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RESUMEN

La pudricién blanda, causada por Sclerotinia sclerotiorum y S. minor, es la enfermedad mas limitante en Co-
lombia y ocasiona pérdidas econdmicas en la lechuga equivalentes a una reduccién entre el 30-50% de la
poblacién de plantas. Tanto las condiciones climéaticas como la densidad de los esclerocios en el suelo in-
fluencian los niveles de pérdidas en el cultivo, siendo por lo tanto esta enfermedad de gran importancia para
el horticultor. Para disefiar una estrategia de manejo de la enfermedad, se requiere conocer el agente causal,
su biologfa, los factores internos y externos que controlan la infeccién y la expansién de la enfermedad. El
presente trabajo es una revisién bibliografica que resume la amplia informacién publicada sobre estos dos
agentes causantes de la enfermedad pudricién blanda. Se revisan algunos aspectos biolégicos de los agentes
causales, el proceso de la patogénesis, los requerimientos nutricionales para el desarrollo de la infeccién, el
papel del dcido oxélico en la patogénesis y la sintomatologfa de la enfermedad.

Palabras clave adicionales: infeccion, esclerocio, patosistema.
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ABSTRACT

The soft rot caused by Sclerotinia sclerotiorum and S. minor is the most limiting disease in Colombia and results
in economic losses in lettuce between 30-50% of plant density; both climatic conditions and sclerotia density
in soil influence levels of crop losses, being so this disease is of great importance for the farmer. In order to
design a strategy for managing the disease, it is required knowledge of the causal agent, its biology, internal and
external factors that control the infection and the spread of the disease. This study is a bibliographic review,
which summarizes the extensive information published on these two causal agents of the soft rot disease. The
biological aspects of causal agents, pathogenesis process, the nutritional requirements for the development of

infection, the role of oxalic acid in the pathogenesis, and symptoms of the disease are reviewed.

Additional key words: infection, sclerotia, pathosystem.
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INTRODUCCION

La pudricién blanda es una enfermedad comun
en el cultivo de la lechuga en la Sabana de Bogota
y es causante de pérdidas estimadas entre el 30 y
50% de la poblacién de plantas (Arias y Tautiva,
2006). En una evaluacién de la enfermedad rea-
lizada por Martinez-Pérez (2008) en los muni-
cipios de Funza y Mosquera, Cundinamatrca, se
encontré una incidencia de 32 y 52% y una pér-
dida final de plantas de 17y 16% respectivamen-
te pero con una poblacién de un esclerocio por
muestra de suelo; Smith (2007) en un estudio
realizado para caracterizar el moho blanco de la
lechuga en Cota, Cundinamarca, encontré una
incidencia del 42% con 25 esclerocios por 1.000 g
de suelo en el testigo absoluto; por su parte, Avi-
la de Moreno et al. (1996) catalogan la enferme-
dad como una de las mas destructivas y frecuen-
tes en muchas plantas suculentas, causante de
Damping-off en semilleros y pudricién en plantas
adultas en el campo y durante el almacenamien-
to. En Espana, la enfermedad se presenta con
alto grado de incidencia, lo cual unido a la falta
de medios efectivos de control, principalmente
quimicos, la convierten en la principal causan-
te de pérdidas del cultivos (Campos et al., 1998).
De igual forma Sclerotinia se encuentra reportado

causando importantes pérdidas econdémicas en
diferentes cultivos horticolas intensivos y exten-
sivos como pimentén, papa, frijol, girasol, soya,
canola, colza, entre otros; por ello, estos hongos
tienen una distribucién amplia en numerosos
paises (Ren et al., 2007).

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

Los agentes causales de la Pudricién Blanda o
Moho Blanco de la lechuga son los hongos Scle-
rotinia sclerotiorum (Lib.) de Bary y Sclerotinia mi-
nor Jagger (Steadman, 1979; Subbarao et al., 1997,
Subbarao, 1998; Koike y Davis, 2009; Laemmlen,
2003). En una evaluacién realizada en sendos cul-
tivos de lechuga en Mosquera y Funza (Cundina-
marca) se encontraron S. minor y S. sclerotiorum
respectivamente en el 4rea de estudio (Marti-
nez-Pérez, 2008). Por otra parte, la investigacién
realizada sobre métodos de control de pudricién
blanda en Mosquera (Cundinamarca) por Arias
y Tautiva (2006) mostré que el inéculo corres-
pondia a S. sclerotiorum. De igual forma, en el mu-
nicipio de Cota (Cundinamarca) en un estudio
de control por medio de solarizacién, Gil et al.
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(2009) encontraron que la especie dominante fue
S. minor. Lo anterior muestra que ambas especies
han sido reportadas en la Sabana de Bogota. Es-
tos hongos se pueden diferenciar en el campo por
el tamano y la forma de los esclerocios y en la-
boratorio a través de zimogramas de las enzimas
pécticas extracelulares (Cruickshank, 1983).

