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Etiología, importancia y distribución de la seca del 
garbanzo en el valle del Guadalquivir 
ANTONIO TRAPERO CASAS y RAFAEL M. JIMÉNEZ DÍAZ 

La «Seca» o «Fusariosis» del garbanzo (Cicer arietinum, L.)> fue señalada por 
algunos autores como la enfermedad más importante del cultivo en Andalucía, 
atribuyéndole importantes pérdidas de cosecha. Sin embargo, el conocimiento en 
nuestro país sobre su etiología, epidemiología y lucha era prácticamente inexis­
tente, salvo por investigaciones preliminares que indicaron la posibilidad de que la 
«Fusariosis» incluyera un complejo de enfermedades, que denominamos Marchitez y 
Podredumbre de Raíz (MPR). Los objetivos generales de las investigaciones inclui­
das en este trabajo fueron determinar la importancia y distribución de la MPR en 
el valle del Guadalquivir y su naturaleza etiológica y sintomatológica. 

Durante 1979 a 1981, se realizaron prospecciones sistemáticas en 108 campos de 
garbanzo en la Campiña de Córdoba y Sevilla, con un total de más de 1.300 ha., en 
las que se efectuaron observaciones sobre la sintomatología, incidencia y severidad 
de los ataques de la MPR. Plantas afectadas con los síntomas característicos se 
muestrearon para completar las descripciones sintomatológicas de campo y aislar en 
cultivo puro e identificar los posibles agentes asociados. 

La patogenicidad de los organismos consistentemente aislados se investigó en 
inoculaciones con suelo infestado artificialmente, o por inmersión de raices o cul­
tivo de plantas, en una suspensión de inoculo. En suelo infestado con aislamiento 
patogénicos de Fusarium oxysporum y F. solani, se investigó lá susceptibilidad a 
ellos de once especies de leguminosas cultivadas, así como las diferencias en pato­
genicidad para varios cultivos de garbanzo. 

Cinco complejos sintomatología», amarilleamiento, marchitez, podredumbre 
seca de raíz, enanismo amarillento y clorosis, se identificaron asociados con la MPR 
del garbanzo. Todos ellos estuvieron uniformemente distribuidos en la campiña de 
Córdoba y Sevilla, siendo amarilleamiento y marchitez los más importantes. 

Tres especies fúngicas, F. oxysporum, F. solani y Macrophomina phaseolina, se 
aislaron consistentemente de plantas afectadas de los diferentes complejos sintoma­
tológicos y resultaron patogénicos sobre garbanzo en inoculaciones artificiales. Los 
aislamientos de F. oxysporum fueron clasificados en tres grupos por características 
morfofisiológicas y patogénicas, caracterizándose, principalmente, por el tipo de 
síntoma que causaron: marchitez vascular, amarilleamiento vascular y amarillea­
miento no vascular con lesiones necróticas corticales en el cuello y raíz. Los dos 
primeros grupos mostraron especificidad patogénica para garbanzo, por lo que 
pueden ser considerados como F. oxysporum f. sp. ciceri. La patogenicidad diferen­
cial de ambos grupos sobre cultivares de garbanzo indica que petenecen a diferentes 
razas fisiológicas. F. solani causó amarilleamiento y podredumbre negra de cuello y 
raíz, existiendo diferencias morfofisiológicas y de patogenicidad entre aislamientos. 
Uno de los más virulentos fue identificado como F. eumartii. Los aislamientos de 
F. solani y F. eumartii resultaron patogénicos sobre garbanzo, haba (Vicia faba L.), 
guisante (Pisum sativum L.), lenteja (Lens escuelenta Moench.), Lupinus albus, L. 
angustifolius, L. luteus y L. mutabilis, por lo que rigurosamente no pueden ser 
caracterizados como alguna de las formas especializadas conocidas, aunque por la 
reacción observada parecen mejor adaptados a garbanzo, haba y guisante que a las 
restantes especies. M. phaseolina causó amarilleamiento y podredumbre seca de cue­
llo y raíz. Las infecciones en inoculaciones artificiales fueron mas severas a altas 
temperaturas y bajo contenido de agua en el suelo, confirmando asi las observacio­
nes de campo. 

Nuestros resultados señalan a F. oxysporum como agente de la marchitez y del 
amarilleamiento vasculares, a F. solani como agente del amarilleamiento no vascu-
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lar asociado con podredumbre negra de cuello y raíz y a M. phaseolina como 
agente de la podredumbre seca de raíz; si bien, en el complejo amarilleamiento 
estuvieron implicadas las tres especies fúngicas, así como factores abióticos. Nues­
tras observaciones indican, asimismo, que el enanismo amarillento puede ser 
causado por el virus del enrollado de las hojas del guisante (PLRV), aunque otros 
virus pueden estar implicados, y que la clorosis resulta de una deficiencia férrica. 
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INTRODUCCIÓN 

El cultivo del garbanzo (Cicer arietinum 
L.) es tradicional en la agricultura española, 
y en particular en la andaluza donde su 
aprovechamiento representa actualmente más 
del 60% de la superficie y producción 
nacionales. 

Durante años, los rendimientos de este 
cultivo han sido disminuidos considerable­
mente por ataques de Ascochyta rabiei 
(Pass.) Labr. (PUERTA ROMK.RO, 1964), el 
agente de la rabia; sin embargo, observacio­
nes , recientes han señalado como errática 
dicha enfermedad, indicando por el contra­
rio la creciente importancia de la conocida 
como «Seca» o «Fusariosis» (CUBERO, 1975), 
una enfermedad citada por BENLLOCH aso­
ciada con hongos del género Fusarium, que 
causa pérdidas severas (BENLLOCH, 1949) y 
está ampliamente distribuida en España 
(JiMf.NEZ DÍAZ y VARES, 1983; PUERTA ROMERO, 

1964). 
Investigaciones preliminares realizadas en 

el Departamento de Patología Vegetal, 
ETSIA, Universidad de Córdoba, pusieron 
de manifiesto que la Seca del garbanzo 
podía incluir un complejo de enfermedades, 
con al menos una Marchitez Vascular y una 
Podredumbre de Raíz, razón por lo que lo 
hemos denominado Marchitez y Podredum­
bre de Raíz (MPR). Este complejo de 
enfermedades, referido en la literatura fito-
patológica como «wilt», «wilt and root rot», 
«wilt complex» o «wilt like disorders», 
incluye gran número de enfermedades gene­
ralmente reconocidas por su sintomatología 

severa y ocurre en la mayoría de los países 
cultivadores del garbanzo en los cinco con­
tinentes, ocasionando importantes pérdidas 
de cosecha (HAWTIN y CHANCEI.OR, 1978; 
ICRISAT, 1975). 

La sintomatología inespecífica en las plan­
tas afectadas favoreció una larga controversia 
sobre la naturaleza etiológica del complejo, 
asignando el papel etiológico fundamental, 
unos a factores ambientales o de la planta 
(«marchitez fisiológica»), y otros a microor­
ganismos patógenos («marchitez patológica»). 
Esta situación comenzó a aclararse tras un 
simposio celebrado en 1973 en la India; y 
las investigaciones realizadas en diversos 
países desde entonces han puesto de mani­
fiesto la gran variedad de agentes asociados 
al complejo, así como las dificultades que 
presenta la lucha contra el mismo (COTHER, 

1977; HAWTIN y CHANCELOR, 1978; ICRISAT, 
1975, 1979; NENE, 1980; NENE et al, 1978; 

WETERLUND et al, 1974). 

A pesar de la importancia en la disminu­
ción de cosecha atribuida a la Seca del gar­
banzo en Andalucía (CUBERO, 1975), el cono­
cimiento existente en nuestro país sobre su 
etiología, epidemiología y lucha era prácti­
camente inexistente, hasta el punto de que 
la inespecificidad sintomatológica del com­
plejo ha llevado a los no especialistas a con­
fundirlo con ataques de rabia, o atribuirlo a 
múltiples factores ambientales. 

Dada la importancia de las pérdidas que 
ocasiona y el escaso conocimiento existente 
sobre este complejo de enfermedades en 
España, iniciamos en 1978 un programa de 



investigaciones cuyos objetivos generales 
fueron: 

1. Conocer la importancia y distribución 
de la seca del garbanzo en el valle del 
Guadalquivir. 

2. Determinar su naturaleza sintomatoló-
gica y etiológica. 

3. Estudiar el progreso epidemiológico y 
sus posibles modificaciones en relación a 
variaciones ambientales o de cultivares. 

4. Diseñar medidas de lucha contra la 
seca, incluyendo el desarrollo de cultivares 
resistentes y la validez de tratamientos fun­
gicidas. 

Estas investigaciones, que aún continúan 
en fase de desarrollo, constituyen la Tesis 
Doctoral del primer autor (TRABERO CASAS, 

1983). En este artículo se recopilan los resul­
tados desarrollados durante 1979-81 relativos 
a los dos primeros objetivos. La información 
de esta naturaleza podría contribuir a dis­
minuir la severidad e importancia de la seca 
en los cultivos de garbanzo en Andalucía, de 
una parte, y al conocimiento general sobre 
las características, problemática y metodolo­
gía que rodean a la investigación etiológica 
en los complejos de enfermedades de las 
plantas. 

Como agentes causantes de las enfermeda­
des incluidas en el complejo MPR han sido 
citadas en la literatura fitopatológica prin­
cipalmente especies de hongos, aunque tam­
bién se mencionan virus, bacterias, nemato-
dos, fanerógamas parásitas, y agentes abió-
ticos (NKNK et al, 1978; SHING y VAN DER 
MAESEN, 1977). 

Entre los hongos patógenos implicados en 
la MPR del garbanzo se pueden distinguir 
dos grandes grupos: 1) los causantes de mar-
chitez vascular, y 2) los causantes de podre­
dumbre de raíz o tallo. Estos últimos han 
sido frecuentemente citados entre los prime­
ros, debido a que inducen algunos síntomas 
similares a los de marchitez vascular. 

En el primer grupo se incluyen las mar-
chiteces debidas a Fusarium oxysporum, F. 

lateritium, Verticillium albo-atrum (ERWIN, 

1957, 1958) y Acrophialophora fusispora, 
aunque en este último caso no se especifica 
la naturaleza vascular de las infecciones. 

En el segundo grupo se incluyen marchi-
teces en sentido amplio y podredumbres 
radiculares debidas a F. solani, F. avena­
ceum (COTHER, 1977), F. arthrosporioides 
(COTHER, 1977), F. acuminatum (SORAN, 

1977), F equiseti (SINGH y CHOHAN, 1977), F 
moniliforme (GURHA y MISHRA, 1980), Neo-
cosmopora vasinfecta (MATHEWS, 1981) y 
Macrophomina phaseolina. Así como otros 
causantes de podredumbres radiculares (Rhi-
zoctonia solani, R. violácea), podredumbre 
de cuello (Sclerotium rolfsii), podredumbre 
de cuello y raíz (Ozonium texanum var. 
parasitium), podredumbre de pie (Opercule-
11a padwickii, Trichoderma harzianum), po­
dredumbre de tallo (Sclerotinia scleroliorum), 
podredumbre de raíz y semilla («sterile fun­
gus»), podredumbre de raíz y muerte d 
eplán tulas (Pythium spp., Phytophthora 
spp.), citados por NENE et al., en su revisión 
bibliográfica (NENE eí al, 1978) o en artícu­
los generales sobre enfermedades del gar­
banzo (NENE, 1980; NENE eí al, 1978). 

Seis virus, incluyendo el virus del mosaico 
de la alfalfa (AMV), el virus del mosaico 
amarillo de la judía (BYMV), el virus del 
mosaico del pepino (CMV), el virus del 
amarilleamiento necrótico de la lechuga 
(LNYV), el virus de las excrecencias del gui­
sante (PEMV) y el virus del enrollado de la 
hoja del guisante (PLRV), y posiblemente 
un «MLO» («Phyllody»), han sido citados 
infectando naturalmente garbanzo y asocia­
dos con enanismo, proliferación, clorosis y 
marchitez (KAISER y NENE, 1975; REDDY et 

al, 1979), es la más ampliamente distribuida 
(NENE et al, 1980). 

Una especie bacteriana, Xanthomonas cas-
siae, ha sido citada en India por RANGAS-

WAMI y PRASAD en 1959 (NENE, 1980; VAN 

DER MAESEN, 1972) como causante de podre-



dumbre y muerte de plántulas en post­
emergencia. 

Especialmente de siete géneros de nemato-
dos han sido citadas en la India asociadas 
con el sistema radicular del garbanzo, de 
ellas únicamente dos especies de Meloi-
dogyne, M. incognita y M. javanica, han 
sido destacadas en condiciones de regadío 
como patógenos importantes, causando ena­
nismo, amarilleamiento, sistema radicular de 
color negro con nódulos y muerte de plantas 
(NENE, 1980; NENE et al., 1978). 

Ataques de Cuscuta hyalina (VYAS y JOSHI, 

1975) y daños por insectos (NENE et al., 
1978) también han sido citados asociados 
con este complejo de síntomas. 

Entre los agentes abióticos que han sido 
considerados capaces de inducir síntomas 
normales incluidos en el complejo MPR, 
cabe citar a heladas, deficiencia de nutrien­
tes, salinidad, altas temepraturas y condicio­
nes desfavorables del suelo (principalmente 
temperaturas altas y bajo contenido de agua 
disponible) (NENE et al., 1978). 

Aunque cualquiera de los agentes citados 
puede tener individualmente gran importan­
cia, con frecuencia, las referencias sobre este 
complejo de enfermedades hacen alusión a 
la asociación de varios organismos en la 
misma parcela (CHANDRA et al., 1974; DOMSCH 

et al., 1980; SINGH et al., 1974; VIDHYA.SE 

KARAN et al., 1978), por lo que el papel de 
su interrelación, aunque no haya sido pues­
to de manifiesto, debe ser importante. 

No obstante, las enfermedades citadas más 
frecuentemente a lo largo de la literatura 
consultada y los agentes causantes son: 

Enfermedad Agente 

Marchitez. F. oxypsorum 
Podredumbre negra de raíz F. solani 
Podredumbre seca de raíz M. phaseolina 
«Stunt» Virus enrollado de la 

hoja del guisante 
(PLRV) 

Las tres primeras, posiblemente también 
la cuarta, y una deficiencia de hierro, han 
sido diagnosticadas junto con otras enfer­
medades no descritas anteriormente en la 
literatura fitopatológica e interacciones entre 
los agentes asociados, durante las investiga­
ciones que han dado lugar a este trabajo. La 
importancia mundial de las 5 enfermedades 
reseñadas en la literatura fitopatológica, así 
como su sintomatología y etiología, se 
resumen a continuación. 

1. Marchitez 

La marchitez del garbanzo («wilt» en la 
terminología inglesa, «rabia» en México, 
«ukhera» o «soka» en la India) es la enfer­
medad más ampliamente distribuida y severa 
de las que integran el complejo MPR del 
garbanzo. 

Aunque existen citas desde 1910 (ERWIN, 

1958) sobre una marchitez del garbanzo, el 
diagnóstico de esta enfermedad no se com­
pletó hasta 1940, en que PADWICK (1940) 
identificó el agente causante al que entonces 
denominó como F. orthoceras var. ciceri. 

Desde entonces, la enfermedad ha sido 
citada en Argentina, Birmania, EE.UU., 
Etiopía, India, Malawi, México, Pakistán, 
Perú, Turquía y URSS (CARRERA, 1975; 
ECHANDI, 1970; ERWIN, 1958; HITWIN y CHAN­

CELLOR, 1978; HITRON y CAMPOS, 1966; KAN-

NAIYAN, 1981; NENE, 1980; NENE et al, 1978). 
En un número de países, incluyendo Austra­
lia, Chile, Egipto, irán, Iraq, Nepal, Siria, 
Sudán (HATWIN y CHANCELLOR, 1978; ICRISAT, 

1975, 1979), se han citado Fusarium spp. 
asociadas con marchitez y/o podredumbre de 
raíces, y es probable que la marchitez vascu­
lar ocurra también en alguno de ellos. 

No existe información precisa sobre pér­
didas de rendimiento originadas por la mar­
chitez del garbanzo y la mayoría de las 
estimaciones efectuadas se refieren al com­
plejo MPR. Todas las estimaciones coinci-



den en señalar a la MPR como una de las 
principales factores limitantes de la produc­
ción del garbanzo (HATWIN y CHNCELLOR, 

1978; ICRISAT, 1975, 1979). Según estimacio­
nes globales realizadas para la MPR, pero 
referidas principalmente a F. oxysporum, se 
han calculado en, aproximadamente, un 10% 
de pérdida media de rendimiento en todos 
los estados cultivadores de garbanzo de la 
India, llegándose en algunos casos a pérdi­
das del 100% de la cosecha (SINGH y DAHIYA, 
1973). GREWAI. (GREWAI. ef al, 1974), men­
ciona pérdidas anuales de 2-5% de rendi­
miento en los estados del norte de la India, 
aunque éstas alcanzaron en algunas áreas el 
30-60%. Pérdidas de cosecha de hasta el 80% 
se han citado en Etiopía donde se considera 
al complejo MPR como responsable de los 
bajos rendimientos medios obtenidos (MEN-
GISTU, 1979) y del 20-40% de pérdidas debidas 
a Fusarium spp. han sido reconocidas en 
Túnez (BOUSLAMA, 1980). 

Las reducciones de rendimiento causadas 
por la marchitez varían con el estado feno­
logía) de la planta cuando se manifiestan 
los síntomas, siendo más severas cuando 
éstos ocurren en los primeros estados de 
desarrollo de las planta. No obstante, en 
plantas marchitas en las últimas fases del 
cultivo, aunque se producen semillas, éstas 
son de inferior calidad (NENE, 1980). 

En la parte aérea de la planta, el síntoma 
más característico de la marchitez del gar­
banzo es la flacidez de algunas hojas, que 
progresa rápidamente afectando a la planta 
completa. No obstante, el modo en que 
progresa dicha flacidez, y los cambios de 
color de las hojas asociados con ella, han 
sido descritos de forma distinta por diversos 
autores. PRASAD y PADWICK (1939), distinguie­
ron dos tipos de síntomas: uno de expresión 
rápida, en el que el progreso de la flacidez 
es basípeto desde las hojas apicales y no 
existen cambios marcados en el color de la 
planta antes de que la flacidez y desecación 
posterior sean generales; y otro en el que las 

hojas se vuelven amarillas gradualmente, 
tras lo cual ocurre la flacidez y entonces las 
hojas asintomáticas se marchitan rápida­
mente y la planta se seca. Ambos resultan 
indistinguibles cuando las plantas están 
severamente afectadas o muertas. Tradicio-
nalmente se han reconocido el primer tipo 
de síntomas (NARAASIMHAN, 1929; NENE, 1980; 
RAHEJA y DAS, 1957; VAN DER MAESEN, 1972). 
Una marchitez general, pero con ligero 
cambio de color de las hojas a amarillo 
pálido, ha sido mencionada por ERWIN 

(ERWIN, 1958; ERWIN y SNYDER, 1958), y tam­
bién se han citado con frecuencia amari-
Ueamiento y marchitez para describir los 
síntomas de esta enfermedad (CHAUHAN, 1962; 
ECHANDI, 1970; GREWAI. et al., 1974 b; MORA­

LES et al, 1982; WETERLUND el al, 1974), 
señalando frecuentemente la progresión acró-
peta de los mismos (CHAUHAN, 1962; GREWAI. 

et al, 1974 b; MORAI.ES, et al, 1982; WETER-

LUND et al, 1974). EESTERLUND et al. (1974) 
mencionan un amarilleamiento de progre­
sión acrópeta como el único síntoma indu­
cido por aislamientos del hongo obtenidos 
de plantas con amarilleamiento y marchitez., 
CHAUHAN (1962), destaca como síntoma ini­
cial un clareamiento de nerviaciones de pro­
gresión acrópeta. MORALES GÓMEZ et al. 
(1982) separan los síntomas de marchitez y 
amarilleamiento progresivo atribuyendo los 
primeros a la semilla infectada. NENE et al 
(1978), en una detallada descripción del sín­
toma de marchitez, señalan cómo algunos 
cultivares muestran una reacción diferente 
caracterizada por la desecación de las hojas 
bajas previa a la flaccidez de la parte apical. 

Los síntomas de la marchitez pueden 
observarse afectando sólo a una parte de la 
planta (marchitez parcial) como señalan la 
mayoría de las descripciones. 

En la parte subterránea el progreso de los 
síntomas ha sido caracterizado con menos 
precisión. La mayoría de los autores los des­
criben en plantas ya marchitas, y señalan la 
presencia de necrosis de cuello y raíz, que 



adquieren coloraciones marrón oscuro-negro, 
y pérdida de raíces laterales (CHAI I HAN, 1962; 
ECHANDI, 1970; GRKWAI. et al, 1974 b; NARA-

SIMHAN, 1929; RAHKJA y DAS, 1957; SARAK, 

1974). En cambio, otros autores (MORALES et 
al, 1982; NKNF. et al, 1978; WF.TF.RI.UNI> et 

al, 1974) destacan la ausencia de síntomas 
en las zonas referidas. Esta ausencia de sín­
tomas ha sido asociada en plantas no seve­
ramente afectadas (NKNF. et al, 1978). 

Todas las descripciones sintomatológicas 
que mencionan la parte interna del tallo y 
raíz, destacan la coloración marrón oscuro 
de los tejidos del xilema y, a veces, de la 
médula. 

La severidad de los síntomas ha sido rela­
cionada con el estado fenológico de la 
planta, indicándose este hecho en algunas 
descripciones (CHAUHAN, 1960, 1962; NKNF. et 
al, 1978). Dicha relación ha sido especial­
mente marcada en la India y Pakistán, dado 
que en las referencias a esta enfermedad se 
citan frecuentemente las dos fases en las que 
aquélla es más severa: marchitez temprana 
(«early wilt», plántula) y marchitez tardía 
(«late wilt», postfloración) (CHADRA et al, 
1974; NEMA y KHARK, 1973; RAHKJA y DAS, 

1957; SARAK, 1974; SAITAR et al, 1953; SINHA, 

1973). En la primera fase la enfermedad 
ocurre principalmente en rodales y las plan­
tas afectadas mueren generalmente. En la 
segunda fase, la distribución de las plantas 
en rodales ocurre menos marcadamente, ya 
que los síntomas progresan con rapidez 
pudiendo afectar a la totalidad de la parcela 
(RAHKJA y DAS, 1957). En esta fase la enfer­
medad es táiribién muy severa, causando 
importantes pérdidas en el rendimiento y 
calidad de la'semilla. 

En otros países no se diferencian marca­
damente estas fases, pero se destaca frecuen­
temente la distribución en rodales (ERWIN y 
SNYDKR, 1958; MORAI.ES et al, 1982). 

El agente causante de la marchitez del 
garbanzo fue identificado por PADWICK 

(PADWICK, 1940 a) en la India como Fusa­

rium orthoceras App. et Wr. var. ciceri 
Padw., siguiendo para la denominación del 
agente el sistema de clasificación de especies 
de Fusarium desarrollado por WOI.I.FNWKBKR 

y colaboradores. El mismo año, SNYDKR 

y HANSEN (1940), propusieron un nuevo con­
cepto de especie en Fusarium y comenzaron 
la revisión de las diferentes secciones del 
género comprendidas en el sistema de 
Woi.i.KNWKBKR. Tras su revisión, las tres sub-
secciones comprendidas en la sección Ele­
gans: Orthcxera, Constrictum y Oxysporum, 
quedaron reducidas a una sola especie, F. 
oxysporum, proponiendo al mismo tiempo 
la creación de formas biológicas intraespecí-
ficas basadas en la patogenicidad selectiva 
sobre diferentes huéspedes. En el mismo 
artículo (SNYDKR y HANSEN, 1940), los auto­
res hicieron referencia a que otros Fusarium 
causantes de marchiteces, entre los que 
incluyeron al causante de la marchitez del 
garbanzo, podían ser tratados de forma simi­
lar. PADWICK (PADWICK, 1940 b), aunque 
aceptó parcialmente dicha modificación, se 
opuso a la revisión total del género (CHAT-

TOPADHYA y SKN, 1967) y rechazó global-
mente el sistema de SNYDKR y HANSEN, razón 
por la cual mantuvo para el agente causante 
de la marchitez. del garbanzo la denominación 
inicial de F. orthoceras var. ciceri, denomina­
ción que fue usada en la India hasta que en 
1967 CHATI OPADHYAY y SKN GTUI»TA (1967), en 
base a estudios morfofisiológicos y de pato­
genicidad, lo denominaron como F. oxyspo­
rum f. ciceri (Padw.) Sny. et Hans. 

Años antes, en 1958, ERWIN (1958), siguiendo 
el sistema propuesto por SNYDKR y HANSKN, ha­
bía identificado el agente causante de la marchi­
tez del garbanzo en California como Fusa­
rium lateritium (Nees) Snyd. et Hans. Tras 
comparar sus aislamientos con uno de F. 
orthoceras var. ciceri procedente de la India, 
y en base a las similaridades encontradas 
con las descripciones hechas por PADWICK 

(PADWICK, 1940 a), ERWIN concluyó que el 
cultivo F. orthoceras var. ciceri y sus aisla-



mientos de F. lateritium pertenecían a la 
misma especie, que denominó como F. late­
ritium (Nees) Sny. et Hans. f. ciceri (Padw.) 
Erwin, al contrastar la no patogenicidad de 
sus aislamientos para las otras especies vege­
tales susceptibles a F. lateritium. MATUO y 
SATO (1962) estudiaron el cultivo de Erwin y 
propusieron para el mismo la denominación 
F. oxysporum (Schl.) Snyd. et Hans. f. ciceri 
(Padw.) Matuo et Sato. Esta denominación 
ha sido incluida en el sistema taxonómico 
del género Fusarium de Booth (BOOTH, 1971) 
en el que el agente causante de la marchitez 
del garbanzo aparece designado como F. 
oxyspopum Schl. f. sp. ciceri (Padw.) Matuo 
et Sato. 

Actualmente la denominación indicada en 
el sistema de BOOTH (como ciceris o ciceri) y 
F. oxysporum (Schl.) Snyd. et Hans. f. sp. 
ciceri (Padw.) Snyd. et Hans., son gradual­
mente utilizados para denominar al agente 
causante de la marchitez del garbanzo. 

Diferencias morfológicas y fisiológicas en­
tre aislamientos de F. oxysporum f. sp. 
ciceri han sido citadas por varios autores 
(CHATroPADHYAY y SEN, 1967; CHAUNAN, 1962; 

PADWICK, 1940 a), pero ninguna de ellas fue 
considerada fuera del rango de variación de 
esta especie, la rriás variable del género 
Fusarium (BOOTH, 1971). 

La primera evidencia sobre Fusarium sp. 
asociado con la marchitez del garbanzo se 
debió a MCKERRAL en 1923 (1923). Varios 
autores (DASTUR, 1935; MCRAE, 1924, 1926; 
RHIND, 1926) obtuvieron resultados negativos 
al tratar de contrastar la patogenicidad de 
los aislamientos de Fusarium sp. obtenidos 
de plantas con marchitez, a veces sin sínto­
mas en la parte subterránea (DASTUR, 1935), 
por lo que rechazaron su papel como causa 
primaria.de la enfermedad y postularon que 
otros factores ambientales o de la planta 
eran los responsables («marchitez fisioló­
gica»). Fue NARASIMHAN. ,en 1929, quien 
probó por primera vez la patogenicidad de 
aislamientos de Fusarium sp. asociados con 

la marchitez del garbanzo, sembrando semi­
llas en suelo estéril artificialmente infestado 
por el hongo o depositando estructuras del 
mismo junto al cuello de la planta. En 
ambos caos tuvo lugar la infección dando 
lugar a síntomas similares a los observados 
en campo. Desde entonces han sido contras­
tados distintos métodos de inoculación y en 
todos ellos se pone de relieve la no necesi­
dad de heridas artificiales para que la infec­
ción tenga lugar, aunque en algunos casos 
(ECHAND, 1970; ERWIN, 1958; WETERLUND et 

al, 1974), se señala su efecto favorable en el 
desarrollo de la enfermedad. La edad de la 
planta en el momento de la inoculación es 
inversamente proporcional a la susceptibili­
dad en inoculaciones artificiales (CHAUNAN, 

1960). 

