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RESUMEN 

El frijol es una leguminosa que es atacada por aproximadamente 138 org~ 

nismos identificados hasta la fecha a nivel mundial, siendo diferente el gr~ 

do de incidencia y dependendiendo de las condiciones ambientales donde se 

cultiva. 

-En el estado de Jalisco el principal factor limitante de la producción 

de frijol son las enfermedades, y que llegan a causar daños hasta del 100%; 

por lo cual uno de los principales objetivos de este estudio fué la identifi 

cación y distribue±én-~de las mismas en el estado. 
·•·.· 

Los resultados obtenidos nos indican, que las enfermedades presentes en 

23 municipios del Estado de Jalisco, fueron: Roya ~omye~ Ph~eoli, Antracn~ 

sis CoUeto:tJúehum UndemutfUanum, Mancha redonda Chaeto.6ep.to!Z..-ia Wetf.man.ü, 

Mancha angular 1.6aniop.6~ G~eola, Mancha blanca P.6eudoe~eo.6po~ef.la Alb~da, 

Mildew velloso Phy:tophthoJta.. Ph~eoli, Mohó blanco Sctvw.:túúá. Scf.2./W:t..La1Lum,-

Tizón común Xanthomo~ PhMeoU, Tizón de halo P.6eudemo~ Ph.a..6eoUeola, 

Mosaico dorado V~ def. mo.6~eo doJta..do.-

La roya y el tizón común fueron las enfermedades de mayor distribución -

en las zonas productoras de frijol localizadas en los Altos de Jalisco, zona 

centro y region de la Costa; observandose los mayores daños de roya en los -

municipios de Ojuelos, San Miguel el Alto, Encarnación de Díaz, Zapotlanejo y 

en la Costa. Por otro lado el tizón común causó daños de imp'ortancia económi 

ca solamente en los municipios de Ojuelos y Lagos de Moreno. 

La antracnosis, Mancha angular y Mancha redonda son enfermedades que re-

X 



quieren de alta precipitación, que oscila entre los 600 y 900 mm con tempe-

raturas medias de 20°C; con4iciones que prevalecen en la zona mue_streada. 

Estas enfermedades fueron identificadas en 17, 7 y 11 municipios respectiv~ 

mente, causando los daños más fuertes en los municipios de Yahualica, Tepa-

titlán, Arandas y Jesús María. 

Las enfermedades: Mancha blanca, Mildew velloso, Moho blanco y Tizón -

de halo, actualmente no revisten importancia económica; con excepción de és 

te último, ya que es importante en los municipios de Encarnación de Díaz y 

Teocaltiche. Por~~a parte, el Mosaico dorado es de primordial importancia 

en la región de la Costa. 

No obstante, dicho lo anterior, estas enfermedades en un momento dado -

pueden llegar a convertirse en un problema potencial, ya que algunos pató-

genos se trasmiten por medio de la semilla. 

Así mismo, la mayoría de las enfermedades estan correlacionadas con la 

etapa fenológica de la planta así como por las condiciones ambientales pre-

valentes, ya que durante la etapa de desarrollo de la planta presentan sus-

ceptibilidad a determinado patógeno, como son roya y mancha angular. 

xi 



1 INTRODUCCION 

El área cultivada de frijol en el Estado de Jalisco es de aproxima-

damente 200,000 hectáreas, cuyas siembras se realizan en condiciones de • 

temporal, de riego y bajo dos sistemas de producción, sólo y asociado con 

maíz, correspondiendole un 22.28% y 77.72% respectivamente de la superfi-

cie. A pesar de la extensa superficie que se siembra la producción es i~ 
1 

suficiente, ya que el rendimiento promedio es de 500 kg/ha aproximadamente. 

Por otra parte, la población consumidora de frijol se incrementa constan-

temente en forma considerable, ocasionando un aumento de la demanda de es-

ta leguminosa (Campos, 1976). 

Son muchos los factores que limitan la producción de frijol, siendo 

las enfermedades uno de los más importantes. La literatura:agrícola mun-

dial menciona que este cultivo es afectado aproximadamente por 50 enferme-

dades causadas por hongos, bacterias, virus y nemátodos. En México no es-

tán presentes todas, sin embargo, debido a que el frijol es cultivado des-

de el nivel del mar hasta alturas de 2 9 400 metros, algunos patógenos se 

adaptan a ciertas condiciones, mientras que otros se les encuentra en otras 

completamente distintas. 

La prevalencia y severidad de las enfermedades depende de la cantidad 

presente de inóculo, condiciones ambientales prevalentes (temperatura y h~ 

medad principalmente) y de la susceptibilidad de las plantas hospedantes.-

Asimismo, se considera que la semilla ha funcionado como un vehículo efi-

caz para diseminar aquellos patógenos que tienen la habilidad de sobrevivir 

en ella por largos períodos de tiempo, sobre todo si no se tiene cuidado en 
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eliminar la semilla manchada. 

En la investigación de los problemas fitopatológicos del frijol, exis 

te una parte muy importante relacionada con la identificación de los pató-

genos para determinar en qué forma habrán de atacarse, ya que cada uno re-

quiere de estrategias particulares para su control, como lo demuestra la 

literatura mundial existente. Así pues, con este trabajo se pretenden los 

siguientes objetivos: 

1) Identificar a las distintas enfermedades que afectan al cultivo 

del frijol en el Estado de Jalisco. 

2) Conocer la distribución de estos patógenos. 
~ 

3) Observar cuál o cuáles enfermedades causan los daños más severos, 

y darle prioridad en estudios sobre su control. 

4) Recabar y proporcionar a los productores y agentes de cambio que 

trabajan en la producción de frijol, información necesaria acerca 

de estas enfermedades, presentes en las distintas áreas producto-

ras del Estado. 
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2 REVISION DE LITERATURA 

Las enfermedades que se presentaron en el Estado de Jalisco fueron 

las siguientes: Chahuixtle, Antracnosis, Mancha Angular, Mancha Redonda, 

Moho Blanco, Mancha Blanca, Mildew Velloso, Tizón Común, Tizón de Halo y 

Mosaico Dorado. 

Por consiguiente la siguiente revisión de literatura la referiremos 

a las enfermedades antes citadas. 

2.1. ROYA O CHAHUIXTLE 

2.1.1. Distribución geográfica 

El chahuixtle o roya del frijol es causado por el hongo Utomyceó 

p~eoli - typ~ca ~; fue identificado primeramente en Alemania en 

1795 por Persoon, C.H. (Zaumeyer y Thomas, 1957) (155); desde entonces se 

ha reportado en casi todas las partes del mundo (24, 25, 154). En México 

tiene importancia económica en Coahuila, Tamaulipas, Durango, Chihuahua, 

Sinaloa y Nayarit, presentándose con mayor o menor intensidad en todas las 

zonas en que se produce frijol en el país (4, 58, 91}. 

2.1.2. Síntomas 

El ataque está localizado principalmente en las hojas, vainas y ta

llos, siendo más abudante y notorio en las hojas. El primer indicio de 

infección se manifiesta por la aparición de manchas blanquecinas en el 

envés de la hoja, éstas son algo levantadas y miden hasta 2 mm, posterior

mente se tornan pardas dando origen a los soros, estas manchas aparecen 
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a los 5 o 6 días después de la inoculación cuando las condiciones son fa

vorables (Crispín, 1953). Inicialmente las esporas al germinar sobre la 

hoja~ emiten el tubo germinativo y forma apresorios~ de donde se desarro

lla la hifa infectiva y penetra al estoma y crece en la cavidad estoma.tal 

y espacios intercelulares~ creciendo paulatinamente en el punto de infec

ción hasta dar origen a una pústula o soro, el cual a los diez días de de

sarrollo rompe la epidermis quedando libres las uredosporas que son la for 

ma más frecuente de diseminación. Los soros o pústulas son de color café 

rojizo y a menudo aparecen soros secundarios a los lados del soro primario, 

los cuales pueden llegar a fusionarse y formar un soro simple; ésto depende 

de la susceptib~~idad del hospedante. A medida que la planta llega a su 

madurez, las pústulas se vuelven de color negro formando las teliosporas 

que son las responsables de la perpetuación del hongo de una estación a 

otra (mencionado por Lépiz, 1972) (92). 

Cuando la infección es muy severa puede ocasionar defoliación prematu

ra en la planta. Si el daño ocurre durante la floración y formación de vai 

nas~ las últimas se enjutan produciendo granos pequeños reduciendo conside

rablemente la producción (CIAT, 1978) (37). 

2.1.3. Clasificación y nomenclatura 

El hongo que causa la enfermedad conocida como chahuixtle, herrumbre, 

roya, zaratan, ladrillo y otros, está clasificado por Funder (1968) (62)~ 

de la forma siguiente: 

Phylum 

Subphylum 

ThaLtophy.ta. 

Fung-i. 



División de subphylum 

Clase 

Subclase 

Orden 

Familia 

Género 

Especie 

Variedad 

Eumyc.e:tM 

Bcud..cü..omyc.etu 

HeteJtoba6i.c:Uomyc.etM · 

llJtedi.nal.u 

Pu.c.c.húa..c.ea.e 

llJtom y c. u 

PfuueoU 

Typ.ic.a 

5 

Este hongo por algunos años fue conocido comúnmente como U~omyc.u 

appendic.ulatuh (~.) F~. 1 (155)~ hasta que Arthur (1934), (10), esta

bleció el nombre de llJtomyc.e& pfuueoU variedad typ.ic.a, el cual ha sido 

aceptado por la mayoría de los investigadores y que es utilizado hasta 

la fecha. 

2.1.4. Morfología y fisiología 

Es un hongo autóico~ completa su ciclo biológico sobre la misma 

planta, en este caso sobre especies del género Pha4eotuh. También es 

polimórfico, es decir, que durante su ciclo biológico pasa por varias 

fases fructíferas. Las pústulas producen uredosporas llamadas comúnmen 

te esporas de verano; pudiendo causar infecciones secundarias en corto 

tiempo. Las uredosporas son producidas dentro de un soro o pústula lo

calizado en el haz o en el envés de las hojas. Las uredosporas tienen 

un pedicelo corto hialino y son de color café claro, unicelulares, con 

pared delgada y espinosa y de forma entre globoide y elipsoide, pudien-

do tener dos poros ecuatoriales o supercuatoriales y medir 22.5 x 28 mm 
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en promedio (Zaumeyer y Thomas, 1957) (155). 

La temperatura óptima para su desarrollo oscila entre 14°y 28°C 

(78, 117, 144), y los pe~íodos prolongados (10-18 horas) de htimedad rela-

tiva mayor de 95% favorecen la infección (78). Estos son los dos facto-

res limitantes de la germinación y del desarrollo; bajo otras condicio-

nes, la infección y el desarrollo disminuyen, llegando en ocasiones a 

ser nulos. El grado de infección depende de la presencia de otra enfer-

medad, de la edad de las hojas al mome:nto de la inoculación y del cante-, 

nido de potasio y nitrógeno existente en el suelo. Entre los factores 

que favorecen la infección se encuentran: el vigor de la planta, el exc~ 

so de nitrógeno -eR el suelo y un aumento de la intensidad de luz (118, 

144). 

A las teliosporas se les denomina esporas de invierno por producir-

se al final del ciclo vegetativo y por servir para la supervivencia del 

hongo durante el período invernal en los lugares fríos. En zonas tropi-

cales o lugares de inviernos suaves, éstas no se producen, perpetuándose 

el hongo por medio de las uredosporas que pueden, bajo estas condiciones, 

mantener la enfermedad en estado de latencia de un ciclo a otro, o en su 

defecto, por existir hospedantes durante todo el año. Las teliosporas 

son de color café obscuro, tienen un pedicelo corto hialino, son unicelu-

lares, con pared gruesa y lisa, y tienen forma globoide o completamente 

elipsoide. Las teliosporas pueden tener una papila hialina sobre el po-

ro y medir 24 x 30 mm (155). Paralagerminación, éstas necesitan de un 

período de latencia el cual puede acortarse experimentalmente, sometien-
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do dichas esporas a temperaturas frías (73), Cuando encuentran condicio

nes de temperatura y humedad favorables, germinan produciendo un promic~ 

lio que da origen a las esporidias, las cuales infectan las hojas del 

frijol, originándose a su vez las aecias, después las aeciosporas y fi

nalmente las uredosporas que son las responsables directas de nuevas in

fecciones (58). 

2.1.5. Razas fisiológicas 

La reproducción sexual del hongo, permite la aparición de nuevas com

binaciones génicas por hibridación. Existen líneas distintas del mismo hon 

go que atacan con diferente intensidad a una misma variedad del hospedan

te. A estas líneas se les conoce como razas fisiológicas considerando que 

la especialización de dichas líneas para vivir exclusivamente sobre un 

genotipo de la planta hospedante, se debe a la interacción fisiológica en

tre la planta y el parásito (Brauer, 1976) (26). Esta especialización pue

de deberse a que la planta hospedante produzca o no sustancias orgánicas 

del tipo de los aminoácidos indispensables para la vida del hongo y a que 

el hongo mismo presente variación que le permita vivir en substratos dife

rentes (92). Por lo anterior se puede pensar en el gran número de razas 

fisiológicas que pueden existir en un momento dado. Sobre ésto en parti

cular, Dongo y Crispín (1962) (58), mencionan la presencia de 31 razas 

presentes en México. Zaumeyer (1973) (158), identificó 34 razas en Esta

dos Unidos. 



2.1.6. Hospedantes 

La literatura menciona que Utomyee6 pha4eoli-~yp¡ea sólo ataca a 

especies del género P~~olU6, citándose entre ellas a P. vutg~, P. 

funa.-tU6, P. eoe~U6, P. o.c..cLti.fpliU6, P. mu.ngo, P. a.tJtopWlpWle.IL6, P. 
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poe.yJ.Jta.ehyU6 , P. o.de.no.mhU6 1 P. o.M.6 o:tJU.ehU6 1 P. dy.6 o phyUU6 , P. .6¡nuo.

