=TI Hernia de las cruciferas por

Plasmodiophora brassicae: caso de estudio,
corregimiento de Gualmatan, Narino

242

Donald H. Riascos-0rtiz, Eliana Gisela Revelo Gomez,
Carlos Alberto Marcillo Paguay, Eliana Martinez Pachan,

Diego Leonardo Cortés Delgadillo

Introduccion

El departamento de Narifno es un impor-
tante productor de cruciferas (repollo,
brdcoli y coliflor). Ocupa el cuarto lugar en
Colombia, con 7.160 toneladas, equivalen-
tes al 10 % de la produccion nacional (MADR,
2022). En este departamento, las crucife-
ras se cultivan como parte de la ACFC y se
destinan a satisfacer los mercados local y
nacional, con el corregimiento de Gualma-
tan, en zona rural del municipio de Pasto,
como uno de los mayores productores.

La caracterizacion social elaborada para
el proyecto “Fortalecimiento de capaci-
dades para la innovacion en la agricultura
campesina, familiar y comunitaria ten-
diente a mejorar los medios de vida de la
poblacion vulnerable frente a los impactos
del COVID-19, en la subregion centro del
departamento de Narino", permite afirmar
que la produccion de cruciferas en el co-
rregimiento de Gualmatan la llevan a cabo
pequenos productores en areas que en su
mayoria no superan los 1.000 m? lo cual
corresponde a una agricultura minifundista.

Ademas de la demanda creciente de
verduras para el consumo a nivel nacional
(Departamento Administrativo Nacional de
Estadistica [DANE], 2022), otra razon por la
que el corregimiento de Gualmatan se ha

especializado en la produccién de repollo,
brocoli y coliflor, es su rentabilidad econ6-
mica, mayor que la de otras especies culti-
vadas en la localidad. Esta rentabilidad se
asocia a un menor ndmero vy costo de la-
bores de mantenimiento de los cultivos en
comparacion con especies como la papa (de
alta demanda en insumos agricolas para
fertilizacion y manejo de plagas y enferme-
dades), lo cual permite incrementar los in-
gresos economicos y hace de las cruciferas
el cultivo preferido de los agricultores.

Sin embargo, segln informacion pro-
porcionada por la Secretaria de Agricultura
del municipio de Pasto, en 2018 se regis-
tro por primera vez la enfermedad hernia
de las cruciferas en el corregimiento de
Gualmatan. Debido al desconocimiento y a
la falta de medidas oportunas para mitigar
la dispersion del patdgeno, en la actuali-
dad la afeccion se encuentra ampliamente
distribuida en el territorio y ha causado im-
portantes pérdidas en produccion, que au-
mentan en cada ciclo de cultivo. Un censo
llevado a cabo en septiembre de 2022, en
el marco del proyecto mencionado arriba y
con participacion de AGROSAVIA, el ICA vy la
Secretaria de Agricultura de Pasto, mostro
que, para el corregimiento de Gualmatan,
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la enfermedad se encuentra en 65 % de los
lotes visitados, de un total de 193 predios
evaluados.

Algunos paises no han prestado la sufi-
ciente atencion a la enfermedad, algo que
ha favorecido su distribucion en grandes
areas, con pérdidas significativas de pro-
duccion de hortalizas y en cultivos de cru-
ciferas para produccion de aceite, y que
amenaza en el futuro cercano a los culti-
vos de cruciferas. La enfermedad no puede
erradicarse una vez se ha introducido en un
area, y por lo tanto, su manejo es esencial
en los primeros estados de la infeccion (Sa-
haran et al., 2021).

En ese sentido, el presente capitulo tie-
ne como proposito ampliar el conocimiento,

Pérdidas en produccion

La hernia de las cruciferas puede ocasio-
nar pérdidas en produccion de 10 al 100 %.
Existe una relacion directa entre el grado
de infestacion del suelo y laincidencia de la
enfermedad. Un analisis de regresion lineal
mostrd una correlacion negativa entre la
densidad de indculo del patégeno vy la pro-
duccion, v evidencid pérdidas de produc-
cion de 60 % en densidades de indculo bajas
(Strehlow et al., 2015). La enfermedad
también puede afectar la calidad estéticay
dar lugar a tamanos variables e inacepta-
bles en la produccién debido a retraso en la
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especialmente entre productores, agrono-
mos vy asistentes técnicos, sobre P. brassi-
cae, el agente causante de la hernia de las
cruciferas, principal enfermedad de culti-
vos de la familia Brassicaceae. El objetivo
también es exponer la situacion actual de
la enfermedad en el corregimiento de Gual-
matan, una de las mas importantes zonas
productoras de repollo, brocoli y coliflor en
Narifo, con base en los resultados de las
jornadas de cuantificacion de incidencia del
patégeno en lotes de produccién. Final-
mente, el documento presenta informacion
sobre |as principales estrategias de control
disponibles en la literatura cientifica para el
manejo integrado de la enfermedad.