En razón de las inoculaciones u observa­
ciones en condiciones de infección natural, 
realizadas hasta ahora en numerosas especies 
leguminosas o no leguminosas (CHATTO-

PADHYAY y SEN, 1967; ERWIN, 1958; NARASIMHAN, 

1929, PADWICK, 1940 b; WETERLUND et al, 

1974); y en especies de género cicer (NENE y 
HAWARE, 1980), F. oxysporum f. sp. ciceri 
resulta ser patógeno sólo de especies de 
Cicer. Infecciones asintomáticas han sido 
puestas de manifiesto en raíces de cayán 
{Cajanus cajan), caupí (Vigna sinensis), gui­
sante (Pisum sativum) y lenteja (Lens escu­
lenta) (AWARE, 1982 a; WETERLUND et al., 1974). 
Varios autores (CHAUNAN, 1960; PRASAD y 
PADWICK, 1939) indicaron diferencias de pa­
togenicidad entre aislamientos de F. oxyspo­
rum f. sp. ciceri, pero no evaluaron esta 
reacción en distintos cultivares. Aunque 
existían fundadas sospechas sobre la existen­
cia de razas fisiológicas del patógeno, por 
las reacciones observadas en ensayos de eva­
luación de resistencia en campo (VAN DER 
MAESEN, 1972) y en inoculaciones artificiales 
(TRAPERO y JIMFNEZ, 1981), la caracterización 
de las mismas no fue realizada hasta 1982 en 
que HAWARE y NENE citaron la existencia de 
cuatro razas (denominadas 1, 2, 3 y 4) en 



base a la reacción diferencial de diez cultiva­
res de garbanzo. 

2. Podredumbre negra de raíz 

Esta enfermedad se conoce con el nombre 
de podredumbre negra de raíz o podredum­
bre de pie. Aunque posiblemente haya sido 
conocida desde los primeros trabajos sobre 
la MPR del garbanzo, en los que se citaban 
diferentes especies de Fusarium una causante 
de marchitez (F. oxysporum f. sp. ciceri) y 
otras de podredumbres de semilla (PRASAD y 
PADWICK, 1939), su diagnóstico no se con­
cretó hasta que KRAFT en 1969 (KRAFT, 1969) 
identificó y contrató la patogenicidad de F. 
solani sobre garbanzo. 

Desde entonces la enfermedad ha sido 
citada en Argentina (CARRERA, 1975), EE.UU. 
(KRAFI, 1969; WFTKRI.UND et al., 1974) y la 

India (GRF.WAI. et al., 1974 a). 
Aunque existen referencias de que la 

podredumbre negra de raíz puede ser severa 
en algunos casos (GRF.WAI. et al., 1974 b), no 
existen datos precisos sobre pérdidas debidas 
a esta enfermedad en garbanzo, en parte por 
su relativamente reciente diagnóstico, y tam­
bién, por haber sido confundida frecuente­
mente con otras enfermedades del complejo 
MPR (SINGH et ai, 1974). En varios estados 
de la India se ha citado a F. solani como 
uno de los dos patógenos (junto con F. 
oxysporum f. sp. ciceri) más importantes 
asociados con la MPR (SARAF, 1974; VIDHYA-
SF.KARAN et al., 1978); habiéndose señalado 
como el más importante en algunos estados 
noroccidentales de dicho país (GRF.WAI. et al., 
1974 b; JAIN y BAHI., 1974). En California F. 
solani f. sp. pisi fue el organismo más fre­
cuentemente aislado de plantas con marchi­
tez y podredumbre de raíz (WFTKRI.UND eí 
al., 1974). 

Sintomatológicamente, esta enfermedad se 
caracteriza por podredumbre del cuello y 
raíz que adquieren coloración negra, amari-

lleamiento de las hojas bajas con progresión 
acrópeta, ausencia de coloración vascular en 
el tallo, detención del crecimiento y muerte 
de plantas (CARRF.RA, 1975; GRF.WAI. et al., 
1974 a; KRAFT, 1969; WFTKRI.UND eí al., 

1974). 

El agente de la podredumbre negra de raíz 
del garbanzo fue identificado por KRAFT 
(1969) como F. solani (Mart.) App. & Wr. f. 
sp. pisi (Jones) Snyd. et Hans. CARRERA 

(1975) siguiendo el sistema de WOLLEMWEBF.R 
menciona dos variables aisladas del gar­
banzo: var. minus y var. martii citadas como 
sinónimo de F. solani en el sistema taxo­
nómico de BOOTH (1971). En este sistema, el 
estado anamorfo del agente causante de la 
podredumbre negra de raíz del garbanzo es 
referido como F. solani (Mart.) Sacc. f. sp. 
pisi (Jones) Snyd. et Hans, y su estado 
teleomorfo corn Nectria haematococa Berk. 
et Br. 

El nombre de su forma especializada fue 
asignado por KRAFT (1969) en base a que 
resultó patógeno también sobre guisante. 
WF.STF.RI.UND et al. (1974) inocularon aquí, 
garbanzo, guisante, judía (Phaseolus vulga­
ris) y soja (Glycine max) con diez aislamien­
tos de F. solani obtenidos de garbanzo con 
podredumbre radicular, resultando todos ellos 
patógenos sólo sobre garbanzo y guisante. 
Además de estas dos especies, son también 
susceptibles a F. solani f. sp. pisi (MATUO y 
SNYDER, 1972) la morera (Morus alba) y el 
«ginseng» (Panax ginsegrí), y se conocen 
diversos huéspedes (VAN ETTEN, 1978). 

Salvo en los trabajos mencionados ante­
riormente, en las restantes referencias sobre 
esta enfermedad se cita F. solani o F. solani 
f. sp. pisi, pero no se han efectuado inocu­
laciones de otros huéspedes distintos de gar­
banzo. Diferencias morfológicas y de pato­
genicidad entre aislamientos de F. solani 
procedentes de garbanzo han sido mencio­
nadas recientemente en la India (VISWAKARMA 

y CHAUDHARY, 1981). 



3. Podredumbre seca de raíz 

La enfermedad se conoce actualmente 
como podredumbre seca de raíz (NENE et al., 
1978) y ha sido citada en Australia, EE.UU., 
Etiopía, India, Irán, Líbano, México, Siria y 
Turquía (NENE, 1980). 

Fue citada por primera vez en la India 
(DASTIIR, 1935) donde ha sido tradicional-
mente conocida como «Rhizoctonia-wilt» 
(VAN DER MAESEN, 1972). Debido a que tam­
bién ha sido generalmente confundida con 
otras enfermedades del complejo MPR, no 
existen datos específicos sobre pérdidas que 
origina, aunque se suele destacar como una 
de las enfermedades más importantes del 
garbanzo en las regiones semiáridas de los 
trópicos (ICRISAT, 1981). 

Los primeros síntomas en cultivares de 
semilla pequeña y color ocuro son el bron­
ceado de las hojas bajas de algunas ramas, 
que más tarde cambia a amarillo y final­
mente a marrón; el raquis adquiere una 
consistencia rígida y ligeramente vuelto ha­
cia arriba y los folíolos quedan algo levan­
tados cayendo prematuramente. En plantas 
severamente afectadas o muertas puede dis­
tinguirse esta enfermedad por la coloración 
marrón de tallos y hojas, defoliación, 
ramas erectas y rígidas, y raquis levantado 
(DASTIIR, 1935). Sin embargo, NENE et al. 
(1978) señalan como único síntoma caracte­
rístico de esta enfermedad la desecación del 
conjunto de la planta sin flaccidez, salvo en 
el ápice caulinar, con las hojas y tallos de 
color paja, y a veces en la parte baja de la 
planta, de color marrón. 

En la parte subterránea el síntoma más 
característico es la podredumbre seca del sis­
tema radicular de color marrón-negro. Dicha 
podredumbre se inicia por el ápice de la raíz 
principal o de las laterales. En plantas seve­
ramente afectadas, la podredumbre afecta al 
sitema radicular completo, quedando la raíz 
principal desprovista de raíces laterales, des­
hilacliada y rigida. A veces, pueden obser­

varse con una lupa de mano esclerocios del 
hongo subepidérmicos o en la médula. Las 
plantas afectadas presentan una distribución 
al azar en el campo DASTIIR, 1935; NENE et 
al., 1978). 

El agente causante de la podredumbre seca 
de raíz del garbanzo fue identificado por DAS­

TIIR (1935) como Rhizoctonia batatioola (Taub.) 
Butl., sinónimo de Sclerotium bataneóla 
Taub., cuya forma conidial es Macrophomina 
phaseolina (Tassi) Goid (HOLLIDAY y PUNI-

THAI.IGAM, 1970). 

M. phaseolina es un hongo de suelo, ter-
mófilo, mundialmente distribuido y polí­
fago. En general, la temperatura óptima de 
crecimiento es de 30-37°C, aunque depende 
del aislamiento utilizado (DHINGRA y SIN­

CLAIR, 1978). Su gama de huéspedes es 
extremadamente amplia, comprendiendo des­
de plantas leñosas a herbáceas anuales; 
habiéndose citado 250 huéspedes en 1947 
(REICHERT y HEI.LINGER, 1947). Con frecuen­
cia M. phaseolina no ha sido considerado 
patógeno, ya que las enfermedades causadas 
por este hongo han estado siempre asociadas 
con temperaturas altas (DHINGRA y SINCLAIR, 

1978). REICHERT y HELLINGER (1947) estudia­
ron las características morfológicas, fisioló­
gicas y patogénicas de un aislamiento de 
garbanzo y lo incluyeron en la subespecie 
typica. Con este aislamiento inocularon 
berenjena (Solanum melongena), calabaza 
(Cucurbita pepo), garbanzo, judía (Phaseo­
lus vulgaris) y tomate (Lycopersicon escu­
lentum) resultando patógeno sólo para ju­
día. Además, la judía resultó susceptible a 
otros aislamientos procedentes de diferentes 
huéspedes, existiendo diferencias de patoge-
nicidad entre ellos y en el aislamiento de 
garbanzo. 

En garbanzo, la podredumbre seca de raíz 
causada por M. phaseolina es favorecida por 
temperaturas altas (25-35°C.) y baja hume­
dad del suelo (NENE, 1980). Los vertisoles 
parecen favorecer la enfermedad más que los 
alfisoles (NENE, 1980). Con frecuencia inocu-



laciones de garbanzo en condiciones artifi­
ciales ha dado resultados negativos, y sólo 
después de someter a las plantas a un régi­
men de estrés de agua (WETERI.UNG et al., 
1974), o a altas temperaturas (DASTHUR, 

1935), se observaron lesiones radiculares dis­
cretas en el primer caso y síntomas de ama-
rilleamiento en el segundo; pero en ningún 
caso se reprodujeron los síntomas típicos de 
plantas infectadas naturalmente. En la India 
la enfermedad es más severa en los estados 
más cálidos del Centro y del Sur, donde la 
temperatura ambiental en el período de 
postfloración es de unos 30°C. (NENE, 1980). 

Aunque, generalmente, esta enfermedad es 
más severa en los últimos estados del cultivo 
(DASTUR, 1935; NENE, 1980; VIDHYASEKARAN et 

al., 1978), también se ha citado muerte en 
preemergencia a temperaturas altas (SINGH y 
MEHROTRA, 1980 a; SINGH y MEHROTRA, 

1980 b). 

4. «Stunt» 

La virosis del garbanzo conocida como 
«Stunt» en la literatura fitopatológica fue 
citada por primera vez en garbanzo por KAI­
SER y DANESH en Irán (KAISER y DANESH, 1971 
b), y en base a la sintomatología ha sido 
diagnosticada posteriormente en Argelia, Etio­
pía, Líbano, Nepal, Marruecos, Pakistán, 
Siria, Sudán, Túnez y Turquía (NENE, 1980; 
REDDY et al, 1980; SAH, 1980). 

Al igual que ocurre con otras enfermeda­
des integrantes del complejo MPR, es posi­
ble que esta enfermedad haya sido conocida 
desde los primeros trabajos sobre la «riiar-
chitez» del garbanzo, ya que PRASAD y PAD-
WICK citaron en 1939 (PRASAD y PADWICK, 

1939) unos síntomas similares a los de 
«Stunt» asociados a la marchitez; y posible­
mente haya sido también responsable en 
gran medida de la confusión creada en torno 
a la teoría de la «marchitez fisiológica» 
(NENE, 1980). Generalmente, la incidencia de 
esta enfermedad es inferior al 5%, pero oca­

sionalmente pueden observarse campos con 
50-90% de plantas afectadas (NENE, 1980; 
REDDY et al., 1980); habiéndose señalado una 
incidencia mayor en la parte central y norte 
de la India que a la parte sur (NENE y 
REDDY, 1976). La reducción media del ren­
dimiento de las plantas afectadas se estima 
en más del 80% (NENE y REDDY, 1976), y la 
escasa semilla obtenida de plantas infectadas 
es de baja calidad (KAISER y DANESH, 1971 a). 

Los síntomas característicos de esta enfer­
medad incluyen enanismo, coloraciones ama­
rillentas o pardo-rojizas de las hojas (amari-
lleamiento en los cultivares tipo «kabuli»: 
de flores blancas y semillas grandes (>0,25 
g./semilla), globosas, de color claro y con 
cubierta seminal débilmente adherida a los 
cotiledones; y pardo-rojizas en los de tipo 
«desi»: de semillas pequeñas, irregulares, de 
color oscuro y con cubierta seminal fuerte­
mente adherida a los cotiledones), prolifera­
ción y coloración castaño-oscuro del floema. 
Muchas plantas mueren prematuramente y 
las que sobreviven producen muy pocas vai­
nas. Las plantas afectadas, frecuentemente 
distribuidas al azar, pueden ser distinguidas 
fácilmente en el campo por su coloración y 
enanismo (NENE, 1980; NENE et al., 1978). 
Síntomas similares a los indicados o con 
ligeras variaciones, han sido también descri­
tos como inducidos por otros virus (ERWIN y 
SNYDER, 1958; KAISER y DANESH, 1971 b; KAI­

SER y NENE, 1975; SNYDER et al., 1956). 

El agente causante de esta enfermedad ha 
sido identificado como el virus del enrollado 
de la hoja del guisante PLRV (KAISER y 
DANESH, 1971 b; REDDY et al, 1979), un 
Luteovirus del grupo del virus del enanismo 
amarillo de la cebada (MATHEWS, 1981), cuyo 
rango de plantas susceptibles está confinado 
a las leguminosas (KAISER y DANESH, 1971 a; 
TINSI-EY, 1959). 

En garbanzo, la transmisión mecánica no 
ha tenido éxito (KAISER y DANESH, 1971 b; 
NENE y REDDY, 1976) y tampoco se conoce que 
se transmita por semilla (NENE y HAWARE, 



1980). La dispersión del virus ocurre me­
diante la transmisión por diferentes áfidos 
vectores (KAISER y DANESH, 1971 a; NENE y 

REDDY, 1976). 

Con frecuencia se han observado infeccio­
nes por F. oxysporum o F. solani en plantas 
afectadas de «Stunt» (KAISER y DANESH, 1971 
b; NENE et al., 1978). 

5. Clorosis 

Las deficiencias de oligoelementos han 
sido también tradicionalmente asociadas con 
el complejo MPR del garbanzo. Una de ellas 
denominada clorosis, debida a una deficien­
cia de hierro (Fe), ha sido recientemente 
diagnosticada (NENE et al, 1978). Esta ca­
rencia ha sido citada en varios estados de la 
India y Túnez (NENE et al, 1978; REDDY et 
al., 1980) y aunque no existen datos sobre 
las pérdidas que ocasiona, puede resultar en 
una considerable reducción del rendimiento, 
sobre todo, en algunos genotipos suscepti­
bles (GOWDA y SMITHSON, 1980). 

Los síntomas característicos (NENE eí al., 
1978) son clorosis y amarilleamiento de pro­
gresión basípeta, siendo más acentuados en 
las hojas más jóvenes de la planta. Al pro­
gresar los síntomas ocurren necrosis apicales 
y las plantas pueden quedar enanas. Gene­
ralmente, los síntomas aparecen en plantas 
jóvenes que suelen recuperarse, al menos 
parcialmente, con el tiempo. En casos ex­
tremos, las plantas adquieren una coloración 
ligeramente marrón similar a la de las plan­
tas afectadas por «Stunt», pero no existe la 
coloración castaño-oscura del floema. 

La mayor susceptibilidad de las plantas en 
los primeros estados de crecimiento y la 
recuperación con el tiempo, ha sido asociada 
con una menor movilidad del Fe en las 
plántulas en las que se acumula en el sis­
tema radicular (MAI.EWAR et al., 1982). Los 
síntomas de esta deficiencia han sido fre­
cuentemente observados en garbanzo culti­

vado en vertisoles (GOWDA y SMITHSON, 

1980). 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Durante abril, mayo y junio de 1979, 1980 
y 1981, se realizaron prospecciones fitopato-
lógicas en las zonas más importantes de cul­
tivo de garbanzo de Córdoba y Sevilla. 
Para la realización de los muéstreos se fijó 
con anterioridad un itinerario que abarcase 
la mayor parte de la zona a estudiar, en el 
que se muestrearon todos los campos encon­
trados en el recorrido, salvo cuando éstos 
fueron muy abundantes y homogéneos, en 
cuyo caso se muestrearon 1/3-1/5 de los 
campos encontrados. 

En todos los años de prospección, algunas 
zonas fueron muestreadas 2-3 veces en el 
mismo año. En estos casos, se eligieron iti­
nerarios distintos cada vez, aunque con 
algunas partes comunes en las que un cierto 
número de campos se muestrearon en distin­
tos estados fenológicos del cultivo. 

Durante 1979-80, la información recogida 
para cada campo prospectado incluyó datos 
y observaciones sobre sintomatología, inci­
dencia y distribución de las plantas afecta­
das, severidad* de las infecciones y caracterís­
ticas agronómicas del cultivo, como tipo de 
suelo y siembra, fecha de siembra, labores, 
abonado, tratamientos fitosanitarios y alter­
nativa de cultivos seguida en la parcela con 
indicación del último año en el que se sem­
bró garbanzo. 

Los diferentes tipos de síntomas fueron 
descritos tras observar todos los órganos de 
la planta, teniendo en cuenta las descripcio­
nes sintomatológicas que sobre este com­
plejo de enfermedades existen en la litera­
tura consultada (CHAUNAN, 1962; ERWIN, 

1958; KAISER y DANESH, 1971 b; NENE et al., 

1978; WETERI.IND eí al., 1974). 
La incidencia y distribución de cada tipo 

de síntoma se evaluó mediante conteo de las 



plantas sintomáticas y asintomáticas en 10 
metros de la línea de siembra (60-100 plan­
tas), en zonas distintas y representativas de 
la superficie total del campo. El número de 
observaciones por campo varió en función 
del tamaño y uniformidad del mismo, con 
un mínimo de tres conteos en el caso más 
simple (parcela uniforme de superficie infe­

rior a 2 ha.). Cuando la distribución de las 
plantas afectadas fue en rodales, además del 
conteo indicado, se estimó el número de los 
mismos en el campo y su superficie respecto 
a la total. 

La severidad de la reacción en la parte 
aérea se evaluó utilizando una escala 1-5 
( l=no síntomas, 5=planta muerta), contras-

Fig. 1.—Distribución de los campos muestreados en 1979 (x), 1980 (*) y 1985 (.) 



tada previamente en inoculaciones experi­
mentales preliminares (TRAPKRO, 1983). 

En 1981, las prospecciones tuvieron por 
finalidad confirmar los resultados de los dos 
años anteriores respecto a los tipos de sín­
tomas y organismos asociados con cada uno 
de ellos. Por ello, en los campos examinados 
no se efectuaron conteos para cuantificar la 
incidencia de plantas afectadas y severidad 
de las reacciones, aunque sí se anotaron los 
diferentes tipos de síntomas, con una esti­
mación global que su incidencia, distribu­
ción y severidad, junto con las características 
agronómicas del cultivo. 

Muestras de al menos 12 plantas comple­
tas de cada tipo de síntoma y de plantas 
asintomáticas, de cada campo prospectado, 
fueron llevadas al laboratorio donde se efec­
tuó una observación más detallada de los 
síntomas en los diferentes órganos de la 
planta, así como de la presencia de signos 
del agente. Este examen de laboratorio y los 
pasos siguientes del diagnóstico se siguieron 
también con las muestras de plantas enfer­
mas enviadas al Departamento de Patología 
Vegetal por agricultores y técnicos. 

RESULTADOS 

Durante los 3 años de prospecciones se 
inspeccionaron 108 campos de garbanzo dis­
tribuidos en Córdoba y Sevilla (fig. 1), 
incluyendo una superficie total superior a 
1,300 ha. Dicha superficie representó el 1,0, 
0,8 y 3,4% de la total cultivada en estas pro­
vincias en 1979, 1980 y 1981, respectiva­
mente. 

Aunque los cultivares, ambiente, tipos de 
suelo y sistemas de cultivo variaron entre los 
diferentes campos muestreados (TRAPERO, 

1983), salvo excepciones, no existió correla­
ción de estos factores con las diferentes 
enfermedades diagnosticadas, por lo que los 
resultados de las prospecciones se presentan 
globalizados para dichas características. 

1. Sintomatología 

Las observaciones de plantas afectadas en 
los primeros estados de desarrollo sintoma-
tológico permitieron distinguir con claridad 
cinco complejos de síntomas, que hemos 
denominado según la(s) característica(s) más 
sobresaliente(s), y en orden decreciente de 
importancia: 

1. Amarilleamiento. 
2. Marchitez. 
3. Podredumbre seca de raíz. 
4. Enanismo amarillento. 
5. Clorosis. 
En plantas severamente afectadas resultó 

difícil ditinguir unos de otros. Precisamente 
al ser esta fase la más llamativa, este con­
junto de enfermedades ha sido caracterizado 
tradicionalmente bajo la denominación co­
mún de seca, quema, afogarado, coquera o 
socarrina. 

En la zona del cuello de la planta (hipo-
cotilo y epicotilo subterráneo) fue donde 
confluyeron un mayor número de caracterís­
ticas diferenciales básicas de los diferentes 
tipos de síntomas. 

1.1. Amarilleamiento 

Las plantas afectadas estuvieron distribui­
das generalmente de forma errática y en los 
casos de síntomas severos, en rodales de 
tamaño variable (fig. 2-D), llegando a abar­
car a veces la parcela completa (fig. 2-E). En 
ocasiones estos rodales estuvieron asociados 
con algún problema del suelo (fig. 2-F). 

Los primeros síntomas se observaron en 
plántulas de unos 20 días, pero estos fueron 
más notables desde el comienzo de la flora­
ción hasta maduración. 

En la parte aérea el síntoma característico 
consistió en un amarilleamiento de los 
folíolos de las hojas inferiores. Este amari­
lleamiento afectó progresivamente a las ho­
jas superiores, quedando las inferiores ne-



eróticas y defolioladas y pudiendo apreciarse 
por ello tres zonas en la parte aérea (fig. 2-A): 

— Zona inferior con hojas parcialmente 
defoliadas quedando algunos folíolos amari­
llos o necrosados de color castaño claro. 

— Zona media con amarilleamiento y 
ligera necrosis y defoliolación. 

— Zona superior de color verde normal 
con algunos folíolos cloróticos en la transi­
ción con la zona media. 

A veces, alguna rama fue más afectada 
que el resto de la planta. En estos casos, fre­
cuentemente podía apreciarse también un 
menor desarrollo de las plantas, que tenían 
un color verde pálido y se distribuían prin­
cipalmente en rodales. 

En la parte subterránea se observaron con 
frecuencia, pero no siempre, necrosis de 
color marrón o negro en la zona del cuello 
y podredumbre de la raíz principal acompa­
ñada o no por la de raíces secundarias 
(fig. 2-B). 

En cortes realizados en el cuello, o en 
tallo y raíz principal próximos a éste, se 
podía distinguir con frecuencia, una colora­
ción marrón oscura de los tejidos del xilema 
y médula, que a veces ascendía por el tallo 
hasta el ápice (fig. 2-C). 

Cuando el amarilleamiento, asociado con 
coloración del xilema y médula, progresó 
hasta el ápice caulinar, la última etapa en la 
progresión del síntoma aéreo fue, general­
mente, muy rápida. En este caso, las hojas 
superiores mostraron flaccidez y los folíolos 
necrosados permanecieron adheridos al ra­
quis. Entre estos folíolos podían distinguirse 
unos de color castaño claro que habían 
amarilleado previamente, y otros de color 
verde-grisáceo en los que la necrosis ocurrió 
sin apenas cambio de color. Esta fase severa 
del amarilleamiento fue observada más fre­
cuentemente en las últimas etapas del cul­
tivo, aunque en algunos rodales o en parce­
las donde ocurrieron severas epidemias, pu­
do observarse antes (figs. 2-D, E, G). 

1.2. March i tez 

Una de las características más notables de 
este complejo de síntomas fue la rapidez con 
que éstos se manifestaron, ya que en obser­
vaciones secuenciales, plantas asintomáticas 
aparecían muertas en menos de una semana. 
Los primeros síntomas se observaron en 
plántulas de unos 20 días, siendo estos más 
frecuentes desde el comienzo de la floración. 
En la parte aérea, los síntomas consistieron 
en flaccidez de algunas hojas, en cualquier 
nivel de la planta, con desecación de folíolos 
que se tornaban de color verde-grisáceo (fig. 
3-A). Prontamente, la planta completa mos­
traba dichos síntomas, adquiriendo los folío­
los, pecíolos y tallo necrosados un color cas­
taño claro, a lo que siguió la muerte de la 
planta. Los folíolos necrosados quedaron 
adheridos al raquis. 

Con frecuencia, las plantas afectadas pre­
sentaron sólo unas pocas ramas sintomáticas 
mientras el resto permanecían verdes. Tam­
bién frecuentemente, sobre todo, a partir de 
la floración de marchitez estuvo asociada 
con amarilleamiento (figs. 3-B, C). 

La parte subterránea de plantas afectadas 
en los primeros momentos de la expresión 
sintomatológica de la parte aérea, no mostró 
lesiones ni decoloraciones externas en cuello 
ni en raíces, que permanecían con sus nódu­
los intactos. Más tarde, las plantas muertas 
mostraron podredumbre de cuello y de las 
raíces principal y secundarias (fig. 3-B). 

Interiormente, tanto en tallo como en cue­
llo y raíz principal, el xilema y la médula 
mostraron una coloración marrón-oscuro 
que alcanzó a veces el ápice caulinar de la 

Fig. 2.—Síntomas de amarilleamiento. A) Progreso 
acrópero de los síntomas en una planta afectada. B) Sín­
tomas severos en la parte aérea asociados con necrosis 
del cuello y raíces. C) Coloración marrón oscuro del 
xilema (flechas) y médula. D) Rodal de plantas afecta­
das. E) Síntomas severos en maduración: parcela con el 
100% de plantas afectadas. F) Rodal de plantas afectadas 
en un suelo escasamente fértil. G) Síntomas severos en 

maduración: amarilleamiento y marchitez. 





planta y fue más acentuada en la zona del 
cuello (fig. 2-C). 

