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INTRODUCCION

Desde los tiempos antiguos el hombre llegd a estar pe-
nosamente consciente de las enfermedades de las plantas. Es-
to se pone en evidencia por la mencidn que se hace en el Anti
guo Testamento acerca del afiublo y del moho, los cuales se re
latan, Jjunto con las enfermedades del hombre y la guerra, co-
mo unos de los grandes azotes del reino humano.

Los intentos para combatir al hongo comenzaron desde -
que el hombre derrivé &rboles y se dedicé a la agricultura. -
Los egricultores de la antiglieded sabian que algo volvia ne—
gros los granos del trigo y destruia su valor alimenticio, pe
ro ellos no pudieron saber que era un hongo el gue se robaba-
el almidén y desde entonces comenzd su lucha contra esa des-
truccidn,

. E1 filésofo griego Theophrastus (370 - 286 A. C., fue-
el primero en estudiar y escribir acerca de las enfermedades—
de los &rboles, cereales y legumbres, aungue su enfogue fue -
de observacidn y especulacidn més gue experimental., Llegd a-
saber que diferentes clases de plantas eran més propensas que
otras a ciertas enfermedades asi como gue variedades iguales-
podina diferir en susceptibilidad hacia una enfermedad parti-
cular y gue el suelo y el medio ambiente podian influir en la
severidad de la enfermedad. EL1 creyd que las enfermedades -
eran producidas esponténeamente por la planta, pero también-—
sugiriﬁ que, raramente, las enfermedades podian ser causadas-—
por creaturas gue no venian de la planta misma; sin embargo —
se pensd gue tales creaturas surgian esponténeamente sobre -
la materia en descomposicidén. Durante los siguientes 2 000 -
afios poco se agregd al conocimiento de la fitopatologia, aun-
que aparecen referencias de lo asolador de las enfermedades -
de las plantas en los escritos de muchos historiadores contem
poréaneos.
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El descubrimiento del microscopio, alrededor de media-
dos del siglo XVII, abrid una nueva era en la vida de las -
ciencias. La anatomia de las plantas fue estudiada y descri-
ta.

En 1675 Leeuwenhoek, trabajando con un microscopio gue
gl habia construido, observd las bacterias y a muchos otros —
microorganismos.,

Micheli, en 1729, usé el microscopio para estudiar -
gran cantidad de hongos e identificé sus "semilas" (esporas).
A través de sus experimentos él mostrd que cuando las "semi——
llas" de cada especie de hongo eran dispersadas sobre cortes-
frescos de meldn, membrillos y peras, invariablemente se desa
rrollaban hongos de su propia especie; también puntualizd que
los hongos desarrollados sobre los controles no inoculados, -
eran resultado de las esporas del aire que allf caian.

En 1755 Tillet presentd los resultadus de sus experi——
mentos realizados en parcelas, los cuales consistieron en =
agregar el polvo negro del tizdén del trigo a semillas sanas -
de esa misma planta y observéd que el tizén prevalecia en las-
plantas que provenian de dichas semillas en comparacidn con -
agquellas cuyas semillas no habian sido inoculadas. Asi mismo
demostrd que el tizdn o mancha hedionda del trigo es una en—
fermedad de plantas muy contagiosa; demostrando también que -
su incidencia se podia reducir mediante el tratamiento de las
semillas. 6in embargo €l pensaba que lo que causaba la enfer
medad era una sustancia venenosa contenida en el polvo y no -
un microorganismo vivo,

Los avances correspondientes al siglo XIX, principia—
ron con la publicacifn sobre la taxonomia de los hongos, rea-
lizada por Persoon (1801) y Fries (1821). Ellos creyeron gue
el moho y el manchado eran producto de las enfermedades de -



las plantas y no microorganismos distintos.

En 1807 Prevost demostrd que el tizdn es causado por -
un hongo, del cual estudid la produccién y germinacidn de sus
esporas. Llegd a controlar la enfermedad mediante la inmer—
sidn de la semilla en una solucidn de sulfato de cobre; tam—
bién puntualizé la importancia que tiene el medic ambiente ——
en la induccidén y el desarrollo de la enfermedad. Sin embar—
go sus descubrimientos estaban adelantados a su época y fue—
ron rechazados por casi todos sus contemporéneos, los cuales-—
creian en la generacidn esponténea.

En 1853 DeBary establecid gque los hongos son la causa-
de las enfermedades de las plantas y no el resultado de ello;
describid las estructuras microscdpicas y el desarrollo de -
los hongos causantes del tizén y de la mancha, asi como las -
relaciones que guardan dichos hongos y el tejido de las plan-
tas enfermas., También hizo grandes contribuciones al estudio
de enfermedades tales como la cenicilla vellosa y el tizdn de
la papa; descubrid la presencia de dos huéspedes alternados —
en las enfermedades llamadas chahuixtles y estudid la pudri——
cidn de la zanahoria y otras legumbres causada por Scleotiniag,
notando que las células del huésped eran muertas por el avan-
ce e invasidén de las hifas de ese hongo y gue el jugo del te-
jido podrido podia romper tejidos huéspedes sanos, mientras —
gue el jugo hervido ya no posefa dicha propiedad; por lo que-
concluyé que el patdgeno produce enzimas que degradan y matan
las células de las plantas para obtener asi sus nutrientes.

Berkeley (1845,1857) y Kuhn (1858) publicaron numero—
sos trabajos sobre enfermedades de cereales, legumbres y -
otras plantas; dichas publicaciones constituyeron el primer -
libro de Patologia de Plantas gue se edité y en el cual se -
enlistaron las condiciones clim&ticas y del suelo, insectos,-—
plantas superiores paré&sitos y microorganismos gue causan las
enfermedades de las plantas.



Brefeld (1875, 1883, 1912] hizo grandes aportaciones -
a la Fitopatologia mediante la introduccién y desarrollo de -
técnicas modernas para la produccidn de cultivos puros de mi-
croorganismos; estuvo ayudado por los métodos y refinamientos
desarrollados por Koch, Petri y otros. También estudif e -
ilustr6 el ciclo completo de vida del hongo del tizdn y otras
enfermedades de cereales,

Por los 1900s, los estudios de Biffen (1905, 1912) so-
bre la resistencia genética que presentan los cereales hacia-
el chahuixtle y sobre el marchitamiento del algodén, sandia -
y guisantes para forrajes, producido por Fusarium, realizados
por Orton (1900, 1909), permitieron la seleccidén y cria de —
variedades resistentes.

Durante el siglo XX, la Fitopatologia ha madurado como
una ciencia puesto gue miles de enfermedades han sido descri-
tas, sus patdgenos identificados y se han desarrollado medi——
das de control. Los estudios de la genética y fisiologia de
las enfermedades han sido grandemente difundidos y continua——
mente se han desarrollado nuevos compuestos quimicos para com
batir las enfermedades de las plantas. Anualmente ocurren -
grandes pérdidas en plantas y sus productos, lo gque significa
la mejor advertencia acerca de lo mucho que alin falta por co-
nocer sobre sus enfermedades y el control de las mismas. En-
la actualidad existe un gran nldmeroc de enfermedades de plan—
tas de las cuales se conoce aln muy poco o bien nada; proba——
blemente hay tipos nuevos de patfgenos gue causan ciertas en-—
fermedades y gue esperan a ser descubiertos; el conocimiento-
de la fisiologia de las enfermedades es todavia incompleto y-
seguramente hay mejores materiales y métodos para su control-

que gsperan ser producidos y desarrollados. La meta de la -
Fitopatologia es el progreso en cualquiera de estas éreas.



El uso de fungicidas como medida de proteccidn, se de-
sarrolld lenta y empiricamente mucho antes de gue la teoria -
de la enfermedad estuviera bien establecida. No fue sino has
ta la segunda mitad del siglo XIX gque ocurrié un progreso de-
finido en su desarrollo, en forma conjunta con la expansidn -
de los modernos conceptos de parasitismo,

Asi podemos encontrar que por ejemplo el sulfura fue -
conocido como un agente terapéutico desde la época de Homero,
al final del afio 1000 A. C.

En 470 A. C. Dembcrito recomendS el empleo de un amasi
jo hecho a base de olivo para controlar el afublo. Sin em—
bargo, en general, précticamente no se usaron procedimientos—
satisfactorios hasta antes de 1 600.

En 1637 Remnat present6 un trabajo en el gue hace refe
rencia a una medida de control para enfermedades de semillas,
por medio de un tratamiento con calor.

Homberg, en 1705, recomendd el uso de clorurc merciri-
co como un agente preservante de la madera,

En 1733 Tull descubrié el tratamiento con salmuera co-
mo una medida de proteccibén para evitar enfermedades de las -
semillas principalmente.

En 1755 Aucante mencioné el cloruro mercirico y el ar—
sénico como un tratamiento para el control del afublo.

Schlthess, en 1761, usd una solucidn de sulfato de co-
bre para aliviar semillas de trigo enfermas, lo cual fue con-
firmado por Tessier en 1783. Seis afos después del descubri-
miento de Schlthess, esa misma solucitn fue recomendada por -
DeBoissieu y Bordenave, independientemente, como un preserva-
dor de la madera.
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En 1807 Prevost empled una solucifn de sulfato de co——
bre para el control de enfermedades causadas por esporas de -
hongos y sugirié que dicho tratamiento fuese suministrado por
inmersién de las semillas en tal solucidén,

En Inglaterra se usd, por sugerencia de Robertson -
(1824), el polvo de azufre para combatir la cenicilla polvosa
del durazno. Nueve afios después Kenrich, en Estados Unidos,-
hirvié 6xido de calcio y azufre y esa solucidn la empled con-
tra la cenicilla polvosa de la uva.

Las sustancias guimicas fueron descubiertas primero -
para controlar insectos y otros animales gue para combatir -
a los hongos; asi por ejemplo se hallan referencias acerca—
de que en la antigliedad se usaba la cebolla roja como veneno-
para ratas; los romanos emplearon el ébano para aniquilar ra-
tas, ratones e insectos y los chinos, 900 afios A. C., usaron-
el arsénico para combatir insectos de jardin.

Los microorganismos vinieron a ocupar un sitio junto -
a los insectos hasta mediados del siglo XIX cuando Pasteur -
hizo sus brillantes experimentos con la bacteria causante del
édntrax de las ovejas. 5in embargo, hay que mencionar que Pas
teur hace referencia a once insecticidas empleados en su épo-
ca, de los cuales cuatro eran fungicidas, pero dicha propie—-—
dad fue descubierta incidentalmente.

En 1882 Millardet dio a conocer que los vifiedos enfer—
mos que habian sido rociéados con una mezcla de sulfato de co-
bre y 6xido de calcio, retenian dicha sustancia en las hojas-
durante casi tres meses, mientras gque las hojas de vifiedos -
gue no habian sido tratadas habfian muertc por la enfermedad -
y caido al suelo., Después de otros muchos experimentos en -
los gue empled varias combinaciones de cobre, calcio y sales-
de fierro, finalmente concluyd que la mezcla de sulfato de co
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bre y 6xido de calcio hidratado, controlaba de manera efecti-
va a la cenicilla polvosa de la vid. Posteriormente esta mez
cla llegdé a ser conocida como "Mezcla Bordeaux" o "Caldo Bor-
dalés" y aln en la actualidad es el fungicida més usado en to
do el mundo. E1 descubrimiento del Caldo Bordelés fomentd y
estimuld grandemente el estudio de la naturaleza y control de
las enfermedades de las plantas.

Varias sustancias de origen microbiano fueron conoci——
das desde antes de 1900, como agentes antimicrobianos, pero -
no cobraron importancia sino hasta cuarenta afios después en -
gque S. A. Weksman (Premio Nobel 1945), introdujo el término -
"antibiético" para todas aquellas sustancias de origen biold-
gico gue poseian propiedades antagfnicas hacia los microorga-
nismos. A partir de entonces la blsgueda de dichas sustan- -
cias se ha incrementado para lograr el control de las enferme
dades tanto del hombre como de las plantas y més especifica——
mente para el control de los hongos fitopatégenos, gue es el-
tema desarrollado en este trabajo.



CAPITULO I

GENERALIDADES

En este capitulo se hace referencia a todos los térmi-
nos gue se emplean en los siguientes capitulos; dicha referen
cia consta de su definicidn y explicacidn de la misma.

CARACTERIZACION DE LOS HONGOS.-
Introduccidn.

Roberto Hooke, considerado como un pioneroc de la mi- —
croscopia inglesa, en 1665 aplicéd el término célula (del la-
tin "cella" = pequefio encerramiento) a las "cajas" o espacios
gque él vefa con el microscopio en la estructura del corcho, -
la cual se asemeja a un panal; sin embargo €1 no conocid la -
materia viva gue alguna vez hablan contenido esas células y -
por lo tanto para €l, una célula de corcho era una céscara -
hueca compuesta de sustancia de corcho (celulosa). De la mis
ma manera Leeuwenhoek fue el primero gue describié a los mi——
croorganismos vivientes, pero €l nunca supo la verdadera natu
raleza y estructura de esos seres.

La primera formulacién de la Teorfa Celular moderna es
generalmente atribuida a dos cientificos alemanes: Schleiden-—
(boténico) y Schwann (zo8logo) y actualmente la célula es de-
finida como la menor unidad viviente capaz de crecimiento au-
ténomo y reproduccidn, usando sustancias quimicas alimenti- -
cias diferentes a ella misma. Esta definicién de una célula-
excluye: a} cristales inorgénicos que trecen Unicamente por -
acumulacién de las mismas sustancias a ellas mismas y b) los
virus ya que éstos no tienen una estructura celular de acuer-
do con la definicién aceptada; no tienen ningdn metabolismo——
autdnomo o ninguna forma de vida como las gue conocemos y -—
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Unicamente estéan vivos cuando se encuentran dentro de otra cé
lula y viven a su expensa, ya gue de otra manera son inertes.

Antes del uso general del microscopio de alto poder, -
los bidlogos tenian relativa dificultad en clasificar las va-
riadas formas de vida visibles al microscopio simple y asi, -
s6lo las agrupaban como animales (reino animal, ANIMALIA] 0o -
como plantas (reino vegetal, PLANTAE). Sin embargo esta cla-
sificacidn muy pronto presenté problemas ya que con la ayuda
de los adelantos cientificos y tecnoldgicos, llegd a ser evi-
dente gue entre més pequefios y primitivos eran los organismos
descubiertos, su clasificacién como plantas o animales iba -
siendo més dificil y a menudo imposible, Por lo tanto, para-
evitar la confusidn surgida del creciente conocimiento de los
microorganismos, se propuso un tercer reino: PROTISTA (del -
griego "protistos" = primero o primitivo), para que agrupara-
a todos los microorganismos. Este reino fue propuesto por -
Ernst Haeckel, discipulo de Darwin, en 1866; sin embargo en-
esa época los microscopios no tenian el alto poder de resolu-
cién de los instrumentos modernos y muchas especies de micro-
organismos, incluyendo las riquetsias, los virus y muchos -
otros, no fueron inclufdos por desconocerse su existencia.



Actualmente los tres reinos se resumen de ls sigulente manera:

PLANTAE FUNGI ANIMALTA
Plantas fotosinteé- Nutricidn por absor- Nutricidn ingestiva
ticas con cé€lulas- cidn u osmpsis, fase o fagotrdfica, orga
somaticas y dife—— flagelada generalmen rizaecion celular a-
renciacion tisular. te ausente, multinu- vanzada, multicelu-
cleados y micelia- - lares con diferen-—
les. ciacidn tisular.
Tracheophyta Basidomycetes Muchas familias bien
[plantas vascula-.. {hungos en socie- reconocidas en el -
res) dad ) reino animal.
Bryophyta Ascomycetes
(musgos y hepati- (hongos en sacos)
ticas) Deuteromycetes
(hongos imperfec-
tos]
| Rhodophyta | 'Phyccmycetes Porifera
I (algas rojas) ! (hongos inferio- (espon jas)

| Phaeophyta "
(algas pardas) |
inl h

L_?fS{gﬁtggapétreai

|Myxomycetes
i{mmhos viscosos)

|
[
| res) | |
| |
I |

L__- ---J L_o____ -

PROTISTA
Organismos eucaridticos, uni-
celulares, no incluidos en -
otros grupos, principalmente-
Algae y Protozoa.

MONERA
Algas procaridticas azul-ver—
dosas, bacterias y formas se-
me jantes.
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Caracteristicas generales de los hongos.—
Definicidn.

La palabra griega "mykes" significa hongo y se emplea,
de una manera comln, para designar a todos aguellos microor-—
ganismos que tienen cierto parecido con las plantas, pero gue
poseen las siguientes diferencias: [a] no forman embriones -
(como semillas); (b) no poseen diferenciacién fisioldgica o -
raices funcionales, tallo, hojas o Flnres;(c ] consisten sélo
de una célula o agrupaciones caracteristicas de muchas célu——
las no diferenciadas ( 0O muy poco diferenciadas] Yy {d] no son
fotosintéticos.

Posicidn taxondmica.—

En 1962 Alexopoulos usd un nuevo sistema de clasifica-
cidn que aparece ampliamente aceptado; da al hongo un estatus
de divisidn y ciertos lugares en el reino Protista, como se -
muestra en el siguiente esguema.

CLASIFICACION PARCIAL DE LOS HONGOS

Reino: PROTISTA
Divisién: Mycota (hongo)

Subdivisién 1. Eumycotina (hongos verdaderos, Eumyce
tes)

Clase.1. Phycomycetes (hongos primitivos)
Subclase 1. Chytridiomycetidae (mohos de agua)
DOrden: Chytridiales

Blastocladiales

Monoblepharidiales
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2. Hyphochytriodiomycetidae (mohos de agua]
Orden Hyphochytriales

3. O8mycetidae (mohos de agua, tizdén, cenici- -
llas vellosas)

Orden: Saprolegniales

Leptomitales
Leginidales
Peronosporales
4, Plasmodiophoromycetidae (organismos asocia—
dos a rafz)

Orden: Plasmodiophorales
5. Zygomycetidae (mohos de pan, mohos aguja)
Orden: Mucorales
Entomophthorales
Zoopagales

6. Trichomycetidae (cnmensales con astrépodns)

Clase 2. Ascomycetes (hongos en saco)
Subclaes 1. Hemiascomycetidae
2. Euascomycetidae
3. Loculoascomycetidae
Clase 3. Basidiomycetes (hongos en sociedad )
Subclase 1. Heterobasidiomycetidae
2. Homobasidiomycetidae
Clase 4, Deuteromycetes (“ongos Imperfectos)

Orden: Sphaeropsidales
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Melanconiales
Moniliales
Mycelia Sterilia
Subdivisién 2. Myxomycotina (hongos viscosos)
Clase 1. Myxomycetes

2. Acrasiomycetes

También se puede apreciar que la clase Phycomycetes ha
sido dividida en seis nuevas subclases. Algunas autoridades-—
prefieren eliminar a los Phycomycetes como una clase y elevar
las seis nuevas subclases a un estatus superior.

Propiedades de los hongos.-—

La mayoria de los hongos pueden ctrecer con poca agua—
libre (a excepcidn de los Phycomycetes acuéticos),pur lo que-
la pueden absorber de la atmdsfera. Pueden tomar agua de ma-
teriales que tengan una presidn osmética alta, por ejemplo -
conservas, Jjaleas, jarabes, encurtidos, madera y pan. Los -~
hongos son tipicamente aerdbicos. Como un resultado de va— -
rias de sus propiedades distintivas, muchas especies de hon—
gos son encontrados en la humedad, en sitios oscuros donde la
materia orgénica existe Jjunto con el oxigenc. Como muchas -
bacterias, los hongos pueden utilizar alimentos sélidos por -
secrecidn extracelular de enzimas hidréliticas, Muchas espe-
cies de hongos estén adaptados para hébitats acuosos.

La tipica subdivisidn Eumycotina difiere de las otras
plantas eucaridticas por tener paredes celulares quitinosas -
en lulgar de celulfsicas, a excepcidn de las levaduras y téru
las, en sus fromas filamentosas caracteristicas o en sus uni-
dades bésicas estructurales. Los hongos se asemejan & las cé
lulas animales en que son gquimiotrdficas y se diferencian de-
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las tipicas células animales en:

(a) tienen una diferenciacidn quimica y morfolégica, pared ce
lular y rigida y

(b) frecuentemente exhiben una forma vegetativa de crecimien-
to.

La mayoria de los hongos son sapréfitos y productores—
activos de varias enzimas hidroliticas. Consecuentemente - -
ellos son unos magnificos limpiedores y promotores de la fer—
tilidad del suelo, Pero también un gran ndmero de ellos pue
den producir enfermedades, a menudo muy serias, tanto en el -
hombre como en los animales y plantas.

Por lo anterior, gueda establecido gue los hongos son-
muy impartantes ya que pueden ser benéficos pero también muy-
molestos tanto para el hombre como para sus animales y cose—
chas.

Estructura,

La mayoria de los hongos tienen un cuerpo vegetativo —
gue consiste en filamentos més o menos elongados, llamados hi
fas (del griego Hyphe = tejido), que pueden o no tener pared-
transversal o septa (del latin septum = cerca, particién). -
E1l cuerpo del hongo es llamado micelio y los haces individua—
les o filamentos del micelio son llamadas hifas. Una hifa es
td hecha de una pared delgada, transparente y tubular que pue
de estar rellena o revestida con una capa de protoplasma que-
varia en grosor. Las hifas de algunos hongos pueden tener -
solamente un didmetro de 0.5 u, mientras gue otros pueden te-
nerlo de més de 100 u; la longitud del micelio puede ser de -
s6lo unos pocos micrones en algunos hongos, pero en otros pue
de llegar a varios metros. En el esquema de la pégina siguien
+& se muestran las formas y tamanos de ciertos. fiteopatdgenos-
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Esquema de las formas y tamafios de ciertos fTitopatogenos en relacidn a la cé-
lula vegetal.



en relacién al tamafio de la célula vegetal,

En algunos hongos el micelio consta de células que con
tienen uno o dos ndcleos; en otros se presentan varios es de
cir, son cenociticos, pero de cualquier manera el micelio es-
uno s6lo y continuo, cuyo crecimiento se efectla por los ex——
tremos de la hifa. Algunos hongos inferiores encierran mice-
lios verdaderos y en cambio producen un plasmodio desnudo, -
ameboideo y multinucleado (Plasmodiophorales), o un sistema -
de hebras de diferente. grosor y diémetro llamado rizomicelio-
(Chytridiales).

LLos hongos tipicamente exhiben doé fases de crecimien-
to: uno asexual vegetativo o fase de talo—planta y una fase -
de reproduccidn sexual o de fructificacidn. Las esporas -
(" como semillas") son las formas reproductivas produtidas en
ambas fases pero gue tienen diferencias de acuerdo al ciclo -
en gue fueron formadas, es decir si se formaron en la fase se
xual o bien en la asexual. En los siguientes esquemas se  —
ilustran algunos de los tipos més comunes de esporas:



ESPORAS SEXUALES

Resultantes de la fusidn del nicleo o gametos para oducir cdlulas diploides.

A. ASCOSPORAS: Esporas pr_oducidas

en un saco o "ascus.

B. BASIDIOSPORAS: Esporas produci -
das en la superficie
o en una estructura
en forma de palo, el

"basidium®.

C. ZYGOSPORAS: Esporas producidas
por la fusidn de ga-
metos aparentemente
seme jante s, formados
en las hifas [ sélo

Phycomycetes ).

D. O0SPORAS: Esporas resultantes del
apareamiento de dos -

gametos diferentes ( 1i

mitado a los Phycomycetes).



ESPORAS ASEXUALES

A. ESPORANGIOSPCRAS: Esporas contenidas EEp[}rar}gia
< dentro de una estructura hin- :
Esporas adhe

chada y fértil llamada "=spo- ridas a la

rangio (limitada a Phycomycetes) colomrals

Esporangiospora

Apbfisis
&. CONIDIOSPCRAS (conid:ia ): Esporas sos
; : s Conidia Eg_g
tenidas por una estructura fértil oo,
Esterigma

especializada llarada "conididfo- vesicula

ro®.
Conidiéforo ————w
E&g{i{:& Hifa veg=tativa
Conidia — #3550
—/l Aspergillus
Est&rigy‘
i dibF
MStula <« Conididforo
/-—Hifa vegetativa
Pepicillum
C. TALOSPORAS: Esporas resultantes de
cambios en la hifa vegeta-
tiva o talo. Artrosporas

1. ARTROSPORAS (oidia ): Fragmento
de hifa dentro de pe:

s Hifa septada
esporas con paredes celula /

res engrosadas.

2. CLAMIDCSPCRAS: Hifas dividiads den e
—@--"’3\'@ Clamidaosporas

tro de célulss coro esporas.

3. BLASTOEFCRAS: PRODUCIDAS por ca-

pullos.
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Durante la fase vegetativa, virtualmente todos los hon
gos filamentosos parecen estar constituidos por filamentos tu
bulares y muy ramificados llamados hifas, con dié&metros uni—:
formes entre 10 y 50 micras segln la especie. La masa comple
ta de crecimiento ( talo ), consiste de tales filamentos y se
llama "micelio”. Un nuevo micelio puede ser formado por frag
mentacidn de una hifa o como resultado de un crecimiento se—
xual 0 asexual gue produjo esporas. En los hongos més primi-
tivos, los Phycomycetes, la hifa es no septada, es decir las-
paredes celulares no estéan segmentadas y el talo entero puede
ser considerado una célula individual y mutinucleada. E1 cre
cimiento active ocurre en las hifas, los nutrientes son trans
portados a su sitio por medio de corrientes protoplasméticas.
Las hifas de los hongos superiores estén generalmente dividi-——
das en compartimientos uni o multinucleados por la formacién-
de septas. En las porciones de crecimiento activo del mice-—-—
lio, esta septa contiene un poro central gue permite la trang
ferencia de protoplasma, organelos y nlcleos entre los compar
timientos.

No todos los hongos tienen la apariencia de lanudos, -
vellosos o0 como telarafa y gue genéricamente son llamados mo
hos; hey muchos otros cuyos filamentos no pueden ser vistos —
a simple vista; sin embargo, una revisidn con microscopio de-
la porcién carnosa haré ver gue consisten de masas compactas—
de hifas ramificadas gue son caracteristicas de los hongos -
verdaderos [Eumycotina]. Por otro lado, existen algunas espe
cies de hongos, como las levaduras y las térulas, que prima—
riamente existen como unidedes o pequefias agregaciones de cé-
lulas esféricas u ovoides. Ciertos hongos, especialmente al-
gunos patbgenos, pueden crecer en cualguier forma filamentosa
o como levaduras y se dice que son bifésicos o dimdérficos,

Se pueden diferenciar cuatro grupos principales de la-
subdivisién Eumycotina, en base a sus mecanismos de reproduc-



cidén sexual.
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Las subdivisiones estén basadas en la estructu-—

ra de los filamentos miceliales y las formas de los cuerpos -

reproductivos asexuales; se arreglan de la siguiente forma:

I. Esporas sexuales.,- Estén como zygotes libres: Phy-—

II.

comycetes:

Las esporas asexuales estén enddgenas, es decir -
encerradas en una estructura como saco llamada -
esporangio; el micelioc es no septado, excepto en-
los sitios reproductivos. Ejemplos: Mucor Sp y -
Rhizopus sp.