CICLO DE VIDA
DE LOS AGENTES CAUSALES

Sclerotinia sclerotiorum

El ciclo de vida de S. sclerotiorum tiene dos fases.
La primera, representada por formas de resisten-
cia denominadas esclerocios, corresponde al 90%
del total, y en esta puede permanecer semanas
o afos para volverse a activar (Ferreira y Boyle,
1992; Adams y Ayers, 1979), pero requiere para
ello de condiciones ambientales apropiadas de
humedad (Ferreira y Boyle, 1992 y Laemmlen,
2003), y adicionalmente precisan nutrientes exé-
genos promotores de la “germinacién” (Ferreira
y Boyle, 1992). Los esclerocios son estructuras
de resistencia, de forma variable, tipo tubérculo,
ricas en nutrimentos y formadas por mdaltiples
hifas; poseen una zona endurecida, formada por
una capa continua de puntas de hifas, y seguida
en algunos casos por una corteza delgada donde
se acumulan las reservas nutritivas, luego sigue
una médula amplia formada por hifas entretejidas
que representa la parte principal de la estructura
que contiene reservas nutritivas intracelulares en
las hifas y extracelulares en una matriz continua
o discontinua (Willetts y Bullock, 1992).

En las hifas de los esclerocios de Sclerotium rolfsii
las paredes contienen el pigmento melanina que
no se encuentra en las hifas normales del hon-
go; presentan ademds diez aminodacidos en las
paredes excepto L-argenina, L-prolina y L-serina
que pueden influir en la resistencia a la degrada-
cién biolégica y quimica en el suelo (Chet ez al.,
1967). Es muy probable que los hongos patogéni-
cos incrementen los niveles de B-caroteno en los
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esclerocios para contrarrestar los efectos de los
procesos oxidativos (Zervoudakis ez al., 2003). El
tiempo para producir esclerocios esta determina-
do por factores endégenos pero la germinacién
esta condicionada por la temperatura y la inten-
sidad luminica (Trevethick y Cooke, 1973). Los
esclerocios de S. sclerotiorum son de mayor tama-
fo que los de S. minor y se diferencian entre si
por los patrones de crecimiento de los micelios
siendo en este Gltimo menos frecuente la coa-
lescencia de las hifas en esclerocios (Willetts y
Wong, 1971). Las hifas formadas a partir de los
esclerocios presentan anastomosis, fendémeno
que permite el intercambio por fusién entre ellas
(Erental ez al., 2008).

La segunda fase se inicia cuando los esclerocios
“germinan eruptivamente” formando micelio o
carpogénicamente hablando estructuras delga-
das que terminan en un pequefio apotecio (Pur-
dy, 1979; Abawiy Grogan, 1979; Adams y Ayers,
1979; Ferreira y Boyle, 1992; Walker, 1959,
Agrios, 2005; Adams y Tate, 1975; Laemmlen,
2003; Koike y Davis, 2009) con forma de copa o
disco de un didmetro de 5 a 15 mm, y en el cual
se desarrollan las ascas y ascosporas (Agrios,
2005) para lo cual se requieren condiciones fres-
cas y himedas (Koike y Davis, 2009). Posterior-
mente, el micelio formado a partir del esclerocio
infecta los tejidos huéspedes vivos (Ferreira y
Boyle, 1992; Purdy, 1979; Abawiy Grogan, 1979,
Suny Yang, 2000; Ferreira y Boyle, 1992; Agrios,
2005). La infeccién causada por los esclerocios
puede ocurrir en la superficie del suelo o debajo
de esta (Ferreira y Boyle, 1992).

Por otra parte, las ascosporas formadas en el apo-
tecio se liberan profusamente para infectar otras
plantas del cultivo. En un campo de lechuga, la
dispersion se dio por el viento a cultivos vecinos
en un periodo de 2 a 3 semanas y se dispersaron
a cultivos adyacentes (Subbarao, 1998; Adams
y Ayers, 1979; Laemmlen, 2003; Koike y Davis,
2009). En papa se ha encontrado que las ascos-
poras provenientes de campos vecinos se cons-
tituyen en una importante fuente de infeccién e
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inhabilitan las medidas de biocontrol, a través de
Coniothyrium minitans (Hammond et al., 2008).