1.3. Podredumbre seca de raíz 

Los síntomas de esta enfermedad sólo se 
observaron a partir del final de la floración 
y fueron más frecuentes en maduración. Las 
plantas afectadas se distribuyeron errática-

Fig. 3.—Síntomas de Marchitez. A) No síntomas 
(izquierda), síntomas severos (derecha). B) Síntomas de 
amarilleamiemo y marchitez asociados en la misma 
planta con necrosis de cuello y raíces. C) Síntomas 
severos de amarilleamiemo y marchitez (flecha) en 

campo. 

Fig. 4.—Síntomas y signos de Podredumbre Seca de 
Raíz. A) Desecación general de la planta con ligera 
flaccidez de las hojas apicales (maduración precoz): B) 
Cuello con podredumbre seca y deshilachado. Esclero-
cios subepidérmicos (flechas). C) Epidemia severa de 
podredumbre seca de raíz, asociada con altas temperatu­
ras y déficit de agua en el suelo, que ocasionó graves 

pérdidas de cosecha en 1981. 

mente y en ocasiones se observaron peque­
ños rodales. 

En la parte aérea el único síntoma carac­
terizado fue la necrosis generalizada de la 
planta que adquirió un color paja, más 
oscuro en la parte baja del tallo. Las hojas 
de la zona apical mostraron ligera flaccidez 
e, inicialmente, los folíolos de las mismas 
eran de color verde-grisáceo cuando el resto 



de la planta estaba necrosado y de color 
paja (fig. 4-A). 

Los síntomas más característicos de esta 
enfermedad se observaron en la parte subte­
rránea de la planta, y consistieron en la 
podredumbre seca del suelo y raíz, que, a 
veces, progresó sobre la superficie del suelo 
afectando a la parte baja del tallo principal 
y ramas secundarias (fig. 4-B). La raíz prin­
cipal y cuello quedaban completamente 
secos y quebradizos por lo que se troncha­
ban con facilidad y, generalmente, las raíces 
secundarias eran muy escasas o no existían. 
Al progresar la podredumbre, la epidermis 
se separó en algunas partes del cuello y raíz, 
por lo que estos aparecían con frecuencia 
deshilachados (fig. 4-B). 

En la raíz y cuello, con ayuda de una 
lupa de mano 16X, pudieron observarse, 
subepidérmicos y/o en la médula, numero­
sos esclerocios que daban tonalidad grisácea 
a los tejidos afectados (fig. 4-B). No obs­
tante, con frecuencia, en plantas afectadas 
con el complejo de síntomas característicos 
de esta enfermedad, no se detectaron los 
esclerocios, ni en la observación de campo 
ni en el examen más detallado en el labora­
torio. Estas plantas eran, por tanto, difícil­
mente distinguibles de plantas afectadas 
severamente por cualquiera de los otros 
complejos sintomatológicos citados. 

A pesar de la severidad con que se mani­
festaron los síntomas, al presentarse éstos en 
los últimos estados fenológicos del cultivo, 
muchas plantas afectadas produjeron nor­
malmente vainas, pero éstas estaban vacías o 
con semillas de tamaño reducido y baja 
calidad, ocasionando pérdidas severas de 
cosecha (fig. 4-C). 

1.4. Enanismo amarillen to 

Las plantas afectadas se distribuyeron, 
generalmente, de forma errática (fig. 5-H), 
aunque con frecuencia se observaron, ade­

más, rodales de forma irregular con una 
incidencia más elevada. Estos rodales estu­
vieron asociados frecuentemente con los 
bordes de la parcela o con densidades bajas 
de plantas (fig. 5-1). 

Los síntomas de esta enfermedad se obser­
varon desde 30-40 días después de la siembra 
hasta maduración, variando su severidad 
según el estado fenológico de la planta en el 
momento de su aparición. Las plantas afec­
tadas cuando jóvenes quedaron frecuente­
mente enanas, con folíolos más pequeños, 
acortamiento de entrenudos y raquis, y a 
veces, con tallos y hojas algo más gruesos y 
rígidos de lo normal (fig. 4-A, C). El acor­
tamiento de entrenudos y raquis fue más 
acentuado en las partes jóvenes de la planta 
confiriéndole, por ello, un aspecto arrose-
tado. En cambio, cuando la aparición de los 
síntomas fue más tardía, las plantas mantu­
vieron su altura normal y los síntomas seña­
lados fueron menos acusados. También, a 
veces, se observaron plantas con algunas 
ramas normales y otras con menor desarro­
llo (fig. 5-B). 

El resto de los síntomas que componen el 
complejo sintomatológico de esta enferme­
dad fue similar para los dos casos. El color 
amarillo dorado que mostraron los folíolos 
de las plantas afectadas fue el síntoma más 
conspicuo de esta enfermedad en campo (fig. 
5-A, H, I). El amarilleamiento comenzó por 
los ápices y márgenes de los folíolos de las 
hojas terminales, donde era más acentuado, 
para ir extendiéndose al resto del foliólo y 
con el tiempo hacia las hojas inferiores 
hasta alcanzar la planta completa. Paralela­
mente al progreso basípero, ocurrió fre­
cuentemente necrosis de los ápices caulinares 
(fig. 5-F). 

Con frecuencia, las plantas afectadas des­
arrollaron un mayor número de ramas 
secundarias que le conferían un porte exce­
sivamente ramificado muy característico 
(fig. 5-C). 

La raíz y cuello de las plantas afectadas 





Fig. 5.—Síntomas de Enanismo Amarillento. A) Color amarillo dorado de los folíolos más acentuado en los ápices y 
márgenes, enanismo, cuello de color blanco-púrpura (flecha). B) Proliferación de ramas alcanzando diferente altura 
en la planta. C) Proliferación de ramas y amarilleamiento de hojas superiores. D) Arrosetado y amarilleamiento de 
hojas apicales, coloración verde-marrón del tallo (flecha). E) No síntomas (izquierda), síntomas de enanismo amarillento 
y de amarillento en la misma planta (centro y derecha). F) Necrosis del ápice caulinar (flecha). G) Coloración cas­
taño oscuro de floema (derecha), planta asintomática (izquierda). H) Distribución errática de las plantas afectadas. I) 

Incidencia más elevada en siembras poco densas. 

no mostraron inicialmente síntomas externos 
algunos, aunque el cuello, de color blanco 
en plantas sanas, adquirió en plantas afec­
tadas una tonalidad blanco-purpurea, como 
consecuencia de la coloración interna del 
floema (fig. 5-A). Más tarde, en plantas seve­
ramente afectadas, se observaron necrosis de 
color marrón o negro en cuello y raíz. La 
necrosis fue más acentuada en los puntos de 
nacimiento de las raíces secundarias. 

Mediante raspado de la epidermis en la 
zona del cuello se apreció una coloración 
marrón del floema. Este fue el síntoma más 
característico de esta enfermedad (fig. 5-G). 
Efectuando un corte transversal en esta zona, 

pudo distinguirse un anillo subepidérmico 
de color marrón correspondiente al floema. 

Externamente, los tallos de las plantas 
severamente afectadas presentaron con fre­
cuencia zonas de color verde-marrón (fig. 5-
D) que se correspondían con la coloración 
interna acentuada del floema, y a veces tam­
bién, un contorno poligonal y crecimiento 
en zig-zag. Generalmente, sobre todo en la 
parte alta del tallo, las zonas verde-marrón 
se necrosaban, tomando un color marrón-
oscuro, y el tallo perdía consistencia, por lo 
que se doblaba sin quebrarse por dicha 
zona, quedando el ápice caulinar colgado de 
la zona necrosada (fig. 5-F). 



La mayoría de las plantas afectadas mu­
rieron prematuramente y las plantas que 
sobrevivieron produjeron muy pocas vainas 
con garbanzos de baja calidad. 

Aunque en plantas severamente afectadas 
o muertas resultó muy difícil distinguir los 
distintos tipos de síntomas, sin embargo, en 
el caso del enanismo amarillento, pudimos 
utilizar algunas características que cuando 
confluían en la misma planta, nos ayudaron 
en el diagnóstico. Estas características fueron: 

a) Enanismo acentuado. 

b) Elevado número de ramas secundarias 
desarrolladas y, a veces, con grupos de 
ramas de diferente altura (fig. 5-B). 

c) Zonas próximas a los ápices caulinares 
de color más oscuro (marrón) que el resto de 
la planta (ocre), con el tallo, muy delgado y 
retorcido en estas zonas y los ápices colgados 
de las mismas (fig. 5-F). 

d) Tallo con algunas zonas marcadas de 
color marrón-oscuro. 

e) Coloración marrón del floema en el 
cuello observable mediante raspado cuida­
doso de la epidermis o corte transversal. En 
plantas no muy secas esta coloración fue 
observable también en el tallo. 

Con frecuencia el enanismo amarillento se 
presentó en la misma planta asociada con 
síntomas de amarilleamiento y/o marchitez 
(fig. 5-E). En estos casos, además de la colo­
ración castaño oscuro del floema, se observó 
también frecuentemente, la coloración ma­
rrón oscuro del xilema y médula. 

Los síntomas señalados para el enanismo 
amarillento se observaron en todos los culti­
vares normales sembrados en el valle del 
Guadalquivir. Sin embargo, en siembras 
experimentales de cultivares de tipo «desi» 
hemos observado, como síntomas diferencial 
de los ya señalados, la coloración pardo-
rojiza de los foliólos en lugar del color ama­
rillo dorado característico. 

Fig. 6.—Síntomas de Clorosis. A) Reacción diferencial 
de cultivares: no síntomas (izquierda), síntomas severos 
(derecha). B) Rodal de suelo calizo con plantas severa­

mente afectadas. 



1.5. Clorosis 

Las plantas afectadas se distribuyeron 
erráticamente y en rodales de forma y 
tamaño variables con el tiempo. A veces, 
estos rodales estuvieron asociados con suelos 
blancos calizos (fig. 6-B). Los síntomas se 
observaron desde la nascencia y fueron 
menos acusados a partir de la floración. El 
color amarillo claro que presentaron los 
foliólos de las plantas afectadas fue el sín­
toma más conspicuo de esta enfermedad (fig. 
6-A). Inicialmente, los foliólos de las hojas 
terminales perdían gradualmente su color 
verde hasta adquirir el color amarillo claro 
característico; destacándose en todo momen­
to principalmente el nervio central de color 
vede. Más tarde, cuando el síntoma progresó 
hacia abajo, ocurrió la necrosis de ápices. 

Las plantas severamente afectadas queda­
ron enanas, con foliólos de menor tamaño y 
a veces más ramificados de lo normal. Sin 
embargo, en la mayoría de los casos, no se 
produjo la muerte de la planta. Normal­
mente la decoloración afectó solo a las hojas 
terminales y fue más severa las primeras 
fases del cultivo. Al pasar el tiempo, las 
plantas recuperaron parcialmente el color 
verde normal. Si se había producido necrosis 
apical, eran las más secundarias las que con 
su desarrollo normal ocultaban el síntoma 
del tallo principal. A veces, en plantas recu­
peradas, pudo observarse un moteado cloró-
tico en los folíolos de las hojas intermedias. 

En la parte subterránea de las plantas 
afectadas en las primeras fases del desarrollo 
sintomatología), no se observaron síntomas 
externos o internos. Sin embargo, las plan­
tas muy severamente afectadas presentaron 
también síntomas de amarilleamiento y po­
dredumbre de raíces. 

En algunos casos, las plantas severamente 
afectadas de clorosis podían confundirse con 
las afectadas por el enanismo amarillento, 
sin embargo, en estos casos la coloración 
marrón del floema servía para distinguirlas. 

En siembras experimentales de colecciones 
de cultivares se observaron algunos cultiva­
res severamente afectados cuando el resto 
permanecían asintomáticos (fig. 6 A). Estos 
cultivares más susceptibles eran de tipo 
«desi», y presentaron además como caracte­
rística diferencial, posiblemente relacionada 
con esta enfermedad, una maduración más 
tardía que el resto de los cultivares. 

2. Importancia y distribución 

2.1. Amarilleamiento 

El amarilleamiento fue el complejo más 
ampliamente distribuido en el conjunto 
de los 3 años de muestreo (cuadro 1). 
El 80% de los campos prospectados tu­
vieron plantas afectadas, y del ellos el 
87% con una incidencia superior al 50%. 
La proporción de campos con amari­
lleamiento fue máxima en 1980 (96%) y 
mínima en 1981 (58%). 

En el 62% de los campos con amarillea­
miento la severidad media fue inferior a 3,0 
en la escala 1-5 y en el 38% restante, donde 
la severidad media fue superior a 3,0, existió 
otro problema como marchite/ (50%), podre­
dumbre seca de raíz (5%), enanismo amari­
llento (2%), o suelo muy erosinado (1%). 

2.2. Amarilleamiento y marchitez severos 

Una de las características más sobresalientes 
de la marchite/, observada durante las pros­
pecciones fue la rapidez con que se manifestaban 
todos los síntomas en las plantas afectadas. Por 
ello, en las observaciones sólo se evaluaron plan­
tas severamente afectadas o plantas muertas. 
Como muchas de ellas resultaban indistin­
guibles de plantas severamente afectadas de 
amarilleamiento con coloración del xilema 
médula y, además, como frecuentemente la 
marchitez estuvo asociada con amarillea­
miento, hemos englobado los datos referen­
tes a dicha sintomatología dentro de la clase 
«Amarilleamiento y marchitez severos» (cua­
dro 1). 



Cuadro 1.—Importancia y distribución de la marchitez y podredumbre de raíz del garbanzo en el valle 
del Guadalquivir 

Complejo 

Amarilleamiento 

Total 

Amaril leamiento} 

Podredumbre seca 

Total 

Sintomatología) (a) 

f marchitez severos . . 

Enanismo amarillento 

Total 

Total 

(a): Para la descripción de los complejos sintomatología» véase página 81. 
(b): Según una escala 1-5 (l=no sintomas; 5=plania muerta). 

La severidad media de las plantas afecta­
das fue, por tanto, de 4-5 más frecuente­
mente 5, y el porcentaje de campos con 
plantas afectadas en 1979-1981 fue el 30, 93 
y 37%, respectivamente, siendo 50% para el 
total de los campos. En el conjunto de los 3 
años, la incidencia fue baja, en general, 
teniendo el 56% de los campos afectados 
menos del 5% de plantas afectadas y el 26% 
de ellos una incidencia que osciló entre el 5-
20%. No obstante, en el 9% de los campos 
afectados la incidencia varió entre el 21-50% 

y el mismo porcentaje de campos tuvo una 
incidencia de plantas afectadas superior al 50% 

De todos los campos con una incidencia 
superior al 50% y del 60% de los campos con 
incidencia comprendida entre el 21-50%, se 
pudo conocer la alternativa de cultivos 
seguida por el agricultor, que incluyó gar­
banzo entodos los casos, cultivado no más 
de cuatro años antes de la siembra observada 
en nuestras prospecciones. En el resto de los 
campos, cuando se pudo conocer la alterna­
tiva, las incidencias más elevadas estuvieron 



asociadas casi siempre con siembras anterio­
res de garbanzo en la misma parcela. 

2.3. Podredumbre seca de raíz 

La importancia y distribución de este 
complejo estuvo estrechamente relacionada 
con el año de prospección (cuadro 1). Del 8 
y 10% de los campos con plantas afectadas 
con una incidencia inferior al 5% en 1979 y 
1980, se pasó en 1981 al 68% de los campos 
con plantas afectadas con una incidencia 
superior al 5%, de los cuales, el 69% tenía 
una incidencia superior al 50%. 

Es importante señalar que en 1981 la 
mayor parte de las prospecciones se efectua­
ron durante el 20-30 de junio, después de 15 
días de temperaturas muy elevadas que 
remataban un año extremadamente seco. En 
dichas prospecciones se diagnosticaron 25 de 
los 26 campos afectados de la podredumbre 
seca de raíz (cuadro 1), y en la mayoría de 
las parcelas observadas existió una alta mor­
talidad de plantas, atribuida por el agricul­
tor a las condiciones ambientales menciona­
das, llegándose incluso a arar el cultivo 
antes de la recolección (fig. 5-C). No obs­
tante, en el 81% de estas plantas muertas se 
aisló Macrophomina phaseolina (Tassi) 
Goid., el hongo fitopatógeno asociado con 
la podredumbre seca de raíz del garbanzo. 
La importancia relativa de M. phaseolina 
como agente causal, con respecto a la sequía 
y temperatura no se pudo establecer en las 
prospecciones. Además la alta incidencia de 
plantas muertas en los campos visitados en 
este período pudo enmascarar la posible 
ocurrencia del resto de los complejos sinto-
matológicos observados durante las prospec­
ciones, por lo que la importancia y distri­
bución de alguno de ellos pudo quedar 
reflejada en este año con intensidad inferior 
a la real. 

2.4. Enanismo amarillento 

Aunque algo más preponderante en 1979 
(cuadro 1), la importancia y distribución de 

este complejo fue similar en los tres años de 
prospecciones, con un porcentaje total de 
campos con plantas afectadas del 24% y una 
incidencia inferior al 5% en el 81% de ellos, 
y entre el 5-20% en el 19% restante. 

Para este complejo sintomatológico hubo 
una asociación marcada entre la importancia 
de la enfermedad y el tamaño de la parcela. 
Durante los tres años, de los 5 campos con 
mayor incidencia, comprendida entre el 5-
20%, cuatro fueron de extensión igual o 
inferior a 1 ha. y la superficie del quinto 
fue de 4 ha. Además, en los 21 campos res­
tantes con incidencia inferior al 5%, que 
incluían superficies entre 0,5-60 ha., las 
plantas afectadas se distribuyeron princi­
palmente en rodales situados próximos a 
caminos, linderos y caseríos. 

2.5. Clorosis 

Fue el complejo menos importante de los 
cinco diagnosticados. No obstante, su distri­
bución real pudo ser algo mayor que la 
observada, ya que la mayoría de las plantas 
afectadas se recuperaron de los síntomas y el 
núcleo principal de las prospecciones se 
efectuó a partir de la floración, cuando se 
había iniciado dicha recuperación. En 1981, 
año en el que la mayor parte de las observa­
ciones se hicieron en las últimas etapas del 
cultivo, no se detectaron campos con plantas 
afectadas de clorosis. En 1979 y 1980, el por­
centaje de campos con plantas afectadas fue 
del 13% en los dos años y la incidencia fue 
inferior al 5% salvo en un campo en que se 
elevó el 10%. La severidad de los síntomas 
en plantas afectadas sujetas a la recupera­
ción ya indicada superó raramente el valor 
3,0 de la escala 1-5. Sólo en contadas oca­
siones observamos plantas muertas. 

La mayor incidencia y severidad de los 
síntomas parecieron estar asociados con pe­
ríodos anteriores nublados y lluviosos, mien­
tras que la recuperación de las plantas afec­
tadas normalmente tuvo lugar en días secos 



Fig. 7.—Número de campos afectados por 0, 1, 2, 3 ó 4 complejos sintomatológicos. 



y soleados. Esta observación, aunque bas­
tante consistente, no ha sido objeto de com­
probación experimental posterior. 

Con frecuencia, en los campos visitados se 
diagnosticaron dos o más enfermedades. Este 
hecho se ilustra en la figura 7, donde se 
representan para cada año el número de 
campos afectados por ninguno, 1, 2, 3, ó 4, 
complejos sintomatológicos. En ocasiones, 
incluso se observaron plantas afectadas de 
varios complejos. 

Por lo que respecta a la influencia de la 
incidencia y severidad de los diferentes com­
plejos en la producción final, aunque en 
nuestras observaciones no se ha efectuado 
evaluación alguna de componentes de la 
producción del cultivo, cabe destacar que 
dada la extrema severidad con que se mani­
festaron algunos de los complejos (por 
ejemplo, amarilleamiento y marchitez seve­
ros, podredumbre seca de raíz y enanismo 
amarillento), la pérdida de cosecha en estos 
casos es casi equiparable a la incidencia, ya 
que la mayoría de las plantas afectadas 
murieron después de la floración. Aunque 
alguna de las plantas severamente afectadas 
pudo dar alguna producción, esta fue, gene­
ralmente, de baja calidad comercial. 

Comparando con los datos de producción 
para Córdoba y Sevilla expresados en el 
cuadro 2, cabe destacar un marcado parale­
lismo entre éstos y la importancia de la 
MPR del garbanzo. En 1979 y 1980 no exis-

Cuadro 2.—Superficie de cultivo y rendimiento 
de garbanzo en Córdoba y Sevilla en 1979-81*. 

Provincia 
1979 1980 1981 1979 1980 1981 

Córdoba. 11.144 6.000 6.000 4,9 4,7 2,0 
Sevilla . 15.000 19.000 18.000 7,0 6,8 2,3 

TOTAL. 16,144 25.000 24.000 6,1 6,3 2,2 

(*) Datos extraídos del Boletín Mensual de Estadística 
Agí alia. N° 10-1981. 

tieron notables diferencias en el rendimiento 
medio, ni tampoco en la importancia del 
total de enfermedades incluidas en la MPR. 
En cambio en 1981, el 58% de los campos 
prospectados, que incluyeron el 91% de la 
superficie muestreada, tuvieron más del 50% 
de plantas muertas de amarilleamiento y 
marchitez severos y/o podredumbre seca de 
raíz. Los datos de producción (cuadro 2) 
muestran que en 1981 el rendimiento medio 
disminuyó un 65% con respecto a 1979 y 
1980. 

AISLAMIENTO E IDENTIFICACIÓN 
DE LOS AGENTES 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Tanto las muestras recogidas durante las 
prospecciones, como las enviadas para su 
diagnóstico por diversos agricultores y técni­
cos, fueron examinadas detalladamente en el 
laboratorio, clasificadas definitivamente por 
su sintomatología y preparadas para efectuar 
los aislamientos. Después de esta segunda 
ordenación, cada muestra quedó constituida 
por al menos seis plantas, excepto en algu­
nos casos, en los que por el tamaño de las 
muestras que nos fueron enviadas, o por las 
subdivisiones en clases hechas en el labora­
torio, nos vimos obligados a disponer de un 
número inferior. 

Los primeros aislamientos se efectuaron 
tomando porciones de tejidos sintomáticos y 
asintomáticos, incluyendo raíz, cuello, tallo 
y peciolos. Más adelante, cuando se puso de 
manifiesto la mayor consistencia de los dife­
rentes aislamientos de tejidos del cuello de 
la planta, se utilizó un trozo de esta zona 
por planta. No obstante, en aquellos casos 
en los que existían dudas sobre el tipo de 
síntoma, también se realizaron aislamientos 
de trozos de distintas partes de raíz y tallo. 

Las partes de cada planta destinadas a ais­
lamientos fueron lavadas cuidadosamente 



bajo chorro de agua de grifo, durante 5-10 
minutos. Un trozo de cada parte, de 5 a 10 
milímetros de longitud, fue esterilizado su­
perficialmente sumergiéndolo durante 30 seg.-
2 min. en una solución acuosa al 20% de 
lejía blanca comercial que contenía 50 g./l. 
de cloro activo. Tras ser secados con papel 
de filtro estéril, los trozos fueron depositados 
en placas Petri (5-6 por placa) con agar-
patata-dextrosa (APD) o agar-agua (AA). 
Ambos medios son utilizados con carácter 
general para aislamiento de hongos o bacte­
rias de tejidos vegetales (Turn-., 1969). Poste­
riormente, cuando no existieron dudas sobre 
la naturaleza de los síntomas, se empleó 
para la realización de los aislamientos, 
APDA (APD acidificado con 1 mi. de ácido 
láctico por litro de medio; pH—4,5). 

Las placas conteniendo los trozos vegetales 
fueron precintadas con tiras de plástico, 
adhesivo y colocadas en la oscuridad en 
estufa a 24-28°C. durante 3 días, y poste­
riormente a temperatura ambiente en el 
laboratorio (20-27°C), bajo un régimen lu­
minoso de 2.000 lux, 12 h./día, proporcio­
nado por tubos fluorescentes de luz blanca y 
próxima a la ultravioleta, suspendidos 50 
cm. sobre los cultivos. Después de 2-3 días 
en estas condiciones, se hicieron las observa­
ciones de las colonias obtenidas. 

De las diferentes colonias resultantes, se 
realizaron montajes utilizando colorantes ge­
nerales en lactofenol o en agua (RAPII.I.Y, 

1968; TIUTK, 1969), para una primera identi­
ficación genérica. Asimismo, porciones de 
las colonias fúngicas que se desarrollaron de 
forma consistente a partir de los trozos vege­
tales, se transfirieron a placas con APDA o 
con el medio PCNB (NASH y SNYDER, 1062) 
o PCNB modificado (PAPAVIZAS, 1967), am­
bos selectivos de Fusarium spp. Después de 
comprobar su pureza por observación macro 
y microscópica y de purificar los contami­
nados mediante diversas técnicas (FRENCH y 
HERBERT, 1980; MESSIAEN y CASSINI, 1968), los 
cultivos puros se transfirieron a tubos de 

ensayo con APD y se sometieron a las mis­
mas condiciones descritas para el aisla­
miento. Por último, tras ser comprobada su 
identidad, se conservaron en frigorífico a 4-
8°C, siendo mantenidos por transferencia 
masal realizada cada 6 meses. 

Con las observaciones macro y microscó­
picas de las colonias obtenidas en los aisla­
mientos, se pudo establecer el género de los 
organismos aislados consistentemente. El gé­
nero Fusarium se distingue de los géneros 
más próximos por sus macroconidias fusi­
formes con célula basal en forma de pie 
(BOOTH, 1971), y Macrophomina por la pro­
ducción de esclerocios y picnidios en cul­
tivo, estos últimos con estroma externo y 
con conidias hialinas de paredes delgadas, 
aseptadas y de longitud: anchura=3:l (DHIN-

GA y SINCLAIR, 1978). Estas características 
eran observables fácilmente sin necesitar 
otras técnicas que la observación microscó­
pica directa del cultivo puro creciendo 
en APD. 

Otros hongos aislados, pero de forma no 
consistente, fueron también identificados a 
nivel genérico mediante observación de los 
montajes realizados, siguiendo claves taxo­
nómicas generales (AINSWORTH, 1973; ARX, 
1974; BARNK-IT y HUNTER, 1972; BARRON, 

1972; DOMSCH et al., 1980) y/o por compara­
ción con ejemplares de estos géneros, exis­
tentes en la micoteca del Departamento de 
Patología Vegetal, ETSIA, Universidad de 
Córdoba, procedentes de anteriores investi­
gaciones (MARÍN, 1979). 

Para la identificación de las especies de 
Fusarium aisladas se siguió el sistema taxo­
nómico de BOOTH (BOOTH, 1971, 1977), aun­
que para una primera identificación rápida 
de los numerosos aislamientos obtenidos se 
utilizó también el sistema de nueve especies 
de SNYDER y HANSEN (MESSIAEN y CASSINI, 

1968; TOUSSOUN y NELSON, 1968). 
En 1979 se seleccionaron siete aislamientos 

de los Fusarium spp. aislados, y de cada 
uno de ellos se obtuvieron cinco cultivos 



monoconídicos (BOOTH, 1971). Con ellos se 
efectuaron las identificaciones específicas me­
diante observaciones sobre las siguientes 
características: 
— Colonia: Diámetro a los 4 días en agar-

patata-sacarosa (APS), tipo de crecimien­
to, aspecto, color. 

— Microconidias: Presencia, forma, septa­
ción, tamaño, tipo de conidióforo, tipo y 
tamaño de la célula conidiógena. 