Las esporas sexuales estén encerradas en un saco-
0 asca: Ascomycetes

Las esporas asexuales son exdgenas: es decir es——
tén alineadas al final de la hifa especial; el mi
celio maduro es septado. Ejemplos: AsEergillus -
sp., Penicillum sp., Saccharomyces cerevisiae.

III. Las esporas sexuales nacen en un basidio:Basidiomyce

tes.

Las esporas asexuales se producen muy raramente;-—
el micelio maduro es septado. Ejemplos: mohos.

IV. No aparecen estados sexuales: Deuteromycetes [HDn——

gos Imperfectos).

Las esporas asexuales y el micelio se parecen a -
los de Ascomycetes, pero algunos se asemejan a -—
los Phycomycetes y a los Basidiomycetes. Ejemplos
Candida albicans, Alterﬁaria.
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Reproduccitn,—

Los hongos se reproducen principalmente por esporas -
gue son cuerpos reproductivos o propagativos especializados -
que usualmente consisten de una o varias células. Las espo—
ras pueden ser formadas asexualmente (por la separacién de -
fragmentos diminutos del micelio y sin ningln cambio nuclear)
o como resultado de un proceso sexual en el cual hay cambios-
nucleares.

En los Hongos Inferiores y en los Ficomicetos de los -
hongos verdederos, las esporas asexuales son producidas den—
tro de un saco llamado esporangio y son expelidas a través de
aberturas o por ruptura del mismo; algunas de estas esporas -
tienen movilidad debida a un flagelo y son llamadas zoospo- -
ras. Utros hongos producen esporas asexuales llamadas coni—
dias, del corte de las células terminales o laterales de las-
hifas llamadas conidiosporas. En algunos hongos las células-
terminales o intercalarias de una hifa, se alargan y enroscan
formando una pared delgada y se separan de la clamidiospora.-
Adn en otros hongos, las esporas asexuales (conidia) son pro-
ducidas dentro de unas estructuras de pared delgada llamadas-
picnidia.

La reproduccidn sexual, o el proceso semejante, ocurre
en la mayoria de los hongos; en algunos es debida a la unidn-
de dos células (gametas] de igual tamano o apariencia qgue far
man un zigoto llamado zigospora; en otros, los gametos son de
diferente tamafio y el zigoto formado es llamado oospora, Al-
gunos otros producen gametos no definidos, pero en su lugar,-—
cualguier célula del micelio se puede unir con otra de otro -
micelio compatible, las esporas asi producidas son llamadas -
teliosporas y el zigoto formado puede llegar a ser uha nueva-
plantas unicelular o puede producir micelios de diferentes ti-
pos. En los Ascomycetes las esporas sexuales, normalmente 8,
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son producidas dentro del zigoto llamado asca y las esporas -
son llamadas ascosporas. E1 asca puede o no estar encerrado-
en un cuerpo fructificante llamado ascocerpo. En los Basidio
mycetes las esporas sexuales, basidiosporas, son producidas —
fuera del zigoto llamado basidio. Para un gran nlmero de hon
gos (Hongos Imperfectos), la reproduccién sexual no es conoci
da, bien porgue no la tienen o porgue no ha sido descubierta-
y aparentemente s6lo se reproducen asexualmente.

La unidén del ndcleo sexual en el zigoto, produce un ng
cleo diploide (2N); usualmente la primera divisién de este nd
cleo es meidtica, puesto gque a través de toda su vida el hon
go contiene un ndcleo haploide (1N), excepto inmediatamente -
después de la unién del gameto nuclear. En los Basidiomice—
tos y menos extendido en los Ascomicetos, las células del mi-
celio, entero o de sus partes, contienen dos nlcleos haploi—-
des que permanecen separados dentro de la célula; tal micelio
ges llamado dicaridtico pero se conduce casi como si fuere un-
micelio diploide (en el que los dos ndcleos estén unidos).

En la mayoria de los hongos, los gametos masculinos y-
femeninos son producidos en el mismo micelio (hnngos hermafro
ditas]; cuando los gametos masculinos pueden fertilizar a los
femeninos del mismo micelio, se llaman hongos homotélicos y -
cuando el gameto masculino puede fertilizar sélo los gemetos-—
femeninos de otro micelio sexualmente compatible, entonces el
hongo es llamado heterotélico

RELACIONES ENTRE LOS ORGANISMOS.

La relacién de cada planta y animal con cada uno de -

los otros muchos organismos que le rodean, varia desde una in
diferencia completa y mutua o "neutralismo", hasta un "anta—
gonisma" letal mutuo o "antibiosis".
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Entre los extremos de neutralismo y antibiosis existen
otros tipos de relaciones como son: el "comensalismo", rela-
cién en la cual una especie se heneficia con la asociacidn y-
la otra no es afectada; el "mutualismo” o "simbiosis" es la -
relacidén en la que ambas especies involucradas se benefician-
y a menudo son interdependientes; el "antagonismo" o "amensa-
lismo" es la relacién en la que una de las especies es dafiada
y la otra no es afectada por la asociacidén; la "predacidn" -
{usualmente de animales grandes) se presenta por ejemplo cuan
do el halcdn come a la rata de campo; el "Parasitismo"” es -
aguella relaci6n en la gue el parésito vive en o sobre la -
planta o animal huésped a sus expensas, pero esta relacién no
es necesariamente dafiina para el huésped y a menudo se eproxi
ma al comensalismo.

Relacidn Huésped - Parésito.

El primer requisito para gue se presente el parasitis-—
mo continuo y afortunado, debido a microorganismos, es gue el
parasito tenga la habilidad para vivir en o sobre el huésped-
sin provocar en éste, una reaccidn defensiva en su contra, -
la cual pudiera llegar a ser tan fuerte gue eliminase al para
sito. 5i el parédsito provoca una reaccidn defensiva en el -
huésped, se pueden presentar algunas de estas posibilidades:-
el parédsito puede ser matado o eliminado del huésped, las -
propiedades patogénicas o invasivas del parédsito pueden equi-
librarse con el mecanismo de defensa del huésped provocando —
una coexistencia pacifica y la tercera opcidn es gque se rompa
el equilibrio entre el potencial agresor de uno u otro,

La infeccidn existe cuando el parésito es capaz de pe-
netrar o sobrepasar las barreras defensivas y vivir dentro -
del huésped. La infeccidn puede o0 no traer como resultado -
una enfermedad. Cuando el huésped es sensiblemente danado -
por el pardsito, existe la enfermedad y se dice que el parési
to es "patdgeno" (del griego "pathos" = dafio o dolor).
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Un parésito puede ser llamado "patdgeno primario" si -
es capaz de penetrar o invadir el mecanismo normal de defensa
del huésped y establecer una infeccidén en él. Un "patégeno -
secundario” u "oportunista" es aquél que no puede, por €l mis
mo, pasar el mecanismo normal defensivo pero gue puede infec-
tar y causar enfermedad si dicho mecanismo es roto ya sea por
una previa enfermedad, edad avanzada, envenenamiento, etc. -
del huésped susceptible.

Parasitismo y Patogenicidad.-

Algunas veces es dificil distinguir entre parasitismo
y patogenicidad, ya que un parésito puede 0 no ser significa-
tivemente patdgeno.

Las enfermedades infecciosas son aguellas gue resultan
de la infeccidn de una planta por un patdgeno; estén caracte-
rizadas por la habilidad que tiens el patdgeno para crecer y-
multiplicarse répidamente en las plantas enfermas y también -
por su habilidad para diseminarse de las plantas enfermas a —
las sanas, para de este modo causar nuevas enfermedades.

El parésito le quita a la planta huésped sus hutrien-—
tes y agua, lo gue provoca una reduccidn en el crecimiento de
gsta. Por ésto es gue en muchos casos el parasitismo estéd -
intimamente asociado con la patogenicidad, puesto que la habi
lidad del parésito para invadir y llegar a establecerse en el
huésped, trae como resultado el desarrolloc de una enfermedad.

En la mayoria de las enfermedades de las plantas, el -
parasitismo por si solo no puede explicar la cantidad del da-
fio causado a la planta, ya que éste es a menudo mayor al he—
cho de gue el parésito le gquite nutrientes al huésped. Exis—
te un dafo adicional causado por sustancias secretadas por el
parédsito o producidas por el mismo huésped como una respuesta
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al estimulo originado por el parésito. Los tejidos afectados
por tales sustancias pueden mostrar respiracidn acelerada, de
sintegracidén o colapso de sus células, marchitamiento, divi-—
sidn celular anormal, rompimientos y degeneracidn de componen
tes especificos como la clorofila. Parece ser gue el grado =
de patogenicidad mostrado por un parédsito, no siempre es pro-
porcional a la afiliacidn nutricional del parédsito y su hués-
ped. La patogenicidad puede ser m&s propiamente considerada-
como la interferencia de un parésito con una o més funciohes—
esenciales de la planta y frecuentemente puede jugar un papel
de parasitismo, pero no siempre éste es el més importante.

Para gue pueda existir el parasitismo, los parésitos -
deben ser capaces de invadir la planta huésped, alimentarse -

y proliferar en ella; asi como resistir las condiciones en -
las que vive el huésped.

Algunos parésitos s8lo pueden crecer y reproducirse en
huéspedes vivos y se les llama parésitos "obligados"; mien- -
tras gue a aguellos que también se pueden desarrollar in vi——
tro o sobre u. huésped muerto, se les conoce como "no obliga-—
dos". Ciertos pardsitos no obligados viven la mayor parte de
su ciclo de vida como parésitos, pero bajo ciertas circunstag
cias pueden vivir saprofiticamente sobre materia orgénica -
muerta y se les denomina "sapréfitos facultativos"; por el -
contrario, existen otros microorganismos que viven la mayor -
parte del tiempo sobre materia orgénica muerta y, gque bajo -
ciertas condiciones, pueden atacar plantas vivas y convertir-
se en pardsitos (parésitos facultativos).

Usualmente no hay correlacitn entre el grado de parasi
tismo de un patdgeno y la severidad de la enfermedad gque él —
causa, ya gue muchas enfermedades causadas por patdgenos débi
les son mucho més daninas gque otras causadas por parésitos -
obligados. Por otro ladec ciertos hongos, por ejemplo los gue
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causan el manchado de las hojas, pueden causar enfermedad por
crecer sobre la superficie de la planta y sin embargo se pue-—
den alimentar de las excresiones de los insectos més gue por—
el parasitamiento mismo hacia la planta.

Los parésitos obligados y los no obligados generalmen-
te difieren en la forma en gue atacan a su planta huésped y -
en la forma en gue se procuran el alimento de ella. Muchos —
parésitos no obligados secretan enzimas gue desintegran los -
componentes de la pared celular y gue solas, o con las toxi—
nas también secretedas, producen la muerte y degradacidn del-
protoplasma de la célula; entonces el patégeno invasor utili-
za el contenido celular para su crecimiento. Todos los paréa-
sitos obligedos (y algunos no obligados) no matan a las célu-
las pero obtiénen sus nutrientes de ellas ya sea por su pene-
traci6n o por establecerse contiguamente a ellas; esta asocia
cidn es muy intime y el agotamiento de nutrientes casi siem—-
pre restringe el crecimiento del huésped, provocando sintomas
gue no matan al huésped ya gque si ello sucediera podria tam—
bién traer la muerte del parésito.

Por otro lado, los patdgenos difieren en cuanto a su -
especificidad con respecto a la clase de planta gque pueden -
atacar, con resepcto a los 6rganos y tejidos gque pueden infec
tar y con respecto a la edad del huésped. Ciertos patdgenos-
sdlo pueden atacar a ciertas especies, otros sélo a un géne-
ro, mientras que otros tienen un amplio rango de huéspedes -
susceptibles. Algunos patdgenos crecen esencialmente en rai-
ces, otros en tallo, unos méas especialmente en hojas o en fru
tas frescas o legumbres, otrogrupo séloataca ciertos tejidos co
mo por ejemplo los parésitos vasculares, algunos atacan semi-
llas o partes nuevas de la planta mientras que otros s6lo ata
can tejidos maduros.
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Los parésitos obligados son generalmente muy especifi——
cos con respecto a la clase de huésped, posiblemente ello sea-—
debido a gue han evolucionado paralelamente con el huésped y —
requieran ciertos nutrientes que s6lo son producidos por esa —
planta o gue llegan a ser Utiles al patdgeno solamente en ese-
huésped. Los pardsitos no obligados pueden atacar diferentes-
plantas o partes de ellasy deedad avanzada probablemente debido
a que para su atague dependen de sus toxinas especificas o en-
zimas gue afectan sustancias o procesos que se hallan amplia——
mente difundidos en las plantas. Sin embargo, algunos pardsi-
tos no obligados pueden producir enfermedad en s6lo una o muy—
pocas especies. De cualguier forma el ndmero de especies de -
vegetales susceptibles a un sélo patdgeno, puede ser menor; -
aungue solo a cerca de 200 especies se les ha estudiado su sus
ceptibilidad hacia cada patdgeno.

Desarrollo de la enfermedad.-

La cadena de eventos en el desarrollo de una enfermedad
es llamada el ciclo de la enfermedad y é€ste incluye la inocula
cidn, la penetracidn, la infeccidn, el periodo de incubacidn,-
la invasidn del huésped, la reproduccidn del patdgeno y la di-
seminacidn e hibernacidn o periodo de latencia del patdgeno.

La inoculacidn es el proceso por el cual el patdgeno o-
sus unidades reproductivas entran en contacto con la planta y-
a la parte de la poblacién del patdgeno gue viene a estar en -
contacto con el huésped se le llama indculo. Cuando el indcu-
lo esté constituido por los cuerpos reproductivos de los patd-
genos, estos deben primero desarrollarse en cuerpos vegetati——
vos antes de que causen la infeccidn; en el caso de las espo—
ras de hongos, éstas germinan y es eéste un proceso delicado cu
ya velocidad, abundancia y tipo, depende grandemente de cier——
tas condiciones del medio ambiente como son la humedad, la tem
peratura y algunas veces de estimulos quimicos especiales difun
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didos por el huésped. El tiempo requerido para la germinacidn —
de las esporas varia de una hasta varias horas.

La penetracidn es la entrada del patdgeno al huésped; -
puede involucrar penetracidn sélo a través de cuticula, o bien
s6lo dentro de la célula epidérmica o penetracidn del patdgeno
a las células epidérmicas o espacios intracelulares. Los patd
genos entran a la planta a través de lesiones, aberturas natu-—
rales como los estomas, lenticelas, etc. o por la superficie -
de ella. La penetracidn directa por la superficie del huésped
se lleva a cabo mediante una presidn mecénica del patdgeno so-
bre la superficie o a través de la secresidn de enzimas por -
parte del patdgeno o méds frecuentemente, por una combiancidn -
de ambos procesos. Algunos patdgenos entran por sdlo un medig
otros lo hacen por diversas vias; unos mds penetran células —
de plantas no susceptibles y no llegan a causar enfermedad, -
sin embargo algunos de ellos no prosiguen mds alld del paso de
penetracidn y mueren sin haber producido enfermedad.

La infeccidn es el proceso por el cual el patégeno esta
blece contacto con las células o tejidos susceptibles del hués
ped y se procura sus nutrientes de €l. Para que la infeccidn-
tenga lugar el organismo infectante debe estar en un estado pa
togénico, el huésped se debe hallar en una situacitn suscepti-
ble y las condiciones del medio ambiente deben ser favorables-—
para ello. Durante y después de la infeccidn algunos pardsi——
tos matan a las células y desorganizan a los tejidos; otros -
obtienen sus nutrientes sin matar a las células o por lo menos
no lo hacen muy répidamente. Durante la infeccidn el patdgeno
libera gran cantidad de sustancias gquimicas activas gue afec-—-
tan la integridad estructural de las células del huésped o ' -
bien los procesos fTisioldgicos de las mismas. En respuesta a-
€sto el huésped reacciona mediante una variedad de mecanismos-
de defensa gue traen como resultado varios grados de protec- -
cidén de la planta hacia el patdgeno. EL desarrollo de la en——
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fermedad es la expresidn de esta lucha y una planta enferma r -
muere o sobrevive en la medida en que sus reacciones de defen-
sa fallan o tienen éxito.

El perido de incubacidn es el intervalo entre la infec
cién de una planta y la aparicidén de los sintomas de la enfer-
medad en ella. Su duracidn usualmente es determinada por la -
particular combinacion del patdgeno y el huésped y asi como -
por el medio ambiente; puede variar desde algunos dias hasta —
varias semanas y en enfermedades causadas por virus puede ser-
desde varios meses hasta muchos afios.

La invasidén es el Ultimo paso de la infeccidn durante -
el cual el patdgeno se disemina més o menos extensamente den——
tro del tejido del huésped. Es un proceso que sigue al esta——
blecimiento de la infeccidn y es el resultado del crecimiento-
y reproduccidn del patégeno; su magnitud varia grandemente de-
acuerdo al patdgeno puesto gue algunos de ellos estdn limita——
dos para invadir s6lo ciertas regiones. E1 micelio de la mayo
ria de los hongos invade tejidos inter e intracelularmente; -
pero algunos de ellos se diseminan a través de todo su huésped
causando enfermedades sistémicas.

Reproduccidn del patdgenoc.- una vez que el patdgenc se
establece en la célula huésped y obtiene sus nutrientes de -
ella, crece en tamafio y/o en nimero. Los hongos fitopatdgenos
producen una cantidad variable de micelio que posteriormente -
dard origen & esporas sexuales y asexuales.

Diseminacidén del patdgeno.- sélo algunas clases de fito
patdgenos tienen movimientos autdnomos y usualmente éste es -
insignificante. E1 micelio de algunos hongos se desarrolla en
el suelo pudiendo crecer hasta verios metros; algunos otros -
hongos tienen mecanismos por los que sus esporas son fuertemen
te expelidas; sin embargo la mayoria reqguiere de agentes de -
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diseminacién diferentes a ellos mismos como son el aire, el -
agua, los insectos, el hombre y otros animales. Esta disemina
cibn pasiva desperdicia gran ndmero de patdgenos.

Sobrevivencia del patdgenoc.- debido a gue muchas plan——
tas son anuales, los patdgenos gue las atacan deben tener es——
tructuras especiales que les permitan sobrevivir durante el in
vierno y para los hongos son SusS esporas.

CONCEPTO DE ENFERMEDAD EN LAS PLANTAS.

Una planta es sana cuando puede llevar a cabo sus fun--—
ciones fisiolbgicas para el mejoramiento de su potencial gené—
tico; dichas funciones son: absorcidn de agua y minerales del-
suelo y la translocacion de los mismos, fotosintesis y translo
cacidén de lo fotosintetizadeo hacia dreas de su utilizacidn o —
almacenamiento, metabolismo de los compuestos sintetizados, re
produccidén y almacenamiento de nutrientes para la hibernacidn-
0 reproduccidn. La planta estd enferma cuando una o més de es
tas funciones son interferidas o desviadas de lo normal. Las-
causas primarias de enfermedad son patdgenos o factores del me
dio ambiente, pero el mecanismo especifico por el gue la enfer
medad es causada, varia de acuerdo al agente etioldgico y & ve
ces segun la planta.

La reaccidn en la planta al agente causal de la enferme
dad es, al principio, en el sitio afectado, el cual muestra -
una respuesta de naturaleza quimica invisible. Sin embargo la
reaccidn pronto llega a estar mds difundida, presenténdose cam
bios histoldgicos gue se manifiestan macroscépicamente y cons-
tituyen los sintomas de la enfermedad.

Las células y los tejidos afectados generalmente son de
bilitados o destruidos por el agente causal y la habilidad pa-
ra recuperar sus funciones fisioldgicas normales es reducida —
lo que trae la muerte de la planta.
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Hay otro grupo de enfermedades en el que las células -
afectadas en lugar de ser debilitadas o destruidas, son estimy
ladas para dividirse mds répidamente (hiperplasia) o para . -
agrandarse mds que las células normales (hipertrofia). Por lo
tanto las enfermedades de las plantas pueden ser definidas co-
mo cualguier disturbio debido a una entidad viviente o un fac-
tor del medio ambiente gque interfiera con la manufactura, =
translocacidén o utilizacidn de su alimento, nutrientes minera-
les y agua, en tal forma gque la planta afectada cambie en apa-
riencia y/o se deforme mds que una planta sana y normal de la-
misma variedad. Los patdgenos pueden causar enfermedades en -
las plantas por: (1) consumo del contenido de las células hués
ped; (2) eliminacién o disturbio del metabolismo de las célu——
las huésped, a través de toxinas, enzimas o reguladores del -
crecimiento gque secretan; (3) debilitamiento del huésped por -
absorcién continua de sus nutrientes para su propio use; (4) -
blogueo del transporte de nutrientes minerales y agua a través
del tejido conductivo.

La expresitn de la enfermedad es la suma de reacciones-
bioguimicas que tienen lugar en el punto de contacto del pato-
geno con las células del huésped o en los puntos de reaccidn -
de las enzimas, toxinas, etc.; secretadas por el patdgenoc en -
las células huésped. Una planta puede llegar a estar enferma-
cuando solamente una@ pequefia &rea gue estd envolviendo al prin
cipal tejido conductivo de ella, es invadido por ciertos patcd-
genos y resulta una falla en su translocacitén. A pesar de que
el hombre reconoce las enfermedades de las plantas por los sin
tomas o condiciones insanas que presentan, se debe recordar -
gue las enfermedades no son sintomas o condiciones. Por ésto-
el patdgeno por el mismo no es la enfermedad sino la causa de-
la enfermedad. La enfermedad es la suma de reacciones guimi——
cas inducidas dentro de la célula y tejidos de la planta, como
resultado de la irritacidn causada por el agente etioldgico.
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Identificacidn de las enfermedades de las plantas.-

El primer paso en la identificacidn de cualguier enfer-
medad en las plantas, es determinar si la enfermedad es causa-
da por un agente infeccioso o por un factor del medio ambien—-—
te. Los agentes infecciosos generalmente producen sintomas ca
racteristicos en algunas partes de la planta lo cual revela mu
chas veces su presencia y algunas veces hasta su clase. 8in -
embargo algunos agentes infecciosos, especialmente los virus, -
pueden producir sintomas sistémicos generales muy similares a-
aguellos causados por ciertos factores del medio ambiente.

Si no es posible encontrar al patdgeno dentro o sobre —
una planta enferma y los sintomas presentes no son los tipica-
mente causados por virus y no corresponden a los ocasionados —
por nemétodos, se debe entonces considerar a los factores del-
medio ambiente como los causantes de la enfermedad; se debe de
terminar cada una de las condiciones de €1, como son la tempe-
ratural humedad, pH,contenido de micro y macroelementos, etc.,
por el método gue sea més accesible.

Cuando un patégeno es encontrado en una planta, se iden
tifica por los manuales especializados y si el patdgeno es ya-
conocido por la referencia bibliogrdfica, como el causante de-
dicha enfermedad, entonces la identificacidn se considera ter
minada y completa. Pero si el patdgeno encontrado parece ser-—
el causante de la enfermedad y no existen reportes previos, en
tonces se deben considerar los postulados de Koch:

1.— E1 patdgeno debe encontrarse asociado con la enfermedad, -
en todas las plantas examinadas que posean dicha enferme—-

dad.

2.- E1 posible patdgeno se afsla y cultiva en un medio de cul-
tivo adecuado, cuando se trata de pardésitos no obligados o
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bien se cultiva en una planta huésped susceptible, si es -
un parésito obligado, recondéndose su apariencia y efectos

3. E1 organismo problema se incoula en plantas sanas de la -
misma especie o variedad de las gque fue aislado y debe de-
sarrollarse la misma enfermedad en las plantas inoculadas.

4.- E1 patdgeno es aislado nuevamente en cutlivo puro y sus -
caracteristicas deben ser las mismas gue las observadas —
en el paso 2.

NOMENCLATURA Y DEFINICIONES.

De lo antes expuesto se puede dar ya una definicidn de-
1o gue es un hongo; un hongo es una forma de vida, considerada
como una planta inferior, filamentosa y sin clorofila. Puesto
gue no posee clorofila, depende de sustancias orgénicas gue -
constituyen su fuente de nutrientes y de energia.

Estrictamente hablando "fungicida" significa "matar hon
gos" (del latin "fungus" = hongo y "caedo" = matar ). Los hon
gos son destruidos por diversos agentes como el calor y la luz

ultravioleta por ejemplo. Para fines précticos, un hongo estd
muerto cuando no crece ni se reproduce. Algunas sustancias -

guimicas hacen gue un hongo "parezca" muerto, no aumenta su -
crecimiento ni se reproduce, pero cuando la sustancia se lava-—
con agua el hongo crecerd otra vez y se dice que la sustancia-
es un "fungistdtico".

Hay otras sustancias quimicas, como los derivados del —
fenantreno, que permiten el crecimiento de un hongo pero que -
le impiden su reproduccidn por esporulacidn y se les llama  —
"anti-esporulantes" o sustancias "genestdticas".
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Debido a gue los hongos requieren de fuentes de energia
externas, ésta es una caracteristica critica en su vida, es ne
cesario el término "huésped" para describir como el hongo Su——
ple dicha carencia de energia propia. E1 hongo obtiene su ali
mento de un huésped gue puede ser una planta o un animal.

Aceptando la amplia definicién de gue un "fungicida" es
un agente gue mata o inhibe el desarrollo de esporas y mice- —
lios de hongos, los fungicidas usados en las plantas, pueden —
ser clasificados como protectores, sistémicos y erradicantes, -
en base a su adquisicidn por el tejido vegetal y a su movimien
to dentro de é1.