madurez fisiologica, con lo cual se incum-
plen los requerimientos del mercado y se
pierde el valor comercial. Adicionalmente,
la patologia inhabilita los suelos para pro-
duccion de cruciferas dado que su agente
causal forma estructuras de resistencia
denominadas esporas de reposo, que pue-
den permanecer viables en los suelos por
20 anos o mas v que reducen el valor co-
mercial de los lotes puesto que se pierde
su vocacion para cultivo de cruciferas (Sa-
haran et al., 2021).

Sintomas y signos de la enfermedad

Los 330 géneros y las 3.700 especies de la
familia Brassicaceae son hospederos po-
tenciales de P. brassicae y en todos ellos
el patdgeno es capaz de completar su ciclo
de vida. Son susceptibles las variedades de
las especies cultivables, incluidas Brassi-
ca oleracea, B. rapa (syn. B. campestris),

B. napus, B. carinata, B. nigra 'y B. juncea,
pero también arvenses cruciferas como
B. kaber, B. hirta, Capsella bursa-pastoris,
Barbarea vulgarisy Thlaspi arvense (Bailey,
1961; Howard et al,, 2010; Kageyama &
Asano, 2009).
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En el corregimiento de Gualmatan, sin-
tomas tipicos de la enfermedad han sido
registrados en cultivos de cruciferas (fi-
gura 79). Los sintomas en la parte aérea a
menudo no se observan durante la fase de
plantula, y solo aparecen cuando los sinto-
mas subterraneos (agallas) interrumpen el
movimiento de agua y nutrientes desde las
raices hasta el follaje. Los sintomas tem-
pranos en la parte aérea corresponden a un
color verde palido o amarillamiento en las
hojas vy retraso del crecimiento de las plan-
tas. En estados avanzados, consisten en
un marchitamiento de la planta que puede
confundirse con la accién de cualquier otro
patogeno del suelo, con deficiencias nutri-
cionales e incluso con estrés abiético (figu-
ras 79a, 79b).

Los sintomas caracteristicos de la en-
fermedad son registrados solo después
de retirar del suelo plantas infectadas vy

corresponden a agallas de color blanco a
nivel de las raices, resultado de la induccion
de hipertrofia (alargamiento celular) e hi-
perplasia (excesiva division celular) del te-
jido cortical. Las agallas aparecen sobre las
raices como husos semejantes a hinchazo-
nes o protuberancias trituradas, nudosas
o en forma de masa (figuras 79c, 79d), vy
en estados avanzados se tornan de color
marrdén y aparecen descompuestas (figura
79e). A escala de lote, cuando la enferme-
dad se presenta por primera vez, su patron
de distribucion es agregado, con parches o
focos (figura 79f), algo que tiene relacion
con la naturaleza monociclica de la patolo-
gia y el limitado movimiento de las zoospo-
ras en el suelo. Sin embargo, transcurridos
varios ciclos de cultivo, la distribucion pue-
de llegar a ser aleatoria e incluso uniforme
por el movimiento de suelo durante la pre-
paracion del terreno.

Figura 79. Sintomas de la hernia de las cruciferas observados en el corregimiento de Gualmatén,
Narifio. a. y b. Sintomas aéreos; c. y d. Sintomas subterraneos; e. Agallas descompuestas; f. Distribucién
de la enfermedad en el lote (las flechas rojas indican un foco de la enfermedad).

Fotos: Autores
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El patégeno P. brassicae es un parasito
obligado, por lo tanto, la observacion de
sus signos o estructuras es posible me-
diante diseccion del tejido de las agallas en
plantas de 45-60 dias. En las células cor-
ticales infectadas se observan plasmodios
jovenes, vegetativos o masas de esporas
de reposo. Un gran nimero de estas ulti-
mas son liberadas al suelo luego de que las
agallas se desintegran por accion de mi-
croorganismos saprofitos. Las esporas de
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reposo pueden sobrevivir en el suelo por
mas de 20 anos y se consideran el indculo
primario de la enfermedad, es decir, son las
estructuras que inician la epidemia cuando
los cultivos de cruciferas se establecen en
campo (Williams & McNabola, 1967). Dife-
rentes estudios han encontrado una fuerte
relacion positiva entre la incidencia de la
enfermedad vy el grado de infestacion del
suelo (Wallenhammar et al., 2014).

