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TRANSMISION DE VIRUS DE PAPA POR AFIDOS

El cultivo de la papa es uno de los mds sus-
ceptibles a las enfermedades virales, las cua-
les en condiciones de campo, pueden presen-
tarse en forma simultanea y manifestarse con
diferentes grados de severidad {Ramirez,
1977).

Mas del 80% de especies de insectos vectores
de virus de plantas son del orden Homoptera

y dentro de este orden la familia Aphididae
es la de mayor importancia como vectora
por sus habitos alimenticios.

Para entender el mecanismo de transmision
de los virus por afidos es conveniente estu-
diar algunos topicos sobre morfologia del
aparato bucal de estos insectos y de su canal
alimenticio.

GLOSARIO

Adquisicion:
Toma de los virus por afidos al alimentarse
sobre plantas infectadas.

Alimentacion:

Proceso mediante el cual el estilete del afido
penetra hasta el mesofilo y se produce el fe-
nomeno de salivacion-ingestion,

Periodo de latencia o periodo de incubacion:
Espacio de tiempo transcurrido entre la ad-
quisicion y transmision.

Persistencia:

Tiempo durante el cual los afidos retienen la
infectividad, después de haber dejado de
alimentarse sobre plantas infectadas.

Prueba:

Proceso mediante el cual el extremo del esti-
lete del afido penetra en el tejido epidermal
de las plantas para determinar si el hospede-
ro es o no de su agrado.

Transmision:
Proceso mediante el
plantas sanas.

cual el afido infecta

APARATO BUCAL PICADOR-CHUPADOR DE AFIDOS

Se describe el aparato bucal de Myzus per-
sicae porque esta especie transmite dos de
los virus que mas pérdidas causan en papa
como son el virus Y (PVY) y el virus del
enrollamiento (PRLV) y es probablemente
la plaga mas importante en papa (Salazar,
1982; Parker et al., 1983).

El aparato bucal de los afidos es altamente
especializado. Consiste en un pico delgado,
dentro del cual hay tres o cuatro segmen-
tos los cuales forman una especie de estiletes
agudos y unidos de tal forma que a veces pa-
rece un simple pelo; estos estiletes corres-
ponden a las mandibulas y maxilas.

El pico no es un cilindro completo sino que
tiene un surco en su parte media dentro del
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cual estin los estiletes, esta estructura co-
rresponde al labio (Leach, 1940) (Figura 1).

Las maxilas en su superficie mas interna pre-
sentan dos surcos que van de extremo a ex-
tremo y que juntas forman dos tubos. El tu-
bo dorsal generalmente es el mas grande de
los dos; es el tubo de succion por donde su-
ben los jugos de la planta extraidos por el
insecto. El mas pequefio o tubo ventral es el
tubo salival a través del cual se inyecta la
saliva dentro de la planta. Las dos mandibu-
las se colocan estrechamente a lado y lado
de las maxilas pero permitiendo un libre
deslizamiento de las maxilas dentro de
ellas (Leach, 1940) (Figura 2).

Cerca de la base del |abio sobre la apertura
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Figura 1 - Aparato bucal picador-chupador (Ho-
moptera-Hemiptera). Adaptado de LEACH, |. G.
Insect transmission of plant diseases. New York.
1940. p. 445.

o lado dorsal el surco esta cubierto por una
pequena formacion: es el labro. La hipofa-
ringe se encuentra entre las bases de las
maxilas. Es penetrada por el ducto salival
que se abre dentro del tubo salival.

Los estiletes del afido pueden penetrar los
tejidos de la planta en forma intra o interce-
lular y el proceso de succion empieza tan
pronto como la penetracion se ha efectua-
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Figura 2 - Corte transversal del aparato bucal pi
cador chupador de Myzus persicae. Adaptado de
MARAMOROSCH, K. Viruses, Vectors, and Vege-
tation. New York. 1969. p. 215.

do. Esto involucra un flujo de saliva hacia
afuera (del insecto) a través del canal salival
y dentro del tejido, y un flujo de los jugos
de la planta hacia adentro a través del canal
alimenticio (Leach, 1940; Dylvester, 1980).

La saliva es impelida a través del canal sali-
val por la bomba salival que es un saco mus-
cular conectado con el ducto salival.