Bajo adecuada humedad, la germinacién de las
ascosporas ocurre entre 3 y 6 h después de la li-
beracién (Ferreira y Boyle, 1992); pero Subbarao
(1998) reporta que la germinacién, en presencia
de agua en la hoja, se presenta durante 48 h o
maés. En contacto con la superficie del huésped,
el micelio originado por las ascosporas produce
apresorios y la penetracion de la cuticula se logra
por presién mecanica (Boyle, 1921). El tipo de
apresorio formado esté relacionado con la super-
ficie de contacto: se ha encontrado que en el caso
de la lechuga, frijol y colza se forman apresorios
simples mientras que otras plantas promueven
tipos complejos (Tariq y Jeffries, 1984). Bajo
condiciones de laboratorio, Clarkson et al. (2003)
encontraron liberacién de esporas en apotecios a
partir de los 15°C, sin embargo, la temperatura y
la humedad relativa alta afectan la supervivencia
de las esporas pero no la viabilidad en presencia
de diferentes regimenes luminicos.

Una vez que el hongo se encuentra dentro de la cu-
ticula causa una disolucién enzimatica de la pared
celular (Walker, 1957), lo cual facilita el desarrollo
progresivo sobre la superficie del tejido afectado y
la invasién subsiguiente a otros (Ferreira y Boyle,
1992). Esta disolucién se realiza a través de sus-
tancias pécticas; asi por ejemplo, en coledptilos de
soya infectados con S. sclerotiorum se han aislado
las isoenzimas endopoligalacturonasa (PG Iy PG
IV) responsables de la hidrdlisis del acido poliga-
lacturénico y que estimulan en forma diferente la
produccién de fitoalexinas (Favaron et al., 1992).
También existen enzimas diferentes a las pécticas
que contribuyen a la penetracién al huésped; en
el caso de frijol, Tariq y Jeffries (1987), a través de
técnicas ultracitoquimicas, encontraron actividad
de una enzima lipolitica en la zona de contacto
intimo entre el apresorio y la superficie foliar.

Posteriormente, se forman esclerocios sobre el te-
jido muerto (Koike y Davis, 2009; Agrios, 2005).

Los esclerocios retornan al suelo para un periodo
de reposo (Adams y Ayers, 1979; Ferreira y Boyle,
1992), que varia de semanas o afios antes de que
vuelvan a ser activos, para lo cual se requieren
condiciones ambientales apropiadas (Laemmlen,
2003). Los esclerocios de S. sclerotiorum son maés
grandes (2 a 10 mm de didmetro) que los de S. mi-
nor, tienen superficie lisa y son redondeados. Los
esclerocios de S. minor son pequenos (0,5 a 2,0 mm
de didmetro), rugosos, angulares y méas numerosos
que los de S. sclerotiorum (Laemmlen, 2003).

Patsoukis y Georgiou (2007) consideran que el
proceso de desarrollo de los esclerocios en hon-
gos esta afectado negativamente por el estrés
oxidativo, es decir, el estado tio redox; segtn los
autores, cualquier factor nutricional o no nutri-
cional que inhiba o estimule el estrés oxidativo
estimula o inhibe el proceso de biogénesis del
esclerocio.

Sclerotinia minor

En el campo, los esclerocios de S. minor rara vez
producen apotecios (Imolehin et al., 1980; Lae-
mmlen, 2003) y por tanto las infecciones son
causadas directamente por la “germinacién”
eruptiva de aquéllos (Abawi y Grogan, 1979; Di-
llard y Grogan, 1985; Patterson y Grogan, 1988).
Sin embargo, en condiciones de laboratorio se ha
encontrado produccién de apotecios por S. minor
(Jagger, 1920, cit. por Abawi y Grogan, 1979,
Imolehin ez al., 1980).

Después de un periodo de latencia, los esclero-
cios situados a 2 cm de la raiz principal y 8 cm de
la superficie del suelo desarrollan, en un medio
himedo, una o mds protuberancias que crecen
y finalmente se rompen liberando una masa de
micelio denso (Imolehin et al.,, 1980). En algu-
nos casos, estas formaciones se retinen y tales
masas de micelio crecen desde los esclerocios a
distancias de 2 a 3 mm, infectando raices cerca-
nas, tallos y hojas senescentes (Subbarao, 1998);
sin embargo, Koike y Davis (2009) sostienen que
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los esclerocios de S. minor solo infectan tallos y
hojas en contacto con el suelo.

Finalmente cuando la infeccién ha avanzado, se
forma un gran ntimero de esclerocios en la coro-
nay en las partes subterrdneas de las plantas in-
fectadas de lechuga, los cuales retornan al suelo
cuando los residuos de la cosecha se incorporan
en la preparacién del mismo (Subbarao, 1998).