Distribucion de la enfermedad

De acuerdo con la literatura, la enfermedad
se registro por primera vez en el nabo, en
1976, 139 anos después de que Woronin
identificara a P. brassicae como el agente
causal (Ellis,1742/2018). La enfermedad
se distribuye en el mundo alli donde existe
vegetacion de la familia de las cruciferas.
Segun la literatura, en la actualidad la pa-
tologia esta presente en cerca de 88 paises
(Dixon, 2009), y en Colombia afecta prin-
cipalmente al brocoli, el coliflor y el repo-
llo (Botero-Ramirez et al. 2015; Castillo &
Guerrero 2008; Torres Torres, 1972).

En el pais, la enfermedad se detect6 por
primera vez en 1962, en el municipio de Vi-
llamaria, cerca de Manizales, Caldas. Diez
anos mas tarde, el ICA la registro en culti-
vos de coliflor del municipio de Mosquera,
Cundinamarca (Forero de La-Rotta, 2001;
Velandia et al., 1998). Segin el ICA, en Nari-
no se reportd por primera vez en 2013, en
el municipio de Ipiales, de donde se ha di-
seminado a otras zonas del departamento,
como Gualmatan, corregimiento donde se
observo en 2018.

Después de que la enfermedad se in-
troduce en un area, diferentes practicas
favorecen su dispersion en el territorio,
sobre todo actividades relacionadas con

el transporte de suelo de un punto a otro
en la misma vecindad o a través de largas
distancias (Strelkov & Hwang 2014). Entre
las practicas que facilitan la diseminacion
del patégeno (dentro de un lote, pero tam-
bién entre fincas y regiones), se incluyen
las siguientes:

1. No desinfeccion del calzado: Agriculto-
res, operarios y/o asistentes técnicos,
durante las labores de inspeccion de
cultivos, a veces transportan el inéculo
desde zonas enfermas a otras libres de
la enfermedad. La no desinfeccion del
calzado y la maquinaria también pueden
introducir nuevas razas o patotipos del
patégeno en sitios donde previamente
no habian sido reportados.

2. Movimiento de suelo durante la prepa-
racién del terreno: Practica ampliamen-
te difundida entre los productores. No
solo favorece la dispersion del indculo
dentro un mismo lote, sino también en-
tre predios, cuando los implementos e
incluso las ruedas del tractor transpor-
tan suelo contaminado.

3. Falta de aislamiento o de cerramien-
to de los lotes dedicados a la produc-
cion de cruciferas: Favorece el ingreso
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de personas e incluso animales a los

predios y con ello la introduccion del

indculo.
En una evaluacion reciente (septiembre de
2022) sobre incidencia de la enfermedad
en 193 predios de cruciferas en el corre-
gimiento de Gualmatan, se encontré que
65 % de los lotes presentaba la enferme-
dad, y esto indica que la patologia tiene
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una alta prevalencia en esta zona de Na-
rifo (figura 80a). La incidencia, es decir, el
nimero de plantas enfermas sobre el total
de plantas evaluadas, fue variable ya que
se hallaron predios altamente afectados
(75 a 100 % de incidencia), con niveles de
incidencia medios (25 a 50 %) vy bajos (0 a
24 %), tanto en repollo (figura 80b) como en
brocoli (figura 80c) v coliflor (figura 80d).
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Figura 80. Incidencia de la enfermedad en predios de cruciferas en el corregimiento de Gualmatan.
a. Ortomosaico del corregimiento de Gualmatén y distribucion espacial de la enfermedad; b. Mapa
de calor de la incidencia en repollo. c. Mapa de calor de la incidencia en brécoli; d. Mapa de calor de la
incidencia en coliflor.

Fuente: Elaboracion propia
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Ciclo de vida de la enfermedad

P. brassicae es un patogeno obligado, intra-
celular, no axénico, microscopico, unicelular,
habitante del suelo, con gran variacion en
la forma de las razas o patotipos que tien-
den a romper las fuentes de resistencia en
especies de Brassica (Kuginuki et al., 1999).
La hernia de las cruciferas es una enferme-
dad monociclica, es decir, su patogeno tiene
un solo ciclo de la enfermedad por periodo
de cultivo, con un desarrollo de vida muy
complejo, conformado por tres estados: su-
pervivencia en el suelo por mas de 20 anos
como espora de reposo, infeccion primaria
de pelos radicales e infeccion secundaria
dentro de células del cortex de las raices.