~y otras, en donde se ha obtenido experimentalmente la infección (10). 

Dongo y Crispín (1962) (58), mencionan haber encontrado a la roya del 

frijol atacando a una especie silvestre de la familia Poligonacea Ply

gonum po~o~e.nee6, esta hierba crece en forma abundante en las siem

bras de frijol. No se conocen evaluaciones del significado de esta hos

pedante en lo que·-se refiere a la reproducción, distribución, variación 

y conservación del hongo. 

2.1.7. Diseminación 

Las uredosporas y teliosporas pueden sobrevivir el invierno en re

síduos de cosecha y en las estacas que se usan como soporte para las 

plantas de frijol voluble (guía), ésto hace que las corrientes del vien 

to puedan transportar las esporas a grandes distancias, las cuales pro

bablemente constituyen el inóculo inicial y el secundario durante las 

epidemias en América Latina, donde el cultivo generalizado de frijol, 

con fechas escalonadas de siembra proporcionan ininterrumpidamente un 

hospedero susceptible bajo condiciones ambientales favorables (Schwartz 

y Gálvez, 1980) (125). Brauer (1976) (26), menciona que las esporas 

del hongo de la roya del tallo del trigo Puecinio. g~~-~ei pue

den ser acarreadas por el viento en cierta época del año desde Canadá 



9 

hasta México y en otra época, de México hasta Canadá. Por lo general, 

el hongo es diseminado localmente por los implementos agrícolas, por el 

hombre, los insectos y animales. 

2 • 1. 8 . Control 

a) Control químico. En general se menciona que se puede controlar 

la enfermedad con espolvoreaciones de azufre o aspersiones con fungici-

das a base de éste. El tratamiento es preventivo por lo que la aplica-

ción debe hacerse al aparecer las primeras pústulas, de lo contrario, se 

requieren más aplicaciones y el control no es satisfactorio. Zaumeyer y 

Thomas (1957) Cl.§5:k mencionan que espolvoreaciones de azufre de 20 a 25 

kg/ha son muy efectivas; también mencionan que en el Sur de Africa se ha 

logrado buen control con caldo bordelés 4-4-50. Finalmente reportan buen 

control de la enfermedad mediante aplicaciones de azufre, Maneb o Zineb. 

Crispín y colaboradores (1976) (51), mencionan que el control de esta en-

fermedad se puede obtener mediante la aplicación de los siguientes fungi-

cidas: Daconil, 225 gr en 100 lt de agua; Parzate C, 2 kg; Plant-Vax, 

1.8 a 2.5 kg/ha. El tratamiento con Plant-Vax a la semilla no controla 

la enfermedad. 

b) Control cultural. Como recomendaciones se incluyen las siguien-

tes: Rotación de cultivos y eliminación de los resíduos de c.osecha, los 

cuales pueden contener esporas que pueden servir como fuente de inóculo. 

La reducción de la densidad de plantas puede disminuir la incidencia de 

la roya, y por último, la fecha de siembra, la cual debe ser determinada 

para cada región para así evitar o reducir la incidencia de la infección 

en los períodos de prefloración y floración (Schwartz, 1980) (124). 
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•. 

Fig. 1 Hoja con síntomas típicos de Chahuixtle 
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e) Control genético. Existen muchas variedades comerciales que tienen 

resistencia a una o más razas del patógeno, pero hasta la fecha no se 

conoce una sola variedad o fuente de germoplasma que sea inmune o tenga 

resistencia a todas las razas registradas o poblaciones de royas (159). 

Esto se debe a que la mayoría de los investigadores han basado sus es

tudios en fuentes de resistencia específica, contra un número limitado 

de razas fisiológicas prevalentes en determinadas zonas (11, 49, 95). 

El uso efectivo de la resistencia específica requiere que se desarro

lle a nivel internacional un conjunto de variedades diferenciales, así 

como una escala de calificación, con el objeto de poder coordinar las 

actividades in~~igativas mundialmente. Por último, un .control gené

tico estable y efectivo de la roya se puede obtener mediante la combi

nación de genes específicos de resistencia y varios factores que con-

tribuyan a la resistencia no específica. Es necesario considerar la 

integración de este sistema con otras medidas de control, como la apli

cación de productos químicos y prácticas culturales, a fín de lograr una 

protección estable y duradera contra la roya del frijol (Schwartz, 1980) 

(124). 

2.2. ANTRACNOSIS 

2.2.1. Distribución geográfica 

Esta enfermedad ya se conocía desde 1843 pero la primera descrip

ción fue hecha por Lindemuth en 1875 en el Instituto de Agricultura de 

Poppelsdorf, en Bonn, Alemania (131). Posteriormente se demostró que 

esta enfermedad era de alcance mundial;. así se reporta que en América 
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del Norte, Europa, Africa, Australia, Asia (155) y en países de América 

Latina como Costa Rica, Guatemala, Venezuela, Colombia, Brasil y México, 

han ocasionado pérdidas de importancia económica del orden del 100% 

(mencionado por Schwartz'y Gálvez, 1980) (125). 

En México, Crispín et al (1976) (51), reportan esta enfermedad co

mo de gravedad y de amplia distribución en el país, ya que se le encue~ 

tra en las zonas temporaleras del país, observándosele en la Mesa Cen

tral, en El Bajío y en algunos Estados del Norte del país como Chihua

hua, Durango y Zacatecas, siendo común generalmente en climas templados 

y lluviosos de México. 

2.2.2. Síntomas 

Los primeros síntomas de la enfermedad aparecen en el envés de las 

hojas, donde se pueden observar manchas cafés o negras a lo largo de las 

nervaduras. Este hongo también causa lesiones en las vainas; éstas co

mienzan como pequeñas manchitas rojizas o cafés, aumentando de tamaño 

hasta alcanzar un diámetro de 5 mm; a medida que crecen las manchas, su 

centro se hunde, y si tiene condiciones de humedad, estas lesiones pre

sentan una masa de color rosado formada por miles de esporas, generalme~ 

te rodeadas por un borde de color café. Si las lesiones logran conside

rables tamaños en el tallo, éste puede ser debilitado y ser incapaz de 

sostener el área foliar de la planta. Las semillas también pueden ser 

afectadas por el hongo, presentan manchas de color oscuro, llegando a 

veces a establecerse en el embrión y destruirlo totalmente (51, 148, 155). 
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2.2.3. Clasificación y nomenclatura 

El hongo Coltetotniehum ~ndemuthianum, que causa la enfermedad 

conocida como antracnosis., está clasificado de la siguiente manera se

gún Alexopoulus (1962) (7). 

Phyllum Tha..ttophyta. 

Subphyllum Fu.ng-i. 

División Eumyeetv., 

Clase Hongo~ -tmpen6ecto~ o deu.tenomyeetv., 

Orden M ei.a.neo rúai..~ 

Familia Mei.a.neorU.aee.a.e 

Género Coltetotniehum 

Especie Undemu.thianwn 

El hongo causó problemas en un principio para su clasificación, 

debido a que no difiere apreciablemente en sus caracteres morfológicos 

de otras especies pertenecientes a este género. Saccardo y Magnus 

(1878), lo describieron como Gloe6poniu.m ~ndemu.thianum. Escribner 

(1889), publicó un artículo sobre antracnosis del frijol y lo citó como 

Coltetotniehum ~ndemu.thianum, nombre que ha sido aceptado y reconocido 

hasta la fecha (Zaumeyer y Thomas, 1957) (155). 

2.2.4. Morfología y fisiología 

Según las descripciones que dan algunos investigadores (15, 79, 

140), Coltetotkiehu.m ~ndemu.thianu.m es caracterizado por formar un mice

lio septado, ramificado, hialino al principio tornándose oscuro con la 

edad, después que el micelio ha penetrado en los tejidos del huésped, 
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produce en éste una lesión, en cuyo centro, abajo de la epidermis se for-

man los cuerpos fructíferos o acérvulos, cada uno de éstos consiste en una 

capa estromática en cuya superficie se forman los conidóforos. Estos son 

hialinos, no ramificados y erectos, de 40 a 60 micras de longitud en cuyo 

ápice tiene lugar la formación de esporas o conidios. La acumulación de 

estas esporas produce el rompimiento de la epidermis formando acérvulos. 

Las esporas se mantienen unidas por una secresión ocre, salmón o rosada; 

sus dimensiones son algo variables, promediando 15 por 15 micras y son 

unicelulares, de forma oval o espinas agudas, duras, simples, septadas de 

longitud variable entre 30 y 100 micras. Un conidio toma de seis a nueve 

horas para germinar y produce de uno a cuatro tubos germinativos, los 

cuales forman apresorios en sus ápices durante el proceso de patogénesis. 

Algunos estudios han demostrado que la antracnosis es uno de los 

organismos que requieren de temperaturas bajas y humedades altas para que 

el hongo desarrolle la infección. Crispín et al (1976) (51), indican que 

la temperatura óptima para que el patógeno se desarrolle está comprendida 

entre los 17 y 18°C. 

Arriba de 27°C la infección no se presenta, a temperaturas menores 

de 13°C reducen la infección. Leach (1923) (89), encontró que el creci-

miento óptimo en cultivo ocurre a 22.5°C. Sin embargo, Lauritzen et al 

(1933) (88), comprobaron que los síntomas aparecen en las vainas a los 

5 días con temperaturas de 22 a 25°C; a los 7 días con temperaturas de 

15 a 17oc; a los 9 días con temperaturas de 12°C, a los 12 días cuando 

la temperatura es de 10°C y a los 14 días con temperaturas de 7°C. 
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2.2.5. Razas fisiológicas 

En 1918 se descubrió que las variedades de frijol diferían en su 

reacción a la infección producida por C. Lindemuthianum y que el orga

nismo patógeno poseía variabilidad patogénica. Barrus (1911) (14), ini:_ 

cialmente describió dos razas, las cuales denominó Alfa y Beta. Poste

riormente se encontró la raza Gamma (30), seguida por las razas Delta 

(8) y Epsilón (39). Un mutante de la raza Alfa (designado como Alfa 5N) 

más tarde se denominó Lambda (81). 

Recientemente (115), encontraron la cepa Ebnet, la que posteriorme~ 

te recibió el nombre de raza Kappa (87). 

Hubbeling (1977) (82), aisló la raza Jota a partir de una inocula

ción efectuada en el invernadero, con una mezcla de las razas Kappa, Ga

mma, Delta y Lambda en plántulas resistentes a la raza Kappa. Sin em

bargo, la raza Jota no se ha detectado hasta ahora en la naturaleza. La 

designación de las razas se ha basado en las distintas reacciones prese~ 

tadas por los aislamientos de antracnosis, cuando se han inoculado en 

variedades diferenciales del hospedante que tiene uno o varios genes di

ferentes de resistencia a uno o más razas. En México, Yerkes y Ortíz 

(1956) (149), encontraron que de 180 variedades mexicanas de frijol pro

badas, cerca del 60% eran resistentes a la raza Alpha y que el 90% po

seían un alto grado de resistencia a las razas Beta y Gamma. 

2.2.6. Hospedantes 

La antracnosis es un patógeno de PhaAeol~ vulg~, P. Lunat~, 

P. limeM-ú.l, P. a.c..u;U6olÁ.lL6, vaJL. La.;t[6olÁ.lL6, P. c..oc..c..ine~, P. a.U!l.e.~, 
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P. mutti6lo~, V¡gna unguieulata y V~cia Faba, (102, 140, 155). 

2.2.7. Diseminación 

El patógeno sobrevive de una estación a otra en un estado de dor

mancia bajo la cubierta de la semilla, o como esporas entre los cotile

dones de las semillas. Otro medio que da lugar a fuentes de infección 

secundarias, son las salpicaduras de lluvia sobre las plantas infecta

das, las cuales provocan el escurrimiento de esporas hacia la parte ba

ja de la planta, estableciéndose así las fuentes de infección antes men 

cionadas. De acuerdo con lo anterior se puede inferir que la semilla 

es el principal~io de diseminación del hongo. Otros agentes que fa

vorecen la dispersión del patógeno son: el viento, el roce de las ho

jas entre sí, los instrumentos de trabajo, los insectos, los animales y 

el hombre (51, 146, 147, 155). 

2.2.8. Control 

a) Control químico. Los fungicidas usados con mayor frecuencia en 

el control de la antracnosis del frijol son: Zerlate, Fermate, Maneb, 

Zineb, Ziram, Benomil, Captafol, Carbendazim, etc (37, 51, 155). 

b) Control cultural. Como el patógeno puede sobrevivir hasta dos 

años en residuos de cosecha infectados, se recomienda hacer rotaciones 

de cultivos de 2 a 3 años, restringir lo menos posible actividades hum~ 

nas o mecánicas cuando el follaje se encuentre húmedo y el uso de semi

lla limpia (138, 155), 

e) Control genético, El control de la antracnosis a base de va-
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riedades resistentes, es difícil por las muchas razas que existen de es 

te hongo. Sin embargo, algunos investigadores han podido identificar 

materiales resistentes a algunas razas. Meléndez (1951) (97), en México, 

hizo inoculaciones con las razas Alpha, Beta y Gamma en variedades loca

les, y encontró más variedades susceptibles a la raza Alpha, pero un al

to grado de resistencia a las razas Beta y Gamma. Varios autores (men

cionado por Schwartz y Gálvez, 1980) (125), afirman que entre las fuentes 

recientes de resistencia, se encuentra el frijol negro venezolano deno

minado Cornell 49-242 (Gen Are), que es resistente a las razas Alpha, Be

ta, Gamma, Delta, Epsilón y Lambda, pero susceptible a las razas Alpha~ 

Brasileira, Kappa y Jota; aunque se ha registrado que la fuente Are de 

un solo gen dominante y resistente, tiene algunas características inde

seables (159). 

Actualmente en México existe un grupo de variedades que tienen re

sistencia a gran número de razas fisiológicas del patógeno, como Cana

rio-101, Canario-107, Canocel, Bayomex, Negro-66, Delicias-71, Cacahua

te-72, Bayo Durango, Bayo-107 y Siechi-73, las cuales deben sembrarse 

de acuerdo con su adaptación en las diferentes zonas del país (51). 