Zervoudakis et al. (2003) considerando la hipéte-
sis de la relacién entre procesos de diferenciacién
en hongos patogénicos y el estrés oxidativo, en-
contraron que en S. minor los niveles de B-carote-
no son dependientes del estrés oxidativo causado
en el momento de diferenciacién de los esclero-
cios por peroxidacién de lipidos y proteinas en
micelio diferenciado a partir de aquéllos; asi, los
niveles de B-caroteno fueron 2,5 veces mayores
en los micelios diferenciados que en los no dife-
renciados.

Patogénesis

La patogénesis, que considera el origen y el ciclo
de la enfermedad, incluye las diferentes fases de
inoculacién, la penetracién, el establecimiento
de la infeccién y la colonizacién del patdgeno
(invasién, crecimiento, reproduccién, dispersién
y supervivencia del patégeno). La patogénesis,
como proceso dindmico y complejo, involucra la
capacidad inherente del patégeno y los mdltiples
factores que gobiernan la penetracion e infeccién
de la planta hospedera, que a su vez posee una
serie de mecanismos de defensa que deben ser
rotos, inactivados o anulados, antes de que la en-
fermedad pueda desarrollarse. Esta interaccién
entre el huésped y el patégeno esta condicionada
por las condiciones ambientales y por el tiempo
de la relacién (Lumsden, 1979). Finalmente, el
grado de la infeccién como tal, es la resultante
de la interaccién de todos los elementos de un
patosistema que involucra el cultivo, el patége-
no, el ambiente, las practicas agricolas, los agen-
tes bidticos relacionados en algunos casos, etc.
(Maiorano et al., 2009).
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Inoculacion

La inoculacién o contacto del patégeno con el
huésped se presenta de dos formas. La primera,
miceliogénica, a través de las hifas provenientes
del esclerocio original que alcanzan la base del
tallo de la lechuga, las hojas bajeras y el sistema
radical. La segunda forma, carpogénica, se pre-
senta a través de las ascosporas que se producen
en los apotecios generados a partir de las hifas
provenientes de los esclerocios, cuando las con-
diciones ambientales permiten este desarrollo.
Esta segunda forma de inoculacién es masiva y
obliga a desarrollar estrategias de control diferen-
tes a las primeras. La forma carpogénica permite
el avance rapido de la enfermedad por la lluvia
continua de esporas (Clarkson et al., 2003) pro-
venientes del mismo campo o de otros vecinos
como se ha demostrado en estudios realizados
por Hammond ez al. (2008).

Penetracion al huésped

En el caso de Sclerotinia spp., la habilidad para
penetrar e infectar el tejido del huésped depen-
de del tipo de inéculo, las particularidades del
huésped, el nivel de nutrientes del hongo y de las
condiciones ambientales (Subbarao, 1998; Lums-
den, 1979).

De Bary (1886) observé que Sclerotinia requiere
nutrientes externos para una infeccién exitosa.
Lumsden (1979) mostré que las hifas de Sclero-
tinia penetraban sélo después de haber sido “ali-
mentadas y desarrolladas”. Asi, la penetracién
ocurria cuando las hifas eran colocadas en una
gota de solucién de nutrientes en el huésped. En
el caso de ascosporas colocadas en agua, aunque
germinaban eran incapaces de formar apresorios
en la superficie del huésped y penetrar posterior-
mente (De Bary, 1887).

Aunque Abawi et al. (1975) sostenian que en fri-
jol, el in6culo requiere para su nutricién de una
fuente de materia organica como requisito para
la penetracién del huésped, tanto para las as-
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cosporas como para los esclerocios germinados.
Adams y Tate (1976) afirmaban que la infeccién
de plantas de lechuga por S. minor ocurria en au-
sencia de materia orgdnica disponible porque la
masa de micelio aparentemente tiene suficientes
nutrientes de reserva para permitir la penetra-
cién directa.

Aunque existen reportes de la entrada de tubos
germinativos del micelio de S. sclerotiorum en ho-
jas de papa a través de estomas (Jones, 1976), la
penetracién generalmente ocurre directamente
a través de la cuticula de las hojas. La actividad
lipolitica encontrada por Tariq y Jeffries (1987)
sélo se dio en las hojas de frijol, en el sitio de con-
tacto entre las vesiculas del apresorio y la cuticula
y posteriormente en el poro de penetracién en el
tejido foliar, sin embargo no se ha observado acti-
vidad lipolitica en la invasién al tejido del tallo.