En la primera fase, P. brassicae sobrevive
en el suelo en forma de esporas de reposo.
En esta etapa, su estructura es muy robus-
ta vy esta bien protegida por cinco paredes
de quitina y carbohidratos, que dificultan su
destruccion y la hacen resistente a la degra-
dacion por enzimas extracelulares produci-
das por organismos del suelo predadores.
Las muestras de suelo pueden contener

decenas de millones de esporas de reposo
por gramo, cuya vida media es de 3,6 anos.
Por lo tanto, se requieren 18 anos de ausen-
cia de un hospedero para que una poblacién
de campo de P. brassicae decrezca al 3 % de
la poblacion original de esporas de reposo
(Wallenhammar, 1996).

La segunda fase empieza con la germi-
nacion de la espora de reposo, provocada
por los exudados de las raices. Después de
la germinacion, son liberadas al suelo las
zoosporas primarias, que nadan en res-
puesta al gradiente de los exudados de la
raiz e infectan los pelos radicales del hos-
pedero o las células epidermales, en lo que
se considera el momento mas vulnerable
para P. brassicae. Al interior de la raiz, el
patoégeno produce un plasmodio primario,
que libera muchas zoosporas secundarias.
La tercera fase empieza con la infeccion del
cortex por parte de las zoosporas secunda-
rias, que desorganiza el metabolismo de la
planta y aumenta la division vy la elongacion
celulares (Kageyama & Asano, 2009).

Epidemiologia de la enfermedad

La hernia de las cruciferas es prevalente
en areas temperadas con climas himedos
y templados, sobre todo en zonas monta-
nosas de paises tropicales. Hay varios fac-
tores ambientales que limitan el proceso
infectivo de P. brassicae:

1. El movimiento de la zoospora primaria
requiere de constantes peliculas de hu-
medad entre las particulas de suelo, en
las cuales nada con ayuda de flagelos.
Esto explica por qué suelos himedos y
anegados, con humedad de 60 a 70 %,
favorecen el desarrollo y el movimien-
to del patégeno (Hwang et al., 2014;

Osozawa et al., 1994), mientras que
suelos secos lo reducen. La probabilidad
de encontrar lotes con alta densidad del
inoculo aumenta cuando se incremen-
tan los dias de lluvia/ano y la precipita-
cion media (Padilla-Huertas, 2020).

2. El ambiente del suelo debe ser quimi-
camente favorable para el patogeno. El
componente mas obvio es el pH acido
(<6,5), dado que altas concentraciones de
hidrogeno lo favorecen, mientras que ele-
vadas cantidades de calcio en apariencia
son deletéreas para P. brassicae (Gossen
et al., 2013; Narisawa et al., 2005; Niwa
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et al,, 2008; Rashid et al., 2013; Webster
& Dixon, 1991).

Seglin reportes, se necesitan tempera-
turas superiores a 20 °C para iniciar el
movimiento del patégeno vy la subse-
cuente infeccion. También esta docu-
mentado que para el desarrollo de los
sintomas se necesitan temperaturas
inferiores a las requeridas para el movi-
miento vy la penetracion de la zoospora
primaria.

4. También son favorables para P. brassi-

cae contenidos de nitrogeno en forma
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amoniacal (H-NH,), ademas de una po-
bre estructura y un inadecuado drenaje
del suelo, y temperaturas mayores de
15 °C (Dixon, 2002). Por el contrario, al-
tas concentraciones de calcio y boro dis-
minuyen las tasas de infeccion primaria
(Webster & Dixon, 1991), y conforme
aumentan los contenidos en suelo de
calcio, magnesio, sodio, zinc y boro vy
la capacidad de intercambio catiénico
efectiva (CICE), las densidades del in6cu-
lo tienden a disminuir (Padilla-Huertas,
2020).

Manejo integrado de la enfermedad en sistemas de
cruciferas

Se relacionan a continuacion algunas es-
trategias de manejo preventivas y cura-
tivas recomendadas en la literatura, que

La estrategia mas efectiva para el manejo
de la hernia de las cruciferas es asegurar
que los campos permanezcan libres del pa-
togeno, lo cual es posible con las siguientes
medidas:

1.