2.3. MANCHA ANGULAR 

2.3.1. Distribución geográfica 

La mancha angular del frijol es causada por el hongo I~aniop~ih 

g~eoia Saee., fue dada a conocer por primera vez por Saccardo (1878), 

en Italia. Abramanoff (1931) (3), fue el primero en señalarla como cau

sante de grandes pérdidas. También ha sido reportada en Argentina, Aus

tralia, Brasil, Japón, México, Estados Unidos, Perú, etc. Garcés (1954) 



Fig. 2 Plantas con síntomas típicos·de Antracnosis 
en las vainas. 
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(68), la reportó en Colombia. Desde entonces se ha observado en casi 

todas las partes del mundo (155). En México, se ha observado en las re

giones tropicales del Golfo de México, en zonas semiáridas de Durango, 

Zacatecas, Oaxaca, los Kltos de Jalisco, Veracruz y Michoacán (33), pre

sentándose actualmente con mayor o menor intensidad en casi todas las 

zonas productoras de frijol. 

2.3.2. Síntomas 

El hongo ataca preferentemente las hojas pero también se le obser

va en vainas en casos avanzados. Algunos autores han registrado sínto

mas sobre tallos y ramas tiernas. Así Vargas (1954) (137), y Benlloch 

(1944) (17), afirman que los tallos son susceptibles, aunque son las ho

jas las que sufren mayores daños. La mancha angular es una enfermedad 

de plantas adultas; los mismos autores creen que las plantas jóvenes no 

son afectadas por el hongo porque éste es un parásito débil. Olave 

(1958) (103), en sus experimentos de inoculación concluye que las plan

tas de 30 días de edad son las más susceptibles, aunque a cualquier 

edad se puede inducir artificialmente la infección y eventualmente las 

plantas inoculadas cualquiera que sea su edad mueren. 

Las lesiones comienzan como pequeños puntos grises, visibles en el 

envés de la hoja y delimitados por las venas y venillas de la misma. 

Llanos (1957) (90), observó inicialmente lesiones angulares en las ho

jas cotiledonares que posteriormente se tornaron circulares y adquirie

ron un tamaño dos veces mayor que las que aparecieron más tarde en las 

hojas trifoliadas. 
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Inicialmente las manchas son grises, debido a la coloración de 

las esporas que se producen, pero más tarde se vuelven pardas. Las le

siones producidas por este hongo no tienen bordes coloreados. La ausen 

cia de color alrededor de la mancha y la angularidad característica de 

las lesiones necróticas sirven para distinguir a I~aniop~~ de la C~

eo~po~~, en esta última las manchas tienden a ser circulares y de 

bordes rojizos. La infección del follaje es mucho más frecuente y sev~ 

ra que en las vainas. En éstas aparecen lesiones superficiales con bor 

des de coloración muy oscura y el centro pardo rojizo. Tanto el borde 

como el centro de la mancha son bien definidas, eventualmente las lesio 

nes llegan a ser tan numerosas que coalescen y ocupan una gran porción 

de la hoja o de la vaina, causando una defoliación prematura de la pla~ 

ta (13, 35, 51). Olave (1958) (103), observó que la defoliación se ini 

cia a los 14 días después de la inoculación y se completa en un lapso 

de 18 días. 

Sobre las manchas angulares se desarrollan las fructificaciones que 

aparecen en el envés de las hojas. Estas fructificaciones son estructu

ras columnares llamadas coremios o sinemas. Según Llanos (1957) (90), 

los síntomas aparecen a los 10 días después de la inoculación. Srinivasan 

(1953) (129), observó lesiones típicas en las hojas a los 12 días y for

mación de coremios a los 14 días. 

2.3.3. Clasificación y nomenclatura 

I~aniop~~ g~eola Saee., en inglés se identifica la epifitia co

mo "angular leaf spot" o "gray leaf spot"; en español como "mancha angu-
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lar", "mancha grís" y también es conocida como "isariopsis". Este pató

geno está clasificado de acuerdo con Alexopoulus (1962) (7) de la siguie~ 

te manera: 

División Eum y c. e:to.6 

Clase Veutvwmyc.e:to.ó 

' Orden M o YULi..o.i.u 

Familia S.ti.lbac.ea.e 

Género I .óCVÚO p.ó.<-6 

Especie Gweo.e.a. 

Taxonómicamente tiene los siguientes sinónimos (79): 

Pha..óeo.i6a.!Úop.ó.i6 gweo.e.a. (Sac.c..) FeJL. 

GJta.ph.i.un .f.a.xum E.U.. 

I.óa.!Úop.ó.i6 Laza (Ett) Sac.c.. 

CeJLc.o.ó polLa c.olwnnaJte ( E.U.J Ev. 

Undaumyc.u gweo.e.a. (Gonz.) FJtag. 

Atdlr..o bo:tJr..yum putteman.óil H enn. 

CeJLc.o.ópoll.a. .óthutmanni Henn. 

2.3.4. Morfología y fisiología 

En la naturaleza el hongo produce grupos de 8 a 40 conidi6foros 

los cuales se yuxtaponen formando un fascículo columnar oscuro que reci 

be el nombre de coremio o sinema, en cuya parte superior se forman los 

conidios. Un sinema puede tener un diámetro de 20 a 40 micras y una 

longitud de 500 micras. Los conidi6foros tienden a separarse con la 
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edad, cuando se aproximan a la madurez y a la fructificación (40). Los 

conidios son grises, cilíndricos a f~siformes, levemente curvados que 

miden de 7 a 8 por 50 a 60 micras, con una a cinco septas (155). Chupp 

(1925) (40), menciona que la estructuración suelta de las hifas parece 

indicar que las fructificaciones no son verdaderos coremios. 

2.3.5. Razas fisiológicas 

No se tiene evidencia de que pueda existir una especialización pa

togénica en razas fisiológicas de I~aniop~~ g~eola. Para llegar a 

un juicio más definitivo, sería necesario trabajar con inoculaciones de 

un gran número de_cepas en un número también muy grande de variedades; 

mediante estas inoculaciones podría llegarse a escoger un número de va

riedades diferenciales que permitan detectar diferencias entre sepas 

del hongo. 

2.3.6. Hospedantes 

El hongo tiene numerosos hospedantes, entre ellos Ph~eolU6 vut

gall..Ls; P. Luna;l:u,6 (35), P. multi¡)loJtU6 (27), P~um ~a.ti.vum (40) y V-igna 

~~en6~ (56). Abramanoff, (citado por Cardona-Alvarez y Walker (1956) 

(35), considera la soya Glyeine max como un hospedante, pero éste no ha 

sido confirmado por otras investigadores. Campos (1979) (33), bajo con

diciones de invernadero obtuvo infección en Ph~eolU6 eoeeivteU6, P. avt

g~, P. Lana.tU6, P. aeu;ti6o.t.iu.-6 y P. ealeaJLa;l:u,6. 

2.3.7. Penetración 

El patógeno infecta penetrando a través de los estomas, avanzando 
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intercelularmente por el mesófilo y en el parénquima en empalizada. 

Dentro de los nueve días siguientes a la infección, el hongo se desarr~ 

lla intracelularmente a través de las lesiones necróticas. De los 9 a 

los 12 días se desarrolla el estoma en la cavidad subestomática y ento~ 

ces puede ocurrir la esporulación durante períodos de 24 a 48 horas de 

humedad continua. La temperatura óptima para el desarrollo del sinema 

y de los conidios en el cultivo y bajo condiciones naturales varía de 

20 a 25°C (35, 128). 

2.3.8. Diseminación 

Varios autores (citado por Campos, 1979) (33), afirman que el hon 
.-

go puede ser transmitido a través de la semilla de 5 a un 25%, sin em-

bargo sobrevive principalmente hasta por 140 a 500 días en residuos de 

cosecha infectados y en el suelo. También pueden ser arrojadas las es-

poras por la acción del viento a grandes distancias, los insectos son 

buenos agentes dispersores ya que en sus patas pueden quedar adheridas 

las esporas y depositarlas sobre plantas sanas. 

Según Cardona (1958) (36), el agua arrastrada por el viento es me 

nos efectiva como agente de diseminación que el viento sólo, ya que los 

coremios al humedecerse se compactan y las esporas no se desprenden fá-

cilmente de ellos. Cardona y Walker (1956) (35), comprobaron que el 

agua al golpear en el suelo, puede impulsar esporas y depositarlas en 

las hojas más bajas. 
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2.3.9. Control, 

a) Control cultural. Las principales medidas de control recomen-

dadas son: siembra de semilla libre del patógeno, la rotación de culti-

vos por un mínimo de dos años, la siembra en suelos bien drenados y eli-

minación de resíduos de cosecha del cultivo anterior (51). 

b) Control químico. Para un control químico, entre los productos 

que se emplean están: Zineb, Benomil y Tiofanato (12), Costa (1972) 

(44), recomienda el uso de Maneb, Ziram, oxicloruro de cobre y caldo 

bordelés. González et al (1977) (71), obtuvieron un buen control en 

forma económica mediante aplicaciones de Mancozeb, Captafol y Metiram 
-~ 

20, 30 y 40 días después de la siembra. La semilla también se puede 

tratar químicamente en caso de que se sospeche contaminación de algunos 

lotes de semilla. Araya (1977), encontró que el tratamiento de la semi 

lla con Benomil reducía significativamente las subsecuentes infecciones 

foliares. 

e) Control genético. Varios investigadores han identificado fuen 

tes de resistencia a la mancha angular •. Por ejemplo: México 11, Méxi-

co 12, Cauca, Fín de Lima, Caraota, Cuva 168-N, Manteigao Preto y otras 

(56, 103, 128, 139). Schieber (1964) (119) observó la presencia de re-

sistencia general o de campo en un grupo de introducciones guatemalte-

cas identificadas como 2465, 2503-12, 2504 y 2809. 



Fig. 3 Hoja Trifoliar con manchas causadas por 
Mancha Angular. 

25 



----------------------------------------------------------------------

26 

2.4. MANCHA REDONDA 

2.4.1. Distribución geográfica 

El hongo Chaeto~ep~o~ wetlmanii S~even6on, causante de la man-

cha redonda del frijol fue reportada en México por primera vez en 1955 

(150). Desde entonces ha sido reportada en Panamá, Venezuela, América 
! 

Central y las Indias Occidentales (145). 

Yerkes (1956) (150), reporta que este hongo fue encontrado en los 

Estaaos de México, Puebla, Hidalgo y porciones de Michoacán. Crispín 

et al (1976) (51), lo reportan en El Bajío, en los Altos de Jalisco, 

Sierra de Chihuahua, Durango, Zacatecas, Mixteca Oaxaqueña, Aguascalien 

tes y en el Valle de Zapopan. 

2.4.2. Síntomas 

La mancha redonda produce manchas en las hojas, como lesiones cir 

culares desde redonda hasta irregulares, tienen a su alrededor varios 

anillos con café claro en el centro y rodeada por un borde obscuro en 

donde se forman pequeños puntos gríses y se acumulan los picnidios o 

cuerpos fructíferos del hongo. La enfermedad se observa en estado de 

plántula y en plantas adultas (51). 

2.4.3. Clasificación y nomenclatura 

El nombre común más usado para denominar esta enfermedad en Amé-

rica Latina es el de mancha redonda .. En países de habla inglesa se co 

noce como chaetoseptoria leaf spot. 
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Este patógeno está clasificado en el Libro de Funder (1968) (62), 

de la forma siguiente: 

Phylum 

Subphylum 

Div. subphylum 

Clase 

Orden 

Familia 

Género 

Especie 

2.4.4. Morfología y fisiología 

Thall.ophyta. 

Fungi 

Eumyc.e:tv., 

Hongo~ impen6ecto~ (Veutenomyc.e;tv.,) 

Sphaenop~idai.v., 

S phaenioida.c.eae 

Chae:to~ep;toM.a. 

WeLe.manLi. 
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Según la descripción de Yerkes (1956) (150), Chae:to~ep;to~ wett

manLi. se caracteriza por formar picnidios desde escasos hasta abundan

tes en el centro de la mancha, los que muestran coloración obscura; su~ 

piriformes con ostiolo circular bien definido, de 150-30Mm de diámetro, 

con setas rectas de 3-9 x 3-6 Mm de diámetro y con 60-225Mm de longitud; 

conidios hialinos de rectos a curveados, flexibles, con 6-8 septas de 

70-160 x 2.5-4 Mm • 

Este hongo prospera en climas templados y lluvioso~ y en condicio

nes ambientales que son favorables para su desarrollo. 

2.4.5. Hospedantes 

Según Wellman (1972), el hongo tiene un rango muy amplio de hospe-
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dantes en la familia Leguminoceae y puede ocasionar la defoliación com

pleta de las plantas. 

2.4.6. Diseminación 

Esta enfermedad se disemina generalmente una semana después de que 

han emergido las plantas, quizá porque en este estado las hojas prima

rias están muy cercanas al suelo, que es fuente principal del inóculo. 

Cuando ésto sucede, el área atacada se desprende y las hojas quedan peE_ 

foradas; en casos graves la planta sufre una defoliación y la produc

ción se reduce considerablemente. El organismo causal queda viable en 

el suelo infectando a cultivos posteriores. También puede sobrevivir 

en las semillas (51). 

2.4.7. Control 

Se ha. tratado de determinar cuántos años de rotación de cultivos 

se hacen necesarios para reducir los daños, encontrándose que un campo 

infectado continúa produciendo plantas enfermas aún después de 5 años; 

por lo que las medidas de control incluyen el desarrollo de variedades 

resistentes y tolerantes, así mismo aplicaciones de Benomil (Benlate) 

con 0.55 g/lt proporcionan un buen control químico de la enfermedad (51). 