Cuando hay germinacién carpogénica se forman
los apresorios, los cuales son estructuras com-
plejas, multicelulares, cuya formacién requiere
estimulos de contacto (De Bary, 1887). La com-
plejidad del tipo de apresorios esté relacionada di-
rectamente con la superficie del huésped y es por
ello que varfan dependiendo de la dificultad para
penetrar, mostrando con ello que en el proceso
de infeccién no existe un patrén definido como
tal y ello podria explicar la capacidad de infectar
gran nimero de plantas (Tariq y Jeffries, 1984).

Una vez en contacto con la cuticula del huésped,
las hifas se bifurcan en dos estructuras en for-
ma de dedo y eventualmente desarrollan cojines
infecciosos en forma de domo (Lumsden, 1979).
Los cojines infecciosos se adhieren estrechamen-
te a la superficie del huésped por medio de un
material mucilaginoso (Boyle, 1921) que man-
cha el material circundante con una coloracién
oscura (Prior y Owen, 1963; Lumsden y Dow,
1973); aparentemente, este material mucilagino-
so y la forma de domo del cojin le permiten al
mismo ejercer una considerable fuerza en la cu-
ticula para ingresar mecanicamente al tejido del
huésped (Abawi et al., 1975; Boyle, 1921; Lums-

den y Dow, 1973). En S. minor el tipo de apre-
sorio formado dependerd de la resistencia de la
superficie a penetrar, con lo cual no se presenta
un tipo tnico del mismo sino que variaria (Tariq
y Jeffries, 1984).

Infeccion del huésped

Después de la penetracién de la cuticula del hués-
ped se forma una especie de vesicula granular
inflada entre la cuticula y la epidermis (Boyle,
1921; Lumsden, 1979). Esta vesicula permite que
la hifa de infeccién se desarrolle gradualmente
desde los cojines de infeccién e invada los tejidos
del huésped, y de acuerdo con De Bary (1887),
indiscriminada, es decir que ocurre entre y a tra-
vés de las células.

En tejidos de frijol infectados por S. sclerotiorum o
S. minor, las hifas de infeccidén crecen radialmente
desde las vesiculas y se desarrollan entre la cuti-
cula y la capa de células epidermales e intercelu-
larmente en la corteza (Lumsden y Dow, 1973).

Las hifas de infecciéon indudablemente son las
responsables del rompimiento de las defensas del
huésped, de la colonizacién inicial de los tejidos
(Boyle, 1921; Lumsden y Dow, 1973) y probable-
mente de los cambios en los tejidos infectados del
huésped y ademas estarfan asociadas con el avan-
ce de las mérgenes de las lesiones en el huésped.

Entre los cambios en los tejidos ocasionados por
las hifas de infeccién, se mencionan las alteracio-
nes en los materiales pécticos de las paredes celu-
lares, la muerte de las células, la acumulacién de
fluidos y agua en las mérgenes de avance, los cam-
bios en la permeabilidad de las células en avance y
la produccién de enzimas y otras sustancias res-
ponsables de la patogenicidad (Lumsden, 1979).

Colonizacion del huésped
Las hifas ramificadas invaden las células y espa-

cios intercelulares en la corteza. Ellas también
estdn asociadas con la destruccién de la estruc-
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tura cristalina de la pared celular del huésped
(Calonge et al., 1969).

Después de la extensiva colonizacién del tejido,
las hifas ramificadas emergen de los tejidos del
huésped, primero a través de los estomas o a tra-
vés de la cuticula (Lumsden y Dow, 1973).

La penetracién exclusivamente intercelular de
las hifas de infeccién a través del tejido (Lums-
den y Dow, 1973) es incrementada por enzimas
pectoliticas producidas por Sclerotinia spp., capa-
ces de degradar la lamela media de las células del
huésped; dichas enzimas, endo y exopectinasa,
celulasas, hemicelulasas y proteasas, se cree que
facilitan la degradacién de la pared celular y la
colonizacién posterior. Lumsden (1979) reporta
que también otros autores coinciden en el hecho
de que las enzimas pectoliticas siempre estan
asociadas con las enfermedades causadas por
Sclerotinia. Finalmente, el conjunto de hifas en-
trelazadas forman un micelio algodonoso en la
superficie de las lesiones maduras.

Requerimientos de nutrientes
para la infeccion

La nutricién de Sclerotinia spp. durante todos
los estados del desarrollo de la enfermedad es
probablemente el factor mas importante en la
determinacion del éxito o fracaso en el estable-

cimiento de la enfermedad en el huésped (Lums-
den, 1969, 1979).

