habitantes del suelo, se pueden mezclar con materia organica u otras enmiendas
utilizadas como fertilizantes, o inoculantes bacterianos usados como fertilizantes
bioldgicos. A partir de cultivos sélidos de biocontroladores se desarrollan dos tipos
de formulaciones: liquida y sélida. La suspension acuosa de conidios se acondiciona
para su estabilizacién, envasada y conservada a < de 20°C (preferentemente en
heladera), son de facil aplicacion y evita el manejo de productos secos. Si son
granulados no son riesgosos para la salud de los aplicadores. El producto sélido se
acondiciona con aditivos para estandarizar la formulacién en cuanto al recuento de
conidios y, en lo posible, para obtener granulados evitando los productos
pulverulentos. Las micorrizas arbusculares son formuladas en granulos para aplicar
en la proximidad de las raices. Altas concentraciones de microorganismos
endofiticos con capacidad biocontroladora se aplican a varios tipos de hortalizas,
arboles frutales y forestales en viveros; esta estrategia permite la colonizaciéon
endofitica temprana de las plantas previo a su trasplante en el campo.

La cobertura de semillas con microorganismos benéficos es una alternativa
muy usada que asegura la colonizacion de las raices en desarrollo; por ejemplo, la
inoculacion de leguminosas con bacterias simbidticas del tipo rizobios, o también
para la aplicacion de endoéfitos para el control de enfermedades y plagas vegetales.
Las semillas tratadas con microorganismos benéficos pueden ser sembradas con la
maquinaria convencional que dispone el productor y por tanto se reducen los
problemas asociados con su aplicaciéon a campo.

XII.3.h. Situaciéon actual regulatoria y perspectivas del mercado de
bioinsumos en Argentina

En Argentina, existen bioinsumos comerciales destinados a la sanidad
vegetal, bioestimulantes del crecimiento de las plantas y biocontroladores de
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diferentes plagas y enfermedades. El Ministerio de Agricultura, Ganaderia y Pesca de
la Nacion (MAGyP) cred por Resol. SAGyP 7/2013, el Comité Asesor en Bioinsumos
de Uso Agropecuario (CABUA) que define como Bioinsumo Agropecuario todo
producto bioldgico que consista o haya sido producido por micro/macro organismos,
artropodos o extractos de plantas, destinados a ser aplicados como insumo en la
produccion agroalimentaria, agroindustrial, agroenergética y en el saneamiento
ambiental. Especificamente, se refiere a biofertilizantes que solubilizan, movilizan o
fijan nutrientes; fitoestimulantes y/o fitorreguladores; biocontroladores y
biofitosanitarios de origen fungico, viral, bacteriano, vegetal o animal, o sus
derivados; biorremediadores y/o reductores del impacto ambiental y los destinados
a la produccion de bioenergia. El ambito de la Comisién Nacional Asesora de
Biotecnologia Agropecuaria (CONABIA), asesora en lo relativo a la calidad, eficacia y
bioseguridad que deben reunir los bioinsumos agropecuarios para su liberacion al
agroecosistema. El Servicio Nacional de Sanidad y Calidad Agroalimentaria
(SENASA), y particularmente la Direccién de Agroquimicos y Bioldgicos, es la
autoridad de aplicacién que inscribe, aprueba y registra los bioinsumos.

XII.4. NORMAS Y REGULACIONES FITOSANITARIAS COMO
HERRAMIENTAS EN EL MANEJO DE LAS ENFERMEDADES

Pablo Cortese, Teresa Gally y Silvana Babbitt

XII.4. La proteccion del patrimonio fitosanitario nacional

Las normativas que regulan la proteccién vegetal en la Argentina y el mundo
estan principalmente dirigidas a manejar riesgos, los cuales pueden ser de distinta
naturaleza, pero amenazan el patrimonio fitosanitario del pais y perjudican su perfil
agroexportador al constituir trabas al comercio internacional. Estos riesgos estan
asociados a la aparicion o cambio de situacion de las plagas, que tienen el potencial
para afectar seriamente no solo a la produccién y su sostenibilidad, sino que también
en muchos casos constituyen serios impedimentos para la comercializacion y
movimiento de los productos agricolas.

XII.4.a. El marcointernacional de las normas fitosanitarias

La Organizacién Mundial del Comercio (OMC) en el marco del acuerdo de
Medidas Sanitarias y Fitosanitarias (MSF) reconoce a la Convencién Internacional de
Proteccion Fitosanitaria (CIPF), a la Organizacién Nacional de Epizootias (OIE) y al
Codex Alimentarius como las organizaciones en las cuales los paises deben acordar
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los lineamientos cientificos técnicos.