— Macroconidias: Presencia, forma, septa­
ción, tamaño, tipo de conidióforo, tipo y 
tamaño de la célula conidiógena. 

— Clamidosporas: Presencia, tipo, forma y 
tamaño. 

— Otras características: Esclerocios, estado 
teleomorfo, etc. 

Para la observación de los conidioforos y 
células conidiógenas se realizaron microcul-
tivos en portas según el método descrito por 
RIDELL (TUITE, 1969). Los montajes norma­
les se efectuaron de distintas zonas de la 
colonia de cultivos que habían crecido en 
APD o APS durante tiempo y condiciones 
ambientales variables. 

La identificación del resto de los aisla­
mientos de Fusarium spp. obtenidos en 1979 
se realizó tomando como referencia los siete 
aislamientos más exhaustivamente estudiados. 

Después de esta identificación específica 
preliminar y tras determinar su patogenici-
dad, siete cultivos con características morfo­
lógicas y patogénicas distintas, fueron en­
viados al Commonwealth Mycological Insti­
tute (C.M.I.) donde fue confirmada su iden­
tidad por BOOTH y quedaron depositados en 
la micoteca de este organismo con las 
siguientes referencias: IMI-249635, 249636, 
249637, 262812, 263813, 263814 y 263815. 

La identidad de los aislamientos de Fusa­
rium spp. obtenidos posteriormente se de­
terminó utilizando como referencia a los ais­
lamientos cuya identificación había sido 
previamente confirmada. 

La identificación de los aislamientos de 
Macrophomina phaseolina se efectuó a par­

tir de observaciones macro y microscópicas 
de los cultivos puros obtenidos en APD o 
APDA, en base a las descripciones de dife­
rentes autores (DHINGRA y SINCLAIR, 1978; 
GOIDANICH, 1964; GOIDANICH y CAMICI, 1946, 

1947; HOLLIDAY y PUNITHALINGAN, 1970; REI-

CHERT y HELLINGER, 1947) y utilizando como 
referencia a cultivos de esta especie existen­
tes en la micoteca del Departamento de 
Patología Vegetal, ETSIA, Universidad de 
Córdoba, procedentes de anteriores investi­
gaciones (BLANCO, 1980; JIMÉNEZ y MONTES, 

1974). 

RESULTADOS 

1. Aislamiento de los agentes 

Tres especies fúngicas fueron aisladas 
consistentemente de plantas afectadas de la 
MPR del garbanzo. La frecuencia relativa de 
cada una de ellas varió con el complejo sin­
tomatología) del que se aislaron y por 
orden de importancia fueron: 

— Fusarium oxysporum Shclecht. 
— Fusarium solani (Mart.) Sacc. 
— Macrophomina phaseolina (Tassi) Goid. 

Los resultados referentes a la frecuencia de 
aislamiento de cada una de estas especies 
para cada complejo sintomatológico y año, 
están expuestos en el cuadro 3. Sobre estos 
datos conviene hacer algunas matizaciones: 

a) Se ha incluido un cuarto grupo de 
organismos denominado Fusarium spp. que 
representa a especies de Fusarium (proba­
blemente, F. oxysporum y F. solani) aisladas 
consistentemente, que no pudieron identifi­
carse específicamente debido a la dificultad 
para separarlas de otros organismos que cre­
cieron rápidamente en el mismo aislamien­
to, en particular M. phaseolina. 

b) En el apartado «Varios», se ha inclui­
do aquellos aislamientos en los que no cre­
ció organismo alguno o bien resultaron en 
crecimientos esporádicos de hongos y bacte­
rias, de diversos géneros. Entre éstos, los 
más frecuentes fueron hongos de los gene-



Cuadro 3.—Organismos de plantas de garbanzo afectadas de la marchitez y podredumbre de raíz (a) 

Frecuencia de aislamiento (% de plantas) 
Complejo sintomatología) Año 

Amarilleamiento 

Total 

Amarilleamiento y marchitez 

Total 

Podredumbre seca de raíz . . 

Total 

Enanismo amarillento 

Total 

Clorosis 

Total 

(a): Plantas muestreadas en prospecciones realizadas en 108 campos distribuidos en las provincias de Córdoba y Sevilla, durante 1979-81. 
(b): Aislamientos negativos o no consistentes (ver pág. 95). 

ros: Rhizopus, Chaetomium, Gliocladium, 1.1. Amarilleamiento. Aunque el 62% de 
Trichoderma, Tríchurus, Trichothecium, Pe- los aislamientos de plantas afectadas de 
nicülium, Aspergillus, Fusarium (posible- amarilleamiento dio lugar a alguna de las 
mente F. equiseti y F. culmorum), Alterna- tres especies fúngicas (F. oxysporum, F. 
ría, Gliocladium, Stemphylium, Botrytis, solani, Ai. phaseolina), pero principalmente, 
Rhizoctonia, etc. F. oxysporum; dada la escasa especificidad 

c) Los datos del «Total» de los 3 años de dicha sintomatología, que a veces puede 
para cada complejo sintomatológico están confundirse con una reacción de senescencia 
calculados como porcentajes del total de o estrés de la planta, los resultados corres-
plantas de ese complejo utilizadas para el pondientes a este complejo están desglosados 
aislamiento durante los 3 años. en función de las características particulares 

De los resultados obtenidos (cuadro 3) del campo muestreado (cuadro 4). En parti-
conviene destacar: cular cabe señalar: 



a) De plantas con amarilleamiento pro­
cedentes de parcelas con suelo seco, erosio­
nado, pedregoso, poco profundo, o escasa­
mente fértil, de siembras muy densas, o con 
daños de insectos en la raíz, no creció con­
sistentemente ningún organismo. La especie 
más frecuentemente aislada fue F. oxyspo­
rum que, en el caso más favorable, se 
obtuvo en el 42% de las plantas muetreadas. 

b) En el 85% de plantas con amarillea­
miento procedentes de campos donde se 
observaron plantas severamente afectadas de 
amarilleamiento y machitez, se obtuvieron F. 
oxysporum, F. solani o M. phaseolina, 
siendo las frecuencias individuales: 
y 2%, respectivamente. 

c) De plantas con amarilleamiento pro­
cedentes de campos sin alguna de las carac­
terísticas mencionadas en los apartados ante­
riores se aislaron algunas de las tres especies 
fúngicas referidas anteriormente en el 76% de 
las plantas, con la distribución: 48% F. 
oxysporum, 38% F. solani y 19% M. pha­
seolina. 

Como se desprende de los porcentajes 
expuestos, con frecuencia los aislamientos de 
una sola planta resultaron ser más de una 
especie fúngica. Considerando el total de los 
3 años, del 62% de aislamientos consistentes, 
F. oxysporum se obtuvo en el 52% de los 
casos, bien solo (34%) o asociado con F. 
solani (18%). Para el resto de los hongos ais-

Cuadro 4.—Organismos aislados de planta de garbanzo afectadas de «Amarilleamiento» según 
características del campo muestreado (a) 

Características del campo Año 

Elevada incidencia de «Amarilleamiento y m 
chitez severos» 

Total 

Suelo muy seco, erosionado, pedregoso, ; 
profundo o escasamente fértil 

Total 

Siembra muy densa 

Total 

Daños de insectos en raíz 

Campos sin características especiales 

Total 

Total de plantas de «amarilleamiento» 

(a): Plantas muestreadas en prospecciones realizadas en 108 campos distribuidos en las provincias de Córdoba y Sevilla, durante 1979-81. 
(b): Aislamientos negativos o no consistentes (véase pág. 95). 

Frecuencia de aislamiento (% de plastas) 

' . ^Fusarium _ . . ^acropAoFusarium 
Varios (b) oxyspomm F. solani * ™ J*>- s p p . 



lados las frecuencias fueron M. phaseolina, 
4%; F. solani, 3%; Fusarium spp., 1%, y 
Fusarium spp. + M. phaseolina, 2%. 

En el complejo amarilleamiento se inclu­
yeron plantas con síntomas de amarillea­
miento en la parte aérea, con o sin necrosis 
externa en cuello y raíz y con o sin colora­
ción interna en la médula y/o xilema. De 
todas las plantas con intensa coloración 
marrón del xilema y/o médula, se aisló 
algún organismo, principalmente, F. oxys­
porum. En cambio, en el resto de los casos, 
los resultados fueron menos consistentes. 

1.2. Amarilleamiento y marchite/ severos. 
Los resultados correspondientes a este com­
plejo fueron similares cada año en el 
período de muestreo, 1979-81 (cuadro 3). En 
el total de los tres años, la frecuencia de ais­
lamientos en los que no creció ningún 
organismo o sólo se obtuvieron organismos 
contaminantes fue muy baja (1%), siendo F. 
oxysporum la especie más frecuentemente 
aislada (93%), bien sola (37%), o asociada 
con F. solani (47%), con M. phaseolina (3%), 
o con ambos (6%). El 6% restante correspon­
dió a F. solani (2%), M. phaseolina (3%) y F. 
solani + M. phaseolina (1%). 

F. solani se aisló tanto solo como aso­
ciado con F. oxysporum principalmente de 
plantas con marchitez parcial y menor des­
arrollo, o bien de plantas con síntomas seve­
ros próximos a la muerte. La mayoría de 
ellas con necrosis en el cuello y/o raíces de 
color negro. Asimismo, M. phaseolina se 
aisló también de plantas con síntomas muy 
severos. Por el contrario, de plantas con sín­
tomas iniciales de marchitez se aisló casi 
exclusivamente F. oxysporum. 

1.3. Podredumbre seca de raíz. La mayo­
ría de las plantas afectadas de este complejo 
sintomatológico utilizadas para efectuar los 
aislamientos fueron plantas muertas, o pró­
ximas a la muerte, con podredumbre seca de 
raís y cuello. Menos del 50% de ellas tenían 
esclerocios. 

Los resultados fueron similares en los 3 

años de muestreo (cuadro 3), por lo que nos 
referiremos al total en el período. M. pha­
seolina se aisló en un 80% de los casos, bien 
como única especie (47%), bien asociada con 
Fusarium spp. (21%), F. oxysporum (10%) o 
con F. oxysporum y F. solani (2%). Del 14% 
restante, donde no se obtuvo M. phaseolina, 
se aisló Fusarium spp. (6%), F. oxysporum 
(3%), F. solani (1%) y F. oxysporum + F. 
solani (4%). 

1.4. Enanismo amarillento. Considerando 
los resultados para el conjunto de los 3 años 
de muestreo, en el 63% de las plantas afecta­
das de este complejo sintomatológico los 
aislamientos resultaron en Fusarium spp. o 
M. phaseolina. Las frecuencias de aisla­
miento de cada especie fueron (cuadro 3): F. 
oxysporum, 59%; F. solani, 46%, y M. pha­
seolina, 4%. La asociación F. oxysporum + 
F. solani fue la combinación más frecuente. 
En estas plantas, además de los síntomas 
característicos del enanismo amarillento, se 
observaron también fuertemente necrosis ex­
terna de color negro en cuello y raíces, y a 
veces, síntomas aéreos de amarilleamiento. 

No obstante, de plantas con síntomas 
poco severos de enanismo amarillento y sin 
necrosis externa en cuello y raíces, no se 
aisló consistentemente ningún organismo. 
Este hecho viene reflejado por el 37% de ais­
lamientos de «Varios» (cuadro 3) obtenido 
en el total de los 3 años. 

1.5. Clorosis. En el 68% de las plantas 
afectadas con este complejo de síntomas no 
se aisló consistentemente ningún organismo 
(cuadro 3). Sin embargo, en algunas mue-
tras, generalmente de plantas con necrosis 
en cuello y raíz, se aislaron F. oxysporum 
(26%), F solani (3%) y M. phaseolina (6%). 

2. Identificación de los agentes 

Nuestras identificaciones de F. oxysporum 
y F. solani fueron confirmadas por Booth y 
los cultivos enviados quedaron depositados 



en la micoteca del C.M.I. con las referencias: 
IMI-249635, 249636, 263812 y 263813 para 
los aislamientos de F. oxysporum, e IMI-
249637, 263814 y 263815 para los de F. 
solani. 

Por lo que respecta a los aislamientos de 
M. phaseolina, las características observadas 
en nuestros cultivos se correspondieron con 
las descripciones de M. phaseolina (Tassi) 
Goid. facies picnídica de Sclerotium batan­
eóla Taub. (—Rhizoctonia bataneóla (Taub.) 
Butl.) y con las de los cultivos de esta 
misma especie, existentes en el Departa­
mento de Patología Vegetal, ETSIA, Univer­
sidad de Córdoba. 

Otros agentes implicados en la MPR del 
garbanzo en el valle del Guadalquivir, como 
los causantes del enanismo amarillento y de 
la clorosis, no han sido objeto de este tra­
bajo. Sin embargo, la sintomatología obser­
vada por nosotros en ambos complejos 
coincide con la de dos enfermedades del 
garbanzo descritas por NENE et al. (1978) en 
la India (J. B. Smithson, comunicación per­
sonal). La primera de éstas, con sintomato­
logía similar al enanismo amarillento, y 
denominada «Stunt», es causada por el virus 
del enrollado de la hoja del guisante «pea-
leaf roll virus» (PLRV) (REDDY et al, 1980); 
aunque otros virus han sido citados en gar­
banzo asociados con una sintomatología 
similar (ERWIN y SNYDER, 1958; KAISER y 
DANESH, 1971; KAISER y NENE, 1975). La 
segunda, con una sintomatología semejante 
a la clorosis y denominada «Chlorosis», es 
debida a una deficiencia de hierro (NENE et 
al., 1978). Recientemente hemos obtenido 
evidencia sobre este último agente, ya que 
con la aplicación de un quelato de hierro 
(Sequestrene® 138 Fe, Ciba-Geigy) en pulve­
rización sobre la planta y en el suelo, se 
obtuvo una disminución marcadas de los 
síntomas en plantas severamente afectadas de 
clorosis. 

2.1. Fusarium oxysporum Schlecht. Aten­
diendo a características morfológicas, nues­

tros aislamientos de F. oxysporum se clasifi­
caron en dos grupos, que hemos denomi­
nado para facilitar su referencia como FO-
salmón y FO-rojo. 

2.1.1. Grupo FO-salmón. En este grupo 
se incluyeron aislamientos obtenidos sólo de 
plantas afectadas de amarilleamiento y mar-
chitez severos o de podredumbre seca de raíz, 
más frecuentemente del primero (cuadro 5). 
Una característica destacada de este grupo 
fue que se obtuvieron de todos los trozos de 
raíz, cuello, y tallo, exceptuando a veces del 
ápice caulinar, utilizados para el aislamien­
to. Generalmente, no se aislaron de raquis 
ni de foliólos. Las colonias resultantes 
tuvieron un crecimiento más acentuado en 
el extremo de los trozos (fig. 8-A, B). 

Las características morfológicas y fisioló­
gicas de los cultivos puros de estos aisla­
mientos fueron: 

Cuadro 5.—Clasificación de los aislamientos de 
Fusarium oxysporum obtenidos de plantas afec­
tadas de la MPR del garbanzo en el valle del 

Guadalquivir durante 1979-81. 

Complejo siniomalológií o y . 
(arad, del (ampo muesireado 

Freí, de aislam. (*) (%) 

FO-

salmón 

FO-

rojo 

FO-sal-
món+FO 

rojo 

Amarilleamiento (total) . . 
Campos con amarillea­

miento y marchite/, se­
veros 

Suelo muy seco, erosio­
nado, pedregoso, poco 
profundo o escasamen­
te fértil 

Siembra muy densa . . . 
Campos sin característi­

cas especiales 
Amarilleamiento y marchi­

te/ severos 
Podredumbre seca de raí/.. 
Enanismo amarillento . . . 
Clorosis 

(*) Para la desnip< ion de los grupos de aislamientos 
véase página 99. 



Fig. 8.—Fusarium oxysporum (grupo salmón). A) Aislamiento en APD a partir de trozos de tallo de plantas infesta­
das incubado en oscuridad. Nótese el crecimiento más acentuado a partir de los extremos del trozo. B) Aislamiento 
en APD a partir de trozos de tallo de plantas infectadas después de un día bajo luz próxima a ultra violeta. C) 

Microconidias y fiálidas. D) Macroconidias y fiálidas. £) Clamidóspora. 

Colonia de 3,3-4 cm. de diámetro a los 4 
días de crecimiento en APS a 25°C.f excepto 
en un cultivo monoconídico cuyo diámetro 
fue 1*1 cm. Micelio aéreo abundante, algo­
donoso y denso, generalmente muy elevado 
y poco esporulado en cultivos viejos, de 
color blanco en la oscuridad y rosa salmón 
bajo luz (fig. 8-A, B). En cultivo líquido en 
caldo de patata-dextrosa (CPD) el color del 
sustrato colonizado varió entre crema y sal­
món claro. 

Microconidias (fig. 8-C), generalmente abun­
dantes, de forma variable (normalmente 
elipsoidal-oval, a veces, oblonga con extre­
mos obtusos), rectas o curvadas (alantoides, 
reniformes), aseptadas (<25% con 1 septa) y 
de tamaño variable comprendido entre 4-
12X1,5-4 ¿im. Producidas en fiálidas cortas 
(fig. 8-C) con frecuencia abombadas en su 
parte central o ampuliformes, a veces curva­
das, situadas en conidioforos nada o escasa­
mente ramificados y de dimensiones corn-



prendidas entre 4-24X1,5-4 fim., más fre­
cuentemente 5-12X2-4 jum. 

Las macroconidias (fig. 8-D) normalmente 
abundantes, aunque también escasas en al­
gunos aislamientos, fueron regularmente fu­
siformes, a veces poco curvados, pero fre­
cuentemente falcadas, agudas en los dos 
extremos (el apical puntiagudo y el basal 
parcialmente truncado en forma de pie), con 
2-7 septas (más frecuentemente 3-5) y dimen­
siones comprendidas entre 20-50X2-4 jum. 
Producidas en fiálidas similares en forma y 
tamaño a las de microconidias (fig. 8-D), 
aunque en escasas ocasiones se observaron 
algunas más largas (hasta 36 /¿m) e irregula­
res (curvadas y sinuosas). 

Las clamidosporas (fig. 8-E) fueron más 
frecuentemente terminales, pero también se 
observaron in tere alármente en las hifas, de 
paredes lisas o rugosas, generalmente solita­
rias y algunas veces en pares o en cadenas, 
esféricas o algo aperadas o alimonadas las 
terminales, y esféricas-ovales las intercalares, 
y de diámetro medio variable entre 5-16 /im. 
En cultivos viejos o conservados en frío, se 
produjeron también clamidosporas coni-
diales. 

No se observaron esclerocios ni otras 
estructuras peculiares, aunque cabe señalar 
que a diferencia de los aislamientos del 
grupo FO-rojo, era muy frecuente observar, 
principalmente en cultivos poco esporula-
dos, paquetes de hifas entrelazadas. 

2.1.2. Grupo FO-rojo.—En este grupo se 
incluyeron aislamientos obtenidos principal­
mente de plantas afectadas de amarillea-
miento (en campos sin amarilleamiento y 
marchitez severos), enanismo amarillento y 
clorosis (cuadro 6). En el resto de los casos, 
es decir, amarilleamiento (en campos con 
amarilleamiento y marchitez severos), amari­
lleamiento y machitez severos y podredum­
bre seca de raíz, también se obtuvieron, pero 
con menor frecuencia y a menudo asociados 
con los del grupo FO-salmón (cuadro 6). 
También los aislamientos de este grupo 

resultaron asociados con F. solani, con 
mayor frecuencia que lo fueron los del 
grupo FO-salmón. 

Los componentes del grupo FO-rojo gene­
ralmente sólo se aislaron a partir de trozos 
de raíz principal y cuello, y en algunas oca­
siones también de la parte baja del tallo. El 
crecimiento de la colonia fue, generalmente, 
circular alrededor del trozo utilizado para el 
aislamiento (fig. 9-B). Este grupo resultó 
más heterogéneo que el FO-salmón inclu­
yendo entre sus aislamientos además de 
características similares a las descritas para 
el grupo FO-salmón, otras que incluso están 
fuera del rango descrito para F. oxysporum. 

Por ello, los resultados que se exponen a 
continuación, aunque se refieren al conjunto 
de los aislamientos de este grupo, destacan 
también estas características diferenciales pro­
pias de algunos aislamientos. 

El diámetro de la colonia a los 4 días de 
crecimiento en PSA a 25°C. fue de 4-5 cm. 
El micelio aéreo algodonoso y con frecuen­
cia pulverulento, generalmente no compacto, 
y a veces con un centro más algodonoso que 
el resto de la colonia de tipo mucilaginoso. 
También en ocasiones se observaron colo­
nias completamente mucilaginosas y algo 
filamentosas. El color del micelio fue blanco 
morado-rojizo en oscuridad y rosa-rojo tinto 
oscuro bajo luz (fig. 9-A). En cultivo líquido 
en CPD el color del sustrato colonizado 
varió entre rojo granate y rojo tinto oscuro. 

Las microconidias, generalmente muy 
abundantes, fueron muy variables en la 
forma, desde elipsoidales-ovales a oblongas 
con extremos obtusos y claviformes («cla­
vate»), estas últimas producidas a veces en 
cadenas (fig. 9-C). La septación y dimensio­
nes fueron similares a las descritas para el 
grupo FO-salmón. Asimismo, la mayoría de 
las fiálidas fueron similares a las descritas 
para dicho grupo, aunque se observaron 
también otras normalmente simples y de 
dimensiones comprendidas entre 6-60X1,5-3 ¿im., 
más anchas en el tercio inferior y adelga-



Fig. y.—Fusarium oxysporum (grupo rojo). A) Colonia 
en APD bajo luz próxima a ultra violeta. B) Aisla­
miento en APD a partir de tro/os del cuello y parte 
media del tallo de 3 plantas infectadas por F. oxysporum-
salmón (izquierda) y 3 plantas infectadas por F. 
oxysporum-ro')o (derecha). Nótese el crecimiento circu­
lar alrededor del trozo y su asociación exclusivamente 
con los tro/os del cuello, en este último caso. C) Micro-
conidias claviformes en cadenas y fiálidas (flechas). D) 

Micioconuh is \ lidíelas, fr) Pohíuhd i (flecho. 

zándose gradualmente hacia el ápice (fig. 9-
D), y polifiálidas (fig. 9-E). 

El tipo, forma, tamaño y modo de pro­
ducción de las macroconidias y clamidospo­

ras fue similar a lo descrito para el grupo 
FO-salmón excepto algunos aislamientos que 
produjeron macroconidias próximas a las de 
F. solani y otros en que los conidioforos 
formaban esporodoquios. 



2.2. Fusarium solani (Mart.) Sacc. 

Nuestros aislamientos de esta especie cons­
tituyeron un grupo morfológicamente más 
homogéneo que los de F. oxysporum. No 
obstante, un aislamiento mostró característi­
cas diferentes al resto, en cuanto al aspecto 
de la colonia, morfología, biometría de sus 
estructuras y patogenicidad. Este aislamiento 
fue identificado por BOOTH como Fusarium 
eumartii Carpenter, quedando depositado en 
la micoteca de C.M.I. con la referencia 
IMI-263815. 

Esta especie denominada como tal por 
CARPENTER en 1915 (BOOTH, 1971), fue con­
siderada una variedad de F. solani: F. solani 
var. eumartii (Carp.) Wr. por WOI.I.KNWKBKR 
en 1931 (Boom, 1971), como una forma 
especial de F. solani: F. solani f. sp. eumar­
tii (Carp.) Snyder & Hansen (SNYDER y HAN­

SEN, 1940); y aceptada como esta última 
denominación en el sistema taxonómico de 
BOOTH (BOOTH, 1971). Recientemente en el 
sistema de WOLLENWEBER y colaboradores 
modificado por GERI.ACH y colaboradores 
(DOMSCH et al, 1980; GERI.ACH, 1970, 1977, 

1981) se separa de F. solani, con la denomi­
nación F. eumartii Carpenter, en base a 
características morfológicas de sus estados 
anamorfo y teleomorfo, principalmente del 
primero (DOMSCH et al., 1980). Los estados 
teleomorfos de F. eumartii y F. solani han 
sido definidos en este sistema (GERLACH, 

1981) como Nectria haematococca Berk, et 
Br. var. haematococca y N. haematococca 
Berk, et Br, var. brevicona (Wollenw.) Ger-
lach., respectivamente. 

Debido a que F. eumartii no se incluye 
como especie diferente de F. solani en los 
dos sistemas taxonómicos seguidos por nos­
otros (BOOTH, 1971; MESSIAEN y CASSINI, 1968; 
TOUSSOUN y NELSON, 1968), y a que la iden­
tificación del aislamiento IMI-263815 tuvo 
lugar en 1981, no se han revisado las identi­
ficaciones de los aislamientos de F. solani 
para determinar con precisión cuales podían 

pertenecer a F. eumartii. Por ello, al referir­
nos a este grupo de aislamientos lo denomi­
naremos como F. solani (sensu lato), aunque 
para las descripciones morfológicas y pato­
génicas hagamos mención algunas veces a F. 
eumartii para referirnos al aislamiento IMI-
263815 de F. solani (sensu lato). 

Para la descripción de las características 
morfológicas y fisiológicas, los aislamientos 
de F. solani (sensu lato) han sido divididos 
en dos grupos: F. solani y F. eumartii. 
Ambos grupos de aislamientos se obtuvieron 
sólo a partir de trozos de raíz principal y 
cuello y en algunas ocasiones de la parte 
baja del tallo, y las colonias crecieron alre­
dedor del trozo con forma circular. 

2.2.1. Fusarium solani.—Las colonias de 
este grupo de aislamientos tuvieron un diá­
metro comprendido entre 3-4 cm. a los cua­
tro días de crecimiento en APS a 25°C. El 
micelio aéreo fue estriado, suelto o poco 
denso, a veces, elevado y de color blanco 
algo grisáceo tanto en oscuridad como bajo 
luz (fig. 10-A). Con frecuencia, sobre lodo en 
cultivos de más de 10 días de crecimiento, se 
observaron zonas gululadas o irregulares de 
aspecto mucilaginoso («pionnotes») de color 
beige-crema o verde azulado. También, fre­
cuentemente, la colonia presentó una mar­
cada zonación en su crecimiento. 

Las microconidias (fig. 10-B), general­
mente abundantes, fueron ovales-elipsoida-
les, a veces, reniformes, con las paredes bien 
marcadas y, generalmente, aseptadas (<25% 
con 1 septa). Su tamaño varió entre 6-20X2-
4 fxm., y estuvieron producidas en fiálidas 
largas, cilindricas, rectas, frecuentemente sep-
tadas y de tamaño comprendido entre 45-
100X2-4 /urn. (fig. 10-C), situadas en condi-
dióforos escasamente ramificados. Con fre­
cuencia se observaron agrupaciones de mi­
croconidias en los extremos de las fiálidas, 
formando falsas cabezas (fig. 10-D, E). 

Las macroconidias (fig. 10-F), también 
formadas abundantemente, fueron fusiformes 
aunque no regulares, ya que frecuentemente 



presentaban la misma anchura en toda su 
longitud excepto en las células extremas y, a 
veces, el diámetro mayor correspondía al 
tercio superior. 

Las macroconidias presentaron 1-7 septas 
(más frecuentemente 3), y su tamaño varió 
entre 20-50 (ERVVIN, 1958 a; GKRI.ACH, 1977) 
X 4-5,5 fxm. Estuvieron producidas en fiáli-
das situadas en conidioforos inicialmente 
simples, pero más ramificados con el tiempo 
(fig. 10-F, G), llegando a constituir frecuen­
temente esporodoquios. Estas fiálidas no 
fueron largas, cilindricas y rectas como las 
de microconidias, sino similares a las de 
micro y macroconidias de F. oxysporum, y 
con tamaño comprendido entre 8-10X2-4 jum. 