Sanitizacion: Proceso de limpieza y des-
infeccion o descontaminacion de su-
perficies de maquinaria, equipamiento,
vehiculos, herramientas y calzado, para
eliminar el riesgo de traslado del patoge-
no de campos infestados a no infestados.
La sanitizacion comprende tres pasos
claves: a) limpieza aspera con raspado,
cepillado y soplado a fin de remover el
suelo y los residuos de cultivo; b) limpie-
za fina, que consiste en lavar a presion
las superficies, refregando o aplicando

pueden integrarse para evitar la dispersion
del patégeno y también para bajar la pre-
sion del indculo en predios infestados.

aire comprimido para remover remanen-
tes, v c) desinfectar con un biocida de
modo que permanezca en contacto con
la superficie minimo 20 minutos. La apli-
cacion de un desinfectante como hipo-
clorito de sodio al 1-2 %y en contacto por
20 a 30 minutos, inactiva o mata esporas
de reposo del patégeno (Canola Council
of Canada, 2011).

. Evitar la siembra de semillas no trata-

das, procedentes de campos infestados
(Government of Alberta, 2010).

. Evitar la irrigacion con bombeo de agua

proveniente de canales, arroyos y reser-
vorios contaminados por la escorren-
tia de lotes infestados (Howard et al,,
2010).
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Se han reportado accesiones de B. olera-
cea con resistencia a P. brassicae (Voorrips,
1996). Estudios sobre el genoma muestran
que la resistencia de esta especie a |a her-
nia de las cruciferas es cuantitativa y esta
bajo control poligénico por uno o dos QTL
con efectos menores o aditivos (Roche-
rieux et al., 2004; Voorrips et al., 1997). Sin
embargo, algunos estudios indican que la
resistencia de esta especie a la enferme-
dad también es cualitativa y esta controla-
da por genes dominantes o recesivos, por
lo que se considera que ambos mecanis-
mos de resistencia, cuantitativo y cualita-
tivo, pueden estar presentes en B. oleracea
(Chiang & Créte, 1983; Yoshikawa, 1993).
Sobre Brassica napus, la mayoria de estu-
dios han encontrado resistencia oligogéni-
ca al patoégeno y esto ha sido la base para
proponer una piramidizacion de genes de
resistencia en esta especie (Crutel et al.,
1980), basada, segln los distintos autores,
en tres, cuatro o cinco de estos genes de
resistencia, aunque el modelo de cuatro es
el mas favorecido (Diederichsen & Sacris-
tan, 1996).

La evaluacion de materiales de cruciferas
en interaccién con P. brassicae y su impacto
sobre la frecuencia de colonizacion primaria
(infeccion de pelos radicales) y secundaria
(infeccion de raices) muestra que la infec-
cion de pelos radicales, la formacion de un
plasmodio con muchos nicleos vy la even-
tual aparicion de esporas de reposo son fe-
némenos que ocurren con mayor frecuencia

A continuacion se describen diferentes es-
trategias de manejo de tipo cultural que

cuando la interaccion es compatible (planta
susceptible al patégeno) que cuando es in-
compatible (planta resistente), caso este en
el que pocas células de la raiz llegan a in-
fectarse, los plasmodios permanecen inma-
duros con unos pocos nicleos y no existe
produccion de esporas de reposo (Tanaka
et al,, 2006). Estos resultados sugieren que
la resistencia en cruciferas a P. brassicae se
asocia con la supresion de la infeccion y con
la subsecuente formacion del plasmodio
durante las fases de colonizacion primaria 'y
secundaria (Hwang et al., 2011).

Las infecciones primaria y secundaria en
B. oleracea se han observado en lineas re-
sistentes y susceptibles. Los sintomas de
invasion cortical de P. brassicae en hospe-
deros resistentes y susceptibles incluyen
rompimiento de pared celular, presencia
de vesiculas o cuerpos de inclusion den-
tro de las paredes celulares, pared celular
gruesa en asocio con plasmodios y nacleos
de células del hospedero agrandados vy
desorganizados. Sin embargo, la principal
diferencia entre hospederos resistentes y
susceptibles es que en los primeros las pa-
redes celulares del xilema no se degradan,
lo que sugiere que los materiales resisten-
tes de B. oleracea no previenen del desa-
rrollo de plasmodios, sino de la reduccion
del nimero de paredes celulares rotas, lo
cual impide el movimiento del patogeno y
la colonizacion de células del cortex de las
raices (Donald et al., 2008).