El uso de fungicidas "protectores" es un ejemplo de =
"profilaxis", se utilizan para prevenir o proteger contra la —
infeccidn. Los fungicidas protectores, que pueden ser aplica-
dos a las semillas, el suelo o la superficie de la.planta, no-
penetran en el tejido de ella en cantidades efectivas. Por és
to, ellos deben actuar principalmente fuera de la planta antes
de la infeccioén por el patdgenoc. En contraste, el uso de un -
fungicida "sistémico" que es tomado por la planta, es una for
ma de "terapia", por ejemplo la cura de una infeccidn estable-—
cida donde la penetracidn de la cuticula del huésped, es usada
como criterio de infeccidn; un "terapeutante" es un agente gue
inhibe el desarrollo de un sindrome de enfermedad en una plan-
ta cuando se aplica después de la invasidn del patdgeno. La te
rapia puede ser llevada a cabo por medios fisicos tales como -
el tratamiento en agua caliente, pero es més usual llevarla -
a cabo por medios guimicos y entonces se llama "quimioterapia"
y el agente activo "quimioterapeutante".

Una sustancia guimica capaz de penetrar la cuticula de—
la planta y atravesar las membranas celulares es un terapeutan
te potencial para cualquier enfermedad de plantas. Algunos -
hongos patégenos, principalmente las cenicillas polvosas (Ery-
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siphaceae), después de penetrar a su huésped se desarrollan -
externamente en la superficie de la planta. Los fungicidas -
gue no penetran pueden a veces ser usados como terapeutantes —
para enfermedades causadas por este tipo de patdgenos.

Cualguier compuesto capaz de ser translocado después -
de penetrar a la planta, es llamado "compuesto sistémico" o -
simplemente "sistémico". La "translocacidn" se define como -
el movimiento de un compuesto en el interior de la planta ha—-
cia tejidos remotos al sitio de aplicacidn. Asi, el uso de un
compuesto sistémico tiene ventajas sobre otro gue permanece lo
calizado en tejidos adyacentes al sitio de aplicacidn y que en

este Ultimo caso se llama compuesto "tdpico". Los terapeutan-
tes tdpicos son mds frecuentemente llamados "fungicidas erradi
cantes" o simplemente "erradicantes". Normalmente éstas son —

sustancias quimicas fungitéxicas que, cuando se aplican en el-
tejido o sitio de infeccidn, son capaces de limitar la penetra
cidn, induciendo la eliminacidn de la infeccidn establecida. -
Debido a gue los compuestos no sistémicos son aplicados a la —
planta y no se hace una redistribucidén sobre la superficie, —

los lugares olvidados en la aplicacidn inicial, permanecen  —
desprotegidos y hay crecimiento subsecuente del patdgeno. Los
depositos superficiales estdn expuestos al ambiente, por lo -
gue es necesario una aplicacidn posterior para asegurar la pro
teccidn continua, ya que por la lluvia o bien otros medios, -
los fungicidas van siendo eliminados de la planta. Ademds es
dificil proteger a organos inaccesibles, como la raiz, median-
te este tipo de fungicidas.

En cambio los compuestos sistémicos al translocarse 1li
bremente del sitioc de aplicacidn a partes distantes, no pre—-
sentan las desventajas, arriba sefialadas.

Es posible dilatar la aplicacidén de compuestos sistémi-
cos hasta gue los sintomas de la enfermedad son aparentes; no-
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se debe esperar gue la aplicacidn de un compuesto sistémico dé
una proteccidn continua a toda la planta, puesto gue la trans-
locacidn puede ser limitada a ciertos tejidos y el compuesto —
puede ser diluido y posiblemente sufrir ruptura metabdlica en-
la planta en crecimiento.

Aungue las aplicaciones de fungicidas sistémicos son a-
menudo para proteger nuevos crecimientos contra la infeccidn, -
su accibn es usualmente terapéutica en aguellos casos que se —
presentan después de la penetracidn en el huésped, siempre gue
no haya sintomas visibles de enfermedad. La actividad protec-—
tora de un sistémico se anula en algunos casos, por ejemplo -
cuando se aplica a través de las raices y €ste es translocado-
y exudado en la superficie de la planta. La germinacion de es
poras esparcidas en la superficie pueden ser inhibidas en la -
fase de pre-penetracidn.

A vecesno esnecesario un alto grado de movilidad de un -
compuesto en el interior del huésped vegetal para el control -
de una enfermedad, esta propiedad adquiere més importancia -
cuando se aplica un tratamiento en la raiz para atacar a un pa
tégeno que dafia las hojas, gue cuando se ataca a un patdgeno -
gue causa la pudricidn del pie o el marchitamiento vascular.

Otro factor importante en la seleccidn de un sistémico-
es la direccién en gue estos compuestos se mueven, ya gue ésto
casi siempre ocurre a través del xilema pero para la protec- -
cidn de las raices usando aerosoles foliares, se reguiere gue-—
el movimiento sea basipétalo y se ha visto gue ésto es muy di-
ficil de conseguir.

El término antibidtico fue. introducido por 5. A. Waks——
man (Permioc Nobel 1945), para aguella clase de sustancias de -
origen bioldgico gue son antagonistas hacia los microorganis——
mos. Estrictamente hablando, antibidtico significa "contra -
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la vida". Debido a gue comunmente los antibidticos se usan pa
ra combatir sélo & microorganismos, entonces deberian ser lla-
mados "antimicrobidticos". Se ha encontrado que los antibidti
cos son producidos por una amplia variedad de microorganismos—

vivos.

Muchos patdgenos de plantas son altemente sensibles a -
los antibidticos que se emplean para combatir enfermedades de-
los animales superiores como es el caso de la estreptomicing, -
la griseofulvina, la cicloheximida o la actidiona, tetracicli-
nas, etc.

Es indudable gque los microorganismos gue producen anti-
bidticos en el suelo, ofrecen por este hecho un control para —
las enfermedades gue pueden atacar a las plantas localizadas —
en ese suelo.
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CAPITULO II

ENFERMEDADES CAUSADAS POR HONGOS FITOPATOGENGCS

En el capitulo anterior se habld, entre otras cosas, de
las enfermedades de las plantas en forma general; es decir, -—
considerando a distintos tipos de agentes causales, por lo gue
en este se hablard especificamente de las que son causadas por
hongos.

Existen cientos de enfermedades gue afectan a las plan-
tas cultivadas; en promedio, cada clase de cultivos puede ser—
afectada por cien o mas enfermedades. Cada clase de patdgenos
puede afectar de cualquier forma, & una variedad de plantas. -
Para facilitar el estudio, las enfermedades deben ser agrupa--
das en una forma ordenada; esto también es necesario para la -
identificacidén y control subsecuente de cualguiera de las en--
fermedades dadas. Cualguiera de los muchos criterios gue hay-
para clasificar debe ser empleado; y asi, algunas veces, se -
les clasificard de acuerdo & los sintomas que ellas causen  —
(pudricién de la raiz, céncer, marchitamiento, manchado de las
hojas, rofia, tizén, antracnosis, mohos, etc.);de acuerdo al or
gano de la planta gue afecten (enfermedades de la raiz, hogjas,
tallo, frutas); o bien de acuerdo a los tipos de plantas que -
afecten [enfermedades de plantas cultivadas, enfermedades de —
legumbres, enfermedades forestales, enfermedades de plantas de
ornato, etc]. Sin embargo, el criterio mds usado para la cla-
sificacidén es el gue se basa en el tipo de patdgeno gque causa-
la enfermedad. Conforme a éstcné}as enfermedades de las plan-
tas se clasifican asi:

I. Enfermedades infecciosas de plantas
1. Enfermedades causadas por hongos.
2. Enfermedades causadas por bacterias.

3. Enfermedades causadas por plantas superiores
pardsitas.
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4, Enfermedades causadas por virus.

5. Enfermedades causadas por nemdtodos.
II. Desordenes no infecciosos o fisioldgicos.

1. Deficiencias de nutrientes.

2. Toxicidad por minerales.

3. Deficiencia o exceso de humedad en el sue
Teu

Temperatura muy alta o muy baja.

. Deficiencia o exceso de luz.

4
5
6. Deficiencia de oxigeno.
7. Contaminacidn del aire.
8

. Acidez o alcalinidad del suelo (pH).
ENFERMEDADES CAUSADAS POR HONGOS.
Introduccidn.

La mayoria de las 100,000 especies de hongos conocidas-
son estrictamente saprdéfitas; unas 50 especies causan enferme-
dades al hombre y a los animales, siendo la mayoria de ellas -
enfermedades superficiales de la piel o sus apéndices y mds de
8,000 especies son fitopatdgenas. Todas las plantas son ataca
das por algunas clases de hongos y cada hongo pardsito puede -
atacar una o mds clases de plantas. Algunos hongos pueden vi-
vir sélo cuando estdén en asociacidn con sus plantas huésped du
rante toda su vida (parésitos obligados); otros requieren una-
planta huésped durante parte de su ciclo de vida, pero pueden-
completar éste en medios artificiales y otros mds pueden cre-
cer y multiplicarse sobre materia orgédnica muerta tan bien co-
mo si estuvieran en una planta vive (pardsitos no obligados).
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Ecologia y distribucidn.

Casi todos los hongos fitopatdgenos pasan parte de su —
ciclo de vida en las plantas huésped y parte en el suelo o so-
bre una planta cuyos restos se encuentran en el suelo. Algu—
nos fiongos extremadamente pardsitos, pasan toda su vida activa
y vegetativa sobre el huésped y sblo sus esporas pueden perma-
necer inactivas en el suelo hasta gue otra vez sean acarreadas
al huésped sobre el cual crecen y se multiplican. Determina—-
dos hongos, por ejemplo Venturia, para completar su ciclo de —
vida en la naturaleza, deben pasar parte de su vida como para-
sitos sobre un huésped y parte como saprofitos sobre materia —
orgdnica o tejidos muertos. Otro grupo de hongos, permanece —
continuamente asociado al tejido huésped, adn gque éste esté vi
vo o muerto y naturalmente no crecen en cuglguier otra clase -
de materia orgdnica. Ciertos hongos viven como pardsitos en -
su huésped, pero pueden continuar viviendo, creciendo y multi-
plicéndose sobre €1l aun después de gue ha muerto y a menudo -
salen de sus restos hacia el suelo o bien a otro material vege
tal en descomposicidn en el cual crecen y se multiplican como-
saprofitos estrictos; la planta muerta gue colonizan no debe —
ser necesariamente semejante a la gue pueden parasitar. Estos
hongos usualmente son patdgenos del suelo, tienen un amplio -
rango de huéspedes y pueden sobrevivir en el suelo por muchos-
afios en ausencia de su huésped; sin embargo, necesitan infec—-
tar al huésped de vez en cuando, para incrementar su poblacidn
ya gue el crecimiento continuo y prolongado de estos hongos, -
como saprofitos en el suelo, trae una reduccidn mds o menos -
rédpida de sus miembros.

Durante su fase parasitaria, el hongo asume varias posi
ciones en relacién con las células y tejidos de la planta. Al-
gunos hongos, por ejemplo la cenicilla polvosa, crecen fuera —
de la superficie de la planta pero envian sus érganos de absor
cién (haustorio), hacia adentro de las células epidérmicas; -
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otros crecen solamente entre la cuticula y las células epidér-
micas (por ejemplo Venturia!; algunos otros crecen en los es-
pacios intercelulares y pueden o no mandar su haustorio dentro
de las células; otros mds crecen entre y a través de las célu-
las en una forma indiscriminada. Los pardsitos obligados pue
den crecer sélo en asociacidn con células vivas, puesto que es
tdn incapacitados para aelimentarse de las muertas. E1 micelio
de algunos pardsitos no obligados, nunca llega & estar en con-
tacto con las células de la planta viva porgue sus enzimas ma-
ceran y matan a las células. En muchos casos los cuerpos re—-
productivos del hongo (esporas), son producidas, sin importar—
la posicidén del micelio en el huésped, sobre o muy cerca de la
superficie del tejido huésped, para asi asegurar su pronta y -
eficaz diseminacidn.

La sobrevivencia de la mayoria de los hongos fitopatdge
nos, depende grandemente de las condiciones prevalecientes de-
temperatura y humedad en el medio ambiente. E1 micelio libre,
sobrevive solamente dentro de cierto rango de temperatura (-So
a 450 C) y en contacto con superficies hdmedas, dentro o fuera
del huésped. La mayoria de las esporas pueden soportar am- -
plios rangos de temperatura y humedad que llevan al hongo des
de las bajas temperaturas del invierno hasta los periodos se-
cos del verano. Sin embargo las esporas también requieren tem
peratura y humedad favorables para germinar; los hongos infe—-
riores reguieren agua libre para la produccidn, movimiento y —
germinacidn de las zoosporas, ya gue éstas son las dnicas es— —
tructuras de los hongos gue pueden moverse por ellas mismas; -
sin embargo, s6lo pueden moverse distancias muy cortas (unos -
pocos milimetros o quizé centimetros). Solamente algunos Myxo
mycetes y algunos Phycomycetes producen zoosporas. La gran -
mayoria de los hongos fitopatdgenos tienen muy poca movilidad-
por ellos mismos y por ello dependen para su diseminacidén de -
planta & planta y entre diferentes partes de la misma planta,-
de agentes tales como el aire, agua, pdjaros, insectos, otros-
animales y el hombre. Los hongos son diseminados primeramente
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en forma de esporas; pero tambien pueden diseminarse como frag
mentos de hifas y grandes masas de micelio conocidas como 55—
clerotia.

Clasificacidn.

Los hongos que causan enfermedades en las plantas, son-
de diversos grupos: pero a continuacién se presenta la clasifi
cacidn de los mds importantes de ellos:

Clase: MYXOMYCETES. - 8in micelio. Su cuerpo es desnudo, plas-
modics aformos. Zoosporas.

Orden : Plasmodiophorales - Plasmodios producidos dentro de-
las células de la raiz y tallo de las plantas.

Género: Plasmodiophora, una especie causante del apelmaza—
miento de la raiz de las cruciferas.

Spongospora, una especie causante de la rofa pol--
vosa de la papa.

Clase: PHYCOMYCETAE - Tienen un micelio enroscado o elongado —
gue carece de paredes transversales.

Orden: Chytridiales - Tienen pared celular pero carecen de —
micelio, en su lugar tienen un rizomicelio. Zoosporas

Género: Dlpidium, pardsitos de la raiz de la col y otras -
plantas.

Synchytrium, una especie causante de la verruga -
de la papa.

Urophlyctis, una especie causante de la verruga de
la corona de la alfalfa.
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Orden: Saprolegniales. Tienen micelio bien desarrollado. -
Zoosporas producidas en zoosporangios adheridos al —
micelio. Oosporas.

Género: Aphanomyces, causante de la pudricidn de la raiz-
de muchas legumbres.

Orden: Peronosporales - Zoosporangios producidos en 1los ex—
tremos de la hifa y permanecen libres. Oosporas.

Familia: Pythiaceae

Género: Pythium, causante del marchitamiento de las semi
llas.

Phytophthora, una especie causante del tizdn tardio-
de la peapa; otros,causantes de la pudricidn de la -
raiz.

Familia: Albuginaceae.

Género: Albugo, una especie causante de la pudricidn blan
ca de las cruciferas.

Familia: Peronosporaceae.

Género: Plasmopara, una especie causante de la cenicilla-
vellosa de la uva.

Peronosporea, una especie causante de la cenicilla
vellosa del tabaco.

Bremia, una especie causante de la cenicilla ve--
llosa de la lechuga.

Sclerosporéa, una especie causante de la cenicilla
vellosa del pasto.

Pseudoperonospora, una especie causante de la ce-
nicilla vellosa de las cucurbitéceas.
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Orden: Mucorales — Praducen zigosporas.- Esporas asexuales
inméviles formadas en el esporangioc terminal.

Familia: Mucoraceae.

Género: Bhizopus, causante de la pudricidn suave de fru-—
tas y legumbres.

Clase: ASCOMYECETAE - Producen esporas sexuales llamadas as——
cosporas, en grupos de ocho,dentro de una asca.

Subclase: Pyrenomycetes — Asca en cuerpos fructiferos, com——
pletamente encerradas (cleistothecia ) o en cuer——
pos fructiferos con una abertura (peritecio).

Orden: Erysiphales - Micelio y cleitotecia sobre la super--
ficie de la planta huésped.
Familia: Erysiphaceae.

Género: Erysiphe, una especie causante de la cenicilla -
polvosa del pasto.

Microsphaera, una especie causante de la cenici--—
1lla polvosa de las lilas.

Podosphaera, una especie causante de la cenicilla
polvosa de la manzana.

Sphaerotheca, una especie causante de la cenici—-—
1lla polvosa de rosas y durazno.

Uncinula, una especie causante de la cenicilla -
polvosa de la uva.

Orden: Sphaeriales - Peritecio con color oscuro, usualmente
paredes firmes.
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Genero: Ceratocystis, una especie causante de la enferme-
dad de Dutch elm.

Endothia, una especie causante del arfiublo castano

Glomerella, una especie causante de la pudricidn-
amarga de la manzana.

Roselinia, causante de las enfermedades de raices
de d&rboles frutales y vifas.

Valsa, causante de enfermedades cancerosas del -
durazno y otros &rboles.

Orden: Hypocreales - Peritecio ligeramente coloreado, o ro-
jo o azul

Género: Claviceps, una especie causante del cornezuelo de
centeno.

Nectria, causante del céncer de varas y tallo de-

drboles.

Orden: Pseudophaeriales - Estromas como peritecios con asca
en cavidades largas separadas y simples.

Génere: Buignardia, una especie causante de la pudricién -
negra de la uva.

Mycosphaerella, causante de la mancha de las ho--
jas de muchas plantas.

Physalospora, uné especie causante de la pudri- -
cidn negra de la manzana.

Venturia, una especie causante de la rofia de las-
manzanas.

Subclase: Discomycetes - Ascas producidas en la superficie —
del apotecio.
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Orden: Pezizales - Apotecio carnoso o cuerudo, enroscado.
Genero: Coccomyces, una especie causante de la mancha de-
las hojas de la cereza.

Pseudopeziza, una especie causante de la mancha -
de la hoja de alfalfa.

Rhytisma, una especie causante de la mancha de la
corona de las hojas de maple.

Esclerotinia, una especie causante de la pudri_- —
cién parda ce los huesos de frutas.

Orden: Taphrinales - Apotecio con limites no definidos, ca-
si siempre cerrado.

Genero: Taphrina, una especie causante de la hoja rizeada-
del durazno.

Clase: FUNGI IMPERFECTI - Cerrada reproduccion sexual asi co-
mo estructuras.

Orden: Sphaeropsidales - Esporas asexuales producidas en -
picnidia.

Género: Ascochyta, una especie causante del tizén de chi-
charo.

Phoma, una especie causante del pie negro de cru-
ciferas.

Phomopsis, causante de tizén y céncer de tallo de
drboles.

Phyllosticta, causante del manchado de hojas de -
muchas plantas.
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Septoria, una especie causante del tizdn tardic —
del apio.

Orden: Melanconiales - Las esporas asexuales son producidas
' en acerwvulus.

Género: Colletotrichum, causante de la antracnosis de mu
chos cultivos.

Coryneum, causante del tizdn de huesos de frutas.

Orden: Moniliales - Las esporas asexuales producidas scbre-
0 dentro de una hifa expuesta libremente al aire.

Género: Alternaria, causante del manchado de hojas y ti-—
z6n de muchas plantas.

Aspergillus, causante de la pudricidn de semillas
almacenadas.

Botrytis, causante del moho pardo y tizones de mu
chas plantas.

Cercospora, una especie causante del tizdn tempra
no del apio.

Cladosporium, una especie causante del moho de la
hoja de tomate.

Fusarium, causante de enfermedades de marchita- -
miento de muchas plantas anuales.

Helminthosporium, una especie causante del tizdn-
de la avena.

Penicillum, causante de la pudricidn de drganos —
frescos.

Thielaviopsis, una especie causante de la pudri——
cidn negra de raiz del tabaco.
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Verticillium, casuante del marchitamientoc de mu——
chas plantas anuales y perennes.

Orden: Mycelia Sterilia.- Las esporas ssexuales y sexuales
son de forma conocida.

Género: Rhizoctonia, causante de” la.pudricidn de raiz y —
corona de plantas anuales.

Sclerotium, causante de la pudricidn de raiz y ta
1llo de muchas plantas.

Clase: BASIDIOMYCETAE - Las esporas sexuales, llamadas basi-—-
diosporas o esporidia, son reproducidas externamente —
sobre una célula llamada basidium.

Subclase: Teliosporae- Teliosporas simples o unidas en colum
nas o incrustadas, permanecen en €l tejido huésped
o0 entran a través de la epidermis.

Orden: Ustilaginales - La fertilizacidn es por medio de la-
unién de esporas compatibles, hifas, etc. Sélo se -
producen teliosporas.

Género: Sphacelotheca, muchas especies causantes de pérdi
das por carbones del sorgo.

Tilletia, muchas especies causantes de afiublo o —
carbones pegajosos del trigo.

Urocystis, una especie causante del carbén de la-
cebolla.

Ustilago, causante del carbén del maiz, trigo, -
cebada, etc.
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Orden: Uredinales -LascélulasEmmillafertilizaﬁcuerposreceg
tivos especialesde la hifa en picnia (espermagonia).-
Produce aecicosporas, uredosporas (esporas repetidas)
y teliosporas.,

Género: Cronartium, una especie causante del chahuixtle -
del pino blanco.

Gymnosporangium, una especie causante del chahuix
tle de la manzana.

Melampsora, una especie causante del chahuixtle -
del lino.

Phrogmidium, un& especie causante del chahuixtle-
de rosas.

Puccinia, causante de chahuixtles de cereales.

Uromyces, una especie causante del chahuixtle del
frijol.

Subclase: Hymenomycetae - Basidios producidos en un himenium
gue llega a ser expuesto al aire antes de gue las—
esporas sean arrojadas del esterigma.

Orden: Polyporales - Himenium revistiendo la superficie de-
pequefies esporas o tubos.

Género: Fomes, causante de la pudricién del corazén de mu
chos é&rboles.

Thanatephorus, causante de la pudricidén de la -
raiz y tallo de muchas plantas anuales. (Rhizuctg
nia).

Polyporus, causante de pudricién de raiz y tallo-
de muchos &rboles.
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Stereum, causante de la enfermedad de hojas pla—
teadas de &arboles.

Orden: Agaricales — Himenium en laminas radiales o lamelas.

Género: Armillaria, causante de’ la pudricidn de la raiz -
de drboles frutales.

Identificacidn.

La identificacién de las especies de hongos fitopatége
nos es complicada debido & que cada enfermedad usualmente es—
causada por un s6lo hongo y puesto gue hay méds de 100,000 es-
pecies de hongos.

Las caracteristicas més importantes de un hongo usadas
para su identificacién son sus esporas y cuerpos fructifican-
tes. Si tales estructuras no estdén presentes, el hongo debe-
ser cultivado en un medio artificial para que éstas se produz
can.

La forma,tamafo, color y manera de arreglo de las espg
ras en el cuerpo fructificante, asi como la forma, color, -
etc. de éste, son caracteristicas suficientes para sugerir, -
teniendo una cierta experiencia en la taxonomia de los hongos
la clase, orden, familia o a menudo , el génro al que pertene
ce el hongo. Existen listas de patdgenos gque afectan a una —
planta en particular, gque se pueden usar para encontrar rdpi-
damente los nombres de las especies de hongos que se pueden——
aplicar al hongo aislado. Sin embargo los indices de huéspe-
des ofrecen meramente sugestiones, las cuales deben ser deter
minadas en base a monografias y otras publicaciones més espe-
cificas.
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Sintomas causados por el hongo de la planta.

E1l hongo causa sintomas generales o locales en su hués
ped y ello puede ocurrir separadamente en diferentes huéspe——
des, concurrentemente en el mismo huésped o seguidos unos de-
otros en el mismo huésped. En general, el hongo causa necro-
sis o muerte local o general del tejido de la planta, hipopla
sia o raquitismo de 6rganos de la planta entera e hiperplasia
o crecimiento excesivo de partes de la planta o de la planta-

completa.

Los sintomas necréticos mds comunes son:

Pudricién de la raiz.- Desintegracidn o pudricién de —
toda o parte del sistema radicular de la planta.

Pudricidn basal del tallo.- Desintegracién de la parte
inferior del tallo.

Marchitamiento de la pléntula.— Es la muerte répida y—
colapso de semillas muy jovenes en el invernadero o el
campo.

Céncer.- Es una lesidn necrética localizada, a menudo-
-hundida, junto a la superficie del tallo de una planta
maderable.

Antracnosis.- Es una lesidn necrdética y hundida del ta
1llo, hojas, flores o frutos de la planta huésped.

Manchado de hojas.- lesiones localizadas en hojas hués
ped, consistentes de células muertas y colapsadas.

Rofia.- Lesiones localizadas en frutas huésped, hojas,—
tubérculos, etc., usualmente poco aparentes o hundidas
y crateoladas, proporcionando una apariencia rofiosa.

fizbn.- Encafecimiento general y extremadamente répido
de las hojas, ramas, espigas y 6rganos florales, tra——
yendo su muerte.
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Pudriciones suave y seca.- Maceracidn y desintegracidn
de frutas, raices, bulbos, tubérculos y hojas frescas.

La mayoria de los sintomas arriba descritos pueden  —
también causar raguitismo pronunciado de las plantas infecta-
das. En adicidn, otros ciertos sintomas como el chahuixtle —
de las hojas, cenicillas, marchitamiento y ciertas enfermeda-
des causantes de hiperplasia de algunos érganos de la planta,
tales comp el epelmazamiento de la raiz, pueden causar ragui-
tismo de la planta.

Sintomas asociados con hipertrofia y distorcién de par
tes de la planta:

Apelmazamiento de la raiz.- Las raices alargadas apare
cen como husos o bastos.

Agallas.- Porciones alargadas de plantas, usualmente —
llenas de micelio de hongo.

Verrugas.- Protuberancias semejantes a verrugas en tu-
berosidades y tallo.

Escobas de bruja.- Manchado profuso de la parte SUpE——
rior de ramas.

Hojas rizadas.- Hojas distorcionadas, engrosadas y cur
vas.

En suma a lo anterior, se pueden agregar tres tipos de
Sintomas:

Marchitamiento.- Usualmente es un sintoma secundario —
generalizado, en el que las hojas o retofios pierden -
su turgencia y caen debido a un disturbio en el siste-
ma vascular de la raiz o del tallo.

Chahuixtles.-lLesiones profusas y pequefias de las hojas
o tallo, usualmente de color rojizo.
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Cenicilla.- Areas clordticas e necréticas en las ho jasg
tallo y frutas, usualmente cubiertas con micelio y la-
fructificacidén del hongo.