Las clamidosporas (fig. 10-H, I) simples o 
en parejas, se formaron terminal o interca-
larmente. Sólo en raras ocasiones constitu­
yendo cadenas. Su forma fue oval-esférica o 
también, en el caso de clamidosporas termi­
nales, aperada; con diámetro medio de 6-
12 jum., y con paredes frecuentemente lisas, 
a veces rugosas y en escasas ocasiones equi-
nuladas. También, en cultivos viejos o con­
servados en frío se observaron clamidosporas 
conidiales. 

En nuestros cultivos no hemos observado 
esclerocios ni el estado teleomorfo, aunque 
este último se trató de inducir sembrando 
con diferentes aislamientos los extremos de 
trozos esterilizados de paja de trigo coloca­
dos en placas de petri con AA. 

2.2.2. Fusarium eumartii. Las caracterís­
ticas taxonómicas que separan a este especie 
de F. solani son el tamaño y septación de 
las macroconidias (DOMSOH el al., 1980; 
GKRI.ACH, 1977). En el aislamiento obser­
vado, las macroconidias (fig. 11-A) tuvieron 

Fig. 10.—Fusarium solani. A) Colonia en APD bajo luz 
próxima a ultra violeta. B) Microconidias. C) Microco­
nidias y fiálida. D) Agrupaciones de microconidias en 
los extremos de las fiálidas formando falsas cabezas. £) 
Detalle de la agrupación de microconidias en el 
extremo de una fiálida. F) Macroconidias y fiálidas. G) 
Conidióforo ramificado y fiálidas simples con macro­

conidias. H, I) Clamidosporas. 





1-9 septas (más frecuentemente 5) y sus 
dimensiones fueron de 30-60X3,5-5 /xm. 

Otras características diferenciales de menor 
relevancia y sin valor taxonómico específico, 
pero que se observaron en los cultivos de 
este aislamiento, fueron una coloración ma­
rrón que adquiría el medio de cultivo (APD 
o APS), algunas fiálidas de microconidias 
algo más largas (hasta 160 /xm.) (fig. 11-B) y 
la presencia de esclerocios globosos de 
8-50 /xm. de diámetro (figs. 11-C, D, E). 

Las demás características observadas fue­
ron semejantes a las descritas para los ais­
lamientos de F. solani. Tampoco se obtuvo 
el estado teleomorfo de esta especie, aunque 
tratamos de inducirlo de forma similar a lo 
señalado para los aislamientos de F. solani. 

2.3. Macrophomina phaseolina (Tassi) Goid. 

La facies esclerocial de Macrophomina 
phaseolina (Tassi) Goid. denominada Scle­
rotium bataneóla Taub. (=Rhi/octonia bata-
ticola (Taub.) Butl.) fue observada en todos 
los aislamientos de esta especie. 

El crecimiento en cultivo de los aisla­
mientos obtenidos fue superior a temperatu­
ras próximas a 30°C. que a temperaturas 
inferiores, produciéndose colonias con mice­
lio aéreo, inicialmente arborescente y adhe­
rido a la superficie del medio de cultivo, y 
después también elevado, suelto, de color 
marrón-negro y formando esclerocios antes 
de 72 horas. 

Las hifas, hialinas al principio, adquirie­
ron después una coloración marrón a gris 
oscuro tanto en oscuridad como bajo luz. En 
su crecimiento, las hifas formaron ramifica­
ciones arborescentes con ángulos de diver­
gencia, generalmente, agudos, aunque a 
veces, también en ángulo recto formando en 
estos casos una constricción en el punto de 
unión con la hifa principal y una septa de 
la hifa secundaria próxima a dicho punto. 
El diámetro de las hifas fue muy varia­

ble, desde 1 /xm. en las más jóvenes 
hasta 15 /xm. en higas próximas a un 
esclerocio. Las septas presentes en las hifas 
de más edad de la colonia, estuvieron irre­
gularmente distanciadas variando esta dis­
tancia frecuentemente entre 5-45 /xm. Las 
células hifales, normalmente cilindricas, se 
presentaron a veces hinchadas en forma de 
barril en algunos tramos de las hifas, gene­
ralmente en zonas próximas a un esclerocio 
(fig. 12-A). También se observaron otros 
tramos de las hifas colapsadas. 

Los esclerocios (fig. 12-A), formados pro­
fusamente en PDA o APD tanto a partir de 
hifas individuales como en la intersección de 
varias de ellas, fueron de color marrón al 
principio y negro una vez maduros, esfé-
ricos-ovales, a veces irregulares y de diáme­
t ro med io va r i ab le en t re 3ff-180 /xm. 
(X=92 /xm.). En cambio, los esclerocios for­
mados en el cuello y raíz de plantas de gar­
banzo (fig. 12-B, C), tanto subepidérmicos 
como en los tejidos medulares, fueron más 
regulares y esféricos y su diámetro medio 
varió entre 36-110 jura. (X=64 /xm.) 

En algunos casos se obtuvieron picnidios 
de M. phaseolina, que se formaron exclusi­
vamente en los trozos de tejidos afectados 
utilizados en los aislamientos. Estos picni­
dios (fig. 12-D) fueron de color marrón 
oscuro-negro, semiinmersos en los trozos 
vegetales y también superficiales, globosos, 
con pared multicelular y de diámetro medio 
comprendido entre 140-280 /xm. (&=196 /xm.). 
Generalmente tuvieron un solo ostíolo, rara 
vez dos (fig. 12-E), con cuello más o menos 
alargado que alcanzó hasta 60 /xm. de 
longitud. 

Las conidias (fig. 12-F) fueron hialinas, 
no septadas, de paredes delgadas, con conte­
nido granular, de forma elipsoidal-oval, 
aunque en algunas ocasiones con contorno 

Fig. 11.—Fusarium eumartii. A) Macroconidias y fiáli­
das. B) Microconidias y fiálida. C, D, E) Esclerocios en 

diferentes estados de formación. 





Fig. 12.—Macrophomina phaseoiina. A) Hifas y escle-
rocios en APD, células hifales próximas a los esclero-
cios con forma de barril. B) Hifas y esclerocios en tallo 
de garbanzo. C) Esclerocios en tallo (médula) de gar­
banzo. D) Picnidio y conidias. E) Picnidios con cuello 

alargado y doble cavidad. F) Conidias. 



Cuadro 6.—Enfermedades diagnosticadas en muestras de plantas de garbanzo enviadas al Departamento 
de Patología Vegetal, ETSIA, Córdoba en 1979-81 

Procedencia 
- Ano 

Localidad Provincia 
Palma del Rio Córdoba 1980 
Carmona Sevilla 1980 

Porcuna Jaén 1980 

Fernán Núñez Córdoba 1981 
Hinoja del Duque . . Córdoba 1981 

Samadla Córdoba 1981 

N« de 
plantas 

Complejo 
sintomatología) 
diagnosticado 

Frecuencia de aislamientos 

Amarilleamiento 
Amarilleamiento + 
enanismo amarillento 
Amarilleamiento y 
marchitez severos 
Amarilleamiento 
Enanismo amarillento + 
amarilleamiento 
Amarilleamiento 
Amarilleamiento 
Enanismo amarillento 
Amarilleamiento y 
marchitez severos 

(a): Evaluada en una escala 1-5 ( l=no síntomas; 5=planta muerta). 

irregular y su tamaño varió entre 18-26X7-9 
nm. (&=22X7,7). Las dimensiones observadas 
de las conidias concordaron con la relación 
3:1 longitud: anchura, características de este 
género. (DHINGRA y SINCLAIR, 1978). 

3. Enfermedades diagnosticadas en las 
muestras de plantas con síntomas de 
«seca» o «fusariosis» 

Seis muestras de plantas de garbanzo con 
síntomas de la seca o fusariosis nos fueron 
enviadas para su diagnóstico. Aunque el 
tamaño muestral fue muy variable, los resul­
tados obtenidos (cuadro 6), coinciden con 
los de nuestras prospecciones. Tres comple­
jos sintomatológicos amarilleamiento, ena­
nismo amarillento y amarilleamiento y mar­
chitez severos fueron diagnosticados en 5, 3 
y 2 muestras, respectivamente. En 3 muestras 
se observó el amarilleamiento junto al ena­
nismo amarillento y en 2 de éstas, ambos 
complejos en la misma planta. 

Por orden decreciente de frecuencia, los 
organismos aislados fueron: F. solani, de 

plantas con amarilleameinto o amarillea­
miento y marchitez severos; F. oxysporum 
(grupo rojo) de plantas con amarilleamiento 
y F. oxysporum (grupo salmón) de plantas 
con amarilleamiento y marchitez severos. 
Con frecuencia varios organismos estuvieron 
asociados con la misma planta (cuadro 6). 
De plantas con síntomas de enanismo ama­
rillento exclusivamente no se aisló ningún 
organismo. En cambio, se aislaron F. solani 
y F. oxysporum (grupo rojo) de plantas 
afectadas de este complejo y de amarillea­
miento (cuadro 6). 

PATOGENICIDAD DE LOS AGENTES 

MATERIALES Y MÉTODOS 

1. Patogenicidad de Fusarium spp. 

Para determinar la patogenicidad de los 
aislamientos de F. oxysporum y F. solani se 
utilizaron cuatro métodos de inoculación 
—inmersión de raíces (IR), infestación del 
suelo con inoculo incrementado en vermicu-



lita —caldo de patata-destrosa (VCPD), infes­
tación del suelo con inoculo incrementado 
en arena-harina de maíz-agua (AMA) y cul­
tivo en una suspensión de inoculo (CSI)—, 
manteniendo varios aislamientos comunes 
en los diferentes experimentos a efectos 
comparativos y debido a que, simultánea­
mente, también se trató de seleccionar el 
método más adecuado para ser utilizado en 
experimentos posteriores. 

Con ligeras modificaciones (TRAPF.RO, 1983), 
la metodología seguida para IR y VCPD fue 
similar a la desarrollada por WFSTFRI.UN» el 
al, (1974) y BOUHOT y ROUXKI. (1970), res­
pectivamente. Asimismo, las inoculaciones 
con AMA Y CSI, fueron similares a las uti­
lizadas por NF.NF. et al. (NF.NF. y HAWK.RK, 

1980). Tras los primeros experimentos, se 
eligieron para posteriores inoculaciones el 
método AMA, porque a igualdad de condi­
ciones de cultivo con la IR y VCPD, se 
obtuvo una reacción más severa; y el método 
CSI, para trabajos con gran número de ais­
lamientos o cultivares, por la economía de 
tiempo, espacio y material (TRAPK.RO, 1983). 
Por ello, en la metodología experimental 
sólo se desarrollarán estos métodos. 

En el método AMA la inoculación se efec­
tuó sembrando semillas germinadas en suelo 
infestado. Como inoculo se utilizaron culti­
vos que habían crecido 15 días en arena: 
harina de maíz, agua desionizada, en pro­
porción 9:1:2 en peso. La arena seca, tras ser 
tamizada, fue mezclada con la harina de 
maíz y el agua, y la mezcla distribuida en 
matraces Erlenmeyer de 250, 500 ó 1.000 mi. 
(100, 200 ó 400 g./matraz, respectivamente) y 
esterilizada dos veces a 1,25 kp./cm.2 durante 
1,5 h. Al sustrato esterilizado se añadieron, 
según el tamaño del matraz, 5, 10 ó 20 dis­
cos de agar de 5 mm. de diámetro, tomados 
de un cultivo de 7-14 días de crecimiento en 
APD a 26+3°C. El sustrato estéril que sirvió 
como testigo recibió el mismo número de 
discos idénticos de APD libres de hongo. 
Todos los matraces fueron agitados cada 3-4 

días para favorecer la colonización homogé­
nea del sustrato por el hongo. A los 15 días, 
el sustrato colonizado por el hongo fue 
incorporado al suelo esterilizado resultando 
una mezcla de 100 g. de sustrato coloniza­
do/1, de suelo seco (— 1:12 en peso). El 
suelo utilizado en los experimentos fue una 
mezcla de arena, limo y turba (1:1:1, en 
volumen), suplementada con superfosfato, 
nitrato potásico, sulfato potásico, carbonato 
cálcico y sulfato magnésico (SAH, 1980) y 
esterilizada a 1,25 kp./cm.'-' durante 1,5 h., 
dos veces. 

En cada experimento se utilizaron macetas 
de arcilla, esterilizadas igual que el suelo, 
que se llenaron con 1,1 1. del suelo seco 
infestado, disponiéndose 3 plantas/maceta. 
Las macetas se regaron diariamente con 80-
120 mi. de agua y una vez a la semana con 
100 mi. de solución nutritiva (HOAGI.AND y 
ARNON, 1950). Las plantas que sirvieron 
como testigo fueron igualmente tratadas 
excepto por la ausencia de inoculo y se dis­
pusieron también testigos en suelo natural. 

En el método CSI se empleó como ino­
culo una dilución en agua estéril de un cul­
tivo en caldo de patata-dextrosa (CPD), 
donde crecieron los hongos en agitación 
continua a 25±3°C. durante 10 días. El CPD 
fue preparado según Turn. (1,969), distri­
buido en matraces Erlenmeyer de 250 mi. 
(100 mi./matraz) y esterilizado a 1 kp./cm.-' 
durante 30 minutos. Salvo a un matraz que 
sirvió como testigo, al resto de los matraces 
se añadieron tres pequeñas porciones de 
agar conteniendo micelio y conidias de cul­
tivos de 7-10 días de crecimiento en APD a 
25±3°C. Los matraces conteniendo el medio 
sembrado con los hongos y el testigo fueron 
colocados en un agitador orbital en agitación 
continua a 150 r.p.m. y transcurridos 10 días 
de crecimiento, el CPD conteniendo abun­
dantes conidias y trozos miceliares, fue 
diluido al 2,5% con agua estéril y la dilu­
ción distribuida en botes estériles de vidrio 
(200 mi. de la disolución/bote). La concen-



tración de conidias en la dilución varió 
entre 0,8-5X10(i conidias/ml. con los diferen­
tes aislamientos y experimentos, siendo casi 
exclusivamente microconidias en los aisla­
mientos de F. oxysporum, y micro y macro-
conidias en los de F. solani. 

Para la inoculación, plantas de garbanzo 
que habían crecido 7-10 días en arena esté­
ril, se transplantaron sin herir las raíces a 
los botes con inoculo. Se dispusieron 4 
plantas/bote (fig. 13-D), que fueron coloca­
dos en un agitador orbital en agitación con­
tinua a 110-120 r.p.m. Cada 3 días se relle­
naron los botes con agua estéril. Las plantas 
que sirvieron como testigo fueron igual­
mente tratadas excepto por la ausencia de 
inoculo. 

Todos los experimentos realizados sobre 
patogenicidad de F. oxysporum y F. solani 
tuvieron en común algunos aislamientos de 
cada especie, el cultivar inoculado y las 
condiciones ambientales y de cultivo de las 
plantas. El diseño experimental generalmen­
te empleado, aunque varió ligeramente en 
los diferentes experimentos, fue en bloques 
al azar con 4 repeticiones en el método de 
inoculación CSI y 3 repeticiones en los res­
tantes. La unidad experimental en el primer 
caso fue el bote con 4 plantas y en los res­
tantes la maceta con 3 plantas. 

Salvo dos aislamientos, uno de cada espe­
cie, que procedían de ICRISAT, el resto de 
los aislamientos contrastados (18 de F. oxys­
porum y 10 de F. solani) fueron obtenidos 
de plantas afectadas de la MPR en el valle 
del Guadalquivir. 

El cultivar inoculado fue una selección 
local (PV-24) de semilla grande (0,56 g./se-
milla), de color blanco y relieve rugoso, 
ampliamente utilizada en la campiña del 
Guadalquivir. 

En todos los experimentos las plantas cre­
cieron en cámaras de ambiente parcialmente 
controlado bajo las siguientes condiciones 
generales: 

— Régimen luminoso: 12.000 lx, 14 h./día. 

— Temperatura día/noche: 25±3/20±3°C. 
— Humedad relativa día/noche: 70±20/80±20%. 

El desarrollo sintomatológico en plantas 
inoculadas se siguió mediante observaciones 
periódicas, realizándose aislamientos de plan­
tas severamente afectadas. La severidad de 
las reacciones en la parte aérea de la planta 
se evaluó utilizando la escala 1-5 ( l=no sín­
toma, 5=planta muerta). La evaluación final 
se efectuó en los 15 días de la inoculación 
en el método CSI y a los 60 días de la siem­
bra en los restantes. 

En cada caso, las plantas supervivientes 
tras la última evaluación se retiraron de los 
botes o las macetas, para observar detalla­
damente los síntomas en la planta completa 
y para realizar aislamientos a partir de tro­
zos de raíz y tallo. 

2. Patogenicidad de Macrophomina 
phaseolina 

Catorce aislamientos de M. phaseolina 
obtenidos de plantas de garbanzo afectadas 
de podredumbre seca de raíz recogidas du­
rante 1979, 1980 y 1981 en Córdoba y Sevi­
lla, y un aislamiento obtenido de plantas de 
girasol afectadas de madurez precoz y podre­
dumbre carbonosa y de patogenicidad pro­
bada sobre girasol (BLANCO, 1980), fueron 
seleccionados para contrastar la patogenici­
dad de M. phaseolina sobre el cultivar local 
de garbanzo PV-24. 

La preparación del inoculo y la inocula­
ción se efectuaron siguiendo el método des­
crito por CHAN (CHAN, 1968), salvo ligeras 
modificaciones. Como inoculo se utilizaron 
cultivos de los aislamientos respectivos que 
habían crecido durante 6 días en arena: 
harina de maíz, agua destilada, en propor­
ción 1:1:1,5, y que contenían abundante 
micelio y esclerocios. La arena seca, tras ser 
tamizada y lavada, fue mezclada con la 
harina de maíz y el agua, y la mezcla cocida 
durante 30 minutos a chorro de vapor en 



autoclave. Tras la decocción, la mezcla fue 
distribuida en matraces Erlenmeyer de 500 mi. 
(120 g./matraz) y esterilizada dos veces a 
125 kg./cm.2 durante 1,5 h. Al sustrato este­
rilizado se añadieron 8 discos de agar de 5 
mm. de diámetro tomados de cultivos de 6 
días de crecimiento en APD a 30°C. El sus­
trato estéril que sirvió como testigo recibió 8 
discos idénticos de APD libres del hongo. 
Todos los matraces fueron agitados cada día 
para favorecer el crecimiento del hongo en 
el sustrato. 

Plántulas de 8 días que habían crecido en 
macetas de arcilla con la mezcla de suelo 
esterilizado, fueron inoculadas depositando 4 
gramos de sustrato infestado alrededor del 
cuello en el nudo cotiledonar previamente 
descubierto, y cubriéndolo a continuación 
con la mezcla del suelo esterilizado. Las 
plantas que sirvieron como testigos fueron 
similares tratadas excepto por la ausencia de 
inoculo. 

Las condiciones ambientales tras la inocu­
lación estuvieron comprendidas en el rango 

de las ya citadas para los aislamientos de 
Fusarium spp.; a los 50 días de la inocula­
ción, las plantas se sometieron a temperatu­
ras superiores (32±3°C. durante el día y 
25±3 durante la noche) y régimen hídrico 
inferior (100 mi./maceta cada 2 días), en un 
intento de aproximación a las condiciones 
existentes en el campo cuando se observaron 
los ataques severos de esta enfermedad. El 
resto de las condiciones fueron similares a lo 
indicado en el apartado anterior. 

El experimento fue diseñado en bloques al 
azar con 5 repeticiones, siendo la maceta con 
3 plantas la unidad experimental. 

RESULTADOS 

1. Patogenicidad de Fusarium oxysporum 

Las reacciones a los 19 aislamientos de 
esta especie evaluadas con los diferentes 
métodos de inoculación, se pueden resumir 

Cuadro 7.—Virulencia de aislamientos de Fusarium oxysporum (FO) sobre el cultivar de garbanzo PV-24 

Aislamiento (a) Origen Síntoma (a) 

FO f.sp. ciceri (salmón) ICRISAT Marchitez 

FO f.sp. ciceri (salmón) Local Marchitez 

FO f.sp. ciceri (salmón) Local Amarilleamiento 
Vascular 

FO-rojo Local Amarilleamiento 
no Vascular 

(a) Por la descripción de los grupos de aislamientos, síntomas y métodos de inoculación véase páginas 99, 113 y 109, respectivamente. 
(b) Evaluada según una escla 1-5 ( l=no síntomas; 5=planta muerta). La reacción expresada es media de varios experimentos y 

corresponde a la evaluación realizada a los 60 días después de la inoculación en los métodos AMA, IR y VCPD, y a los 15 días 
en el método CSI. 

(*) Existieron diferencias significativas (P=0,005) entre aislamientos. 



en 3 tipos de síntomas que han sido deno­
minados como: 
— Marchitez. 
— Amarilleamiento vascular. 
— Amarilleamiento no vascular. 

1.1. Marchitez 

Tres aislamientos, dos de procedencia 
local y uno del ICRISAT, pertenecientes por 
su morfofisiología al grupo salmón de F. 
oxysporum, indujeron marchitez en las ino­
culaciones realizadas en el cultivar PV-24. 
Con estos aislamientos sólo se contrastaron 
los métodos de inoculación AMA y CSI 
(cuadro 7). 

Con el método AMA los primeros sínto­
mas se manifestaron a los 15 días después de 
la inoculación y consistieron en flaccidez de 
algunas hojas a diferentes niveles de la 
planta y ligera clorosis de los foliólos (fig. 
13-A). La flaccidez progresó rápidamente 
afectando a toda la planta ocurriendo al 
mismo tiempo la desecación de hojas y 
tallos, que adquirieron un color verde-
grisáceo (fig. 13-B). Todas las plantas mu­
rieron antes de los 30 días de la inoculación, 
presentando las hojas y tallos necrosados 
una coloración castaño claro (fig. 13-C). 

En la parte subterránea, la mayoría de las 
observaciones se realizaron en plantas muer­
tas con podredumbre de cuello y raíz. En 
plantas con síntomas muy severos se obser-

Fig. 13.—Símmas de marchitez causados por Fusarium oxysporum. A, B, C) Progreso de los síntomas aéreos en el 
cultivar P-2245. Reacción a los 17 días (A), 19 días (B) y 26 días (C) después de la inoculación. D) Marchitez severa a 
los 15 días después de la inoculación por el método CSI (derecha), testigo no inoculado (izquierda). E) Progreso de 
los síntomas aéreos y subterráneos en plantas severamente afectadas. F) Coloración marrón del xilema (flechas). G) 

Marchitez en el cultivar JG-62. H) Marchitez en el cultivar PV-24. 



varón también lesiones neuróticas puntuales 
de color marrón oscuro. No obstante, cuan­
do esta observación se efectuó en plantas 
con síntomas menos severos, no se detecta­
ron lesiones en dichos órganos. Este hecho 
se ilustra en la figura 13-E. 

En el interior de las plantas afectadas se 
observó una coloración marrón oscuro del 
xilema y, a veces, de la médula, que se 
extendió de forma continua desde la raíz al 
ápice caulinar (fig. 13-F). 

Los reaislamientos efectuados de la parte 
superior de la raíz y del tallo a diferentes 
niveles resultaron en cultivos de F. oxyspo­
rum (grupo salmón) en el 100% de los casos. 

La sintomatología observada con el mé­
todo CSI, tanto en la parte aérea de la 
planta, como en la parte subterránea e 
interna, fue similar a lo indicado anterior­
mente, salvo que la reacción por este 
método de inoculación fue más severa. Los 
primeros síntomas se observaron a los 10 
días de la inoculación y a los 15 días todas 
las plantas murieron (fig. 13-D). 

1.2. Amarilleamiento vascular 

Siete aislamientos, pertenecientes por su 
morfofisiología al grupo salmón de F. oxys­
porum, indujeron los síntomas denominados 
como amarilleamiento vascular en las inocu­
laciones realizadas en el cultivar PV-24. Con 
estos aislamientos se constrastaron los cuatro 
métodos de inoculación estudiados. 

En el método AMA los primeros síntomas 
se manifestaron a los 15 días después de la 
siembra y consistieron en una clorosis de las 
hojas bajas que continuó con amarillea­
miento y progresó acrópetamente en la 
planta. Posteriormente los foliólos amarillos 
se necrosaron y cayeron (fig. 14-A, B). Al 
finalizar los experimentos, 60 días después 
de la siembra, la severidad media de la reac­
ción fue alta (cuadro 7), pero no ocurrió 
muerte de plantas. Los valores medios de 

severidad a los 20 y 40 días de la inocula­
ción fueron 1,8 y 3,4, respectivamente. 

Los síntomas observados en la paite sub­
terránea e interna, así como los resultados 
de los reaislamientos fueron similares a lo 
indicado para los aislamientos de marchite/ 
(fig. 13-E, F). 

Para los restantes métodos dc inoculación, 
se observe') idéntica sintomatología, aunque 
la severidad de la reacción varió marcada­
mente entre ellos. Con los métodos IR y 
VCPD la severidad fue menor que con el 
método AMA, ya que los primeros síntomas 
se observaron después de los 20 días de la 
siembra, y los valores medios de severidad 
correspondientes a los 40 y 60 días fueron 
1,1 ó 1,5 y 2,2 ó 3,3, respectivamente, para 
uno u otro de los métodos de inoculación 
señalados (cuadro 7). Con el método CSI los 
primeros síntomas se observaron a los 10 
días de la inoculación y a los 15 días (fig. 
14-C) la severidad media fue intermedia a la 
obtenida con IR y VCPD, aunque con un 
rango de variación entre aislamientos relati­
vamente amplio (cuadro 7). 

Los análisis estadísticos de la severidad de 
la reacción en la parte aérea para los dife­
rentes experimentos con cada método de 
inoculación, no revelaron diferencias signifi­
cativas entre aislamientos. 

1.3. Amarilleamiento no vascular 

Nueve aislamientos pertenecientes por su 
morfofisiología al grupo rojo de F. oxyspo­
rum, indujeron los síntomas denominados 
como amarilleamiento no vascular en las 
inoculaciones realizadas en el cultivar PV-
24. Con estos aislamientos se contrastaron 
los cuatro métodos de inoculación estudia­
dos, pero no existieron aislamientos comu­
nes entre ellos, lo que unido a las marcadas 
diferencias entre aislamientos, imposibilitó 
la comparación de los diferentes métodos, 
aunque la severidad media de las reacciones 
evaluadas fue similar entre ellos (cuadro 7). 



Fig. 14.—Síntomas de amarilleamiento causados por Fusarium oxysporum. A) Amarilleamiento vascular en el cul­
tivar P-2245. B) Amarilleamiento vascular en el cultivar PV-24 (derecha), testigo no inoculado (izquierda). C) Amari­
lleamiento vascular en el cultivar PV-24 a los 15 días de la inoculación por el método CSI (derecha), testigo no ino­
culado (izquierda). D) Lesiones neuróticas corticales en el cuello y raíz del cultivar PV-24 con síntomas de 

amarilleamiento no vascular. 



Los síntomas aéreos externos fueron seme­
jantes a los descritos para el amarillea-
miento vascular. Sin embargo, la reacción 
fue menos severa para los cuatro métodos 
contrastados. Con el método CSI la reacción 
fue algo más severa y las diferencias entre 
aislamientos resultaron estadísticamente sig­
nificativas (cuadro 7). Tres aislamientos 
tuvieron una reacción errática con valores 
medios de severidad que no difirieron signi­
ficativamente del testigo, de ellos, dos fueron 
obtenidos de plantas con amarilleamiento 
ligero y uno de plantas asintomáticas. 