La fuerza requerida para que fluya el jugo
de la planta es provista por capilaridad, por
fuerza de presion positiva de la savia de la
planta y por la succién producida por la dila-
tacion de la faringe. durante el proceso de
alimentacion, se mantienen dos flujos: uno
hacia afuera, el flujo de saliva y otro hacia
adentro, el flujo de una mezcla de savia y
saliva (Leach, 1940).

CANAL ALIMENTICIO DE Myzus persicae

Estd formado por:

— Estomodeo o intestino anterior, es de
origen ectodermal, por tantc es renova-
do cada vez que el insecto muda. Consis-

te en una faringe muy corta y un esofago
largo. El esofago es invaginado dentro del
estomago formando la valvula esofageal.

— Mesenteron o intestino medio, es la parte
media del canal alimenticio y es el princi-
pal organo de la digestion del insecto. El
estomago o primera seccion del intestino
medio es grande y tiene forma de saco,
ésta se conecta con una segunda seccion
que es tubular y se pliega sobre si misma
varias veces antes de expandirse un poco
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para unirse con el intestino posterior.

— Proctodeo o intestino posterior, es tam-

— esofago
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L_bomba de succion

bién de origen extodermal y se renueva
en cada muda, es un tubo que conecta el
mesenteron con el ano (Figura 3).
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Figura 3 - Esquema del aparato digestivo de un adulto dptero de Myzus persicae. Adaptado de MARA-
MOROSCH, K. Viruses, Vectors, and Vegetation. New York. 1969. p. 222,

RELACION DE VIRUS-VECTOR

Los virus transmitidos por afidos pueden ser
clasificados en no persistentes y persistentes
(Matthews, 1970; Pirone, 1969; Zitter, 1977;
Harris, 1977; Lambers, 1972).

Se denominan virus no persistentes aquellos
virus que son retenidos por el vector por pe-
riodos cortos de tiempo (Forbes y McCarthy,
1969: Maramorosch, 1967; Matthews, 1970).

Al grupo de virus no persistentes se les llama
“llevados en el estilete’’ por ser transporta-
dos en la superficie externa del estilete de los
fidos como los virus PVY, PVA, PVS, PVM
(Forbes y McCarthy, 1969; Maramorosch,
1967; Prione, 1971).

Virus persistentes son aquellos que pueden
ser transmitidos por el dfido en forma per-
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manente sin que el insecto tenga acceso adi-
cional a las fuentes del virus (Sylvester, 1980).

Cuando un afido muda, los estiletes, el esto-
modeo y proctodeo quedan en la exuvia. Asi
cualgquier virus que permanezca después de la
muda debio estar en el intestino medio den-
tro del cuerpo del insecto y serd un virus cir-
culativo o propagativo (Pirone, 1969, Harris,
1977).

Con la mayoria de los virus circulativos hay
un periodo de latencia comprendido entre
la adquisicion del virus por el vector y la in-
feccion de las plantas sanas; este periodo
puede ser de horas, dias y aiin semanas, en
papa (éste es el caso del PLRV).

El proceso de inoculacién del virus por afi-



dos no es una simple transmision pasiva. Exis-
te especificidad entre el vector y el virus que
éste transmite. La especificidad en la trans-
misién estd relacionada ampliamente con el
rango de hospederos (Lambers, 1972, Harris,
1977).

Las diferentes condiciones que requieren los
virus persistentes y los virus llevados en el
estilete para su transmision pueden deberse
en parte a las diferencias en concentracion
del respectivo virus en la planta y a las dife-
rentes tasas de inactividad de los virus en el
vector (Kirpatrick, 1948).

VIRUS NO PERSISTENTES
Virus Y de la papa

El virus Y de la papa ha sido uno de los mds
estudiados por su fdcil diseminacion y por-
que puede depreciar los cultivos en donde
se presente hasta en 80% (Beemster y Rozan-
dal, 1972).

Sintomatologia

El PVY en papa causa necrosis de las nerva-
duras en el envés de las hojas jovenes en el
primer ano de infeccion,

En combinaciones con otros virus de la papa
causa severos danos, llegando algunas veces a
destruir el cultivo (Beemster y Rozendal,
1972). Cuando se presenta con PLRV y con
el virus A de la papa (PVA), puede causar
pérdidas hasta de 90% , con PVX causa una
enfermedad llamada mosaico rugoso, uno de
los mas destructivos en Estados Unidos
(Guerrero, 1978; Reestman, 1972).