En muchas enfermedades, el patdgeno crece y produce va
rias estructuras sobre la superficie del huésped. Esas es-— -
tructuras, gue incluyen micelio, esclerotia, espordforos, « -
cuerpos fructiferos, esporas, son llamados "signos" y son di-—
ferentes de los sintomas y se refieren sdlo a la apariencia —
de las plantas o tejidos infectados. Asi, en las cenicillas,
por ejemplo, unas semillas muestran principalmente signos que
consisten en un crecimiento blanquecino y velloso de micelio-
de hongo y esporas sobre las hojas de la planta, fruta o ta-
1llo; mientras gue los sintomas consisten en lesiones clordti-
cas o necrdticas sobre hojas, frutas y tallo, reduciendo el —
crecimiento de la planta, etc.

Forma en gue el hongo causa la enfermedad en la plan——
j = = B

E1l hongo entra en el tejido de la planta a través de -
lesiones, aberturas naturales y/o directamente a través de la
cuticula y de la epidermis. Una vez dentro, remueve 1los nu—-—
truientes de la planta y los utiliza para su propio crecimien
to y reproduccidn. La simple remocidn de los nutrientes, que
normalmente son utilizados por las células de la planta para-
su propioc metabolismo es , algunas veces, causa suficiente pa
ra el desarrollo de una condicidn no saludable que permite -
la aparicidn y localizacidn de sintomas de enfermedad.

Sin embargo, frecuentemente el hongo causa la enferme-
dad en la planta a través de efectos directos o indirectos -
de sustancias gue secreta y actlan sobre la integridad estruc
tural y las actividades metabdlicas de las células y tejidos.
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Se sabe gue diferentes hongos producen una o méds de —
los siguientes grupos de sustancias bioldgicamente activas: —
enzimas, toxinas, reguladores del crecimiento, polisacéridos,
antibidticos, etc.; las cuales pueden dafiar, directa o indi——
rectamente las células de la planta por afectar el mecanismo-
regulador de sus procescs metabdlicos o por induccidn de la —
respuesta celular gue permite las manifestaciones patoldgi- -
cas. | Algunas enzimas (pectinasas, celulasas, hemicelulasas)-
rompen sustancias estructurales constituyentes de la pared ce
lular; otras (proteinasas, amilasas, lipasas, etc). causan -
la degradacion de sustancias contenidas en las células y ain-—
otras afectan (generalmente incrementan) el rango de la respi
racién y decrecen la eficiencia respiratoria en tejidos infec
tados.

Las toxinas actldan alterando la permeabilidad de las -
membranas de las celllas afectadas, ocasionando cambios en la
respiracién, como antimetabolitos por desplazamiento de meta-
bolitos esenciales de estructura similar o a través de su ac-
cidn guelante bloguea reacciones gquimicas por enlaces de los—
metales existentes como iones libres o como cofactores de en-
zimas. Los hongos secretan muchos de los mismos reguladores-—
del crecimiento gue son producidos por la planta huésped y -
por ello causan hiperplasia o hipertrofia por medio de una ac
cidn directa; también actlan indirectamente secretando sustan
cias que alteran a las sustancias promotoras del crecimiento-
del huésped y & sus inhibidores; tal accidn puede traer como-
resultado un incremento en la produccidn de sustancias hormo-
nales, produciendo hiperdesarrollo y malformaciones o puede -
disminuir o alterar el contenido de sustancias hormonales cau
sando raguitismo, distorcidn, caida de hojas, etc. Los poli-
sacdridos son producidos por la mayoria de los hongos y son —
importantes cuando se oxidan y causan obstruccidn de los va--
sos y marchitamiento de las plantas. Los antibidticos son -
producidos por muchos hongos y son activos principalmente con
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tra otros microorganismos, pero se sabe que también afectan -
a las células de la planta; su modo de accién parece ser simi
lar al de algunas toxinas, es decir, afectan la permeabilidad
de las membranas celulares y la respiracidn de las células -
huésped.

Ciclos de vida del hongo.-

Aungue los ciclos de vida de los diferentes grupos de
hongos varia grandemente, la inmensa mayoria tiene una serie—
de pasos gue son muy semejantes: casi todos los hongos pasan-
por una etapa en la que son esporas con un nlcleo simple, ha-
ploide (posee un juego de cromosomas o IN); después la espora
germina a hifa que también contiene nidcleo haploide; la cual-
puede producir esporas simples, haploides otra vez (como es —
siempre el caso de los Hongos Imperfectos) o se puede fusio——
nar con otra hifa para producir una hifa fertilizada en la -
cual el ndcleo se une para formar un nicleo diploide, llamado
zigoto, (conteniendo dos juegos de cromeosomas, o 2N). En los
Phycomycetes el zigoto se dividiré para producir esporas sim-
ples, haploides, gue cierran el ciclo. En la mayoria de los-
Ascomycetes, y generalmente en los Basidiomycetes, los dos ng
cleos de la hifa fertilizada no se unen, permanecen separados-
dentro de la célula pero agrupados en pares (dicaridtico o -
N + N ) y se divide simultédneamente para producir mds hifas —
con pares de ndcleos. En los Ascomyecetes la hifa dicaridti-
ca se encuentra solo dentro del cuerpo fructificante, en el —
cual se convierte en asca, puesto gue los dos ndcleos de una-
célula de cada hifa se unen para formar un zigoto (2N), el -
cual se divide meidticamente para producir ascosporas de nl——
cleo haploide.

En los Basidiomycetes las esporas haploides se produ—-
cen s6lo en la hifa haploide corta; en el momento de la ferti-
lizacidn se produce un micelio dicariético ( N N ), que desa
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rrolla el cuerpo principal del hongo. Tal hifa dicaridtica -
puede producir, asexualmente, esporas dicaridticas gue crece-
rén otra vez formando un micelio dicaridtico. Finalmente el-—
nicleo apareado de las células, se une y forma zigotos que se
dividen meidticamente y producen basidiosporas de nicleo ha——
ploide.

En los Hongos Imperfectos ldgicamente sdlo se encuen——
tra ciclo asexual (espore:haploide —» micelio haploide — —
espora haploide ). Incluso en loe otros hongos, un ciclo ase-
xual similar es lo més comin, ya gue se puede repetir muchas—
veces durante cada etapa del crecimiento, mientras que el ci-
clo sexual, gue incluye la formacidn del zigoto, usualmente -
ocurre una vez al afio,

Control de las enfermedades de plantas causadas por -
hongos.

La interminable variedad y complejidad del gran ndmerc
de enfermedades de las plantas causadas por hongos, ha permi_—
tido el desarrollo de un gran ndmero de tentativas para su -
control. Las caracteristicas particulares del ciclo de vida-—
de cada hongo, sus preferencias de habitat y su comportamien—
to bajo ciertas condiciones del medio ambiente son algunos de
los puntos méas importantes para ser considerados en el inten—
to del control de las enfermedades gque causan. A pesar de -
gue algunas enfermedades pueden ser controladas completamente
por un s6lo tipo de control, usualmente es necesaria una com-
binacidn de diferentes medidas para llevar a cabo un control-
efectivo.

El uso de estacas o semillas libres de patégenos es -
siempre recomendado y para el control de ciertas enfermedades
ésto es obligatorio. Otras précticas importantes son la des—
truccidén de aguellas partes de las plantas que acogen al patd
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geno, la destruccidn de plantas silvestres o huéspedes alter—
narios del patdgeno, el uso de contenedores y herramientas -
limpias, el drenaje apropiado de los campos y la aereacidn de
las plantas. La rotacidn de cultivos es una valiosa ayuda pe
ro no puede ser usada contra hongos gue tienmen un amplio ran-
go de huéspedes y que pueden vivir saprofiticamente por largo
tiempo o producir esporas gue permanecen mucho tiempo vivas.

El uso de variedades resistentes hacia ciertos patdge-
nos ha encontrado grandes aplicaciones en el control de enfer
medades causadas por hongos (como la pudricién por Fusarium).
A pesar del grado de control que ofrece esta técnica, su eéxi-
to es relativamente bajo en el sentido de que es costoso, sin
embargo parece ser lo mds prometedor para el futuro.

El método mas efectivo y algunas veces el Gnico dispo
nible para el control de la mayoria de las enfermedades de —
plantas causadas por hongos, es la aplicacién de aerosoles —
o polvos de sustancias quimicas scbre la planta, sus semi- —
llas o al suelo donde la planta estd cultivada.

Ciertos antibidéticos son también efectivos contra al-
gunas enfermedades causadas por hongos; entre ellos se en- —
cuentra por ejemplo: Cicloheximida o Actidiona, Griseofulvi-
na, Gliotoxina, Antimicina, Patulina, la serie de Polioxi---
nas, Validamicina, Acido Aspergilico, Clavacina, Viridina, =
Kasugamicina, Blasticidina, etc.

En general, se han hecho grandes avances para el con-
trol de las enfermedades de las plantas producidas por hon———
gos, especialmente en lo que se refiere al uso de variedades-
resistentes y de sustancias gquimicas y sin embargo las pérdi-
das causadas por enfermedades de las plantas adn son muy gran
des.



58

Como se va visto, hay métodos de control muy eficien—-
tes, pero el que se tratard en el presente trabajo, correspon
de al gue utiliza fungicidas de origen microbiano.

Para gue una enfermedad ocurra y se desarrolle dbtima_
mente, deben presentarse tres factores combinados: susceptibi
lidad de la planta, infectividad del patdgeno y medio ambien-
te favorable. La susceptibilidad de una planta y la infecti-
vidad del patdgero, permanecen esencialmente sin cambio duran
te algunos dias y algunas veces por semanas y meses, mientras
gue las condiciones del medio ambiente pueden cambiar mas o -
menos repentinamente y en diversos grados.

Los factores del medio ambiente gque més seriamente  _—
afectan el inicio y desarrollo de una enfermedad infecciosa —
en una planta son: temperatura, humedad, luz, nutrientes del-
suelo y pH.

Cada especie de planta es afectada por aproximadamente
100 o més diferentes clases de patdgenos, incluyendo hongos,-
bacterias, virus, plantas superiores parésitas y nemétodos.

Existen varios mecanismos por los cuales las pléntas__
pueden defenderse ellas mismas, por lo gue el patdgeno muchas
veces no es capaz de causar un gran nimerc de enfermedades -
en ellas. Estos mecanismos son, entre otros, la defensa es——
tructural ya gue el patdgeno entra a la planta por penetra- —
cidn directa a través de las paredes celulares de la epider——
mis o a través de aberturas naturales de la misma, tales como
estomas, lenticelas, etc., o bien por aberturas creadas por -
varios agentes animados o inanimados. La invasidn del patoge-
no dentro del huésped estd limitada al movimiento del patdge-
no entre o a través de las células parenguimatosas de pared -
delgada. Ciertas caracteristicas estructurales de la epider——
mis de la planta o de su interior,pueden afectar grandemente—
la habilidad del patdgeno para penetraro invadirla. Tales estruc-
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turas de defensa pueden ya existir antes de que la. inocula- -
cidn e infeccidn tomen lugar o pueden ser producidas por el -
huésped en respuesta a la infecciodn.

Las estructuras de defensa presentes en la planta adn-
antes de gque el patégeno entre en contacto con ella, incluyen
la cantidad y calidad de cera y cuticula gue cubre & las célu
las epidérmicas, la estructura de la pared celular de la epi-
dermis, el tamano, localizacidn y forma de los estomas y len-—
ticelas y la presencia de tejidos hechos de células de pared-—
engrosada gue impidan el avance del patdgeno.

Después de que el patdgeno ha penetrado las estructu——
ras de defensa preformadas, las plantas exhiben varios grados
de resistencia, usualmente como respuesta para defenderse de—
una invasidn ulterior. La caracteristica comin de estas es——
tructuras es gue no estaban presentes antes de la infeccidn -
de la planta, pero su formacidn depende de la irritacidn que-
el patdgeno le causa. Las estructuras de defensa producidas-
pueden ser o no especificas hacia el patdgeno; algunas de  —
ellas son el resultado de la diferenciacidn de tejidos o del-
depdsito de sustancias en tejidos cercanos o que rodean al pa
tégeno y gue pueden ser llamadas estructuras de defensa histo
l6gicas (formacién de capas de corcho, tilosis, capas de sepa
racién y depdsitos de goma); otras son el resultado de cam- —
bios morfolégicos y posiblemente quimicos, de las paredes de-
las células invadidas y pueden ser llamadas estructuras de —
defensa celular (hinchamiento de la pared celular, etc.); -
otras mds, son el resultado de cambios morfoldgicos en el ci-
toplasma y el proceso puede ser llamado reaccidn de defensa -
citoplasmética (produccién de inhibidores de las enzimas del-
patégeno, induccidn de produccidn de proteinas y enzimas para
la detoxificacidn, etc.). Finalmente, la muerte de la célula
invadida puede proteger & la planta de una invasidn posterior
y esto se llama reaccién necrética o de hipersensibilidad.



60
CAPITULO III

PROPIEDADES FISICAS Y QUIMICAS DE LOS FUNGICIDAS
MICROBIANOS

Como es ldgico de suponer, los fungicidas sistémicos,—
sea cual fuere su naturaleza (orgénicos, bioldgicos, inorgani
cos), deben poseer ciertas propiedades fisicas y quimicas que
los hagan, en primera instancia, que sean en verdad sistémi——
cos (susceptibles de ser traslocados al lugar donde van a -
e jercer su accidn ya gue por lo general este es diferente al-
de su aplicaciém) y asi, posteriormente, que los hagan efica-
ces. En un caso ideal el fungicida debe ser también inocuo -
para la planta, o sea que no le afecte sus funciones metabdli
cas y gue le sea posible eliminarlo o de lo contrario gue su-
depdsito en los tejidos no le dafie y que tampoco afecte el -—
equilibrioc ecolégico del medio.

Los estudios acerca de la actividad biolégica de un -
compuesto con relacion a su estructura quimica, tienen por ob
Jjeto descubrir estructuras bdsicas activas o promotores de ma
yor actividad, para localizar los homdlogos éptimos gque com——
pleten los estudios de modo de accion. Es claro que los pard
metros fisicogquimicos como pK,, coeficientes de particidn e -
intensidad de absorcidn integrada del alcance de hidrdgeno, -
han sido muy estudiados y estén también correlacionados con —
la actividad fungicida. Esto ha permitido limitar las predic
ciones del coeficiente de particicn usando la relacion de -
Hansch, pero tales pronosticos estén usualmente sélo en un 1i
mitado contexto y son muy dificiles de obtener por no estar —
publicados. Recientemente se ha avanzado mucho en el campo -
del estudio de moléculas orgénicas en base a su actividad sis
témica; asi mismo han sido publicados muchos datos interesan—
tes para un gran ndmero de patdgenos. La trasloc&cion de al-
gunos antibidticos en plantas superiores y su actividad sistg
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mica antifungica, fue demostrada hace unos 20 anos.

Existe un gran ndmero de fungicidas de origen microbia
no, por lo gue resultaria imposible revisarles uno a uno; de-
agui gue se hayan seleccionado algunos de los més empleados -
en la actualidad.

Griseofulvina.—

Nombre gquimico: 1' s—trans-7-cloro-2',4,6-trimetoxi-6"
i (o ™ )
metilspiro !benchuran-Z[SH),1'- LZE ciclohexenq;_a,d'dlone.

DM,
Formula:

Nombre comercial: Fulein, Fulvicin, Grifulvin, Grisac—
tin, Grisovin, Lamoryl, Neo-Fulcin, Poncyl, Spirofulvin, Spo-
rofulvin.

La configuracién y el comportamiento quimico de la  _
griseofulvina han sido establecidos; posee dos centros asimé-
tricos en las posiciones 2 y 6' y se le considera una gran -
cantidad de datos de actividad-estructura. posible. La este—-
reoguimica es critica para la actividad antifungal y las for-
mas receémicas tienen solamente la mitad de la actividad de -
(+) griseofulvina. E1 diasteroisémero (IX), conocido como -
epi— (+] griseofulvina y todos los productos de transforma———
cion de la misma estereoquimica, son inactivosT—8in embargo-
persiste alguna actividad después de la eliminacidn del cen--
tro asimétrico 6'.



62

La griseofulvina es probablemente el antibidtico neu--
tro mds interesante, fue aislado del micelio de Penicillum -
griseofulvum y ahora se reconoce como un producto metabdlico
de muchas especies de Penicillum. Su traslocacidén fue obser—
vada en lechuga y jitomate, tomado de una solucidn acuosa por
medioc del sistema radicular, en una forma rédpida; con un len-—
to [pasiun) movimiento en las ramas y en la corriente de =
transpiracién. La traslocacion fue primerc demostrada por -
bicensayo pero posteriormente el antibidtico fue aislado e -
identificado de tejidos de plantas tratadas.

La griseofulvina no previene la germinacidn de las es—
poras del hongo, pero tiene un marcado efecto en el desarro—
1llo fingico; una cantidad tan pequefia como de 10 ug/ml impide
el desarrollo de hifas, produce una excesiva y anormal distor
cidn de las ramas de las hifas y pérdida de la dominancia api
cal en las conidias germinativas de Botrytis allii. No todos
los hongos son tan sensibles y originalmente se pensd que la—
griseofulvina ejercia este efecto caracteristico por interfe-
rir con la sintesis de la guitina de la pared celular; pero —
como el hongo tiene paredes celulares constituidas principal-
mente de celulosa, las paredes no son afectadas. §in embargo
hay algunas especies de hongos con paredes celulares guitino-
sas gue no responden a la griseofulvina y ésto ha sugerido el
que los dcidos nucleicos sean el primer blanco de su accidn.-
'Su modo de actuar es relativamente no téxico, pero desafortu-
‘nadamente es lentamente degradado por el tejido de la planta-
y més répidamente por el suelo.

Cicloheximida.-

Nombre guimico: <ls— | 1a(s %] 3a, SB I>a_ I 2 (3,5-di-
metil-2_oxociclohexil )-2- hldPDXletll } —2—6 plperldlnedlane



Formula: CH, O

CCHZ'CH; NH

Nombre comercial: Acti-Diona 3 Actidiona (Upjohn).

Es producido por Streptomyces griseus y se obtiene co-
mo un Subproducto en la manufactura de la estreptomicina. Es
marcadamente activo contra muchos hongos y levaduras peroc 2
inactivo frente a bacterias; su uso para combatir enfermeda——
des de plantas ha estado limitado por su fitotoxicidad.

Hace 20 afios se hicieron estudios de su modo de acciodn
y se llegd a pensar gue la cicloheximida inhibia la sintesis-
de proteinas y del DNA; sin embargo desde hace 10 anos se de-
mostrd, en un estudio con un sistema de células libres de -
Saccharomyces pastorianus y leucina marcada con 814, que este
antibidtico previene la transferencia del RNA aminoacilico -—
soluble hacia los ribosomas, asi como la formacidn del enlace

peptidico.
Polioxinas. -

Otro grupo de antibidticos que también contienen nd- -
cleos pirimidinicos son las polioxinas, componentes del com--
plejo producido por Streptomyces cacaoi var. ascensis. Se -
conocen 12 clases denominadas como A, B, C, D, E, F, G, H, I,
J, Ky L; los cuales tienen propiedades fisicas y quimicas si
milares, pero muestrer una marcada especificidad en su activi
dad antifungal, como lo muestra la siguiente tabla:




Actividades Antifdngicas de las Folioxinmes W.I.L. t;_-"rnj,]
Microorganismos prueba A B c 0] E F e] H I

Pyricularia gryzae 3.12 6.25 »00 32,12 2.5 2.
Cochliobolus miyabeanus 3.12 3.12 Y00 6.25 12.5 6.25 3.12 22 >100

o

6.25 3.12 9100

Pellicularia sasakii 12-b5 1.56 »0D0 1.56 1.56 50 1.36 50 100

Altermaria kikuchiana 50 12.5 >00 50 SB >100 6.25 12.5 >100

Glomerulla cingulata »100 100 2100 »00 >100 >100 >100 >100 >100
Physalospora laricina 25 3.12 >100 »100 S0 >100 6.25 12.5 100

De las 12 polioxinas sdélo C e I son poco activas contra fitopatdgenos;
de los restantes, A es efectiva contra la mancha café del arroz [causada por

Helmintosporium oryzee),B y G combaten la mancha negra de la pera y la manza-

na; D es mds efectiva contra el tizén desecador de lavaina del arroz (causado

por Pellicularia sasakii). La mayor atencidn la ha recibido la Polioxina D,-

particularmente en lo que se refiere a estudios de modo de &ccidn; parece Ser
gue este antibidtico inhibe selectivamente la sintesis de pared guitinosa en-

Neurospora crassa a niveles que son comparables con 2guellos requeridos para-

la actividad antifingica. Los estudios cinéticos realizados en sistemas de -
células libres, mostraron que la incorporacidn de N-acetilglucosamina de o
UDP-N-acetilglucosamina a guitina, es fuertemente inhibida. La gran sensibili
dad hacia este antibidtico del sistema de sintesis de gquitina, comparada con-
el micelio, pareee ser el punto para alguna clase de barrera para el paso del

téxico.
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Kasugamicina.-

Nombre guimico: D-3-0- <2-amino-4- rr1_carboximinome;
til) > amino:] -2,3,4,6-tetradeoxi-« —D_arabino-hexapiranosil}>

_D_ciro-inositol.

Férmula:
NH T e
HOOC—ICl—NH « Yo o
o on
NHZ' OH

Nombre comercial: Kasumin (Hokko Chemical Industry Go.)

Es una base, soluble en agua, obtenido del cultivo de-
Streptomyces kasegaensis; es selectivo para controlar P. ory-
zae y Pseudomonas sp.; siendo no fitotdxico.

Gliotoxina:

Nombre quimico: 2,3,5a,6-tetrahidro-6-hidroxi-3-(hidro
ximetil )-2-metil-1 OH-3, 10 a_epiditiopirazino [1,2,_61 indol
—-1,4-diona. -

Férmula:
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Nombre comercial: None.
Validamycin-A.
Nombre quimico: D_1,5,6_tridebxi_s_ﬂj%?_D_QIUCOpiranm_

511-5{hidroximetil )-1-< ['4,5,s_trihidmxi_a_(hidrnximetil) —
2_cic10hexen_1_y{}< amino , -D-ciroinositol.

Férmula:

CH

CH,OH

oW ne OH

CH,Cn CH, oM on

Nombre comercial: Validacin (Takeda Chemical Indus- —-
tries, LTD).
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CAPITULO IV
MECANISMOS DE ACCION

En este capitulo se muestra la forma en gue actdan los
fungicidas sistémicos, dentro de los cuales estén los de ori-
gen microbiano (antibiéticos], tanto sobre la planta como so-
bre el patdgeno, para llevar a cabo su accidn especifica.

Un guimicterapeutante puede modificar y ser modificado
por los tejidos de las plantas a los cuales es aplicado y por
ello no esnecesario que sea directamente fungitéxico sino bien-
puede serlo hasta después gue ha sufrido cierta modificacidn-
por el tejido vegetal. (Los mecanismos postulados para activi
dad terapéutica son muy variados, pero se distinguen tres ca-
tegorias importantes:

1.— Accidn téxica directa contra el patdgeno.- Esta re—
guiere gue el nivel efectivo de un fungitdxico se acumule en-
el sitio de la infeccidén. E1 compuesto aplicado no necesita—
por él mismo ser fungitdxico in vitro, pero puede ser conver-
tido en un compuesto activo por el metabolismo de la planta.

Para inhibir patdgenos dentro de la planta, el compues
to fungitdxico debe ser efectivo dentro de los tejidos y ello
representa un ambiente muy diferente al de las pruebas de la-
boratorio in vitro.

Una accidn terapéutica directa debe mostrar una activi
dad selectiva, es decir debe ser tdéxica para el patégeno pero
inocuo para la planta huésped. En la préctica ésto ha sido —
dificil de lograr porgue la bioguimica bésica del hongo y de-
las plantas superiores tiene mucho en comin. Sin embargo, el-
mecanismo por el cual un fungicida ejerce su accidn téxica, —
puede determinarse bien si es o no un guimioterapéutico poten
cial.
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Algunos investigadores en el campo de la gquimioterapia
de las plantas y animales enfermos, han medido la selectivi--—
dad en términos de un indice terapéutico que es calculado di-
vidiendo la minima dosis curativa entre la dosis méxima tole-
rada. Sin embargo, no es posible asignar un sdlo indice para-
cada terapeutante, ya que algunos tejidos vegetales como las—
hojas, son més susceptibles a dafio téxico que otras como las-

semillas.

'La presencia de un toxéforo reactivo en la molécula -
de un fungitdxico, puede producir translocecidén y fitotoxici
dad reducidas; sin embargo, una molécula derivada puede po- -
seer trasnlocacidn y actividad terapéutica aunque la fungito
xicidad in vitro a menudo no existe; tales compuestos han si-
do llamados "fungicidas enmascarados" y tienen por objeto el-
gue la molécula del fungitdxico original sea liberada en el -
interior de la planta, preferentemente s6lo en el sitio infec
tado y alli ejerza su actividad terapéutica indirecta.

Inevitablemente muchos quimioterapeutantes serdn meta-—
bolizados dentro de la planta en donde los metabolitos son -
inactivos y ésto puede conducir a una disminucidn de la efec-
tividad.

Mientras el término fungicida sistémico es a menudo -
usado para describir terapeutantes con accidn téxica directa,
algunos patdélogos usan "terapeutante sistémico" como sindni—-—
mo. Este uso ha sido criticado en el sentido de gque un tera-
peutante de accidn indirecta no es por él mismo un fungicida;
si ésto es aceptado, el término fungicida sistémico debe ser—
restringido a terapeutante sistémico de accidn directa.

2.- Inactivacidén de toxinas.- /Hay evidencia de que -
las toxinas secretadas por el patdgeno son parcialmente respon

sables de inducir los sintomas de la enfermedad en el huésped
y ciertos quimioterapeutantes son lanzados para antagonizar —
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con estas toxinas, por lo gue reducen los sintomas del huésped
sin apreciable efecto sobre el crecimiento del patdgeno.

3.- Intensificacidn de la resistencia de la planta -
huésped.- Un quimioterapeutante actla indirectamente por al-.
teracidn del metabolismo de la planta huésped, la cual se vol
veréd mds resistente a la enfermedad y se han sugerido muchos—
mecenismos diferentes por los cuales ocurre é€sto. Estas alte
raciones se incluyen para: a) la superficie de la planta hués
ped; b) la naturaleze de las sustancias pécticas; c) la morfo
logia de la madera; d)los niveles de carbohidratos y e) los —
constituyentes fendlicos.