Las lesiones en cuello y raíz, considerando 
la baja severidad de la sintomatología aérea 
observada, fueron superficiales, aunque más 
extensas que las causadas por los otros ais­
lamientos de F. oxysporum (fig. 14-D). No 
obstante, el progreso de las mismas no pudo 
ser caracterizado, ya que no se hicieron 
observaciones periódicas en esta parte. En 
cortes longitudinales se observó la colora­
ción marrón de los tejidos vasculares, aun­
que esta fue poco aparente y localizada en la 
parte superior de la raíz principal y parte 
baja del tallo. 

Los reaislamientos efectuados resultaron 
positivos en el 100% de las plantas inocula­
das, pero estuvieron restringidos a los trozos 
del cuello y parte baja del tallo. 

2. Patogenicidad de Fusarium solani 

Todos los aislamientos de F. solani, in­
cluido el identificado como F. eumartii, 
indujeron una sintomatología idéntica con 
el cultivar PV-24, que resultó más severa 
con los métodos de inoculación AMA y CSI 
que con los IR o VCPD (cuadro 8). 

Con el método AMA los síntomas fueron 
distintos en plántulas que en planta adulta. 
En el primer caso ocurrió muerte en pree-
mergencia, clorosis, amarilleameinto, flacci­
dez y detención del crecimiento (fig. 15-A). 
El amarilleamiento progresó acrópetamente 

Cuadro 8.—Virulencia de aislamientos de Fusa­
rium solani (FS) sobre el cultivar de garbanzo 

PV-24. 

;| Para la descripción de los aislamientos de F. solani y 
métodos de inoculación véase páginas 103 y 109 
rcs|M'ciivamenU'. 

'• Evaluada según una escala 1-5 ( l=no síntomas; 
5=planta muerta). La reacción expresada es media de 
varios experimentos y corresponde a la evaluación 
realizada en los 60 días después de la inoculación en 
los métodos AMA, IR y VCPD, y a los 15 días en el 
método CSI. 

* Existieron diferencias significativas (P=0,005) entre 
aislamientos. 

en la planta, ocurriendo necrosis, caída de 
los foliólos amarillos y muerte de plantas. 
Cuando no ocurrió la reacción severa en 
plántula, los síntomas observados en planta 
adulta fueron un amarilleamiento de pro­
gresión acrópeta que comenzó transcurridos 
20 días desde la inoculación y tuvo un pro­
greso lento y gradual alcanzando una seve­
ridad intermedia al finalizar los experimen­
tos, 60 días después de la inoculación. 

Todas las plantas inoculadas presentaron 
el cuello necrosado, de color negro (fig. 15-
C, D), y a veces, con un diámetro inferior al 
normal. En plantas severamente afectadas la 
necrosis se extendió por encima y por 
debajo del cuello afectando a la raíz y parte 
baja del tallo (fig. 15-C). 

En el interior de las plantas no muy seve­
ramente afectadas se observó en el cuello, 
parte superior de la raíz principal y, a veces, 
en la parte baja del tallo, una ligera colora-
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Fig. 15.—Síntomas causados por Fusarium solani. (Reacción del cultivar PV-24). A) Síntomas en plántula: amari-
lleamiento, detención del crecimiento y flacidez (derecha), testigo no inoculado (izquierda). B) Reacción a los 15 días 
de la inoculación por el método CSI con aislamientos de diferente capacidad patogénica (centro y derecha), testigo 
no inoculado (izquierda). La reacción más severa (derecha) corresponde al aislamiento clasificado como F. eumartii. 
C) Síntomas en planta adulta: amarilleamiento, necrosis cortical del cuello (centro) y podredumbre negra del cuello 
y raíz (derecha), testigo no inoculado (izquierda). D) Síntomas severos de podredumbre negra de raíz causados por F. 

solani (derecha), síntomas severos de marchitez causados por F. oxysporum (izquierda). 

ción marrón oscuro en el xilema y, a veces, 
también en la médula. En plantas muy seve­
ramente afectadas, esta coloración no pudo 
distinguirse debido a la podredumbre que 
afectó a dicha zona. 

F. solani se reaisló del 100% de las plantas 
inoculadas, si bien solo de los trozos de raíz, 
cuello, y a veces, de la parte baja del tallo. 

Con los métodos de inoculación IR y 
VCPD, no ocurrió la reacción severa en 
plántula, resultando similar a la obtenida en 
planta adulta en la inoculación con el 
método AMA. En cambio, con el método 

CSI la reacción fue extremadamente severa. 
Los primeros síntomas —detención del cre­
cimiento, flaccidez y clorosis de hojas ba­
jas—, comenzaron a observarse 3 días des­
pués de la inoculación, y antes de los 15 
días, la mayoría de los aislamientos causa­
ron la muerte de las plantas (cuadro 8, fig. 
15-B), resultando estadísticamente significa­
tivas las diferencias de severidad entre ais­
lamientos (fig. 15-B). El aislamiento F. 
eumartii estuvo en el rango de los más 
patogénicos (cuadro 8). 

En las inoculaciones por AMA, los sínto-



Fig. 16.—Reacción del cultivar PV-21 a la inoculación 
por el método dc GSI con Fusarium oxysporum y F. 
solani. (De izquierda a derecha: Testigo no inoculado, 
plantas inoculadas con un aislamiento de F. oxysporum 
causante de amarillcamiento vascular, plantas inocula­
das con un aislamiento de F. oxysporum causante de 

marchite/, plantas inoculadas con F. solani). 

mas severos en plántula fueron muy pareci­
dos a los de marchitez causados por F. 
oxysporum (fig. 15-D). No obstante, la acu­
sada desecación del tallo en las plantas mar­
chitas infectadas por F. oxysporum y la 
podredumbre negra del cuello y raíz en las 
infectadas por F. solani, permitieron distin­
guir a ambas externamente. Internamente la 
mayor intensidad de la coloración marrón y, 
sobre todo, su extensión a lo largo de la raíz 
y tallo, diferenciaba a las plantas infectadas 
por F. oxysporum de las infectadas por F. 
solani. 

Un hecho a destacar sobre el método de 

inoculación CSI fue la consistencia de la 
reacción. Todas las plantas inoculadas bien 
con F. oxysporum o F. solani, mostraron 
una respuesta muy homogénea a los 15 días 
después de la inoculación, como ilustra la 
figura 16. 

3. Patogenicidad de Macrophomina 
phaseolina 

Los quince aislamientos de M. phaseolina 
contrastados indujeron en la parte aérea del 
cultivar PV-24 una ligera clorosis de los 
foliólos de las hojas inferiores, que progresó 
acrópetamente en la planta y fue seguida 
por amarilleamiento y necrosis de los 
mismos. 

Los primeros síntomas foliares se observa­
ron 4 días después de la inoculación y, 
aunque en algunos casos progresaron rápi­
damente ocasionando la muerte de la planta, 
en general, el progreso fue muy lento y errá­
tico, pudiendo observarse en la misma com­
binación experimental e incluso en la mis­
ma maceta, plantas asintomáticas junto a 
plantas muertas. Este hecho se ilustra en la 
figura 17-A, aunque en ella, debido a que 
fue realizada a los 61 días después de la ino­
culación, las plantas existentes junto a la 
planta muerta presentan ligeros síntomas de 
amarilleamiento. 

La severidad de las reacciones en la parte 
aérea se expresan en el cuadro 9. Aunque las 

Cuadro 9. -Virulencia de aislamiento de Macrophomina phaseolina sobre el cultivar de garbanzo 
PV-24 (a) 

Huésped del que se aislaron 
No de 

aislamientos 

14 
1 

NQ de plantas con 
síntomas (b) 

Rango Media 

8-14 11,5 
— 11 

NQ de plantas 
muertas 

Rango Media 

0-2 0,6 
— 0 

Severidad de las 
infecciones (c) 

Rango Media 

2,0-2,8 2,3 
— 1,08 

(a) Evaluación realizada a los 50 días de la inoculación. 
(b) Se inocularon 15 plantas con cada aislamiento. 
(c) Según una escala 1-5 (l=no síntomas; 5=planta muerta). 



Fig. 17.—Síntomas causados por Macrophomina pha-
seolina (Reacción de cultivar PV-24). A) Desecación 
general de la planta. B) Desecación de una rama de la 
planta y necrosis del cuello. C) Resumen de las reac­
ciones observadas. De izquierda a derecha: Testigo no 
inoculado, amarilleamiento ligero amarilleamiento 
severo, desecación general y planta muerta. La exten­
sión y profundidad de la necrosis del cuello y raíz 
estuvo directamente relacionada con la severidad de los 

síntomas aéreos. 

evaluaciones se realizaron cada 10 días dado 
el lento progreso de los síntomas y lo errá­
tico de su incidencia, sólo se indican las 
reacciones alos 50 días después de la inocu­
lación. Por las mismas razones, se han 
incluido en dicho cuadro la incidencia de 
plantas con síntomas y de plantas muertas. 
En los análisis estadísticos efectuados, las 

diferencias entre aislamientos no resultaron 
significativas. Dada la dispersión de los 
valores y la escasa severidad media, dichos 
análisis no hubiesen podido distinguir dife­
rencias significativas con un testigo en el 
que alguna planta presentase un ligero 
amarilleamiento en los foliólos de las hojas 
inferiores, como realmente ocurrió en este 
experimento. 

Debido a ello, y a problemas en el control 
ambiental, después de los 50 días de la ino­
culación, las plantas se sometieron a tempe­
raturas superiores y a estrés hídrico. En estas 
condiciones los síntomas foliares progresa­
ron con mayor rapidez muriendo algunas 
plantas a los 11 días. No obstante, también 
las plantas testigo presentaron amarillea­
miento de las hojas bajas, aunque más 
ligero y sin ocurrir muerte de plantas. La 
mortalidad media de las plantas inoculadas 
fue del 10%. 

Un resumen de los síntomas foliares 
observados a los 61 días de la inoculación se 
ilustra en la figura 17-C. 

En la parte subterránea de las plantas 
inoculadas, incluidas aquéllas que mostra­
ron síntomas foliares similares a los del tes­
tigo, se observaron lesiones necróticas de 
color negro (fig. 17-B, C). Estas lesiones fue­
ron superficiales y restringidas al cuello en 
plantas con síntomas foliares poco severos; 
pero en plantas severamente afectadas (fig. 
17-B), las lesiones se extendieron por la raíz 
principal y parte baja del tallo, haciéndose 
más profundas y dando lugar a la podre­
dumbre seca de dichos tejidos que se deshi­
lacliaban y tronchaban con facilidad. 

Los reaislamientos efectuados de trozos del 
cuello dieron lugar consistentemente a culti­
vos de M. phaseoiina; mientras que de los 
trozos procedentes de la parte media del 
tallo no se aisló ningún organismo. De las 
plantas testigo con amarilleamiento en las 
hojas inferiores, no se aisló consistentemente 
ningún organismo, y en ningún caso se 
obtuvo M. phaseoiina. 



REACCIÓN EN CULTIVARES DE 
GARBANZO A AISLAMIENTOS DE 

FUSARIUM OXYSPORUM Y 
F. SOLANI 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Cinco experimentos fueron realizados con 
el fin de determinar diferencias de patogeni-
cidad entre aislamientos de F. oxysporum y 
F. solani sobre varios cultivares de garbanzo, 
cuya reacción diferencial era conocida, bien 
por ensayos anteriores realizados en una 
parcela naturalmente infestada por estas 
especies (TRAPF.RO, 1983), o a través de refe­
rencias de la literatura fitopatología (HAWA­

II K y NF.NF, 1980). 

Los aislamientos utilizados junto con su 
procedencia y el tipo de síntoma causado en 
las inoculaciones artificiales, se exponen a 
continuación: 

Procedencia 

ICRISA I-India 
Marchcna-Scvilla 

Montilla-Córdoba 

Kujalaiu e-Córdoba 
Momilla-Córdoba 

ICRISA T-India 

Marchcna-Sevilla 

Montilla-Córdoba 

Síntoma 

Marchite/ 
Amarillcamicuto vas­
cular 
Amarillcamicnto vas­
cular 
Marchite/ 
Amarillcamicnto no 
vascular 
Podredumbre negra de 
raí/ 
Podredumbre negra de 
raí/ 
Podredumbre negra de 
raí/ 

Los cultivares inoculados fueron WR-315 
y JG-62, testigos resistentes y susceptibles, 
respectivamente, a F. oxysporum f. sp. ciceri 
en la India; y PV-24 y P-2245, que fueron 
los cultivares de menor y mayor susceptibi­
lidad, respectivamente, en ensayos de lucha 
en condiciones naturales en Montilla (Cór­
doba) (TRAPFRO, 1983). Un quinto cultivar 
P-678, de reacción similar a WR-315 en la 

India, fue también utilizado en un expe­
rimento. 

Las características del cultivar PV-24 han 
sido citadas previamente. Los restantes cul­
tivares mencionados procedían del ICRISAT 
y son de semilla pequeña (0,20 g./semilla), 
blanca y poco rugosa (P-2245), o de semilla 
pequeña (<0,15 g./semilla), rugosa y de 
color marrón oscuro (WR-315, JG-62 y 
P-678). 

La inoculación se efectuó siguiendo el 
método AMA ya descrito. 

Los cinco experimentos fueron factoriales, 
aislamientoXcultivar, 2X4 en los cuatro 
primeros y 4X4 en el quinto. En todos ellos, 
el diseño experimental fue en bloques al 
azar con 3 repeticiones, la unidad experi­
mental fue la maceta con 3 plantas, y tuvie­
ron como aislamientos comunes FO-0 ó 
FS-0. 

RESULTADOS 

1. Reacción a los aislamientos de 
Fusarium osyxporum 

Los tres grupos de aislamientos de F. 
oxysporum definidos en apartados anteriores 
por sus características morfofisiológicas y 
patogénicas, sirvieron también para caracte­
rizar las reacciones de patogenicidad en los 
cultivares inoculados. 

1.1. Reacción a los aislamientos causantes 
de marchitez 

Los cultivares JG-62, P-2245 y PV-24 
resultaron extremadamente susceptibles a los 
aislamientos causantes de marchitez (cuadro 
10, fig. 13-A, G, H) y la sintomatología 
inducida en todos los casos fue similar a la 
indicada en los ensayos de patogenicidad. El 
cultivar local PV-24 resultó menos suscepti­
ble que los JG-62 y P-2245, pero también 



Cuadro 10.—Severidad de las reacciones en los cultivares de garbanzo WR-315, P-678, JG-62, P-2245 y 
PV-24 a la inoculación con aislamiento de Fusarium oxysporum 

Tiempo después de la inoculación (días) 

Según una escala 1-5 ( l=no síntomas; 5=planta muerta). Cada cifra es media de 3 repeticiones con 3 plantas/repetición. Para cada 
experimento y (echa de evaluación, medias seguidas de una letra común no son significativamente diferentes (P=0,05). 

presentó un 100% de mortalidad antes de los 
40 días después de la inoculación (cuadro 10). 

En las restantes combinaciones ensayadas, 
WR-315/FO-0, P-678/FO-0 ó FO-9, no se 
observaron síntomas aéreos externos cuando 
se finalizaron los experimentos, 60 días des­
pués de la inoculación. En estos cultivares, 
se observaron lesiones necróticas puntuales y 
superficiales, de color oscuro, en el cuello y 

raíz de menos del 20% de las plantas inocu­
ladas. El oscurecimiento del xilema fue 
fácilmente perceptible en el 91% de las plan­
tas, aunque menos intenso y restringido, en 
la mayoría de ellos, a la parte superior de la 
raíz y parte inferior del tallo. 

Como se deduce del cuadro 11, F. oxyspo­
rum se reaisló en el 100% de las plantas sus­
ceptibles de todos los trozos de raíz y tallo 

Cuadro 11.—Frecuencia de reaislamiento a partir de plantas de los cultivares de garbanzo WR-315, 
P-678, JG-62, P-2245 y PV-24 inoculadas con aislamientos de Fusarium oxysporum 

Experi­
mento nQ 

Aisla­
miento 

Frecuencia de plantas con 
positivo (NQ/NI 

i reaislamiento 
')(a) 

Frecuencia media de trozos por planta 
con reaislamiento positivo (N°/NQ) (b) 

(a) Número de plantas en las que el reaislamiento resultó positovo/N° de plantas utilizadas para efectuar el reaislamiento. 
(b) Promedio de trozos de raíz o tallo en los que el reaislamiento resultó positivo contados en sentido ascendente consecutivamente 

desde el trozo inferior/promedio de trozos por planta utilizados para efectuar el reaislamiento. 
(c) Cuando el número de trozos utilizados para efectuar el reaislamiento fue 3, éstos procedías de cuello, parte media y parte superior 

del tallo; si 4, de la parte superior de la raíz principal además de los tres anteriores; y si más de 4, de la parte superior de la raíz 
principal, cuello y tallo a diferentes niveles. 



utilizados, salvo en algunos tro/os del ápice 
caulinar. En los cultivares resistentes los 
reaislamientos resultaron positivos en el 58% 
de las plantas (cuadro 11), obteniéndose F. 
oxysporum de trozos de raíz, cuello y, a 
veces, de la parle inferior del tallo. 

1.2. Reacción a los aislamientos anisantes 
de amarilleamiento vascular 

Los dos aislamientos utilizados de este 
grupo, FO-3 y FO-5, resultaron virulentos 
sobre los cultivares P-2245 y PV-24 y aviru-
lentos sobre los WR-315, P-678 y JG-62. 
Ambos aislamientos indujeron la sintomato­
logía descrita para el amarilleamiento vascu­
lar en los dos cultivares susceptibles. 

Los primeros síntomas se observaron 10 
días después de la inoculación en el cultivar 
P-2245 y la severidad final de las reacciones 
fue significativamente superior en este culti­
var, que presente') el 100% de mortalidad 40 
días después de la inoculación, que en el PV-
24 que tuvo valores medios de severidad 2,5-
4,1 en dicho tiempo y 4,2-4,9 a los 60 días 
después de la inoculación (cuadro 10). 

Ningún síntoma morfológico se observó 
en el cultivar P-678 inoculado con el aisla­
miento FO-3, ni en los WR-315 y JG-62 
inoculados con los aislamientos FO-3 y FO-
5. En la parte interna del tallo y raíz prin­
cipal se observe) la coloración marrón carac­
terística, pero no en todas las plantas, y con 
intensidad tan escasa que resultaba casi 
imperceptible a la inspección visual ru­
tinaria. 

Los reaislamientos de F. oxysporum resul­
taron positivos en el 100% de las plantas 
susceptibles de todos los trozos de raíz prin­
cipal y tallo utilizados, excepto de algunos 
del ápice caulinar (cuadro 11). En cambio 
en los cultivares resistentes el reaislamiento 
resultó positivo en el 71% de las plantas uti­
lizadas, obteniéndose F. oxysporum de los 
trozos de raíz y cuello, exclusivamente. 

El comportamiento patogénico de los ais­
lamientos de amarilleamiento vascular varió 
con respecto al mostrado por los causantes 
de march i tez según los cultivares, puesto de 
manifiesto por la consistente interacción 
diferencial entre aislamientos y cultivares, y 
por el cambio en el patrón de ordenación de 
los aislamientos por su virulencia según los 
cultivares (cuadro 10). Cuarenta días después 
de la inoculación, alcanzado el climax del 
síndrome de marchitez, los aislamientos cau­
santes de marchitez fueron virulentos sobre 
los cultivares JG-62, P-2245 y PV-24, y avi-
rulentos sobre los WR-315 y P-678. Por el 
contrario, para el mismo tiempo, los aisla­
mientos causantes de amarilleamiento vascu­
lar fueron avirulentos sobre los cultivares 
WR-315, P-678 y JG-62, similarmente viru­
lentos que los causantes de marchitez sobre 
el cultivar P-2245 y menos virulentos que 
éstos sobre de cultivar PV-24. 

1.3. Reacción al aislamiento causante de 
amarilleamiento no vascular. 

Los cultivares P-2245 y PV-24 fueron sus­
ceptibles al aislamiento FO-19 y la sintoma­
tología inducida en los cultivares fue la des­
crita como amarilleamiento no vascular. El 
cultivar P-2245 resultó ligeramente más sus­
ceptible que el local PV-24 (cuadro 10). 

Los cultivares P-678 y JG-62 no manifes­
taron síntomas externos, aunque sí la colo­
ración interna poco intensa del xilema. 

Los reaislamientos efectuados confirmaron 
la presencia del hongo en el 100% de las 
plantas inoculadas de los cultivares P-678, 
P-2245 y PV-24, y en el 78% de JG-62 (cua­
dro 11), si bien los reaislamientos fueron 
positivos sólo de los trozos del cuello de las 
plantas (cuadro 11). 

Un resumen de las reacciones observadas 
en los cinco cultivares para cada grupo de 
aislamientos se ilustra en la figura 18. 



Fig. 18.—Resumen de la severidad de las reacciones en cultivares de garbanzo a la inoculación con Fusarium oxys­
porum. (La severidad indicada es media de 3 experimentos con dos aislamientos de marchitez, dos de amarillea-

miento vascular y uno de amarilleamiento no vascular). 

2. Reacción en cultivares de garbanzo a 
aislamiento de Fusarium solani 

La severidad de las reacciones varió entre 
los dos experimentos desarrollados, posible­
mente debido a diferencias ambientales ocu­
rridas, con temperaturas y humedades relati­
vas ligeramente superiores en el segundo 
experimento. Sin embargo, dicha variación 
fue solo cuantitativa en cuanto que afectó 
únicamente a la severidad de las infecciones 
en los cultivares susceptibles, pero no influ­
yó en la separación de los cultivares por su 
susceptibilidad, por lo que los resultados 
han sido referidos al conjunto de los dos 
experimentos. 

Las diferencias de patogenicidad entre los 
tres aislamientos ensayados (FS-0, FS-1 y FS-
2) no fueron significativas (cuadro 12). El 
cultivar PV-24 fue el más susceptible, pre­
sentando la reacción severa temprana con 
una planta muerta en preemergencia y el 
50% muertas antes délos 20 días después de 
la inoculación, y la reacción menos severa 
en las plantas supervivientes, con síntomas 
en ambas fases similares a lo indicado para 
la podredumbre negra de raíz en los ensayos 
de patogenicidad. 

El segundo cultivar susceptible, P-2245, 
no presentó la fase severa en estado de plán­
tula descrita para el PV-24. De las 36 plan­
tas inoculadas con los tres aislamientos, una 



Cuadro 12.—Severidad media (a) de las reacciones en los cultivares de garbanzo WR-515, JG-62, P-2245 y 
PV-24 a la inoculación con aislamientos de Fusarium solani 

Tiempo después de la inoculación (días) 
Experi- Aisla-

mentó n° miento 20 40 60 

Media 1,0 a 1,0 a 1,0 a 2,3 b 1,0 a 1,0 a 2,1a 3,4 b 1,1a 1.3 a 3,4 b 3,8 b 

(a) Según una escala 1-5 ( l=no síntomas; 5=planta muerta). 
(b) Cada cifra es media de 3 repeticiones con 3 plantas/repetición. Para cada experimento y fecha de evaluación, medias seguidas de 

una letra común no son significativamente diferentes (P=0,05), según el contraste de rango múltiple de Duncan (STKKI. y 
TORRIK, 1960). 

murió antes de la emergencia, otra antes de 
los 20 días después de la inoculación, y el 
resto presentó amarilleamiento que progresó 
gradualmente y sólo a los 60 días en el pri­
mer experimento (cuadro 12) y a los 40 en el 
segundo, difirió la reacción significativa­
mente del testigo. La mayoría de las plantas 
mostraron lesiones necróticas irregulares de 
color negro en el cuello y raíz; y en más del 
50% de ellas, las lesiones ocuparon todo el 
cuello y parte superior de la raíz principal. 
En dichas zonas, y a veces también en la 
parte baja del tallo aéreo, se observó el 
oscurecimiento de la médula y del xilema. 

En los dos cultivares restantes WR-315 y 
JG-62, los únicos síntomas detectados fueron 
ligeras lesiones necróticas superficiales en 
cuello y raíz y la coloración interna en el 
cuello de algunas plantas. 

F. solani se reaisló del 100% de las plantas 
inoculadas, tanto de los cultivares suscepti­
bles como resistentes, si bien sólo de los tro­
zos del cuello y raíz y a veces, más frecuen­
temente en los cultivares resistentes (16%), de 
la parte baja del tallo aéreo. Del resto de los 
trozos de tallo muestreados para efectuar el 
reaislamiento no se recuperó esta especie, 

excepto en los cultivares WR-315, JG-62 y 
P-2245, en los que el aislamiento de la parte 
media del tallo resultó positivo en 4, 5 y 1 
planta, respectivamente, de las 36 plantas de 
cada uno de ellos utilizadas en el reais­
lamiento. 

ESPECIALIZARON FISIOLÓGICA DE 
FUSARIUM OXYSPORUM Y 

F. SOLANI 

MATERIAL Y METOOS 

Dos experimentos se han llevado a cabo 
para determinar la especialización fisiológica 
de aislamientos de F. oxysporum y F. solani. 
Ambos experimentos, uno con aislamientos 
de F. oxysporum y otro con aislamientos de 
F. solani, fueron similares respecto a la ino­
culación, condiciones de cultivo, especies 
vegetales, cultivares empleados y diseño ex­
perimental, por lo que se abordarán conjun­
tamente en este apartado. 

Prácticamente interminable resultaría una 
investigación que tratase de determinar to­
dos los posibles huéspedes de estas dos espe-



cies fúngicas y muy extenso también si este 
trabajo se restringiese «sólo» a las especies 
vegetales susceptibles a las diferentes formas 
especiales conocidas de F. oxysporum o F. 
solani; ya que en 1971 habían sido citadas 
76 formas especiales de F. oxysporum y 18 
de F. solani (BOOTH, 1971), algunas de ellas 
patógenos en varias especies vegetales, y este 
número continúa en incremento (ARMSTRONG 

y ARMSTRONG, 1981). 

Debido a ello, en las investigaciones que 
abordan este tema, se utiliza siempre algún 
criterio de simplificación. Generalmente se 
eligen la(s) especie(s) vegetal(s) susceptible(s) 
a la forma especial estudiada más algunas 
botánicamente próximas para las cuales se 
conocen formas especializadas del patógeno, 
y a veces, las especies cultivadas y malas 
hierbas más frecuentes en el entorno donde 
se desarrolla la planta estudiada. 

En estos experimentos se seleccionaron 11 
leguminosas, cuyas características generales 
aparecen descritas en el cuadro 13, que fue­
ron inoculadas con los aislamientos FO-0, 
FO-3 y FO-0 de F. oxysporum y FS-0 y FS-
1, FS-3 (procedente de Marchena, Sevilla) y 
FS-9 (procedente de Bujalance, Córdoba y 
clasificado como F. eumartii) de F. solani. 

La inoculación se realizó según el método 

AMA. Tres semillas germinadas de cada cul­
tivar se dispusieron por cada maceta, salvo 
en el caso de la alfalfa en que utilizaron 3 
golpes de 3 semillas por maceta. 

Los dos experimentos factoriales tuvieron 
un diseño experimental común en bloques 
al azar con 3 repeticiones y de cada especie 
vegetal se dispusieron los testigos corres­
pondientes. 