Los sintomas de PVY en papa varian amplia-
mente con la raza del virus y la variedad de
papa. Una misma variedad reacciona en dis-
tinta forma con diferentes razas del virus.
Las variedades susceptibles reaccionan con
necrosis, la cual puede afectar solamente al-
gunas venas de la superficie inferior de las
hojas o puede formar necrdsis severas en ho-
jas y tallos; por dltimo, las hojas mueren pu-
diendo caer o permanecer colgando unidas
al tallo. La necrosis generalmente es mas
severa después de la primera infeccion que
después de la segunda. En esta ultima las
plantas infectadas son menos necroticas,
pero desarrollan enanismo, se vuelven que-
bradizas y las hojas se presentan arracimadas
y con surcos (Beemster y Rozendal, 1972).

Entre las especies de afidos transmisores de
PVY, Beemster y Rozendal (1972) mencio-
nan las siguientes:

Myzus persicae, es el vector mas eficiente y
numeroso, M. ornatus, M. certus, Macrosi-
phum euphorbiae, Aulacorthum circum-
flexum, Aphis nasturtii, A. gossypii, A. fabae,
A. frangulae, Cavariella pastinacae.

Adquisicion de PVY por M. persicae

El afido M. persicae adquiere el PVY en
pruebas que oscilan entre 11 y 60 segundos.
Cuando la prueba excede de cinco minutos
el virus no es adquirido en forma eficiente
por el afido. Esto puede ser debido a gue
durante el proceso de salivacion-ingestion se
liberan enzimas que pueden hacer al virus no
infectivo (Bradley 1954; Proeseler et al.,
1977).

Bawden, et al., (1954) sugiere que la razon
por la cual los virus llevados en el estilete son
adquiridos mas rapidamente después de prue-
bas cortas, puede deberse a que tales virus
ocurren en concentraciones altas en la epi-
dermis, sin embargo, evidencias posteriores
no demuestran claramente que la distribu-
cibn del virus dentro del tejido sea en forma
desigual (Matthews 1970).

Retencion de PVY

Para los virus llevados en el estilete no hay
periodo de latencia en el dfido y pueden ser
transmitidos inmediatamente después de la
adquisicion. Estos virus son retenidos sola-
mente unas pocas horas por los afidos que
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no estan alimentindose. (Avila de Moreno,
1983; Pirone, 1969 y 1971).

Transmision de PVY por Myzus persicae

La transmision de PVY es semejante en mu-
chos aspectos al proceso de adquisicién.

La transmision ocurre después de pruebas
cortas de 30 a 60 segundos (Sanchez de Lu-
que, 1974).

Probablemente el PVY es llevado cerca al ex-
tremo de las maxilas de M. persicae (Mat-
thews, 1970) y al efectuar las pruebas el
afido deja los virus en las paredes transver-
sales de las células epidermales o intracelu-
larmente, dentro de las células del mesofilo.

Someter a los dfidos a un periodo de ayuno
de dos a siete horas antes de la adquisicion,
ayuda a la transmisién (Harris, 1977; Na-
gaigh, 1970; Pollard, 1971; Sanchez de Lu-
que, 1975).

La eficiencia de la transmisiéon de PVY por
M. persicae esta influenciada por la concen-
tracion del virus (Pollard, 1973).

Bagnail y Bradley, citados por Avila (1983),
comprobaron mediante ensayos de inverna-
dero que dfidos viruliferos colocados en ho-
jas jovenes de la parte apical, transmiten el
virus PVY a mds plantas que cuando son co-
locados en las hojas medias o inferiores, y
también que las hojas jovenes de la zona
apical son las mejores fuentes de virus para
los afidos.

Virus persistentes
Virus del enrollamiento de las hojas de papa.

El PLRV se presenta en todas las zonas pape-
ras del mundo ocasionando grandes reduc-
ciones en la produccion (Beemster, 1972). La
magnitud de las pérdidas depende de facto-
res tales como condiciones ambientales, sus-
ceptibilidad de la variedad, estado nutricio-
nal de las plantas y la raza del virus (Mat-
thews, 1970; Beemster, 1972; Reestman,
1972).
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Guerrero (1978) afirma que el PLRV actuan-
do solo causa pérdidas de importancia eco-
nomica, ya que puede reducir la produccion
hasta un 46.8%.

No se ha confirmado plenamente si este es
un virus circulativo o propagativo.