2.5. MOHO BLANCO 

2.5.1. Distribución geográfica 

Sc.i.vz.o.t.in,[a .6c.i.eJz.oUotw.m (Ub. 1 de. &vq¡, organismo patógeno también 



Fig. 4 Hoja con síntomas típicos de Mancha 
Redonda. 
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conocido como Whetzetinia hci~otio~um (lib.) Ko~ó y Vumont, se encuen 

tra presente en todo el mundo; este hongo ha sido reportado en Argenti

na, Australia, Canadá, Inglaterra, Francia, Alemania, Italia, Nueva Ze

landia, Brasil, Colombia, México, etc., ocasionando graves pérdidas en 

el cultivo del frijol (155). En México se presenta con frecuencia en 

la parte Norte y Centro de la República como Sinaloa, Nayarit y Jalis-

co. 

En general, aunque es más importante en las zonas templadas del 

hemisferio norte, también puede ser un problema muy grave en las áreas 

tropicales o secas, especialmente durante las épocas frias o bajo con

diciones microclimáticas favorables (111). 

2.5.2. Síntomas 

Bajo condiciones de campo, los primeros síntomas se observan como 

manchas acuosas que crecen rápidamente en tallos, vainas, ramas y aún 

en las hojas, el organismo causal crece rápidamente y las lesiones se 

agrandan gradualmente cuasando una pudrición húmeda en las partes afec

tadas; a menudo un exudado pardo sale de las vainas, después los teji

dos afectados se secan y si la temperatura aumenta, aparece sobre las 

lesiones un crecimiento blanco algodonoso que cubre las ramas y las ho

jas. Estas se tornan pálidas, luego amarillas y por último de color e~ 

fé. Si las lesiones son numerosas en los tallos la planta puede morir 

en pocos días. 

Cuando hay suficiente humedad en la atmósfera, las lesiones prese~ 

tes se cubren con un micelio de color blanco, posteriormente en el mi-
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celio se desarrollan unos cuerpos de color negro que forman estructuras 

llamadas esclerocios y que son considerados como estructuras de super

vivencia del patógeno (23, 91, 155). 

2.5.3. Clasificación y nomenclatura 

Los nombres más comúnes usados para Sei~otinia ~le~otio~um son: 

moho blanco del tallo, esclerotiniosis, salivazo, podedumbre algodonosa, 

moho blanco y murcha sclerotinia. En países de habla ingresa se le co

noce como white mold. 

El moho blanco está clasificado por Funder (1968) (62), de lama

nera siguiente-:--

Phylum 

Subphylum 

División 

Clase 

Orden 

Familia 

Género 

Especie 

Thai.lophy:ta 

Fung-i 

Eumyee:tu 

A6 eomyee:tu 

Pe.z-izai.u 

Sei~otivúa.ee.a.e. 

Sd~otivúa. 

Sd~otioJr.um 

Los investigadores americanos se habían referido casi exclusiva

mente al hongo causal como Sd~otin-ia l-ib~ana Fekl., hasta la apari 

ción en 1924 de un breve artículo sobre la nomenclatura involucrada por 

Wakefield, quién señaló que los europeos generalmente habían usado el 

nombre específico ~d~otio~um y no el de l-ib~na, por lo que el 
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nombre válido era S. ~el~otio~um (Lib.) (155). 

El hongo fue descrito y distribuido en 1873 por Libert bajo el 

nombre de Peziza ~ei~otio~um Lib., Fuckel más tarde transfirió la es-

pecie de su género Sct~otinia y cambió su nombre específico a Lib~-

tiana, en lugar de usar el nombre de Sel~otio~um el cual ya estaba da 

do. Otros nombres aplicados a este hongo fueron Peziza ~ei~otti 

Fc.kl., Plu:ai..ea ~ei~otio~um {Lib.) GilL, y Hymen.o~c.ypha ~ei~otio~um 

(Lib.) Phitt. (Zaumeyer y Thomas, 1957) (155). 

2.5.4. Morfología y fisiología 

Ramsey (~92~) (110), menciona que el hongo causal del moho blanco 

produce unas estructuras de gran tamaño (uno o varios mm de diámetro), 

negras de forma irregular, que pueden permanecer largo tiempo en estado 

de reposo, conocidas con el nombre de esclerocios, los cuales al germi-

nar producen las hifas y el micelio. Después de haber pasado por un 

período de acondicionamiento, un esclerocio también puede germinar car 

pogénicamente mediante la producción del estado sexual del hongo que 

consiste en la formación de uno o varios apotecios. Los apotecios tie-

nen un diámetro promedio de 3 mm y pueden sobresalir aproximadamente 

3-6 mm de la superficie del suelo. 

En cada apotecio se observan miles de ascos cilíndricos, y a su 

vez cada uno de ellos contiene ocho ascosporas. Los ascos tienen un 

diámetro de 7-10 micras y una longitud de 112-156 micras. En pocos días 

6 
un apotecio puede liberar más de 2 x 10 ascosporas; éstas son ovoides 

y miden 4-10 micras de ancho por 9-16 micras de largo (Walker, 1969; Ko-

sasih y Willetts, 1975; Coe, 1944; Ramsey, 1925) (42, 86, 110, 142). 
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Sci~otinia ~le~otio~um es un hongo cosmopolita y es de esperar 

que se encuentre en zonas donde las condiciones de temperatura y hume

dad sean favorables para su desarrollo. Una temperatura media inferior 

a 21°C y a altos niveles de humedad relativa o ambiental favorecen las 

epidemias producidas por este organismo (Brooks, 1940; Moore, 1955; Rei 

chert y Palti, 1967) (28, 99, 111). 

Según Abawi y Grogan (1975) (1), en Nueva York, los esclerocios 

son incapaces de infectar plantas de frijol aún bajo condiciones idea

les en una cámara de neblina. La humedad es un factor que restringe el 

desarrollo del moho blanco. En condiciones de laboratorio, la germina

ción se tiene a una temperatura de 25°C para que emerja el tubo germin~ 

tivo. Una temperatura de 20-25°C fue óptima para el crecimiento de mi

celios, la producción de esclerocios y la iniciación y el desarrollo de 

lesiones. El rango de temperatura para la producción de apotecios fue 

de 10-15°C, con un óptimo de aproximadamente 10°C. 

2.5.5. Hospedantes 

Este hongo es capaz de infectar una gran cantidad de plantas con~ 

sideradas como hospedantes, ya que se considera que 190 especies de 

plantas pertenecientes a 130 géneros y 45 familias son susceptibles al 

ataque producido por el hongo (5). 

Schwartz (1977) (123), en una revisión de literatura mundial, en

contró que se mencionaban 399 hospedantes (algunos no confirmados) y 

374 especies pertenecientes a 237 géneros de 65 familias; entre ellos 

muchísimas hortalizas, el trébol, el girasol y algunos frutales. 

.J 
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2.5.6. Diseminación y penetración 

Como se mencionó, el moho blanco produce estructuras duras de fo~ 

ma irregular y color neg~o denominadas esclerocios, de aproximadamente 

1-2 cm de longitud. Aparecen entre el moho blanco del hongo en la su

perficie de las partes enfermas, así como dentro de los tallos y vainas. 

Estos esclerocios al madurar se secan y caen al suelo donde permanecen 

en estado latente durante el invierno o durante períodos de condiciones 

ambientales adversas. Al mejorar esas condiciones, los esclerocios de

sarrollan pequeñas estructuras llamadas apotecios, que a su vez liberan 

partículas en forma de saco, y que contiene a las ascosporas. Con los 

cambios de la.bumedad relativa, esas estructuras arrojan las ascosporas 

al aire a una distancia de 2.5 a 7.5 cm. Las esporas son entonces aca

rreadas por el viento hasta la superficie de las plantas. Las ascospo

ras germinan e invaden las flores o los tejidos lesionados cuando se 

mantiene una película de agua sobre la planta, el hongo pasa entonces a 

las hojas, tallos y vainas en contacto con las flores enfermas, y en po

cos días un moho blanco de aspecto algodonoso aparece en los tejidos in

fectados; en 10 a 14 días produce esclerocios completando así el ciclo 

de la enfermedad (Walker, 1969) (142). 

2.5.7. Control 

a) Control químico. Las aplicaciones de Benomyl, DCNA o Diclorán, 

Diclone, PCNB o Tiabendazol, en la etapa de floración o al comienzo, 

controlan la infección producida por el moho blanco (94, 101). Para un 

programa de una sola aplicación, el Benomyl (50 polvo humectable) debe 

aplicarse a razóh de 1.5 kg/ha ya que dos aplicaciones no se considera 

económico (6). El Campo Agrícola Experimental Valle del Fuerte en Sina 
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loa, recomienda Benlate en dosis de 1 kg por hectárea en una sola apli

cación, usando adherente en la mezcla (38). Sin embargo, Partyka y Mai 

(1958) (104), encontraron que las aplicaciones frecuentes de compuestos 

a base de dicloropropenoCfumentaban las incidencias del moho blanco en 

algunas hortalizas. En general, lo oportuno de la primera aplicación y 

uno cobertura total de la planta durante la aspersión son los aspectos 

críticos para obtener un buen control. 

b) Control Cultural. Como no se dispone de variedades de frijol 

resistentes a esta enfermedad, en terrenos infectados conviene dismi

nuir la cantidad de semilla por hectárea mediante mayor separación en

tre surcos a_@a distancia de 70 cm uno del otro y entre plantas, afín 

de tener mayor aereaci~n y, consecuentemente menor humedad en los prim~ 

ros 20 cm sobre el nivel del suelo (91). En dos experimentos realiza

dos en Sinaloa por Gaxiola (1977) (69), con la variedad frijol azufra

do y canario, se obtuvo un control del moho blanco al cambiar la dis

tancia entre surcos. A 95 cm azufrado rindió 1,333 kg/ha comparado 

con 796 kg cuando se sembró a una distancia entre surcos de 50 cm ampli~ 

mente usada en esa región. 

Se debe sembrar el frijol por lo menos 2 O 3 años en rotación con 

trigo, avena, maíz o cualquier otro cereal, de esta manera es posible 

disminuir la cantidad de inóculo, pues el hongo muere al no encontrar 

plantas susceptibles (51). 

La reutilización de agua de riego es una práctica que se debe abo 

lir, o en caso contrario se debe tratar el agua con el objeto de elimi

nar los esclerocios y/b ascosporas que pueden originar futuras epide

mias (130). 
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e) Control genético. La única medida práctica para luchar con-

tra esta enfermedad es usando material resistente; todas las varieda-

des de frijol actualmente cultivadas son susceptibles al moho blanco. 

Sin embargo, recientemente se ha logrado identificar material con re-

sistencia al hongo, la mayoría de los cuales son de frijol híbrido 

cruzado de P. eoeeine~ por P. vulg~, tiene flores blancas y produ-

ce granos blancos preferidos por la industria (Abawi et al, 1975) (2). 

2.6. MILDEW VELLOSO 

2.6.1. Distribución geográfica 

~:d• . 1' 

El mildew .. velloso ( Phytophtholl..a phMeoU Thaú. 1 fue observado en 

el frijol lima, por primera vez en Connecticut en 1888 y 1889 (133), 

cuasando considerables daños. 

En Estados Unidos ha sido reportado en algunos Estados como Delaw~ 

re, Maryland, Virginia, New Jersey, Minnesota, causando daños considera 

bles durante uno o más años (157). Este hongo también ha sido reporta-

do en Ceilán, Canadá, Puerto Rico y Rusia (mencionado por Zaumeyer) y 

Thomas, 1957) (155). 

En México, el mildew velloso se ha observado en PhMeol~ vulga-

~ L. en el Altiplano de México desde 1968, en la Mesa Central y en el 

Altiplano de Jalisco (51). 

2.6.2. Síntomas 

Los primeros síntomas se observan en la parte media de los pecio-

los, notándose manchas blancas producidas por el hongo, las cuales se 
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extienden a ambos lados del pecíolo, ocasionando secamiento y doblamien

to del mismo y por consiguiente la muerte de las hojas. Las flores, ye

mas y otros órganos de la planta pueden morir debido al ataque de este 

patógeno. En las vainas, el hongo se presenta en forma de parches blan

cos, rodeados por un borde de color café rojizo, especialmente en aque

llas que se encuentran en contacto con el suelo, las cuales terminan por 

arrugarse y secarse (51). 

2.6.3. Clasificación y nomenclatura 

Es.te hongo está clasificado en el Libro de Funder (1968) (62), de 

la forma siguiente: 

Phylum Thal.l.aphy:ta 

Subphylum Fun.gi 

División subphylum Eumyc.e:te6 

Clase Phyc.omyc.e:te6 

Orden Pell.ana.6poJtai.e6 

Familia Pytfúa.c.eae. 

Género PhytophthoJta. 

Especie Phtt6e.aU 

El mildew velloso fue descrito por Thaxter en 1889 (133). Leonian 

en 1925 (mencionado por Zaurneyer y Thornas, 1957) (155), propuso hacer de 

P. phtt6e.oU una variedad de P. ináe6:tan.6, lo que acorde a estos estudios 

P. pha.6e.oU podría cambiar a P. ináe6tan.6 vaJt. pha.6e.oU, pero en general 

este arreglo no ha sido seguido. 



38 

2.6.4. Morfología y fisiología 

Thaxter describe a Phytophtho~ p~eo~ de la siguiente manera: mi

celio hifal ramificado? poca penetración en las células del hospedante 

por haustorios irregulares. Conidióforo ligeramente engrosados en la 

punta de los orificios, apareciendo individualmente en uno o varios raci

mos, dividido o ramificado una vez, y de una a varias veces hinchado en 

sus ápices. Conidio oval o elíptico? con la base corta en el índice de 

la papila; 35-50 M x 20-24 M. Germinación de zoosporas usualmente en 

número de 15, o raramente por una hifa simple. Con desconocimiento de 

oosporas (mencionado por Zaumeyer y Thomas, 1957) (155). 