El resto de las condiciones experimentales 
fue similar a lo ya indicado, excepto la can­
tidad de agua utilizada en el riego diario. 
Haba, alfalfa y lentaja recibieron una canti­
dad diaria de agua similar al garbanzo (80-
120 ml./maceta), mientras que judía, gui­
sante, altramuz andino y soja, recibieron 
mayor cantidad (100-150 ml./maceta) y los 
altramuces blanco, azul y amarillo algo 
menos (50-100 ml./maceta). 

Las plantas se observaron semanalmente 
por la presencia de síntomas, y a los 60 días 
de la siembra, se retiraron de las macetas 
efectuándose una observación detallada en 
todos sus órganos y realizando aislamientos 
de raíz principal (2 trozos) y tallo (1 trozo de 
parte subterránea). Para evaluar la severidad 
de las reacciones en la parte subterránea se 
utilizó una escala 1-5 cuyos valores enteros 
representaban, respectivamente, el 0, 5, 50, 

Cuadro 13.—Leguminosas utilizadas para estudiar la especialización fisiológica de Fusarium oxysporum 
y F. solani aislados de plantas de garbanzo afectadas de la marchitez y podredumbre de raíz 

Nombre botánico Nombre común 

Cicer arietinum L Garbanzo 
Glycine max (L.) Merr Soja 
Lens escuelnta Moench, var. vulgaris Bar. Lenteja 
Lupinus albus L Altramuz blanco 
Lupinus angustifolius L Altramuz azul 
Lupm*~ luteus L Altramuz amarillo 
Lupinus mutabilis Sweet Altramuz andino 
Medicago sativa Alfalfa 
Phaseolus vulgaris L Judía 
Pisum sativum L Guisante 
Vicia faba L Haba 

Cultivar Procedencia 

P-2245 
Amsoy 
Desconocido 
Multulupa 
Unicrop 
Tremosilla 
Potosí 
Aragón 
Contender 
Lancet 
Alameda 

ICRISAT (a) (India) 
INSPV (b) (Madrid) 
Muñoz García, S. A. (Albacete) 
Chile 
Australia 
Portugal 
Perú 
INSPV (Madrid) 
INSPV (Madrid) 
INSPV (Madrid) 
Semillas Pacífico, S.A. (Sevilla) 

(a) International Crop Research Institute for the Semi-Arid Tropics. 
(b) Instituto Nacional de Semillas y Plantas de Vivero. 



75 y 100% de la superficie muestrada ne-
crosada. 

La patogenicidad de los cultivos obtenidos 
se contrastó sobre el cultivar de garbanzo 
PV-24 mediante el método de inoculación 
CSI. 

RESULTADOS 

1. Especialización fisiológica de Fusarium 
oxysporum 

De las once especies leguminosas que cre­
cieron en suelo esterilizado infestado con los 
aislamientos FO-0, FO-3 y FO-9 de F. oxys-
proum, sólo garbanzo mostró síntomas folia­
res cuando se concluyó el esperimento. 
Dicho cultivo mostró marchitez y 100% de 

mortalidad a los 20 días con los aislamien­
tos FO-0 y FO-9 y amarilleamiento vascular 
y 100% de mortalidad a los 40 días con el 
aislamiento FO-3. Estas reacciones en gar­
banzo fueron similares a las obtenidas con 
la misma combinación cultivar/aislamiento 
en experimentos anteriores. 

A partir de los 60 días después de la 
siembra se hicieron las observaciones en los 
tejidos subterráneos e internos de las diez 
leguminosas restantes, no distinguiéndose 
síntoma alguno. 

Los resultados correspondientes a los reais­
lamientos efectuados de cada especie inocu­
lada, se presentan en el cuadro 14. En gene­
ral, F. oxysporum fue reaislado de los trozos 
de la base del tallo y de la parte superior de 
la raíz con una frecuencia ligeramente supe­
rior que del trozo inferior de la raíz. Por lo 

Cuadro 14.—Frecuencia de reaislamiento a partir de raíz y tallo de once especies leguminosas 
inoculadas con aislamiento de Fusarium oxysporum 

Aislamiento (a) 
Trozo 

vegetal (b) 
Alfalfa Garbanzo Guisante Haba 

Especie leguminosa 

Judía Lenteja 
Lupinus 

albus 
L angus­

tifolius 
L. 

luteus 
L 

mutabilis Soja 

(a) FO-0 y FO-9 causantes de marchitez y FO-3 causantes de amarilleamiento en cultivares susceptibles de garbanzo. 
(b) Los aislamientos se efectuaron de 2 trozos de raíz principal, uno próximo al cuello de la raíz (R-2) y el otro algo más bajo (R-l), 

y un trozo del cuello (T). 
(c) Número de plantas en las que el reaislamiento resultó positivo/nQ de plantas muestreadas. 



que, se refiere a la proporción de plantas, en 
las que el reaislamiento resultó positivo en 
cualquiera de los trozos utilizados (Total), 
cabe señalar que no existieron diferencias 
marcadas en tres los aislamientos, por lo 
que nos referiremos al total de plantas de 
cada especie para los tres aislamientos 
(TOTAL). Considerando las especies legu­
minosas, F. oxysporum se reaisló del 100% 
de los trozos de garbanzo muestreados y del 
100%, 92% y 80% de las plantas de judía, 
guisante y L. albus muestreadas. Sólo de dos 
especies, L. luteus y soja, fueron negativos 
todos los intentos de reaislamiento, mientras 
que del resto de las especies se obtuvo F. 
oxysporum en una proporción igual o infe­
rior al 20% de las plantas muestreadas. 
Todos los realislamientos de F. oxysporum 
resultaron patogénicos, causando amarillea-
miento vascualar los obtenidos de las espe­
cies leguminosas inoculadas con el aisla­
miento FO-3, y marchitez los correspondien­
tes a las inoculadas con los aislamientos 
FO-0 y FO-9. 

2. Especialización fisiológica de Fusarium 
solani 

Excepto alfalfa y soja, todas las especies 
leguminosas inoculadas mostraron algún 
tipo de síntoma, cuya severidad varió mar­
cadamente entre especies y entre aislamiento 
de F. solani. 

En garbanzo la reacción en el cultivar PV-
24 fue similar a la ya conocida de experi­
mentos anteriores aunque ligeramente más 
severa. Los aislamientos FS-0 y FS-9, causa­
ron mortalidad del 100% de las plantas antes 
o poco después de la emergencia, mientras 
que los FS-1 y FS-3 la causaron en el 44 y 
78% de las plantas, respectivamente, a los 20 
días después de la siembra. Las plantas 
supervivientes mostraron un amarilleamiento 
de progreso acrópeto gradual, según el 
patrón ya conocido, cuya severidad media a 

los 50 días después de la siembra fue 3,4 y 
4,8, respectivamente. En la parte subterránea 
todas las plantas muertas estuvieron afecta­
das de prodredumbre de cuello y raíz; mien­
tras que las plantas supervivientes presenta­
ron lesiones necróticas superficiales de color 
negro a los 50 días después de la siembra. 
La severidad media de estas lesiones está 
expresada en el cuadro 16. 

Haba fue la segunda especie en orden 
decreciente de susceptibilidad. Los aislamien­
tos FS-0 y FS-9 indujeron una sintomatolo­
gía severa en plántulas, causando retraso en 
la emergencia, enanismo y necrosis generali­
zada de color negro en la base del tallo y 
raíz principal, que progresó acrópetamente 
en el tallo, alcanzando el ápice caulinar y 
finalizando con muerte de la plántula (fig. 
19 A). De 18 plantas inoculadas con los 
citados aislamientos, 8 murieron en estado 
de plántula (5 inoculadas con el aislamiento 
FS-9 y 3 con FS-0). Las plantas supervivien­
tes mostraron clorosis y lesiones necróticas 
de color negro, en las hojas inferiores que 
comenzaron por los márgenes y, en los casos 
más severos, detención del crecimiento y 
flaccidez generalizada (fig. 19 B). También, 
algunas de las plantas supervivientes presen­
taron necrosis en el ápice caulinar en el 
estado de plántula, si bien, posteriormente 
desarrollaron varias ramas secundarias. Estas 
ramas, aunque no presentaron síntomas 
severos, al estar algo menos desarrolladas 
confirieron a la planta un porte caracte­
rístico. 

Dado que aparentemente el crecimiento de 
un número elevado de plantas inoculadas 
fue inferior al de las plantas testigo no ino­
culadas, se midió su altura a los 28 días 
después de la siembra, para contrastar la 
significación de las sugeridas diferencias de 
crecimiento. Los resultados indican que la 
infección por los aislamientos FS-0 y FS-9 
redujo, significativamente el crecimiento de 
las plantas (cuadro 15). 



Cuadro 15.—Altura media a los 28 días de la 
siembra de plantas de haba (cultivar Alameda) y 

guisante (cultivar Lancet) inoculadas con 
aislamiento de Fusarium solani 

Altura (m 
Aislamiento " " ^ " " ~ ~ 

Haba Guisante 

FS-0 15*a 23 
FS-1 24 b 18 
FS-3 26 b 23 
Fs-9 9 a 20 
Testigo 29 b 24 

• (¿ida < jira es media de 3 re|>elic iones ron 3 plañías iqxlu iún. 
Paia cada es|>e< ie, medias seguidas de una lena eomún no 
son diferentes siguilieaiivainerue (P=0,0.r>), según el contraste 
de Dl'NNK.'IT. 

Todas las plantas inoculadas presentaron 
lesiones necróticas de color negro en la raíz 
y base del tallo, cuando se retiraron de las 
macetas 50 días después de la siembra. La 
severidad de estas lesiones estuvo directa­
mente relacionada con la de la sintomatolo­
gía foliar (fig. 19 C); esto es, las plantas que 
tuvieron un crecimiento normal, con ligeras 
lesiones necróticas en las hojas bajas, pre­
sentaron el sistema radicular bien desarro­
llado similar al de las platas no inoculadas 
y las lesiones subterráneas estuvieron res­
tringidas a la base del tallo y parte superior 
de la raíz principal. En plantas con sínto­
mas foliares más severos e inferior desarro­
llo, el sistema radicular estuvo también 
menos desarrollado y la necrosis afectó más 
severamente a la raíz y base del tallo. En 
plantas muy severamente afectadas, la necro­
sis progresó hacia arriba en el tallo ocu­
rriendo la podredumbre del cuello y raíz, 
que quedaron de color negro. 

La severidad de la reacción con los aisla­
mientos FS-1 y FS-2 fue menor. Ninguno de 
ellos indujo la sintomatología severa en 
plántula, ni causó muerte de plantas. En la 
parte aérea los síntomas observados fueron 
clorosis y necrosis ligeras que comenzaron 
por los márgenes de las hojas. En 2 plantas 
ocurrió necrosis en el ápice caulinar, des­

arrollándose posteriormente, nuevas ramas 
secundarias. Los síntomas que afectaron la 
parte subterránea fueron similares a los des­
critos para los aislamientos FS-0 y FS-9, 
aunque de inferior severidad (cuadro 16). 

Además de garbanzo y haba, también gui­
sante presentó síntomas en la parte aérea. 
Como para las otras dos especies legumino­
sas. FS-0 y FS-9 fueron más virulentos que 
FS-1 y FS-3, si bien las diferencias entre los 
dos grupos de aislamiento fueron menos 
acusadas que en el caso de haba y garbanzo. 
Los primeros síntomas foliares se observaron 
a los 20 días de la siembra en 2 de las plan­
tas inoculadas con cada uno de los aisla­
mientos FS-0 y FS-9, y consistieron en clo­
rosis de las hojas inferiores y retraso del 
crecimiento. Dado que algunas plantas pre­
sentaron un crecimiento inferior, se midió 
su altura a los 28 días de la siembra. Los 
resultados (cuadro 15) indican que, en pro­
medio, las diferencias de crecimiento entre 
plantas inoculadas con los diferentes aisla­
mientos, o no inoculadas, no fueron signi­
ficativas. 

Transcurridos 40 días desde la siembra 
comenzó a desarrollarse una nueva clorosis y 
desecación en las hojas bajas, que adquire-
ron un color verde-grisáceo. Diez días más 
tarde, al finalizar el experimento, 5, 3, 4 y 3 
de las plantas inoculadas con cada uno de 
los aislamientos FS-0, 1, 3 y 9, presentaron 
síntomas foliares, cuya severidad media en 
una escala 1-5 fue 3,4, 2,8, 2,1 y 2,8, 
respectivamente. 

La severidad de los síntomas en la parte 
subterránea varió marcadamente entre ais­
lamientos (cuadro 16). Las plantas inocula­
das con los aislamientos FS-1 ó FS-3 presen­
taron lesiones puntuales dé color marrón a 
negro en el cuello y raíz, mientras que en 
las inoculadas con los aislamientos FS-0 ó 
FS-9, se desarrollaron lesiones necróticas 
superficiales de color negro que cubrieron 

, toda la superficie del cuello y raíz principal 
(fig. 20), y puntuaciones necróticas de color 



Fig. 19.—Síntomas en haba causadas por Fusarium solani. A) Reacción en plántula. (Izquierda: testigo no inocu­
lado). B) Reacción en planta adulta. (Izquierda: testigo no inoculado). C) Resumen de la reacción en la parte subte­

rránea (Izquierda: testigo no inoculado). 

marrón en la parte baja del tallo. Dichas 
necrosis se acentuaron en extensión y pro­
fundidad en los tejidos de plantas severa­
mente afectadas (fig. 20). 

El resto de las especies leguminosas ino­
culadas (judía, lenteja, L. albus, L. angusti­

folius, L. luteus y L. mutabilis) no mostra­
ron síntoma alguno en la parte aérea. Sin 
embargo, en los tejidos subterráneos se 
observaron lesiones necróticas superficiales, 
irregulares, de color marrón osucro a negro 
(fig. 21), cuya severidad media se presenta en 

Cuadro 16.—Severidad media (a) de las lesiones en la parte subterránea (b) de once especies leguminosas 
inoculadas con aislamientos de Fusarium solani 

Especie leguminosa 
Aislamiento 

AHalfa Garbanzo Guisante Haba Judia Lenteja **¡¡j¡¡¡¡* LJ¡¡¡^ ¿ ^ J ^ Soja 

FS-0 
FS-1 
FS-3 
FS-9 
(a) Según una escala 1-5 (l=no síntomas; 5=100% de la superficie evaluada recrosada). 
{b) La observación se efectuó en la base del tallo y parte superior de la raíz principal (=5 cm. bajo la superficie del suelo), 
(c) Cada cifra es media de 3 repeticiones con 3 plan tas/repetición. Para cada especie leguminosa, medias seguidas de una letra común 

no son diferentes significativamente (P=0,05). 



Fig. 20.—Síntomas en guisante causados por Fusarium 
solani. A) Reacción a los aislamientos más virulentos 
(centro y derecha), a testigo no inoculado (izquierda). 
B) Reacción en la parte subterránea a la inoculación 
con aislamientos de diferente capacidad patogénica 
(centro y derecha), testigo no inoculado (izquierda). La 
reacción más severa corresponde al islamiento clasifi­

cado como F. eumartii (derecha). 

el cuadro 16. El análisis estadístico de la 
reacción en la parte subterránea en este 
grupo de especies leguminosas confirmó las 
diferencias de patogenicidad entre los grupos 
de aislamiento FS-0 y FS-9 y los FS-l y FS-
3, y la similitud dentro de cada grupo; 
excepto para L. luteus en el que la reacción 
al aislamiento FS-3 difirió de la del FS-l y 
fue similar a la de los FS-0 y Fs-9. 

Los resultados de los aislamientos efec­
tuados de trozos de tallo y raíz de las plan­
tas inoculadas, pusieron asimismo, de mani­
fiesto las diferencias ya observadas entre 
especies leguminosas y aislamientos. Salvo 
de alfalfa y lenteja, todos los reaislamientos 
de plantas inoculadas con cualquiera de los 
cuatro aislamientos resultaron en cultivos de 
F. solani, y los reaislamientos fueron algo 
más consistentes de los trozos de la base del 
tallo y parte superior de la raíz principal. 
En alfalfa el reaislamiento resultó positivo 
en 7, 0, 1 y 8 plantas de las 9 inoculadas 
con cada uno de los aislamientos FS-0, FS-l, 
FS-3 y FS-9. Y en lenteja, también para 9 
plantas, el reaislamiento resultó positivo en 
9, 5, 7 y 9 plantas, respectivamente. 

Todos los reaislamientos de F. solani 
resultaron patogénicos induciendo los sín­
tomas característicos de podredumbre negra 
de raíz causados por esta especie en el culti­
var PV-24 con el método de inoculación 
CSI. 

DISCUSIÓN 

En España, desde que Benlloch (BLANCO, 

1980), citara por primera vez una especie de 
Fusarium asociada con las raíces de plantas 
de garbanzo afectadas de una marchitez 
severa, se ha venido catalogando tradicio-
nalmente bajo la denominación de Fusario-
sis cualquier planta muerta o afectada por 
una desecación general o parcial pero sin 
síntomas de Rabia, y ha sido conocida 
popularmente como Seca, Quema, Afoga-



Figs. 21.—Síntomas en judía, lenteja y Lupinus spp. causados por Fusarium solani. A) Síntomas en lenteja (dere­
cha), testigo no inoculado (izquierda). B) Síntomas en Lupinus albus (derecha), testigo no inoculado (izquierda). La 
reacción fue similar para las otras especies de Lupinus inoculadas: L, angustifolius, L. luteus y L. mutabilis. C) Sín­

tomas en judía (derecha), testigo no inoculado (izquierda). 

rado o con cualquier otro sinónimo igual­
mente simbólico. 

Nuestras observaciones sobre el desarrollo 
de la denominada Fusariosis o Seca del gar­
banzo, han permitido diagnosticar cinco 
complejos sintomatológicos asociados con 
dicha «enfermedad». Dichos complejos, cla­
ramente diferenciables entre sí en las prime­
ras fases del desarrollo sintomatológico, 
resultaron casi indistinguibles entre sí en 
plantas severamente afectadas, por lo que los 
hemos incluido, en base a los síntomas más 
sobresalientes, bajo la denominación común 
de Marchitez y Podredumbre de Raíz (MPR). 

La denominación que hemos asignado a 
cada uno de los complejos sintomatológicos 
ha atendido a los síntomas caracterizados y a 
las referencias existentes sobre los mismos en 
la literatura (NENE et al, 1978; WETERLVND 

et al, 1974), incluyendo amarilleamiento, 

marchitez, podredumbre seca de raíz, ena­
nismo amarillento y clorosis. Por la sinto­
matología observada, marchitez, podredum­
bre seca de raíz y clorisis se corresponden 
estrechamiente con los síntomas característi­
cos de tres enfermedades del garbanzo (NENE, 

1980; NENE et al, 1978). También, en lo 
esencial, los síntomas del complejo ena­
nismo amarillento se corresponden con los 
descritos para una virosis del garbanzo 
conocida como «Stunt» (KAISER y DANESH, 

1971; NENE et al.„ 1978; NENE y REDDY, 

1976), aunque algunos de los síntomas dis­
tinguidos en nuestras observaciones como el 
enanismo parcial, estriado ligero del tallo, 
crecimiento en zig-zag y necrosis del ápice 
caulinar, no han sido citados como caracte­
rísticas de esta enfermedad. El calificativo de 
«Amarillento» ha sido añadido a enanismo 
o «stunt» para resaltar el amarilleamiento de 



las hojas como el síntoma más conspicuo en 
campo. NKNK el al., 1978, señalaron el ama-
rilleamiento como una característica de los 
síntomas de «stunt» en los cultivares tipo 
«kabuli», dentro de los cuales se incluyen 
todos los observados por nosotros, trente a 
la coloración pardo-rojiza en los de tipo 
«desi». 

En el complejo sintomatológico amari-
lleamiento de situación fue más confusa, 
principalmente debido a la escasa especifici­
dad de los síntomas aéreos externos, cuya 
diferencia con la reacción normal de senes­
cencia de la planta es sólo cuantitativa y 
fenológica. Dentro de este complejo sinto­
matológico se han distinguido con colora­
ción marrón de xilema en el tallo (amari-
lleamiento vascular) o sin esta coloración y 
con podredumbre del cuello y raíz o sin ella; 
y frecuentemente estuvo asociado con otros 
complejos sintomatológicos en la misma 
planta. Unida a la escasa especificidad de 
los síntomas de este complejo, su asociación 
con diferentes factores del suelo o culturales 
sugiere la naturaleza multifactorial de su 
etiología, donde diferentes patógenos o fac­
tores abióticos podrían estar implicados ais­
ladamente o interrelacionados (WALLACE, 

1978). 

Frecuentemente varios complejos fueron 
observados en el mismo campo (fig. 7) y a 
menudo en la misma planta, circunstancias 
ambas que junto con la sintomatología 
común en plantas severamente afectadas, 
hicieron dificultoso el diagnóstico y posi­
blemente han contribuido a la consideración 
de enfermedad única asignada anteriormente 
al conjunto de complejos. 

Esta imagen de complejidad y confusión 
está particularmente resaltada en las mues­
tras de plantas enfermas que nos fueron 
enviadas para su diagnóstico (cuadro 6). 
Aunque el número de plantas por muestra 
fue muy reducido, se diagnosticaron distin­
tos complejos sintomatológicos en algunas 

muestras e incluso varios complejos en la 
misma planta. 

Aunque con diferencias entre ellos, los 
diferentes complejos integrados en la MPR 
del garbanzo estuvieron regular y amplia­
mente distribuidos en la Campiña de Cór­
doba y Sevilla y por las muestras enviadas 
de otros lugares existe también evidencia 
de que al menos alguno de ellos esté pre­
sente en la Sierra de Córdoba y en la Cam­
piña de Jaén. Amarilleamiento y marchitez 
fueron los complejos más frecuentemente 
observados y su importancia fue mayor en 
1980, que en 1979, años que difirieron por 
una temperatura más elevada durante el 
período de cultivo y una pluviometría anual 
inferior en 1980. Los tres complejos restantes 
tuvieron una incidencia baja y similar 
durante ambos años. En 1981, los muéstreos 
no fueron sistemáticos y la mayor parte de 
ellos se realizaron en las últimas fases de 
cultivo, después de un período de tempera­
turas excepcionalmente altas en un año 
además extremadamente seco. La alta morta­
lidad de plantas observadas en este año, 
atribuida por los agricultores a las condi­
ciones desfavorables mencionadas, estuvo aso­
ciada en el 81% de los casos con síntomas de 
podredumbre seca de raíz. En 1981, pues, la 
alta mortalidad referida y la tardía realiza­
ción de los muéstreos, pudo enmascarar la 
ocurrencia del resto de los complejos sinto­
matológicos que tuvieron una incidencia 
ligeramente inferior a la registrada en 1979 y 
1980 (cuadro 1). 

Durante los 3 años de prospecciones se 
observó una marcada correlación entre la 
incidencia del complejo amarilleamiento y 
marchitez severos y el cultivo de garbanzo en 
la misma parcela en años anteriores; y entre 
el complejo enanismo amarillento y el 
tamaño reducido y localización de las parce­
las próximas a las poblaciones. Para el resto 
de los complejos no fue apreciada correla­
ción alguna con características geográficas o 
culturales. 



Aunque en nuestras observaciones no he­
mos evaluado la influencia de la MPR sobre 
el rendimiento del cultivo, una estimación 
media aproximada para 1979-80, los 2 años 
de prospección sistemática, basada, princi­
palmente, en la incidencia de plantas seve­
ramente afectadas o muertas, podría ser 3-5% 
para el complejo amarilleamiento, 6-10% 
para amarilleamiento y marchite/ severos, 
menos del 1% para podredumbre seca de 
raíz, 1-3% para enanismo amarillento, y 
menos del 1% para clorosis; que totalizado 
daría una pérdida media anual aproximada 
del 15%. Esto exceptuando el año 1981, en el 
que por las condiciones excepcionalmente 
adversas, las pérdidas asociadas con este 
grupo de enfermedades pudieron superar el 
50%. 

No obstante, conviene resaltar que esta 
estimación se ha realizado para unos años 
excepcionalmente secos y que en años cli­
matológicamente normales estos valores po­
drían ser inferiores como parecen indicar los 
datos de 1979, año muy seco durante el 
período de cultivo pero normal en cuanto a 
la pluviometría media. 

Otras enfermedades no englobadas en el 
complejo MPR y diagnosticadas en el perío­
do 1979-81, en base a la sintomatología 
observada durante las prospecciones, como 
rabia, roya y jopo tuvieron una incidencia 
inferior al 1% en los 4, 2 y 5 campos, respec­
tivamente, en los que fueron observadas 
durante los 3 años de muestreo. 

Los datos señalados anteriormente, permi­
ten destacar a la MPR como la enfermedad 
más importante del garbanzo, responsable de 
pérdidas severas de cosecha en la campiña 
de Córdoba y Sevilla durante 1979-81. Datos 
que además, concuerdan con la importancia 
que tiene este complejo de enfermedades en 
la mayoría de los países donde se cultiva 
esta leguminosa (ECHANDI, 1970; HAWTIN y 
CHANCELLOR, 1978; ICRISAI, 1975; ICRISAT, 

1979; MORALES eí al., 1982; REDDY et al, 

1980; WKTKRLUND, 1974). 

Respecto a los agentes asociados con la 
MPR, aparte del trabajo citado de BEN­
LLOCH, 1941, no se conocía nada en España 
cuando iniciamos estas investigaciones. Los 
resultados que hemos obtenido en ellas 
indican la asociación consistente de tres 
especies fúngicas Fusarium oxysporum, F. 
solani y Macrophomina phaseolina con los 
complejos sintomatológicos descritos. Las 
características morfofisiológicas de cada una 
de ellas fueron similares a las descripciones 
publicadas de las respectivas especies (BOOTH, 

1971; DHINCRA y SINCLAIR, 1978; GOIDANICH, 

1964; GOIDANICH y CAMICI, 1946; GOIDANICH y 

CAMICI, 1947; HOLLIDAY y PUNITHAI.INGAM, 

1970; REICHERT y HELLINGER, 1947), salvo 
para un grupo de aislamientos de F. oxys­
porum que hemos denominado como grupo 
rojo para facilitar su referencia y un aisla­
miento de F. solani, que fueron identifica­
dos por Booth como F. oxysporum y F. 
eumartii, respectivamente. No obstante, he-
mos mantenido la denominación de F. 
solani para todos los aislamientos de F. 
solani y F. eumartii ya que esta última 
especie es todavía considerada como F. 
solani en el sistema taxonómico del propio 
Booth seguido por nosotros (BOOTH, 1971; 
Boom, 1977). 

Otros organismos como diversos géneros 
de hongos, bacterias y nematodos no fueron 
consistentemente aislados con ningún sín­
toma concreto, aunque estuvieron presentes 
principalmente en el cuello y sistema radi­
cular de plantas afectadas de necrosis exten­
sas en dichas zonas. 

El cuello de la planta fue la zona de 
donde con mayor frecuencia se aislaron los 
diferentes hongos asociados con la MPR. La 
frecuencia de aislamiento de dichos hongos 
mostró correlación muy estrechas con los 
síntomas característicos de los complejos 
incluidos en ella, lo que sugiere el papel 
causativo entre F. oxysporum-sa\món y 
amarilleamiento y/o marchitez vasculares; F. 
oxysporum-ro)o y amarilleamiento no vascu-



lar con lesiones marrón-negro en el cuello y 
raíz; F. solani y amarilleamienio no vascular 
con lesiones extensas de color negro en cue­
llo y raíz, y también frecuentemente, menor 
desarrollo y marchite?, de algunas ramas de 
la planta; así como M. phaseolina y podre­
dumbre seca de raíz. Pero los límites entre 
dichas combinaciones no fueron netos y fre­
cuentemente se aislaron varios de los hongos 
referidos de la misma planta (cuadro 3, 4, 5). 