Durante la infeccién, el hongo se organiza en
hifas especializadas de infeccién, que requieren
una cantidad considerable de energfa y por tanto
una abundante cantidad de nutrientes disponi-
bles. Asi, la nutricién dada por una determinada
base alimenticia puede determinar si ocurre o no
la enfermedad en un huésped potencial. Algunas
enzimas como la celulasa, la hemicelulasa, la po-
ligalacturonasa, la fosfatidasa, las enzimas pro-
teoliticas y otras enzimas pueden cumplir un pa-
pel nutricional en la patogénesis. La accién de estas
enzimas en las paredes y los contenidos celulares
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pueden proporcionar un suministro abundante de
carbono y nitrégeno, esencial para la intensa activi-
dad metabdlica de Sclerotinia spp., a medida que las
hifas de infeccién se mueven rdpidamente a través
de los tejidos del huésped y podrian ser responsa-
bles de la degradacién de la pared celular y asi
volver disponibles abundantes carbohidratos y el
nitrégeno, este tltimo por la accién de la fosfati-
dasa y las proteasas.

El papel del acido oxalico
en la patogénesis

De Bary (1886) observé una asociacién entre
la produccién de &cido oxalico en zanahoria
y la infeccién por S. sclerotiorum. Otros autores
igualmente reportan al 4cido oxalico como una
toxina producida por S. sclerotiorum en girasol
y otros cultivos. Asi mismo, Noyes y Hancock
(1981), Godoy et al. (1990) y Cessna et al. (2000)
afirman que la secrecién de &cido oxalico por S.
sclerotiorum podria ser un determinante esencial
de su patogenicidad. En girasol se encontré una
correlacién entre la severidad de la enfermedad,
la acumulacién de 4cido oxalico, la disminucién
del pH y la inhibicién de la polifenoloxidasa; se
concluyé que existe una estrecha relacién entre
la virulencia de S. sclerotiorum y la produccién de
acido oxalico, lo mismo que su efecto en el meta-
bolismo fendlico del huésped al inhibir la polife-
noloxidasa (Magro et al., 1984). En S. sclerotiorum,
la secrecién de poligalacturonasa y la reduccién
del pH por el 4cido oxalico son determinantes en
la patogenicidad del hongo (Cotton et al., 2003).

De igual manera se encontré una alta correlacién
entre la degradacién del acido oxdlico y el esti-
mulo de la produccién de la enzima B-1,3-glu-
conasa utilizando el micoparésito Coniothyrium
minitans lo cual muestra que el biocontrol con
aquél esta fundamentado en la degradacién del
acido oxalico (Ren er al., 2007). La evidencia
para tal afirmacién parece basarse en la recupe-
racién de concentraciones milimolares de oxala-
to de tejidos infectados (Bateman y Beer, 1965;
Godoy et al., 1990), y adicionalmente porque la
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inyeccién manual de oxalato en plantas, o de un
filtrado de un cultivo que contenia oxalato, de-
sarroll6 los sintomas de una enfermedad como
Sclerotinia, independiente del patégeno (Bateman
y Beer, 1965; Noyes y Hancock, 1981).

Tal evidencia ha sido fortalecida por la observa-
cién de que mutantes de Sclerotinia que son defi-
cientes en la habilidad para sintetizar oxalato, no
son patogénicos, a pesar de poseer todo el com-
plejo de enzimas degradativas, incluyendo la po-
ligalacturonasa, pectin metilesterasa y celulasa;
mientras que los aislamientos que mantienen su
capacidad de biosintetizar oxalato exhiben viru-
lencia normal (Godoyez al., 1990; Subbarao, 1998).

De acuerdo con Cessna et al. (2000), S. sclero-
tiorum es miembro de un grupo de al menos 12
hongos patégenos de plantas que generan y se-
cretan concentraciones milimolares de oxalato a
su alrededor.

La especulacién acerca del mecanismo o me-
canismos por los cuales la secrecién de oxalato
podria incrementar la virulencia de Sclerotinia se
centra actualmente en tres modos de accién:

* A causa de que varias de las enzimas secreta-
das por el hongo durante la invasién de los te-
jidos huéspedes (ej. poligalacturonasa) tienen
su maxima actividad a pH bajos; varios inves-
tigadores han postulado que el oxalato podria
aumentar la virulencia de Sclerotinia por un
cambio en el pH del apoplasto, a un valor mas
adecuado para la degradacién enzimética de

la pared celular de la planta (Bateman y Beer,
1965).

* Debido a que el oxalato puede ser téxico para
las plantas hospederas, presumiblemente a
causa de su acidez, se ha sugerido que la se-
crecion de oxalato debilita la planta facilitando
asi la invasién (Noyes y Hancock, 1981).