Sin embargo, Hyre y Cox (1953) (83), estudiaron los efectos de hu

medad relativa y temperatura en la longevidad de los esporangios, los 

efectos de la temperatura en la germinación de esporangios y zoosporas, 

y el crecimiento del tubo germinativo de zoosporas. Encontraron que a 

20°C fue viable un 37% después de 27 horas con 95-100% de humedad rela

tiva; menos de 10% después de 4 horas a 90%; después de una hora un 86% 

y después de 15 minutos un 81% de humedad relativa. A 30°C la viabili

dad de los esporangios fue grandemente reducida con 93-100% de humedad 

relativa. Después de 24 horas a 10°C, 15°C, 20°C, 25°C y 30°C, el por

centaje en la germinación esporangial fue de go, 88, 20, 1 y O respect! 

vamente; el porcentaje de la germinación zoosporial fue de 16, 77, 87, 

83 y 64 por ciento, y el promedio en el crecimiento del tubo germinati

vo de zoosporas fue de 62, 79, 99, 114 y 19 milimicras respectivamente, 
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2.6.5. Diseminación 

El hongo puede ser diseminado en restos de plantas infectadas y 

acarreado por el viento; la lluvia y los insectos. Los insectos pueden 

diseminar el patógeno a vainas y hojas peciolos sanos. El porcentaje 

de flores afectados es generalmente pequeño y los síntomas poco visi

bles (155). 

2.6.6. Control 

Entre las medidas de control se incluye la rotación de cultivos 

durante unos tres años; utilizar productos químicos como Zineb, Maneb, 

Nabam o Captám (51). La producción de vainas no debe estar en contacto 

con el suelo; desarrollar variedades de porte erecto y un follaje poco 

tupido de manera que permita una mejor circulación del aire (155). 

2.7. MANCHA BLANCA 

2.7.1. Distribución geográfica 

La mancha blanca de la hoja del frijol fue observada en Guatemala 

en 1977. Al siguiente año se encontró que se había extendido a todo lo 

largo de los valles altos centrales (Yoshii y Aamodt, 1978) (151). 

Schwartz (observación personal) la observó recientemente en las regiones 

montañosas de Colombia a más de 1500 msnm. En México se observa en las 

partes centrales del país, como Jalisco, Michoacán, México, Campos (ob

servación personal). 
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2.7.2. Síntomas 

__ ... --
La enfermedad se manifiesta inicialmente en el envés de las hojas, 

como manchas angulares.de color blanco de 2-5 mm de diámetro, delimita-

das por las nervaduras de las mismas. Estas manchas angulares se pue-

den presentar en el haz donde se desarrollan y terminan juntándose. Al 

gunas veces se presenta necrosis foliar y defoliación de la planta. En 

variedades susceptibles, las hojas superiores también pueden ser afecta 

das, las manchas coalecer y tornarse de color café (151). 

2.7.3. Clasificación y nomenclatura 

En Guatemala, Yoshii y Aamodt (1980) (152), hicieron observacio-

nes al microscopio del tejido de la hoja enferma y revelaron una coni-

dia cilíndrica hialina, similar a las de Cell.C.0.6polta. .6pp. pero distin-

tas en morfología de CeJr.c.o.6polta. cane6c.en6 (Chupp, 1953) o CeJr.c.o.6pona 

vandeJr.y.6tii (Skiles y Cardona-Alvarez, 1959), las cuales han sido repo~ 

tadas en frijol. Una muestra de la enfermedad fue enviada al Instituto 

de Micología de Inglaterra y fue identificada como P.6eudoc.eJr.c.o.6ponetta 

albida (Matta y Bellard) Delghton. Matta y Bellard (1973) (93), repor-

taron este patógeno como Cenc.o.6pona albida por primera vez en la Repú-

blica Dominicana y mencionaron que era una especie transicional entre 

el género CeJr.c.o.6ponetta y Cenc.o.6pona. Posteriormente fue transferido 

al género P.6eudoc.eJr.c.o.6ponetta por Delghton (1976) (53). 

2.7.4. Morfología y fisiología 

Por la falta de información respecto a este hongo, a continuación 
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se incluye la descripción del género P~eudoe~eo~po~etla: 

Micelio interior: hifa casi sin color, de 2-4 Mm de ancho, estro

ma arriba de 75 Mm de ancho y 40 Mm de alto, compuesto de hifas escasa

mente dilatadas de 4-5 Mm de ancho. Conidióforos casi sin color (conte 

aiendo un verde muy pálido), numerosos en fascículos den· )s, emergencia 

y ruptura a través del estoma subcilíndrica, casi recta, simple, conti

nuas, planas, arriba de 20 Mm de largo y de 3-4 Mm de ancho. Conidios 

con cicatrices incospicuas, de 2-2.5 Mm de diámetro, obtusas en el ápi

ce, ligeramente delgada en la base hacia el hilium, generalmente poco 

curvada y algunas veces semirecta, plana, de 1-3 septas, no contraídas, 

de 20-50 x 4-5.5 Mm (52). 

2.7.5. Control 

Entre las medidas de control se tiene el uso de variedades resis

tentes tales como Pue-151, Pue-199, Pue-40-1, Pue-41-1, Pue-138, Mex-114, 

Mich-31, Ags-59, Arrox-565 y R-20 Antioquia 18. No se han investigado 

otros métodos de control de la enfermedad (152). 

2.8. TIZON COMUN 

2.8.1. Distribución geográfica 

El tizón común causado por Xanthomon~ ph~eoli (E.F. Smith) Vow~., 

inicialmente fue dado a conocer en Estados Unidos casi simultáneamente 

por Beach y Halsted en 1892 (16),, y posteriormente fue registrado por 

Dowson (1939). El tizón común ha sido reportado en Australia, Canadá, 



42 

Japón, Rusia, Colombia, Uruguay y en otras partes del mundo, como cau

sante de graves pérdidas en la producción, siendo quizás la enfermedad 

más ampliamente distribuída·de este cultivo (37, 155}. En México se pr~ 

senta frecuentemente eri zonas calientes ya que la bacteria prospera a 

temperaturas un poco más altas que las indicadas para el organismo cau

sal del tizón de halo, por lo que la distribución también tiende a ser 

diferente (51} • 

2.8.2. Síntomas 

Los síntomas del tizón común son parecidos en gran parte a los cau

sados por el tizón de halo, frecuentemente ocurren juntos en el mismo 

campo y algunas veces en la misma planta. Los síntomas del tizón común 

más notables son: al principio aparecen unas áreas pequeñas que lucen de 

color verde de aspecto húmedo, y que posteriormente alcanzan diversos 

grados de clorosis hasta que finalmente se necrosan. La lesión que por 

lo general no llega al milímetro de diámetro, crece rápidamente coale

ciendo y matando al organo afectado (hojas, tallos, etc.). En las vai

nas aparecen síntomas similares; las áreas verdes húmedas iniciales an

tes de llegar a necrosarse pueden tomar una coloración rojiza, y presen

tarse exudados amarillentos durante el tiempo húmedo. En el tallo y en 

los peciolos manchas circulares aparecen como síntoma de la enfermedad, 

en ocasiones estas manchas son profundas, suceden a nivel del primer nu

do y cuando las plantas están cargadas de vainas, el tallo puede llegar 

a romperse. Cuando la infección llega hasta las semillas, éstas se arru

gan en diversos grados; las que logran germinar una vez sembradas, pre

sentan las hojas cotiledonales amarillentas y poste~iormente toda la 
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planta muere (155). 

2.8.3. Clasificación y nomenclatura 

Nombres comúnes frecuentemente usados para el tizón común son: añu

blo bacteriano, bacteriosis, grasa de las judías, crestamento bacteriano, 

en países de habla inglesa recibe el nombre de common bacterial blight. 

El tizón común fue clasificado según Bryan y Bryan (1953) (29), de 

la siguiente manera: 

Clase 

Orden 

Suborden 

Familia 

P~eudomonadeae 

Eubact~eae 

Eubact~~ 

Sehizomyeetaeeae 

En 1897, Smith describió y nombró al organismo Bacitt~ p~eoli 

(E.F. Sm.). El mismo autor cambió el nombre al organismo en dos ocasio

nes más, en 1901 lo cambió al género P~euaomo~ y en 1905 lo nombró 

Bact~ phaóeoli. Al paso del tiempo las clasificaciones fueron segui 

das por más bacteriólogos. Dowson (1939), lo registró como Xanthomon~ 

phaóeoti (E.F. Smith) Vo~., siendo este nombre aceptado, reconocido y 

utilizado hasta la fecha (mencionado por Zaumeyer y Thomas, 1957) (155). 

2.8.4. Morfología y fisiología 

Xanthomo~ p~eoti es una bacteria gramnegativa de tamaño 0.4 a 

0.3 x 0.6 a 2.6 micras. Produce células individuales en forma de vari

llas rectas que se mueven por medio de un flagelo polar. Las bacterias 

formadas en colonias presentan características convexas, amarillas y hu-
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rnedad brillantes. Esta bacteria produce un pigmento extracelular de color 

amarillo limón, que es un carotenoide tipo alcohol denominado Xantomona

dina. Cuando las células crecen en un medio que contiene arabinosa, glu

cosa, galactosa, trealosa o celobiosa producen ácido como subproducto 

metábolico (59). 

Este bacilo es muy similar a muchas otras especies fitopatógenas del 

género Xanthomo~, y la identificación precisa solo en que puede hacerse 

por su asociación con enfermedades definidas de ciertos hospedantes, sien

do ésta la diferencia biológica. Tal es el caso con X. eamp~~ (Pam.J 

Vo~., causante de la pudrición negra de la col, y X. p~eoli, debido a 

la similitud de ambos. Link y Sharp, 1927 (citados por Zaumeyer y Thomas, 

1957) (155), han investigado las diferencias serológicas de X. camp~~, 

CoJtynebaeteJúum 6fuc.c.wn6aci.e.n.6, X. p~eoli y X. pfuueoli vaJt . .6oyen6e, 

encontraron que estos cuatro patógeno~ pueden distinguirse por pruebas 

de aglutinación. Serológicamente X. Camp~~ es muy afín a X. phaóeo

U y X. p~eoU VaJt. lloyenóe pero no es igual a C. Ffuc.c.wn6aci.en6. 

2. 8 . 5. ·Hospedantes 

Este bacilo ha sido encontrado parasitando al frijol mungo P~eo

lu-6 mungo, a la ~abichuela Pha.6eolu.6 c.oc.ci.neU6, al frijol caballero Vo

Ueholl fuófuó, a la soya Soya max, al caupi Vigna llinenlli.6, al frijol 

terciopelo Stizoloóiwn peeningianwn. Entre otros se citan también Phaóeo 

lu.6 .i.a.na:tu6, P. a.uJLeU6, P. acu.ti6oliU6, P. ac.oniil6oliU6, P. ang~, 

Labfub rúgeJt, Sbt.opho!l:t.qle& helvula, Lupin.Uó polqphyilU6, además del fri

jol de mata y de guía P~eolU6 vulglV!.i.6 (136, 155). 
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2.8.6. Penetración 

La bacteria puede penetrar en las hojas a través de aberturas natu

rales como los estomas ~ hidátodos, o a través de las heridas; luego inv~ 

den los espacios intercelulares causando una disolución gradual de la la

mela media. En los tallos penetran a través de los estomas del hipocóti

lo y epicótilo y llegan hasta los elementos vasculares desde las hojas o 

cotiledones infectados. La presencia de un número considerable de bacte

rias en el tejido del xilema puede ocasionar el marchitamiento de la pla~ 

ta al taponar los vasos o desintegrar las paredes celulares (155). 

____ Esta bacteria puede encontrarse tanto dentro de la semilla como so

bre la testa. Penetra en la fibra que cierra las vainas a partir del si~ 

tema vascular del pedicelo y atraviesan el funículo a través de la rafé 

hasta llegar a la testa de la semilla. El micrópiio también sirve como 

vía de penetración de la semilla que se encuentra en formación (126). 

2.8.7. Disemináción 

El principal medio de diseminación lo constituyen las semillas in

fectadas, ya sea que el microorganismo se encuentre dentro o fuera de 

ellas. Las plantas provenientes de semilla infectada suelen presentar 

lesiones en los cotiledones, nudos u hojas primarias que sirven como fo

cos iniciales de dispersión del patógeno cuando las condiciones ambienta 

les son propicias. Así por ejemplo, Schuster y Sayre (1967) (121}, men

cionan que en trabajos de laboratorio se han podido recuperar de semilla 

de frijol, bacterias de 3 a 15 años de edad. Las bacterias que han sobre 

vivido en la semilla son normalmente viables y virulentas. 
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La diseminación secundaria de la bacteria la efectúa la lluvia 

acompañada de viento, por las partículas de polvo transportadas por el 

viento, posiblemente por el agua de riego y por insectos tales como la 

mosca blanca (41, 114, 130). 

2.8.8, Control 

a) Control químico. Varios productos químicos han sido utilizados 

en el tratamiento de la semilla, o para proteger el follaje contra el ti 

zón común antes de que la infección tome características moderadas o se

veras. No obstante, aunque han controlado efectivamente la infección en 

el follaje, los incrementos en el rendimiento han sido mínimos. Zaumeyer 

y Thomas (1957) (155), afirman que se obtienen buenos resultados sumer

giendo la semilla en una solución de cloruro de mercurio en eter dietíli 

co (1 a 50) o en sublimado corrosivo (1 a 1000) durante 20 minutos. Di

mond y Stoddard (1957) (55), ensayaron el control con quimioterapéuticos 

encontrándose que la mayoría de ellos son más efectivos cuando son absor 

bidos por las raíces que cuando se inyectan al tallo. Gray (1956) (72), 

mostró que la adición de glicerina a estreptomicina asperjadas causaron 

un marcado incremento en la efectividad del antibiótico contra el tizón 

común en pruebas de invernadero. Mitchell, Zaumeyer y Prestan (1954), 

(mencionado por Schwartz y Gálvez, 1980) (125), mencionan que con estreE 

tomicina se ha obtenido un control limitado bajo condiciones de laborato 

rio y campo; ésta es translocada dentro de la planta pero no pasa a la 

semilla en formación. Sin embargo, debe evitarse la aplicación foliar de 

antibióticos por cuanto se pueda inducir la formación de mutantes resis

tentes de la bacteria. 
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b) Control cultural. Las prácticas culturales de uso más frecuen 

te para reducir la incidencia del tizón común son: el uso de semilla sa 

na, apropiada rotación de cultivos y un barbecho profundo. La semilla 

limpia o certificada se puede producir en zonas libres del patógeno o 

donde las condiciones ambientales sean desfavorables para el desarrollo 

de la enfermedad. La rotación con cultivares no susceptibles al tizón 

común disminuyen o eliminan dicho patógeno en residuos de frijol dentro 

de un terreno (155). 

e) Control genético. Las variedades de Phaheoluh vulg~ difie-

ren en sus reacciones a la infección por bacterias. No se ha encontrado 

una reacción de inmunidad a la infección, pero muchas líneas son resis-

tentes y sufren muy poca o ninguna disminución en los rendimientos (116). 