XII.4.b. CIPFy NIMFs

Las Normas Internacionales de Medidas Fitosanitarias (NIMF) son los
principales instrumentos para definir los principios y lineamientos técnicos que los
paises acuerdan para establecer regulaciones referidas a la fitosanidad, tanto en el
ambito internacional como regional o nacional, hasta diciembre de 2019 existen 43
NIMFs adoptadas, ademas de 29 protocolos de diagnédstico y 32 tratamientos
fitosanitarios, todas aprobadas por consenso unanime de los paises miembros de la
CIPF.

La NIMF 1 (Principios fitosanitarios para la proteccién de las plantas y la
aplicacion de medidas fitosanitarias en el comercio internacional) establece los
lineamientos basicos y operativos, que son el sustento para el desarrollo de las
NIMFs subsiguientes; las hormas nacionales deben ajustarse a estos lineamientos.
Entre los operativos resultan de significancia el establecimiento de una ONPF
(Organizacion Nacional de Proteccion Fitosanitaria), el andlisis de riesgo de plagas,
la certificacién, la vigilancia y la asistencia técnica entre otros. Todas las NIMFs
existentes hasta el momento se pueden consultar en la pagina web de la CIPF
(www.ippc.int).

El establecimiento de una ONPF merece especial atencidon dado que obliga a
los paises a designar una organizacién nacional oficial que actie como punto de
referencia con las responsabilidades principales establecidas por la CIPF. En
Argentina, esta organizacion es la Direccidn Nacional de Proteccién Vegetal (DNPV)
del Servicio Nacional de Sanidad y Calidad Agroalimentaria (SENASA). Cabe aclarar
que en este ambito, no todas las plagas son sujetas a regulacién, solo aquellas que
por sus caracteristicas pueden ser movilizadas a través de los productos que se
comercializan y representan amenazas para areas libres de las mismas o donde
estas estan siendo oficialmente controladas. Las plagas reguladas son las
siguientes:

XII.4.b.1. Plaga cuarentenaria: plaga de importancia econdmica potencial para
el area en peligro, aun cuando la plaga no esté presente o, si esta presente, no esta
extendida y se encuentra bajo control oficial (FAO 1990-revision FAO, 1995; CIPF,
1997-aclaracion, 2005).

XI1I.4.b.2. Plaga no cuarentenaria regulada: plaga no cuarentenaria cuya
presencia en las plantas para plantar, afecta el uso destinado para esas plantas con
repercusiones econdmicamente inaceptables y que, por lo tanto, esta reglamentada
en el territorio de |la parte contratante importadora (CIPF, 1997- aclaracién, 2005).
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XII.4.c. Marco Regulatorio Nacional
XII.4.c.1.SENASA

En Argentina, el Servicio Nacional de Sanidad y Calidad Agroalimentaria
(SENASA) es la organizacidon nacional oficial que se encarga de establecer las
normas nacionales que regulan las exportaciones, importaciones y el trafico federal
de productos y subproductos de origen animal y vegetal, productos
agroalimentarios, farmaco-veterinarios, agroquimicos, fertilizantes y enmiendas.

La Ley 27233 promulgada en el afio 2015, en el Capitulo I, articulo 1°° declara
de interés nacional la sanidad de los animales y los vegetales y explicita el alcance,
haciendo especial mencidn a las medidas sanitarias y fitosanitarias definidas en el
Acuerdo sobre la MSF de la OMC.

Cabe destacar que en lo referente a las regulaciones fitosanitarias, éstas son
incumbencia de la Direccion Nacional de Proteccion Vegetal del SENASA, la cual
actua como punto focal (ONPF) ante la CIPF (Figura 1).

=/ , ORGANIZACION CUER
4 MUNDIAL ) AU%H{}DO

4 DEL COMERCIO

-
I Organisation
/ for Animal

Health

Q. .-

COSAVE Direccion Nacional de Proteccion Vegetal

Figura XII.4: Relacion entre OMC/MSF, la IPPC (CIPF) y el SENASA como ONPF.

XII.4.c.2. Regulaciones Fitosanitarias

La mayoria de las normas fitosanitarias estan destinadas a regular el
movimiento de productos (frutos, materiales de propagacion, granos, etc.) que
pueden vehiculizar las plagas presentes a fin de preservar areas que aun se
encuentren libres, por ejemplo: moscas de los frutos, polilla de la vid y/o reducir
su nivel poblacional o erradicarlas, por ejemplo: acrididos, enverdecimiento de
los citricos o HLB de los citricos; estas medidas generalmente conforman los
denominados programas nacionales.
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Ademads, existen normas destinadas a dar sustento legal a sistemas de
certificacion de exportaciones con distintas exigencias acordes a las medidas
fitosanitarias de los paises compradores, por ejemplo limones a EE.UU., manzanasy
peras a Brasil, etc. En relacion al comercio exterior, se encuadran también las
normas cuarentenarias como la autorizacién fitosanitaria de importacion (AFIDI)
que indica a los importadores los requisitos exigidos por la Argentina segun producto
y pais de origen.