La quelacién del Ca®* de la pared celular por el
oxalato compromete la funcién del calcio, del

cual dependen las respuestas de defensa y de-
bilita la pared celular de la planta (Bateman y
Beer, 1965).

Pero las plantas también responden a la invasién
de un hongo patogénico. De acuerdo con Cess-
na et al. (2000), una de las primeras respuestas
de resistencia por parte de los tejidos infectados
de la planta contra la invasién de un microbio
es el rompimiento oxidativo, el cual consiste en
la liberacién controlada de O? y H,0, en el sitio
de ingreso del patégeno. Sin embargo, el rom-
pimiento oxidativo es inhibido a bajos pH y re-
quiere un incremento en el Ca?* (Cessna et al.,
2000).

El 4cido oxélico producido por el patégeno afec-
ta el pH de los tejidos infectados (Lumsden,
1979) reduciéndolo (Subbarao, 1998) de 5,0 a 4,0
(Lumsden, 1972) mediante la liberacién de oxa-
lato (Cessna et al., 2000) y disminuyendo asf la
viabilidad celular de los tejidos y, por lo tanto, la
capacidad de la planta de responder a la invasién
del patégeno (Subbarao, 1998).

El efecto del incremento de la acidez en el desa-
rrollo de las lesiones favoreceria la actividad de
las enzimas pectoliticas, asi como de las celula-
sas, hemicelulasas y otras enzimas hidroliticas
(Lumsden, 1979) e inhibiria la accién de enzimas
tales como o-difenol-oxidasa, la cual est4 impli-
cada en los mecanismos de defensa del huésped;
asi, la inhibicién de aquella enzima incremen-
ta la patogenicidad de S. sclerotiorum (Ferrar y
Walker, 1993).

La colonizacién del huésped por Sclerotinia re-
quiere la secrecién del acido oxélico que a su vez
suprime la actividad del oxigeno reactivo (Walz
et al., 2008). Durante el proceso de la infeccién,
el patégeno secreta grandes cantidades de 4ci-
do oxalico que facilitan dicho proceso. Por otro
lado, las enzimas oxalato oxidasa y oxalato de-
carboxilasa pueden detoxificar el 4cido oxalico
para convertirlo en CO, y H,O, (Donaldson et
al., 2001; Hu er al., 2003; Walz et al., 2008).
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Lumsden (1979) afirma que el efecto del acido
oxalico en los tejidos enfermos podria ser multi-
ple. Asi, durante los estados iniciales de desarro-
llo de la enfermedad y avance de la margen de la
lesion, el acido oxélico podria trabajar de forma
sinérgica con las enzimas pectoliticas, tal como
sucede en otras enfermedades.

El 4cido oxélico puede ser responsable también
de los sintomas de marchitez (Noyes y Hancock,
1981), asociados con las enfermedades causa-
das por Sclerotinia spp. (Lumsden, 1979), puesto
que los cristales identificados como oxalato han
sido observados ocluyendo los vasos del xilema
(Lumsden y Dow, 1973; Noyes y Hancock, 1981).

Sintomatologia

De acuerdo con Subbarao (1988), la pudricién
blanda de la lechuga generalmente se manifies-
ta en dos etapas de desarrollo de la planta. Entre
tres y cuatro semanas después de la emergencia
de la plantula, caso poco frecuente, o cuando la
planta esta cercana o en la madurez, lo cual es lo
mas comin (Adams y Tate, 1975; Abawi y Gro-
gan, 1979; Subbarao, 1998; Koike y Davis, 2009).
Bajo condiciones de Cota (Cundinamarca) y de-
pendiendo del indculo, se presenta un periodo de
incubacién de 3 a 4 d donde se hacen evidentes
los sintomas y luego uno de latencia de 4 a 5 d en
S. minor'y S. sclerotiorum respectivamente, a partir
de los cuales se forman micelio algodonoso y es-
clerocios (Smith, 2007).

Adams y Tate (1975) y Abawi y Grogan (1979)
reportan también la etapa posterior a la forma-
cién de la cabeza como un periodo en el cual se
hace mas evidente la enfermedad.

Varios autores coinciden en que la infeccién se
inicia en las hojas maés viejas, cerca de la super-
ficie del suelo (Abawi y Grogan, 1979; Walker,
1959; Purdy, 1979; Ferreira y Boley, 1992).

El sintoma inicial de la pudricién blanda de la
lechuga es una marchitez de las hojas exteriores

REV. COLOMB. CIENC. HORTIC.

de la planta que dan a la misma una apariencia
de estrés (Walker, 1959; Purdy, 1979; Subbarao,
1998).