Las siguientes variedades y líneas de Pha6eolU6 vulg~ presenta-

ron un alto grado de resistencia: O.I. 163117 (introducción de la In-

dia), P.I. 167399 y P.I. 169727 (introducción de Turquía) 9 P.I. 197687 

(introducción de México), P. I. 20762 e ICA Guali (introducciones de Co-

lombia) y Great Northern (G.N.) Nebraska N~;t 1 selección 27 (siendo estos 

materiales ensayados en varias localidades)(125). 

En México se tienen algunas variedades resistentes o tolerantes al 

tizón común como: Antigua, Bayo 160, Bayo 66, Negro 66, Negro 171, Pinto 

133, Durangó 225, Puebla 152 y Pinto 163, pudiendo ser aprovechados es-

tos materiales para aumentar los niveles de resistencia (51). 



Fig. 5 Planta que muestra una hoja atacada por 
Tizón Común. 
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2.9. TIZON DE HALO 

2.9.1. Distribución geográfica 

El tizón de halo del frijol es causado por la bacteria P~eudomonaó 1 

p~eolieola (Butkl Vo~; se observó primeramente en Estados Unidos en 

1892 y posteriormente fue registrada por Burkholder en 1926 (3). Desde 

entonces ha sido reconocida como una enfermedad prevalente en todas las 

partes del mundo donde se cultiva frijol (9, 36, 155). En México, esta 

enfermedad es la más importante en las siembras temporaleras, pues causa 

daños considerables en las zonas de clima templado y con períodos de llu

vias definido y regular, como en la Mesa Central, en El Bajío y en las 

zonas de temporal de los Estados de Aguascalientes, Jalisco, Zacatecas, 

Durango, Michoacán y Chihuahua (51). 

2.9.2. Síntomas 

Los síntomas del tizón de halo y tizón común son muy semejantes, 

rara vez es posible que al examinar una superficie se acerte cual de las 

dos enfermedades está presente, ya que las dos afectan las hojas, los p~ 

cíolos, los tallos, las vainas y semillas y atacan la planta en cualquier 

etapa de su desarrollo; siendo necesario en muchos casos la identifica

c~ón, solo por medio del aislamiento del organismo causal (155). Los 

primeros síntomas aparecen en las hojas y son pequeños puntitos semejan

tes al daño por piquete de insectos comúnmente en el envés de la hoja. 

Estas manchas son de color café y van aumentando de tamaño formando a su 

alrededor un halo o corona amarillenta. Las vainas atacadas también 
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muestran manchas cafés, las cuales al principio tienen una apariencia 

grasosa o cerosa. Cuando las condiciones climáticas favorecen el desa

rrollo de la bacteria, las manchas se cubren con una masa viscosa color 

crema o plateado las cuales al secarse se vuelven rojizas. Si el ata

que ocurre cuando la planta ha alcanzado cierto desarrollo vegetativo, 

por lo general pierde mucha flor, la carga disminuye y consecuentemente 

baja la producción (37, 50, 155). 

Según algunos estudios, la bacteria puede afectar a la semilla, 

ya sea porque ésta se encuentre en contacto con una de las manchas de 

la vaina, o porque el patógeno penetre por los haces vasculares de la 

sutÜra de donde ellas están adheridas interiormente. En este último ca 

so, es posible que sólo se produzca una decoloración del hilium. En va 

riedades de tipo oscuro la decoloración es difícil de detectar, pero es 

muy notoria en aquellas de cutícula blanca o de colores claros (31, 80, 

155). Las plantas provenientes de semillas infectadas presentan amen~ 

do un síntoma característico que consiste en una ligera marchitez del 

follaje. Durante el día, cuando hay pérdida de agua, las hojas se vue! 

ven flácidas tornando a su posición normal durante la noche, cuando dis 

minuye la transpiración (155). 

2.9.3. Clasificación y nomenclatura 

La bacteria que causa la enfermedad conocida como tizón de halo es 

conocida también en América Latina como mancha de halo, hielo amarillo, 

crestamento bacteriano aureolado, crestamento bacteriano de halo y man

cha aureolada. Su equivalente en inglés es halo blight (37). 
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Esta bacteria está clasificada por Bryan y Bryan (1953) (29), de 

la siguiente forma: 

Clase 

Orden 

Suborden 

Familia 

Tribu 

Género 

Especie 

Sc.Júzomyc.eta.ceae 

Eubaae!Ua.tu 

EubadeJI..Ü.neae. 

P.6eudomonada.ceae 

P.6eudomonadeae. 

P.6eudomona.6 

Pha.6 e.o.Uco.e.a 

Es un bacilo que en un principio se le conoció como Xanthomona.6 

pha.6e.o.U (E.F. Sm.J Vow.6. Hedges (1927) (80), lo estudio en el Kudzu y 

lo llamó Bad~ pu~e. He.dge..6. Después comparó los síntomas del 

frijol y del Kudzu y como resultado de estudios de inoculación cruzada 

descubrió que los dos organismos producían síntomas idénticos. El org~ 

nismo es ahora clasificado como P.6eudomona.6 pha.6e.o.Uc.o!a (B~kJ Vow.6, 

nombre que ha sido aceptado y reconocido por los investigadores y usado 

hasta la fecha (32, 155). 

2.9.4. Morfología y fisiología 

La bacteria P.6e.udomona.6 pha.6e.o.Ucola es el agente causal de la en

fermedad y sus características según Elliott y Charlotte (1951) (60) 

son: de O. 75. a 1. 5 micras de ancho y de 1. 5 a 3. 5 micras de largo, tie

ne forma bacilar y se encuentra en pares o en cadena, no produce espo

ras ni cápsula, se desplaza por medio de varios flagelos polares. La -
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bacteria es gram-negativa, estrictamente aerobia y no necesita de facto 

res de crecimiento. 

Esta bacteria en agar, produce colonias de color entre blanco y 

crema, con un matiz azulado que puede estar acompañado por un pigmento 

verde fluorescente·difusible, particularmente en medio con deficiencia 

de hierro (Weber, 1973) (143). Algunos investigadores han demostrado que 

P~eudomo~ p~eolicoia ocurre en dos formas: lisa y rugosa, con dife

rencias en las propiedades fisiológicas entre ellas. Estas diferencias 

fueron demostradas por medio de pruebas de agrupación; además la línea 

lisa fue sensible y la rugosa insensible a un bacteriófago obtenido de 

semillas no infectadas (108). Israilski y Struminskaya (1941) (84), en

contraron que extractos de frijol infectados con diferentes organismos 

bacteriales dieron reacción específica de precipitado con cera preparado 

contra el correspondiente organismo. Resultados similares fueron obteni 

dos con semillas removidas de precipitados no específicos. 

Jensen y Livingston (1944) (85), estudiaron 13 aislamientos de ti

zón de halo y en base a la sintomatología y patogenicidad, encontraron 

tres grupos: a) aislamientos que produjeron pequeñas lesiones de halo a 

los 28°C; b) aislamientos que aumentaron el tamaño del halo de 16°C a 

22oc y e) los que produjeron pequeñas lesiones a las tres temperaturas. 

Según Zaumeyer y Thomas (1957) (155), cuando las temperaturas varían de 

24oc a 28°C, los síntomas de tizón de halo aparecen dentro de 6 a 10 

días después de la inoculación y en temperaturas ligeramente bajas de 2 

a 3 días después. Los síntomas típicos del halo se notan partícularmen-
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te cuando la tempe~atura va de 12°C a 20 °C, ya que a 24°C el halo es im

perceptible y a los 28°C la enfermedad no prospera. 

2.9.5. Hospedantes 

La literatura menciona que el tizón de halo puede infectar entre 

otras las siguientes especies: Phaóeo~ vulg~, P. acoti6o~, P. 

Jta.cLia;tUó , P. potyanthUó, P. poly.6.tachyUó, P. bJta.cteatu6 , P. a.ng~ , 

P. coccineM, P. fun.a.t:u..ó, P. :thunbeJtg,[a.na, Glycine. max. y PueJta.Jt,Út h.út.6u

.ta (142, 155). 

Diachum y Valleau (1946) (54), en condiciones de laboratorio logra 

ron que P.6eudomona.6 phaóeolicola se multiplicara sobre las raíces de tri 

go, tomate, frijol y soya; pero en pruebas de campo sobre raíces de tri

go crecidas en suelo donde previamente se había adicionado el patógeno 

no encontraron efecto alguno. 

2.9.6. Penetración 

La bacteria causal del tizón de halo aparentemente no puede entrar 

directamente a las plantas a través de una cortada en la cutícula, pero 

es introducida por heridas causadas por insectos, a través de los esto

mas, de poros acuosos, de lenticelas y frecuentemente a través de nécta

res de flores. Dicho patógeno puede sobrevivir por algunos meses en es

tado inactivo en los tejidos de la planta (146). El patógeno al penetrar 

por los estomas, pasa al sistema vascular de las hojas por las venas ma

yores y la yema central, al pulvinulo, al pecíolo y al tallo de la plan

ta, trasladándose finalmente a los vasos fácilmente. La presión del exu 
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dado hace que rompa la epidermis de tallos jóvenes provocando que el or

ganismo asome al exterior, sirviendo de inóculo a nuevas plantas (32, 153). 

2.9.7. Diseminación 

La enfermedad se disemina fácilmente por la acción del viento, pene

trando la bacteria entre los hojas y plantas durante los períodos de llu

via. También la presencia del rocío hace que la bacteria se multiplique 

rápidamente sobre o cerca de la superficie de las lesiones. Su capacidad 

infectiva es enorme puesto que una docena de semillas infectadas por hec

tárea, son suficientes para iniciar una epidemia general bajo condiciones 

favorables para su desarrollo (141). 

Towsend (1947) (134), menciona que después de una lluvia intensa, 

ésta esparce las bacterias de plantas infectadas por todas direcciones 

quedando marcado el campo por manchas circulares en un área de 0.5 a 

0.7 metros de diámetro, formadas por plantas enfermas. Asimismo men

ciona que el viento soplando en una dirección especifica durante la llu 

via, disemina gotas cargadas de bacterias en un área en forma de abani

co con vértice en las plantas infectadas. 

2.9.8. Control 

a) Control químico. El tizón de halo ha sido controlado química

mente mediante el uso de caldo bordelés, oxicloruro de cobre, sulfato 

de cobre, óxido cúprico, sulfato de estreptomicina y sulfato de dihidro

estrepyomicina; sin embargo, el control no siempre es efectivo o prácti

co (75, 109, 155). Morris y Afanasiev (1954) (100), encontraron que el 
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caldo bordelés 4-4-50 y el microgel (sulfato básico de cobre) en cuatro 

aplicaciones a intervalos de 10 días, controlan la enfermedad. Resulta 

dos obtenidos por Mitchell et al (1952) (98), mencionan que el tizón de 

halo fue erradicado de plantas inoculadas artificialmente mediante un 

baño de solución de estreptomicina al 0.25% aplicada inmediatamente des

pués de aparecer los primeros síntomas, aunque el control efectivo del 

tratamiento se dilató varios días. 

Ralph (1976) (109), menciona que la inmersión de la semilla conta

minada en una solución de estreptomicina al 0.2% durante dos horas eli

minaba la transmisión de la bacteria del tizón de halo pero reducía en 

más de 20% la germinación en comparación con los testigos que habían si 

do sumergidos únicamente en agua. Hagedorn (1967) (74), encontró que 

el tratamiento con estreptomicina no siempre era benéfico, aunque apa

rentemente brindaba protección residual contra las posteriores infecci~ 

nes de la planta. Russell (1975) (112), dice que ha sido posible prod~ 

cir in vitro mutantes resistentes a la estreptomicina, pero a menudo 

éstos no resultaron patogénicos o no sobrevivieron en el tejido de fri

jol. 

b) Control cultural. Como el patógeno sobrevive entre las épocas 

de siembra en el tejido de frijol presente en la superficie del suelo, 

se recomienda barbecho profundo y la rotación de cultivos a fin de dis

minuir la cantidad inicial del inóculo (122, 155). Walker y Patel (1964) 

(141), consideran que no existe evidencia en cuanto a la diseminación 

del tizón de halo por medio del equipo utilizado en las labores agrico-
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las en cultivos de frijol infestados en las zonas templadas, sin em

bargo, el desplazamiento a través de los cultivos de frijol infesta

dos se debe posponer hasta que la humedad relativa haya desaparecido 

del follaje. 

El mejor método de erradicación consiste en el empleo de semilla 

certificada libre del patógeno, medida que ha sido recomendada por to

dos los investigadores como la única segura, eficaz y como la más 

práctica. Crispín y colaboradores (1976) (51), mencionan que esta cla 

se de semilla se produce en México durante el invierno y bajo condicio

nes de riego o humedad en los Estados de Guerrero, Nayarit, Sinaloa, 

Guanajuato, Tamaulipas y Veracruz; aún sembrando la que está infectada 

pero escogiendo las variedades que se adapten bien a estos lugares, se~ 

brándolas en las fechas de siembra recomendadas en los Campos Experime~ 

tales. 

e) Control genético. La resistencia de las plantas de frijol a 

P. pha4eolieola, involucra mecanismos de resistencia genética específi

ca y general a ambos grupos de razas o cepas que difieren significati

vamente en cuanto al grado de virulencia. Coyne, et al (1966) (48), 

propusieron un esquema de mejoramiento genético que consistía en un r~ 

trocruzamiento y cruzamiento entre hermanos para combinar la resisten

cia a P. p~eolieota (herencia cualitativa) y a Xanthomon~ pha4eoli 

(herencia cuantitativa). 