Por otro lado, hay un conjunto de regulaciones que permiten dar
cumplimiento a las obligaciones nacionales establecidas por la CIPF, como el
Sistema Nacional de Vigilancia Fitosanitaria (SINAVIMO) cuyo objetivo es tener
conocimiento de la condicidn fitosanitaria de los principales cultivos; un ejemplo es
la Resolucién SENASA N° 778/04 que obliga a comunicar la aparicion de nuevas
plagas o cambios de plagas, en el territorio nacional.

Otras normas de SENASA que se refieren a operadores de la cadena
agroalimentaria y son transversales a otras areas, como la inocuidad alimentaria
son por ejemplo el Registro Nacional Sanitarios de Productores (RENSPA) y el
Documento de Transito Vegetal (DTV) para ciertos materiales y productos.

Las condiciones y requisitos para los operadores (viveristas) se encuentran
reguladas por el Registro Nacional Fitosanitario de Operadores de Material de
Propagacién, Micropropagacién y/o Multiplicacidon Vegetal (RENFO) del SENASA.

El registro de productos fitosanitarios (incluidos enmiendas y fertilizantes), el
establecimiento de limites maximos de residuos de los mismos (LMR) constituye
también un conjunto normativo destinado a la aprobacién y control de
comercializacién de estos productos.

XII.4.c.3.INASE

En cuanto a semillas y materiales de propagacion agamica, el INASE
(Instituto Nacional de Semillas) es el organismo de aplicacion de la Ley N° 20147
gue tiene reglamentaciones de sanidad, identidad genética y calidad. Para
determinadas especies como papa, frutilla y plantas producidas en viveros (citricos,
frutales de hoja caduca, vid y olivo) y debido a que los érganos de propagacion son
excelentes transmisores de patégenos, se busca reducir el nivel de indculo inicial de
los mismos a través de sistemas de certificacién. Algunos de estos sistemas de
certificacion son optativos, mientras que otros son obligatorios. Para ciertas
especies, como papa semilla se busca reducir el porcentaje de virus y nematodes a
niveles aceptables que garanticen un adecuado rendimiento, en otros, como las
plantas citricas de viveros, se busca que sus materiales de propagacién (semillas,
plantines, yemas o plantas) estén libres de ciertos patégenos, caso contrario, no
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pueden ser comercializados.

Estos sistemas de certificacidon establecen procedimientos de producciéon a
campo o en invernadero y cada uno de ellos posee, su respectivo método para
implementar en el laboratorio. Los mismos pueden ser seroldgicos, moleculares, de
diagnodstico mediante material éptico o de plantas indicadoras, segun lo que
corresponda.

En lo que respecta especificamente a sanidad de semillas botanicas, el INASE
no tiene, hasta el momento, un sistema de certificacién, sin embargo, los
productores pueden presentar denuncias por problemas sanitarios en las semillas
adquiridas. Para la deteccion de patdgenos transmitidos por semillas, el Laboratorio
de Patologia y Marcadores Moleculares dependiente de la Direccién de Calidad del
INASE, utiliza los métodos de ensayos establecidos por ISTA (Asociacién
Internacional de Andlisis de Semillas). Los laboratorios privados u oficiales que
realicen analisis de semillas (poder germinativo, pureza, vigor, viabilidad, sanidad)
al igual que los que realizan pruebas sanitarias en materiales de propagacion, deben
estar habilitados por el INASE.

XII.4.d. Acreditacion de laboratorios

Para poder aplicar las normativas y regulaciones antes mencionadas, se
necesita verificar los resultados de la produccién agricola mediante laboratorios de
ensayo y calibracién que suministren resultados confiables. Lo que ha generado la
necesidad de desarrollar normas que provean uniformidad de métodos y criterios,
de tal manera que dichos resultados puedan ser equivalentes en cualquier parte del
mundo, incluso cuando son generados por diferentes laboratorios, lo que posibilita la
aceptaciéon mutua de resultados. Los laboratorios de investigacion, desarrollo e
innovacion utilizan los lineamientos que establece la Norma ISO/IEC 17025,
“Requisitos generales para la competencia de los laboratorios de ensayos y
calibraciéon” como guia. Esta norma contiene las exigencias que debe cumplir un
laboratorio para demostrar la competencia de generar resultados técnicamente
validos. En Argentina, se aplican las directivas y criterios para la acreditacion del
Organismo Argentino de Acreditacién (OAA), organismo que posee reconocimiento
internacional.