han sido reportadas por su eficacia en el
control de la enfermedad:
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Propiedades fisicas, quimicas y
nutricionales del suelo

La compactacion de los suelos causada por
animales o maquinaria y la consecuente
retencion de excesos de agua ha sido aso-
ciada con un incremento en la severidad
de la enfermedad (Anderson, 1855; Dixon
& Tilston, 2010; Russell, 1859; Sometrville,
1895). En general, el desarrollo de la hernia
de las cruciferas es reducido en suelos bien
drenados. Por lo tanto, para el manejo de
esta enfermedad, se recomienda evitar la
compactacion de los suelos (McDonald et
al., 2004).

Incluso antes de Woronin, se determind
que P. brassicae se ve favorecida por altas
concentraciones de iones de hidrogeno en
el suelo, es decir, por suelos con pH acido.
Por el contrario, suelos con alto contenido
de calcioy pH > 7,0 son antagonistas al pa-
togeno. En suelos con un pH de 7,2 se ha
registrado una reduccion de las infecciones
primarias debido al aborto del plasmodio
primario, que falla en la liberacion de zoos-
poras secundarias. En suelos con pH supe-
rior a 8,0, el desarrollo de las zoosporas se
deformay estas se abortan, y por tanto las
hernias no se forman, lo que confirma que
las zoosporas secundarias son necesarias
para la formacion de agallas.

La evidencia muestra claramente que
las concentraciones elevadas de calcio en el
suelo retardan la tasa de maduracion de P.
brassicae en los pelos radicales, y que esto
reduce la velocidad y cantidad de plasmo-
dios que maduran para formar esporangios
(Agricultural Development and Advisory
Service [ADAS], 1984). La literatura indica
que aplicaciones repetidas de compuestos
de calcio favorecen el desarrollo de suelos
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supresivos, los cuales inhiben el desarrollo
de la enfermedad. Por ejemplo, los fertili-
zantes de cianamida calcica estimulan el
desarrollo de microorganismos del suelo
que son antagonicos a P. brassicae (Dixon,
2012).

Se sabe que el boro tiene un efecto si-
milar pero mas intenso que el calcio. Las
concentraciones elevadas de este elemento
se asocian con reduccion de la fase secun-
daria del ciclo de vida de P. brassicae y dis-
minucion en la expresion de sintomas de la
enfermedad. Aplicado en dosis de 20 a 30
ppm, el boro reduce la tasa de maduracion
de plasmodios primarios y ademas dismi-
nuye la expresion de los sintomas (Webster
& Dixon, 1991). La literatura reporta que, en
ausencia de boro, se suprime el efecto inhi-
bitorio del calcio sobre la infeccion de pelos
radicales. Una de las fuentes de boro con
efecto demostrado en la reduccion de la en-
fermedad es el tetraborato de sodio (Dixon
& Wilson, 1984). El impacto del boro en la
supresion de las infecciones primaria y se-
cundaria y por tanto en la reduccién de la
intensidad de los sintomas se relaciona con
la disminucion de la division nuclear y con la
alteracion de la estructura y permeabilidad
de las células de P. brassicae. En ese sen-
tido, se sugiere aumentar los contenidos
de boro en la rizosfera antes de establecer
cultivos susceptibles en campos infestados,
para reducir la penetracion y colonizacion
de pelos radicales por parte del patdgeno
(Webster & Dixon, 1991).

Las formas de nitrogeno presentes en
el suelo en ocasiones determinan el éxito
o falla de la interaccion hospedero-pat6-
geno. Page (2001) demostrd que una com-
binacion de calcio y nitrégeno en forma de
nitrato es antagonica del crecimiento v la
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reproduccion de P. brassicae. En contraste,
el nitrogeno amoniacal favorece el ciclo del
patégeno. La adicion de nitrato estimula
los aminoacidos libres de las células, y si se
estimulan la arginina o las histonas ricas,
puede ocurrir represion de las ARN-polime-
rasas, lo que afecta la expresion de genes
de patogénesis de P. brassicae, dado que
los sitios de las enzimas se saturan con la
consecuente inhibicion del sustrato o pro-
ducto vy, por tanto, los motivos de los ami-
noacidos se desvian hacia la formacion de
un ambiente inhibitorio del patogeno.