Es posible hacer una clasificacidn de los fungicidas —
en base a donde, cuéndo y como actian en el control de las en
fermedades de las plantas; la translocacién y el modo de ac——
tuar pueden ser diferentes, influenciados por muchos factores
sin embargo, una clasificacidn sistemdtica debe ser menos ri-
gida que una basada en la estructura gquimica de la molécula -
del fungicida. También se debe recordar que un compuesto ——
gue tiene una accidn terapéutica sistémica para una enferme—-—
dad, frecuentemente no da resultado cuando se involucran dife
rentes huéspedes o patdgenos.

Translocacidn.

Es el movimiento de sustancias guimicas en las plantas
y puede ser considerado en tres pasos:

a).- Entrada al espacio libre dentro del tejido.

b).- Movimiento en el apoplasto.- Esto ocurre en las partes-
no vivas de la célula, fuera del protoplasma y dentro del -
ldmen de los vasos muertos y traguéidas del xilema, donde se-
lleva a cabo el transporte a larga distancia. E1 movimiento-
es pasivo y no requiere energia metabdlica.
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c).-— Movimiento en el simplasto, gue es dentro de las partes-
vivas de las células. Es activo y requiere de la expedicidn-
de energia metabdlica. E1 transporte a larga distancia tiene
lugar en el floema, probablemente mediante células especiali-
zadas. E1 plasmalema es la membrana gue limita el protoplas—
to y separa el simplasto del apoplasto.

En términos generales, los compuestos sistémicos ac——-—
tdan para controlar enfermedades por algunas de las siguien——
tes formas: pueden matar o inactivar al patdgeno en el hués——
ped, incrementar la resistencia del huésped a la infeccidn o
bien pueden interferir en las procesos patoldgicos y de esta-
manera, bloguear el desarrollo de los sintomas de la planta —
invadida.

Cuando los compuestos sistémicos entran en la planta —
encuentran una variedad de sistemas bioquimicos activos que —
a menudo son alterados en este encuentro. Algunos compuestos
son convertidos a moléculas fungitdxicas por una modificacidn
que puede ser algunas veces relativamente menor. Otros en- -
tran como materias primas para biosintesis de estructuras fun
gitéxicas; algunas méds alteran la fisiologia de la planta o —
las facciones de su anatomia. Ciertos tratamientos semejan -
los mecanismos de resistencia natural a la enfermedad.

Un tratamiento que afecta fisioldgicamente al huésped,
altera también la patogenicidad, como es el caso de un trata-
miento que puede modificar al tejido del huésped para gue €s-
te sea menos atacable por una enzima fldngica que es importan-
te en patogénesis pero no esencial para el crecimiento o su——
pervivéncia del patégeno. La propagacidn de un patdgeno vas-
cular a través de un huésped grande, a menudo depende de la -
migracidn de propdégulos por el sistema circulatorio de trans-
piracidn. La propagacidén de esporas a través del sistema vas
cular puede ser prevenida usando tratamientos que inducen ti-
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losis y formacidn de goma en los vasos conductivos del hués——
ped. Alternativamente, el uso de antiesporulantes o de com--—
puestos inhibidores de las yemas de céululas flngicas, puede-
detener la reproduccidn del patdgeno y la propagacidn de sus—
esporas a través de los vasos del xilema.

La resistencia natural de las plantas hacia las enfer
medades, algunas veces se relaciona con la presencia de barre
ras naturales pero otras se cree gque es el resultado de la -
formacidén de productos fungitdxicos en el mismo tejido del -—
huésped a medida que éste es invadido; como es el caso de la-
produccidén de las fitoalexinas gue son formadas en las plan—-—
tas por influencia de patdgenos invasores o como resultado de
ciertos tipos de dafios o tratamientos guimicos y se piensa -
que en el futuro, el control quimico de las enfermedades de —
las plantas puede basarse en tratamientos sistémicos que esti
mulen la produccidn de fitoalexinas.

Las reacciones de los tejidos vegetales & la invasidn-
de patbgenos son similares para una variedad de enfermedades;
las reacciones de variedades resistentes son répidas y agudas
y algunas veces son lentas y prolongadas; pero en algunos as-
pectos las reacciones ocurrentes en las variedades resisten—-—
tes y en las susceptibles son similares. Lo anterior sugiere
gue un tratamiento guimico puede provocar una reaccidn de re-
sistencia inespecifica gue estd intimamente relacionada con —
la reaccidén de hipersensibilidad.

Otro efecto que los fungitdxicos provocan sobre la -
planta es el de crear una barrera fisica para la entrada del-
patdgeno, el cual se introduce preferentemente a través de -
los estomas. Entre las sustancias gue cierran el estoma de —
las hojas estén: B-hidroxiguinoleina, acetato fenilmerclrico-—
y los alquil succinatos; algunos de estos compuestos son por-
ellos mismos directamente fungitdxicos, pero otros no lo son.
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Se usan succinatos W-hidroxilicos para cerrar los estomas de-
hojas de frijol hacia Vromyces phaseoli.

Efectos sobre el hongo patdgeno.-

El conocer el mecanismo de accidn de los fungicidas no
es solamente importante desde un punto de vista puramente . -
cientifico, sinoc es también un prerrequisito necesario para —
una evaluacidn propia de la toxicologia de esos compuestos y-
conociendo el modo de accidn se puede elucidar el mecanismo —
por el cual los mutantes resistentes difieren de la familia -
normal sensitiva.

La descripcién del efecto de un fungicida en un hongo,
requiere observaciones morfoldgicas, fisioldgicas y bioquimi-
cas. Generalmente se pueden distinguir tres diferentes méto-
dos por los cuales los fungicidas pueden ejercer su accidn:

a) Inhibicién de la produccién de energia.-. Los procesos de-
produccidn de energia, en forma de ATP, estdn localizados en-
el citoplasma y en la mitocondria y una fuerte inhibicidén de-
tales procesos, por ejemplo por inhibicién de la respiracidn-
0 por desacoplamiento de la fosforilacién oxidativa, eventual
mente tendré un efecto fungicida.

b) Interferencia con la biosintesis.- La biosintesis de com-
puestos de bajo peso molecular tales como aminoéacidos, puri--
nas, pirimidinas y vitaminas, tiene lugar en el citplasma, -
mientras que la de proteinas se efectlda principalmente en los
ribosomas y la sintesis del DNA y parte del BNA en el ndcleo.
La inhibicidén de la biosintesis algunas veces s6lo tiene un -
efecto fungistéatico.

c) Ruptura de la estructura celular.- Por ejemplo por afec—-
tar la permeabilidad de las membranas celulares, resultando -
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un derramamiento del contenido celular, lo cual tiene un —
efecto fungicida. La ruptura de la estructura celular inevi-
tablemente inhibird la respiracidn y alternativamente, la .| -
inhibicién de la produccidn de energia traerd un decremento —
de la biosintesis por disminucién de ATP y a menudo también -
por la disminucidn de intermediarios normalmente producidos -
durante la respiracion.

En la actualidad es mas conocida la accidn de fungici-
das protectores que de los sistémicos y se debe admitir que -
el modo de accidn bioguimico exacto todavia no estéd completa-
mente bien entendido para algunos fungicidas sistémicos.

Para muchos compuestos el sitio de accién puede indi——
carse y los resultados obtenidos revelaron que los fungicidas
sistémicos actlan predominantemente en los procesos biosinté—
ticos. Cuando un nuevo fungicida se va a estudiar, se reguie
ren una gran variedad de resultados experimentales para poder
indicar cdmo actda y entre ellos estén el nivel de actividad,
el espectro antifungal, la influencia del pH y la composicidn
del medio en actividad. Se debe determinar si la respiracidn
es inhibida y esto es usado para investigar si ciertos com———
puestos, como factores de crecimiento, aminoécidos, compues--
tos sulfhidricos, actdan como antagonistas del agente fungitd
xico. Es necesario conocer si el agente ejerce un efecto fun
gistético o fungicida. También la estructura de un agente —
antifungal algunas veces da un indicio de su modo de accidn —
y existe la duda acerca de que si el fungicida aplicado es -
por €1 mismo el agente tdxico gue actda o bien si el verdade-
ro téxico es solamente formado en el medio o por actividad -
metabdlica del hongo.

En los estudios para ver el modo de accidn bioguimico-
se aconseja emplear bajas concentraciones de los fungicidas, -
asi como el mayor ndmero de células posible, ya gue la con--
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centracidn del toxico varia considerablemente con el sitio de
accidn en los diferentes organismos.

Obviamente todos los estudios a menudo se realizan més
eficientemente con sapréfitos gque con pardsitos. Para com- —
puestos sistémicos que actldan exclusivamente sobre pardsitos-
obligados, los estudios in vitro de la accidn del fungicida,_—
son s6lo de alcance limitado.

La informacidn disponible en la literatura es todavia-
limitada. En la tabla de la siguiente pdgina se comparan las
concentraciones minimas [p.p.m.) gue inducen la completa inhi
bicidén de crecimiento visible en un medio de glucosa, sales —
minerales, agar; pH 6.8; obtenidos de cultivos patrones.



Minima concentracicn inhibitoria * (ppm]

Botrytis Penicillum Aspergillum Cladosporium

cinerea italicum = niger cucumerinum

Benomil 0.02 0.05 0.5 0.2
MBC 0.05 0.05 8.5 0.2
Metil-tiofana

to 0.2 0.5 20 2
Tiabendazole 0.2 0.1 2 0.5
Fuberidazole 0.5 @.5 10 2
Carboxin 20 100 100 10

F 427 20 5 10 1
Dimetirimol 500 500 500 500
Etirimol 500 500 500 500
Triarimol 2 2 20 0.2
Tridemorf 5 200 500 10
Triforine 500 500 500 100
Cloroneb 500 500 500 500
Pirasofos 500 500 500 500
Kitazin 100 500 500 200
Cicloheximida 20 20 100 10

(#) En glucosa-sales minerales-agar; pH 6.8; 3 dias después——
de inoculacidn con suspensidn de conidias.
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Efectos individuales de ciertos fungicidas.-

Polioxin D.- Es un derivado pirimidinico gque inhibe -
el crecimiento de Cochliobolus miyabeanus, Alteranaria kiku——
chiana, Pyricularia oryzee, Neurospora crassa y hongos sene——
jantes. E1 modo de accién bioquimico fue estudiado usando -
Neurospora crassa como microorganismo prueba. Una concentra
cidn de 100 ppm de Polioxin D, inhibe fuertemente el creci- -
miento y la incorporacidn de 14C_glucosamina a quitina;mien——
tras gue UDP-N-acetilglucosamina es acumulada. También fue -
inhibida la sintesis de quitina a partir de '#C_UDP-N-acetil-
glucocsamina por preparaciones de células libres del hongo. -
En tales preparaciones el compuesto fue siempre méds efectivo-
gue in vivo, posiblemente debido a la presencia de una barre-
ra de penetracidn en el micelio intacto.

La accién antifungal de la Polioxina D parece ser cier
ta para inhibir la enzima guitina sintetasa. E1 hecho de que
el antibidtico es un inhibidor competitivo para UDP-N-acetil-
glucosamina en esta reaccibdn, es explicado por su semejanza -

estructural entre estos dos compuestos: o
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Lo anteriormente expuesto no es vélido si el hongo no-
posee guitina en sus paredes celulares y por lo tanto seréd -
insensible a la Polioxina D. Sin embargo, se reportan muchas
especies de hongos con un alto contenido de quitina que son -
insensibles, a la Polioxina D, pero esto se debe probablemen-
te a gue el compuesto no alcance el sitio de accidn en esos -
organismos.

El modo de accidn de la Polioxina D, es paraleloc en -
ciertos aspectos al modo de accidn bacterial de la penicilina
la cual a su vez inhibe el paso final de la biosintesis de -
mureina, un constituyente de la pared celular bacteriana, de—
bido a su semejanza estructural con un intermediario de la -
sintesis de mureina.

Cuando Cochliobolus miyabeanus fue cultivado en presen
cia de Polioxina D, se formaron estructuras gigantescas, osmd
ticamente sensibles, parecidas a protoplastos y un fendmeno -
similar fue obtenido con cultivos de bacterias en presencia —
de penicilina.

Cicloheximida o Actidiona.- Este compuesto actia so—-
bre una amplia variedad de hongos gue incluye Phythium debary
naum, pero a menudo se observa una gran diferencia en activi-

dad a través de organismos estrechamente relacionados. La -
respiracion es solo ligeramente inhibida en casi todos los or
ganismos.

Para el estudioc de su modo de accidén se usé Saccharomy
ces pastorianum, encontrédndose que bajas concentraciones de —
este fungitéxico (3.16 ppm) inhibian especificamente la sinte
sis de proteinas en el paso donde el complejo formado por los
aminodcidos ribosomales es transferido del tRNA a los polipép
tidos. E1 mecanismo preciso y el sitio de accidn de la ciclo
heximida es todavia oscuro. A pesar de que la sintesis de -
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DNA es también fuertemente inhibida, la sintesis de proteinas
inhibida, es lo que se considera la base primaria de la toxi-
cidad de esta sustancia. Esta conclusion se basa en la obser
vacidn de gue los sistemas sintetizadores de proteinas de ¢é-
lulas libres, de familias resistentes de S. cerevisiae, son —
resistentes al toxico, mientras que aguellas de familias sen-—
sibles, son sensitivas al compuesto.

Blasticidina.- Es un derivado pirimidinico hacia el -
cual Pyricularia oryzae es particularmente sensible. EI1 cre-

cimiento micelial es afectado por bajas concentraciones, asi-
como la germinacién de las esporas. A una concentracién de —
1 ppm la incorporacidn de aminodcidos-C1% a la fraccidn pro——
téica del micelio intacto (en extractos de células libres de-
P. oryzae ), es completamente inhibida; mientras que la sinte
sis de &cidos nucléicos no es afectada. Puesto que la activa
cidn de aminodcidos y su transferencia a BNA soluble es menos
inhibida gue la incorporacicn total, se concluye que el si- -
tio de accién probable, es el paso final de la sintesis de -
proteinas gue tiene lugar en los ribosomas. También se presu
me un cierto grado de inhibicidn seria de respiracidn, debida
a la influencia sobre la produccién de energia.

Se han hallado variedades de P. oryzae resistentes a -
la Blasticidina y ello puede deberse a una diferencia en la -
permeabilidad de sus células ya que en extractos de células -
libres, la sintesis fue tan sensible como en aquellas de fami
lias normales.

En contraste con P. oryzee, Penicillum sasakii es alta
mente tolerante a la Blasticidina; la sintesis protéica en to
das las células y sus extractos libres, fue ligeramente &afec—
tada por este compuesto; por lo tanto en este caso, la insen-
sibilidad a la Blasticidina no se debe a la impermeabilidad -
de la membrana celular sino probablemente a una insensibili--
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dad inherente del proceso que dirige la sintesis de protei- -
nas.

Kasugamicina.- Inhibe selectivamente a Pyricularia -
oryzae; es activo s6lo a pH bajo; inhibe la sintesis de pro--
teinas in vivo, asi como en sistemas de células libres; la -
sintesis de dcidos nucléicos no es alterada. E1 proceso que-
parece inhibido es la unitn del complejo aminoacil-tRNA con —
el BNA mensajero y ribosomal.

Resumiendo se puede decir que la cicloheximida, la -
blasticidina y la kasugamicina, actdan por inhibicidn de la -
sintesis de proteinas; la accidn de las polioxinas ha sido -
localizada como una obstruccidn de la sintesis de quitina. -
Obviamente muchos compuestos actdan como antimetabolitos; és-
to ha sido establecido para la Polioxina D, gue actda como an
timetabolito de nucledtidos o de sus precursores.

E1l modo de accidn ha sido mds o menos elucidado; ahora
es aparente que la mayoria de los fungicidas sistémicos afec-
tan procesos bioguimicos y que las oxantinas son los Unicos -
compuestos gue actlan por inhibicidn de los procesos esencia-
les para la produccidn de energia en la célula. Una posible-
explicacidn para esta baja incidencia de inhibidores de la -
produccién de energia entre los fungicidas sistémicos puede -
deberse a que tales inhibidores, como por ejemplo los agentes
inhibidores o desacoplantes de la respiracidn, puesto gue son
sistémicos pueden tender a ser igualmente toxicos para los te
jidos vegetales gue para los hongos. En contraste, los inhi-
bidores de la biosintesis que actlan primariamente bajo condi
ciones de crecimiento, son a menudo més efectivos en el creci
miento répido del hongo pardsito gque en el lento proceso bio-
sintético gque se verifica en la mayoria de las células de la-
planta huésped.
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Los inhibidores de la produccidn de energia aparecen,-
en su gran mayoria, menos selectivos en su espectro antimi--
crobial que los inhibidores de la biosintesis.

El estudio del modo de accidn bioguimico parece ser ca
si un prerrequisito para entender la accidn selectiva y los -
mecanismos de resistencia gue han sido observados con ciertos
fungicidas; a pesar de ello, la conversidn metabdlica de los—
compuestos por la célula del hongo o impermeabilidad de las —
mismas, también es un factor de importancia. A la inversa, -
las observaciones en la selectividad de accidn y en el meca--
nismo de resistencia, ayudan a establecer la verdadera natura
leza del modo de accidén biogquimico. Lo siguiente mostrard lo
mucho que estédn entretejidas estas caracteristicas.

Selectividad de accidn y resistencia.-

Mientras que los fungicidas protectores muestran gene-
ralmente un espectro antiflingico amplio, la selectividad en -
la accidén antifungal es casi una caracteristica propia para -
fungicidas sistémicos. Hasta ahora se sabe poco de las bases
de esta selectividad; para los antibidticos propilénicos se -
sabe gue la selectividad de accién lleva una relacidn con la-
posicidn sistemética de los hongos; en este caso la ausencia-
de un efecto sobre los Phycomycetes ha sido atribuida a la -
ausencia de colesterol en sus membranas ya que es la sustan—-
cia sobre la gque actdan estos compuestos en organismos sensi-
tivos. &e puede esperar gue la carencia de guitina por el -
hongo, le haga insensible a las polioxinas en vista de la in-
terferencia de este compuesto con la biosintesis de la quiti-
na, pero no se reporta que haya mucha variacidn en el espec--
tro antifungal.

lLé disminucidn de la actividad de la cicloheximida y -
la blasticidina en ciertos hongos, ha sido mencionada como -
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una insensibilidad inherente del sistema, gue en organismos -
sensibles estéd afectado, de la sintesis de proteinas.

Parece posible que las diferencias en acumulacidn y pe
netracidn acontecen frecuentemente por selectividad de los =
fungicidas.

La mayoria de los agentes anti-cenicillas actlan sola-
mente sobre esos pardsitos obligados, mientras gque compuestos
inhibidores del crecimiento de otros hongos, frecuentemente —
son inactivos hacia las cenicillas polvosas. Esta situacion-
especial se ha atribuido particularmente al fuerte carédcter -
lipofilico de este hongo.

Existen varios mecanismos a los que se atribuye la se-—
lectividad en la accidn antifungel: ausencia de un mecanismo-
vulnerable, insensibilidad inherente del sistema afectado en-
organismos sensibles, conversion metabdlica del tdxico a pro-
ductos inactivos, disminucidn de la penetracidn y acumulacidn
del compuesto en las células. ) Parece ser gue la ineficiencia
también se debe a la inhabilidad del organismo para convertir
un precursor inactivo a un téxico activo; pero este mecanismo
no ha sido encontrado como una explicacidn para la selectivi-
dad entre especies diferentes.

La selectividad en accidn también es encontrada cuando
surgen variedades mutantes resistentes de una especie sensiti
va. Los mecanismos en los que la selectividad entre familias
sensibles y mutantes son diferentes, pueden depender de lo -
mismo gue fue descrito como selectividad entre especies dife-—
rentes; de este modo la insensibilidad inherente de la sinte-—
sis de proteinas en el caso de la cicloheximida, es un caso -
de ello; asi como en el caso de la blasticidina en donde se —
presenta un decremento de la permeabilidad de las membranas -
celulares.



83

No es de extrafdr que los fungicidas aparezcan a menu-
do como verdaderos biocidas, después de todo muchos mecanis——
mos bioguimicos en plantas y animales asi como entre microor-
ganismos, muestran semejanzas bésicas. Asi por ejemplo la -
blasticidina tiene actividad antibacterial; la cicloheximida-
es un inhibidor de la sintesis de proteinas de plantas supe—-
riores y animales, puesto que es un inhibidor especifico de 2
los ribosomas 80S y no actda sobre los 708 como son los de las bacte
rias y por lo tantono hayactividad antibacterial. Desde el punto
de vista de selectividad, la polioxina Des un fungicida ideal en -
aguellos casos en que su accidn dependade su interferencia con -
la sintesis de guitina, proceso que es conocido solamente que
ocurre en ciertos hongos y pocos animales. Su baja toxicidad
hacia mamiferos puede deberse precisamente a esta actividad —
altamente selectiva.

Conversion metabdlica.-

La mayoria de las intoxicaciones orales poco agudas -
causadas por muchos fungicidas en los mamiferos se pueden de-
ber a conversiones metabdlicas que tienen lugar en el tejido-
animal.

Estos compuestos también son transformados por el metabo
lismo microbiano y de las plantas y este es un proceso por el
cual & menudo se disminuye la actividad antifungal. E1 fend-
meno de conversion es muy importante desde el punto de vista-
toxicoldgico, del medio ambiente y ecolégico.

Este estudioc de las transformaciones metabdlicas gue-
tienen lugar en las plantas y microorganismos, representa una
gran laguna en el conocimiento ya que para realizar ésto, se-
requieren métodos altamente especializados. Sin embargo se -
asume gue la mayoria del conocimiento adguirido por investiga
dores industriales ha permanecido sin publicar.
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Después de la conversion de un fungicida a compuestos-
inactivos, el efecto sobre los hongos termina; sin embargo, -
los estudios han mostrado que la degradacidn en la mayoria de
los casos no puede ser completa. En contraste, el esgueleto-
de la molécula a menudo permanece mds o menos intacto y este-
hecho puede estimular la bldsgueda de compuestos gque después —
de haber ejercido su accidn, estén sujetos a una descomposSi——
cidén extensiva.

Resistencia.-

Los organismos vivientes poseen la habilidad de adap--—
tarse a cambios en las condiciones del medio ambiente ya gue-
la evolucién de la materia viviente no podria haber sido posi
ble sin esta propiedad. En los organismos superiores esta @ —
evolucidn o adaptacidn es un proceso que lleva tiempo; pero -
en los microorganismos, cuya reproduccidn es rdpida y abundan
te, los cambios adaptativos pueden ser observados més répida-
mente.

La adaptacidn de los hongos hacia los fungicidas usa-—-
dos en agricultura ha sido observada hasta hace poco y sdlo —
raramente en la préctica; en base a €sto se pensd que los hon
gos son menos propensos a adaptarse a los biocidas gque las -
bacterias o los insectos pero con los estudios actuales se sa
be gue esta suposicidén no es sostenible ya que al trabajar -
con nuevos compuestos guimicos orgédnicos con accidn selectiva
sobre hongos se ha encontrado, tanto en el laboratorio como -
en la prdctica, gue la sensibilidad del hongo hacia varios -
de esos fungicidas se ha reducido.

Los organismos gue exhiben una sensibilidad reducida -
o0 insensibilidad permanente hacia un tdxico, son llamados -
"resistentes" o "tolerantes". Estos términos denotan la res-—
puesta de un hongo en la gue el desarrollo no estd reprimido-
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0 s6lo debilmente inhibido por el fungicida concerniente a -
concentraciones tales que’ son inhibitorias para otros hongos-
o bien para otras variedades del mismo hongo. Ambos términos
son a menudo usados indistintamente cuando se describe la re-—
lacién entre el hongo y el fungicida; a pesar de ésto tienen-
diferentes significados con respecto a la relacidn entre el -
huésped y el pardasito. En el ultimo caso la planta puede re-
sistir el ataque o ser susceptible a €l y después del atague-
muestra tolerancia o sensibilidad. En el primer casc las cé-
lulas del hongo resisten al atague del fungicida que esté en-
trando o son insensibles después de gue la penetracidn ha te-
nido lugar. E1 mecanismo de resistencia o tolerancia adn no-
es conocido para muchos fungicidas.

Dentro de este concepto de resistencia (tolerancia) -
se puede distinguir la resistencia natural, presente en la ma
yoria de las poblaciones de una especie, familia, clase u or-—
den de hongos y la resistencia adguirida.

Frecuencia de la resistencia adquirida:

a) Hacia fungicidas convencionales.- La habilidad del hongo-
para adaptarse a fungicidas, se estudia en el laboratorio por
dos formas: la primera involucra la transferencia del micelio
del hongo hacia agar que contiene cantidades crecientes del —
fungicida. Este tratamiento es el més usado con los fungici-
das convencionales empleados en agricultura (o sea aguellos -
que penetran poco o nada dentro del tejido de la planta como-
es el caso de los metales pesados, ditiocarbomatos, captan, -
etc. ). E1 segundo método consiste en exponer al hongo hacia-
agentes mutagénicos, como radiaciones principalmente, poste—
riormente se seleccionan los édbrevivientes, los cuales se -
siembran en un medio de agar gue contiene una concentracidn -
normalmente inhibitoria del fungicida.
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Un alto grado de resisténcia se observa muy rara vez -
ya sea tanto en el laboratorio como en el campo; la resisten—
cia adguirida usualmente desaparece después de transferir al-
hongo a un medio sin fungicida. Sin embargo, hay excepciones
para esta regla general, como es el caso de los fungicidas de
hidrocarburos aroméaticos.

Considerando el largo periodo durante el cual los fun-
gicidas convencionales han sido usados comercialmente, el nd-
mero de casos en los que la tolerancia ha llegado a ser un -
problema para el control prédctico de las enfermedades, es re-
lativamente bajo y ésto es més evidente en fungicidas gque son
usados en una escala limitada para propdsitos especiales.

b). Hacia fungicidas sistémicos.- Parece ser gue la situa- —
cidn con respecto a la resistencia adguirida, ha cambiado con
la introduccidén de fungicidas sistémicos; los cuales son toma
dos y transportados. Poco tiempo después de gque estos fungi-
cidas se usaron comunmente, se reportaron varios casos de re-—
sistencia adquirida.

Antes de la introduccidén de fungicidas sistémicos a la
préctica, ya se conocia por experimentos de laboratorio, que-
la resistencia de hongos hacia fungicidas selectivos (antibid
ticos, amtimetabolitos) se presentaria prontamente.

E1l nimero de reportes concerniéntes al desarrollo de -
resistencia en hongos, tanto en el laboratorio como en la | -
préactica, se esta incrementando répidamente.
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Origen de la resistencia:

La resistencia hacia fungicidas surge como una conse——
cuencia de cambios genéticos en las células del hongo. A me-
nudo se ha observado que la tolerancia a fungicidas se debe -
a factores no genéticos, pero a pesar de ello los aspectos -
fisioldgicos y bioguimicos de este fendmeno, han sido estudia
dos relativamente poco.