Se entiende por acreditacién el reconocimiento formal de la competencia
técnica de un laboratorio de ensayos y/o calibracién. La misma se obtiene a través
de organismos nacionales o internacionales de acreditacion, como resultado de una
evaluacion satisfactoria y mantenido luego con el seguimiento sistematico de la
calificacién obtenida (www.oaa.org.ar).

Los primeros ensayos de fitopatologia acreditados en el pais fueron para
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cancrosis de los citricos (Xanthomonas citri pv. citri) y mancha negra
(Guignardia citricarpa) en los laboratorios del Servicio Nacional de Sanidad y Calidad
Agroalimentaria (SENASA) a través del OAA, lo que permitié la exportacion de
citricos a la Unién Europea; los ensayos mencionados también se acreditaron en la
Estacién Experimental Bella Vista de INTA (Corrientes).

Por lo definido anteriormente, la acreditacidn se basa en la evaluacion de la
conformidad del Sistema de Calidad, el cual debera cumplir con los requisitos
administrativos y técnicos establecidos en la norma de referencia. Cabe destacar
que las evaluaciones sistematicas (auditorias) estan basadas no solo en el
cumplimiento del sistema de calidad, sino en su competencia técnica. Por lo tanto los
evaluadores, deben ser expertos en los temas a evaluar.

Tanto los términos acreditacion como certificacion estan referidos al
reconocimiento formal por una tercera parte, pero la denominacién acreditacion se
reserva para instituciones u organizaciones, cuya actividad deviene en un
documento testimonial, como por ejemplo: los resultados de analisis de ensayos o
los certificados de aptitud. Es necesario aclarar que la Norma ISO/IEC 17025,
pertenece al campo voluntario, es especifica para acreditacion de laboratorios,
utiliza elementos comunes a los Sistemas de Gestién de la Calidad de la Norma ISO
9001 (certificacién), pero no es equivalente (Tabla 4). Otro punto importante para
los especialistas fitopatdlogos, es que por tratarse de una norma genérica que aplica
a cualquier tipo de laboratorio de calibracion o ensayos, tiene como ventaja la
universalidad de sus conceptos y como inconveniente, que necesita una adecuada
interpretacion, la cual debe ser conducida por un experto en la disciplina, que
ademas tenga conocimiento sobre sistemas de gestion de la calidad.

El responsable del ensayo no puede dejar de lado que se encuentra
trabajando con seres vivos, tanto al referirse al hospedante como el patdgeno y en
muchos casos a los testigos (material vegetal sanos o materiales de control),
teniendo ademas presente que todos los actores interactian con el medio ambiente
modificando sus caracteres. Debido a estos detalles, que no son menores, y que
hacen a la exactitud de los resultados, el punto aseguramiento de la calidad, es
fundamental en este tipo de disciplinas bioldgicas. Por lo expuesto, el Ingeniero
Agronomo debe conocer estos conceptos para interpretar la calificacion del
laboratorio que elije, lo que implica un nuevo desafio para la profesion.
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Tabla 4: Resumen de las diferencias entre las Normas voluntarias ISO 9001 e ISO 17025.

éQué es?

éQué se audita / evalta?

éQuién lo obtiene?

éQuién lo otorga?

¢Quién audita / evalua?

éQuién evalua al que
otorga?

Certificacion por ISO 9001

Constancia de tercera parte que expresa
conformidad con los requisitos.

El Sistema de Gestion de la Calidad.

Empresas que ofrecen productos y/o
servicios.

Organismos de Certificacion: IRAM,
Bureau Veritas, SGS, entre otros.

Auditores

Organismo de Acreditacion (OAA).

Acreditacion por ISO 17025

Constancia de tercera parte que
demuestra competencia para realizar un
método de ensayo.

El Sistema de Gestion de la Calidad+la
Competencia Técnica.

Laboratorios que realizan ensayos,
calibraciones y muestreos.

Organismo de Acreditacion (OAA).

Evaluadores (tienen formacion técnica
especifica).

IAF (International Accreditation Forum).

ILAC (International Laboratory
Accreditation Cooperation).

Fuente: Gally (2019). Curso Materiales de Referencia aplicado a Laboratorios, Universidad Nacional de

Lujan.
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