Eskandi et al,, (1978) y Kirpatrick y Ross
(1950), trabajando independientemente, no
encontraron evidencia de la multiplicacién
del virus dentro del vector, por lo cual con-
cluyeron que el PLRV es un virus circulativo.

Tamada, citado por Avila (1983), afirma que
el virus PLRV no se multiplica dentro del
vector M. persicae y que el contenido de vi-
rus en el afido se incrementa con el aumento
del periodo de adquision y decrece después
de que los afidos han sido removidos de la
fuente de virus. Las particulas de PLRV se
pierden rapidamente cuando los afidos son
trasladados de plantas con PLRV a plantas [i-
bres de virus.

Stegwee vy Ponsen, citados por Sylvester
(1980), inoculando hemolinfa de un afido
con PLRV a un afido libre de virus y luego
con la hemolinfa de ese Gltimo inoculando
otro afido libre de virus y asi consecutiva-
mente por 15 veces; encontraron que los
afidos no perdian infectividad y concluye-
ron que PLRV es un virus propagativo. Esto
no pudo ser confirmado por otros investiga-
dores (Eskandi, et al., 1978).

Sin embargo, con ayuda del microscopio
electronico, en las células del cuerpo graso
de M. persicae infectivos se han encontrado
particulas de 23 pm semejantes a la del virus
del enrollamiento (Ponsen, citado por Syl-
vester, 1980).

Una interpretacion liberal de la evidencia de
la multiplicacion del virus PLRV en el ifido
M. persicae, podria ser que existiesen dife-
rentes variedades del virus del enrollamiento
de las hojas de la papa, algunos de los cuales
podrian ser propagativos (Sylvester, 1980).

Sintomatologia del PLRV en papa

La sintomatologia varia de acuerdo a la fase



en el ciclo de vida de la planta en la cual ocu-
rri6 la infeccion. Se llama infeccion primaria
cuando ésta ocurre dentro del perfodo de
crecimiento vegetativo, y se llama infeccion
secundaria cuando se obtienen plantas enfer-
mas como resultado de usar semillas conta-
minadas (Espinosa, 1975).

En el primer caso la planta presenta una co-
loracion pdlida, en ocasiones con bordes roji-
Z0s y, una posicion erecta de las hojas jove-
nes. En el segundo caso los sintomas mues-
tran mayor severidad en las hojas bajeras y se
caracterizan por enrollamiento, falta de desa-
rrollo, acompanada de necrosis en los vasos
del floema y acumulacién de carbohidratos,
que ocasionan perdidas severas en el rendi-
miento (Beemster y Rozendal, 1972).

En Solanum tuberosum spp. andigena Haw-
kes, se presentan sintomas diferentes para las
infecciones secundarias de PLRV, como son
clorosis general de la planta, enanismo y dis-
minucion del tamanio de las hojas (Espinosa,
1975; Matthews, 1970).

Especies de afidos transmisores de PLRV

Myzus persicae es el vector mds eficiente y
econdémicamente importante, M. ascalonicus,
Neomyzus circumflexus, Aulocorthum sola-
ni, Macrosiphum euphorbiae, y Aphis nastur-
tii (Beemster y Rozendal, 1972).

Adquisicion del PLRV por Myzus persicae

Segun Kirpatrick (1948) algunos afidos fue-
ron capaces de transmitir PLRV con perio-
dos de adquisicion de 30 minutos. Al incre-
mentarse el tiempo de adquisicién aumenta
el porcentaje de infeccion.

Leonard y Holbrook (1978) usaron un siste-
ma electronico para examinar el tiempo re-
querido para la adquisicion y transmisién del
PLRV; por medio de este sistema se pueden
diferenciar en ifidos individuales las activi-
dades de prueba, contacto inicial, penetra-
cién intercelular de los estiletes y salivacion-

ingestion.

Una vez iniciado el periodo de salivacion-in-
gestion, 1 a 6 minutos sonsuficientes para que

afidos no virulentos puedan adquirir el
PLRV.

Estos investigadores dicen que reportes pre-
vios no tenfan en cuenta el periodo de sali-
vacion-ingestion, sino el tiempo total de la
prueba, durante el cual el ifido puede cami-
nar, probar o encontrar el floema, activida-
des que pueden ser separadas. Generalmen-
te, la salivacion-ingestion ocurre a los cinco
minutos después de haber sido colocado el
afido sobre la planta.