Se ha observado que la formacidn de una enzima adapata
tiva es el origen mds probable del incremento de tolerancia -
de Penicillum notatum hacia gliodin y captan. Este tipo de-
tolerancia rara vez se estudia a alto nivel y usualmente se -
pierde después de la transferencia de la cepa a un medio sin-
fungicida; por ello es gque parece de poca importancia practi-

ca.

Los cambios gené€ticos que originan tales mutaciones —
en las células del hongo pueden ser distribuidos en la pobla-
cidn por una variacidn en los procesos mendelianos y no mende
lianos. La resistencia hacia fungicidas ha sido estudiada -
més intensamente para algunos miembros del grupo de hidrocar-
buros aromdticos. Se ha demostrado por medio de entrecruza——
mientos hechos entre variedades resistentes y sensibles de -
hongos, gue la resistencia hacia esos fungicidas se desarro--—
lla a través de mutaciones de cualquiera de los factores men-
delianos; por ejemplo se han identificado cinco locus de re——
sistencia hacia hidrocarburos aromdticos en Nectria haematoco

cca y dos en Aspergillus nidulans.

El nivel de resistencia puede o no ser diferente para-
distintos locus y ciertas influencias adicionales se deben a-
la existencia de més de un alelomorfo resistente para cada lo
cus y también por la presencia de genes modificantes. Los -
estudios de resistencia hacia hidrocarburos aromédticos y hacia
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Dodine en Nectria haematococca y hacia la cicloheximida en -
Neurosporé crassa, han dado buenos ejemplos de las posibili-—
dades existentes a este respecto. Cuando mds genes gue con——
fieren resistencia estdn juntos dentro del mismo nidcleo ha- —
ploide, la resistencia puede ser aditiva, como se encontrd -
para la resistencia hacia el Dodine o no aditiva, como fue -
demostrada para los hidrocarburos aromaticos, donde los mutan
tes dobles aparecieron fenotipicamente indistinguibles en la-
cepa tolerante.

Las mutaciones por tolerancia serdn inmediatamente ex-—
presadas en patdgenos haploides y diploides cuando la toleran
cia es dominante & la resistencia. G&in embargo, cuando la to
lerancia es recesiva en patdgenos diploides, la expresidn de—
la resistencia se retarda hasta después de la segregacidn.

La frecuencia con la que surgen en el laboratorio ce-—
pas resistentes a fungicidas, depende del ndmero de mutacio-—
nes requeridas para un cierto nivel de resistencia y de la my
tabilidad de los genes en el locus concerniente. Es posible-
gue cuando un fungicida interfiere en més de un sitio con el-
metabolismo del hongo, se necesitan mds mutaciones para la -
resistencia. Esto puede ser una explicacidn para el hecho -
de gue ha sido encontrada una pequefia resistencia no genética
en multi-sitios inhibidores; hacia compuestos como ditiocarba
matos y toxicos metdlicos.

No se puede establecer a ciencia cierta si un fungici-
da induce una mutacidn o si sdlo actla como un agente selecti
vo; se cree que la mayoria de los fungicidas no poseen activi
dad mutagénica y gue las mutaciones se presentan expontédnes——
mente.
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Mecanismo de resistencia:
Para poder explicar el mecanismo de resistencia en un hongo nacia un

fungicida se debe conocer el mecanismo de accidn del téxico y adr es poca la informa-
cidn detallada existente. Ademds los experimentos con compuestos anti-fungicos de ac

cidnselectiva, como los antibidticos y antimetsbolitos, son todavia mds complicados.

en varios sitios.

Los fungicidas pueden interferir con el metabolismo celular del hongo

gicida y de resistencia adguirida:

En la siguiente tabla se presentan algunos ejemplos de accidn fun-

Sitio: Interferencia Fungicida: Resistencia adquiri
con: da por:
Pared celular Sintesis de quitina Kitazin Pyricularia oryzae!
Hinosan
Polioxi-D
Membrana pro- Permeabi lidad Pimaricin Botrytis cinerea 2
toplasmatica Nistatin Saccharomyces CEre-
visae®
Anfotericin-B  Candida sp 4
Mitocondria Produccidn de ener— Antimicin-A Venturia inaa‘.:ua1155
gia Carboxin Ustilago maﬂiss
Oxycarboxin Ustilago hordei?
Ribosomas Sintesis de protei- Cicloheximida Neurospore crassaS
nas Kasugamicina Pyricularia c:ryzaeg
thcleos Metabolismo de dci- E-Azauracil Cladosporium cucume
dos nucléicos rinum 10
Benomil Varios hongos.
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1 De Waard (no publicado). 2 Bollen (no publicade). 3 Patel y Johnson (1968). -
4 Winner y Athar (1970). 5 Leben et al (1955). & Georgopoulos y Sisler (1570).

7 Ben_Yefet y Dinoor com. pers. 8 Vomvotanni et al (1971). S Ohmori (1967).

10 Dekker (1968).

La resistencia de un hongo hacia un fungicida se presenta en varias for—-
mas. La célula del hongo es cambiada en tal forma gque el fungicida no alcanza -
el sitio de accidn; ésto se debe a un descenso de la permeabilidad de la membra—
na protoplasmitica o a una capacidad incrementada del hongo para detoxificar el -
fungicida. Cuando el fungicida no alcanza el sitio de accidn, la resistencia se-
debe & una disminucidn en la afinidad por el sitio de accion del fungicida o a -
otros cambios en el metabolismo del hongo, resultando una compensacidn para el -

efecto inhibitorio o un rodeoc del sitio blogueado.

Tipos de Resistencia Hacia Fungicidas

Actividad Permeabil idad Detoxificacion (a) Activided HAodeo (a) Tipo

fungicida decrecida no conversion a com decrecida Compensa- de re

in vitro puestos tdxicos (b) en el sitio cién (b) sisten
de accidn cia

Se cree que la resistencia hacia plasmatdxicos en general, a los cuales perte-—
necen muchos de los fungicidas convencionales, debe ser explicada por una dismirucicn
de permeabilidad de la membrana protoplasmdtica o por detoxificacién antes de que el
sitio de accidn haya sido alcanzade; la resistencia hacia fungicidas selectivos se -
atrituye también a los otros mecanicmos mencionados anteriormente. E jemplos de cada-

uno e estos mecanismos de resistencia, serdn expuestos a continuacidn.
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I Permeabilidad decrecida.-

El antibidtico Blasticidina que es usado contra Pyricu
laria oryzae en arroz, inhibe la sintesis de proteinas de es-
te hongo a una concentrecion de 5-10 pg /ml; en experimentos-
de laboratorio este hongo presentd cepas en las gue se obser—
vo una tolerancia de 1 000 - 4 000 ug/ml en el medio. En ex-
tractos de células libres de hongos resistentes, la Blastici-
dina inhibid la sintesis de proteinas; de ésto se deduce, gue
en células intactas, el antibidtico es incapaz de alcanzar el
sitio de la sintesis de proteinas, posiblemente debido a la —
permeabilidad decrecida de la membrana protoplasmdtica.

ITa Incremento de la detoxificacidn.

La detoxicacidén de un fungicida puede ocurrir por una-
modificacidn de su molécula, con una concomitante pérdida de-
su actividad fungicida, después de su entarda a la célula. -—
Se ha ocbtenido evidencia de gue esta insensibilidad, de inci-
dencia natural, es debida a este fendmeno. Fusarium oxyspo--
rum f. lycopersici, que es resistente a Ascochitin, parece -
ser que es resistente a este antibidtico porgue se reduce a -
un derivado dihidroxidado gue es menos tdxico. Por tanto se-
considera gue la tolerancia adquirida se debe a la detoxifica
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ITk Decremento de la conversidén & un compuesto fungitdxico.

Como algo contrario a la detoxicacidn, algunos hongos-—
convierten un compuesto inactivo a un fungicida, a este proce
so se le llama sintesis letal. Este es el caso de las cepas-
resistentes de Cladosporium cucumeriunum hacia el 6-Azauracil,
obternidas después de la exposicidn de sus conidias a irradia-
cidn UVY. Para que el 6-Azauracil [AZU) tenga actividad fungi-
téxica, debe ser convertido primero a 6-Azauridina-5-fosfato-
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[AZUMPJ, gue es sintetizado por este hongo de AzU via 6_Azau-
ridina (AzUR), de la siguiente forma:

AzU » AzUR » AzUMP
uridina fosforilasa uridina cinasa

El producto final, AzUMP, inhibe una derlas enzimas de la big
sintesis de pirimidina. Las cepas resistentes son incapaces-
de convertir AzU a AzUR, por lo gque AzUMP no es formado. Esi
te tipo de resistencia adquirida se atribuyd a una disminu- -
cidn de la actividad de la enzima uridina fosforilasa. No se
observd resistencia cuando se administré AzUR o AzUMP al hon-

go.

III Afinidad decrecida en el sitio de accidn.-

Cuando un fungicida alcanza el sitioc de accidn sin ser—
detoxificado, la tolerancia del hongo se debe a una disminu——
cidn de la afinidad por el inhibidor en el sitio de reaccidn.
Un ejemplo de ésto es ofrecido por antibiéticos poliénicos ma
crélidos, los cuales son inhibitorios para el hongo que no -
pertenece a los Ficomicetos. Existe también una diferencia -
en sensibilidad entre varias clases de hongos. Recientemente
este tipo de resistencia adquirida ha sido observada en cepas
de Botrytis cinerea, las gue eran tolerantes a Pimaricin. =
Es interesante observar que cepas de especies de Candida mues
tran tolerancia incrementada hacia Anfotericin-B y Nistatin, -
observéndose un contenido de esterol decrementado. Probable—
mente los antibidticos son menos afines para la membrana, por
lo que este contenido de esterol decrecid.

Se sabe que la actividad antifungal de la Cicloheximi-
da es debida a la inhibicion de la sintesis de proteinas en —
los ribosomas; se ha encontrado gue en una cepa tolerante de-
Saccharomyces cerevisiae obtenida de organismos sensibles -




93

por medio de mutacidh, la composicidn de los ribosomas ha si—
do alterada de tal forma gue la afinidad hacia la Cicloheximi
da decrecid sin impedimento de la capacidad del ribosoma para
sintetizar proteinas.

Cuando un fungicida actia primariamente sobre una enzi
ma en particular, un ligero cambio de esta enzima, como resul
tado de una mutacidn, es la causa de la disminucion de la afi
nidad hacia el fungicida, sin disminucidn de sus capacidades-
normales, de este modo se confiere la resistencia. Este caso
ha sido demostrado en un estudio con Corpinus lagopus vy etio
nina; este compuesto es un antimetabolito de la metionina e —
interfiere con la llamada enzima activadora de la metionina.-
En mutantes resistentes, esta enzima ha sido cambiada de tal-
forma gue la actividad de afinidad disminuyd hacia etionina,-
pero no para metionina. Esto puede ser explicado como un re—
sultado de una mutacidén en el gene estructural que forma el -
codigo BNA mensajero para esta enzima.

IV a Rodeo.-

Si un fungicida bloquea una reaccidn en el sitio del —
metabolismo del hongo, el hongo se adapta a esta sistuacidn —
por desviacidn de su metabolismo, en tal forma que el sitio -
blogueado es traspasado o rodeado.

Se sabe gque la Antimicina-A actda sobre el transporte-
de electrones en la cadena respiratoria, entre los citocromos
b y ec. La toleranci&é de Ustilago maydis hacia este antibidti
co se atribuye & una desviacidn en el transporte de electro—-
nes & un sitio procqﬁente al citocromo b,parauna oxidasa termi

nal alterada, lo cual es demostrado por el hecho de que un -
mutante que carece de esta via metabdlica alternada aparecid-
sensible hacia la Antimicina-A. Este ejemplo concierne a una
mutacidn en un hongo normal tolerante y no se sabe si lo con-
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trario puede ser posible en un hongo normalmente sensible.

Es interesante notar gue los mutantes sensibles a la —
Antimicina-A de U. maydis, aparecieron resistentes hacia Car-
boxin y Oxicarboxin oxantin. A pesar de gue adn no es claro-
como la resistencia a oxantinas es controlada por el gen gue—
elimina la tolerancia a la Antimicina-A, se asume que la ac——
cidn de los dos compuestos es semejante y gue las oxantinas -
también afectan la rESpiraciéh.

IVb Compensacion.—

Cuando una enzima particular es el sitio primario del-
atague de un fungicida, el incremento de la tolerancia es el-
resultado de la habilidad del organismo para compensar el  —
efecto de la inhibicion; por ejemplo por una producciéﬁ incre
mentada de la enzima inhibida. Un ejemplo de este fendmeno —
es la cepa RII-1 de Clasdosporium cucumerinum, la cual es re-
sistente al 6-Azauracil, gue después de ser convertido a Az—-
UMP, inhibe primariamente una enzima de la sintesis de piridi
na llamada orotidina monofosfato decarboxilasa. Por lo gue -
el hongo necesita mas fungicida para ser inhibido; es decir,
es mds tolerante.

Conclusiodn:

De los ejemplos antes mencionados de resistencia adqui
rida hacia antibidticos y antimetabolitos, viene a ser claro-
gue el hongo posee el potencial para un amplio rango de varia
cién metabblica. Esto da muchas oportunidades de adaptacidn-
hacia fungicidas, los cuales interfieren selectivamente con -
el metabolismo del hongo.

L7
5in embargo, esto no concede una conclusion general -
acerca de gue la probabilidad de la resistencia desarrollara-
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nuevos fungicidas sistémicos. Esto varia grandemente para di
ferentes fungicidas, dependiendo del mecanismo de resistencia

y del tipo del patégeno.
Aparicién de la resistencia en el campo.

Los experimentos de laboratorioc en los gue se usaron —
0 no agentes mutagénicos, dan una estimacidn del potencial -
de un hongo hacia mutaciones gue lo hagan resistente hacia un
fungicida. 6&in embargo, dichos experimentos no pueden contes
tarle pregunta acerca de gque si los mutantes resistentes so-
brevivirdn y llegarén a ser economicamente significativos ba-
Jjo las condiciones del campo o del invernadero. En relacidn-
a ésto son interesantes los experimentos en los que se traba-
joé con Pyricularia oryzae y el antibidtico Kasugamicina; se -
aislaron cepas de este hongo con una tolerancia de 100 ug/ml-
de Kasugamicina en el medio, mientras que las cepas salvajes-—
fueron inhibidas a una concentracidn de tan sdlo 1/Jg/m1. A
pesar de gue la Kasugamicina ha sido usada contra la enferme—

dad de Pyricularia en arroz durante muchos afos, en la précti
ca no se han encontrado serios problemas de resistencia; se —
observd que las cepas resistentes de Pyricularia oryzae fue——
ron menos infecciosas en plantas de arroz y no obstante la to
lerancia del micelio, la formacion de esporas fue inhibida -

por el antibidtico.

A pesar de gue la virulencia y otros factores que con-
tribuyen a la superviviencia y ocurrencia de mutantes resis——
tentes en el campo, tales como oportunidad de infeccidn, velo
cidad de colonizacion y rango de reproduccidn, se pueden in-—
vestigar mediante experimentos de laboratorio, ello no da to-
da la informacidn necesaria para evaluar la habilidad competi
tiva de una cepa resistente para cuando actda en el campo. -
La teoria de la homoestasis genética indica gue a pesar de -
gue haya individuos particulares con caracteristicas tales -
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gue la tolerancia a fungicidas pueda ser selectiva, toda la -
poblacién no se desvia fécilmente de esta direccién puesto -
gue hay muchas caracteristicas que estén bajo un complejo ba-
lance en la situacidn existente desarrcllada; si la seleccidn
es relajada o incompleta, la poblacién puede tender a regre--
sar del desvio @ su estado previo de adaptacidn balanceada. —
Esto es sdlo cuando las cepas tolerantes tienen una grande y-
continua ventaja selectiva que las hacen llegar a estar com—-—
pletamente adaptadas.

Impedimento de la resistencia hacia los fungicidas.

e ha discutido acerca de gue si la frecuencia con que
las cepas tolerantes surgen depende, entre otros factores, -
del ndmero de mutaciones requeridas para un cierto nivel de —
resistencia. Si ésto es cierto, la bdsqueda de nuevos fungi-
cidas sistémicos debe ser dirigida preferentemente & aguellos
téxicos gue interfieren con el metabolismo del hongo en més —
de un sitio; ya gue se requieren muchas mutaciones para gue -
surja una cepa resistente. Sin embargo, ésto es una ligera —
posibilidad téorica més que una forma de investigacién en la-
bisgueda préctica de nuevos fungicidas ya que es dificil cual
quier informacidén acerca de las estructuras guimicas requeri-
das para obtener tales efectos miltiples. Es més, parece du-
doso si tal compuesto puede ser suficientemente selectivo con
respecto & la combinacidn de huésped y pardsito. Otra posibi
lidad es la blsqueda de compuestos sin actividad fungicida in
vitro, no obstante que se halle incrementada la resistencia —
de la planta huésped. Esta resistencia artificialmente indu-
cida puede imponer un bajo grado de fuerza de seleccidn en la
poblacidn del hongo que el mas altamente selectivo de los fun
gicidas sistémicos.

Posiblemente ésto puede ser comparado con la llamada -
resistencia horizontal o poligénica de una cosecha hacia un -
hongo patdgeno; la cual no es facilmente eliminada por una -
nueva cepa. Se ha demostrado que varios compuestos sistémi—-
cos experimentales pueden proteger a las plantas de esta for-
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ma. En la actualidad no hay informacidn acerca del potencial
del hongo para adquirir resistencia hacia este tipo de com- -
puestos sistémicos (como es el caso del hidroclorato de pro--
caina).

Efecto del patrdn de aplicacidén del fungicida sobre la
resistencia.

Cuando se usan fungicidas sistémicos hacia los cuales-—
puede desarrollarse una resistencia en el hongo, se debe rea-
lizar una alta y continua fuerza de seleccién tendiente a in-
crementar la poblacidn resistente. La fuerza de seleccidn -
puede incrementarse si:

a).— Un fungicida o fungicidas semejantes, son aplicados repe
tidamente.

b).— Si se mantiene un nivel continuc de fungicida letal o -
subletal para el tipo silvestre del hongo. Este puede ser el
caso cuando el fungicida es aplicado frecuentemente o cuando-
se mantiene su abastecimiento continuo, por medio de su apli-
cacidn al suelo, las semillas o el material plantante.

c).— E1 fungicide es usado en un drea aislada o un espacio —
més 0 menos aislado (inuernadero), o asi como en una gran -
érea, donde el tipo de poblacidn silvestre y la competencia -
que ella da, es virtualmente eliminada.

Para reducir la apariciodn de resistencia, deben apli-—
carse mas de un fungicida con diferentes mecanismos de accidn
ya sea alternados o combinados. El uso de fungicidas deberd-
ser restringido en espacio y tiempo tanto como lo permita el-
control econdmico de la enfermedad; también se debe conside—-
rar cuidadosamente el método de aplicacidn para que la fuerza
de seleccidn no sea incrementada innecesariamente. Queda la-
duda de gue si una combinacidn de diferentes compuestos o -



58

bien un uso restringido de ellos, como se menciond anterior-—
mente, serd posible y econdmico. Parece ser posible gque la —
reserva gue existe hacia la aplicacidn de fungicidas sistémi-
cos selectivos se deba a otras razones, tales como la influen
cia que el fungicida pueda tener en el balance microbiolégico
del suelo o de la superficie de la planta ya que la actividad
de los patdgenos de la planta, es influenciada por la presen-
cia de otros microorganismos gque compiten por la comida y el-
espacio o que producen sustancias antibidticas.

Cuando el Gltimo hongo es eliminado, los patdgenos gque
son relativamente insensibles al fungicida, pueden ser tan fa
vorecidos, gue surgen nuevos problemas de enfermedades.

Estos aspectos del uso de fungicidas selectivos, deben
ser estudiados especialmente cuando los fungicidas usados no-
son fécilmente degradados a compuestos fungitdxicos.

No se sabe si por detener la aplicacidn de un fungici-
da sistémico para gque se desarrolle la resistencia, ésta desa
parecerd de la poblacidn de hongos después de algin periodo;-—
a tal grado que el mismo fungicida pueda ser usado otra vez._
Este problema no ha sido estudiado con respecto a la resisten
cia fungicida, por lo gue es de interés considerar los resul-
tados obtenidos en experimentos con insectos. Un alto nivel-
de resistencia puede persistir por un tiempo largo y usualmen
te s6lo decrecera parcialmente cuando la fuerza de seleccidn-
se relaje. Cuando una poblacidn muestra una aparentemente -
completa reversidn de resistencia, el potencial de un nuevo -
desarrolleo es usualmente mucho mayor al que existia antes de-
gue el pesticida fuera usado, lo que indica gque la resisten—-
cia contra insecticidas, es esencialmente en un sentido. Gi-
ésto puede ser sostenido para ciertos fungicidas, no se debe-
excluir el volver a usar un fungicida como un compuesto secun
dario, seguido del uso de un compuesto secundario que ayude —
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a reducir la fuerza de surgimiento de tolerancia hacia el nue
vo compuesto.



CAPITULD V
OBTENCION DE LOS FUNGICIDAS MICROBIANOS

Los fungicidas de origen microbiano y en general todos
los antibidticos, son productos naturales del metabolismo del
o de los microorganismos que poseen la facultad de formarlos—
y después secretarlos al medio. Por lo tanto estas sustan- —
cias son de origen natural y su biogenicidad es un hecho mera
mente fortuito pues ademds de todo, dichos antagonistas pue—-—
den tener propiedades antibidticas sélo para ciertas especies
de microorganismos por lo que resultan una forma de control —
natural del equilibrio ecoldgico.

£l ambiente considerado en el presente trabajo es el —
del suelo, por lo gue es importante desde el punto de vista -
del control de sus patégenos, el gque existan en €l microorga-
nismos productores de antibidticos gque los eliminen. Cuando-
en el suelo y principalmente en la zona llamada rizdsfera, -
existen microorganismos productores de antibidticos que ihi--
ben del desarrollo de patdgenos, no es fédcil que se produzcan
enfermedades en las plantas, & menos que se alteren otras con
diciones del medio; sin embargo estas sustancias antibidticas
no protegen a las plantas de todos aguellos patdgenos que las
pueden infectar y enfermar, como es el casoc de los gue atacan
por via aérea,'a menos que dichas sustancias sean también sis
témicas; por lo tanto aguellos patégenos del aire o gue se -
transmiten a través de €1 ya sea por el viento o por insectos
son capaces de causar una enfermedad (capitulo II).

Cuando se ha desarrollado una enfermedad y no es posi-
ble su control por los mecanismos naturales de la planta, es-
entonces cuando se emplean los guimioterapeutantes, o bien -
para prevenir su presencia (capitulo I); hay muchos tipos de-
terapeutantes perc los gue aqui se tratan son los fungicidas-
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microbianos. Se ha visto gue los fungicidas microbianos se——
forman de manera natural por numerosos microorganismos pro- —
pios del suelo, pero cuando se desean obtener para emplearse—
como un control artificial de patdgenos, es decir para usarse
en otro medio y de manera purificada, como quimioterapia, -
entonces se obtienen en laboratorio.

La obtencidén en el laboratoric se lleva a cabo en dos-
formas :

a).- Por medio del cultivo de los microorganismos pro-
ductores en medios controlados. En este sentido se puede ma-
nejar la genética y el metabolismo para obtener cepas gue pro
duzcan la mayor cantidad de esas sustancias fungitdxicas bus-—
cadas; asi como una méxima calidad.

Esto se logra primeramente con la deteccidn de las ce-
pas productoras de antibidtico, las cuales se caracterizan -
integramente asi como a su o sus antibidticos producidos. =
Posteriormente se realiza el estudio de dichas sustancias co-
mo es el andlisis de su estructura, propiedades fisicas y qui
micas y su modo de accidn, lo que trae como consecuencia la —
determinacidn de sus usos; es decir, se obtiene su espectro —
de accidn.

Una vez hecho ésto, se procede a su obtencidn masiva —
ensayando los medios y condiciones de cultivo dptimos gque fa-
vorecen la méxima produccion.

Ya gue se tiene su caracterizacidn integra, entonces -
se pueden hacer todo tipo de ensayos para obtener cepas mutan
tes productoras méximas de las sustancias deseadas, o bien -
se modifican las condiciones de cultivo.
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Finalmente se procede @& su produccidn masiva para su——
mane jo a nivel farmacoldgico y para ello debe estudiarse la —
dosis requerida para la eliminacidn de la enfermedad; asi co-
mo su modo de aplicacidn, para entonces formular la presenta-
cidn més adecuada para su uso préactico.

b).- A partir de la sintesis guimica.Esto se lleva aca
bo después de la caracterizacidn del fungicida en lo que res-—
pecta a su espectro de accion en base a su estructura quimi--
ca. Ya con ésto se procede a la sintesis partiendo de los -
productos més adecuados para que ésta sea lo mds breve y eco-
némica posible.

Como se ha visto, los fungicidas microbianos tienen ——
ese nombre porque su fuente original son ciertos microorganis
mos; sin embargo, algunos de ellps se obtienen guimicamente —
siempre y cuando se haya elucidado su exacta estructura quimi
ca lo gue a menudo es complicado pues ésta suele ser muy com-
pleja a pesar de gue en la actualidad se cuenta con poderosos
métodos de andlisis y a veces resulta incosteable la produc—-
cidn de estas sustancias por estos procedimientos.

De aqui gque se llegue a la conclusién de gque la mejor-
forma de obtener los fungicidas microbianos es por medio del-
cultivo de las cepas productoras en los medios y condiciones-
Sptimas que permitan un rendimiento méximo en calidad y canti
dad. Y una vez logrado ésto, le corresponde al campo de la -
quimica el llevar a cabo la extraccidn de dichas sustancias -
del medio de cultivo, su purificacidn y presentacidn adecuada
para su uso préctico como verdaderos agentes quimioterapéuti-

cos.

El emplear directamente las cepas productoras de fungi
cidas scbre la planta enferma o bien sana en el casc de que se
desee una proteccidn, seria una forma de control bioldgico -
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gue, aungue se ha visto antes es probablemente una de las me-
jores formas de quimioterapia, en este trabajo no serd consi-
derada.

Los principales fungicidas microbianos usados en fito-
patologia se obtienen de la siguiente manera:

Cicloheximida o Actidiona.-
Se obtiene de extracciones con cloroformo de cultivos-—

de Trichoderma viride, Giocladium fimbriatum, Aspergillus fu-
migatum y algunas especies de Penicillum.