Schuster (1950) (120), encontró que las variedades Arikara Yellow 

y Mexican Red conferían uno o dos genes recesivos homocigóticos que con 



57 

trolan la resistencia en la progenie, según el progenitor susceptible 

utilizado. Russell (1977) (113), considera que la resistencia a la bac 

teria causal del tizón de halo encierra dos fenómenos: resistencia al 

crecimiento de las células bacterianas in vitro, y resistencia a la 

producción de toxinas. 

Se ha identificado germoplasma de frijol resistente a las razas 

1 y 2 en pruebas de campo e invernadero, tales como los híbridos Wis

HBR-40 y 72, P.I. 150414. Además. Wis-BBSR-130 es resistente a ambas 

razas del tizón de halo, tizón común, a la mancha parda bacteriana y 

a varios hongos patógenos (76, 77, 105). En México, se han obtenido 

variedades tolerantes procedentes del Insituto Nacional de Investiga

ciones Agrícolas, tales como Canocel, Mecentral, Negro 150 y otras más 

(51). 

2.10. MOSAICO DORADO 

2.10.1. Distribución geográfica 

El virus del mosaico dorado del frijol, transmitido por la mos

quita blanca (Bemicia tabaeil, se registró por primera vez en América 

Latina en 1961 en Sao Paulo, Brasil, época en la cual se le consideró 

como una enfermedad de poca importancia. Desde entonces se ha encon

trado prácticamente en todas las principales áreas de producción de 

frijol en Brasil (43). Zaumeyer y Smith (1966) (156), observaron en 

El Salvador en 1964 y 1966 una enfermedad comúnmente conocida como "Mo 

teado amarillo" del frijol, cuyos síntomas eran muy similares a los del 

mosaico dorado del Brasil. 
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En los últimos años el mosaico dorado se ha diseminado considera

blemente en muchas otras regiones productoras de frijol, tales como 

Guatemala, Puerto Rico, Costa Rica, Panamá, Colombia, Honduras, Vene

zuela, Jamaica, México y en algunas otras partes del mundo (63, 66, 

106). En México, esta enfermedad se presenta en casi todas las áreas 

frijoleras de las zonas costeras del pais. 

2.10.2. Síntomas 

Los síntomas del mosaico dorado son claramente visibles en las 

plantas de frijol infectadas, cuyas hojas toman un color amarillo bri

llante o dorado. Estos síntomas pueden aparecer en las hojas prima

rias, cuando hay poblaciones altas de mosquita blanca en el cultivo o 

cerca de él. 

Los síntomas sistémicos primarios de infección se manifiestan como 

enrollamiento de las hojas jóvenes hacia el envés, las cuales más tarde 

presentan una gran variedad de síntomas de mosaico, éstos predominan 

cerca de las nervaduras y dentro del tejido parenquimatoso de la hoja 

que adquiere un color amarillo intenso y a menudo brillante. En las va

riedades susceptibles se observa una rugosidad bien marcada y enrolla

miento de las hojas, muchas de las cuales se vuelven completamiente ama

rillas y en ocasiones pueden tornarse blancas o casi descoloridas. Los 

síntomas de mosaico en las variedades tolerantes son menos fuertes y 

las plantas pueden recuperarse hasta cierto punto en las etapas poste

riores de desarrollo (37). 
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Bird et al (1975) (21), observaron pequeñas manchas amarillas, al

gunas veces en forma de estrella, cerca de las nervaduras de las hojas, 

3-4 días después de haber estado expuestas las plantas a moscas blancas 

virulíferas. Cárdenas (1977) (34), observó que cuando la infección se 

presenta durante el estado de plántula, las plantas susceptibles se pu~ 

den volver raquíticas. Así mismo, en las vainas de las plantas infect~ 

das se pueden notar manchas de mosaico y deformaciones en las mismas, 

disminuyendo el tamaño y peso de la semilla. 

2.10.3. Nomenclatura 

La identificación y nomenclatura del mosaico dorado es bastante 

diversa y se debe unificar en las diferentes regiones, puesto que los 

investigadores han denominado síntomas semejantes a los del mosaico do

rado, moteado amarillo del frijol, mosaico amarillo dorado del frijol, 

mosaico amarillo del frijol y mosaico doblemente amarillo del frijol 

(20, 51, 156). 

Gálvez, et ~ (1977) (65), emplearon pruebas serológicas, el mi

croscopio electrónico y la centrifugación en soluciones de diferentes 

densidades para demostrar que los aislamientos productores de síntomas 

similares en México, Guatemala, El Salvador, Colombia, Cuba, Puerto Ri

co, República Dominicana, Brasil y Nigeria, correspondían al virus del 

mosaico dorado del frijol. 

2.10.4. Mórfólogíá y fisiología (propiedades físicas) 

Gálvez y Castaño (1976) (o4), observaron que el virus del mosaico 

dorado fijado tiene una forma específica que consiste en partículas 
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icosaédricas unidas en pares (partículas dimeras idénticas o germina-

das). Las partículas unidas son aplanadas en su punto de unión y mi-

den 19 x 32 nm, en tant? que las partículas individuales tienen un diá 

metro de 15-20 nm. También encontraron que su punto de inactivación 

termal era de 55°C. Su punto final de dilución de 1:100, y su longevi 

dad in vitro de 48 horas. 

Goodman et al (1977) (70), determinaron que las partículas tienen 

6 
un coeficiente de sedimentación de 596, un peso molecular de 2.6 x 10 

daltons, un valor de absorvancia de 260 nm de 7,7 y una absorvencia 

260/280 de 1.4. Varios investigadores determinaron que el genoma del 

virus del mosaico dorado contiene ADN que tiene un coeficiente de sedi 

6 
mentación de 165, un peso molecular de 0.75 x 10 daltons, y represen-

ta el 29% de la partícula (mencionado por Schwartz y Gálvez, 1980) 

(125). 

2.10.5. Transmisión y epidémiología 

La transmisión del virus del mosaico dorado del frijol puede te-

ner lugar naturalmente por medio de la mosquita blanca y artificialmen 

te mediante inoculación e injertos. Meiners !:.!_al (1975) (96), mencio 

nan que para tener una inoculación exitosa se necesita una temperatura 

alta de 30°C; entre 24 y 28°C se obtiene una tasa de transmisión de 

30%, y a menos de 21°C no hay transmisión. Gámez (1971) (67), mencio-

na que las mosquitas blancas adquieren el virus después de un período 

de alimentación en plantas infectadas de 3 horas o más, y bajo condi-

cienes experimentales lo transmiten a las plantas sanas en períodos de 
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alimentación con una duración similar, reteniendo los vectores el vi

rus por períodos hasta de 21 días. 

Costa y Cupertino (1976) (47), en un experimento en condiciones 

de laboratorio, inocularon dos grupos de 100 plantas a los 15 y 30 

días después de la siembra; compararon los rendimientos con 100 plan

tas no inoculadas y cultivadas en las mismas condiciones. La disminu

ción del peso total de semillas debido al mosaico dorado fue mayor en 

plantas inoculadas a los 15 días (85%) que en las inoculadas a los 30 

días (48%); la reducción en el número de semillas fue de 75 y O% res

pectivamente. Sin embargo, el peso promedio de 100 semillas fue menor 

en plantas inoculadas a los 30 días (10.6 gr) en comparación con plan

tas inoculadas a los 15 días (12.2 gr) y con los testigos (21.2 gr). 

Además, las plantas infectadas produjeron 2% (15 días) y 26% (30 días) 

de semillas decoloradas y deformes. 

Bird, et al (1977) (22), lograron un 25% de transmisión mecánica 

del virus del mosaico dorado utilizando savia sin diluir obtenida de 

plantas de frijol infectadas, y se obtuvo la transmisión total diluye~ 

do la savia en una proporción de 1:4 con una solución de 0.1 M de 

K2HP0
4

, a pH 7.0 e inoculándola con un pincel de aire a 80 LB/pulgada 

cuadrada. El virus del mosaico dorado no es transmitido por semilla y 

por lo tanto probablemente existe en muchas regiones en plantas hospe

dantes, como el frijol lima y otras leguminosas susceptibles, incluyen

do tanto el frijol espontáneo como el cultivado y las malezas (45, 57, 

65). 
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2.10.6. Hospedantes 

En un estudio realizado por Gámez (1971) (67), utilizó mosquitas 

blancas como fuente de inóculo, en plantas de diferentes variedades de 

P~eol~ vutg~, resultado que todas las variedades de frijol de 

un grupo de 600 probadas en el invernadero, fueron halladas suscepti

bles. También inoculó otras especies del género Phaseolus con el virus 

del mosaico dorado, y encontró que las especies susceptibles fueron: 

P~eo~ lunatU6 (3 variedades); P. mungo, P. aeuti6o~, P. lathy

ltoidu, P. eoec.iniU6 (8 variedades). 

--·-·- Otras especies de leguminosas hospedantes del virus del mosaico 

dorado son: P~eolU6 poly.6.taerúU6, P. longe.pe.duneui.a;t:U6, P. aboJúge

ne.U6, Vumocüum oeeute.tU:um, MaMop.til.~ lathyMi.du, TeJVLa.mnU6 Wtc.i.na.

.tu-6, Vi.gna Jtadi.a.ta, Vi.gna ungui.euta.ta y Calopogorúwn mueonoi.du ( 18, 

22, 46, 57' 61). 

2.10.7. Control 

a) Control químico. La mosquita blanca se puede controlar apli

cando insecticidas a fín de disminuir económicamente las poblaciones 

del vector y la incidencia de transmisión del mosaico dorado a las va

riedades susceptibles. Varios insecticidas son efectivos contra las 

moscas blancas (Bemi..6i.a .tabaei. y TJúaleUitode-6 vapo/taJúoltum), entre 

ellos también 600E (1 lt/ha), Nuvacrón 60 (0.5 lt/ha), Folimat 1000 

(0.5 lt6Ha), Bux 360 y Thiodán 35 o Endosulfán (1.5 lt6Ha) (127). En 

el Norte de Sinaloa, la aplicación de Temik a la siembra da magníficos 

resultados en el control de mosca blanca (CIAPAN) (inédito). 
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b) Control cultural. La incidencia del virus se puede reducir 

eliminando fuentes alternas de inóculo (plantas hospederas). La rota-

ción de cultivos y la distribución dentro de.la región de producción 

también son factores importantes. La incidencia del mosaico dorado au-

menta significativamente alrembrar frijol cerca de cultivos de soya, 

ya que favorecen las poblaciones de la mosquita blanca. La fecha de 

siembra se debe programar, en lo posible para que las plantas jóvenes 

de frijol se desarrollen durante los períodos de temperaturas más ba-

jas y de humedad alta, condiciones poco favorables para la mosquita 

blanca (125). 

e) Control genético, Las siguientes líneas de frijol seco, re-

sistentes al virus del mosaico dorado del frijol, se están multiplican 

do por el Instituto Económico de Paraná (Brasil) para ser distribuidas 

entre los agricultores: Aeté-1/37, 38 y 40 (Grupo Bico de Ouro), 

Roshina G2/69 y Carioca 99 (Grupos Rosinhas y Diversos), y la variedad 

tolerante Preto 143/106 (107). 

Tulman et·al 
4 

(1977) (135), de 5 x 10 M2, plántulas obtenidas de 

4 variedades y seleccionadas por resistencia al virus del mosaico dora 

do, seleccionaron solamente un mutante denominado TMDI, que se derivó 

de semilla de Carioca con el uso de 0.48% de metano sulfonato de etilo 

por 6 horas a 20°C, El TMDI mostró síntomas menos severos que los de 

Carioca después de la infección tanto en ensayos de campo como de in-

vernadero, y presenta tendencia a recuperarse. Algunos materiales es-

tán siendo utilizados en los prgramas de mejoramiento genético en los 

campos experimentales de México, y las primeras progenies aparentemente 

son promisorias. 
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3. MATERIALES Y METODOS 

El presente estudio para su elaboración, se llevó a cabo recor

riendo cada Municipio en dos ciclos (dos años), con el fin de afir

mar y constatar las enfermedades presentes en cada uno de ellos. 

Se localizaron las principales áreas frijoleras del Estado, di-

chas áreas se zonificaron por municipios (Figura 1), tomando en cuen

ta sus sistemas de producción tanto en unicultivo como en asociación 

con maíz dependiendo.de la zona, y en los ciclos de primavera-verano 

e invierno en terrenos de temporal y de riego. 

El área total donde se siembra este cultivo, fue dividida de 

la siguiente manera: 1) Zona Altos de Jalisco, donde se siembra fri

jol en Asociación con Maíz y en temporal; 2) Zona Central, frijol 

sembrado en asociación con maíz en temporal; y 3) Zona Costa, en don 

de se siembra frijol en unicultivo de riego, y en invierno. 

3.1. Toma de Muestras 

Se recorrió municipio por municipio para observar y colectar mue~ 

1 tras para su identificación. Se escogieron parcelas al azar donde se 

tomaron de 15 a 20 plantas enfermas por parcela. La toma de muestras 

se hizo extrayendo del suelo plantas con diferentes grados de severi~ 

dad de la enfermedad. Las muestras fueron debidamente etiquetadas y 

depositadas en bolsas de plástico para su conservación; posteriormente 
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fueron llevadas al laboratorio donde se analizaron y se hicieron los 

aislamientos necesarios para su identificación. 