Los resultados de los ensayos de Leonard y
Holbroock (1978) muestran una relacién di-
recta entre la duracion del periodo de adqui-
sicion vy la infectividad del afido, lo cual fue
confirmado posteriormente por otros auto-
res. De otra parte McCarthy (1954) mencio-
na que PLRV puede ser adquirido en un pe-
riodo de dos horas.

Periodo de latencia de PLRV en M. persicae

El periodo de latencia es variable y depende
de todos los factores que puedan influir en
la transmision, como son: duracion del pe-
riodo de alimentacién, cantidad de virus
presente en la planta en donde el ifido ad-
quiere el virus y susceptibilidad de las plan-
tas inoculadas (Kassanis, 1952).

Segln Leonard y Holbrook (1978), el perio-
do de latencia es de cuatro a seis dias. Kirp
patrick y Ross (1950) encontraron que este
periodo era de 1 a S horas. Para McCarthy
(1954) oscila entre 9.5 y 12 horas.

Retencion de PLRV en M. persicae

La caracteristica de los virus persistentes es
la de presentar un largo periodo de retencién
en el afido. El afido puede permanecer infec-
tivo toda su vida. El grado de infectividad de
un dfido también estd relacionado con el pe-
riodo de latencia o sea el tiempo que requie-
re el virus para circular o multiplicarse en el
afido (Leonard y Holbrook, 1978).

Transmision

Segin Loughnane, citado por Kassanis (1952),
la transmision de PLRV por ifidos puede ser
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exitosa después de solo cinco minutos si los
afidos han estado en ayuno previo por cua-
tro horas.

McCarthy (1954) us6 éfidos adultos los cua-
les se alimentaron por cinco dias sobre plan-
tas de papa infectadas con PLRV, con un
periodo de transmisién de 12 horas, estos
ifidos infectaron un 70% de plantas de Phy-
salis floridana. Smith (1965) reporta que los
afidos que se han alimentado por seis horas
sobre plantas de papa infectadas, fueron ca-
paces de infectar plantas de papa sanas en
ensayos de transmision de 48 horas, pero no
infectaron ninguna con pruebas de 24 horas.

Al aumentar el periodo de adquisicion a sie-
te dfas, el tiempo de transmision se redujo a
dos horas.

Holbrook (1978) encontré que la transmi-
sion de PLRV sobre la planta indicadora
P. floridana es proporcional a la duracion
del periodo de salivacibn-ingestion.

Para Leonard y Holbrook (1978) una trans-
mision eficiente de PLRV se efectia en 2.5
minutos de salivacion-ingestion sobre plantas
sanas. Los datos encontrados por estos inves-
tigadores no indican un marcado incremento
en el porcentaje de infeccién con el incre-
mento en el tiempo de transmision. Estos
autores sugieren que la transmision de las
particulas de virus ocurre en la iniciacién de
la alimentaciéon. Parece que el nimero de
particulas de PLRV inyectadas no depende
de la duracién de la transmision sino del
tiempo que haya permanecido alimentando-
se sobre una planta enferma.

Seg(in Kassanis (1952), los afidos transmiten
el PLRV mis rapidamente si han estado ali-
mentandose sobre plantas jovenes infectadas.

Kirpatrick (1948) afirma que las hojas mds
viejas de papa fueron mejores fuentes de vi-
rus que las mds jévenes y que un &fido viru-
lento alimentindose individualmente infecta
més plantas que cuando esta con otros afi-
dos no virulentos. Esto se interpreta como
un indicativo de que la alimentacion de los
afidos puede causar cambios en las plantas
que la hacen resistentes a la infeccion sisté-
mica.

Kirpatrick y Ross (1950), explican el hecho
de que la transmision se obtenga mas rapida-
mente con un gran nimero de insectos por-
que los insectos pueden inyectar cantidades
minimas dentro de las plantas y que estas
cantidades minimas pueden combinarse den-
tro de ella y causar la infeccién.

Estos investigadores encontraron que el nd-
mero Optimo para causar infeccién sobre
plantas de P. floridana con dos hojas cotile-
donales es de cinco afidos por planta. Esta
cantidad de dfidos también fue usado por
Chuquillanqui y Jones (1980) y por McCar-
thy (1954).

De acuerdo a lo anteriormente expuesto, las
variaciones que presentan los virus persisten-
tes y no persistentes en cuanto a la adquisi-
cién, retencion, latencia y transmision son
conceptos que necesariamente deben tenerse
en cuenta en un programa de obtencién de
variedades libres de virus.
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