Griseofulvina. -

Se obtiene por extraccidn con acetato butirico del me-
dio de fermentacidn de Penicillum griseofulvum.

Kusugamicina. -

Es producido en el medio de fermentacidn de Streptomy-
ces kasugaensis y es extraido del medio, con resinas de inter
cambio idnico fuertemente &cidas.

Polioxin-B- -

Puede ser aislado de cultivos de Streptomyces cacaci -
var, aspensis, el cual da una serie de antibidticos semejan——

tes.
Validamicina.—

Es obtenido por la fermentacion de Streptomyces hygros

copicus var. limoneus.
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CAPTITULD VI
USOS DE LOS FUNGICIDAS DE ORIGEN MICROBIANO

En los capitulos anteriores se ha establecido lo que -
son los fungicidas microbianos, cémo actdan sobre el hongo fi
topatdgeno y la planta sobre la gque se aplican, como se obtie
nen y ahora finalmente queda por establecer cdmo y para qué _
se usan.

Métodos de aplicacidn._—

La accidn eventual de los fungicidas sistémicos, asi —
como de todas las aplicaciones de fungicidas en general depen
den de:

a) La actividad biolégica inherente del producto.
b) La correcta medicién del tratamiento con el fungicida.

c) La exacta colocacidén del fungicida.

La correcta colocacion implica el conoer si el hongo -
determinado esté esparcido en la semilla, en el suelo o a tra
vés de la atmdésfera para asi usar al méximo las propiedades -
sistémicas del producto.

La sistemicidad permite una improbada distribucidn del
fungicida y una mejor accidn bioldgica. De cualguier , forma-
la dosis debe ser ajustada para proteger a la cosecha conside
rando también su persistencia y sus residuos sobre todo si -
los compuestos sistémicos son usados ampliamente en la agri——
cultura.



Actividad bioldgica y sistemicidad.-

El objeto de la sistemicidad y de los mecanismos de mo
vimiento dentro de las plantas superiores,desde el punto de -
vista préctico, tiene las siguientes caracteristicas:

1.— La toma y distribucién de un compuesto sistémico dentro -
de la planta, varia si éste se aplica en las partes aéreas -
o subterréneas.

2.- En general el grado de movimiento es mayor en plantas her
bdceas que en maderables y depende del estado fisioldgico de-
los tejidos involucrados.

3.— E1 movimiento de todos los fungicidas sistémicos no tiene
direccidn pero sigue el sistema transpiratorio y es afectado-
por condiciones del medio ambiente durante y después del tra-
tamiento.

Tratamiento de las semillas._—

Un revestidor de semillas es definido como una sustan-
cia aplicada a la semilla para recubrirla y brindar el con- -
trol de pestes y problemas de enfermedades en aquellas espe——
cies. Tradicionalmente los objetivos de los fungicidas reves
tidores fueron el destruir organismos patdgenos en la semilla
o el proteger semillas germinantes centra el atague de patége
nos del suelo. La introduccidn de fungicidas sistémicos ha —
agregado dos posibilidades adicionales:

a) E1 control de patdgenos situados dentro de la semilla y an
teriormente inaccesibles a los agentes guimicos.

b) €1 control de enfermedades de las partes aéreas usando al-
revestidor como un reservorio de fungicida durante el creci—-—
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miento de los cultivos.

Los métodos mds comunes para el tratamiento de las en-
fermedades de semillas se resumen en la siguiente tabla:

TECNICAS REVESTIDORAS DE SEMILLAS

Formulaciones Métodos de aplicacidn E jemplos de ma--
guimaria.

1.— Polvo adhesi- Procesos conjuntos o Cilindros simplesg

vOo de flujo continuo espolvoreadores de

alta velocidad, ej:
Robinson y Planc—-
tector y en la li-
nea de tratamien—-
tos de caja.

2.- Manchas moja-  Aplicaciones por go- Panogen y mdquinas
das (wet slu- teo o aerosoles "Mistomatic"
rries)

3.- Soluciones Tratamientos por go-

teo o aerosoles

Estas teécnicas son igualmente aplicables para produc——
tos sistémicos cuando son usados como esterilizadores de semi
llas o bien como protectores durante la germinacidn, dando -
un método de control mds econdmico y conveniente ya que de es
ta manera la cantidad de sustancia quimica reguerida es peque
fia y la operacitn es fédcilmente mecanizable. Cuando se re- —
guiere una proteccidn prolongada se necesita que la cantidad-
de sustancia guimica aplicada a la semilla sea mayor ya gue -
hay dilucidn efectiva debida al crecimiento y eventual degra
dacidén del ingrediente activo. Estos presentan considerables
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problemas con respecto & la formulacidn, la cual estéd todavia
restringida por la naturaleza fisica del compuesto activo y -
por la clase de maguinaria usada en el revestimiento de la se
milla.

Las méguinas espolvoreadoras requieren un producto -
adhesivo sélido, auln cuando el revestimiento mojado de semi—-—
llas usa soluciones o disfraces. Los procesos de revestimien
to tienen adn usos limitados por la capacidad retentiva de —-
las semillas, particularmente cuandoc éstas son almacenadas -
con altos rangos poco usados de compuestos sistémicos revis—-
tentes.

Como la semilla es tratada rudamente durante la opera-
cidén de su plantacién, el revestimiento puede perderse, pero-
si se aplica suficiente sustancia quimica, parte de ella per-
manecerd cerca de la semilla cultivada si es que ésta ha toma
do algo de la sustancia. Puesto gque las raices son érganos —
de absorcidn, es razonable sugerir gue ésta es la principal -
via de entrada del sistémico revistente. Cuando se trabaja -
con semillas grandes dicotiledbneas se puede mostrar que los-
cotiledones son también drganos de absorcion.

El éxito del uso de fungicidas sistémicos como revesti
dores de semillas esté ahora claramente establecido y las -
oxantinas y carboxinas son ampliamente usadas para el control
de la enfermedad del moho suelto de asentamiento profundo del
trigo y la cebada, causada por Ustilago tritici y Ustilago nu
da respectivamente; enfermedad gue antes s6lo era controlada-
por el tratamiento de las semillas con agua caliente.

El primer control prédctico de una enfermedad de la par
te adrea por tratamiento de las semillas, fue el del moho de-
la cebada con la pirimidina Etirimol.
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Tratamiento del suelo.-

Hasta la introduccidn reciente de productos sistémicos
los fungicidas fueron usados en aplicaciones sobre el suelo, -
solamente para:

a) La proteccidn de semillas germinantes de la cosecha, con-
tra organismos propios del suelo.

b) La erradicacidn de pardsitos propios del suelo antes de la
plantacidén de una nueva cosecha.

El cardcter altamente selectivo de los fungicidas sis-
témicos actuales, hace de cualguier forma posible que las co-
sechas sean tratadas in situ para el control de los microorga
nismos del suelo y para el control de los patdgenos del aire,
seguida de su toma por las raices. Los métodos de aplicacidn
comunmente usados para tratar al suelo con fungicidas, depen-
den primariamente de las caracteristicas fisicas del producto
y del tipo de la maguinaria usada. Los gases, tales como el-
esterilizador general bromuro de metilo, son inyectados a pun
tos de asiento desde contendedores presurizados y también se—
hacen tratamientos similares que inyectan liguidos que libe——
ran gases como el disulfuro de carbono y el formaldehido. 8in
embargo los sdlidos requieren su completa incorporacién en el
suelo. Los liguidos o suspensiones de ingredientes activos -
en agua, incluyen @ la mayoria de los sistemas corrientes usa
dos frecuentemente como humedecimientos totales.

Una modificacidn a las técnicas de mojamiento, ha sido
desarrollada en Japdn con el fungicida Kitazin que combate el
moho del arroz (Pyricularia oryzae). Aqui el preducto es apli
cado en el agua de irrigacidn en forma de grénulos al 18%; el
ingrediente activo tiene solamente un grado de solubilidad -
en agua de 500 ppm, por lo gue los grénulos persisten 3 sema-
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nas bajo las condiciones del campo.

Como cualguier compuesto guimico aplicado al suelo, -
los fungicidas sistémicos estdén sujetos a una inactivacidn -
potencial; ésto se debe al proceso de absorcién fisica con -
una consecuente baja de su disponibilidad y reduccidn de su —
actividad bioldgica. También ocurre interferencia quimica y-
bioldgica gue permita la degradacidn del ingrediente activo.-
La degradacidn es obviamente de considerable importancia en -
la determinacidn de la eficiencia del fungicida y del estado-
residual del suelo tratado. La forma en que las plantas to--
man los fungicidas es afectada grandemente por una variedad —
de fectores gue todavia no estén completamente comprendidos, -
pero se sabe gue dependen de su solubilidad en agua, por lo -
gue los periodos de sequia afectan y de agui que su uso se -
restrinja a situaciones donde la irrigacion u otro procedi- —
miento parecido es posible. Se ha estudiado la complicada na
turaleza de este fendmeno de absorcidn y su significado en la
toma de fungicidas pirimidinicos por plantas superiores; ob--—
servéndose gue el proceso de absorcién es notoriamente rever-
sible si le sigue un tiempo suficiente; también se encontrd —
gue la distribucidén y consecuente toma por los suelos son -
afectados por varias caracteristicas estructurales y de la -
textura del suelo.

La actividad de ciertos fungicidas bencimidazdlicos es
td influida por la formulacién del ingrediente activo con de—
terminados surfactivos y & pesar del beneficio de éstos, toda
via no se ha establecido su efecto en la préctica.

Tratamiento a hojas y tallo.-
Debido a que las epidemias aéreas se desarrollan mds -

rédpidamente que las de semillas o las del suelo, es por lo -
gue se deben detener prontamente por medio de aerosoles o pol



vo puestos en las partes aéreas del cultivo.

La introduccidn

de productos sistémi-

cos en el tratamiento de semillas o suelos, da una nueva altermativa para el con- -

trol de ciertos organismos del aire, pero la mayoria de los fungicidas son aplica——

dos por dispersamiento mediante aerosoles o técnicas de mojamiento.

El campo de -

aplicacidn tecnoldgica ha recibido considerable atencidn por parte de fisicos y bio

16gos;en la siguiente tabla se resumen las técnicas mds empleadas para la aplicacidn

de los fungicidas a las partes aéreas de las plantas:

SUMARIO DE LAS TECNICAS COMERCIALES MAS COMUNMENTE EMPLEADAS PARA

APLICAR FUNGICIDAS FOLIARES (Evans, 1988) +

Formas de crecimiento

Técnicas de interés

Alto volumen .t

Bajo volumen § Espolvoreamiento

Cosecha de tierra o
campo

Plantaciones de arbus
tos u hortalizas

Plantaciones cercana-
mente doseladas.

Rociador hidréu
lico con engra-
naje dispersa--
dor horizontal.

Aociadores hi-
draulicos con-
barras vertica_
les dispersado
ras o lanzas de
mano

Rociadores hi-
dréulicos con-
lanzas de mano

Avidn con barra Espolvoreadores defila
rociadora con-- simple o miltiple o -
vencional y ato aviones espolvoreado--
mizedores rota- res

torios o en pun
ta.

Ma’quinas de fue Espolvoreadores opera-

lles de aire y-
ocasionalmente-
aviones; ej:pa-
ra el control -
de cenicilla pol
vosa de vifiedos.

Miguinas de fue-
lles de aire des
de abajo del do-
sel y aviones -
desde arriba del
dosel.

dos por poder.

Espolvoreadores de po
der desde abajo del -
dosel y aplicaciones—
del polvo desde avio-
nes.

+ Tomado del Plant Diseases and their Chemical Control (1968) por Evans; publica
do por Blackwell Scientific Publications, Oxford.



4 Alto volumen - Cualguier volumen de aerosol que permita-
la coalicidn de las gotitas esparcidas y un consecuente-
'batron de goteo" en el follaje rociado.

2 '
Bajo volumen - volumenes de aerosol donde no ocurre la —
sl & . -
coalicion de las gotitas de rocio.

Para prevenir el desarrollo de los sintomas de una en-
fermedad, usualmente se aplican una serie de tratamientos ade
cuados para un predeterminado programa disefiado para cubrir —
todo el periodo de la infeccidn potencial. De este modo la -
eficiencia de cualquier tratamiento dependerd de la persisten
cia del ingrediente activo entre un tratamiento y el siguiente
y de su distribucidn durante esos periodos infectivos. Cier-
tos productos no sistémicos, como es el caso de los deposita-
dos en la superficie de la planta, a menudo resisten severas-
condiciones del medio ambiente, mientras gue los sistémicos -
son generalmente mucho menos dependientes del clima, puesto —
gue son capaces de penetrar el tejido del huésped.

Otro efecto mayor que dirige la eficiencia de cual- -
guier aerosol depositado, es la distribucidn del producto ac-
tivo sobre o dentro de la planta huésped. La distribucidn fi
nal de los compuestos no sistémicos depende grandemente de su
método de aplicacidn y de su redistribucidn sobre la superfi-
cie de la cosecha de sus depdsitos en forma de soluciones, -
suspensiones o vapores. La penetracidn del tejido y movimien
tos internos del fungicida, estén implicitos en el término -
sistémico y por lo tanto la distribucidn sistémica es usalmen
te superior gue la de los compuestos no sistémicos.

La eficiencia de cualquier fungicida depende de la can
tidad de compuesto activo gque llega al sitio de accidn, pues-
to que en ocasiones el compuesto activo puede no ser la sus—-
tancia suministrada como el producto formulado.
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Los agentes surfactivos o tensoactivos tradicionalmen-
te han sido agregados para mejorar la eficiencia bioldgica de
la mayoria de los fungicidas mediante dos caminos:

a] Por aumento de las propiedades humectantes de los aeroso--—
les y la posibilidad de intensificar la distribucidn.

b) Por incremento de la solubilidad del ingrediente activo co
mo se mostrd por el efecto del Tween 20 triorimol.

Estas intensificaciones se aplican igualmente para pro
ductos sistémicos que para no sistémicos. Generalmente algu-
nos incrementos se han llevado a cabo por la adicidn de va- —
rios suplementos, la total superioridad de los compuestos sis
témicos depende de su mejor distribucidn y persistencia, a su
vez sujetas a la dosis aplicada. La toma, distribucidn, acu-
mulacidn y persistencia del tdxico en un tejido dado, even- —
tualmente es causada por su funcidn bioldgica, pero el nivel-
del téxico puede no ser suficiente para controlar a otro patd
geno.

Mientras que los tratamientos foliares con aerosoles —
son convenientes para el control de patdgenos aéreos ya sean-
anuales o perennes, esta técnica no es adecuada para atacar -
sisteméticamente a patdgenos distribuidos en el tejido de la-
madera, como es el caso del olmo holdndes (causado por Cera——
tostomella ulmi) o enfermedad de las hojas plateadas de la —
fruta de hueso (causada por Stereum purpureum) Los tratamien
tos del tallo con o sin llagas, son mds comunmente usados =
en especies perennes de gran talla, pero otras técnicas han -
sido eplicadas para la variedad de cosechas con fines experi-
mentales. En la préctica la inyeccidn al tallo ha sido usada
para la correccidn de insuficiencias minerales, particularmen
te aquéllas inducidas por deficiencia del ién caleio en la -
cédscara de frutas y citricos; se forman hoyos tangenciales al
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tronco y se implantan dosis sdlidas o encapsuladas; también —
son usadas bandas adhesivas cercando sustratos absorbentes -
que contienen al ingrediente activo. Todas estas técnicas -
de implantacidn involucran el :uso de altas concentraciones —
locales de sustancias quimicas o grandes reservorios de solu-
ciones diluidas. Desde el punto de vista préctico la dltima-
técnica es dificil de manejar ya que el usc de preparaciones—
concentradas tiende a causar necrosis local y eventual fraca-
so en lo gue se refiere a la toma del tdxico en solucidn por-—
medio de la planta.

Tratamientos postcosecha.-

La cosecha levantada puede ser vendida como:
a) Material crudo para su manufactura o procesamiento.
b) Alimento para consumo humano o animal.

c) Material propagante para fines de conservacién de la cose—
cha.

Debido a gue los fungicidas sistémicos son muy acti——
vos, se han usado preferentemente en forma tardia en compara
cidn con los no sistémicos tradicionales; pero probablemente
su importancia mayor radica en su habilidad para penetrar -
los tejidos huéspedes, con lo que se facilita la erradica- —
cidn de muchas infecciones latentes gue pueden ocurrir antes
de la recolecta.

A pesar de que los detalles de estos procesos podrian-
variar de cosecha a cosecha, el principio bésico de aplica- -
cidn permanece constante, como es el caso del espolvoreamien-—
to, empleo de aerosoles y de mojamiento, los cuales intentan-
una distribucién uniforme del ingrediente activo en la super-
ficie potencialmente infectable, para destruir al patogeno -
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in situ y posiblemente, en el caso del material propagante, -
para proteger la cosecha durante el periodo de almacenamien—-
to.

Tratamientos regulados por tiempo.

La eficiencia total de cualguier tratamiento fungicida
depende eventualmente de la regulacidn del tiempo de aplica—-
cién aguda, en forma directa por la biologia del patdgeno. -
Cuando se emplean productos no sistémicos esta regulacion del
tiempo puede ser extremadamente critica; mientras que la ven-
taja de los sistémicos estriba en gue este requerimiento es -
mucho menos importante debido a que la penetracidn del tejido
da una distribucidn mejorada y los productos sistémicos actua
les poseen caracteristicas superiores en lo que respecta a su
naturaleza curativa.

Considerando gue el patdgeno es mds fédcilmente contro-
lable cuando su indculo potencial es minimo, se acepta que el
tratamiento deberéd ser més efectivo cuando:

a) La poblacién del patdgenc es la mds baja.
b) E1 huésped es el menos susceptible al hongo.

p) Las condiciones del medio ambiente son las menos convenien
tes para la infeccion.

Esto es vdlido para el tratamiento con revestidores.——
de semilla y el tratamiento de suelos para el control de pato
genos antes de la plantacidn; sin embargo es dificil aplicar—
aste principio en enfermedades aéreas; pero se han obtenido -
buenos resultados con tratamientos postcosecha de manzanas de
huerto para el control de la rofa por medio de compuestos no-
sistémicos y fungicidas sistémicos, donde el objetivo es des-
truir al patdgeno mientras gue el indculo potencial es decli-
nado de manera natural. Desafortunadamente los patogenos -
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aéreos tienden a ser extremadamente moviles y la reinfeccidn-
externa del &rea tratada, podria nulificar el efecto de tales
tratamientos.

El intervalo actual recomendado entre los tratamientos
sucesivos, depende del grado de crecimiento de la cosecha, ~-
asi como de la dosis aplicada en cada ocasidn. E1 grado de -
crecimiento y el estado fisiolégico del tejido huésped afecta
la susceptibilidad de ciertos cultivos a patdgenos especifi--—
cos y ésto trae nuevas complicaciones. Sin embargo la trans-
ferencia interna de los compuestos pobremente sistémicos que-
previamente no se esparcieron, podria causar gue los tejidos-
recibieran tdéxicos.

La penetracidn al tejido es esencial para la accicn cu
rativa de cualguier fungicida ya que es el preludio del movi-
miento sistémico y como todos los sistémicos actuales son cu-
rativos en las etapas tempranas de la infeccidn, su uso debe-
ser menos dependiente del tiempo medido con absoluta preci- —
sién. Esta generalizacidn es particularmente cierta para en-
fermedades que son esencialmente causadas por pardésitos inter
nos, pero debe considerarse con cuidado cuando se apligue a —
mohos patdgenos superficiales ya gue en este caso cualguier -
producto no sistémico puede tener efecto curativo considera——
ble en cualguier época.

A continuacidn se procede a la descripcicn de las en——
fermedades més importantes que combaten los fungicidas micro-
bianos mds empleados en la actualidad.

Se han hecho estudios para erradicar patégenos de semi
llas y especificamente se efectuaron para combatir Helminthos
porium de. semillas de cereales y se encontrd gue los siguien
tes fungicidas microbianos lograron su control: Antimicina-A,
Helixina-B, Micotricina. También se estudio el patdgeno i
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Ascochyta pisi que es acarreado més profundamente en las se-
millas de chicharo y se encontrd gue es erradicado por Fungis
tatina, Cicloheximida, Primaricina y Rimocidina.

Los patdgenos que atacan a la raiz son dificiles de -
controlar con fungicidas, sin embargo se observé gue las en——
fermedades causadas por patdgenos del suelo del género Fusa--
rium, Phytophtora y Bhizoctonia, son combatidas con productos
sistémicos aplicados a suelos drenados y es mds recomendable—
la aplicacion foliar en forma de aerosoles para que sean ab--
sorbidos y translocados a la raiz.

Los patdgenos wvasculares solo son controlados mediante
productos sistémicos.

Los mohos sor el grupo mds devastador de patdgenos fo-
liares, sin embargo se controlan fécilmente mediante la apli-
cacion de aerosoles; muchos investigadores han trabajado con
ellos y encontraron gue entre los antibidticos que son muy —-
Utiles para erradicarlos estén: ciertas sales de la Ciclohexi
mida, especialmente el acetato y la semicarbazona gue dieron-
un prolongado control; Anisomicina mostrd limitada actividad-
asi como Oligomicina y Fleomicina.

Cereales. -

Las cosechas principales de cereales en el mundo son:-
trigo, maiz, arroz y cebada; cereales como el sorgo, alfar- -
fén, mijo, centeno y avena se cultivan en pequefia escala.

En general los cereales son cosechas de bajo valor y —
los fungicidas sistémicos de elevados costos, no han encontra
do extensa aCEptacidﬁ. Sin embargo hay excepciones como Son-
el control del moho del arroz, especialmente en el Japdn en —
donde se utilizan una amplia escala; tambien se halla el con-

.
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trol de la cenicilla de la cebada, principalmente en Europa.-
Los fungicidas sistémicos también son usados para el control-
del afublo poco compacto, principalmente en cosechas para la-
produccidn de semillas; la importancia de la cenicilla de la-
cebada en Europa, ha sido totalmente reconocida en los Glti-—
mos afios y se han realizado grandes esfuerzos en el campo de-
la investigacidn para controlarla por medio de fungicidas sis
témicos, y se ha visto que dicho control depende, entre -
otras cosas, de la regularidad con que la cenicilla se presen
ta, su severidad y de su regreso numerario & la parcela de -
cultivo.

E1l hongo Erysiphe graminis es el patdgeno gue ataca -
a los cereales y el cual es el menos dependiente de las con--
diciones del medio ambiente, tales como la temperatura de ve-
rano, la lluvia y la humedad, de la presencia de cosechas cu-—
brientes gue coinciden con las cosechas principales y del uso
de fertilizantes. Es muy diffcil encontrar informacidn defi—
nitiva de la importancia de la cenicilla en el trigo ya que-
gsta ocurre donde guiera que el trigo sea cultivado, pero es-
posiblemente de mayor consideracion en paises del este de -
Europa como Hungria y Yugoslavia.

Se ha estudiado mucho el desarrolleo de fungicidas en -
el oeste de Europa ya gue en America y Australia hay poca -
reincidencia para la cebada (y menos para el maiz) y en el es
te de Europa para el maiz (y menos para la cebada), por lo -
gue su uso comercial estd casi enteramente limitado a estas —
dreas. Por ello mismo la mayoria de los resultados disponi-—
bles han sido obtenidos de la cebada en Europa.

El arroz es atacado por un nimero de enfermedades cau-
sadas por hongos, de los cuales el mas importante es el moho-
Pyricularia oryzae gue causa la pudricidn del grano, los en——
trenudos y del pedinculo; atacando también a los tallos, ho-—-
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jas y al grano. EI tallo presenta manchas color castafio oscu
ro, alargadas longitudinalmente, los nudos se tornan negros y
los entrenudos se decoloran; el tejido del cuello de la espi-
ga muere, ocasionando su deformacionasi como el avanamiento del
grano. El control de este patdbeno se lleva a cabo por medio
de la destrucciﬁh de los residuos de la cosecha; empleando —
semillas sanas provenientes de terrenos no infectados; usando
antibidticos como la Blasticidina y la Kasumina; controlando-
la humedad y mediante el empleo de variedades resistentes =
Esta es la Gnica enfermedad de la cual se han publicado nume-
rosos resultados del empleo de fungicidas sistémicos. Por es
to el tizdn es importante en paises virtualmente productores-
de arroz, de aquf gue en el dapdh es donde han sido hechos -
los mayores progresos en este campo.

En la década de los 1960's el acetato fenilmercirico —
y el antibidtico Blasticidina-S fueron ampliamente usados pa-
ra el control del tizdh; ambos compuestrs ahora han sido reem
plazados porque son altamente tdxicos para mam{iferos. La ' -
Blasticidina es absorbida por la planta pero no es efectiva -
como un fungicida sistémico porque es rébidamente degradado —
en la planta. Recientemente se ha usado otro antibidtico, la
Kasugamicina, para el control del tizdn; este compuesto, obte
nido del cultivo de Streptomyces kasugaensis, es muy activo -
cuando se_roc{a a 20 -30 ppm y hay un amplio margen de seguri
dad en su fitotoxicidad. Este compuesto es muy efectivo en —
la prevencidn del esparcimiento secundario y la espnrulaciéh_
pero es poco efectivo hasta desguéé de la penetracidh; sin em
bargo es bastante méélefectiuo como un erradicante que como -
un fungicida protector, es absorbido por las hojas y raices —
y rébidamante translocado a las partes superiores de la plan
ta, donde previene la lesidn adicional de engrosamiento. En-
la prébtica, de cualguier forma, es usado Jnicamente como un
rocf{o foliar puesto gue se requieren cantidades excesivamente
altas para aplicarlo a traves del agua del arroz en cdscara.
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g e
La mayoria de las enfermedades del malz no son capaces
. . . L
de ser controladas con los fungicidas sistémicos.

Existe un grupo de enfermedades comunmente conocidas -
como cenicillas, polvosa y vellosa, gue se desarrollan en la-
superficie de los tejidos vegetales afectados. Las cenici- —
llas polvosas son las més frecuentes y estdn causadas por los
génerus Erysiphe, Microsphaera, Ooidium, Phyllactinia, Podos-
phaera, Sphaerotheca y Uncinula; son hongos parééitos de las-
plantas, producen un filamento blanquecino en capas muy finas
sobre la epidermis del hu55ped. Erysiphe polygoni - ataca -
a las leguminosas y a plantas de ornato como el chicharo, fri
jol, haba, soya, col, rébano, etc Se controla efectivamente
con Actidiona.