La situación aunque compleja también, es 
menos confusa en la primera y última de las 
combinaciones señaladas. F. oxysporum-
salmón se aisló casi exclusivamente de plan­
tas con amarilleamiento y/o march hez vas­
culares (coloración marrón oscuro del xilema-
médula), y el tipo de crecimiento de la 
colonia a partir del trozo (fig. 8) sugieren 
una infección sistémica por aquel orga­
nismo. Con ligeras diferencias sintomatoló-
gicas dicha asociación se corresponde con la 
descrita para la march i tez causada por F. 
oxysporum (CHAI'NAN, 1962; ERWIN, 1958 a; 
ERWIN y SNYDKR, 1958; GRKVVAI. et al., 1974 b; 

WKTKRI.I'ND et al, 1974). 

Igualmente conclusiva es la asociación M. 
p/jaseo/y/ja/Podredumbre Seca de Raíz. Esta 
asociación se corresponde estrechamente con 
la enfermedad conocida como podredumbre 
seca de raíz (NKNK, 1980; NKNK et al., 1978), 
la cual está estrechamente relacionada con 
temperaturas altas (NKNK, 1980), principal­
mente en las últimas etapas del cultivo 
(DASIUR, 1935; NKNK, 1980). 

En el caso de F. solani y F. oxysporum-
rojo la situación es menos clara. Aunque 
ambos organismos fueron aislados a veces en 
solitario, asociados con los síntomas señala­
dos anteriormente, más frecuentemente se 
obtuvieron de plantas con lesiones necróticas 
más o menos extensas, afectadas además de 
cualquiera de los otros complejos sintomato-
lógicos y con frecuencia asociados entre sí 
(cuadro 5, 6). Este hecho sugiere la existen­
cia de infecciones múltiples (GROGAN, 1981; 
KRAFT et al., 1981; WAI.I.ACK, 1978). cuya 

secuencia sólo puede ser demostrada experi-
mentalmente. 

La causa multifactorial indicada para el 
complejo amarillento en base a la escasa 
especificidad de los síntomas, fue apoyada 
con los resultados de los aislamientos (cua­
dro 4). Salvo por los aislamientos de F. 
solani y F. oxysporum-rojo ya citados, con 
frecuencia ningún organismo creció en los 
intentos de aislamientos de plantas afectadas 
de amarilleamiento no vascular. En tales 
casos, el amarilleamiento estuvo asociado 
con situaciones irregulares en los campos, 
como daños por insectos, densidades de 
plantas muy altas, o factores ligados al suelo 
(cuadro 4), cuya influencia sobre este com­
plejo ha sidotambién considerada por diver­
sos autores (WK.TKRI.UND et al., 1974), y que 
aparte de dificultar el diagnóstico de pro­
blemas fitopatológicos más definidos podrían 
interaccionar con los agentes primarios co­
municando complejidad a la causa (GROGAN, 

1981; WAI.LACK, 1978). 

Los aislamientos de plantas afectadas de 
enanismo amarillento y clorosis, resultaron 
consistentemente en ausencia de crecimiento 
de microorganismos, siempre que el tejido 
muestreado procediera de plantas en los 
primeros estados sintomatológicos del com­
plejo correspondiente. Ello, unido a la simi­
litud de los síntomas observados con los 
descritos por otros autores (NKNK, 1980; 
NKNK et al., 1978) y a la confirmación de 
dicha similitud hecha por J. B. Smithson 
(Comunicación personal), sugiere que el 
enanismo amarillento y la clorosis observa­
das por nosotros pueda corresponder al 
«Stunt» causado por PLRV, y a una defi­
ciencia férrica, respectivamente. Aunque, en 
el caso del enanismo amarillento, podrían 
estar implicados otros virus ya que síntomas 
similares han sido descritos para otras viro­
sis de garbanzo (ERWIN y SNVDF.R, 1958; KAI-
SKR y DANKSH, 1971 b; KAISKR y NKNK, 1975; 

SNYDKR et al., 1956), y en nuestras observa­
ciones hemos distinguido también algunos 



síntomas ligeramente diferentes a los carac­
terísticos del «stunt». En este trabajo no se 
ha realizado ningún esfuerzo adicional sobre 
la naturaleza etiológica de los dos complejos 
sintomatológicos referidos, salvo por la remi­
sión de síntomas obtenida en plantas cloró-
ticas cuando se corrigió la carencia férrica 
con un quelato de hierro. 

Fusarium oxysporum, F. solani y Macro-
phomina phaseolina, resultaron patogénicas 
para garbanzo en inoculaciones artificiales, 
induciendo síntomas similares a los que 
dichas especies estuvieron consistentemente 
asociadas en las observaciones en campo. 
Aunque BENLLOCH, 1941, citó a Fusarium 
sp. en garbanzos afectados de Fusariosis, esta 
es la primera vez que se describe a F. oxys­
porum, F. solani, F. eumartii y M. phaseo­
lina como causantes de infecciones en culti­
vos de garbanzo en nuestro país. 

F. oxysporum fue la especie que tuvo un 
rango de patogenicidad más amplio. Los 
grupos salmón y rojo de aislamiento que se 
distinguieron durante las prospecciones en 
base a su morfología, localización en la 
planta y tipo de crecimiento a partir del 
tejido vegetal utilizado para el aislamiento, 
difirieron también marcadamente en su pato­
genicidad para garbanzo. 

Todos los aislamientos del grupo salmón 
indujeron infecciones vasculares, pero en la 
parte aérea de la planta unos causaron ama-
rilleamiento vascular y otros marchitez. 
Esta situación es conocida en otras marchi-
teces vasculares causadas por F. oxysporum 
(BOOTH, 1971; BOUMOT, 1981; BUXTON, 1955; 

COLHOUM, 1981; LOUVF.T y TOUTAIN, 1981; 

NELSON et al, 1981), y con garbanzo WF.S-
TERI.UND et al., mencionan un amarillea-
miento como único síntoma inducido por 
aislamiento de F. oxysporum en inoculacio­
nes artificiales. Sin embargo, esta es la pri­
mera vez que se menciona la existencia de 
biotipos distintos de F. oxysporum causantes 
de amarilleamiento y de marchitez vasculares 

en garbanzo. Los primeros estuvieron más 
ampliamente distribuidos, ya que de nueve 
aislamientos contrastados siete fueron cau­
santes de amarilleamiento vascular, una 
situación similar a la descrita para la mar­
chitez del melón en Francia (MAS et al., 
1981). Exceptuando la naturaleza vascular de 
las infecciones, no existió una correlación 
estrecha entre el síndrome observado en las 
prospecciones y el inducido en inoculaciones 
artificiales, lo que sugiere que otros factores 
presentes en el campo deben actuar como 
modificadores en el síndrome de la enferme­
dad. Entre estos factores se pueden citar: 
infecciones por otros patógenos como F. 
solani y F. oxysporum-rojo, ya que estos 
hongos fueron frecuentemente aislados de 
plantas con amarilleamiento y marchitez 
vasculares, y evidencia sobre este aspecto ha 
sido demostrada para la interacción F. oxys­
porum + F. solani en otros huéspedes 
(CHAUHAN, 1960; JONES y WOLTZ, 1981; KRAFT 

et al., 1981; STOVER, 1981); el genotipo de la 
planta (NELSON et al., 1981; NENE et al., 
1978); o factores ambientes (NELSON et al., 
1981). Las diferencias de patogenicidad intra-
grupo entre los aislamientos causantes de 
amarilleamiento o de marchitez vasculares, 
no fueron significativas (cuadro 7), pero sí 
existieron diferencias marcadas entre los 
cuatro métodos de inoculación contrastados: 
AMA, IR, VCPD y CSI. Los valores medios 
de severidad alcanzados a los 40 días de la 
inoculación con los tres primeros métodos y 
a los 15 días de la inoculación con el 4Q, 
para un aislamientos de amarilleamiento 
vascular y el cultivar PV-24, fueron 3.0, 1.1, 
1.3 y 3.1, respectivamente, lo que pone de 
manifiesto el papel decisivo que tiene el 
potencial de inoculo en el desarrollo de las 
infecciones y la no necesidad de heridas para 
que ocurra la infección, circunstancia ésta 
puesta de manifiesto desde los primeros tra­
bajos sobre la marchitez de garbanzo (MARA-

SIMHAN, 1929), aunque en algunos casos 
(ECHANDI, 1970; ERWIN, 1958 a; WETERLUND et 



al., 1974) se haya destacado un efecto 
favorable. 

Respecto a la especialización fisiológica de 
los aislamientos de amarilleamiento y mar-
chitez vasculares, los resultados de la inocu­
lación de once especies leguminosas con un 
aislamiento de F. oxysporum de cada tipo, 
así como con un cultivo procedente del 
ICRISAT, India, posiblemente de la raza 1 
(HAWARF. y NKNK, 1982), indican que ambos 
aislamientos al igual que el del ICRISAT 
muestran especialización patogénica para 
garbanzo, por lo que pueden ser considera­
dos como F. oxysporum f. sp. ciceri. No 
obstante, es aconsejable realizar posteriores 
inoculaciones utilizando otros cultivares de 
éstas y de otras especies, para ampliar el 
rango de validez de esta conclusión. Aunque 
no se efectuaron observaciones microscópicas 
para confirmar la existencia de infección, los 
resultados de los aislamientos efectuados a 
partir de trozos de raíz y de la parte baja del 
tallo (cuadro 14), señalan que guisante, 
judía y Lupinus albus presentaron infeccio­
nes asintomáticas, y que Lupinus luteus y 
soja no fueron infectadas, los resultados 
obtenidos del resto de las especies no permi­
ten extraer conclusiones en este sentido, ya 
que los aislamientos resultaron negativos en 
más del 80% de las plantas, pero no en el 
100% de las mismas. De las especies inocu­
ladas guisante y lenteja han sido citadas 
como huéspedes asintomáticos de F. oxyspo­
rum f. sp. ciceri (HAWARF. y NF.NF., 1982 a; 
WF.TFRI.UND et al, 1974), pero judía no 
resultó infectada en dichas investigaciones y 
L. albus no ha sido nunca contrastado como 
posible huésped. Las conclusiones sobre las 
implicaciones epidemiológicas de estos resul­
tados requieren de posteriores inoculaciones 
en plantas de gran cultivo en el Valle del 
Guadalquivir y en malas hierbas, princi­
palmente leguminosas. 

Dos aislamientos causantes de amarillea­
miento vascular, uno de marchitez y el ante­
riormente señalado procedente de ICRISAT, 

fueron también inoculados sobre diferentes 
cultivares de garbanzo de reacción diferen­
cial previamente conocida. Los resultados de 
estas inoculaciones pusieron de manifiesto 
una marcada diferencia entre el aislamiento 
local causante de marchitez, que tuvo un 
comportamiento patogénico similar al ais­
lamiento del ICRISAT (raza 1), y los aisla­
mientos causantes de amarilleamiento vascu­
lar, por lo que ambos pueden ser conside­
rados como razas diferentes, si bien su 
exacta denominación requerirá de posterio­
res inoculaciones de la gama de cultivares 
diferenciadores raciales desarrollados por el 
ICRISAT (HAWARK y NKNK, 1982 b). Aunque 
nuestros resultados indican una mayor adap­
tación de los aislamientos de amarillea­
miento vascular para cultivares del tipo 
«kabuli», esta conclusión no puede generali­
zarse, ya que observaciones de campo en una 
parcela infestada naturalmente en Montilla, 
donde no se ha detectado hasta ahora la 
existencia de biotipos causantes de marchi­
tez, señalan que algunos cultivares de tipo 
«desi» son también extremadamente suscep­
tibles. 

Entre los cultivares susceptibles a los ais­
lamientos causantes de amarilleamiento vas­
cular existieron también diferencias signifi­
cativas de susceptibilidad, caracterizadas por 
un progreso más rápido del amarilleamiento 
asociado con ligeros síntomas de marchitez 
en el cultivar más susceptible, lo que con­
firma que el genotipo de la planta puede 
influir también decisivamente en la expre­
sión sintomatológica. 

Los aislamientos de F. oxysporum-rojo, 
resultaron escasamente patogénicos (cuadro 
7), aunque existió infección en todas las 
plantas inoculadas. En la parte aérea los 
síntomas inducidos fueron amarilleamiento, 
pero esta reacción resultó muy errática, 
siendo más consistente la reacción en el cue­
llo de las mismas plantas que presentaron 
lesiones necróticas corticales de color pardo-
negro. También se observó una coloración 



marrón del xilema, pero ésta estuvo restrin­
gida al cuello y parte baja del tallo. 

En garbanzo se han citado aislamientos de 
F. oxysporum que difieren en morfología y 
patogenicidad. ERWIN, 1958, obtuvo ocasio­
nalmente de plantas con marchitez aisla­
mientos de F. oxysporum caracterizadas por 
una pigmentación lavanda del micelio, pero 
que resultaron no patogénicos en inocula­
ciones artificiales. Varios autores (CHATTO-

PADHYAY y SKN, 1967; CHAUHAN, 1962 b; SNYDER 

y SMITH, 1981) también señalan la existencia 
de variantes culturales de F. oxysporum ais­
lados de garbanzo con marchitez pero no 
observaron correlación con la patogenicidad. 
De otra parte, aunque F. oxysporum causa 
principalmente marchiteces vasculares en 
numerosos huéspedes, también ha sido fre­
cuentemente citada esta especie asociada con 
necrosis corticales en las partes subterráneas 
(BOOTH, 1971; CHI, 1965; LINDKRMAN, 1981; 

NELSON et al., 1981) y en varias especies 
vegetales se han citado además de la forma 
especializada causante de marchitez, biotipos 
causantes de necrosis radiculares (BOOTH, 

1971; JARVIS y SHOEMAKER, 1978; JONES y 

WOI.TZ, 1981; NELSON et al, 1981; ROWE, 

1980). 

Aunque no hemos estudiado la especiali-
zación fisiológica de los aislamientos del 
grupo rojo, la escasa especificidad y severi­
dad de los síntomas que inducen, junto con 
las observaciones de campo, sugieren que su 
rango de huéspedes pueden ser amplio como 
se ha demostrado en otras enfermedades 
similares (CHI, 1965; ROWE, 1980), y que en 
garbanzo las plantas infectadas muestren 
síntomas conspicuos sólo bajo condiciones 
subóptimas de crecimiento como ha sido 
postulado o demostrado en diferentes culti­
vos (CHI, 1965; KOMMEDAHI. y WINDELS, 1981; 

MARIC, 1981; ROWE, 1980; SAI/I, 1979; ZERI.IK, 

1979). 

El comportamiento patogénico de los ais­
lamientos de F. oxysporum-rojo sobre dife­
rentes cultivares de garbanzo resultó similar 

a lo indicado para los F. oxysporum-sdümón 
causantes de amarilleamiento, con las dife­
rencias ya señaladas del tipo de síntoma y 
severidad de las infecciones. Idéntico com­
portamiento sobre los diferentes cultivares 
mostraron los aislamientos de F. solani, 
pero su capacidad patogénica fue más acu­
sada para los cultivares susceptibles, y parti­
cularmente para el cultivar local en el que 
indujeron además de los síntomas caracterís­
ticos similares a lo señalado para F. oxysporum-
rojo, flacidez, detención del crecimiento, 
podredumbre de cuello y raíz de color negro 
y muerte en pre y post-emergencia. Esta 
reacción resultó extremadamente severa con 
el método de incoulación por cultivo en 
agua (cuadro 8). Diferencias de patogenici­
dad entre aislamientos de F. solani también 
fueron puestas de manifiesto en diferentes 
experimentos, estando entre los más patogé­
nicos el aislamiento posteriormente caracte­
rizado como F. eumartii. 

Respecto a la especialización fisiológica de 
F. solani, aunque se citan 18 formas especia­
lizadas de este patógeno (BOOTH, 1971), cua­
tro de ellas asociadas con leguminosas: 
fabae, lupini, phaseoli y pisi, los límites 
entre ellas, al menos patogénicamente, no 
son tan precisos como el propio nombre 
denota (MESSIAKN y CASSINI, 1981; YANC; y 
HAGEDORN, 1965), aunque existen diferencias 
incluso morfológicas y de compatibilidad 
sexual entre algunas de ellas, que han sido 
utilizadas para su clasificación (MATUO y 
SNYDER, 1973). KRAFT, 1969, al identificar al 
agente causante de la podredumbre de raíz 
del garbanzo como F. solani f. sp. pisi, 
sugirió también que el sistema radicular del 
garbanzo podía ser susceptible a otros bioti­
pos de F. solani además de F. solani, f. sp. 
pisi. WESTERI.UND et al., 1974, inocularon 
garbanzo con varios aislamientos de F. 
solani f. sp. phaseoli pero ninguno de ellos 
resultó patógeno de garbanzo, por lo que 
denominaron también a sus aislamientos 
patogénicos sobre garbanzo y guisante como 



F. solani f. sp. pisi. Además de garbanzo y 
guisante son también susceptibles a F. 
solani f. sp. pisi la morera y el «ginseg» 
(Panax ginseng) (MATUD y SNYDKR, 1972), y 
se conocen diversos huéspedes (VAN E I T K N , 
1978). 

Asimismo, Yu y FANG, 1948, al identificar 
al agente causante de la podredumbre de 
raíz del haba inocularon también otras espe­
cies vegetales como caupí , guisante, judía , 
avena, maíz y trigo, resultando patogénico 
sólo sobre haba, por lo que fue considerado 
como una nueva forma especializada (fabae) 
dist inta de las conocidas en guisante (pisi) y 
judía (phaseoli), y así es aceptada en el sis­
tema de B O O T H , 1971, como F. solani f. sp. 
fabae Yu et FANG. 

Según lo expuesto, los resultados de nues­
tras inoculaciones realizadas con cuatro ais­
lamientos de F. solani pa tógenos de gar­
banzo sobre 11 especies leguminosas, no 
indican una especialización que permitan 
asignarlos a a lguna de las formas especiali­
zadas conocidas; ya que garbanzo, haba y 
guisante, por este orden de susceptibilidad, 
resul taron severamente afectadas, y el resto 
de las leguminosas inoculadas, salvo alfalfa 
y soja, presentaron lesiones necróticas super­
ficiales en la base del tallo y parte superior 
de la raíz principal sin síntomas foliares. Un 
hecho que resalta, part icularmente, la menor 
especialización fisiológica de esta especie, es 
que los aislamientos más virulentos sobre 
garbanzo lo fueron también sobre todas las 
leguminosas susceptibles (cuadro 16). 

T a n t o F. oxysporum-rojo como F. solani 
se aislaron más consistentemente a part ir de 
trozos del cuello de los diferentes cultivares 
inoculados, lo que sugiere una mayor sus­
ceptibil idad de esta zona, como ha sido 
indicado para otros huéspedes (KRAFI el al., 
1981; ZKRI.INK, 1979). Asimismo su frecuente 
asociación con plantas con síntomas severos 
atribuidos a otra causa primaria (F. oxysporum-
salmón, virus, deficiencia de hierro, factores 
ligados al suelo) sugiere un incremento de 

susceptibilidad de estas plantas a los citados 
organismos como ha sido demostrado en 
infecciones víricas en guisantes (BKUTK y 
Lockwooi), 1968; FARI.KY y LOCKWOOD, 1964). 

La correlación entre las altas temperaturas 
y / o estrés hídrico y la incidencia de la 
podredumbre seca de raíz observada durante 
las prospecciones, tuvo un marcado parale­
l ismo en las inoculaciones artificiales reali­
zadas con el organismo consistentemente ais­
lado de plantas con podredumbre seca de 
raíz. Aunque en dichas inoculaciones M. 
pbaseolina cause') mortal idad de a lgunas 
plantas , que presentaron el cuello y raíz con 
podredumbre seca de color negro, la reac­
ción fue muy errática, y sólo después de 
someter las plantas a altas temperaturas 
( X=32 C) y estrés hídrico, se hizo la reac­
ción homogénea y severa. En estas condi­
ciones las plantas testigo presentaron un ama-
ri l leamiento de las hojas bajas que confirmó 
la escasa especialidad de esta reacción y su 
relac ion con condiciones de estrés en la planta. 

Con frecuencia las inoculaciones de gar­
banzo con esta especie en condiciones artifi­
ciales han dado resultados negativos (DAS-
TUR, 1935; RKIGHKRT y HKI.I.INGKR, 1947; 

WK.TKRI.UNI> et al., 1974), y sólo después de 
someter las plantas a un régimen de estrés 
de agua (WKIKRI.UND et al., 1974), o a altas 
temperaturas (DASTUR, 1935), se indujeron 
s íntomas en las plantas inoculadas; pero en 
n i n g ú n caso se reprodujeron los s íntomas 
típicos de plantas infectadas natura lmente , 
lo q u e demuestra la alta dependencia de las 
infecciones de garbanzo por M. phaseolina, 
con las altas temperaturas y estrés hídrido, 
s i tuación ésta común para la mayoría de las 
enfermedades causadas por este hongo (DHIN-
GRA y SICI.AIR, 1978). 
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APÉNDICE 

CLAVE SINTOMATOLOGICA DE LAS ENFERMEDADES DIAGNOSTICAS ASOCIADAS CON LA SECA DEL 
GARBANZO* 

1. Marchitez generalizada de la planta con hojas y tallo de color 
verde-grisáceo. No síntomas externos en cuello y raíz. Coloración 
marrón del xilema y/o de la médula en tallo y raíz Fusarium oxysporum f.sp. ciceri (Marchitez) 

2. Amarilleamiento de progresión acrópeta en la planta. 
2.1. Coloración marrón del xilema y/o de la médula en tallo y 

en raíz Fusarium oxysporum f.sp. ciceri (Amarillea­
miento vascular) 

2.2. No síntomas internos (amarilleamiento no vascular). 
2.2.1. No síntomas en la parte subterránea (Agentes abióticos). (Amarilleamiento fisiológico) 
2.2.2. Lesiones nenóticas corticales en cuello y raíz F. oxysporum, F. solani o Macrophomina 

phaseolina (podredumbres radiculares) 
2.2.3. Menor desarrollo, marchitez parcial y podredumbre 

negra de cuello y raíz F. solani o F. eumartii (podredumbre negra 
de raíz) v 

3. Necrosis generalizada y rápida de la planta en los últimos estados 
fenológicos (-"--maduración precoz). Podredumbre seca de cuello y 
raíz. Esclerocios subepidérmicos y/o en la médula en cuello y raíz. M. phaseolina (podredumbre seca de raíz) 

4. Amarilleamiento de progresión basípeta en la planta, ocurriendo 
a veces necrosis de ápices caulinares. Frecuentemente se observan 
plantas enanas. No síntomas externos en cuellos y raíz. 
4.1. Coloración amarillo dorado de los folíolos más acentuada en 

los ápices y márgenes. Coloración castaño oscuro del floema 
en tallo y raíz pero más acentuada en el cuello de la planta, 
observable mediante raspado superficial de esta zona (Virus del enrollado de lahoja del guisante, 

PLRV)**. (Enanismo amarillento) 
4.2. Coloración amarillo claro de los folíolos con las nerviaciones 

marcadas de color verde. No síntomas internos Deficiencia férrica (clorosis) 

* Los principales síntomas caracterizados en esta clave para las diferentes enfermedades están referidos a plantas enfermas en los 
primeros estados del desarrollo sintomaiológico. En plantas severamente afectadas la distinción entre una u otra enfermedad resul­
ta dificil y frecuentemente se pueden observar síntomas de varias enfermedades en la misma planta. 

** Oíros virus han sido citados en garbanzo asociados con síntomas similares (ERWIN y SNYDKR, 1958; KAISKR y DANKSH, 1971; 
SNYDKR et al. 1956). 



ABSTRACT 

TRAPKRO CASAS, A. y JIMP.NKX DIAZ, R. M.: Etiología, importancia y distribución de 
la seca del garban/o en el valle del Guadalquivir. Bol. Serv. Plagas, 11: 69-145. 

Several authors have considered the «Seca or fusariosis» disease as the most 
important disease that causes severe losses of seed yield of chickpea (Cicer arieti­
num L.) in Andalucía. Nevertheless, there is little knowledge of the etiology, epi­
demiology and control of that disease, except for some preliminary research which 
indicated that «Seca» might include a disease complex hereafter named Will and 
Root Rot (WRR). The objetives of the present study were to determine the etiology, 
symptomatology, importance and distribution of WRR of chickpeas in the Guadal­
quivir Valley (Southern Spain). 

Systematic disease surveys were carried out in the Cordoba and Sevilla provinces 
of Andalucía, including 108 chickpea fields and 1.300 ha. Observations were made 
on symptomatology, incidence and severity of WRR attacks. Samples of affected 
plants were used for further observations and isolations. 

Pathogenicity of the fungi which were isolated was investigated in artificially 
infested soil or by dipping the roots or growing plants in a inoculum suspension. 
Differential pathogenicity to chickpea cultivars and pathogenicity to eleven legume 
species were investigated in soil artificially infested with isolates of Fusarium oxys­
porum and F. solani. 

Five symptom complexes were found associated with WRR attacks: Will, Yello­
wing, Dry Root Rot, Yellow Stunt and Chlorosis. All symptom complexes were 
widely and uniformly distributed in Cordoba and Sevilla provinces, but Will and 
Yellowing cxcurred with higher prevalence, incidence and severity. 

F. oxysporum, F. solani and Macrophomina phaseolina, were consistently isola­
ted from plants affected by the various symptom complexes. Isolates of those fungi 
were found to be pathogenic to chickpea in artificial inoculation experiments. 
Three groups of F. oxysporum isolates were distinguished according to morpholo­
gical and pathogenic characteristics. Isolates of the different groups caused either 
vascular will, vascular yellowing, or nonvascular yellowing along with cortical 
necrotic lesions of collar and root. Isolates inducing vascular wilt or yellowing 
showed pathogenic specialization to chickpea and may be consideres as F. oxyspo­
rum f. sp. ciceri. Those isolates also showed differential pathogenicity to chickpea 
cultivars, indicating that they belong to different pathogenic races. Isolates of F. 
solani induced foliar yellowing and black collar and root rot, but differed in 
morpho-physiological characteristics and virulence. One of the most virulent isola­
tes of F. solani induced foliar yellowing and black collar and root rot, but differed 
in morpho-physiological characteristics and virulence. One of the most virulent iso­
lates of F. solani was further identified as F. eumartii. Isolates of F. solani and F. 
eumartii were pathogenic to chickpea, faba bean (Vicia faba L.). pea (Pisum sati­
vum L.), lentil (Lens esculenta Moench), Lupinus albus L., L. angustifolius L., L. 
luteus L. and L. mutabilis Sweet., and therefore cannot be considered as belonging 
to any of the known formae speciales of F. solani. Nevertheless, as indicated by the 
severity of disease reactions observed, those isolates seem to be more adapted to 
chickpea, faba bean and pea than to any of the other species. M. phaseolina indu­
ced yellowing and dry collar and root rot. Infections by this pathogen in artificial 
inoculations were most severe at high temperatures and low soil water content, 
thus confirming field observations on incidence and severity of the disease. 

Our results indicate that F. oxysporum, F. solani and M. phaseolina are, respec­
tively, the agents of Vascular Will and Yellowing, Non-Vascular Yellowing and 
Black Collar and Root Rot, and Dry Root Rot, However, those three species as 
well as abiotic factors were involved in the etiology of the Yellowing symptom 
complex in the field. Also, our observations in the field indicate that the Chlorosis 
complex is due to an iron deficiency, and that the Yellow Stunt symptom complex 
might be induced by pea leaf roll virus, although other plants viruses could be 
involved as well. 
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