Ademas, diversos estudios han demos-
trado que los suelos deficientes de potasio
tienen una reduccion de la enfermedad de
hasta 60 %, y esto sugiere que el potasio es
necesario para el crecimiento de P. brassi-
cae, lo mismo que para el huésped (Gallegly
& Walker, 1949). Los diferentes estudios
aportan evidencia de que el calcio, el boro
y el nitrogeno en forma de nitrato actuan
de manera sinérgica y tienen efectos su-
presivos sobre el patogeno, lo que consti-
tuye una base cientifica para la practica de
encalado a largo plazo, a fin de cambiar la
quimica del suelo (reducir la concentracion
del ion de hidrogeno e incrementar las can-
tidades de calcio y otros elementos en la
rizosfera) (Dixon, 2014).

Rotacion de cultivos

Lo usual es considerar la rotacion de culti-
vos como la medida mas simple y efectiva
para el manejo de la enfermedad. Sin em-
bargo, esta estrategia a veces no es prac-
tica debido a que las esporas de reposo de
P. brassicae pueden permanecer viables en
el suelo hasta por 20 anos. La vida media
de estas esporas es de 3,6 anos v, por lo
tanto, en suelos con alta concentracion de

indculo, las rotaciones de cultivos extrema-
damente largas son importantes para redu-
cirlo por debajo de los umbrales que causan
enfermedad. Un periodo de cinco afnos de
barbecho continuo o de cultivo con rabano
resistente a la hernia de las cruciferas dio
como resultado un decrecimiento significa-
tivo de la viabilidad de las esporas de reposo
(Wallenhammar, 1996). Las poblaciones de
P. brassicae se reducen sobre todo con ro-
tacion de cultivos de maiz, espinaca, papa,
fresa y cebolla (Ilkegami, 1985; Yamada et
al., 2003).

Cultivos trampa, remocion de
plantas enfermas y de residuos de
cosecha

Algunas especies vegetales como el rabano
(Raphanus sativus) estimulan la germina-
cion de esporas de reposo, la colonizacion
de infeccion secundaria de raices y los sin-
tomas de la enfermedad. Es probable que
esto se deba a que el hospedero proporcio-
na fuentes de energia para germinacion y
colonizacion, pero no un ambiente interno
optimo para el crecimiento y reproduccion
del estado secundario de P. brassicae (Mu-
rakami et al., 2000). Asi, la siembra de ra-
bano por un periodo de tiempo prolongado
ayudaria a bajar la presion del inoculo en
predios altamente infestados.

Las raices de cruciferas con agallas en un
nivel relativamente bajo (indice de enferme-
dad 20) pueden liberar 1 x 10° esporas de
reposo por gramo de suelo, con el potencial
de causar una alta severidad de la patolo-
gia bajo condiciones favorables (Murakami
et al., 2004). Por esta razon, la remocion de
plantas enfermas es una adecuada estrate-
gia para manejar nuevos brotes de la enfer-
medad (Murakami et al., 2002).
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Aungue existe poca investigacion sobre el
efecto del compostaje en la inactivacion de
estructuras de P. brassicae, se sabe que
la temperatura y la humedad son impor-
tantes para la erradicacion exitosa de las
esporas de reposo en residuos composta-
dos (Fayolle et al., 2006; Noble & Roberts,
2004). Suspensiones acuosas de esporas
de reposo, expuestas a siete temperaturas
(40, 50, 60, 70, 80,90 y 100 °C) por varios
periodos de tiempo (de 30 minutos a 72 h)
e inoculadas posteriormente en plantu-
las susceptibles de canola, mostraron que

Existe una relacion entre P. brassicae, la
fauna del suelo, y su macro- y microflora.
En los estados primarios y secundarios de
lainfeccion, las zoosporas nadan libremen-
te y se exponen a predacion por parte de
organismos habitantes del suelo. Suelos
supresivos de P. brassicae guardan relacion
con microflora saprofitica (Alabouvette et
al., 1996). Incorporar al suelo enmiendas
organicas e inorganicas que estimulen la
microflora tiene un efecto significativo
sobre la supervivencia del patégeno. Esta
demostrado que bacterias como Bacillus
spp. y Pseudomonas spp. afectan nega-
tivamente el crecimiento de P. brassicae
(Einhorn et al., 1991).