3.2. Aislamiento de Microorganismos. 

El material de campo se procesó según la enfermedad que se trata

ra. Aparte de las muestras de tejido vegetal enfermo, se cortaron pe

queñas fracciones de hoja y tallo con infecciones incipientes, las cua 

les fueron sembradas en cajas petri, conteniendo aproximadamente 20 rnl 

de los medios: Papa-Dextrosa-Agar (PDA), Jugo de Tornate-Agar, VB-Agar, 

Harina de Maíz-Agar y Frijol Agar. Antes de sembrar los trocitos, se 

desinfectaron éstos con hipoclorito de sodio al 1% durante un minuto. 

También se colocaron fracciones de tallos, hojas y raíces de plan

tas enfermas en cámara húmeda, para estimular el desarrollo de los mi

croorganismos. 

3.3. Identificación de los Microorganismos Patógenos. 

Después de efectuadas las pruebas de patogenicidad, para cada micro 

organismo estudiado, se procedió a la identificación de aquellos que 

reprodujeron los síntomas característicos de la enfermedad, reaislándo

las de las plantas enfermas y observándolos al microscopio. Los tito

patógenos identificados, se sembraron en tubos de ensayo conteniendo me

dio de cultivo; después de que crecieron satisfactoriamente, se asila

ron y se preservaron en aceite mineral para su conservación. 

Es importante señalar que las enfermedades se identificaron tornando 

en cuenta la sintornatología, la consulta bibliográfica y por medio del la~

boratorio. -
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4. RESULTADOS Y DISCUSION 

Los resultados del presente estudio se muestran en el Cuadro 1, 

donde se indican las localidades recorridas, las enfermedades detec

tadas, la intensidad de las mismas, la altura sobre el nivel del mar 

y la temperatura y precipitación media anual de cada municipio. Adi

cionalmente, en las figuras que comprenden del ~ al 16, se muestra 

por localidad la temperatura y lluvias prevalentes durante el estu

dio, las enfermedades más comunes y las más importantes que se obser 

varon. 

Por otra parte, se describe cada enfermedad de acuerdo a la sinto

matología observada y que coincide con lo reportado en la literatura 

que fué revisada. En la figura 1, se aprecian los municipios con su 

respectiva distribución de enfermedades encontradas. 

Hacienda un análisis del cuadro 1 encontramos lo siguiente: 

~ a) En los Municipios donde la precipitación es mas abundante, el 

número de enfermedades es considerable, siendo por cierto las que más 

daño causan a este cultivo; atacando principalmente al frijol en uní

cultivo, en comparación con el de asociación Maíz-Frijol. A este res

pecto, estos resultados concuerdan con los obtenidos por Montes (99), 

quien señala que la infección de enfermedades es mayor en los sistemas 

de producción de frijol sembrado solo que en los frijoles sembrados 

con maíz. 

En los lugares en donde la precipitación es menor, se tiene un nú-
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mero reducido de problemas fitopatológicos. 

b) Al parecer la temperatura también juega un papel importante en 

la manifestación de las enf~rmedades, ya que éstas requieren de un rango 

óptimo para presentarse en forma intensa, tal como se puede ver en casi 

todos los casos. 

e) La altura sobre el nivel del mar, parece no influir tanto en la 

ausencia o presencia de cada enfermedad, como lo hacen la precipitación 

y temperatura. 

d) Cada localidad tiene sus enfermedades en diferente grado de in

tensidad de acuerdo al clima que prevalece, sin embargo se encuentran re

giones como por ejemplo Arandas y Jesús María, que tienen condiciones simi

lares pero difieren en el número e intensidad de enfermedades. 

e) Las enfermedades Roya y Tizón común, se encuentran en todas las 

localidades, lo cual da idea de la gran adaptabilidad de los patógenos que 

los causan. Estos resultados coinciden con lo obtenido por algunos inves

tigadores (51, 156), quienes indican que estas enfermedades son comunes 

a nivel mundial y consideradas como de los problemas más importantes que 

afectan la producción. 

Las otras enfermedades no se encuentran en todas las localidades, de

bido (seguramente) a que son más exigentes en cuanto a un clima determi

nado, o bien, algunos vectores están jugando un papel importante como su

cede en ciertas enfermedades. Tal es el caso del mosaico dorado que exige 

altas temperaturas y vectores como mosca blanca, factores que se manifies-
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CUADRO 1.-

1 

ALTOS DE JALISCO E N F E R M E D A D 
;';j 

~-E S DATOS CLIMATICOS 79-80 (PROMEDIOS) ¡~ 
' . 

TIZON ANTRAC MANCHA· TIZON MANCHA MANCHA MILDEW MOHO MOSAICO TEMPERATURA PRECIPITACION 
MUNICIPIOS ROYA DE A.S.N.M. X MEDIA COMUN NOSIS REDONDA HALO ANGULAR BLANCA~ VELLOSO BLANCO DORADO ANUAL (°C) ANUAL (MM) 

SAN DIEGO DE ALEJANDRIA * \'e 1775 17.55 642.1 

SAN JULIAN * * 2046 18.35 626.7 

.JOLOSTOTITLAN * * 1733 19.10 690.9 

SAN JUAN DE LOS LAGOS * * * 1750 19.10 715.2 

VILLA OBREGON * , .. . .. 1600 19.45 552.5 

OJUELOS ** ** * 2100 17.15 473.5 

SAN MIGUEL EL ALTO ic* * , .. -;': ,•; 1844 17.80 634.5 

UNION DE SAN ANTONIO '': ~": <t.\ 1900 18.15 624.6 

VALLE DE GUADALUPE l'c ... •.':'t.'C 1818 18.30 814.3 

ENCARNACION DE DIAZ 't.':'i: * 1• ... . ..... 1851 19.40 563.8 

CUQUIO * * ~'; *** * *•• 1781 17.85 839.5 

TEOCALTICHE * ... * ** 1750 18.50 617.7 

ARANDAS ... * ...... <t.':'t.'C * 2000 18.65 888.1 

LAGOS DE MORENO ... ...... . .. ** 1900 18.70 573.2 

JESUS MARIA ... . .. *•'< **'" * ** ** 2086 16.95 936.8 

YAHUALICA * * * l'cl'e '/u'( , .. * * 1750 18.35 693.1 

TEPATITLAN ... . .. ''n'; '"*'' * *** ** *'': 1800 19.05 874.7 

Continúa ••••• 
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DATOS CLIMATICOS 79-80 (PROMEDIOS) 
TEMPERATURA PRECIPITACION 

A.S.N.M. X MEDIA 
ANUAL (oc) ANUAL (MM) 

1700 23.55 906.1 

1250 21.30 881.2 

1522 19.80 870.1 

P r o m e d i o 

1520 

200 

500 

19.20 

25.6 

25.2 

858.4 

1417,5 

1105,2 
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tan en la zona costera donde ataca con gran intensidad.~ 

En las figuras .7 al 15, se encuentra la dinámica de temperatura y 

precipitación a lo largo de~ ciclo de cultivo, señalándose a las enferme

dades más importantes de la localidad y en que etapas fenológicas se pre

senta. Por lo anterior, encontramos que las enfermedades como Roya, (R), 

Mancha Redonda (MR), Tizón de halo (TZ), Mancha angular (MA) y Moho Blan

co (MB), están correlacionadas con la fenología de la planta, es decir 

aparecen invariablemente en cierta época de su desarrollo. Por ejemplo, 

la roya siempre se presenta después de fin de floración. Probablemente 

ésto se debe a que la planta presenta su máxima susceptibilidad en cierto 

desarrollo de la planta. El Mildew Velloso (MV), presenta la misma ten

dencia, sin embargo en una localidad se sale de este comportamiento. An

tracnosis (A) y Mancha Blanca (M BLA) atacan en diferentes épocas del 

cultivo, pero la primera tiende a acentuarse en la segunda mitad del ciclo 

de desarrollo. 
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FIG. 7 incidencia de enfermedades en Jalostotitlán y San Julián, de acuerdo a la temperatura, 
precipitación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia 
P= Plántula 

IF= Inicio de flor 
FF= Fin de flor 

M= ~1.adurez 

R= 
Te= 

---e:: 

----= 

Roya 
Tizón común 
Precipitación 
Temperatura 

Nota: Las letras que indican enfermedades se 
localizan en la época en que son mayor 
problema. 
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FIG. 8 Incidencia de enfermedades en San Diego de Alejandría y San Miguel El Alto, de acuerdo 
a la temperatura, precipitación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia 
P= Plántula 

IF= Inicio-Flor 
FF= Fin de flor 

M= Maudrez 

T.e.= 
M. R.= 

-----= 
R= 

Tizón común 
Mancha redonda 
Precipitación 
Temperatura 
Roya 

Nota: Las letras que indican enfermedades 
se localizan en la época en que son 
mayor problema. 
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VALLE DE GUADALUPE VILLA OBREGON 
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FIG. 9 Incidencia de enfermedades en Valle de Guadalupe y Villa Obregón, de acuerdo a la tempe
ratur~, precipitación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia T.C.= Tizón común Nota: Las letras que indican enfermedades se 
P= Plantula M.R.= Mancha redonda localizan en la época en que son mayor 

IF= Inicio-Flor A = Antracnosis problema. 
FF= Fin de Flor Precipitación 

Jl.1= Madurez -----== Temperatura 
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FIG. 10 Incidencia de enfermedades en Unión de San Antonío y San Juan de Los Lagos, de acuerdo 
a la temperatura, precipitación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia T.C.= Tizón común 
P= Plántula R = Roya 

IF= Inicio-Flor M. R.= Mancha redonda 

250 

200 

150 

lOO 

50 

FF= Fin de Flor A = Antracnosis 

Nota: Las letras que indican enfermedades 
se localizan en la época en que son 
mayor problema. 

M= Maudrez Precipitación 
-----= Temperatura 
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FIG. 11 Incidencia de enfermedades en Ojuelos y Teocaltiche, de acuerdo a la temperatura, pre
cipitación y fenología del cultivo. 

E= 
P= 

IF= 
FF= 

M= 

Emergencia 
Plántula 
Inicio flor 
Fin de flor 
Madurez 

T.C.= 
A = 
R = 

M.R.= 
T.H.= 

-----= 

Tizón común 
Antracnosis 
Roya 
~1ancha redonda 
Tizón de halo 
Precipitación 
Temperatura 

Nota: Las letras que indican enfermedades se 
localizan en la época en que son mayor 
problema. 
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FIG. 12 -'f... 
Incidencia de enfermedades en Encarnación de Días y Lagos de Moreno, de acuerdo a la tem-

E= 
P= 

IF= 
FF= 

M= 

peratura, precipitación y fenología del cultivo. 

Emergencia T.e.=" 
Plántula T.H.= 
Inicio-flor M.R.= 
Fin de flor A = 
Madurez R = 

-----= 

Tizón común 
Tizón de halo 
Mancha redonda 
Antracnosis 
Roya 
Precipitación 
Temperatura 

Nota: Las letras que indican enfermedades se 
localizan en la época en que son mayor 
problema. 
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ARANDAS CU0UIO 
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FIG. 13 Incidencia de enfermedades en Arandas y Cuquio, de acuerdo a la temperatura, precipi
tación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia M.V.= Miloew velloso T.H.= Tizón de halo Nota: Las letras que indican 
P= Plántula R = Roya T.C.= Tizón .... 

enfermedades localizan comun se en 
IF= Inicio-flor A = Antracnosis Precipitación la .... epoca en que son mayor pro-
FF= F" _.1n de Flor M.A.= Mancha angular -----= Temperatura blema. 

M= Madurez M.R.= Mancha redonda 
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FIG. 14 Incidencia de enfermedades en Jesús María y Yahualica, de acuerdo a la temperatura, pre~ 
cipitación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia 
P= Plantula 

IF= Inicio-flor 
FF= Fin de flor 

M= t-1.adurez 

T.H.= 
T.C.= 

A = 
M.R.= 
M. A.= 

Tizón de halo 
Tizón común 
Antracnosis 
Hancha redonda 
Mancha angular 

~1.BCA .= 
R = 

M.V.= 
M.B.= 

Mancha Blanca 
Roya 
Mildew velloso 
Moho blanco 

Nota; Las letras que indican enfermedades se localizan en la época en que son mayor problema. 
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FIG. i5 Incidencia de enfermedades en Tepatitlán y Zapopan, de acuerdo a la temperatura, preci
pitación y fenología del cultivo. 

E= Emergencia T.H.= 
P= Plántula T.C.= 

IF= Inicio-flor M.R.= 
FF= Fin de flor M.A.= 

M= Madurez M .. V.= 

Tizón 
Tizón 
~1ancha 

Mancha 
Mildew 

de halo 
común 

redonda 
angular 
velloso 

R= 
M. B.= 

A= 
M.Bca= 

Roya 
Moho blanco 
Antracnosis 
Mancha blanca 
Precipitación 
Temperatura 

Nota: Las letras que indican enfermedades se localizan en la época en que son mayor problema. 
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5. CONCLUSIONES 

De los resultados obtenidos en el presente estudio se pueden derivar 

las conclusiones que se mencionan a continuación. 

1, Se considera que los objetivos de este trabajo han sido cumplidos 

al recabar suficiente información de las enfermedades presentes 

en el Estado, y a la vez proporcionar información útil a los téc

nicos y productores que trabajan esta leguminosa. 

2. La ocurrencia de algunas enfermedades en una región, está íntima-~

mente relacionada con la cantidad y distribución de la lluvia du

rante el año. 

3. La altura sobre el nivel del mar no tiene influencia en el desa

rrollo de algunas enfermedades. 

4. La roya y el tizón común son enfermedades comunes en todas las 

localidades, lo que da idea de la adaptabilidad de estos patógenos. 

5. Hay enfermedades que se manifiestan de acuerdo a la fenología del 

cultivo. 

6, En general, los daños más severos son causados por mancha angular, 

mancha redonda, antracnosis, mildew velloso y el tizón de halo. 

7. La mayor incidencia de enfermedades se presenta en frijol sembra

do solo, que en el sembrado asociado con maíz. ~ 
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