Erysiphe cichoracearum .- afecta a cucurbitaceas y a plantas-
ornamentales como la calabaza, chayote, me1dn y pepino. Los
s{ntomas se presentan en las hojas inferiores bajo la forma -
de manchas blanquecinas y polvorientas que tienden a cubrir -
la hoja si las condiciones son favorables. La mancha se tor
na gris claro y la planta se reduce de tamarno y la hoja muers
los frutos no se desarrollan normalmente, Se controla con -
espolvoreo de Actidiona a los primeros sintomas.

Sphaerotheca humuli y S. macularis.- atacan al durazno, almen
dro y rosal. Los sintomas se manifiestan en las hojas donde—
se producen manchas blancas brillantes, a veces grisébeas o -
cafés. En plantas frutales deforma al fruto y le causa man——
chas rofiosas. El hongo logra sobrevivir en los retofios y de-
sechos sobre el suelo. Se controla por medio de aplicaciones

de Actidiona.

Aphaerotheca pannosa.-ataca al durazno, almendro, etc. y tam-—
bién se controla con la Actidiona.
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Cultivos de invernadero.-

Las cosechas de invernadero existen como industria ca-
si enteramente en el hemisferio norte; limitdndose principal-
mente a las &reas templadas de Europa y Norteamérica y a =
dreas menos extendidas de dapéﬁ y Rusia. Por lo tento el ran
go de cultivos esté limitado; por ejemplo en Europa consta -
de jitomates, pepinos y lechuga como los mas importantes de -
la industria, junto con flores y otras plantas de ormatoc que-
son mds importantes econdmicamente gue las restantes. Holan
da tiene el mayor nimero de acres de invernaderos gue otros -
pafées y la mayor parte es dedicada a la produccidﬁ de legum-—
bres.

Los cultivos de invernadero crecen usualmente sin rota
cidn y €sto conduce a gue se padezcan enfermedades, las cua—-
les pueden llegar a ser rébidamente epifitdticas; sin embargo
es mds facil controlar su proteccidn ya que es posible ejer——
cer una medida sobre el medio ambiente y con cuidados de mani
pulacidn de este control pueden minimizarse las pé}didas cau-—
sadas por enfermedad; por ejemplo el empleo de ventiladores -
controla tanto la humedad relativa de la atmdsfera y reduce -
la posibilidad de gue se presenten esporas patéﬁemas invaso——
ras de hojas, tales como Botrytis cinerea y Cladosporium ful-

Vum.

Los dos cultivos de invernadero més importantes: Jjito-
mate y pepino, tienen un largo periodo de cultivo; pueden -
transcurrir hasta 8 meses, a partir de los cuales la fruta -
puede ser recogida casi cdiariamente. Por lo tanto cualquier
compuesto serd incapaz de ser usado en tales cultivos, a me—
nos gue se demuestre que no es tdxico para los gue ingieren -
la fruta o bien gue dicha toxicidad es perdida rébidamente -
dBSpués de gue el compuesto ha sido aplicado. Cuando el in—-
tervalo entre las cosechas sucesivas sea muy peguefo, ague- —
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llos fungicidas protectores gue tienen que ser aplicados como
aerosoles a intervalos pequefios para proteger nuevos creci- -
mientos y que dejan depésitas notables en la fruta, tampoco -
son aceptados.

Cenicilla polvosa de la Rosa y el Durazno.-

Frecuencia e importancia.- La cenicilla polvosa es -
s .
una enfermedad muy comun de una gran variedad de plantas que-
incluye pastos, legumbres, plantas de ornato, arbustos y é%bg
les; principalmente de los climas dridos o semigridos.

La cenicilla polvosa de la rosa, se presenta en cual—-—
guier lugar del mundo donde se cultiva la rosa; la enfermedad
es menos comin en durazno y los afecta principalmente en Estg
dos Unidos, Europa y Africa.

La cenicilla polvosa es una de las enfermedades més im
portantes de las rosas, tanto de jard{n como de invernadero;-
afio con afio aparece y causa la reduccidn de la produccidn flo
ral y debilitamiento de las plantas por el atague a sus boto-
nes, hojas jﬁhenes y yemas. Usualmente es menos severa en el
durazno, perc cuando las condiciones climéticas son favora- -
bles a la infeccidn, las semillas no se desarrollan, la pYo——
ducciéﬁ de frutas se reduce y la calidad de las frutas infec-
tadas es muy pobre.

s{ntomas.- En hojas jé&emes del rosal, la enfermedad-
aparece primero en forma de vejigas o ampollas poco elevadas-
las cuales pronto llegan a estar cubiertas por el crecimiento
del hongo gue semeja un polvo gris blanquecino y las hojas se
encorvan y distorsionan. GSobre las hojas adultas aparecen -
grandes manchas blancas debidas al crecimiento del hongo; sin
embargo sufren poca distorsidn. Las lesiones de las hojas -
pueden aparecer més o menos decoloradas y eventualmente pue—-
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den llegar a ser necrdticas. En brotes jévenes, verdes, pue-
den aparecer manchas blancas gue si se unen pueden cubrir por
entero las porciones terminales de los brotes florecientes, —
los que se tornan arqueados y curvados en su punta. Algunas
veces los botones son atacados, cubriéndose con un polvo blan
co antes de que abran y entonces no se pueden abrir o lo ha—-
cen defectuosamente; la infeccidn se disemina a las partes -
florales, las cuales se decoloran, no crecen y se secan.

Cuando los duraznos son infectados, aparecen manchas —
blancas circulares las cuales se diseminan en grandes porcio-
nes o por toda la superficie de la fruta. EIl color de la fru
ta se torna rosa al principio y desDUés se vuelve café o0scu——
ro, mientras gue la cdscara se pone corriosa y dura algunas -
veces aparece agrietada.

Parece ser que el hongo gue causa la cenicilla polvosa
en la rosa, es de una variedad distinta al que la produce en-
el durazno ya gque se ha mostrado gue en algunos casos no ata-
ca a éstos y viceversa; sin embargo la historia y comporta- —
miento del hongo es la misma en ambos casos y por ello serdn-—
descritas como uno sdlo. E1 patdgenc es el ascomiceto denomi
nado como Sphaerotheca pannosa. En duraznos y rosas de exte——
rior, el hongo sobrevive al invierno como micelio en las ye—-—
mas, aungue enrosas de exterior ocasionalmente forma cleisto-
tecios sobre las hojas, pétalms y tallos; especialmente alre—
dedor de las espinas y durante el fin de la estacidn. Los -
cleistotecios son mds raros en el durazno. En rosas de inver
nadero el patégeno sobrevive al inviermo casi exclusivamente-
como micelio y conidias.

El micelio es blanco, tiene paredes septadas y crece
sobre la superficie del tejido de la planta, enviando hausto-
rios englobados dentro de las células de la epidermis; forma-
un manojo de hifas sobre la superficie, algunas de las cuales
se desarrollan en conidias peguefias y erectas. En la punta -
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de cada conididforo se forman conidias en forma de huevo, las
cuales se unen en cadenas. La conidia es facilmente despren-
dible y acarreada por corrientes de aire; germina mejor a tem
peraturas entre 17° y 240 C y humedad relativa de 97-99%; -
mientras gue una pelfcula de agua sobre la superficie de la -
planta actda decreciendo la germinacifn. La conidia germina-
por medio de un tubo germinativo gue rébidamente peﬁétra 1a -
cuticula y la pared de las células epidé}micas y forma un -
haustorio dentro de la célula. Cuando el hasutorio estd com-
pleto, el dpice del tubo germinativo condensa su crecimiento-
sobre la superficie, produciendo haustorios a lo largo de su-—
trayectoria y forma una masa fieltrosa. En las 48 horas si-—
guientes a la germinacidh de la conidia, aparecen conididfo_—
ros jévemes y asi rébidamente se produce un nuevo cultivo.

En la éboca de frio cesa la producciﬁ% de conidias y -
el cleistotecio se forma dQSpuéé de la fertilizacion de un -
ascogonio por un anteridioc; la célula fertilizada se desarro_
1lla dentro de un asca ovoide dentro del cual se producen 8 as
cosporas. Las hifas del derredor de las células fertilizadas
se entretejen para formar la pared del cleistotecid gue con——
tiene al asca. Los celistotecios jéﬁenes son globosos y blan
cos al principio, deapuéé se torman cafés y finalmente negros
cuando maduran, presentando ya en este estado muchos apéndi__
ces micelioides que son flacidos v asi la hifa indefinida bro
ta de las células del cleistotecio que estdn mds o menos en——
terradas en la masa micelial desarrollada sobre el tejido de-
la planta. Las ascosporas contindan desarrolléndose durante
el otofio y en la primavera estan maduras y listas para su di-
seminacidn. En la primavera el cleistotecio absorbe agua y -
se abre. EI asca individual en cada cleistotecio proyecta su
punta, estalla y descarga sus 8, ascosporas maduras gue el -
viento se lleva y las cuales son casi del mismo tamafio de la-
conidia y se comportan exactamente como conidias, en lo gue -
respecta a la germinacion, infeccicn y formacidn de estructu-
ras subsecuentes.
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Desarrollo de la enfermedad.- Cuando el hongo sobrevi-
ve al inviernoc como micelio en las yemas, las ramas que bro--
L .
tan de tales yemas estan infectadas y proveen el indculo para
una subsecuente infeccidn secundaria micelial o de esporas y-—
la enfermedad se desarrolla en el follaje y las frutas. Cuan
do el hongo sobrevive al invierno como cleistotecio, la des—-—
4
carga de ascosporas maduras sirve tambien como indculo prima-
rio. Las ascosporas o conidias son acarreadas por el aire -
hacia tejidos verdes jdhenes y s8i la temperatura y humedad -
relativa son suficientemente altas, las esporas germinan a tra
- . . ’ . ==
ves de un tubo germinativo, el cual rapidamente produce una -
o ' F s L.
pequeria hifa fina gue crece dentro de las celulas epidermicas
/s s sl
a través de la cuticula y la pared celular epidérmica. Lla ——
hifa penetrante alarga inmediatamente su cuerpo hacia dentro-
del 1dmen celular y forma un haustorio globoso por el cual -—
el hongo obtiene sus nutrientes. E1 tubo germinativo conti--
' . - P .
nua creciendo y ensanchandose sobre la superficie del tejido-
de la planta produciendo un nido de micelio superficial. Tam
bién el micelio se disemina en la planta y envia haustorios -
dentro de las células epidérmicas.

ai .

La absorcion que el hongo hace de los nutrientes de -
las células vegetales agota la fuente de alimento de éstas, =
ocasionando marchitamiento y algunas veces la muerte. La fo-

e . s 4
tosintesis en areas afectadas se reduce grandemente asi como-
otras funciones celulares.

& A “ . s A o
La infeccion de hojas jovenes causa irritacion de las-
e " ’
celulas afectadas y de las gue les rodean, apareciendo areas-
ligeramente elevadas y la hoja es distorsionada

El micelio aéreo produce peguerios conididforos erectos
gue contienen una cadena de 5-10 conidias. Las conidias son-
diseminadas por corrientes de aire y causan nuevas infeccio--—
nes sobre las hojas, ramas y en el durazno scbre la fruta.
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Las rosas de invernadero son susceptibles durante to--
do el afo; sin embargo en el campo parecen Ser mas suscepti_—
bles sdlo una vez y solamente bajo condiciones muy favorables
de humedad y temperatura. E1 crecimiento de ramas severamen-
te infectadas es inhibido; los botones infectados no abren y-
si llegan a hacerlo las flores estaran infectadas y no se de-
sarrollarén. Las frutas del durazno son susceptibles desde -
su formacidn hasta qgue tienen 2.5 - 3 cm. de didmetro y fue-
ra de este tiempo son resistentes a la cenicilla polvosa; sin
embargo una vez gue la infeccidn se ha establecido, las lesio
nes persisten por varias semanas hasta gue la fruta llegue a-
ser resistente a nuevas infecciones. Las frutas infectadas -
son de menor tamafio y €sto abate su precio en el mercado.

Control.- La cenicilla polvosa puede ser controlada -
por la aplicacidh de fungicidas como la Actidiona PM aplicado
como aerosol; su aplicacién semanaria da una proteccidn ade--
cuada bajo casi todas las condiciones, pero durante el desa-—
rrollo rébidn de nuevos crecimientos, fluctuaciones de tempe-
ratura y lluvias frecuentes, se requieren aplicaciones mds -
frecuentes. Ciertos derivados semicarbazdnicos de la Actidip
na dan un completo control sistémico del moho, cuando se apli
can como drenadores del suelo a 20 ppm.

Chahuixtles o Royas.-

Estas enfermedades son causadas por hongos del orden-——
Uredinales; son parééitas obligados [nD cultivados en medios-
de laboratorio); existen aproximadamente 6,000 especies. En-
tre los principales que causan problemas en México estdn:

Cronatium sp.- Ataca al encino formando agallas globosas en-
sus troncos y ramas. Su control se lleva a cabo por medio -
de la poda y quemado de los desechos y después se coloca So--
bre la herida una mezcla de Actidiona en aceite (150 ppm) em-
pleando una brocha.
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Gymnosporangium sp..- ataca al membrillo, pera y tejocote, -
provocando una defoliacidn y achaparramiento o destruccion de
los frutos. ©Su control se lleva a cabo empleando Actidiona —
(100 ppm en. agua).

A continuacion se describen los principales fungicidas
microbianos, presentaciones comerciales y usos.

Cicloheximida o Actidiona.-

Es efectivo in vitro contra un basto rango de hongos y
fue recomendado para usarse en la proteccién de la cosecha en
1954 _55, siendo comercializado bajo el nombre de Actidiona. -
Tiene actividad limitada y se probd'como erradicante efectivo
contra Coccomyces hiemalia en la cereza, anublo de los cerea-
les y el te, moho de la ampolla del pino, Cytospora cincta en
durazno y ciruela y del secado del roble. Tambien se ha en—-
contrado efectivo como erradicante de patdgenos de semillas —
tiernas y como agente mojante del suelo contra la cenicilla —
polvosa de la rosa. Sin embargo su uso estd limitado por su-
alta fitotoxicidad. As{ mismo se emplea para el control de -
la cenicilla polvosa y manchas foliares del cerezo; chahuix——
tles del tejocote, céhceres del manzano y enfermedades del -
césped, Se distribuye comercialmente como un compuesto ferro
so (Actidiona FerTDso), con pentacloronitrobenceno (Actidiona
R2) para el combate del tizdn de los pétalos de la azalea y -
otras plantas ornamentales; tambien se usa para el control de
cenicillas de ch{charu, frijol, haba, soya, col, rébana, etc.
y de la cenicilla vellosa de la cebolla y tizon de las ramas—
del pino alerce japonés.

Ciertos derivados, tales como acetatos, semicarbazonas
y oximas, han sido examinados por su mejor translocecién y ba
ja fitotoxicidad.
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Griseofulvina. -

Es activo in vitro contra un amplio rango de hongos. -
Debido a su répida translocacion y baja fitotoxicidad ofrece-
muchas ventajas como agente guimioterapeutante. Ejerce una -
actividad sistémica contra Botrytis cinerea, Altermmaria sola-
ni, Botrytis tulipae, Ooidium chrysanthi, Pseudopernospora -
humuli y Sclerotinia fructigena. En Japén ha sido empleado -
comercialmente para el control de Scleorinia mali y Mycosphai
rella melanis; Sphaerotheca pannosa que causa la cenicilla -
polvosa de rosas, Pseudopernospora cubensis en el pepino, =
Ooidium chrysanthemi en crisantemos. También controla enfer—
medades como el moho gris de la lechuga, el tulipén encendidg
y enfermedades del ceésped causadas por Fusarium nivale y ——
Scleorinia homeocarpa. Sin embargo a pesar de que ofrece cier
to control para estos fitopatdgenos no es mejor y a menudo —
es inferior que otros fungicidas de uso general establecido

Se han sintetizado cerca de 300 derivados de la Griseg
fulvina, algunos de los cuales han sido examinados por su ac-—
tividad sistémica, pero ninguno de ellos se ha desarrollado -
comercialmente como fungicida para la prateccidﬁ de las cose-
chas.

Blasticidina. -

Se usa en aspersiones contra el tizdn de los entrenu--
dos del arroz causado por Pyricularia oryzae.

Kasumina. -

. s Yy - e
Es un antibiotico recomendado para combatir el tizon -
de los entrenudos del arroz causado por Pyricularia orizae.
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Desde 1950 se han descubierto muchos antibioticos po--
lienicos los cuales son altamente antifingicos in vitro sin -
embargo algunos de ellos son tomados por la planta pero no -
son efectivos como terapéuticos y éstm se atribuye a gue anta
gonizan con ciertos metabolitos de la planta. Algunos han -
mostrado actividad como erradicantes de infecciones de semi--
llas, como por ejemplo Pimaricina y Rimocidina; Helixina y b
lipina.

Los antibidticos polipept{dicos poseen actividad anti-
fdngica pero por lo general son pobremente translocados y son
muy fitotdxicos. - Antimicina y Micotricina han mostrado cier—
ta actividad cuando se aplican a semillas infectadas de ceni-
cilla polvosa; Fitoactina es una promesa contra enfermedades—
de los drboles.

T Sirasf
Oligomicina y Anisomicina son dos antibioticos antifun
gicos gue han mostrado actividad limitada como erradicantes -
./ . .
del tizon y antracnosis en Phaseolus vulgaris.

Asi mismo se cuenta con un gran nimero de fungicidas -
de origen microbiano, de los cuales la gran mayor{a se identi
fica Unicamente por medio de un ndmero y solamente algunos de
ellos se han llegado a comercializar ya gue de los restantes-
falta aln por estudidrsele muchos aspectos de su actividad fi
topatold@ica; sin embargo representan una importante promesa-
para el futuro control de las enfermedades de les plantas cau
sadas por hongos.
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CAPITULO VII

CONCLUSIONES

Conforme a todo lo expuesto se obtienen importantes —
conclusiones précticas que proporcionan un panorama de lo que
en la actualidad significa el uso de fungicidas microbianos —
dentro de la Fitopatologfa y con lo cual se cumple el objeti-
vo de este estudio.

A manera de resumen podr{a mencionarse gue existe una-
gran variedad de hongos que pueden causar enfermedades a las-
plantas, lo cual es muy grave cdesde el punto de vista de la -
Ecologia y la Economfa para el hombre, puesto que definitiva-
mente éste no podria existir sin estar rodeado de las plantas
ya gue las emplea como alimento directamente o bien para ali-
mentar al ganado del cual toma la carne, las emplea para ves—
tirse y obtener muchos derivados (tiles de ellas; o bien las—
posee como mera objeto decorativo, etc.

Las enfermedades de las plantas son importantes para -
el nombre porgue ellas dafian a las plantas y a sus productos.
Para millones de personas en todo el mundo cuya existencia de
pende de su propia producciﬁn de plantas, las enfermedades de
éstas pueden hacer la diferencia entre una vida feliz o una -
vida con hambre o pueden hasta causarles la muerte por inani-
ciéﬁ; una trégica consecuencia de dichas enfermedades fue la-
muerte de un cuarto de milldn de irlandeses en 1845 y el ham-
bre de millones de desnutiidos rurales en los pafses subdesa-
rrollados de la actualidad. Para pafses donde el alimento -
es abundante, las enfermedades de las plantas son importantes
porgue causan pérdidas econdmicas para agricultores, provocan
la elevacidn de precios de los productos a consumir y destru-
yen la belleza del medio ambiente por el dafio causado a las -
plantas gue rodean las casas, 0 gue crecen en las calles, par
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gues, etc.

Las enfermedades de las plantas pueden limitar las cla
ses de €stas que pueden crecer en una drea o en un pafs com—-
pleto ya gue pueden ser destruidas todas las plantas de cier-—
tas especies gue son extremadamente susceptibles a una enfer-
medad en particular; ésto se puede ejemplificar con el caso -
del castafio americano que fue aniquilado en el norte de Améﬁi
ca como &rbol maderable por la enfermedad del tizdn del casta
fo. Las enfermedades de las plantas pueden también determi--
nar las clases de industrias agricolas y el nivel de empleo —
de una area va gue afectan la cantidad y clases de productos-
disponibles para el enlatado o procesamiento en las indus—- —
trias de esa localidad. En otro sentido, las enfermedades -
de las plantas también son responsables de la creacion de nue
vas industrias gue desarrollan productos qu{ﬁicns,maquinaria_
y mé todos para el control de dichas enfermedades; los gastos-
anuales para este fin, suman millones de ddlares tan sblo en-
los Estados Unidos.

Las clases y cantidades de pérdidas causadas por enfer
medades de plantas, varian con la planta o sus productos, el-
patdgeno, la localizaciéh, el medioc ambiente, las medidas de-
control practicadas, etc. o con la combinacidn de estos factp
res y pueden llegar a oscilar en una variacidn que va desde -
ligeras pérdidas hasta un 100% de pé}didas. Las plantas o -
sus productos pueden ser reducidos en cantidad por enfermeda-
des en el campo, como sin duda ocurre con la maymrfa de las -
enfermedades de las plantas o por su enfermedad durante su -
almacenamiento, como es el caso de las pudriciones de las fru
tas, legumbres,granos y fibras. Frecuentemente se producen -
severas pérdidas por la reduccidn en la cantidad y calidad -
de los productos de las plantas, por ejemplo el pinteado, en-
ronchamiento, manchado y la rofia de las frutas, legumbres o -
plantas ornamentales gque pueden tener un débil efecto en la -



cantidad producida pero la calidad inferior del producto pue-
de reducir su valor en el mercado al grado gque la mayor parte
de la produccién no es lucrativa o bien es una pé}dida total.
Algunas enfermedades como es el caso del cornezuelo de cente-
no, hace a los productos de la planta inservibles para el con
sumo humano o de animales ya gue los wvuelve venenosos.

Las pérdidas financieras debidas a las enfermedades —
de las plantas pueden ser contraidas indirectamente por el -
granjerc que tiene que plantar variedades resistentes a la en
fermedad pero que son menos productivas o més costosas o me—-
nos lucrativas comercialmente o bien porque tiene guecadqui--
rir técnicas para su control como es la aplicacidh de aeroso-
les, puesto que tiene que incurrir en gastos de productos qui
micos, maguinaria, espacio de almacenamiento y mano de obra;-
o bien porgue tiene gue adguirir bodegas y vehfculos refrige-
rados 1o cual incrementa costos; tambien se pueden deber a lo
limitado del tiempo gue tales productos pueden ser conserva——
dos frescos y sanos, lo cual forza a los agricultores a ven——
der durante un corto periodo cuando los productos son abundan
tes y los precios bajos; también puede suceder gue se necesi-
ten escoger los productos sanos de los enfermos y é€sto incre
mente costos de manejo de los productos de la planta.

Algunas enfermedades de las plantas pueden ser contro-
ladas casi completamente por uno u otro método, lo cual trae-
como resultado pérdidas financieras solamente en la cantidad-
del costo del control. Sin embargo, algunas veces este con--
trol origina un costo gue puede ser tan alto como la ganancia
esperada o a menudo superior a ella; como es el caso de cier-
tas enfermedades de granos pequeros.

Para otras enfermedades a’n no se conoce una medida -
de control efectiva y solamente se puede levantar una cosecha
. - . 7 o+, . .
por medio de una combinacion de practicas de cultivo y algo -
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de empleo de variedades resistentes. Sin embargo, para la ma
yarfa de las enfermedades, los controles précticns son posi-—-
bles aungue se puedan presentar algunas pérdidas debidas a -
las medidas de control tomadas. En estos casos, los benefi--—
cios del control aplicado son generalmente mucho mayores que
la combinacidn de pé}didas directas por la enfermedad y péfdi
das indirectas debidas al costo del control. -

El objeto del empleo de fungicidas de origen microbia-
no para el control de enfermedades de las plantas, es el de -
lograr erradicar dichas enfermedades al menor tiempo y costo;
siempre y cuando no vuelvan téxica a la planta en cuanto a su
Fisiulogia y propiedades Drganclébticas; sean féciles de su -
ministrar y posean una altaespecificidad y finalmente que lo-
gren un control definitivo de esas enfermedades para evitar —
una epidemia, proporcionando una prateccidﬁ efectiva y que, -
por otro lado, los desechos de dichos fungicidas sean facilo—
mente degradables por la planta y el suelo, es decir gue no -
causen depdsitos de materiales gue podrian tornarse dafiinos -
para la ecologia.

El primer requerimiento para el posterior uso de cual-
guier sustancia bioldgicamente activa empleada en la agricul-
tura, es gue debe ser inherentemente segura en su producciéh_
Y aplicacidh. Esta seguridad debe extenderse no sdlo al hom-
bre, sino también a animales domésticos, de granja y salva- -
jes; se deben poder usar en plantas y ser benéficos para in—-
sectos y microorganismos gue no sean & los gue Se van a erra-
dicar E1 metabolismo y modo de accidn de estos compuestos —
no es menos importante y los datos de metabolitos formados en
la planta, animales y el suelo, estan llegando a ser esencia-
les.

La toxicidad es evaluada por muchas formas, usando una
. £ .
variedad de pruebas en animales, pajaros, peces e insectos. -
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Cualguier clasificacion basada en toxicidad aguda para varios
sujetos experimentales, es muy arbitraria y depende en mucho-
de otros factores. La principal dosis en mg/Kg de pesoc vivo-
que causa el 50% de mortalidad (LDsg) puede variar enormemen—
te entre especies diferentes y la direccion con incremento -
del peso del cuerpo, no siempre es extrapolable.

El entibidtico Briseofulvina es uno de los mas seguros
ya que en ratas Wistor de cualguier sexo, se ha observado una
tolerancia de dosis diarias de hasta 2,000 mg/Kg, dadas in- -
traperitonealmente, pero se presenta cierto dafio en el epite-
lio seminal e intestinal; la inyecciﬁn intravenosa causa de—-
cremento de la mitosis que es mds notable en la médula dsea;—
pero en general las ratas aparecen poco afectadas y se recupe
ran rébidamente dBSpués de 24 horas; la dosis LDsp es de 400-

mg/Kg .

La Actidiona se considera més tdxico gue el anterior -
ya que pruebas de toxicidad oral aguda dan las siguientes -
LDsp (mg/Kg]: 133 en ratdh, 2.5 en ratas, 65 en el puerco de-
guinea y 60 en monos.

Las polioxinas no son té%icos para mam{ feros Yy PECces ;-
el pez japanés no es afectado por la axposicién durante 72 ho
ras a una concentracidn de 100 ppm. La administracidn oral —
a ratones muestra una LDgg mayor a 1,500 mg/Kg a la cual se -
apreciaron efectos en los ojos humanos y membranas mucosas.
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