Gradualmente las hojas exteriores son infecta-
das, se marchitan y caen sobre el suelo, mientras
que las hojas de la cabeza permanecen erectas
(Purdy, 1979; Abawi et al., 1985; Subbarao et al.,
1997). A medida que el hongo coloniza el tejido
huésped produce unas lesiones de color café pali-
do (Koike y Davis, 2009).

Posteriormente, hay una pudricién blanda de
la cabeza y las hojas de la planta (Purdy, 1979;
Abawi et al., 1985; Bell er al., 1998; Subbarao et
al., 1998; Laemmlen, 2002), la cual presenta fi-
nalmente el aspecto de una masa gelatinosa o
viscosa (Avila de Moreno et al., 1992).

Subsecuentemente, bajo condiciones himedas
(Abawi y Grogan, 1979; Subbarao, 1998), se for-
ma un micelio blanco algodonoso y se producen
los esclerocios (Walker, 1959; Abawi y Grogan,
1979; Purdy, 1979; Koike y Davis, 2009; Laemm-
len, 2002) sobre, dentro y alrededor de las plan-
tas infectadas (Walker, 1959; Purdy, 1979).

Segtin Messiaen y Lafon (1968) los esclerocios son
inicialmente blancos, del color del micelio que los
origina, después toman una coloracién grisécea y
finalmente se tornan negros por completo.

Abawi y Grogan (1979) reportan un trabajo de
Marcum y Grogan (no publicado) en el cual la
muerte de la planta puede ocurrir a la semana
siguiente de la infeccién de las hojas bajeras, en
un periodo de 7 a 14 d cuando la infeccién es a la
raiz principal, mientras que cuando la infeccién
se origina en raices secundarias, el progreso de la
enfermedad es més lento y se requiere un periodo
de incubacién de 3 semanas o mds para la expre-
sién de los sintomas y la muerte de la planta.

Existe una diferencia entre la sintomatologia de
las infecciones causadas por ascosporas y las cau-
sadas por esclerocios; es decir entre la infeccién
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por S. sclerotiorum 'y S. minor. Subbarao (1998)
afirma que cuando los esclerocios causan la in-
feccién, los sintomas iniciales se presentan en
las hojas inferiores y la infeccién avanza hacia
capas sucesivas de hojas; mientras que, cuando
las ascosporas inician la infeccién, los sintomas
se originan en las 4reas expuestas de las plantas
de lechuga, donde las ascosporas caen y causan la
infeccién. Debido a que S. sclerotiorurm produce
esporas aéreas, es comin observar los sintomas
en las partes aéreas de la planta como en la cabe-
za de la lechuga (Laemmlen, 2002), mientras que
S. minor usualmente ataca el tallo en, o cerca de
la superficie del suelo.

El tipo de enfermedad causada por S. sclerotiorum
es determinada por el modo de “germinacién”
del inéculo. Asf, cuando la germinacién es mice-
liogénica se presenta pudricién radical, pudricién
de la base del tallo y marchitez; mientras que
cuando la germinacién es carpogénica se presen-
ta pudricién de la cabeza o pudricién de la vaina
en frijol (Huang et al., 1998). En cultivos como el
girasol, el frijol, el cdrtamo y la canola las ascos-
poras constituyen la principal fuente de infec-
cién de pudriciones en los campos comerciales;
pero en la medida que se reduzca el nimero de

esclerocios en el campo se reduciré el nimero de
apotecios productores de ascosporas (Huang et
al., 2006). Asi mismo, las plantas infectadas por
ascosporas aéreas forman esclerocios en las par-
tes aéreas (Subbarao, 1998).

En conclusién, S. sclerotiorum y S. minor son paté-
genos que poseen una gran capacidad infectiva,
por atacar numerosos cultivos de importancia
agricola y que, dadas las caracteristicas origina-
das en la forma reproductiva, representan una
seria amenaza para los cultivos horticolas de la
Sabana de Bogotd. En los cultivos de lechuga se
ha presentado la infeccién a través de esclerocios
en mayor medida en comparacién con la forma
carpogénica, la cual se presenta solo con S. sclero-
tiorum en condiciones de alta humedad relativa y
bajas temperaturas permanentes, como se com-
probo en el trabajo realizado por Arias y Tautiva
(2006) realizado en el municipio de Mosquera.
Con respecto a los dos patégenos, es posible dis-
tinguirlos por el tipo de infeccién, el tamafo de
los esclerocios y a través de pruebas de laborato-
rio. Las medidas de control deberdn dirigirse a
reducir la oferta de esclerocios, a través de medi-
das de rotacién de cultivos tolerantes y el uso de
micoparasitos.
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