Debido a que las paredes de las espo-
ras de reposo contienen quiting, se ha su-
gerido usar bacterias quitinoliticas como
potenciales antagonistas para la reduccion
del indculo de P. brassicae (Chitin against
clubroot, 2008). Existe evidencia de la su-
presion de este patégeno en cultivos de
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todos los tratamientos reducen la infeccion
en una proporcion directa al tiempo de ex-
posicion, con una mayor reduccion a los 30
minutos de exposicion a 80,90y 100 °C. A
temperaturas de 40y 50 °C, por un periodo
de 48 h, las esporas de reposo permane-
cieron infectivas (Saharan et al., 2021). En
condiciones de bioensayo, se han logrado
inactivaciones térmicas significativas de
estas esporas mediante solarizacion y du-
rante minimo cuatro semanas en los pri-
meros 10 cm del suelo (Forter & Merriman,
1985).

cruciferas con presencia de hongos en-
dofitos como Heteroconium chaetospira,
incluso en suelos con condiciones fisicas,
humedad y pH favorables para el desarrollo
de la enfermedad (Narisawa et al., 2005).
Se ha evidenciado que las hifas de este
hongo llegan a colonizar las raices de las
cruciferas, pero se necesitan estudios de
interaccion del hongo con el hospedero v
el patégeno (Yonezawa et al., 2004). Otros
miembros de la microflora del suelo como
Trichoderma spp. vy Gliocladium catenula-
tum han sido reportados como reductores
de la actividad de P. brassicae (Yeoung et
al., 2003).

Algunos autores también sugieren que
plantas aromaticas como menta (Mentha
piperita), albahaca (Ocimum basilicum),
bardana (Arctium minus), cebolla (Allium
fistulosum) y perejil (Petroselinum cris-
pum) mitigan la severidad de la hernia de
las cruciferas (Hasse et al., 2007).
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Dado que P. brassicae pasa la mayor parte
de suciclo de vida en el interior de la planta,
los agroquimicos empleados para el control
de Ia enfermedad en lo posible deben ser
de accion sistémica, capaces de traslo-
carse via xilema a través de las raices del
hospedero y moverse dentro de las células
corticales. Ademas, otras moléculas deben
tener la capacidad de moverse corriente
abajo via floema desde el follaje hasta el
sistema de raices después de su aplica-
cion foliar. Varios fungicidas aplicados en
drench, surfactantes y fumigantes del sue-
lo, controlan la hernia mediante inhibicion
de la germinacion de esporas de reposo y
supresion de las infecciones de pelos radi-
cales y corticales.

Conclusiones

La sintomatologia asociada a cultivos de
repollo, brocoli y coliflor en Gualmatan
corresponde a la enfermedad denomina-
da hernia de las cruciferas, causada por
el patogeno protista P. brassicae. En este
corregimiento del departamento de Nari-
no, la patologia se encuentra ampliamente
distribuida y es motivo de preocupacion su
potencial dispersion a predios y corregi-
mientos libres, debido a las practicas que
favorecen su diseminacion y a la capaci-
dad del patogeno de inhabilitar los sue-
los para la produccién de cruciferas (esto
altimo se debe a las esporas de reposo,
que pueden sobrevivir en lotes infestados
hasta por dos décadas). Es necesario am-
pliar el conocimiento de la biologia y epi-
demiologia de P. brassicae para disenar

Fungicidas como fluazinam vy ciazofa-
mid, considerados de riesgo reducido, son
muy efectivos contra P. brassicae en va-
rias cruciferas cultivables. Otro producto
que controla la hernia es el pentanitroclo-
robenceno, aplicado al suelo en drench. Se
han evaluado diferentes fungicidas para
controlar la hernia en canola con trata-
miento de la semilla (Rod, 1992). Los mas
eficientes en condiciones de invernadero
son azoxistrobina, tiametoxam + difenoco-
nazol + metalaxil + fludioxonil, clotianidina
+ carbatiina + trifloxistrobina + metalaxil,
carbatiina + tiram y flusulfamida (Hwang et
al.,, 2011).

estrategias eficientes que permitan mane-
jar la enfermedad.

Diferentes estrategias de manejo han
demostrado su eficiencia en cultivos de
cruciferas, y se deben validar e implemen-
tar bajo las condiciones de Narifio median-
te esfuerzos interinstitucionales. En ese
sentido, a través del proyecto mencionado
arriba, AGROSAVIA adelanta una serie de ex-
perimentos en condiciones semicontrola-
das y de campo, que incluyen tratamientos
de control genético, bioldgico y quimico. Se
espera divulgar en el corto plazo los resul-
tados de estos procesos de investigacion
y de manera simultanea aportar a la re-
cuperacion de la produccion de cruciferas
en Narino con un manejo integrado de la
enfermedad.
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